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INTRODUCCION

La mala oclusién es una deformacidon de los dientes y de sus tejidos-
de soporte que afecta tanto la imagen que ‘el enfermo tiene de si mismo y las
relaciones interpersonales como 1a integridad funcional del sistema estoma--
tognatico. csta disposicion defectuosa que tiene sus origenes en los mdl-
tiples acontecimientos del nacimiento y de la naturaleza se manifiesta a tra
vés de los numeroscs tejidos y Organos de la cabeza y del cuerpo. Su expre- -
sién final en la configuracion diente-maxilares-cara puede organizarse en --
discracias anteroposterior, vertical y transversal de los dientes, maxilares
y cara. Estos trastornos de posicidn son vistos y juzgados por el enfermo y

Ta gente como dientes torcidos y cara fea.

E1 diagnostico oclusal no es tanto una bﬁéqueda de causas como un a-
nélisis descriptivo y de medicién de las relaciones diente-maxilares-cara. -
La c»nsa es muy importante y el analisis también, o sea, tanto uno como eT o
“'tro son importantes pafa un buen tratamiento. E1 bienestar general del en--

fermo es importante también solo cuanto a la influencia o a las modifitacio-
| nes que podria tener en la colaboracién del enfermo y en la respuesta de os | -

- tejidos.

Las definiciones comunes de.saludy belleza ortoddntica combinan los -
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- conceptos idealizados y estadisticos de normalidad con acomodacién individua

Tizada a la realidad,

Asi pues. es importante tener conocimiento de los diversos tipos de-

maloclusiones y saber clasificarlos, tomando en cuenta los diversas factores

etioldgicos posibles




CAPITULO I
FORMACION HISTOLOGICA Y EMBRIONARIA

a) CRECIMIENTO DEL PALADAR.

Freiband ha descrito el patrdn de crecimiento fetal del paladar. En
numerosas medidas témadas para establecer indices, ha demostrado que 1a for-
ma del paladar es estrecha en el primer trimestre de la vida fetal, de ampli
tud moderada en el segundo trimestre del embarazo, y ancha en el Gltimo tri-
mestre fetal. La anchura del paladar aumenta mds rapidamente que su longi--
tud, lo que explica el cambio morfolégico. Los cambios en 1a altura palatina

son menos marcados.

La porcidn principal del paladar surge de la parte del maxilar supe-
_rior que se origina de los procesos maxilares. El proceso nasal medio tam--
bién contribuye a la formacion del paladar, ya que sus aspectos mds profun--
dos dan origen a una porcidn triangular media pequefia del paladar, identifi-
_ cada como el segmento premaxilar. Los segmentos laterales surgen como proyec
ciones de los procesos maxilares, que crecen hacia 1a 1inea media por proli-
feraci6n diferencial. Al proliferar hacia abajo y hacia atrdc el tabique na
.sal, las proyecciones palatinas se aprovechan del crecimiento rapido del -_-~‘>
maxilar inferior lo que permite que a2 lengua caiga en sentido caudal. Debi-
do a que la masa de Ta lengua no se encuentra ya interpuesta entre los proce -
-sos palatinos, la comunicacidn buconasal se reduce. Los procesos pa]atinoé -
contindan cfeCiendo hasta‘unirse en la porcion anterior,éon el tabique haéalﬂ
' 1 que prolifera hacia abajo, formando el paladar duro. 'Eétavfusién,pidgresa -f

e adejante.hacia atrds y alcanza el paladar blando. La fa]ta de unidn ene~",jf



tre lTos procesos palatinos y el tabique nasal dg origen a uno de los defec-~
tos congénitos mas frecuentes que se conocen; paladar hendido. Parece ser -
que la perforacidn del revestimento epitelial de los procesos es indispensa-
ble. Existen algunas pruebas para confirmar la tesis de que la falta de per
foracion mesodérmica de la cubierta epitelial resistente y 1a retencién de -

puentes o bridas pueden causar paladar hendido.

b) CRECIMIENTO DE LA LENGUA.

% » Por la importancia de Ta lengua en la matriz funcional y su papef en-

| | las influencias epigénicas y ambientales sobre el esqueleto Gseo, as{ como -

su posible papel en la mala oclusidn dental, el desarrolloc de T1a lengua es -

de gran interés. Patten se refiere a 1a lengua inicialmente como un saco.de

.’ membrana mucosatque se 1lena posteriormente con mdsculo en crecimiento. - La-

' superficie de la lengua y los midsculos linguales provienen de estructuras em

brionarias diferentes y experimentan cambios que exigen que se consideren --

por separado. Durante la quinta semana de la vida embrionaria, aparecen en-

el aspecto interno del arco del maxilar inferior protuberancias mesenquimato

g{*. ‘, sas cubiertas con una capa de epitelio. Estas se 1laman protubernacias lin-

i'i' guales laterales. Una pequefia proyeccifn media se alza entre ellas, el tu--

. bérculo impar. En direccion caudal a este tubércqu‘se encuentra la cépula,
que une el sequndo y terceros arcos branquiales para formar una elevacidn me
dia y central que se extiende hacia atrds hasta la epiglotis. - Tejido del me
.sodenﬁo.del sequndo, tercero y cuarto arcos branqdia]es crece é cada lado de.

la copula y contribuye a la estructura de la 1engda. E1 punto en que se u-- 7::

nen el primero y segundo arcos branquiales estd marcado por el agujero ciego;§”=_"

. justamente atrds del surco terminal. Este sirve de linea divisoria entre la =

‘base 0 rafz de la lengua se origina a partir de las primeras prominencias --



Tinguales laterales del arco del maxilar inferior, parte de su inervacién --
proviene de la rama mandibular del quinto nervio craneal. E1 hioides, o se-
gundo arco, contribuye a 1a inervacidn de las papilas &e el gusto, o séptimo
nervio. La porcién mayor de Ta lengua estd cubierta por tejido que se origi
na a partir del ectodermo del estomatodeo. Las papilas de T1a lengua apare--
cen desde la onceava semana de la vida del feto. A las 14 semanas aparecen-
as papilas gustativas en las papilas fungiformes, y a las 12 semanas apare-

cen en las papilas civcunvaladas.

Bajo 1a cubierta ectodérmica se encuentra una masa cinética de fi --
bras musculares especializadas hien desarrolladas, admirablemente preparadas,
antes del nacimiento, para 1levar a cabo miltipies funciones que exige la de
glusidn y la lactancia. En ninguna otra parte del cuerpo se encuentra tan a

~ vanzada la actividad muscular.

¢) CRECIMIENTO DE LA NARIZ.

“La primitiva cavidad bucal, Tuego de 1a rotura de la membrana bucofa
rihgea, estd techada por el ectodermo del estomatodeo y el endodermd del -in-
testino anterior; el @rea de unidn estd indicada por el punto de unidn de la
bolsa de Rathke. Una capa delgada del mesodermo separa el techo ecfodénnicoé
de] rerebro anterior, pero mas atrds, en la linea media, se 1nterpdﬁe el,no-'
tocordio entre el endodermo y el sistema nervieso. Por encima del margen --
rde1 orificio del estomatodeo aparecen las "placodas nasales" como engrosa --
- mientos convexos de la superficie ectodérmica. Cambios en el cYecimientd‘énf

el cerebro anterior y en la proliferacion y diferenciacion del mesodermo que

‘1o rodea, acompafian a la formacidn de los pliegues o procesos nasales latera ,;f.

Tes y medios, 'y originan un hundimiento de las placodas nasales para formar . .
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las fosas olfatorias. Las aberturas de las fosas nasales pronto quedan so--
bre el margen del estomatodeo, donde estadn rodeadas por los pliegues nasales
medios y laterales. La elevacibn producida por el cerebro anterior y la pro
liferacion'del mesodermo que rodea a las fosas olfatorias se denominan proce

sos frontonasales.

Con el posterior crecimiento de los pliegues nasales cada fosa olfa-
toria, o nasal, se profundiza formando un saco nasal. Cada saco se extiende
dorso-caudalmente por encima de los pliegues nasales medios y laterales co--
rrespondientes. Las superficies epiteliales (aplicadas) de estos pliegues-
se fusionan en el piso del saco nasal para formar un tabique epitelial longi
tudinal (espoidn nasal de Streeter, 1948; Epithelmauer, de Hochestter, 1944).
Anteriormente, el mescdermo pronto se extiende a través de esta 1inea de fu-
si6n epitelial. Esta dnién mesodérmica esta inmediatamente por detrds de la
fosa nasal original, abertura que ahora puede denominarse narinas. La fu---
sidn mesodérmica puede ser considerada el producto del establecimiento del -
esbozo del paladar primitivo, el que separa el saco nasal de la cavidad bu--
~ cal. Posteriormente, no cbstante, el espolén nasal se extiende y adelgaza -
formando una membrana epitelial buconasal temporaria por detrds del paladar-
primitivo. En embriones de 12 a 14 mm de longitud A.C. (38 a 40 dfas), la -
membrana buconasal se rompe y se establece una continuidad en cada lado en--
tre el saco nasal correspondiente y el techo de la boca. Las regiones que -
‘estab]ecen 1a continuidad son las primitivas coanas, y ellas yacen por de---
trés y por encima del paladar primitivo. Mientras tanto el epitelio de cada
proceso maxilar se fusiona con el proceso nasal lateral correspondiente. La °
R continuidad mesodérmica entre los dos procesos se establece répidamente y u-
na nueva extehsién medial del mesodermo maxilar se origina en la uniénkcon -

el mesodermo del proceso frontonasal.
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La extension media del mesodermo maxilar, segin consideran algunos -
embridlogos, alcanza la linea media en la parte baja del proceso frontonasal,
donde se fusiona con el mesodermo correspondiente del lado opuesto. Con es-
ta interpretacidn el labio superior es originado principalnente de los dos -
procesos maxiliares. Muchos embridlogos empero creen que el mesodermo de la -

parte central del labio superior es de origen frontonasal.

d) CRECIMIENTO DEL MAXILAR

E1 maxilar es un hueso par y simétrico se le considera como 1a clave
arquitectdnica de la cara, ya que tiene conexidn con todos 1os demds huesos-
faciales, merios con el vomer y la mandibula, la cual tiene relacion por me--
dio de los dientes cuando se encuentra en oclusidn., E1 crecimiento del maxi
lar superior trae como consecuencia un movimiento hacia abajo y adelante se-
gir: Milo Hellman, la parte anterior del maxilar es un arco estd@tico y, en -~
conformidad con Hunter la tuberosidad es el sitio de mayor crecimiento duran
. te la @poca de erupcion de las ultimas piezas dentarias, de las dos denticig_»

nes.

Cuando el maxilar aumenta de tamafio, varias de sus partes crecen en-
distintas direcciones manteniendo su forma proporcional, posicién de cada u~-

na de esas partes con respecto al todo.

John Hunter, hace aproximadamente 200 afios, di6 el concepto bdsico -
: que él hueso crece por aposicidn en su superficie externa, con una consecuen
cia de reabsorcidh de su superficie interna. Cien afios. mas tarde Humphrey -
con el uso de anillos metdlicos insertados sobre Ta rama de una mandibula de

un pequefio cerdo, confirmando 1o dicho por Hunter, ya que el anillo se encon



traba profundamente empotrado en el borde posterior, que es el borde crecien
te donde hay aposicidn, mientras que se Tibera del borde anterior por ser es

te reabsorbido.

Los procesos de aposicidn y reabsorcién fsea que conforman el fendme
no de "remodelamiento” incluye también el concepte de "reubicaci6n de &reas",
el "principio de la V", asi como también el principio basico de "direccidn -
de crecimiento". Todos estos conceptos son necesaries para entender como --

crece, tanto el maxilar como la mandibula.

Reubicacion de Areas.- El1 maxilar y la mandibula crecen en varias -
direcciones al mismo tiempo, siguiendo este crecimiento de las distintas &--
reas una direccibén particular, es indudable que esas partes crecientes del -
hdeso se reubiquen dentrb de posicidn relativas con respecto al hueso en un-
todo. Por ejem: el hueso del cuello del céndilo se va reubicando poco a -
poco dentro de la rama, cuando el cdndilo crece en una direccidn posterior y
cefdlica; la regidn anterior de la parte basal de la rama se va reubicando --
dentro de la parte posterior del cuerpo, cuando la mandibula crece posterior
ménte. Cuando una drea cambia su localizacion en el hueso es parcial o to--
talmente reabsorbido y nuevas capas Oseas son agregadas sobre la superficie-

inicial, para ayudar a los ajustes locales necesarios para dicho cambio.

Principio de la "V".- Este es un mecanismo por medio del cual una -
drea Gsea determinada aumenta de tamafio al mismo tiempo que se mueve en di--
_reccidn hacia los extremas terminales de una "V". La superficie cortical en
‘a1gunas regiones Oseas adoptan la forma de una "V*, la abosicién dsea y su =
“‘consecuente proceso reabsorcidn que tiene lugar én determinadas superficies, -

permitiendo el aumento de tamafio, al mismo tiempo que se origina un movimien
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to hacia sus extremos.

Direccidn de Crecimiento.- E1 depfsito aposicional 6seo caracteriza el creci
miento del hueso y puede tener lugar en cualquiera de las superficies de la-
corteza Osea; la periosteal o la endocondral, lo que junto con la reabsor---
cidn compensadora de la superficie contralateral de la corteza Gsea, nos per

mite conocer la direccifn de esa area de hueso creciente.

Asi que la produccidn de hueso en la superficie endostal, juntb con-
la reabsorcidn peridstica contralateral, es el mecanismo mediante el cual la
corteza crece y se mueve hacia adentro, en una zona de tejido esponjoso; pos
teriommente ese hueso nuevo formado sobre la superficie endostal sufrird una
compactacion laminar de las trabéculas. 0 'sea que identificado el tipo de -~
depbsito dseo que ha tenido lugar en el crecimiento, podemos conocer su di--
reccidn siendo hacia adentro cuando es endostal y hacia afuera cuando es pe-

ridstica.

E1 maxilar aumenta posteriormente por una fuerte aposicidn dsea so--
bre 1a superficie peridstica de la tuberosidad, lo que permite el alargamien
to longitudinal del arco dental a medida que van erupcionando los Gltimos --
dientes de 1a arcada, temporal y permanente, Este proceso de crecimiento a-
posicional tiene etapas de mayor actividad, en el momento en que en dichas &
reas se desarrollan Tos gérmenes de los Gltimos dientes, esto ocurre mis 0 -
menos a la edad de cinco, diez y cartoce afios. '

2

Esta aposicidn Gsea también se 1leva a cabo en la superffcie‘1atefa1' '

_de 1a tuberosidad, en el drea moar, posterior al proceso cigomitico, o sea- .

‘que esta zona maxilar estd siendo orientada en dos direcciones; posterior y-
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Tateral con lo que se origina un alargamiento y un pequefic ensanchamiento --

del arco maxilar.

Al mismo tiempo ocurre una aposicifn Osea a 1o largo de la superfi--
cie interior del arco del maxilar, junto con reabsorcién, desde la superfi~--

‘cie labial y bucal.

Esta sucesion de huesos hace emigrar al drea premaxilar en una direc

cion posterior.

En drea cigomatica maxilar y el hueso cigomitico, por un proceso se-
mejante acompaiia al maxilar en su movimiento postero-lateral. También se --
Tleva a cabo una aposicidn dsea de origen peridstico sobre la superffcie lin
guoincisal y bucomelar, con una reabsorcidl. compensatoria también peridsti--
ca, pero en la superficie labio-incisal y 1inguo-molar. Este mecanismo se a
justa al principio de la "V" que se encuentra orientada horizontalmente y --
sus dos extremos dirigidos hacia atrds; también se 1leva a cabo el proceso -

de reubicacidn de arzas.

En contraste con este molde de la superficie posterior, el lado ante.
rior del proceso cigomitico es de cardcter reabsorbible; en esta srea la cor
tical es hueso de constitucidn endostal, formado por aposicidn dsea en la su.
perficie interna o endostal. Esta zona tiene una direccidn posterior hacia-
la base del crénéo, acompafiando al hueso maxilar parece contradecir el prin-
cipio que nos dice que dicho hueso se mueve abajo y adelante; es paraddjico-
" aceptar que el maxilar crece y se mueve en direccién anterior, si su superﬁi_

~.cie frontal, precisamente sufre un activo proceso de reabsorcidn.
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La verdadera compensacién de esto 1a debemos basar en el hecho de --
que el crecimiento tiene lugar en la regién posterior, en lugar de distalar-
toda esa regidn creciente, concordante con la direccién de su crecimiento ha
cia adelante por estar apoyada contra la base craneal que es prdcticamente -

inmévil.

E1 maxilar, 1a madibula y los huesos largos, aumentan de tamafio, to-
man su forma definitiva y se reubican constantemente, gracias a la actividad
desarrollada por los centros de crecimiento primaria representado en el maxi
lar por las suturas, en la mandfbula por el cartilago epifisal. Mientras --
que los procesos de aposicion y reabsorcidn modeladora presentes en distin-Q
tas partes de 1a superficie 8sea, son el resultado de la actividad de las --
1lamadas dreas de crecimientb secundario, El1 remodelamiento es una conse---
cuencia necesaria en el crecimiento, pero no representa crecimiento primario,

ya que este comprende crecimiento 6seo endocondra y endoconjuntivo.

E1 proceso palatino crece siguiendo un molde, que se basa en el prin
cipio de Ta "V", la que orientada verticalmente hace que por depbsito de nue
vo hueso sobre la superficie oral, aumente en sus extremos, al mismo tiempo~
que sufre un movimiento descendente, en unidn con el crecimiento del arco .

“maxilar cuando 1o hace en direccidn postero-lateral.

E1 Tado interno de 1a "V" estd representado por la superficie oral -
de Ta bdveda palatina; su lado externo lo constituye la Superficié nasal de-
10s _procesos palatinos, 51mu1téneamente con Ta corteza 1ab1a1 del maxi]ar, g

 :t.b1cada en Ta zona anter1or de 1a region premolar.

E1 paladar segiin las regiones que tenemos en cuenta, es un hueso la-
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minar o una gruesa superficie compuesta de dos tablas corticales que encie-~
rran tejido esponjoso. En el primer caso recibe aposicion Taminar sobre su-
superficie oral en combinacidn con reabsorcidn dsea sobre el lado nasal. En
las otras regiones donde el hueso presenta mayor espesor, crece y se mueve -
en direccin oral por un proceso combinado de aposicidn periostal y reabsor-
cion endostal de la lamina interna oral, en compafifa de aposicidn endostal y

reabsorcion peridstica sobre la 1amina nasal externa.

La superficie labial de Ta corteza de la regidn pre-maxilar es de na
turaleza reabsorbible. La superficie endostal de la corteza externa recibe-
aposicidn osea al igual que Ta corteza maxilar del drea adyacente, 1o que --
permite afirmmar que este hueso es de naturaleza endostal. ET hueso alveolar
que rodea a los dientes estd formado por una delgada capa de hueso laminar -

endostal, con una superficie peridstica de reabsorcidn.

E1 crecimiento maxilar requiere un constante ajuste estructural para
permitir la reubicacion de sus distintas partes, del mismo modo, los dientes

deben ser reubicados en este hueso que crece.

Las dreas del hueso como los dientes, sufren contfnuos movimientos -
migratorios de ubicacién. Estos movimientos Gseos tienen lugar simultdnea--
mente con el movimiento dentario. A medida aue el drea premaxilar, ocupa -~ -
nuevas posiciones en su reubicacidn posterior y con ella el &rea incisiva, -
es 1dg1co suponer que 1o0s dientes incisivos deben ser llevados con el hueso- o

movil, por medio de procesos de migracidn hac1a esa misma d1recc1on.

Ese mov1m1ento dentario y el ajuste Gseo adoptado a ellos s1gue el-?‘”‘

cencepto de 1a "V". E1 drea incisiva se reubica constantenente en una pos1—»f
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”c16n mas central durante el subsiguiente crecimiento posterior; la constante
aposicidn -0sea sobre la superficie interna de la "V", correspondiente . a la -
superficie Tingual del arco maxilar, junto con la reabsorcion exterior que -
corresponde a la superficie labial del premaxilar, beneficia la migraci6n de
la parte anterior del arco maxilar hacia 1a 1inea media. A pesar de esto, -
no es evidente que los dientes se mueven en una real direcci6n mesial. Los-
dientes del area molar-maxilar no estan sujetos a migrar a la misma manera y

en 1a misma direccidon como los incisivoes y caninos.

Cuando el maxilar se mueve en una direccidn anterior, estos dientes-
“son 1levados en un curso igual, necesitando un depdsito aposicional sobre la
~ pared distal del alvéolo y una reabsorcién compensatoria desde su pared me--

sial.

La migracion dentaria a través del hueso parece que justifica un me-
_ canismo fisioldgico, adoptado a mantener constante la ré]acidn de posicion -

entre los dientes y determinadas regiones &seas en crecimiento.

Las superficies orbitales del maxilar crece en tres direcciones; la-
- teral anterior y superior. La aposicibn Bsea sobre estas superficies trae -
‘como resultado un aumento de tamafio y su movimiento hacia cada una de las di

* . recciones mencionadas. De este modo, la pared media de cada orbita, al cre-

cer se apartan aumentando la separacidn entre ellas y por 1o tanto aumentan-

- el ancho de la cavidad nasal. E1 piso de la cavidad orbital estd compuesto- -
por una delgada capa de hueso laminar, su superficie endostal que tapiza el-  ;

“seno maxilar es reabsorbible, a diferencia de 1a 1&mina externa que recibe o = -

- posicidn periostal.
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La cavidad nasal estd delimitada lateralmente por la apéfisis ascen-
dentes del maxilar, al crecer lo hace hacia arriba, lateral y anteriormente;
1a aposicion dsea en su superficie periostal con reabsorcion en la parte in-

terna, completa una direccion de crecimiento anterior, superior y lateral.

Para completar este estudio de crecimiento maxilar mencionaré los --

centros primarios de crecimiento localizados en las suturas:

1.- Fronto-maxilar, entre el frohtal y la apdfisis ascendente del‘-- 
maxilar.

2.~ Cigomatica-maxilar, entre el cigoma y el maxilar.

3.- Ptérigo-palatina, entre la ap6fisis pterigoides y el maxilar y ;
por Gltima

4,- Cigomético-tempora], entre la ap6fisis cigomdtica y el hueso tem

poral.

Algunos autores afirman que por estar estas suturas orientadas oblf-
cuamente de arriba hacia abajo y de atrds hacia adelante, su crecimiento pro
ducirfa un'de5p1azamiento hacia abajo y adelante. Esta afirmaci6n se opone-
al hechoobservado muchas veces que la ap6fisis Ptérigo-palatina puede crecer
hacia abajo y atrds o hacia abajo y adelante, arrastrando consigo al maxilar

y reubicindolo en una posicidn especial adelantada o retraida.

A pesar de esto el verdadero crecimiento hacia abajo es el que se --
1]eva a cabO»a lo targo del borde inferior y depende de la actividad erupti- '

va de las piezas dentarias, tanto cdducas como permanentes, que ocupan el --',

B borde inferior de hueso.
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Hasta antes de la erupcitn dentaria no hay mayor actividad en esta -
regidn pero a partir de la erupcion de los dientes temporales ocurren cam---
bios importantes ya que se forma el proceso alveolar, y que posteriormente -

se remodelara dicho proceso con erupcidn de los dientes permanentes.

e) CRECIMIENTO MANDIBULAR.

Cartilago de Meckel.- Se desarrolla al final del primer mes de la -
vida intra-uterina y 1o hace en la rama maxilar inferior del arco facial; --
que es una simple formacion que se extiende en forma de arco desde la regidn
auricular hacia la 1inea media, en donde se une con el lado opuesto, a Ta al

tura de lo que posteriormente serda el mentén,

Sirve como soporte alrededor del cual se desarrolla la mandibula y -

.- Juega un importante papel en la formacidn témporo-mandibular, a través de su

asociacidn en el tenddn del misculo pterigoideo externo y la porcién mesen--

quimitica del menisco.

La extremidad externa o timpanica es la encargada de formar el yun--
" que y el martillo; 1a extremidad interna, al osificarse se confunde con la--
sinfisis mentoniana, mientras que su porcifn media se reabsorbe y deSaparéEe.
Poco antes de desaparecer, el cartilago es invadido por tejido conjuntivo, ~-

tomando el aspecto de un cartilago reticulado.

Crecimiento Mandibular.~ La mandibula es un hueso impar situado en--

“la Tinea media que al final de 1a vida fetal estd formado §0r dos‘mitadeﬁ,-4; o

- coh_muy—pbcb crecimiento vertical, de manera que sus ramas son muy cortas y,; s

N el angulo de unidn con su cuerpo es cbtuso.
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De cada proceso mandibular surge tejido dseo del cual se va originan
do cada mitad de mandibula. Se aprecian varios centros de osificacién, .que-
luego se unen, asi que alrededor del tercer mes de vida intrauterina el hue-
so toma su forma caracteristica. La mandibula estd formada por tres partes:
E1 cuerpo, el proceso alveolar y las ramas. En el nifio recién nacido el hue
so est? mal delimitado; ya que apenas se distingue el proceso alveolar; las-
ramas son proporcionalmente cortas y los condilos todavia no estdn bien desa
rrollados en todas sus superficies y bordes para alcanzar su tamafio total. -
-'También el crecimiento de la sinfisis aumenta su anchura; sin embargo, alre-
dedor de los afios se cierra y el crecimiento 1o encontramos en 1a mandibula, .

de la misma manera que en el macizo masomaxilar.

A pesar de que 1a mandibula es un hueso intramembranoso, se observa-
en ellos dos tipos de osteogénesis: endocondral y aposicional sobre las su--
perficies, Todos Tos aumentos de tamafio se deben a aposicidn Gsea superifs-

tica excepto en eldrea de los condilos.

Esta aposicidon contribuye la respuesta a la funcion muscular, creci-

miento condilar o erupcidn dentaria.

Crecimiento Condilar.- E1 principal centro de crecimiento de‘1a mag"
~dibula 1o encohtramos situado en el cartilago hialino de los condilos y en -
su cubierta de tejido conjuntivo fibroso. Esta drea se parece a la mitad de
una faceta de epifisis en un hueso largo sin embargo, es diferente yé que -

“un centro epifisiario no estd cubierto por tejido conjuntivo y por lo tanto;

no crece en forma aposicional. Primero se observan tres éreas carti1aginOSas,':-»‘

~enla mand1bu]a, una en el proceso condilar; otra, en el proceso corono1deo-f

y la ‘G1tima en el angulo gonial.
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Estos dos {iltimos desaparecen, quedando selo el cartilago condilar.-
Este centro de crecimiento condilar es Gnico en el organismo, ya que crece -
intersticialmente por medio de su cartilago, cuya capa mds profunda se con--
vierte en hueso, y por aposicidn a causa de la capa inmediata de tejido con-
Juntive que cubre al cartilago, mientras las profundas estdn siendo converti

das en hueso.

Crecimiento de 1a rama.- Al dirigirse 1a mandibula hacia abajo y ha

cia adelante, alejandose de la base craneana, la rama toma una forma nueva.-

La resorcion se 1leva a cabo a lo largo del borde posterior. Segln parece,-

laresorcidn estd encaminada a dejar el espacio necesario para los molares --

permanentes, ya que es mds rapida poco antes de la erupcidn de estos dientes.

La accidn de los miscules al definir 1a forma de la mandibula se ---
muestra en una forma mejor por el desarrollo de 1a ap6fisis coronoides. An-~
vtes del nacimiento encontramos que estd mal definida, pero las contracciones
muscu]afes de la succibn, masticacidn, deglucidn y lenguaje ﬂan al hueso- su-
forma final. Por lo tanto la totalidad de las ramas pasan por un remodelado

continuo para con el crecimiento condiclar.

Crecimiento del cuerpo de la mandibula.- El1 cuerpo de la mandibula-
crece principalmente hacia atrds. El crecimiento posterior alarga la mandf-

bula y hace que aumente la anchura bigonial a medida que divergen ambas mita -

des de 1a mandfbula. En la superficie interior de la mendibula apenas se ob
serva. crecimiento aposicional, pero hay cierta resorcién y aposicidn en las-
ﬁaktes Tingual y bucal. Conforme aumentan los afios el mentén muestra un re=

modelado especial ente en el hombre, como caracteris’ 'ca sexual secundaria - -

‘quahte'la adolescencia.
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Existe la teoria de que el crecimiento lateral de la wmandibula es --
muy abundante. Esto es un concepto errdneo, ya que en su didmetro dado solo
se puede medir aumentos pequefios en la anchura mandibular. Los procesos al-
veolares pueden aumentar de espesor para acomodar los dientes permanentes. Y
algunos de ellos tienen una dimensiGn buco-1ingual mayor que sus predeceso--
res temporales. Esto solo se presenta en algunos sitios, por ejemplo en la-
region de el canino, aumenta ligeramente el espesor de la mandibula a expen-
sas de la posicidn alveolar, pero solo hay pequefios aumentos en la anchura -

de determinados didmetros del cuerpo mandibular.

En 1a regidn de los premolares el espesor alveolar disminuye verdade
ramente, ya que los dientes permanentes son mis pequefios que los molares tem -
porales.

]

Crecimiento Alveolar.- Durante los primeros afios de vida, cuando --
los gérmenes dentarios se estdn desarrollando en forma rdpida, se empieza a-
formar el proceso alveolar. Unicamente el tamafio del proceso alveolar depen
de de la existencia de dientes; el resto del hueso se desarrolla hasta di-
mensiones definitivas sin tener en cuenta el niimero de aquellos. Los pacien
tes con anodoncia tienen dimensiones mandibulares, semejantes a los que tie-
ne-un juego completo de dientes, pero hay ausencia casi por completo de alvé

olor

Angulo Gonial.- En el recién nacido la rama corta y la falta de hue
so alveolar dan 1a apariencia de un angulo mandibular obtuso. Al iniciarse-
la funcidn muscular el dngulo gonial se hace mds visible. En el anciano, -—

" cuando se han perdido todos los dientes y se ha reabsorbido el procesojaTVegA.‘"

" Tar , el &ngulo gonial aparece haberse vuelto mds obtuso otra vez. La ré]d—-v -
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7

¢ion de las ramas con el grupo varia, pero las dreas de inserccién muscular-

pueden alterarse conforme a la funcidn.

Los cambios dimensionales de l1a mandibula son:

Anchura.- Después del primer afio de crecimiento Ta mandfbula solo au
menta en anchura posteriormente, a causa de la divergencia de las dos ramas.
Estascrecen contra el contenido de la fosa temporal y son empujadas lateral-
mente al desarrollarse esta fosa en el mismo sentido con el crecimiehto de -
la base del créneo. Ademds, se producen nuevos aumentos en 1a anchura inter
condilar necesarios para igualar los aumentos laterales de la base del cré--
neo. Ya que se produce crecimiento en la mandibula hacia abajo y hacia ade-
lante al mismo tiempo que en anchura, las porciones anteriores de las ramas-
son reabsorbidas para convertirse en las partes posteriores del cuerpo. Asi

que la anchura posterior aumenta al alargarse el cuerpo.

Altura.- En el recién nacido la rama es proporcionalmente corta en-
la altura, la mandibula aumenta mucho en altura y longitud totales por creci
miento condilar. Un modelado realizado al mismo tiempo del céndilo y de la-
ap6fisis coronoides broduce la forma final de la rama y evita que se vuelva-

demasiado voluminosa. Esto es por lo que respecta a la rama.

Al crecer la rama en altura sobre un espacio entre los maxilares y -
la mandibula. En dicho espacio se desarrolla los procesos alveolares. Nor-'
- malmente el crecimiento dentoalveolar aumenta la altura de la cara, ya que -
las ramas de la mandibula crecen To necesario para permitir el crecimientc -

v_alveo]ar. Se producen aumentos .en la altura del cuerpo de Ta mandibula por-

-aposicidn dsea en el proceso alveolar, puesto que es escaso dicho tipo de-- -~



ESQUEMA MOSTRANDO 'EL CRECIMIENTO HACIA ABAJO Y ADELANTE DE LA
MAHDIBULA. I, MANDIBULAS EX DIFERENTES EDADES, ORIENTADAS EN
RELACION AL CONDILO. II, MANDIBULAS EN VARIOS PERIODOS DE --
CRECIMIENTO, ORIENTADAS SOBRE EL GNATION.

I ‘ ‘ 11 S ‘ 111

_ ESQUEMA DEL CRECIMIENTO CONDILAR: 1.- EL DIAMETRO DEL CUELLO CONDILEO, SE REDU- -
" G AMEDIDA QUE EL CONDILOCRECE POSTERIRMENTE; 1I.- CRECIMIENTO HACIA ADENTRO- -
U LA"CORTEZA LINGUAL Y BUCAL; 111.- REABSORCION PEROSTICA. - e
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crecimiento a 1o largo de la superficie interior.

Longitud.- En las ramas ocurre aposicidn Gsea a 1o largo de todo el
borde posterior y al inismo tiempo en proporcidn un poco menor, se produce re
asorcidn que sigue el borde anterior y permite que las ramas aumenten sv lon
gitud anteroposterior. Por 1o que respecta al cuerpd tenemos que aunque el-
crecimiento total de la mandibula esté aumentado por el desarrollo condilar,
la verdadera longitud del cuerpo no estd influida por este factor. Su aumen
to en longitud, para acomodar los dientes en desarrollo y en erupcidn se -~
produce por reasorcidn concomitante a lo largo del borde anterior de las ra-

mas al crecer la mandibula hacia adelante.

a)'CRECIMIENTO DE LA BASE DEL CRANEO.

La base del crineo crece primordialmente por crecimiento cartilagino
so en las sincondrosis esfenoetmoidal, interesfenoidal, esfenooccipital e in
traoccipital, siguiendo principalmente la curva de crecimiento neural, pero-
parcialmente la curva de crecimiento general. La actividad en la sincondro-
§1s interesfenoidal desaparece en el momento de nacer. Lla sincondrosis in--
; traoccipital se cierra en el tercero o quinto afio de vida. La sincondrosis-
esfenooccipital es uno de los centros principales; aqui 1a osificacion endo-

cordral no cesa hasta el vigésimo afic de vida.

Es muy posible que se haya exagerado el papel de la sincondrosis eé-

‘ fenooctipita] como centro de crecimiento. Koski afirmd que esta sutura exig_jr
tia principalmente como medio para ajustar la baée del créneo a las nebesidg_"
des del cerebro en crecimiento y a 1a zona respiratorié suberiar. Las subse -

cuentes investigaciones de Koski, transplantando pedazos de base de créneo -;
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de diferentes suturas, mostraban poco crecimiento en Ta zona del transplante.
Como Ta sincondrosis transplantada subcutdneamente mostraba poco o ningdn --
crecimiento, se repitio el experimento en 166 rmuestras; esta vez transplan--
tindolo en tejido cerebral. La mayor parte de los transplantes no aumenta--
ron de tamafio. Sin embargo, resumiendo el trabajo de Koski y Ronning juntos.-
"La epifisis cartilaginosa transplantada al cerebro se diferencia en huesos-
largos normales en crecimiento, mientras que los cartilagos condilares del -
maxilar inferior @rqnsp}qntqqos pierden rdpidamente su es{ructura y parece -
que no contindan ni promueven el crecimiento 6seo. Las sincondrosis de la -
base del crdneo parecen representar una forma intermedia de crecimiento car-
tilaginoso, entre los dos recién nacidos mencionados, ya que poseen el poten
cial para promover mayor crecimiento Gseo que el del cartilago condilar, pe-
ro no tanto como los cartilagos de la epifisis de los huesos largos. Por 1o
tanto, brinda gran apoyo a la teoria de la matriz funcional. Segiin algunos-
autores, 1as sincondrosis esfenoetmoidal y elcartilago entre los huesos etmoi
de§ y frontal son importantes. Ademas existe el crecimiento de hueso fron--
tal mismo, que aumenta su grosor a través de Ta neumatizacion y creacidn del
seno frontal. Se desconoce exactamente el momento en que se cierra la sin--
condrosis esfenoetmoidal. Se ha dicho qué lo hace desde Tos 5 hasta los 25-
afios de edad. Sin embargo, parece ser que su mayor contribucién al creci--~
miento es cuando hace erupcidn el primer molar permanente. La investigacion
mis reciente indica que el crecimiento o falta de crecimiento en la sincon--
drosis esfenoetmoidal puede tener importantes ramificaciones en la rehabili-

tacion del paladar hendido.

La influencia de la base del créneo en el crecimiento de los maxila-
res se trata en 1la teorfa de los equivalentes de crecimiento de Hunter#Ens¥~fff

Tow. ‘La localizacidn de la sincondrosis y suturas maxilares y el dominio ==



24

del hueso endocondral sobre el hueso intramembranoso parecen explicar algu--
nos cambios que se producen en el maxilar superior. Estos se ve como la po-
sible influencia de la base del crdneo en el crecimiento de la bdveda cra---

neal también deberd ser reconocida.

b) CRECIMIENTO DE LA BOVEDA DEL CRANEO.

ET1 crdneo crece porque el cerebro crece. Este crecimiento se acele~
ra durante la infancia. Al finalizar el quinto afio de 1a vida, mas del 90%-
del crecimiento de la cdpsula cerebral, o béveda del craneo, ha sido logrado.
Este aumento de tamano, bajo 1a influencia de un cerebro en expansifn se 1le
va a cabo primordialmente por Ta proliferacidn y osificacion de tejido conec
tivo sutural, y por el crecimiento por aposicion de los huesos individuales-
que forman la bdveda del craneo. Al principio de la vida posnatal ocurre re
sorcidn selectiva en las superficies internas de los huesos del craneo para-
ayudar a aplanarlos al crecer. la aposicion puede observarse tanto en la ta
bla interna como en 1a tabla externa de Iosbhuesos del craneo al engrosar. -
Este aumento de grosor, permmite el desarrollo del diploideno es uniforme. --
Sicher 1o atribuye al hecho de que la tabla interna del crdneo se encuentra-
principalmente bajo la influencia del crecimiento cerebral, mientras que la~
tabla externa estd sometida a ciertas influencias mecdnicas. Estas influen-
cias mecanicas éontribuyen a el cregimiento de la superestructura del créneo.
De especial importancia son 1§s regiones supraorbitaria, §ptica y mastoidea.

Las estructuras generaimente son wmds marcadas en el hombre que en la mujer..

~ E1 recién nacido no solo tiene el hueso frontal separado por la sutu
ra metépica, que pronto cerrard, sino que carece de seno frontal. Tanto las

" superficies externas como internas son paralelas y se encuentran muy. proxi--
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mas. Come el crecimiento y engrosamiento de la bdoveda del crdneo, aumenta -
la distancia entre las tablas externa e interna en la regidn supraorbitaria.
Esto puede observarse en 1a superficie externa como la formacitn de un rebor
de. E71 hueso esponjoso que se encuentra entre las tablas externas es reem--
plazado por el seno frontal en desarrollo. Bennighoff y otros atribuyen la-
neumatizacién del créneo y el desarrolio de rebordes y eminencias a tensio--
nes posturales funcionales. La bdveda del crdneo aumenta en anchura princi
palmente por la osificacidn de "relleno" del tejide conectivo en prolifera--
cidn en ]as suturas frontopariétal, parietoesfenoidal y parietotemporal. Es
necesario reconocer que existe traslacidn, asi como remodelado de los huesos
individuales, y las estructuras son desalojadas hacia afuera por el cerebro-
.que estd creciendo. A pesar de que pronto se logra la forma y el tamafio del -
adulto, la sutura sagital entre los huesos parietales no se cierra hasta -

LTediados.de 1a tercera dfcada de la vida.

E1 aumento en la longitud de la bGveda cerebral se debe primordiaT-— )

mente a el crecimiento de 1a base del créneo con actividad en 1a sutura coro

naria.

La boveda del créneo crece en altura principalmente por la actividad
de las suturas parietales, junto con las estructuras dseas contiguas occipi-

- tales temporales y esfenoidales.

Davenport ha enumerado los.siguientes porcentajes de crecimient6 en¥f A

longitud para la béveda del créneo tomado en cuenta las_difefehtestedadés; rrlﬁffﬂ




SUTURA
7 LAMBOOIDEA

SUTURA
CORONAL
48 FONTANELA
OCCIPITAL
FONTANELA
ESFENOIDAL
SUTURA
ESCAMOSA
FONTANELA |
MASTOIDEA |
|
E
SUTURA
LAMBOIDEA
FONTANELA FONTANELA
'FRONTAL OCCIPITAL

SUTURA SAGITAL

ESQUEMA DE LOS ESPACIOS MEDULARES O FONTANELAS DEL
| RECIEN NACIDO, |



ESQUEMA DE LA SUPERPOSICION DE UNA TELERRADIOGRAFIA FRONTAL QUE MUESTRA EL
CRECIMIENTO FACIAL DE LOS SEIS A LOS QUINCE ANOS DE EDAD APROXIMADAMENTE.

I.- SUTURA FRONTAL MAXILAR
I1.- SUTURA CIGOMATICO
MAXILAR.

II1,- SUTURA CIGOMATICO TEMPO-
RAL.

VI.- SUTURA PTERIGO PALATINA

E ESQUEMA QUE MUESTRA LA REPRESENTACION DE LAS SUTURAS QUE GOBIERNAN EL CRECI-
MIENTO DE LA CARA, CON DIRECCION INFERDANTERIOR. R
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Crecimiento de la bbveda del créneo.

Nacimiento 63%
6 meses 76%
1 afio 82%
2 afios . 87%
3 afios 89%
5 afios 91%
10 aiios 95%
: 15 afios _ 98%

Haciendo hincapié en el crecimiento importante que realiza a tempra-

na edad Davenport también nos dd un nimero que equivales al nimero de milime

- . tros por afio que 1a cabeza crece en anchura; en 1os primeros nueve meses an-

tes del nacimiento, son 100 mm; al final de los 6 meses, 50 mm adicionales;-
deblos 6 a Jos 12 meses la cabeza crece 20 mm; de 1 afio a 2 afios crece 9 mm; '

de 2 a 3 afios 1.5 mm y de 3 a 11 afios crece aproximadamente 0.5 mm por afio.~"

- 3:- DESARROLLO Y CRECIMIENTO DE LOS DIENTES.

E1 desarrollo de los dientes se manifiesta en el embrién humano a —;
partir de la séptima semana, se inicia en el rebdrde de los maxilares por un
engrosamiento del epitelio dependiente del ectodermo, de la cara mds. profun
da de este engrosamiento que constituye la lamina dentigena progresivamente—

~ se condensa y se extiende en el mesénquima subyacente. ?Poco después de 1a‘;'
" formacién de esta 1amina dentigena se producé otra condensacion y pro]iféra-. ‘J
~ tién hacia abajo, por labial y bucal al epitelio y separa 1a 1émina.denta1if

dé'los futures labios y carrillos formando el surco labial. >En‘e1.maxijar‘-bj' 
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inferior 1a 1amina dentigena también se encuentra separada de la futura len-

gua por upa invaginacion epitelial que se le denomina surco lingual.

En 1a octava semana 1a lamina dental muestra en cada lado de los ---
maxilares cinco agrandamientos espaciados y redondeados. Estos, junto con -
el mesénquima, son los precusores de los dientes primarios y se les 1lama --
gérmenes dentarios estdn formados por una porcifn ectodérmica que serd des--
pués el esmalte, y una porcion mesodérmica, que serd la formadora de la pul-

pa, la dentina, el cemento y las estructuras dentarias de soporte.

Posteriormente en distintas épocas la 1dmina dentigena iniciard la -
formacion de los gérmenes dentarios de los dientes permanentes, estos se en-
cuentran por lingual de los correspondientes gérmenes de los dientes deci---
duos, desde el quinto mes mas o menos iniitero para el incisivo central perma
nente, hasta Tos diez meses de edad para el segundo premolar. Ademds se a--
gregan a la formacidn de los dientes primarios y sus sucesores, que surgen
también de 1a lamina dentigena que proliferan por distal de los gérmenes del
segundo molar primario, zona en la cual a Tos cuatro meses de vida fetal se-
formard el gérmen del primer molar permanente, al primer afio después del na-
cimiento se formard el gérmen del segundo moiaf permanente y de 4 a 5 afios -
de vida para la formacidn del tercer molar, esto se realiza respectivamente-

en los cuatro cuadrantes.

Después de originarse de la 1amina dentfigena, los gérmenes denta---
: rids Van a pasar por una serie de fases morfolégicas. Se inicia'con una 45
condensacion esfenoidal del epitelio, adoptando posteriormente la forma de-
c#sqﬁete a consecuenﬁia de la proliferacidn mesenquimatosa en la parte mis-

. profunda de la masa epitelial a medida que progresa adopta forma de campana, .




30

con una invaginacion més profunda del tejido mesenquimatoso. De la parte e-
pitelial del gérmen se desarrolla el esmalte. Por lo tanto lo que se denomi

na organo del esmalte.

A partir de la invaginacibn mesenquimatosa que encontramos en la con .
cavidad del gérmen se desarrollard el tejido pulpar y la dentina y se le de-
nominard papila dental. En concordancia con el desarrollo de esta distribu-
cidn, el mesénquima que rodea estas estructuras se condensa, formando el fo-
1iculo dental, que posteriormente dard origen a la membrana parodontal, ce--

mento y hueso alveolar.

Tenemos que el drganc del esmalte, la papila dental asi comn el foli
culo se desarrollan simultaneamente. E1 progreso de cada parte depende del-

futuro desarrollo de la otra.

El 6rgano del esmalte durante su estado de casquete estd formado por
tres tipos distintos de células; las células periféricas cortas en la con-
vexidad del drgano del esmalte, esta capa recibe el nombre de epitelio ada--
mantino externo; otra capa de células altas en la concavidad del organo del-
~esmalte recibe el nombre de epitelio adamantino interno, y la red de células
estrelladas que forman el niicleo central del Grgano del esmalte. En los es-
pacios intercelulares encontramos un Tiquido gelatinoso que recibe el nombre

de retfculo estrellado.

A medida que el drgano del esmalte se desarrolla hacia el estadio de
campana, el epitelio adamantino interno se diferencia en células columnakesf
- altas. Estas depositardn el esmalte por lo que se les denomina ameloblastos.

Estas células se encuentran separadas de la papila dental por una membrana -
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basal. En el borde del drgano del esmalte, se forma una zona de transcisién
entre el epitelio adamantino interno y externo, que formaron la parte cervi-

cal del érgano del esmalte, y 1a cual recibe el nombre de ansa cervical.

En este estadio se presenta una cuarta capa celular 1lamado estrato-
intermedio, que se localiza entre el epitelio adamantino interno y el retfcu

lo estrellado.

Cuando el estadio de campana del Organo del esmalte estd por termi--

nar toma 1a forma del diente que formara.

La capa amelobldstica se encuentra separada de las células del teji-
do conectivo subyacente por 1a membrana basal que vendrd a ser la futura u--
nién amelodentinaria y su contorno establecerd el patrién de la parte oclusal

o incisal de la corona.

ET Organo del esmalte est& listo para iniciar su funcién: Los prea-
meloblastos se desarrollan mds en las zonas del drgano del esmalte correspon
“dientes a las futuras clspides o bordes incisales y se encuentran menos dife -

renciadas en la zona del ansa cervical.

Cuando se inicia la formacidn del esmalte estas células reciben el -
nombre de ameloblastos. No obstante, antes de que los ameloblastos deposi--

ten esmalte excitan a las células del tejido conjuntivoe de la papila dental-

“adyacente para que se diferencien-en odontoblastos, los cuales depositardn - 77:_

. dentina.

Los centros de crecimiento del diente vamos a encontrar en los futU-%
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ros bordes incisales y puntos cuspideos del Grgano del esmalte ya que es ~--

alli donde comienza primero la form2ciZ~ de la dentina y el esmalte

El desarrollo del esmalte produce en dos estadios: primerc la forma-

¢idn de la matriz del esmalte y el segundo la maduracidn.

Después comienza a formarse la dentina, los ameloblastos producen --
cortos procesos en sus extremos basales, Jos cuales reciben el nombre de pro
cesos de Tomes, se presentan en forma exagonal y prismatica y forma parte --
del ameloblasto. En sus extremos dentinales los procesos de Tomes se trans-
forman continuamente en substancia de los prismas del esmalte, mientras que-
en sus extremos ameloblasticos se reforma continuamente. La substancia in--
‘tercelular que separa los procesos de Tomes contiguos se diferencia en subs-
tancia interprismatica del esmalte. Esta transformaci6n del proceso de To--
mes en substancia de prisma del esmalte es el producto de una sola célula. A
medida que los ameloblastos siguen funcionando, se alejan de 1a unidn amelo-
dentinaria y se produce la mineralizacidn en la substancia del priszz e in--
terprismatica. Es lo que se denomina matriz del esmalte, la cual contiene-

s0lo de 25 a 30% de sales minerales.

Los ameloblastos del frgano del esmalte funcionan a lapsos determing
dos, o sea que, producen substancia de prisma y luego dejan de funcionar. -
E1 lapso de vida funcional de los ameloblastos es variable, siendo més lardo

" en las puntas cuspideas y més corto en la parte cervical de la corona.

" E1 estadfo de maduraci6n se inicia después de que la matriz del es-f5

ma]te‘sevha formado en su espesor completo en una zona determinada de la co-

rona, sufre una mayor mineralizacidn, 1levando el contenido mineral mis o me -
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nos al 96% de su peso total. EIl proceso de maduracién del esmalte empieza -
en las puntas de las cispides o en los bordes incisales, continuando hacia -

la region cervical.

Posteriormente a la formacidn del esmalte alcanza la futura unién a-
melocementaria, la porcién cervical de el 6rgano del esmalte forma una es---
tructura, que cumple un papel importante en el desarrollo de la raiz. Dicho
desarrollo es precedido por el crecimiento en longitud de la vaina de Hert--
wing y de 1a pulpa dental. Lla capa epitelial induce a la diferenciacidn de-
las células del conectivo adyacente en ondoblastos, que a su vez, inaucitan-

el desarrrcllo de la dentina.

En Ta porcidn coronaria del érgano del esmalte, después de logrado -
el espesor completo del esmalte, los ameloblastos dejan de ser columnares y-
ya no estdn dispuestos en una capa bien definida. Juntamente con las otras -
capas del drgano del esmalte forman una cubierta epitelial estratificada al-

esmalte que es 21 epitelio adamantino reducido. Después de la erupcidon del-

diente ese epitelio reducido forma la inserccién epitelial pero antes de que .

erupcionen sirve para proteger al esmalte.

Desarrollo de 1a Papila Dental.- La dentina y la pulpa se originan a
part‘r de la papila dental. Antes de que los ameloblastos comiencen a fun--
c:Qnar producen 1a diferenciacidn de las células del tejido conjuntivo subya
cente en odontoblastos. Antes que el esmalte comience a formarse ya se ha i
iniciado la formacién de dentina. La primera manifestacién de esto es la -

>condensac16n de T1a membrana basal entre los ameloblastos .y los odontoblastos.

En la siguiente etapa pueden verse fibras argirgfilas saliendo en espiral -

| desde el tejido conjuntivo vecino de la papila y emergiendo con las fibrillas }
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de la membrana preformativa. Estos manojos de fibras reciben el nombre de -
fibras de Korff, y pasan entre los odontoblastos columnares. La secuencia -
en la formacion dentinaria es la siguiente: las fibras argiréfilas y su subs
tancia cementaria interfibrilar se homogenizan produciendo una recristaliza-
cion de fibras coldgenas. Mientras las fibras de Korff se dirigian en Angu-
To recto a 1a substancia de 1a dentina, las fibras recientemente recristali-
zadas se orientan paralelas a la superficie de la misma. Después de la apari
cion de estas fibras coldgenas, lo que queda del material originalmente ho-
mogenizado es Ja substancia cementaria interfibrilar. Esta dltima junto con
las fibras colagenas, integran la predentina. Poco antes de la calcifica--~
¢ion, la predentina sufre una ligera despolimerizacién, que es un proceso --
que libera algunas uniones de la compleja molécula proteica para la combina-
ci6n con el calcio. Las sales minerales se depositan en forma de glébulos -
que posteriormente se unen para dar un aspecto homogéneo. Los odontoblastos
realizan una accidn enzimdtica en este proceso. E1 papel preciso de estas -
células no se conoce pero se cree facilita la produccion y calcificacidn de-

la substancia fundamental de la dentina.

Conforme se va integrando la formacion de la dentina los odontoblas-
tos retroceden hacia la futura pulpa y dejan parte del citoplasma incluidos-
dentro de la dentina calcificada, como procesos odontobldsticos o de Tomes,
en los tlbulos dentinarios. La dentina es un tejido conjuntivo modificado a-
diferencia del esmalte, es un tejido vivo, ya que contiene odontoblastos, --
parte de los cuales se encuentran en la pulpa y parte en la dentina, Los pro
cesos odontobldsticos son una parte del protoplasma celular y por lo tanto,-
imparten vida a la dentina. Ademas de los procesos ddontoblésticos, Ta den-
_ tina contiene substancia intercelular, compuesta de fibras'y substanciqs'ce-;

mentarias clacificadas.
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La dentina comienza a deformarse en la zona del centro de crecimien-
to, contindia hacia el cuello del diente y luego en la zona de la rafz. El-
depbsito de 1a dentina en la raiz estd determinado por 1a vaina de Hertwig,-

esta estructura determina la forma de la raiz.

Después de que 1a vaina de Hertwig ha inducido en una zona determina
da 1a diferenciacion de ondotoblastos y ya ha iniciado 1a formacion de denti

na degenera.

Su continuidad es rota por el tejido conjuntivo proliferante del sa-
co dental, que se opone en contacto con la superficie de la dentina. Esta -
nueva relacidn induce a las células del tejido conjuntivo a diferenciar-ze en

cementoblastos.

Los remates de 1a vaina epitelial de Herwing persisten como cordones
e islotes de epitelio en la membrana periodontal, y se les denomina restos -

epiteliales de Malasses.

Desarrollo y estructura de la Pulpa.~ La pulpa al igual que la den-
tina se originan a partir de la papila dental. Cuando se inicia 1a forma---
cidn de la dentina, @1 mesénquima de la papila puede llamarse pulpa dental.-

“Es un tejido conjuntivo laxo, que estd bien vascularizado, contiene Tinfati-

cos y nervios, fibras argirdfilas y algunos colagenos, los fibroblastos y cé

“Tulas de defensa. Como son magréfagos y las células mesenquimatosas,indife-’

renciadas.

La substancia intercelular de la pulpa es gelatinosa, diferencisndo-

se-al que se presenta en el conjuntivo laxo del resto de nuestro cuerpofqueé'
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es I{quida. Lo que le da varias peculiaridades como es la de mantener la --
forma después de ser eliminada del conducto. Otra peculiaridad de la pulpa-
que no se presenta en el conjuntivo laxo de otras partes, son la presencia -
de Tos odontoblastos especializados y también de las células indiferenciadas

para formar ddontoblastos, permitiendo a la pulpa dentina reparadora.

Con la edad la pulpa cambia gradualmente ya que una disminucidn de -
las células y un aumento en las fibras coldgenas, reduciéndose su poder repa

rador.

Fo1Tcu]q Dental.- Tenemos que este es el tejido conjuntive que rodea
al 6rgano del esmalte y a la papila dental. Interviene entre el gérmen den-
tario y la cripta Osea, y es el origen del cemento, membrana parodontal y --

hueso alveolar.

Desarrollo del Cemento.- Cuando la vaina epitelial de Hertwing ha -
esbozado la forma de la raiz y sus células han producido la diferenciacifn -
de odontoblastos, 1os que a su vez, depositan dentina. La dentina recién --
forinada en esta region estd cubierta por la vaina epitelial de Hertwing, la-
que en un principio se encuentra separando a la dentina del tejido conjunti-
'vo del foliculo dental que lo rodea, sin embargo, este tejido conjuntivo iné
‘vade ta vaina epitelial de Hertwing la rompe y se pone en comunicacién con--
la superficie dentinaria. En esta parte las células del tejido conjuntivo-- ‘ 
del foliculo dental se diferencian en cementoblastos. Al mismo tiempo que -

se realiza esto, surgen entre los cementoblastos fibras precb1égenas.
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Denticidn Permanente

Incisivo Central Superior
Comienza

Calcificacidn

12 meses

Incisivo Lateral Superior

12 meses
Incisiva Central Inferior

12 meses

Incisivo Lateral Inferior

12 meses
Canino Superior
26 meses
Canino Inferior
26 meses
1° Pm  Sup. 36 meses
é. | " 2° Pm Sup. ‘ 4 afios
? _1° Pm Inf. 36 meses
2° P Inf, 4 arios
é:'v o 1T MLS, 25 semanas V.I.
; S 2°M.S. ' 4 - afos
o 3° M.S. 1 9 - afios
1°-M.I. o 25 semanas V.I.
S 2o ML ' 4 afios -

' ’3f‘M;I; i 9 afios

'CUADROS DE LA CRONOLOGIA DE LA DENTICION:

Erupcibn

10

afios

anos

afios

anos

afios

afos
afios
afios

afos

afios

afos

~ afios

afios
anos

afios

afnos -

Termina

10

11

10

11

13

13
12
13
12
13

i
20~27

14
20-27

afios
afios
afos
afios
afnos

anos
anos
afos
anos
afios
aﬁos»
afos

afios

afios - -

-afios -

afiGs



ORGANO DEL -ESMALTE

SACO DENTARIO-

ARTERIA
NERVIO

VENA

"ESQUEMA DEL FOLICULO DE UN DIENTE INCISIVO INFERIOR, EN UN EMBRIO HUMANO‘DE
‘ 5 MESES. : '



ORGANO DEL ESMALTE

ODONTOBLASTOS ADULTOS
PERIODO SECRETOR

PREQDONTOBLASTOS
PERIODO DE DIFERENCIACION

ODONTOBLASTOS INDIFERENCIADOS
PERIODO DE MULTIPLICACION.

ESQUEMA MOSTRANDO LA DIFERENCIACION DEL ODONTOBLASTO EN: ODONTOBLASTOS ADULTOS, PREO-
~ ODONTOBLASTOS Y ODONTOBLASTOS INDIFERENCIADOS

ORGANO DEL ESMALTE

ADHERENCIA EPITE
, LIAL
VAINA DEL HERWIG ~ VAINA DE HERWIG

~ ESQUEMA OE MUESTRA LOS MOVIMIENTOS PRE-ERUPTIVOS DEL FOLICULO DENTARIO,
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CAPITULO II
FACTORES HEREDITARIOS

La ortodoncia, como la psicologia del comportamiento, tiene sus "mo-
das". La ortodoncia no se ha 1ibrado de la controversia, siempre en eferve-
séncia, sobre el papel del ambiente comparado con el papel de la herencia. -
Los primeros éutores hacian incapié en el papel predominante de 1a herencia,
con frecuencia adoptaban un aire de impotencia por su incapacidad para con--
trolar este fendmeno. E1 péndulo se alejé de este punto de vista sobre la -
etiologta de 1920 a 1930, y 1a mayoria de los escritores atribuyeron la mayor
parte de las maloclusiones dentarias a los factores locales, mencionando so-
lo brevemente la herencia. En los d1timos 20 afios, debido a un estudio mis-
concentrado y mds cientifico sobre 1a etiologia de la maloclusidn, a partir-
de datos que son resultado de investigaciones antropoldgicas y genéticas, ha

habido un renacimiento del interés por el patrin hereditario.

En una discusion sobre etiologfa, es 16gico comenzar con la herencia
0 el patrdn hereditario. En el curso normal de Tos hechos, es razonable su-
‘pone  -we los hijos heredan alqunos caracteres de Tos padres. Estos facto—-
res, o estos atributos, pueden ser modificadoes por el ambiente prenatal y --
posnatal, entidades fisicas, presionales, hdbitos anormales, trastornos nu-~
tricionales y fendmenos ideopdticos. Pero el patrdn bdsico persiste, junto-T'
con su tendencia a seguir determinada direccién. Podemos afirmar que existe:v

un determinante genético definido que afecta a la morfo]ogiéa-dentofacia]. - R
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El patron de crecimiento y desarrollo posee un fuerte componente hereditario.

Existen ciertas caracteristicas raciales y familiares que tienden a-
recurrir. Como el hijo es producto de padres de herencia diferente, debemos
reconocer la herencia ‘de ambas fuentes pero esto significa que existe la po-
sibilidad de recibir una caracteristica hereditaria de cada padre o una com-
binacién de estas de ambos padres para poder producir uno ya completamente -
modificada. El1 producto final puede ser o no armnniogo. Un nifio puede po--
seer caracteristicas faciales muy parecidas a las del padre o de la madre, o
el resultado final puede ser una combinacién de los caracteres de cada padre.
Puede heredar tamafio y forma de los dientes, tamafio de los maxilares, forma-
y relacidn, y configuracidn muscular de los tejidos blandos del padre o de -
1a madre. Pero también es posible que herede el tamafio y forma de Tlos dien
tes de un padre y el tamafio y forma de Jos maxilares del otro. Los tejidos-
blandos pueden parecerse o no a los maternos o paternos. No sabemos bastan-
te acerca de las combinaciones y recombinaciones complicadas de los genes en
el momento de la concepcibn para hacer una prediccidn acertada. Pero si co-
nocemos 1os ingredientes, aunque desconocemos la relacifn en que se combinan.
Nos incumbe estudiar cuidadosamente a los padres y proyectar el patrén mas -
plausible recultante de ia perpetuacion de 1a morfologia dentofacial resul--
tante de la combinacidn de estos factores. El estudio de los hermanos mayo-
res también es importante, ya que proporciona claves a las tendencias heredi

tarias, tanto normales como anormales.

Es necesario comprender que al estudiar el papel que desempefia la he.
rencia en la etiologia de la maloclusién dentaria estamos tratando con posi-
‘bilidades. Esto es lo dGnico que podemos hacer en genética o fisiologfa. -

Arribamos a una clave, un presentimiento o una tendencia posible. Ciertas -
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caracteristicas poseen mayor probabilidad hereditaria que otras. Sabemos, a
partir de nuestros estudios en el campo de la genética, que ciertas caracte-
risticas son dominantes otras son recesivas. En la combinacién complicada -
de cromosomas y genes, dos factores recesivos pueden combinarse para tornarse-
en caracteristica dominante, o una caracteristica dominante puede ser contra
rrestada por el potencial genético del otro padre y la caracteristica desapa
rece en los hijos. Ciertos genes son mis propensos a la combinacién o muta-
c¢ién. Debido a que la mayor parte de nuestros conocimientos son derivados -
de tas investigaciones realizadas sobre 1a mosca de la fruta (drosophiia), -
que solamente posee cuatro juegos de genes. La mayor parte de las respues--
tas exigen de lo conocido podemos hacer ciertas observaciones generales res-

pecto al papel de la herencia en la etjologfa de 1a maloclusidn.

b) INFLUENCIA RACIAL HEREDITARIA.

Las caracterfsticas dentales, como las caracteristicas faciales, ---
muestran influencia racial. En los grupos raciales homdlogos y homogéneos -
la frecuencia de la maloclusién es baja. En ciertas partes del mundo, como-
en las Filipinas, la maloclusion casi no existe, en estas poblaciones hay --
grupos relativamente puros genéticamente y la oclusion de los natives es nor
mal. Donde ha habido mezcla de razas la frecuencia de las discrepancias en
el tamafio de Tos maxilares y los trastornos oclusales son significativamente
mayores. Stockard produjo anomalias grandes cruzando perros. El cruce ra--
" cial puede parecerse a estos experimentos. Los estudios de poblacién refe--
rentes al tamafio revelan que puede existir dominio de la deficiencia sobre -
el exceso como resultado de estas mezclas raciales. Por ejemplo, existen --

- mds maloclusiones de clase 11 con poco desarrolio del maxilar inferior que -
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maloclusiones de clase 111, donde puede existir un excaso de crecimiento del
maxilar inferior. Esta observacidon debe ser modificada por un andlisis gene
ral de la evolucidn del hombre. Los antropflogos nos indican que los maxila
res se estdan achicando, que existe mayor frecuencia de tercercs molares in--
cluidos, mayor frecuencia de falta congénita de ciertos dientes, asi como --
una tendencia retrogndtica del hombre al ascender en la escala de 1a evolu--

cidn.

c) TIPO FACIAL HEREDITARIO.

El tipo facial hereditario y las caracteristicas individuales de los
hijos reciben una fuerte influencia de la herencia. E1 tipo facial es tridi
mensional. Los diferentes grupos étnicos y mezclas de grupos €tnico poseen-
cabezas de forma diferente. Existen tres tipos generales Braquiocéfalo, o -
cabezas amplias y redondas; dolicocéfalo, © cabezas largas y angostas; meso-

céfalo, una forma entre braquiocéfalo y dolicocéfalo.

Esto desde luego, es una divisidn arbitraria y existen muchas grada-
ciones con las caras anchas generalmente vemos huesos anchos y arcadas denta

rias anchas. Con las caras largas y aigostas generalmente observamos estruc

turas dseas armoniosas que contienen arcadas dentarias angostas. Hasund y -

Sivertsen hacen notar la naturaleza ligada al sexo de la anchura de la cara-
y la forma de 1a arcada dentaria. Las mujeres exhiben una correlacién posi-
tiva, a mayor amplitud de la cara, mayor amplitud de la arcada. Saivo que -
cambiemos la superestructura del crdneo y 1a cara y reorientemos las trabécu
las Gseas trayectorias de tensidn, pilares y contrafuertes, junto con sus. in

. cersiones musculares, no podemos alterar significativamente el patron heredi

~tario determinante, que proporciona el plano para la forma de la arcada, ta- :

H
§
1
i
i
i
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mafio de la arcada, etc. Especificamente, esto no indica al ortodoncista que
la naturaleza armoniza las estructuras dentarias segin el tipo facial. No -
se pueden imponer ideas preconcebidas de forma facial y belleza sobre estruc
turas cuyos cimientos estdn construidos para otra cosa. Lldmenlo ingenieria
humana o To que gusten, pero este predominio del factor morfogenético afecta
profundamente a los objetivos ortodénticos y resultados terapéuticos. E1 --
asunto sobre el tipo facial y su papel en el diagnéstico ortodéntico es de -

gran importancia para la ortodoncia.

Inf]ﬁencia de la Herencia en el Patrén de Crecimiento y Desarrollo.-
Reconociendo que el patron morfogenético final posee un fuerte componente he
reditario, es razonable pensar que la consecucidn de ese patrdn se encuentra
también parcialmente bajo la influencia de la herencia. Por ejemplo, un ni-
fio es lento en cambiar sus dientes deciduos, y la erupcidn de los dientes --
permanentes es también lenta. La madre dird: "Sus hermanos y hermanas tam--
bién fueron muy lentos, y yo también lo fui a su edad". Obviamente, el am--
biente influye en forma importante aquf también, y puede modificar el patrén
hereditario predeterminado. Junto con el patrén de crecimiento facial, transmi
tido en forma individual, puede existir un gradiente de maduracion racial --
bdsico. E1 advenimiento de la pubertad varfa entre las diferentes razas y--.
segin la distribucion geogrdfica. Lo que comnlica alin mds la imagen es la--
influencia del sexo. La maduracion de la mujer es diferente de la del hom--
bre. La pubertad, junto con su consecuente creci?iento y desarrollo, se pre
senta a menor edad en las nifas que en los nifios. En las ninas, apreciamos-
Tos cambios principales entre los diez ‘y medio y 1os 13 afios de edad; en -~
los nifios, esto puede suceder en cualquier momento entre los 12 y los 18 --

afios de edad. E1 tiempo de maduracion es més‘variable en el sexo masculino.
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Por 1o tanto, parece ser que aun el logro de un patrdn especial se encuentra
sujeto a diversas influencias. Es practicamente imposible sefialar un solo -

factor asignarie un papel preciso.

Caracteristicas Morfoldgicas Hereditarias y Dentofaciales Especifi--
cas. No henos elusivo es el papel de la herencia en el logro de los atribu-
tos dentofaciales especificos. Lundstom realizé un intenso andlisis de es--
tas caracterfsticas en gemelos y conciuyé que la herencia puede ser signifi-

cativa en 1a determinacidn de las siguientes caracteristicas:

1. Tamafio de los dientes.

2. Anchura y longitud de la arcada.

3. Altura del paladar.

4. Apinamiento y espacios entre los dientes.

5. Grado de sobremordida sagital (overjet, sobremordida horizontal)

A la lista superior podemos agregarle la posible influencia heredita

siguiente:

1. Posicidén y conformaci6n de la musculatura peribucal al tamafio y-
forma de la lengua.
2. Caracteristicas de los tejidos blandos {caracter y textura de --

Tas mucosas, tamafio de los frenillos, forma y posicidn, etc.)

Si existe la influencia hereditaria y puede ser demostrada en las --
éreas enumeradas es 1og1co presumir que la herencia desempena un pape] 1m~~ f~

portante en las siguientes cond1c1ones



46

1.- Anomalias congénitas.

2.~ Asimetrias faciales.

3.~ Micrognatia y macrognatia.

4,.- Macrodoncia y microdoncia.

5.- 0ligcdoncia y anodontia.

6.~ Variaciones en la forma de los dientes, incisivos laterales en-

forma de cono, cispides de Carabelli, mamelones, etc.
7.- Paladar y labio hendidos.
8.- Diastemas provocados por frenillos.
9.- " Sobremordida profuida.
10.- Apinamiento y giroversion de los dientes.
11.- Retrucidn del maxilar superirar.

12.- Prognatismo del maxilar inferior.

; D) - ANOMALIAS HEREDITARIAS EN EL DESARROLLO DE LA DENTICION.
i P

A) Defectos hereditarios del esmalte.- Amelogénesis imperfecta‘es-
el término empleado para los defectos hereditarios del esmalte no asociados-
en otros sistemas. Se han identificado varios tipos de emelogénesis imper--
i fecta, basados en 1a naturaleza del defecto y la forma de la herencia. E1 -

esmalte puede ser hipopldstico hipocalcificado o inmaduro.

i i Las formas hipopldsicas de amelogénesis imperfecta han sido identifi
cadas como dominantes, autosdmicas y ligadas al sexo. La forma hipocalcifi-
cada es un razgo dominante autosémice. La amei-génesis imperfecta tipo madu

ra_o inmadura parece ser un razgo recesivo autosémico y recesivo ligado al -

. Sex0.

.

‘La amelogénesis imnerfécta\hipopléstica se caracteriza por una delga -
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da capa de esmalte con una superficie dura no penetrable. Debido a la esca-
sez de esmalte, los dientes son_pequefios y en ocaciones convergentes, pudien
do faltar las areas de contacto interproximales. Los dientes pueden poseer-
pigmentacion normal o pueden variar de amarilio a pardo. Sin embargo, las -
alteraciones cromdticas son una caracteristica predominante de este tipo de-
defecto adamantino. Cuando se toman radiografias se aprecia una capa delga-

da de esmalte radiopaco normal.

E1 esmalte de los dientes con amelogénesis imperfecta hipocalcifican
te es de grosor normal, pero suceptible a la atricidon, y la superficie suele
estar cubierta de fosetas., Los dientes pueden ser pigmentados facilmente --
por manchas exdgenas. La radiodensidad del esmalte es variable o irregular,

1o que da a los dientes una apariencia moteada en las radiografias.

La emelogénesis imperfecta hipomadura también presenta una capa de -
esmalte de grosor normal. E1 esmalte es blando y su superficie puede ser pe
netrada con un instrumento agudo. Se fractura con suma facilidad desprendién
dose de la corona. E1 color de los dientes varia desde blanco opaco hasta -
pardo, similar al del agar. E1 esmalte es menos radiopaco que lo normal, --

por lo que resulta dificil diferenciarlo de la dentina en las radiografias.

La morfologia de dentina, pulpa, cemento y raiz puede estar dentro -;'1
de los 1imites normales en casos de amelogénesis imperfecta. Como estas ca-
~ pas son normales, los dientes afectados son susceptibles de ser tratados con

‘

coronas completas.

Los defectos del esmalte pueden estar asociados con numerosos tras-- =~ -

~tornos no hereditarios que afectan a otros sistemas del organismo.
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B) Defectos hereditarios de la dentina.- Los términos de dentino--
génesis imperfecta y opalecente han sido enpleados indistintamente para refe
rirse a una lesion autosémica dominante de los dientes, cuyo color varia des

de pardo hasta azul translicido.

Emplearemos el término dentinogénesis imperfecta para designar los -
dientes transldcidos claros de color pardo y reservaremos el término de den-
tina opalescente para describir los dientes en casos de osteogénesis imper--
fecta. La formaci6n del esmalte en la dentinogénesis imperfecta parece nor
mal. Las coronas de los dientes son de forma abultada y las raices de los -
mismos son cortas. Es el esmalte normal pero no puede ser retenido por la -
dentina defectuosé, 10 que da como resultado 1a atricidn ripida de los dien-
tes. En las radiografias las cdmaras pulpares paracen de menor tamafio o no-
existen. Hay una correlacion entre la cronologia de la formacidn dentinaria
y el grado de afeccidn. Los primeros dientes que se desarrollan son 1os mds
gravemente afectados. Los dientes que se forman posteriormente son 125 me--

nos afectados.

E1 tratamiento de esta afeccidn es tema de corntroversia. Se ha comu
nicado que los dientes afectados son susceptibles a lis fracturas a nivel ---
cervical. Esto contraindica la utilizacion de coronas completas, ya que las
fuerzas oclusales provocarian la pérdida de la restauracidon total. Sin em--
bargo se han registrado cosas en que el individuo en que se han echo estos -
tipos de restauraciones les duran toda la vida. En esta afeccién pueden co-
locarse coronas a temnrana edad, debido a.la obliteracidn significativa de -
la pulpa. Un método alterno de tratamiento es eliminar los dientes: gravemen
’ :te cariados y colocar coronas en los restantes. poniendo una sobredentadura-

‘en_cada arca da.
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c) Defectos hereditarios del cemento.~ Existen dos trastornos here
dables ro bien definidos que afectan al cemento principalmente. La periodon
titis juvenil es candidata’a pertenecer al grupo de enfermedades autosdmicas
recesivas del cemento, aunque existe controversia sobre la descripcibn y aln
sobre la existencia de tal afeccidn. Algunos autores afirman que se trata -
de -una afeccién definida, caracterizada por migracion idiopdtica y pérdida -
de Tos incisivos y los primeros molares. En particular no existen anteceden
tes de traumatismo o enfermedades gingivales causantes de la movilidad denta
ria. E1 defecto primario puede ser el cemento. No existen anomalias clini-
cas o de laboratorio asociadas. La migracién y la pérdida de los dientes ég
mo una complicacién de enfermedades metabflicas puede parecerse a la pérdida
dentaria observada en 1a periodontosis juvenil. Los estudios de laboratorio

especificos han descartado estas enfermedades.
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CAPITULO III

FACTORES CONGENITOS

Las causas congénitas o prenatales son aquellas que se desarrollan -
en el claustro uterino. Debemos considerar dos variedades: 1.- Las deforma-
ciones que son el resultado de una detencidn o de un vicio de desarrollo; y-
2.- los teratomas, embriomas y tumores, todos ellos agrupados bajo la denomi
nacidn de iné]usiones o enclavomas. porque estdn constituidos por agrupamien
tos celulares embrionarios, residuales, que han permanecido conservando sus-
caracteres primitivos en el transcurso de las evoluciones morfolagicas, su--

fridas por 1a regidn durante el desarrollo. Estas inclusiones no siempre -~

aparentes al nacimiento, como lo son las deformidades y pueden permanecer -~ ;

oculta durante toda la vida o, bajo la influencia de causas desconocidas, ad

quirir una actividad grande y desordenada entrando entonces en el dominio de ;

la clinica.

Las causas congénitas estén superitadas a diversos factores que vere

mos & continuacion.

1.~ Factor infeccioso:

‘2,- Factor alimenticio.

3.~ Factor toxico:

4.- Factor traumatico

_b) Intoxicaciones profesionales. =

Fa

a) Sifilis.
b) Tubercu]bsis.

¢) Otras infecciones.

a) Toxicomania
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5.- Factor local
6.- Factor tumoral

7.- Accidentes obstéticos.

Veamos como influyen estos factores de origen congénito.

A) FACTOR INFECCIOSO

Sifilis.- La infoccién treponémica se transmite al feto a través de-
1a placenta. Para que el feto se infecte ec necesario que la madre fadezca-
de sifilis, ya sea adquirida o congénita (heredosifilis}. La transmisifn di

recta de padre a hijo por via germinativa no se acepta en la actualidad.

La accion de Ta sifilis sobre el feto puede manifestarse en formas di
versas: aborto, parto prematuro, muerte del feto antes del nacimiento o na--
cer vivo y aparentemente sano y morir a las pocas horas. Otras veces causa-
trastornos de desarrollo como la anecefalis, la hidrocefalia, labio leporino,
paladar hendido, malformaciones dentarias, etc. Muchas veces la sifilis con
génita se manifiesta por lesiones cutdneas y mucosas o por alteraciones de -
los érganos, especialmente del higado (hepatomegalia) y del bazo (esplenome-
galia). En fin, el nifio puede nacer sin lesiones, desarrollarse normalmente
y a los tres o cuatro meses presentar sintomas de la enfermedad y ponerse de

manifiesto después de varios afios.

_Hemos visto que el padre sifilitico no puede transmitir la enfermef-

‘_ dad al hijo sin sifilizar previamente a la madre, trastornos de desarrollo -~

fisicos y psfquicos, predisposiciones a las malformaciones; igual que un,paf

dre alcohalico o tuberculoso. En lo que se 1lama heredisfrofia, que puede'Qi

ir-o no asociada a la sifilis congénita.

'

i
:
I
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La profilaxis de 1a sifilis congénita se impone en el tratamiento de
la mujer en cinta. Los heredosifiliticos no deben ser amamantados por nodri

zas para evitarles a éstas el contagio.

Tuberculosis.- La tuberculosis hereditaria, en el sentido estricto -
de la palabra, no existe, puesto que para elle seria necesaric la infeccidn-
por el 6vulo o por el espermatozoide, 1o que no se ha comprobado nunca. La-
tuberculosis congénita (infeccidn del feto por via placentaria) es posible,-
aunque rara. En 1a generalidad de los casos los nifos nacidos de madres tu-
berculosas, no presentan manifestaciones de la enfermedad ni reaccién a la -
tuberculina y pueden liberarse del contagio si al nacer se los separa de - -

ella.

La herencia del terreno menor coeficiente de vitalidad, o sea la - -
transmisidn de ciertas caracteristicas orgdnicas y funcionales, es evidente-

en la tuberculosis.

Otras infecciones.- Aparte de las infecciones crdnicas estudiadas el
feto puede ser influenciado desfavorablemente en su desarrollo por otras in-

fecciones agudas que padezca la madre durante el embarazo.

La funcién de filtro perfecto que se e atribuia a la placenta, no -

existe y a través de ella pueden pasar los agentes causantes de la enferme--

dad de 1a madre, o bien las toxinas producidas por ellos y provocar-en el fe

to-distintos sintomas de desarrollo trastornado, aun el aborto hasta la muer.

te.
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B) FACTOR ALIMENTICIO.

Por estadisticas efectuadas durante la guerra europea (1914-1918) -~
quedébmostrado en los pafses que sufrieron la prueba del habres, que la ali é
mentacidn insuficiente no influye en forma manifiesta sobre el desarrollo y-
peso fetal. Se comprob6 menor peso fetal que el normal Gnicamente en los ca

so0s en que la racidn alimenticia 1legd a una escasez extrema.

Sin embargo estd comprobado, por observaciones clinicas y experimen-
tales que l1a ausencia de ciertos elementos en la alimentacidn de 1a madke --
tiene una influencia desfavorable en la evoluciGn normal de 1a prefiez y el - ;
desarrollo del feto. La falta de vitamina A produce en la madre xeroftalmia, .
hemeralopia, y acromatopsia; y en el feto, osteomalacia congénita. La abun- H

dancia de esta vitamina protege contra infecciones puerperales.

La falta de vitamina B, disminuye en la madre el apetito y es causa- i
de malestar. Hay tendencias a las hemorragias en la madre y en el recién na

cido.

La ausencia de vitamina C, produce sintomas gastrointestinales y pa-

ra algunos autores constituye una causa de natimortalidad.

La avitaminosis D, es capaz de producir en la madre osteomalacia y -

1a tetania gravidica; y en el feto raquitismo.

‘La ausencia de vitamina E, origina ester111dad, 1mp1antac16n v1ciosa

de 1a p1a"enta y reabsorcién del feto.

Por consiguiente, se ha de procurar que en e] rég1men a11ment1010 de

, 1a mujer embarazada, esttan estas v1tam1nas. Las horta11zas frescas (1echu G
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ga, zanahoria, espinaca, etc), las frutas frescas especialmente 1a naranja y

- el jugo de 1imén, las contienen en abundancia.

C) FACTOR TOXICO.

Las intoxicaciones crdnicas son debidas a toxicomanias o trabajos --
profesionales que obligan a manipular sustancias téxicas que son absorbidas-

por el organismo.

De Tas toxicomanias, las mds importantes por difusidn y por los es--

tragos que ocasionan son: el alcoholismo, la cocainomania, y la morfinomanfa.

E1 alcoholismo, aparte de las lesiones orgdnicas que origina, produ-

ce azoosperma e infecundidad,

E1 alcoholismo materno es particularmente pernicioso. La natimorta-
lidad y la mortalidad precoz, aumenta en proporcidén a la antiguedad de la in
toxicacion de los padres. Es una causa importante de deformidades congéni-- .
tas en los hijos; éstos son a veces atrasados o idiotas, frecuentemente ata-

cados de debilidad mental y menos resistentes a las enfermedades infecciosas.
E1 opio y los alcaloides de &1 derivados (morfina, heroina, etc), --
asi como 1a cocaina, pueden.provocar la interrupcién prematura del embarazo-

o en el caso de nacer el nifio, presentar un desarrolio inferior al normal.

Entre las intoxicaciones profesionales tenemos al saturnismo, el ar-.

~'sencismo, el tabaquismo, etc., que en mayor o menor grado ejercen acciones,-x‘Q

perjudiciales sobre la madre y el feto.
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D) FACTOR TRAUMATICO.

Los traumatismos accidentales sufridos por la mujer embarazada pue--
den interesar al feto produciendo fractura de los huesos largos y también de
los huesos del créneo. Puede el traumatismo lesionar directamente al feto,-
es el caso de las heridas de pufial, bala, etc., que cuando no son muy impor--

tantes pueden permitir la sobrevida y evitar 1a evacuacion del dtero.

Existen otros traumatismos denominados espontdneos y que se praducen
sin lesiones maternas, tales como ias hemorragias, meningitis y fracturas --
fseas. Estos traumatismos espontdneos son explicables cuando existen lesio-
nes congénitas de los huesos (raquitismo, displasia periostal, etc.). las -
detenciones de desarrollo debidas a bridas amnidticas pueden ser causa de es

-tas fracturas espontdneas.

E) FACTOR LOCAL.

E1 feto estd relacionado con el amnios por su extremidad cefdlica y-
caudal, estando el resto separado por una cavidad donde se deposita el 1iqui
‘do amniético. Se comprende, pues, que cuando se produzca una inflamacidn -~
del amnios por infeccidn o intoxicacidn, las bridas que resulten creardn ad-
herencias, principalmente en esas regiones del feto. Estas bridas amnibti--
cas pueden comprimir un 6rgano cualquiera o impedir su desarrollo, dando lu-
gar a las mds variadas malformaciones, y el labio leporing se encuéntra en .-

ellas, segiin algunos autores.

Pueden influir sobre el desarrollo del feto otras enfermedades del -

~ amnios el oligohidramnios (disminucion del 1iquido amnidtico), produce un ==

“escaso desarrollo del feto y deformaciones del mismo; y é1 po]ihidrdmnios -  1‘ i
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{mayor cantidad de 1iquido anmiftico) es para el feto de pronbstico grave, -

produciendo a veces 1a muerte y otras veces anomalfas de desarrollo.

F) FACTOR TUMORAL.

Ciertos tumores congénitos de las partes blandas (labio, lengua) pue
den ejercer accifn mecdnica sobre los maxilares y originar deformaciones en-

ellos.

La macroquilia es un vicio de conformaciones por hipertrofia congéni
ta del labio, debido a un linfangioma simple o cavernoso. Con el tiempo, es

.ta macroquilia rechaza hacia atrds el borde alveolar y los incisivos,

La macroglosia es una hipertrofia congénita de la lengua, debida a un
linfangioma localizado en ella. Sin embargo se han citado algunos casos de-

macroglosia por hipertrofia muscular.

La macroglosia rechaza adelante Tos incisivos y caninos.

G). ACCIDENTES OBSTETRICOS,

Los traumatismos obstétricos pueden producir deformaciones en la re-
gidn que nos ocupa, habiendose descrito un promentonismo'obstétrico'consecu-
tivo a la deformacidén del maxilar inferior y particularmente debido.a la - -

abertura exagerada del adngulo por maniobras en el parto.

Los traumatismos obstétricos pueden interesar la piel, los misculos,

~ 1os nervios y los:huesos. De los misculos, los mds frecuentes~que’se'traumg

- tizan son el externo-cleido-mastoideo y el masetero. Las lesiones qug]se_rkz'jf“"
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constatan son ruptura de las fibras musculares y a veces de las aponeurosis,

y la formaci6n de hematomas.

Cuando el mdsculo Tesionado es el externo-cleido-mastoideo, se produ
ce una torticolis (que hay que diferenciar de la tortfcolis congénita). Si-
el hematoma se reabsorbe, 1a torticolis desaparece; pero, eventualidad mis -

rara el misculo puede sufrir la transformacidn fibrosa y la cabeza quedar des

viada definitivamente.

E1 desgarro del masetero puéﬂe producir también hematoma que se mani

fiesta en forma de un tumor unilateral, eliptico, localizado en 1a mejilla.

E1 tratamiento de estos hematomas consiste en apresurar su reabsor-

cidn por los masajes o la eletrizacidn. o

E1 pronbstico es benigno, pero si la lesidn del miisculo es definiti-

va, se produce una asimetria por menor desarrollo del lado afectado.

Los nervios pueden por accion de los traumatismos, sufrir compresio-
nes, elongaciones o desgarres. Estas lesiones producidas en los nervios mo
tores acarrean pardlisis de los misculos que inervan (pardlisis facial por -

traumatismo obstétrico).

La pardlisis facial periférica consecutiva a la compresidon del ner--
vio en un punto vecino al agujero estilomastoideo o en un recorrido sobre el

maxilar origina la pardlisis completa.

Esta pardlisis traumdtica debe diferenciarse a la cdngénita:atribuf:ff‘“

~ da a bridas amni6ticas o a deformaciones del canal 6seo que atraviesa. .
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E1 prondstico es favorable, desapareciendo en una o dos semanas.

En el sistema 6seo, 1os traumatismos obstétricos producen fractu- -

ras, luxaciones y desgarros ligamentosos.

E1 crdneo constituye una regifn frecuentemente afectada pudiendo, -
Tos huesos que 1o constituyen, sufrir fracturas o hundimientos (en forma de-

canal o de cuchara) o ambas cosas a la vez.

Todos estos factores repercuten produciendo anomalias o deformacio--

nes de los tejidos duros o blandos, Veamos las mismas:

H) ENFERMEDADES CONGENITAS DEL SISTEMA OSEO QUE SUELEN IR ACOMPARADAS DE ANO
MALIAS MAXILO-DENTARIAS,

En esta categorfa tenemos el raquitismo congénito, la acondroplasia,
la displasia periostal y sus formas benignas, osteopsatirosis, disostosis -

‘cleido-créneana, y la disostosis crdneo-facial.

a) La acondroplasia.~- Es una enfermedad congénita, que ataca los hue
sos de origen cartilaginosos y determina un nanismo micromélico. Tres sig--

nos ‘la caracterizan: el nanismo, la micromelia y la macrocefalia.

E1 nanismo se debe a la corta edad de los miembros, siendo 1a cabeza
y el tronco de tamafio normal. Los miembros inferiores y superiores son muy-
pequefios por acortamiento de los huesos largos. Este acortamiento es de pre

, dominio rizomélico generalmente.

La cabeza es grande en relacidén a la talla del cuerpo, el,perihétrpfi ;fi.

craneal puede exceder de 60 centimetros, es redonda, siendo el sujeto marca- .
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Se le considera como una forma benigna de la displasia periostal.

Al examen radioifgico se constata adelgazamiento de 1a zona cortical
de la didfisis de los huesos largos, su transparencia mayor a la epifisis es

a wveces de desarrollo normal, y otras se encuentra disminuida de tamafio.

d) Disostosis cleido-craneal.,- Es una forma localizada y relativa--

mente benigna de la displasia periostal.

E1 créneo estd algo aumentado de tamafio, la frente es saliente y las
protuberancias parietales muy prominentes y las suturas y fontanelas de la -
béveda quedan abiertas hasta 1a adolesencia y a veces hasta la edad adulta.-
Se constata tambin una saliente pronunciada del reborde superior de 1a 6rbi
ta y deformacidn ojival de la bbveda palatina. Estos enfermos presentan un=
pronasia y retrognatismo y a veces la conformacifn conocida con el nombre -

de cabeza de pajaro.

Puede haber falta completa o parcial de Ta clavicula. Existe erup--
cion tardia de los dientes permanentes y los dientes deciduos permanecen mu-
chas veces hasta la edad madura. Las rafces de los dientes permanentes son-

en ocaciones cortas y delgadas. Son frecuentes los dientes supernumerarios.

e) Disostosis crdneo-facial.- Esta caracterizada por una malforma--
¢i6n del crineo, el cual se presenta en forma de una esquife (escafocefalia)
debido a la saliente de 1a sutura sagital, presentando la forma de un dngulo
saliente. Es debida a una sinostosis prenaturarde los hueéos crdneales y el

cierre proecoz de las suturas especialmente las suturas coronal y sagital, -

Se observa también una reduccidn del macizo facial con promentonismo. ,Exis—;‘;;

- ten otras disostosis de origen desconocidos que pueden‘acarréra'deformacipfé' .
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nes faciales tales como las leonteasis Gsea (hipertrofia difusa progresiva -

de los huesos de 1a cara).

Frecuentemente este sindrome {también 1lamado sfndrome de Crouzon) -
produce, tabique desviado, branquicefalia, exoftalmos, estrabismo divergente,
hipoplasia del maxilar superior y el consiguiente prognatismo. En ocasiones
pueden encontrarse también deficiencia mental y paladar hendido.

E1 cierre prematuro de las suturas deIlcréneo constituye una caracte
ristica diagndstica del sindrome de Apert (acrocefalosindactilia) y ha sido-
observado en hipofosfatasia, hipercalcemia idiopdtica, raquitismo resistente
a la vitamina D y aun el simple raquitismo por privacién.

Los pacientes con este sindrome pueden ser tratados quirdrgicamente-
en procedimientos complicados de cirugia plastica, consistentes en la proyec
cion hacia adelante de la porcion media de 1a cara con reduccidn posterior -

de la proptosia pronunciada y correccidn de la relacion clase 111.

E1 sfndrome de Crouzon (disostosis créneo-facial) tiene transmicidn-
autosdmica dominante, con penetracion completa y expresidn var1ab1e. Sin em
bargo, se ha informado que aprox1madamente una cuarta parte de los casos do-

cumentados surgen con mutaciones nuevas.

Las maloclusiones debidas a malformaciones congénitas de la articula

¢idn temporomaxilar, son raras, cuando se producen seCUndarias a-una anquilo

sis congénita de la. art1cu1ac16n que.va acompafiada de suspens16n del desarro B

110 de 1a ‘mandibula.

et P —

g e 3 50 S8,
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damente braquicefdlico, por sobresalir, notablemente las eminencias parieta-
les. Las partes confilea y basilar del occipital estdn muy reducidas, y per
maneciendo el maxilar inferior normal, se establece una maloclusién (retro--

gnasia).

Nada preciso se sabe de la causa de la acondroplasia. En la actuali
dad se tiene a admitir que es la consecuencia de una infeccidn o intoxica- -
cidn sobrevenida en los primeros meses de la vida intrauterina y que ataca--
ria al cartilago yugal, el cual se esclerosaria y la evolucion de los huesos
cartilaginosos detendrfa su desarrollo, mientras que los de origen conjunti-

vo contindan su evolucidn normal.

b) Displasia periostal.- Respeta los huesos de desarrollo cartilagi-
noso, atacando a los que se desarrollan directamente del tejido conjuntivo -
{diafisis de los huesos largos, claviculas, costillas y bdveda craneana); -
Desde el nacimiento, esta enfermedad se revela por dos sintomas principales;
1.- Miltiples fracturas y midltiples callos Gseos sobre 1os huesos largos y -
2.- Un rebiéndecimiento muy acentuado de los huesos de la bbveda craneal. -
Existe micromelia, pero &sta no es rizomélica como la acondroplasia. El --
craneo es de tamafio normal o ligeramente agrandado. No hay ap]gstamiento de
1a base de la nariz, como en la acondroplasia, y muchas veces, por el contra

rio, hay prominencia de esta regidn, dando origen a una pronasia.

La naturaleza de esta enfermedad es desconicida.

¢) Osteopsatirosis.- Estd caracterizada por una predisgosicién ex-~
traordinaria a Tas fracturas debido a una fragilidad anormal de los huesoé}- .
‘. Esta predisposicién a las fracturas disminuye con la edad y desaparece gene- S

" ralmente a los 20 afios.



I) ENFERMEDADES DE LOS MAXILARES.

a) Anomalfas por reduccidn.- Se observa muy raramente en el maxilar
superior siendo mis frecuente en el inferior. Esta lesidn suele coincidir -
con la idiotez. 1la detencion del desarrollo, micrognasia, puede afectar a -
un solo mameldon del maxilar inferior, siendo 1a lesidn unilateral; o los dos
mamelones maxilares inferiores siendo ta lesidn bilateral. En este caso la-
arcada alveolo-dentaria inferior, estd muy retraida en relacion a la supe- -
rior, habiendo una diferencia que puede pasar de un centimetro, esta anoma--
11a coexiste frecuentemente con fisuras congénitas de 1a béveda y del velo -

{micrognasia).

La atrofia doble del maxilar inferior impide al recién nacido amaman

tarse y sucumbird si no fuera alimentado con cuchara.

Cuando 1a detencién del desarrollo se efectlia en un solo mameldn ma-
xilar inferior, tenemos las atrofias unilaterales que son benignas y pueder-

encontrarse en el adulto.

b) Anomalias por aumento.- Constituyen las polignasias que en el ma-

xilar superior reciben el nombre de epignasias y en el inferior hipognasias.

Son mounstrosidades parasitarias, tumores teratoideos suceptibles de

- -crecer,

Hipognasias: Hay distintas variedades. Citaremos:

1.~ Las dos ramas de la mandTbula no se unen en 1a }inea media ante-
-irior,:cada una de ellas se prolonga constituyendo la rama de .un maxilar su-f‘ 

- pernumerario que 1leva cuatro incisivos cada uno.
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2.- E1 maxilar inferior normal 1leva unido por 1a sinfisis otro maxi

lar accesorio provisto de incisivo, canincs y molares.

3.~ E1 tumor accesorio implantado sobre el maxilar normal es una ma-
sa uniforme, formado por parte blandas y conteniendo tejido &seo, quistes de
contenido viscoso, epitelio pavimentoso o cilindrico y un cierto niimero de -

foliculos dentarios.

4,- Se han encontrado formacicnes Gseas que contenfan gé&rmenes denta

rios adheridos a la cara externa de 1a rama horizontal de un maxilar normal.

Epignasias: se han encontrado a nivel del maxilar superior y en par-
ticular en la bfveda palatini, una serie de tumores de comp1ejidad muy varia
ble, siendo los mds voluminosos y mds diferenciados incompatibles con la vi-
da y los menos diferenciados no tienen mayor gravedad que los quistes conge-

nitos dermoideos o mucoideos.

los tumores dermoideos mis o menos pediculador y localizados en la -
bfveda palatina estdn constituidos por tejido célulograso, fibras musculares

cartilago y hueso.

Los teratomas voluminosos incompatibles con la vida, son tumores cu-
yo volumen varfa de tamafio de un pufio al de la cabeza de un feto o mis gran~
des todavfa. Se implantan en la boca o en las fosas nasales y se desarro- ~

11an hacia el exterior,

Todas las hipognasias y epignasias compatibles con 1a vida son trihg R

~‘tarias del tratamiento quirirgico.
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J) ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS DUROS Y BLANDOS.

a) Paladar y labio fisurado .- Se supone que los defectos congéni--
tos o de desarrollo generalmente poseen una fuerte relacidn genética. Esto-
es mds cierto en algunas afecciones que en otras. Varios estudios realiza--
dos han revelado que de una tercera parte a la mitad de todos los nifios con-
paladar fisulado poseen antecedentes familiares de esta anomalia. Otros de-
fectos cong@nitos, como hendiduras faciales, parecen exhibir menos predeter-
minacién hereditaria. Los defectos congénitos como paladar y labio fisurado
juntos o separados, se encuentran entre las anomalfas congénitas méds frecuen
tes en el hombre. Un nifioc de cada 700 nacidos vivos se encuentra afectado.-
Esto alcanza la cantidad de 100 000 jovenes menores de 21 afios de edad o - -
5 000 nifios cada afio (en E.U.A.). La frecuencia de paladar y labio fisurado
puede estar aumentado. Comparada con el niimero total de nacimientos la fre-
cuencia de esta anomalfia es baja. Pero cuando se presenta, los padres de es
tos nifos desgraciadamente buscan afanosamente alguna forma de evitar la an-
gustia mental, miseria y deformacion de la personalidad, deformacidn de la -

cara, maloclusidn e incapacidad funcional asociada con labio y paladar fisu-

rado.

E1 labio fisurado es una deformacion facial congénita que debe su --
nombre al aspecto que da al individuo que la sufre y que se caracteriza por-

una fisura del labio superior y con menos frecuencia del labio inferior.

Es debido a una detencidn de desarrollo, y es tanto mds grave y tan-
to mis extensa cuanto mds prematuramente se ha producido esta detencidn de ~

desarrolio en la evolucién fetal.

La cara se constituye por la fusion de mamelones que estén.separados -

i
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por surcos hasta el vigésimo quinto dfa de vida intrauterina para 1a mandibu

la y hasta el cuadragésimo dia para el maxilar superior.

La boca primitiva es una amplia abertura limitada hacia abajo por --
los mamelones maxilares inferiores, que se unen precozmente en la 1inea me--
dia y forman el labio inferior y la mandibula; hacia arriba estd limitada de
fuera hacia adentro por el mamelén maxilar superior, que no alcanza en la 11
nea media al homGlogo del lado opuesto, y en la separacion se interpone el -
mamel0n frontal procedente del crdneo, que se bifurca en mameldn interno y -

externo. (A estos mamelones son también conocidos como procesos).

Los dos mamelones nasales internos que constituirdn el hueso interma
xilar y que estdn separados por un surco medio, descienden entre los dos pro
cesos maxilares superiores. Los proceso nasales externos constituirdn el --

ala de la nariz.

Alrededor del orificio bucal, antes de la coalesencia de 1os’citados
procesos, existe una hendidura inferior y media, una hendidura comisural (en
tra el proceso maxilar superior de un lado y el proceso inferior del mismo -
lado) y una hendidura lagrimo-nasal que 1lega hasta el ojo, entre el proceso
frontonasal y el proceso maxilar superior; por Gltimo, una hendidura supe- -

rior y media, que separa el proceso incisivo o intermaxilar en dos mitades.

Las distintas variedades de labio fisurado se explican por el paro -
de desarrollo que se opone a la coalescencia de cualquiera de estas hendidu-
~ras: labio fisurado medio superior, labio fisurado medio inferior, macrosto-~
:mfa 0 hendidura comisuréI, labjo fisurado lateral y superior.el mas.frecuen4"

~te Qé todos, 1lamado por eso labio fisurado ordinario.
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Cuando el labio fisurado interesa solamente Tas partes blandas se de
“nomina simple, si interesa el maciso éseo sub-yacente se denomina prolongado

o complicado.

Por su situacidn puede ser medio superior, entre las dos mitades del
hueso intermaxilar, en el tabique nasal (nariz de dogo), latero-superior, --
unido bilateral, entre el hueso intermaxilar y el maxilar superior con hendi
dura palatina. Se denomina coloboma facial cuando en altura 17ega hasta el-

0j0.

Labio fisurado simple.- Puede ser unido bilateral. Cuando es unila

teral, generalmente es izquicrdo. Existen distintos grados, desde 1a simple
muesca del labio hasta la hendidura que divide todo el labio y 1lega al ala-

de 13 nariz.

La hendidura tiene la forma triangular a base inferior, siendo su -- -
borde interno vertical, y el extremo oblicuc hacia abajo y afuera debido a -
1a tonicidad el misculo orbicular dividido. Cuando la hendidura 1lega hasta

Ta nariz esta se ensancha y aplasta.

En el labio fisurado bilateral existen dos hendiduras que Iimitan»un o

proceso medio, generalmente atrofiado.

Labio Fisurado Complicado.- Lla hendidura interesa al 1abio; aT rebor

de‘a1veolar, a la bﬁveda palatina y al velo, segiin los grados, Cuando la -- -

hendidura 6sea es bilateral, la deformacién se denomina boca de lobo. Al --

querer precisar el sitio donde pasa la hendidura del reborde alveolar, se-h31:‘ ‘

originado entre los autores una larga discu idn.
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Se han constatado con frecuencia anomalias dentarias, espacialmente-
por auments del nimery de incisivo. 1o que se explicaria admitiendo el des--
doblamiento de los gérmenes dentarios por la fisura. Suelen observarse tam-
bién anomalfas dentarias de posicién, individuales por desplazamiento de los
dientes en sus alveolos o estando éstos bien implantados sufrir una malposi-
ci6n de conjunto por torsién del hueso intermaxilar. Contase con frecuencia

las ausencias dentarias.

El reborde alveolar es asimétrico por atrofia de la mitad que 1leva-
la fisura. Cuando la fisura es bilateral, el reborde es simétrico; pero en-
estos casos el hueso intermaxilar forma una eminencia muy marcada 1lamada tu
bérculo mediano. La boveda palatina estd dividida en la 1inea media, pero a
veces es lateral debido a la desviacion del tabique nasal. E1 velo del pala -
dar suele estar dividido en 1a 1Tnea media y sus dos mitades frecuentemente-

atrofiadas.

Etiologia: Es mds frecuente en el sexo masculino que en el femenino

(dos varones por cada mujer).

La causa es desconocida. Se han invocado factores mecdnicos {tumor-
congénito, bridas o adherencias aminidticas), éste son causas ocasionales. e-
inconstantes. La influencia de la herencia es evidente, Segln Haymann se -

manifiesta en un 20%,

La sif111s y la consanqu1n1dad jugarian en aTgunos casos un papel -

més o menos importante.

Sintomas: E1.nifo. portador del labio fisurado es generalmente déb11

‘,_cuyo estado se agrava a. causa de la deformwdad
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La intensidad de los trastornos funcionales estd en relacifn con el-
grado de deformacién. En la forma simple unilateral, los trastornos son mi-

nimos vy el prondsticos benigno.

Cuando Ta béveda palatina estd ampliamente abierta permitiendo la co
municacidn con Ta boca hacia las fosas nasales, los trastornos fucionales --
que se producen son dgraves y el prondstico es mids sombrio, La mortalidad de
los recién nacidos en estas condiciones es considerable.

La succidn es dificil o imposible y Ta alimentacifn sé]ores realiza-
dakcon cuchara. La deglucidn suele hallarse dificultada y el reflujo de los
liquidos por la nariz es frecuente. Consecuencia de esta alimentacidn arti-
ficial son las gastro-enteritis a veces mortales. Ademds, las causas de in-
feccidn son numerosas por inflamacion de las fosas nasales en comunicacidn -
directa con la boca. Los corizas crdnicos de la nasofaringe, pueden exten--
derse a las trompas y ocasionar una sordera que por establecerse en esta épo

ca de la vida produce sordomudez.

Mds tarde, si el nifio sobrevive, se observardn trastornos de 1a fona

¢ién mds o menos acentuados, cracterizados por la voz nasal.

Para el odontdlogo, la maloclusidn ofrece el reto mds grande. En-
ocasiones no le es posible al dentista compensar las anomalfas residuales -~
posquirurgicas. En’una hendidura unilateral de paladar hendido, los dientesk
en elv3ado de 1a hendidura se encuentran muchas veces en mordida cfuzada lig
gual Con relacién a los antagonistas inferiores. Muchas veces, la premaxf]a'7
. se eﬁcuentra desplazada hacia adelante o debidb a un lado ajustado, toda la-

estructura premaxilar es desplazada en sentido lingual. Los incisivos supe~ -
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CLASE II

LABIO HENDIDO

CLASE III
£
F’:

PALADAR HENDIDO EN
LA LINEA MEDIA

CLASE. TV -~

BORDE ALVEQOLAR

] Arriba, La c]as1f1cac1on mas conocida de las hendiduras. Clase:.l, paladar -
blando con huellas o surco en el paladar duro. Clase II, paladar duro.y paladar=
blando, pero sin afectar al borde alveolar. Clase III, hendidura comp]eta,un11a-,
teral afectando al iabio, maxilar superior y paladar, izquierdo o derecho. Clase-

1V, hendidura comp]eta b11atera1 de labio, maxilar superior v paladar. Estos ca- ;;_ 
sos se clasifican segiin el grado en que afectan a] borde a1veo]ar. labio y hendi~_*;” “

dura“verdadera en la 1fnea media.




Trazados cefalométricos en la posici6én postural de descanso y oclusidn ha-
bitual de una victima de cierre traumitico de hendidura completa de labio, maxilar-
y paladar. OQObsérvese cOmo el espacio libre interoclusal aumenta de 17 a 21 mm en -
un periodo de cuatro afos. Los incrementos de crecimiento hacia abajo'y hacia ade-
lante del complejo maxilar son nulos. 1, Seis afios de edad, trazados en la posicidn
postural de descanso y oclusal; espacio libre interoclusal 17 mm. 2, Siete afios de~
edad, posicidn postural de descanso y oclusal; distancia 1ibre interoclusal 18 mm.,
3, Ocho aflos de edad, posicidn postural de de5canso y oclusidn; distancia interociu
sa] 20 mm. 4, Nueve afos de edad, posicion postural de descanso; espacio 1ibre inte
.- roclusal 21 mm. 5, Nueve afios de edad, oclusidn habitual. 6, Nueve afios de edad, -~ -

. trazados “superpuestos de la posicidn postura] de descanso y posicion oclusal, para-

‘mostrar el sobrecierre y el prognatismo del maxilar inferior en la posicién oclusal.
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riores er este tipo de problemas con frecuencia ocupan lugares inconvenien--
tes, con inclinaciones axiales anormales. En esta zona de la hendidura, los
dientes con frecuencia se encuentran en desorden. Puede faltar el incisivo-
lateral superior, présentar forma atipica o poseer un gemelo. Para mover --
los dientes anteriores hacia adelante hasta la posicidn correcta de sobremor
dida vertical y horizbnta] se requiere a menudo forzar los dientes contra un
labio reparado resistente y parcialmente cicatrizado. Tales procedimientos-
no son aconsejables y pueden aumentar considerablemente la probabilidad de -
pérdida prematura de estos dientes. Siempre que exista una Tucha entre hue-
so y misculo cede el hueso. Los dientes y el hueso alveolar en esta zona no
son Ja excepcion. Al tratar de corregir la mordida cruzada 1lingual frecuen-
temente relacionada con un paladar fisurado reparado, el probiema es mds que-
el mero movimiento vestibular de los dientes superiores, Por 1o general, --
los dientes se encuentran en buena relacidn con respecto a su soporte basal-
0seo, pero toda la estructura palatina y alveolodentaria se encuentra des--
plazada hacia 1a linea media salvo que el ortodontista se encuentre dispues-

to a mover segmentos y no dientes, el fracaso es inevitable.

E1 tratamiento del paladar hendido ya no se deja a un solo especia--
lista, sea cirujano, pediatra, prostodonsista, ortodoncista o fonoterapeuta.

Todos coordinan sus servicios para lograr el mejor resultado general.

c) La Lengua.- Los trastornos linguales de origen congénito pueden-

ser debido a factores de orden intrinseco y extrinsecos. En los de orden in
_trinseco, la macro-glosia es la alteracidn mds frecuente. Designase con el-
nombre de macro-glosia 51 aﬁmento de volumen 1ingua1? de. orden congénitqky -

“de valor incalculable como productora de distintas anomalias dento-maxilares.
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Siendo una lesidn congénita su accién dentro de la cavidad hucal ser§ inten-
sa y nefasta pues actia desde antes del nacimiento. La macroglosia trae co-
mo consecuencia directa un exceso de desarrollo maxilar y mandibular, en es-
pecial de este G1timo, originando sobre todo un mayor desarrollo mesial de -
las arcadas. Estas anomalias se producen cuando la macroglosia es poco mar-
cada. Pero si observamos distintos sumentos linguales, veremos que las con-
secuencias se exageran, para llegar a un verdadero desequilibrio. La mandi-
bula en las grandes macroglosias se halla aumentada gradualmente de tamafio.-
Los incisivos y caninos inferiores se hallan propulsados, como consecuencia-
de 1a presiéﬁ Tingual presentado diastemas a veces muy grandes; la punta de-
la lengua sobresale de la cavidad bucal y permanece en forma tal que los in~

cisivos no solamente son propulsados sino también incluidos dentro del hueso.

Entre 1os de orden extrinseco tenemos la glosopfosis. Designase en-
el nombre de glosptosis el desplazamiento lingual y su caida hacia atras en-
.Ta faringe. Se produce como consecuencia no ya de una glteracién directa -~
Tingual sino como consecuencia del menor desarrollo mandibular, que obliga a
lq lengua a desplazarse hacia atrds. E1 desplazamiento de 1a mandfbula ha--
cia adelante permite a la lengua, que acompafa dicho desplazamiento, ubicar-
se normalmente evitando su caida hacia la faringe. De alli que el tratamien
to debe orientarse en ese sentido, lo mds precozmente posible, pues las con-
secuencias de 1a glosoptosis son siempre delicadas, sobre todo como se pro--
longa por mucho tiempo. La glosoptosis trae como consecuencia una respira-fr
cion anormal, pero no ya una respiracidn bucal en vez de nasal, sino una de-
fiéiencia respiratoria,'tanto nasa] como bucal, que en el nifio repercutird -
sensiblemente sobre su estado ggnera1. Esto se produ;e pordue la-base dé Ta
lengua cae‘materia]mente dentro de 1a faringe, obstruyendo la entrada farfn-

gea.
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K) ABERRACIONES CROMOSOMICAS.

Loc #if0s con desequilibrio cromosémico casi siempre presentan con -
una gran variedad de estugmas externos y vicerales frecuentemente acompafia--
dos de deficiencia mental, lo que hace que el tratamiento dental sea un pro-
blema complicado y dificil, Lla alta frecuencia de defectos dental del desa-
rrollo y desviaciones de la morfologia craneofacial normal asociados con el-
desequilibrio cromosomico hace que esta drea de estudio sea especialmente --

fértil para el embribdlogo y genetista dental.

La trisomfa 21 (sindrome de Down) o monglismo es el ejemplo mis co--
min (de cada 770 nacimientos vivos) de anomalfas cromosémicas. Sus malforma
ciones miltiples han sido bien documentadas. Llas caracteristicas importan--
tes asociadas, en 1o que respecta al manejo de anestecia y por sedacidn, son

los defectos cardiacos.

Las aberraciones cromosdmicas pueden ser divididas esencialmente en-
varias categorias principales: aneuploidia, supresiones, translocaciones, in-
H
versiones y formacidn de -isocromosomas.

a) Sindrome de cromosomas 13q.- La mortalidad infantil es muy alta -
en nacimientos vivos con aberraciones cromosénicas rara y solamente nueve pa..

cientes han sido documentados con el sindrome de cromosoma 13q (faita del

1

brazo 1argo del cromosoma 13).. El retraso psicomotor es casi universal y ==
existen miltiples anomalias externas y vecerales. En algunos casos puede --
presentar: microcefalia, trigonocefalia, micrognacia, asimetria facial marca
~da, hemihipertrofia derecha, hipertelorimso, meningocele en la regién, occi-

‘pital, anomalia sin perforar y anomalfa genitourinarias.
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Las caracteristicas bucales y dentales pueden ser: Un paladar profun
do due a veces se consideran como paladar hendido leve, la configuracién pa-
latina es angosta y dolicocefdlica. Existen defectos displdsticos del esmal
te distribuidos globalmente, la morfologia de las coronas dentarias es anor-
mal, y el orden de la erupcidn no es normal, por lo que existen grandes espe

cios de desarrollo anormales.

b) Sindrome monosomia 21 (45 xy,-21).- No obstante que se ha afirma

do que en este desequilibrio cromosdmico no es compatible con la vida, ei ni
fio que, logra sobrevivir tiene que ser atendido en clinicas o instituciones-
de pdr vida. El desarrollo psicomotor es tardio y sorprendentemente existen
pocas anomalias generales, Los estigmas externos incluyen: microcefalia, hi
perteforismo, epicantos, colombomas bilaterales de los padrpados inferiores,-

colgajos preauriculares y orejas demasiado bajas con pinas simples.

La dentici6n ha sido afectada globalmente con morfologia atfipica y -
calcificacidn. Existe hipoplasia generalizada grave del esmalte, anodoncia-
parcial en la denticidn primaria, dientes supernumerarios maltiples inclui--
dos en el segmento anterior del maxilar superior, amelogénesis defectuosa de
los primeros molares permanentes incluidos y posibles faltas de todos los --

premolares inferiores permanentes.

L) TRASTORNOS DE +0S MUSCULOESQUELETICO..

Los trastornos patoldgicos pueden ser divididos en varias categorias:
1.~ Atrofia.- Se refiere a debilidad muscular .y a reducc16n de tama-;'

no de los misculos provocada por degenetac1on neural; por ejemplo, atrofaa -

~ espinalvinfantil progresiva, atrofia muscular personal y esclerosis lateral- *°
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amnidtica.

2.~ Miopatia.- Indica debilidad muscular sin indicios de trastornos-
neuronales: por ejemplo, miopatias endbcrinas, enfermedades por acumulacidn-

de glucdgeno en ios misculos y miopatias mioglobulares.

3.- Distrofia.- Se designa miopatias hereditarias caracterizadas por
debilidad progresiva; por ejemplo, distrofia muscular (enfermedad de Duchen-

ne).

Aqui se caracteriza porque se inciuyen los sindromas mioténicos que-
son una relajacidn anormaimente lenta después de la contraccidn voluntaria;-

por ejemplo, distrofia mioidnica (enfermedad de S.einert).

u) Atrofia muscular infantil (enfermedad de Werdnig-Hoffman) se here
da como un razgo autosdmico recesivo, encontrdndose los cambios patoldgicos-
principalmente en el tracto piramidal de 1a mddula espinal o en las células-
de los cuernos anteriores. Existen debilidades musculares generales, consun
cidén e hipotonfa; no hay pruebas de dificiencia sensorial y no se afecta la-
" mente. La lengua suele ser atrofica, mostrando fasiculaciones prominentes.-
Los musculos intercostales son afectados y en las etapas finales se observan
_cambios degenerativos en grado diverso de los niicieos de 105 nervios cranea-
les XII a V y centros medulares vitales, lo que es demostrado por trastornos
de la deglucion, parestecias faciales, trastornos vasomotores y episodios --
apneicos. Puede sobrevenir la muerte si son afectados los centros medulares

vitales, por infeccidn intercurrenta y neumonia por aspiracidn.

b) Distrofia miotonlca (enfermedad de Ste1nert) - Una miopatfa com-':3f

L p]icada por miotomia, suele ser trasmitida como un caracter mende]xano dom1—ff’
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nante y se observa el fenSmeno de anticipacidn, o sea, que los nifios afecta~
dos mds pronto que los padres cuando su enfermadad esta totalmente desarro--

11ada.

La facies es caracteristicéi invariablemente aparece ptosis y existe
dificultad para retraer las comisuras de la boca y para juntar los labios, -
La disartria suele ser frecuente, y entre otras caracteristicas también en--
cuentran cataratas, leves anomalfas endbcrinas, afecciones cardiacas y mala-
ventilaci6n pulmonar que puede ser causa de la apatia y somnolencia frecueﬁ-

temente observadas.

M) AMEMIAS HEMOLITICAS CONGENITAS.

Las anemias hemoliticas son causadas por aumento-de la destruccibn -
de los hematies y en una reduccidn de su longevidad, reduciéndose su ciclo -
vital de los 110 a 120 d7as habitauales. Etiolégicamente se les divide en -

dos grandes grupos:

1.- Defectos intracorpusculares que son congénitos y hereditarios y-
constituyen defectos intrinsecos de estructura y metabolismo, o se encuentran
re1a;ionados con anomalias inherentes a la hemoglobina. Incluyendo la ane--
mia falciforme, los sindromes de talasemia, anemias congénitas esferociticas
y no esferocificas y no esferociticas y anemias hemoliticas inducidas por --

farmacos, debidas a deficiencia de G6PD.

2.~ Defectos extracorpusculares, que son invariablewente adquiridos,
son aquellos en los que se encuentran los hematies esencialmente normales, -
aunque algo en su medio ambiente les provoca dafios disminuyendo su longevi--

~dad., Como ejemplos tenemos: procesos malignos, artritis reumatoide, quemady
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ras etc,
Nosotros hablaremos del primer grupo:

Anemia falciforme {(enfermedad HbSS).- La anemia de hematies falcifor
mes es una anemia hemolftica crdnica caracterizada por hematies en forma de-

hoz causados por la herencia hemocigdtica d2 un tipo de hemoglobina anormal.

Talasemia mayor (anemia de Cooley).- Las talasomias son el resultado
de la supresidn determinada genéticamente, de l1a prodiccién de hemoglobina -
anormal A. produciendo hemflisis clinica y eritropoyesis ineficaz. La tala-
semia mayor es la mas grave de las anemias trasmitidas en forma autosfmica y
se caracteriza por anemia crdnica grave e hiperactividad marcada de Ta médu~
la Osea. Esta G1tima se refleja sorprendentemente en Jos huesos del crdneo-
y de la cara se presentan gibas frontales y parietales. Aumento de tamafio .~

de los maxilares y graves maloclusiones.

N) TRASTORNOS METABOLICOS.

Entre los trastornos metab8licos de 1a nifiez, las mucopolisacaridosis
son de interies, debido a las caracterfsticas dentales anormales y los pro--

blemas que significa el tratamiento dental.

a) Enfermedad de Hurler {mucopolisacaridosis 1 - recesiva autosémica)
Es esencialmente un tesaurismosis en que los signos son progresivos, desarro
Mandose en forma paralela a la acumulacién de mucopolisacdrdios en casi to-
dos los sistemas organicos. La normalidad al nacer va seguida rdpidamente -
de caﬁbios burdos en las caracteristicas de la cara, opacamiento de la c6r¥-

nea, escafocefalia, crecimiento de la lengua, cuello corto y amplio y las mg"
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nos son cortas y regordetas. La encia superior y los bordes alveolares se -
tornan hipertrdoficos y los dientes son cortos o en forma de cono, con gran--‘

des separaciones,

b) Sindrome de Morquio (condroosteod strofia).- Es un trastorno here
dado en forma autosdmica recesiva y ha sido clasificado como una mucopb1isa-
caridosis, debido al aumento de la excrecifin de mucopolisacdridos &cidos, co
mo que rotusulfatos y condroitin B. Difiere del sindrome de Hurler principal
mente en que no existe deficiencia mertatl, hepatosplenomegalia, cpacidad de-'

la cbrnea y cambios burdos en las caracteristicas.,

Se ha comunicado yue existe hipoplasia del esmalte, tanto en 1a den-
ticibn primaria como en la permanente. Y a veces pueden presentar: maxila--
res amplios ya sea superior o inferior y el otro pequefio, macrostomia, malo- .

clusidon grave, anodontia parcial.
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CAPITULO IV
FACTORES AMBIENTALES

A) PROBLEMAS DIETETIC0S.- Las deficiencias nutricionales son poco-
frecuentes en paises desarrollados, pero si visitamos los que no son encon--
tramos que 2 000 millones de personas no reciben 10 que consideramos elemen-
tos indispensables para una dieta adecuada. La desnutricion en estas zonas-
satisface una de las palabras (me refiero a paises desarrollados) "normal®,-
6 sea lo "habitual". Trastornos como el raquitismo, escorbuto y beriberi --
pueden provocar maloclusiones graves. Con frecuencia al problema principal-
es el trastorno del itinerario de erupcién dentaria. La pérdida prematura -
de los dientes, retencidn prolongada, estado de salud inadecuado de Tos teji:
dos y vias de erupcién anormales pueden significar maloclusién. Los trastor
nos nutricionales que se presentan en pais desarrollados de altos niveles de
vida, en Tos alimentos son fdcilmente obtenidos, se deben princiba]mente a -
la mala utilizacion de los alimentos ingeridos no a la insuficienté inges- -
tion de los mismos. E1 desequilibrio hormonal o enzimitico puede ser tal --
que los elementos esenciales son excretados en detrimento de los tejidos en-~
gesarrollo. E1 alcoholismo crdnico en el adulto puede producir un tipo de -
desnutricidon similar. Cuando sospechemos que un paciente padece de un tras-
torno metabélico que impide la utilizacidn de los elementos esenciales de la
dieta, debemos mandarlo inmediatamente éon el médico, ya que los dafios pue--

‘den ser irreparables.

En 1a vida intrauterina, el feto es pardsito de la madre; después --
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del nacimiento este estado pardsito contindia recibiendo el nifio, la leche ma
terna todos los elementos indispensables para el desarrollo y el crecimiento

normal.

La leche materna es el alimento fisiolégico adecuado pare el aparato
digestivo del nifio preparado para recibirlo, y cualquier otra alimentacién -
impone un esfuerzo de adaptacidn causante muchas veces de trastornos digesti

VoS,

En los nifios mayores debe procurarse que la alimentacién sea comp1e4_
ta, entrando en proporcién adecuada los distintos elementos (proteinas, car-

bohidratos, sales mineraies y vitaminas).

La simple privacion de alimentos puede ser causa de infantilismo y -

en paises sometidos al hambre ¢ a guerras se han observado casos de 21lo.

Los trastornos digestivos producidos por una alimentacion inadecuada,

pueden originar también infantilismo,

La enfermedad de Barlow o escorbuto infantil, aparece de ordinario -
entre 1os cinco meses y un afio, en nifios alimentados con leche y harinas es-

~terilizadas.

Se caracteriza por una anemia profunda y doléres 6seos intensoé.rLaé
encias se inflaman y hay sangrado al menor contacto produciéndose ulceracio- .
nes, sobre todo cuando existen dientes. La alimentacidn de alimentos fres-frk
cos, crudos, produce un a1ivio inmediato, sequido de una mejoria répida.
; ,
Los fendmenos producidos por la hipoajimentaciﬁn;o a]imentacfén de--

fuctuosa, tienen repercusién sobre el sistema dentario. La calcificacién de:
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Tos dientes puede resentirse, desarrollandose en ellos diferentes formas de-
hipoplasias o preSentar mayor predisposicién a las caries por menos minerali
zacién. La densidad de los dientes permanentes crece constantemente desde -
la infancia y las variaciones producidas siquen las osilaciones de la nutri-

cibn segin el estado de salud o enfe medad.

Suelen observarse también alteraciones en la erupcién dentaria, la -
cual ordinariamente esta retardada, y a veces, alterada la cronologia normal

de aparicion de las distintas piezas.

Las maloclusiones son de observacién corriente y debidas a insufi- -
ciente desarrollo de los maxilares, a 1o que se agrega los trastornos de - -

erupcifn anotados y 1a pérdida prematura por caries de piezas dentarias.

1.- Constituyentes de una dieta adecuada.- Surgen preguntas al ha--
blar sobre nutricion y asi las mas importantes: ¢&Cudles son los elementos -
nutricios indispensables para el crecimiento, mantenimiento de la salida y -
rgproduccién? éQué cantidad de estos es necesaria? éCuales son los resulta-
dos si no se satisfacen esos requerimentos? iCudl es la mejor manera de in--

B

cluir esos elementos nutricios en ella?.

Los elementos nutricios se dividen por lo general en seis grupos: --
prbteinas, 1ipidos, carbohidratos, vitaminas, minerales y aguas. las tres -
primeras categorias proporcionan calorias; las vitaminas y minerales, a.que-
'pese Qe'no hacerlo, cumpien varias funciones vitales en el metabolismo y son,
;f‘ qsi mismd, componentes importantes de los tejidos. El1 agua con§tituye 31”3f

dedor del 70% del cuerpo y es esencial para transportar 1qs elementos'nutrie‘

‘cios a las células y remover de ellos las materias de desecho. La trascen-~,-:"f
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dencia de estos seis grupos es obvia pero puede no ser tan clara la cantidad

que se requiere de cada uno para alcanzar el nivel dptimo posible de salud.

En 1943 en los Estados Unidos, la seccidn de alimentos y Nutricidn -
del Consejo Nacional de Investigaciones, elabord una tabla para la guia de -
consumo diario de calorias y 16 elementos nutritivos bdsicos, esta tabla a -
sido revisada y actualizada y asi en su version de 1968 que puede ser obser-
vada en la tabla, la guia de consumos diarios recomendada que como se puede-
ver, varia con el sexo, la edad, altura, peso y condicidn fisiol6gica de ca-

da persona.

Esta tabla es de fdcil uso para los expertos en nutricién, para que-
su uso esté mas al alcance de la mayoria de las personas, puede ser simplifi
cada'por otras guias entre los cuales tenemos 1o mds popular que es la de --
Tos “cuatro grupos de alimentos" o "alimentos fundamenta]eﬁ". Esta guia cla
sifica a los alimentos en 4 grupos: leche y derivados, carne y derivados, --

verduras y frutas, pan y cereales.

E1 consumo de estos cuatro grupos en las cantidades aconsejables re- .
presenta una dieta variada que porporciona. todos los requisitos establecidos
en la tabla de consumo recomendados y asi diariamente se deben usar las si--

guientes proporciones: , : >

NINOS: 3 6 mds vasos de leche
. GRUPO ‘ BRI Los nifios menores de 8 afios pueden‘~v¥
LACTEO : - - usar algo mis pequefios.
R 'ADOLESCENTES: 4 6 mis vasos

_ADULTOS: 2 6 més vasos. Puede sustitui =

_se parte.de la leche con queso, hela---
dos u otros productos lacteos. '
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GRUPQ DE 2 6 MAS PROPORCIONES

LA CARNE Carne, pescado, aves, huevos, queso
Alternativas: (papas) secos, habas, nue
ces, maniez. :

VERDURAS 4 5 MAS PROPORCIONES
Y Debe incluir verduras verdes o amari- -
FRUTAS 11as frutas citricas o tomates.
PAN Y » 4 5 MAS PROPORCIONES
CEREALES - Grano entero o enriquecido

Cémalos con lechs para aumentar su va--
Tor nutritivo.

2.- Importancia de la nutricion adecuada para los tejidos bucales en

desarrollo.

a) Dientes y gldndulas salivales: E1 desarrollo de los dientes y -
de las clandulas salivales esfé estrechamente relacionado con-el aporte de -
nutrientes. Los dientes y los tejidos bucales presentan los mismos cambios-
formativos que son las manifestaciones caracteristicas del desarrollo de to-
dns los tejidos y Organos. Asi los dientes y las glandulas salivales parti-
cipan de las fases del crecimiento hipertréfico e hiperplastico; también - -
existen perjodos criticos en el desarrollo de los dientes y de las glandulas
salivales durante los cuales una tensién impuesta {(desequilibro nutricional)
conducird a cambios irrevarsibles en estos tejidos bucales. De hecho, esta-
tensidn precoz alerta dichas estructuras de tal manera que influyen profundg‘,

mente sobre la capacidad de resistencia de los dientes a la agfesiﬁn'miCro——‘

biana en-la edad adulta.

~ Basicamente, durante el desarrollo de un diente observamos la forma- -
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cibn de una matriz proteinica que ird mineralizandose. Como en el caso de -
cualquier proceso de mineralizacidgn, es necesaria la presencia de diferentc§
nutrientes incluyendo la vitamina D, el calcio y el fdsfore para asegurar --
una calcificacién dptima. Los dientes empiezan a calcificarse en el utero -
y alcanzan su calcificacion completa alrededor de los 18 afios. Por 1o tanto,
el efecto de la dieta sobre el desarrollo de los dientes debe ser estudiado-
en las etapas de preerupcidn y posterupcidn. En el desarrollo de los dien--
tes sin (tero, se deben de tomar en cuenta los efectos maternos sobre &1 es-
tado nutricional del feto, puesto que el embridn debe disponer de Tos subs--
tratos para sintetizar sus propias proteinas, hidratos de carbono y grasas,-
1a disponibilidad del substrato y el transporte a través de la placenta - -
serdn procesos importantes. Por ejemplo, el fluoruro no atraviesa la barre-
ra placentaria en cantidades suficientes para que se realice su incorpora- -
cion Gptima a los cristales adamantinos del diente, fortaleciendo asi el - -
“diente contra la futura agresién de la caries. . Siendo asi, el efecto optimo
de la ingestidn de fluoruros podrd realizarse desde el nacimiento hasta apro

ximadamente los 18 afos.

Las proteinas juegan un papel importante durante el desarrollo y for
Macién de los tejidos, debida a ésta cabe hacer la observacién de que los --
cambios en los tipos de forma, morfo1ogia'y erupcion de los dientes asi.como
alteraciones en la morfologia y funcién de las gléndulaé salivales pueden --
atribuirce a carencias de proteinas durante los periodos criticos del desa--

rrollo, es el esTabén clave para entender la relacion entre los nutrientes -

dietéticos y el desarrollo de los tejidos bucales asi como su futura reseten"

cia a 1a agresion microbiana.

'i La mal nutricidn de tipo de deficiencia de protefnas-caldricas duran
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te el embarazo y el periodo neonatal resulta en un indice elevado de casos -

de hipoplasia adamantina y caries en la denticidn primaria o caduca.

b) Epitelio bucal: E1 epitelio bucal presenta un vritmo de recambio-
muy rapido. As?, el epitelio escamoso estratificado no queratinizado que ta
piza el surco gingival, y que muchos autores creen que es la puerta de entra
" da para los productos bacterianos que participan en el inicio de la erferme-
dad periodontal inflamatoria, posee uno de los ritmos mas rdpidos de recam--
bio en el cuerpo; su poblacidon celular puede renovarse completamente en un -
lapzo de tres o siete dfas. Por tanto, se considera que éste tejido se halla
en un estado continug de “"desarrollo" puesto que éste tejido se halla en la-
hiperplaobligatoria {divisisn celular) es un componente esencial de este te-
jido. Cierta similitud en la suceptibilidad nutricional entre la sintesis -
obligatoria del DNA en el tejido epitelial y la que ocurre en el desarroilo-
durante la organogénesis. E1 esfuerzo o la tensidn nutricional impuesta du-
rante el periodo critico continuo puede "perjudicar" la renovacidn del epite
1io y alterar un componente imporante de sus mecanismos de defensa, o sea, -

funcibn como barrera.

¢) Los tejidos oseos bucaTesi E1 nroceso del desarrollo del hueso —v
no ha sido investigado tan exhaustivamente como el del desarrollo de los - -
dientes, quizd por causa de ciertas dificultades técnicas para tratar el te-
jido. - En realidad, el hueso debe ser considerado como tejido que contienef-
componentes "blandos" {(matriz orgdnica) y "durns" (sales de calcio). La ma-
triz orgénica se desarrolla siguiendo las mismas reglas gue rigen el desarrg_ri
‘]Io‘dekcua1qﬁier otro tejido del cuerpo, dentro de su propia escala de tiem—f',”:

. po.
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Los periodos de crecimiento, que probablemente son de naturaleza hi-
perpldstica puesto que el DNA aumenta también, reciben el nombre de "perio--
dos criticos"” en el desarrollo del hueso. Cualquier deficiencia en el apor-
te de nutrientes o cualquier factor ambiental adversc comparables que ocu- -

rran en esta etapa conducirdn a efectos irreversibles sobre el crecimiento.

Es importante que el hueso que crece substancialmente diferente del-
huese maduro, hueso de remodelacidn en su respuesta al ambiente. Durante la
fase activa del crecimiento, cuando predomina 1a etapa hiperpiastica, cual--
quier difereﬁcia nutricional tendrd efectos mucho mds graves que durante las

etapas de remodelacidn, cuando solo yueda crecimiento hipertréfico.

E1 crecimiento y desarrollo optimo de los huesos maxilares superior-
e inferior son indispensables para mantener una arcada dental armoniosa, es-
facil imaginar la influencia que tendrdn los factores ambientales adversos -

sobre la erupci6n de los dientes, el alineamiento ¥y la integridad del hueso-

alveolar.

d) Desarrollo craneofacial (labios y paladar): En el mundo entero-
uno de los defectos de nacimiento mds frecuentes es el labio 1eporiﬁo o el ;
paladar hendido, o ambos (Aproximadamente 1 caso por cada 900 nacimientos) -
ocurre en la cévidad oral. Es evidente que carencias 0 excesos de tipo nu~--
tricional asi como la presencia de agentes teratdgenos pueden producir un Tg‘
dice elevado de casos de esta anomalia. Los tejidos palatinos son muy sensi
bles a la influencia de 1os agentes teratdgenos porque las etabas del desa--

,rko1lq del paladar ocupan un periodo corto de tiempo.
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La respuesta dr:i tejido a un estado teratdgeno o de alimentacidn de-
ficiente depende del tiempo de la gestaci6n durante el cual la madre se halla
expuesta al agente asi como de una multitud de otros factores. Estos otros-
factores incluyen la etapa de la gestacidn, 1a suceptibilidad de la espacio,
la naturaleza del agente, el acceso del agente al embridn, la via de adminis
tracién, la produccion de metabolitos, los efectos placentarios, el valor --
del metabolismo basal materno, la excrecidon de los teratdgenos y el nivel y-

direccion de dosificacidn.

Durante el desarrollo del paladar hay aumento de cierto nimero de ma
cromoléculas durante los perfodos criticos de fusion del apladar; algunas de
estas macromoléculas comprenden, enzimas, actina, mucopolisacdridosy simila-

res.

Aungue muy pocos casos de defectos de nacimiento en los humanos - -
hayan sido relacionados especificamente con desequilibrios nutricionales, pa
rece que, exceptuando las disfunciones estrictamente nutricionales o cromosd
micas, la disponibilidad de subtratos y 1a utilizacidén o la falta, o ambas -
cosas, de fuentes de energia con factores clave para sucitar la respuesta --
del tejido fatal al agente aplicado. Los nutrientes dietéticos son la fuen-

te principal de precursores, substratos y cofactores para la biosintesis.

B) CLIMA O ESTADO METABOLICO Y ENFERMEDADES PREDISPUNENTES.- La --
discusion sobre el efecto del clima metab6lico en 1a maloclusidn deberd tra-
tar primordialmente de aquellas enfermedades que alteran ese estado. Se sa-s
Ee que las fiebres exanteméticas pueden alterar e]‘intinerario del desarro¥—l 
'1110, y-que con frecuencia dejan marcas permanentes en las superficiesVdentaQ:

~rias. ‘Sih embargo los efecto: precisos de los trastornos febriles agudds en
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el desarrollo de 1a oclusidon son desconocidos. Existen pruebas recientes --
que indican que las enfermedades febriles pueden retrasar temporalmente el -
ritmo del crecimiento y desarrollo. Es concebible que un trastorno en el --
complejo intinerario de erupcidn, resorcion, pérdida dentaria, etc., pueda -
tener repercusiones permanentes, pero tales conceptos estdn basados primor--
dialmente en el razonamiento retroactivo. Algunas enfermedades endfcrinas -
especificas pueden ser causa de maloclusién. Las enfermedades con efectos -
paralizantes, como poliomielitis, son capaces de producir malociusiones den-
tarias extrafas. Las enfermedades con disfuncién muscular, como distrofia -
muscular y pérélisis cerebral, también pueden ejercer efectos deformantes --
caracteristicos en las arcadas dentarias. Los efectos de las enfermedades -
crdénicas en ocasiones pueden ser demostrados, pero aqui nuevamente la exacti

tud no es un factor constante.

Las endocrincpatias proporcionan una base directa para la relacidn -
causa y eferto. Los trastornos marcados de la hipdofisis y paratiroides no -
son frecuentes, pero su efecto en el crecimiento y desarrallo es importante-
cuando se presentan. Menos dramaticos pero mads jmportantes para el ortodon-
tista son los problemas de la tiroides. La resorcion anormal, erupcién tar-
dia'y trastornos gingivales van de la mano con el hipotiroidismo. En estos-
pacientes con frecuencia encontramos dientes deciduos retenidos y dientes en
maiposicion qﬁe han sido desviados de su camino eruptivo normal. &Por que-
esto? Aln no lo sabemos. La relacidn exacta entre la reduccidn de la secre
cidn tiroidea, su efecto en las otras secreciones enddcrinas, retraso en la-

formacién de hueso endocondral, anomalias en la sedimentacién sanguinea y co
lesterol sanguineo, bajo metabolismo basal y anomalfas dentarias, ﬁonsfitﬁ-—v
yen un buen programa de investigacién para el presente, permitiéndonos ébtg4'

‘g 1a respuesta en el futuro.
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E1 hecho de que deconozcamos el mecanismo no nos impide reconocer e-
interceptar los efectos. Muchos casos de.hipertiroidismo subclinicos han -
sido descubiertos por un ortodontista alerta observando los dientes y teji--
dos de su paciente, moldes de yeso, radiografias del crareo y de los dientes.
El reconocimiento oportuno de estos problemas heneficia al paciente, permi--
tiéndole buscar tratamiento de un médico competente. Como el mantenimiento-
de un ritmo metabSlico normal es indispensable para el crecimiento y desarro
110 normales, deberd realizarse tode 1o posible para eliminar la entidad pa-

toldgica causante de las alteraciones.

1) Enfermedades Respiratorias.- E1 papel que desempefian algunas afec
ciones rinofaringeas en la etiologia de las malformaciones maxilo-dentro-fa-~

ciales es de real importancia e interesa conocerlas en detalle.

De este conocimiento surge la etiologia de muchas anomalias maxilo--
dentales, reivindicando para si el origen de numerosas deformaciones, imputa
das antes empiricamente a causas diversas. Con estas se deduce, que tanto -
el ortodontista como el especialista de nariz y garganta, necesitan sus inti
mas colaboraciones para conseguir de esta.manera la prevencién y la perfecta
‘terapéutica de muchas enfermedades y anomalias, no solamente dentarias sino-

también del resto del organismo.

Respiracidn bucal.- Las afecciones que puede ocacionar una insufi-
ciencia respiratoria nasal son numerosas y su estudio completo nos 1levaria-
demasiado lejos, por lo que precindimos de aquellas afecciones agudas, rini-
tis pseudo—membranosa, hematomas y abscesos del tabique, etc., por no tener-
importancia en la etiologia de las deformaciones, para chbarnos de las de e’

marcha lenta y observacién diaria por su frecuencia. Son estas las desvia--
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ciones y espesamientos del tabique nasal, corizas crénicos, rinitis hipertrd
ficas y colas de cornete, rinitis espasmddicas, péiipos nasales y vegetacio-

nes adenoideas.

Deformacion del tabique nasal.- El tabique es una ldmina dsteocarti
taginosa que divide la cavidad nasal en dos partes iguales. Se compoﬁe de -
tres piezas: dos dseas, la lamina perpendicular del etmoides, hacia arriba,
el vémer hacia abajo y atrds y una cartilaginosa, el cartilago cuadrangular-
hacia ade]ahte, que 1lena el dngulo dejado por 1a unién de aquellos. Su co-
Tocacién debe ser central y su direcéién completamente rectilinea, pero en -
) 1a gran mayorfa de los individuos se le encuentra mds o menos deformada y es
esto 1o que determina los trastornos de la respiracién, variables segin el -

grado de dicha deformacidn.

Para algiinos especialistas, el tabique completamente rectilfneo es -
la excepcidon. E.V. Segura afirma que si s6lo ha de considerarse normal todo '
tabique completamente ractilineo, ello constituye una verdadera excepcidn.,-
en particular a partir de los diez afios en adelante, cuando no estd desviado

presenta casf siempre espaciamientos {crestas o espolones).

Las causas de esta deformacién pueden ser varias; el habito de acos-
tar a los nifios de lado, comprimiendo 1a nariz contra la almechada, los frad—
matismos o el desarrollo prenorcionado entre el tabique y los huesos de la -
cara y craneo. Es esta G1tima la causa mds frecuentemente observada. Para
.que el tabique conserve la regularidad en su forma, es necesaric que su cre-
cimiento se haga proporcional al de los huesos de la cara y créneo; si unak-"

'de éstas prevalece y con ella la parte del tabique correspondiente,,sus di--

mensiones serdn mayores que el espacio de que disponga y como consecuencia - =
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tendrd que incurvarse. Igual cosa se observa en las deformaciones de la bé-
veda palatina, tan comiines en los nifios adenoideos, en 165 que, por la eleva
cién central de la parte de dicha béveda, el tabique tiene que plegarse por-
falta de espacio. Estas desviaciones pueden adoptar las formas mds variadas,
lo que justifica las distintas clasificaciones due se han hecho, sin que nin
guna de ellas pueda comprenderlas en la totalidad. Son perfectamente tolera
das y aiin desconocidas muchas veces por 1os enfermos, puesto que su evolucién
es de marcha lenta y su origen remonta, en general, a una fecha lejana; por-
1o que se explica que aquéllos no se den cuenta de su presencia, siendo el -

especialista quien las descubre.

Coriza cranice. Rinitis hipertréfica y colas de cornete.- E1 cori~
za crdnico es una inflamacion de 1a mucosa pituitaria, caracterizada por una
exageracion de la secrecion normal y una obstruccidn mds o menos marcada con

las fosas nasales.

Las causas gque pueden ocacionarlas son muy variadas y numerosas, fi-
gurando entre otras las corizas agudos o repeticidn, la accidon constante so-
bre Ta pituitaria, los polvos y vapores irritantes, el alcoholismo; y mas --

- quizd que todas estas causas, 1a predisposicion el estado general defectuoso,
como se observa en los nifios linfaticos o escrofulosos, que tan amenudo Su-- - -

fren de coriza cronico.

. Sea cualquiera 1a causa ocacional que intervenga, una voz constitui4—
do el coriza crénico, sus efectos no tardan en hacerse sentir, siendo tanto-

mds manifiestos y constantes, cuanto mds estd avanzada la lesién. Puede in-

vadir en primer momento toda Ta mucosa nasal, pero se localiza con preferen-. - '

~cia en Tos cornetes inferiores que atacan en totalidad o en parte. La obs---
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truccion nasal que se produce es fugaz y de intensidad variable, ya que es -
una fosa nasal la que se obstruye quedando la otra bien permeable o, vicever
sa, existiendo algo como un movimiento de compensacidn pues cuando una se ta

pa la otra se destapa.

Si éste estado de inflamacidn se prolonga, se producen en la mucosa-
modificaciones histoldgicas que alteran definitivamente su constitucidn; las
paredes vasculares pierden sus propiedades contrictiles, la hiperemia se - -
hace permanente y como consecuencia los tejidos proliferan quedands consti--

tuido el segundo estado, o sea, la rinitis hipertréfica.

En las rinitis hipertrdoficas las secreciones estdn, generalmente au-
mentadas en cantidad y especialmente modificadas en calidad; son espesas, de
coloracion amarillenta, tomande a veces un aspecto purulento, en particular-
cuando la hiperfrofia es muy marcada en la parte posterior de los cornetes -

inferiores ocacionando 1o que se 1lama “colas de cornete'.

Cuando esto sucede la hipertrofia puede llegar a tomar proporciones-
tan grandes, que la parte terminal de los cornetes esté convertida en verdé—
deros tumores redondeados de aspecto muttiforme de coloracidn variable, se-;
glin el grado de congestion desde el gris palido hasta el violdceo de tamafo
a veces suficiente para 1lenar completamente la abertura posterior de las fo
sas nasales, ocacionando su total obliteracidn y aln haciendo presidn contra -
los pabeT]ones de las trompas por su avance a la cavidad naso-faringeo. Los

enfermos ob]igados en este caso a respirar siempre por la boca, tienen su -

garganta seca, pastosa, irritada; sufren con frecuenc1a, a veces desesperan- R

‘te, inflamaciones de 1a faringe y lar1nge, sus oidos supuran, etc.
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P6lipos nasales.- Los pdlipos de las fosas nasales son tumores be--
nignos, constituyendo una afeccién sumamente comin en la patologia nasal y -
determinan trastornos tanto mecdnicos, como reflejos de orden nervioso. Las
causas ocacionaies de estos tumores son miitiples, reinando una completa - -

anarquia al respecto.

En los nifios, es muy frecuente encontrarlos, observandose de prefe--

rencia en 10s individuos mayores de 20 afios.

Vegetacidn adenoidea: Las vegetaciones adenoideas estén constituidas
por una hipertrofia de tejido linfoideo nasofaringeo, pudiendo variar desde-
un simple espesamiento mas ¢ menos uniforme de la mucosa, basta 1a formacidn
de verdaderos tumores que 11enan_por completo todo el espacioc naso-faringeo,

ocacionando una insuficiencia respiratoria nasal absoluta.

Posiblemente las vegetaciones adenoideas son las mds importantes a --
considerar, no sdlo por su frecuencia sino por la época de la vida en que --
aparecen de preferencia la infancia, y cuando la integridid del organismo es

mas necesaria que nunca.

El nimero de adenoideos es verdaderamente enorme y 1a cifra realmen-
te pareceria una exageracidn para muchos, si no fuera por la comprobacién ~-
eyidente de las estadisticas, cuyas cifras son mas elocuentes que todo comen
tario. En general se observa esta anomalia en los nifios de 3’a 5 afios, disf
minuyendo a wnedida que la edad avanza sin estar por eso libres los adultos -
nl ]os ancianos, como no 10 estdn tampoco los nifios en los dos prlmeros afios

de 1a v1da y aiin 105 rec1en nac1dos.
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Las causas que podriamos 1lamar determinantes son numerosas y su im-
portancia ha sido diversamente apreciada por los autores. Para la mayoria -
de los especialistas allas dependen del clima y de l1a higiene. Las enferme-
dades infecciosas como el sarampién, escarlatina, difteria, etc., también --
tienen su importancia. En esta clase de infeccidn es aconsejable la inter--

vencidn quiruvgica.

Estas afecciones de las que acabamos de hacer una rdpida resefia, son
las causantes mas frecuentes de la insuficiencia nasal, ocacionando numero--
sas e importantes complicaciones debidas a la insuficiencia en 1a hematosis:

Tuberculosis, complicaciones de orden reflejo, asma, etc.

Mas alin, no solamente se perjudica el aire en su pasaje en la boca -

en su calidad, sino también en la cantidad que éste penetre al pulmdn en un-

tiempo dado; de ahi pues 1a mala oxigenacidn en el nifio que se traducird por

los trastornos anteriormente citados.

La fisonomia adquiere un vrazgo muy caracteristico denominado facies~

adenoidea.

Se caracteriza por un levantamiento del labio superior que recubre -

" incompletamente los incisivos superiores, la boca entreabierta, actitud que-

conserva siempre alin durante el suefio; los pémulos se hallan aplanados, la -

mirada adormecida, dando todo todo esto conjunto una sensible expresidn de -

estupidez.

Encontramos :suficientemente explicada Ta coincidencia simultinea y -

* frecuentemente de existir un paladar elevado, largo y,estrechb, en 105;fipos, ‘7 .
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de respiracion bucal, hecho comprobado a diario en nuestro trabajo, en la --
que cantidades insignificantes de tumoraciones o de inflamaciones anterior--
. mente citadas bastan, en los casos de leptoprosopia y paladar elevado, para-

obstruir la estrechada nariz de los pequefios pacientes.

Ademds, debemos considerar la presion lateral sobre el paladar por -
1a tensidn de los carrillos fijados a la mandibula durante la respiracién bu
cal, y la falta de contrapresidn de la lengua, que al desplazarse hacia{aba-

Jjo no produce el equilibrio debido.

En definitiva, nosotros creemos que la respiracion bucal ejerce, in-
dudablemente, influjo sobre el desarrollo del proceso alveolar en la época -
de la erupcidn dentaria. La boca semiabierta que presentan todos los pacien )
tes de respiracion bucal, provoca en la erupcidn devieria desdrdenes supedi-

tados a tres causas fundamentales, a saber:

a) Presi6n del tejido
b} Presifn masticatoria

c) Presidn atmosférica

Como primera fuerza, la presifn de Tos tejidos que presenta el poder
eruptivo de las piezas dentarias que las hace erupcionar mis de 1o normal al

no hallar el nivel adecuado a la mandfbula.

La presidn masticatoria es el centro de erupcidn.. Se complementa --

- -con la anterior para ser regulada; y la presion atmosférica que consiste en- -

1a presidn probocada de 1a adhesidn de las partes‘b1andas'que provocan las S

- presiones-laterales, o mejor dicho rigen 1a erupcidon lateral normal;'



N - Caricatura de "Facies Adenoidea”, es nereditaria y .

"~ puede 0 no haber obstrucciﬁn-aderqidea.
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Estas tres condiciones exigen adaptaciGn constante y normal del maxi
lar inferior con respecto al superior. El nifio de respiracién bucal carece-
de estas condiciones. Su mandibula separada constantemente del maxilar su--
perior no puede 1levar el control de esas presiones y la erupcidn se hace --
anormal; como condicién importante, 1a lengua no ocupa su verdadera posicidn
en la cavidad bucal, y creemos que se la debe considerar como causa preponde
rante de la anomalias, puesto que se halia incapacitada para ejercer la pre-

sién que la naturaleza le ha designade.

E: efecto, la lengua, estando 1a boca abierta, se halla ubicada entre
los dientes inferiores, no ocupando por lo tanto el sitio que le corresponde
aplicada al paladar. En esta forma, la erupcidn dentaria del maxilar infe--
rior por la presidn lateral compensadora que ejerce sobre las piezas denta~-
rias superiores evita que se produsca esos paladares estrechos en forma de V
que acompafian con frecuencia, a los respiradores bucales que tienen, casi -~

siempre, por causa la nula-accidn lingual.

En el nifo, 1a mala respiracion adquiere todé su importancia; es por
es0 que nosotros que estamos en contacta constante con ellos, debemos contri
buir al diagndstico de esta afeccion, no solamente para evitar mal posicio--
nes dentarias, sino trastornos generales mds o menos graves que hardn del -

nifio un adulto sellado por una infancia enfermiza.

Hipertrofia amigdalina.- Se designa bajo este nombre una inflama- -
cion crénica que se traduce por un aumento permanente del voldmen de 1a amig .~
dala palatina. Se observa en todas las edades, pero de preferencia en la ni

filez. Las causas de esta hipertrofia son variadas y‘mﬁ1tipjes: Una mala res ‘
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piracién nasal, enfermedades infecciosas del nifio, etc.; pero 1as causas mas
frecuentemente observada son las inflamaciones repetidas de este érganc, en-

tos sujetos predispuestos.

Hemos descrito 1a hipertrofia amigdalina, porﬁue ella puede ser cau-

sa de anomaiias dentro-maxilares, especialmente el pro-mentonismo.

La hipertrofia amigdalina no produce las deformaciones ella misma en
una forma directa sino por medio del siguiente mecanismo de accién que, com
verémos es de forma indirecta. Al aumentar el volimen de las amigdalas hi--
pertrofiadas, cievran el espacio de los pilares posteriores impidiendo de es
te modo la perfecta respiracién. E1 nifio por defensa natural, va propulsan-
do la mandibula hacia adelante, lo necesario para poder respirar correctamen
te. Claro estd que para que la deformacifn se produzca, la hipertrofia debe
de ser crdnica, de larga duracién y establecida en la &poca de desarrollo --

del nifio.

Cuando esta afeccién se instala, es conveniente su pronta elimina- -
cion por medio de una intervencién adecuada, siendo preferible, en caso de -

: ser muy joven el paciente, esperar a que cumpla los dos afios de vida.

El esbecialista no debe de tener’ningun reparo en eliminarlas, pues,
Vaunque muchos siguen creyendo que privan al organismo de un medio eficdz de-
defensa contra las infecciones, 1o sierto es que cuando las amigdalas han si
do invadidas por la infeccibn, todas las funciones de defensa que antes pdf‘
sefan, queda qnu]adas por completo, y s6lo se hacen presentes como elemento-
'pefturbador del organismo. Tanto en los procesos de hipertrofia como de in- "‘*

feccién amigdalina una adecuada y sencilla intervencidon terminard con una -- .
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serie de trastornos.

Glosoptosis.- La glosoptosis consiste en la caida de la lengua has-
ta atrds del suelo bucal y lingual, apoyandose sobre la columna vertebral, -
obstruyendo de este modo la respiracion y comprimiendo los paquetes vasculo-
nerviosos de vital importancia funcional: de una parte, la obligacién para-
los glosoptdsicos de respirar por 1a boca; por otra, la aparicidn de trastor
nos nutritivos muy numerosos y de graves consecuencias, no solamente por las
dificultades de la masticacién, de la digestion y de 1a respiracidn, sino --
aun por las compresiones que provocan los trastornos funcionales de todas --
Ias'viceras, del simpatico, del sistema nervioso central y de deformaciones-
del esqueleto., Por lo que antecede, vemos la importancia patdgena de la glo

soptosis y 1a necesidad imperiosa de reducirla en cuanto aparezca.

Tambign la glosoptosis debe de ser considerada por el ortodontista,-

pues, puede, en algunos casos, dar lugar a deformaciones dentrc maxilares. -

'El mecanismo de accidn seria parecido al de las amigdalas; la lengua, al des
lizarse hacia atras, cerrarfa la laringe, impidiendo o molestando la vespira

¢ion, por lo que el nifio desplaza hacia adelante la mandibu]a. Crea asi ﬁn-

prognatismo.

Las pocas anomalfas que hemos observado de origen glosoptdsico, no -~
presentaban la gravedad que les caracteriza en esta clase de afeccidn, pues-
cuando se presenta en una forma violenta, hay que tratarla de inmediato por-

“que corre peligro de vida del paciente.

2) Enfermedades Musculares.- La accién de los mﬁscu]és‘sopr;51os'e :

huesos es de reconocida e indiscutible importancia. Cuando un miis/ulo 0 gru -
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pos musculares se presentan normalmente conformados y fisiolégicamente cum--
plen el rol a que estdn destinados, producen en los huesos en los cuales se-
insertan, excitaciones fisioldgicas también normales y por lo tanto, colabo-

ran eficientemente en el desarrollo correcto del esqueleto Gseo.

Por el contrario, cuando los miscuios se encuentran exageradamente -
desarrollados, la excitacidn, por consiguiente, es mayor y trae por conse- -
cuencia el aumento y la scbrecalcificacidn en los sitios de insercidn, for--

mando casi siempre apdofisis Oseas.

En 1a misma forma, la falta de desarrollo muscular, ya sea por atro-
fia de los misculos, ya sea por falta de excitacidn nerviosa normal (pardli-
sis facial), ya sea por la supresidn prolongada de 1a masticacién, produce -
una excitacion en los huesos, mala o defectuosa; y trae como consecuencia al

¢

teraciones en el desarrollo dseo.

Cuando 1a atrofia muscular es simétrica, es decir a ambos 1§dos de -
" 1a linea media, al desarrollo 6seo acompafia a esta atrofia muscular bi1ate--»
ral y es entonces total. Por lo contrario, cuando la atrofia muscular es --
unilateral, es decir de un solo lado se presentan alteraciones de conforma--
cidn 6sea del lado correspondiente produciendose entonces anomalias de defor
maciones asimétricas. Es lo que se observa con tanta frecuencia en las mal-
formaciones dentro-maxilo-faciales, produciendo anomalias de los maxilares- -
en general, de dificil restauracién, pues la accién de los aparatos correcto
res dnbe efectuarse solamente en un lado y por lo tanto representa serio infk

conveniente para el éxito del tratamiento.

La supresién experimental de un misculo o de un grupo muscular, com-’,i'}
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prueba estas aservaciones, pues produce siempre falta de desarrollo Gseo en-

el sitio correspondiente a dicha supresion.

Ferrier ha demostrado que la atrofia muscular en el sujéto de respi-
racidn bucal, trae como consecuencia una exageracién del anormal desarrollo-
del maxilar y la mandibula. E1 temporal y el masetero presentan sus fibras-
sin la contraccifn correcta. En el raquitisﬁo es donde se observan las ver-
daderas alteraciones de los huesos en relacién con los misculos que se inser
tan .en Ta mandibula, pues la atrofia muscular corre paralela a la atrofia --
Osea en la enprme mayoria de los casos; y cuando esta relacién no se presen
ta, es decir, cuando 1os grupos musculares se hallan con su potencia normal,
" se tiene como consecuencia una exagerada deformacidn, en especial de la man-
dibula que se presenta con su rama horizontal caida, presentando con ia - -

ascendente un dngulo mucho mds obtusc que el normal.

Los 1&tero-mentonismos son, muchos de ellos, consecuencia del desequi
1ibrio muscular de los grupos de un lado con el del otro, trayendo como re--
'“Sulfado un desplazamiento definitivo mandibular hacia el lado en que el mis-
culo se contrae deficientemente. E] tratamiento de la atrofia muscular debe
realizarse 1o mads precozmente posible por medio de procedimientos adecuados-

-para cada grupo muscular y de acuerdo a reglas preestablecidas.

La alteracidn del volumen de la lengua, como ya hemos visto anteribr;
‘mente interviene poderosamente como causa de anomalfas maxilares y dentarias,
ocacionando 1a mordida abierta, por su interposicién entre ambas arcadas; -
produciendo también un desarrollo mayor .de la mandibula en cuanto a su ¢urvg

‘tura; o da como resultado un avance mandibular (progratismo).
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TORTICOLIS.- Existen varios procesos patolégicos que asjentan en --
]os’musculos del cuello y presentan estados clinicos, que suelen denominarse
con el nombre de torticolis, Es un efecto de fuerzas anormales, la tortico-
1is se le conoce también como cuello torcido. E1 acortamiento del misculo ~
externo-cleido-mastoideo puede causar cambios profundos en la morfologia - -
Gsea del craneo y cara, como 1o han demostrado los estudios. La torticolis-
‘porporciona un ejemplo de la tesis que afirma que en una lucha entre miscu--

los y hueso cede el hueso. Si este problema no es tratado con oportunidad -

puede provocar asimetria facial con maloclusidn dentaria incorregible.

Existen distintos tipcs: neurdlgico, profesional, paralitico, verda
.dera torticolis espasmdédica y ritmica. Cuando la torticolis se hace perma--
nente.los trastornos que ocasiona son siempre importantes; y por supuesto su
jmportancia estd en relacidn con la época en que aparece, siendo mucho mis -
intensos si se presenta en los primeros meses de la vida. A consechencia de
ello produce alteraciones en el desarrolilo mandibular por defectuosa confor-
_macidn de un lado de 1a mandibula, que se halla despiazada y atrofiada, mien
tras la del lado opuesto continiia su desarrollo normal; se observa entonceﬁ-
el desplazamiento acentuado de 1a 1inea media que se desvia hacia el lado -~

que presenta la torticolis.

Si el tratamiento de tipo neurdlgico, debe vecurrirse a medicamentos

- de valor comprobado para curar la neuralgia. En caso de torticolis profesio - :

. nal debe abandonarse el trabajo que provoca la torticolis, etc,

.3) Deformaciones por procesos inflamatorios.- Aparte de la osteomie-
‘litis de los maxilares que por las destrucciones dseas 0 menos grandes que --

suele producir dan lugar a deformaciones de la cara, debemos tratar las in-<
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flamaciones de las partes blandas, que cuando son intensas y acompanadas de-
mortificacién de elementos anatémicos, 1a curacidn que determina deformacio-

nes, atrofias, y frecuentemente una constricci6n de la mandibula.

Entre las inflamaciones de las partes blandas debemos considerar:

1.~ E1 noma o estomatitis gangrenosa.- Es complicacion de todas --
las enfermedades debilitantes sobreviniendo, sobre todo, en el curso del sa-
rampién. Es siempre unilateral y comienza por una pequefia ulceracién de la-
encid o de la mejilla, sobre todo lo que aparece una placa roja que se cubre
de flictenas, las cuales se abren rdapidamente, dejando en su lugar una ulce-
racion de fondo gris. Esta ulceracidn se agranda, sangra facilmente y exha-

la una fetidez que se aprecia desde lejos caracterizada a la afeccion.

La ulceracion en profundidad 1lega hasta el hueso, al cual deja al -
descubierto. A Tos tres o cuatro dias aparece en la piel de ta mejilla una-

escara negrucsca que luego se eliminard si el nifio no sucumbe.

Si Ta enfermedad sigue un curso favorable, efectuada la curacion que
da una cicatriz cuya extensidn y grosor estd en relacion con la pérdida de -

sustancia que haya habido.

Los accidentes son porporcionales al grosor de la cicatriz; cuando -
interesa {inicamente a la mucosa, aquella cede y se ablanda por la di]ataciﬁn
metédica, la que es ineficaz cuando la cicatriz interesa a los misculos, ca-
sos en que es necesario extripar todo el tejido cicatrizal y cubrir 1a bre-f

- cha mediante una autoplastia inmediata.

2.- Estomatitis ilcerc-membranosa.- En los individuos debi]itadoé -
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cualquier estomatitis puede adquirir el cardcter de ulcerosa. Es una enfer-
medad ordinariamente observada en los nifios en las diversas épocas de la evo

lucibn dental.

Las ulceraciones circunscriptas al principio, se extienden poco a po
co y se hacen dolorosas; son generalmente unilaterales y se las observa en -
las encias inferiores, en la cara interna de las mejillas, en el espacio re-
tromolar y en la cara posterior de los labios, sobre todo del inferior, pue-

den asentar también en la lengua, velo del paladar, Gvula y ar igdalas.

La cicatrices que dejan estas ulceraciones son generalmente mucosas,
que ceden a la dilatacion metddica, rara vez toman el cardcter de la grave--

dad que caracteiriza a las producidas por el noma.

3.- Miositis.~ La infeccién de la cavidad bucal (estomatitis, ésteo
mielitis) o de regiones vecinas puede propagarse por el tejido celular y ata
car a los misculos masticadores y en particular a los elevadores maseteras,-

pterigoideos internos y aln temporales.

La miositis puede terminar por resolucién, cesando la constriccidn y
volviendo todo al estado normal. Si Tla constriccidn ha sido prolongada, que
vda'después de curada la miositis una limitacion marcada de los movimientos -
mandibulares, que adquirirdn su amplitud normal. con cuidados y tratamientos-

‘adecuados.

Pero en otros casos, la miositis ha dejado-lesiones de esclerosis in

“tersticial y la retraccién muscular consecutiva determina una constriccion -

- permanente en la mandibula, que requiere para su curacién el tratamiento qui.
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rdrgico consistente en la desinsercion del misculo lesionado. Cuando se tra
ta del masetero o del pterigoideo interno, una incision practicada en el bor
de inferior del maxilar a nivel del dngulo permite llegar y desinsertar las-
fibras musculares; cuando es el temporal el misculo Tesionado se practica la

seccion de 1. ap6fisis coronoides.

4) Deformaciones por traumatismos.- Es posible que los accidentes-
sean un factor mas significativo en la maloclusidn que los que generalmente-
se cree. Al aprender el nifio a caminar y a gatear, la cara y las &reas de -
los dientes reciben muchos golpes que no son registrados en su historia cli-
nica tales experiencias Lrauméticas desconocidas pueden explicar muchas ano-
malias eruptivas idiopdticas. Los dientes deciduos desvitalizados poseen pa
troies de resorcidn anarmales y, como resultado de un accidente iniciai pue-
den desviar los sucesores permanentes estos dientes "muertos" deberdn ser -
examinados radiograficamente a intervalos frecuentes para comparar 1a resor-
cidn radicular y posible infeccisn apical. Es posible que un golpe o expe--

riencia traumdtica se la causa de muchos de estos casos.

Describiremos las deformaciones de fractura de los maxilares y las ~ -

deformaciones cicatrizales consecutivas a quemaduras de las partes blandas.

a) Fracturas del maxilar superior: Pueden ser parciales o totales,--

y -estas Gltimas horizontales o verticales.

Las fracturas parciales comprenden 1as del borde alveolar, de la - -
ap6fisis ascendentes y de la béveda palatina con perforacidn de ésta; todas-
.ellas curan espontaneamente sin dejar deformaciones. '

v
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Las fracturas horizontales son de tres tipos, segiin la altura en que -

esté situado el trazo.

1.- En la fractura alta o disyuncidn crdneo-facial el trazo secciona
" los huesos propios de la nariz y la apéfisis ascendente, penetrando en la 6r -
bita hasta la hendidura esfeno-maxilar. Existe deslizamiento del macizo so-

bre la base del craneo, fijada al raquis.

2.- En la fractura media o disyuncién craneo-facial incompleta, el -
‘ malar queda adherido a la base del crdneo; el traze de fractura que 1lega -~

haﬁta 1a hendidura esfeno-maxilar, irradiada hacia el borde inferior del ma-
“lar y va seccionando la ap6fisis pterigoides a nivel de Tas fosas pterigo? -

palatinas.

3.~ En la fractura baja o doble horizontal de Cuerin se produce una- -
disyuncién palatina, comprendiendo e) segmento mdvil, la bbveda palatina y -

el borde alvealar.

En todas estas fracturas horizontales con desplazamiento del segmen- i

to movil, la articulacién interdentaria queda alterada.

Las fracturas totales verticales con desplazamiento del segmento mo- -

vil, la articulacidn interdentaria queda alterada.

" Las fracturas totales verticales son raras. Pueden ser: doble verti

-ocaly la-disyuncidn media, que separa los dos maxilares; la fractura en cua-- -

1 tro fragmentos de Walter; y las conminutas.

b) Fracturas de la mandibula: las fracturas dé1vm3x11ar'iﬁfefidk:~s;'
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pueden ser: las del reborde alveolar, las de las extremidades (del céndilo-
y de 1a coronoides) y las fracturas del arco mandibular que comprende la de-

Ta rama ascendente y la del cuerpo del hueso.

Las fracturas del borde alveolar no interrumpen la continuidad del -

arco maxilar.

Las fracturas de 1a coronoides son raras y los desplazamientos no --
existen cuando el fragmento estd constituido por la punta; cuando el trazo -
pasa por la base, por debajo de las inserciones tendinosas, hay ascensidn del

fragmento.

En las fracturas del céndilo, el trazo pasa generailmente a nivel del
cuello, por debajo de 1a insercitn del pterigoideo externo; hay desplazamien
to producido por accién del misculo citado que arrastra hacia adelante el --
fragmento superior, mientras que los maseteros elevan y divigen hacia afuera

todo el maxilar.

La fractura de la rama ascendente es rara y los desplazamientos nu--
los, gracias al revestimiento muscular formado por el masetero y el pterigoj

deo interno.

Las frécturés del cuerpo del hueso son las mis frecuentes. Son di-
rectas cuando se producen en el punto en que actdia el traumatismo e indirec-
tas cuandq se producen lejos del punto de aplicacién de las fuerzas. Se a

man incompletas cuando quedan limitadas a una ldmina o a una prte de la altu

ra del maxilar y completa cuando el trazo divide el hueso en todo su espesdr.; j 
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Las fracturas completas son las mds frecuentes y pueden ser de trayec
to Gnico o miltiples, determinando desplazamientos variables segiin la locali
zacién del trazasdo, el cual frecuentemente pasa entre el incisivo lateral y
el canino, punto débil anatémico por la presencia del agujero mentoniano. En
este caso el desplazamiento que se produce es determinado por la accion del-
masetero y pterigoideo interno que elevan y dirigen hacia afuera el fragmen-
to posterior y la de Tos misculos infrahioideos que desplazan hacia abajo el

fragmento anterior.

Cuando no hay complicaciones, jas fracturas del maxilar se consoli--
dan a las tres o cuatro semanas, pero siendo éstas por regla abiertas, Ta in
feccidn puede complicarias produciéndose necrosis de los fragmentos y supura

"ciones prolongadas.

La pseudoartrosis no es rara y se observa cuando la reduccién ho ha-

sido efectuada.

Cuando la lesidén se produce en un individuo joven, durante el perio-
do del crecimiento, éste puede detenerse determinando la atrofia de Ta mitad -

correspondiente de la cara.

5) Quemaduras.- Las quemaduras ocacionan frecuentemente lesiones ex
ternas de la cara que dejan cicatrices viciosas determinantes de deformida--
des 'y de trastornos a veces graves, Son producidas por'el agua hirviente y-.
los liquido cdusticos. La constriccidn permanente de los maxilares y la es-
| trechez de el orificio bucal por coalescencia de los labio en las lesiones - 7"
Vde 1a comisura ]abiaT? pueden ser determinadas por las quemaduras. - El tratg
miento consiste, al igual.que las cicatrices inflamatorias en 1a éxtripacién'

del tejido cicatrizal y reemplazo por cirujia plastica.
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6) Afecciones de la articulacidn témpor-maxilar.- Ei estudio de la-
patologia de Ta articulacién témporo-maxilar, como causa de alteraciones de-
la mandibula y de la articulacién dentaria, es de suma importancia. Feliz--
mente no son muy frecuentes estas afecciones, pero dentro de su rareza, es -
preciso tenerlas muy en cuenta, por las graves consecuencias que producen en

la fisiologia y en la estética.

Doufourmentel clacifica en cuatro grupos la: causas que pueden 1legar
a provocar ung inflamacion aguda de esta articulacién 1.- El1 traumdtico, - -

2.- el b]enoﬁrégico; 3.- el de vecindad y 4.- el metatasico.

De estos cuatro grupos eliminaremos el blenorrdgico por se poco fre-

cuente en los nifics.

Antes de entrar a considerar aisladamente estos 3 grupos de causa, -
recdrdarb brevemente, tal como serd el desarrollo de todo este tema, a]gd-e

nos detales que caracterizan a la patologia de 1a articulacion.

Tixier, en las primeras 1ineas de su extenso y erudito trabajo scbre’
las enfermedades quirdrgicas de la articulacidn, dice que una articulacién -
~es tanto mas dificil de cuidar cuanto mas movible es. Si a esta considera--
cion de orden general le afadimos las propias referentes a la situacion y es.
trurtura de la témporo-maxilar, tendremos bosquejada la importancia que tie-’

nen estas afecciones, cuya profilaxis no debe descuidarse en ningin momento, -

La unién con su homéloga héterolateral que las v1ncu1a tanto en-el -
f1s101091smo normal como en 1as lesiones patolégicas, hace que las afecc1o—-

nes de una 1nf1uyan,necesar1amente sobre 1a otra; 1o inaborable de su s1tuafi 8
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cibn, verdadera garganta estrecha, los miltiples movimientos que efectda, co
mo asi también la cantidad de elementos constitutivos de 1a misma; su proxi-
midad con regiones de capital importancia, Ya imperiosa necesidad de un cons
tante funcionamiento etc, etc., dan caracteres propios a las afecciones pato
16gicas de esta articulacidn, que han dificultado siempre no sélo su diagnds

tico sino también su tratamiento.

Lo artritis traumdtica.- Puede ser provocada ya sea por una herida -
articular o por una contusidn directa o indirecta. Por choques violentos, -
caidas, particulamente en los nifios, pues se hallan bredispuestos a pegar ~
con el mentdn o parte inferior de la cara. Esta indole de lesiones articu--
lares, de acuerdo a la intensidad del traumatismo puede estar acompafiada por
fracturas del condilo o del conducto auditivo externo. En estos casos dejan
frecuentemente anomalias bucales, tales como acentuadas desviaciones de la -

Tinea media.

Artirtis de vecindad.- Las osteomielitis de 1a rama ascendente del -
maxilar inferior, las lesiones del oido medio, las parotiditis, la inflama--
cion de los ganglios preauriculares, es decir, las lesiones que pueden pre--

sentarse a ella y darnos una artritis por vecindad.

Artritis metatdsica.- Por (1timo, la artritis de origen mtetastdsico, .
se observa en la fiebre tifoidea, gripe, escarlatina, viruela, etc. En es-~

tos casos el diagndstico no ofrece mayores dificultades.

Ademds podemos tener la artritis de origen sifilitico, que se carac-

teriza por dolores articulares o neuralgias y a veces toda la sintomatologia.

~de las lesiones agudas; la tuberculosis articular primitiva es excepcional,~
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ya jue existen autores que ponen en duda su existencia, admitiendo que sdlo-

por vecindad puede llegar a dar la tuberculosis una lesidn articular,

La artiritis deformante, se ve haciendo mds perceptible no sdlo en -
el individuo de edad, sino que también en los jdvenes, en los que provoca --
una serie de trastornos de importancia, si se tiene en cuenta la funcidn que
debe de desempefiar la articulacion en cuestidn. Las lesiones pueden ser uni
o bilaterales; para el diagndstico de 1a primera es importante la desviacion

de el maxilar hacia el lado enfermo.

En general 1la artritis aguda simple se manifiesta por dificultad en
Tos movimientos, que son dolorosos, abertura limitada de la boca por contra-
tura muscular; de ahi tanto que la masticacidn como la fonacidn sean pencsos.
E1 dolor se irradia al oido y cara, tomando. Tos caracteres de dolores neuradl
gicos, acompafiado, con los sintomas de todo proceso inflamatorioc: Calor ru--

bor e hichazédn.

La terminacion de todas estas artritis puede ser por resolucidn por-
anquilosis o por supuracidn, que a su vez termina en anquilosis. En el pri--
mer caso los dolores se atenlan y al cabc de algunos dfas o semanas recpbra-

“la movilidad. -Si por el contrario, 1os movimientos van disminuyendo, Ta le-
si6n termina en anquilosis, que es 1a forma en que habi tualmente terminan ~-

los casos de artritis blenorragica.

Si los dolores sumentan, la piel enrojece y hay_fiebre,,1a 1e516n’~-4

- marcha a la supuracion y el absceso puede abrivse o por delante del trago”oél'i'

~en el conducto auditivo externo; pero la movilidad no vuelve después de la -

eliminacién de pus y se produce una anquilosis. Como se ve, la anquilosis -
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de la articulacidn temporo-mandibular es casi la terminacion fatal de todas-
las lesiones articulares; de ghi la importancia que adquiere la profilaxis -

de estas lesiones, de la que nos ocuparemos mis adelante.

Constriccion de los maxilares y aqnuilosis.- Es necesario, primero,-
establecer una diferencia entre constriccion permanente de los maxilares y -
la forma pasajera, constriccion de los maxilares es la imposibilidad de abrir
1a boca en una forma normal y sobre todo con la amplitud habitual. Diaria--
mente observamos una afeccion que designamos con el nombre de trismo, que -
se caracteriza mis o menos por el mismo sintoma. Si bien clinicamente no --

. existe diferencia alguna entre estos dos grupos, patoldgicamente si existe.-
E1 Trismus es una afeccidn pasajera que desaparece con la causa que 10 origi
na; en cambio la constriccion permanente de los maxilares es 1a pérdida com-
pleta o incompleta del movimiento de descenso de la mandibufa, sea cual fue-

re la causa.

Dejaremos de lado la forma pasajera, ya que ella no tiene la impor—« 
tancia social que reviste la forma permanente final desgraciada a la que --~-
1ievan muchas afecciones articulares, por no haver sido tratadas con la aten
cidn que merecian y que es necesario prestarias, para disminuir el elevédo-%

porcentaje que en los nifios se presenta.

Antes de pasar a considerar los distintos origenes de constrfccién -
de Tos maxilares, debemos dejar establecido que ella de por sf ho es una en-
fermedgd determinada sino un sintoma que puede presentarse en distintas afeg
cidnes.

4 - .

Podemos distinguir trés grupos de causas patdgenas y de‘éhi las catg, 

‘gorias de constriccitn: 1.- De origen cicatrizal; 2.- De origen muscular;- -
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3.~ articular u oOsteo-articular,

Constriccidn de origen cicatrizal; Todas las cicatrices del carri--
110 dificultan 1a abertura de 1a boca, mientras algunos autores consideran -
de igual importancia que la lesidn asiente en la parte cutdnea que en la mu-
cosa. Utros, le asignan mas valor a las mucosas, ya que determinan acciden-
tes mads graves por su rebeldja a los tratamientos y porgue son dificilmente-

vencidas las tentativas masticatorias.

Estas lesiones cicatrizales pueden haber sido producidas tanto por -

traumatismos (heridas, golpes) o por ulceraciones tuberculosas o sifiliticas.

En la seriedad de la constriccién que se produzca, tiene importancia
tanto el grosor de la cicatriz como el asiento de la misma, a las que Ver- -
neuil les ‘da particular importancia distinguiendo dos grupos de heridas: las

anteriores y las posteriores.

Constriccidn de origen muscular.- La conStriccién puramente muscular

©es muy rara, ya que generalmente estd acompafiada de las de origen cicatrizal.

é Se establecen dos mecanismos diferentes por medio de los cuales los-
v midsculos pueden producir una constriccidon. E1 primero es muy simple y muy -
E corriente: es la contractura muscular producida por lesiones inflamatorias-
%v vecinas. E1 sequndo es la contractura permanente muy bien estudiada con el-
- nombre de forma hipemmioténica: ya no se trata de procesos jnf]amatqrioé.de-,

,veéindad sino que el mismo misculo participa, estando infectado,,dahdo‘lujf

s

gar a una verdadera mjositis.
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De intento dejaremos sin mencionar 1a sintomatologia y otros deta- -
1les referentes a la etiopatologia de las constricciones de origen muscular-
y cicatrizal, porque ellas tienen muy poca importancia en la infancia en que

salvo casos aislados, dificilmente se presentan.

Anquilosis.- La anquilosis témporo-mandibular es la causa mas fre- -
cuente de la constriccion permanente de los maxilares. Puede ser congénita-

o adquirida...

Si bien es cierto que se han observado anquilosis acompaiadas con --
falta de desarrollo del maxilar inferior, la forma mis frecuente es la adqui -
rida, que sucede a una artiritis simple o supurada de origen traumdtico o --

blenorragice, etc.

Orlow establecidn que el 30% lo provocan los distintos traumatismos:
cafdas sobre el mentdn, heridas articulares, fracturas del condilo, etc. El-
22% de 1as anguilosis son las consecutivas a las artritis secundarias de las
enfermedades infecciosas: difteria, escarlatina, fiebre tifoidea, etc. Es -
muy comiin después de una otitis post-escarlatinosa observar una anquilosis =

temporo-mandibular.

La anquilosis puede ser uniro bilateral; la doble es mas frecuente -
por las caidas sobre el mentdn. Las anquilosis dificilmente Tlegan a ser to
tales es decir, a perder por completo la movilidad del maxilar fhfbrior; pa~

ra ello suceda es necesario que exista una anquilosis dsea bi]aterai; general -
'~mente tos enfermos conservan algunos movimientos de propulsion y'retroproﬁyl'r
~ sidn. Y una pequefia seﬁaracién,de los incisivos se consigue adin en los ca== ; f;f

"so0s de anquilosis 6sea unilateral.
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La infancia cs donde particularmente se inicia la gran mayoria de ~-
estas artritis, posiblemente provocadas ademds de la predisposicibn por la -
edad, porque son dificiles de localizar en los nifios, miximo si se tiene en-
cuenta que en estos estados morbosos 1a alimentacidon es exigua y generalmen-
te 1iquida, y no 2xiste un acentuado fisiologismo masticatorio que al desen
cadenar los dolores en la regién articular fueran el protavoz de la lesidn -
axistente. La ligera reaccidn dolorosa pasa desapercibida e imputada en la-
mayoria de los casos a lesiones auditivas. La alimentacidn va haciéndose ca
da vez mds penosa, no ya porque el nifio esté inapetente sino porque teme el-
momento en que ha de ingerir alimentos pues ellos le producen dolor. La mas

ticacién es imposible; pudiendo sdlo ingerir 1iquidos y papillas.

La dificultad masticatoria que produce la afeccidén, acompafiada de di
ficultad en la deglucidon, permite el estancamiento de los restos alimenti- -
cios, ya que la limpieza de la boca en estas condiciones es imposible. Fuen-
te de esta a su vez, de nuevos trastornos que seran, o bien la iniciacidén de
lesiones patoldgicas bucales, estomatitis, caries etc., o bien tratornos di-
gestivos. Pero todos ellos influyen sobre el estado general al cual temi-~
nan al cual terminan por minar del todo. Este es, a grande razgos, el cami-
no que siguen las artritis témporo-mandibulares, verdaderas torturas funcio-
nales, que dificultan tanto la vida de relacion como la vegetativa, cuya - -
existencia es un peligro para la vida del paciente; pues en caso de vémitos,
al no encontrar salida por la boca, las materias provinientes del estdmago -

penetran en las vias respiratorias, donde pueden probocar una asfixia mortal.

Las enfermedades crénicas de la articulaci6n témporo-mandibular, son
- de una importancia capital como productoras de alteraciones graves en el de-

sarrollo mandibular. Y ellas son agravadas porque la méyor parte de 1a5 - ¥_-
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afecciones de l1a articulacidn se inician en los primeros afios. Lo que funda -
mentalmente se observa es una detencion o gran retraso en el desarrollo man-
dibular, a consecuencia de lo cual se produce un retrognatismo total o par--

cial con todos los inconvenientes articulares imaginables.




Trazados cefalométricos laterales y fronta]es iuustrando fa de- v
formidad severa anteroposterior v vertical del maxilar inferior. Un dato;
jsign1f1cat1vo es que la anchura bicondilar y gonial se encuentra dentro: -

ue los 1imites normales, a pesar de ta anquilosis. La inferencia es que-' .
el crecimiento en anchura de los cOndilos y la rama ascendente se encuen- =

tra 1igado al crecimiento de la base del crdneo, que es endocondral.
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CAPITULO V

FACTORES INTRINSECOS

A) ANOMALIAS EN EL NUMERO DE LOS DIENTES.- Debido al uso generali

zado de las radiografias dentales, es obvio que las variaciones en el nimero
~de los dientes sean frecuentes. Han sido elaboradas varias teorias para ex-
plicar los dientes supernumerarios o faltantes. La herencia desempefia un-pg
pel importante en muchos casos. E1 motivo de csto es desconocido aln. Algu
nos autores piensan que la aparicidn de dientes adicionales es solv un reci-
duo de lecs antropoides primitivos que poseian una docena o mas de dientes --
aue el hombre actual. Existe alta frecuencia de dientes adicienales o fal--
tantes, asocijada con anomalias congénitas como labio y pa]adar'hendidos. Las
patosis generalizadas, como displasia actodérmica, disostosis cleidocraneal-

y otras, pueden también afectar el nimero de dientes en las arcadas.

1.- Dientes supernumerarios.- No existe un tipo definido en que co
mienzan a desarrollarse los dientes supernumerarios. Pueden formarse antes-
dél nacimiento o hasta los 10 & 12 afios de edad. Es generalmente un diente-
i supernumerario que hace erupcién a edad avanzada la causa de 10 que las noti
cias han 1lamado "un tercer juego de dientes". Los dientes supernumerarios-
se presentan con mayor frecuencia en el maxilar superiror, aunquevpueden apgf
‘ récer en cualquier parte de Ja boca. En ocaciones estos dientes estén’bien}

formados que es dificil determinar ciiales son los dientes “adicionales".. =
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Un diente supernumerario visto con frecuencia es el mesiodentis, que
presenta cerca de la linea media, en direccidon palatina a los incisivos supe
riores. Generalmente es de fdrma cénica y se presenta solo o en pares. En-
ocaciones, estd pegado al incisivo central superiro derecho o izquierdo. Al
igual que con todos los dientes supernumerarios el mesiodentis puede apuntar
en cualquier direccién. Con frecuencia, un diente supernumerario puede apa-

recer cerca del piso de las fesas nasales y no en el paladar.

Algunos autores creen que los dientes supernumerarios incluidos tien
den a formar quistes si son dejados. Otros afirman que tales dientes se en-
cuentran totalmente fuera de Ta 1inea de oclusidn y que carecen de efecto so
bre las arcadas dentarias, por 1o que no deberdn tocarse. Algunas veces su-
extraccion pone en peligro las regiones apicales de los dientes permanentes-
contiguos. Es, por lo tanto, necesario realizar un examen radiografico mil-

tiple y un cuidadoso diagndstico,

De importancia para el dentista es la frecuencia con que sucede la -
desviacion o falta de erupcidn de los incisivos permanentes superiores, pro-
vocada por los dientes supernumerarios no requiere estar en contacto con el-
incisivo permanente para evitar su erupcidn normal. La extraccidn cuidadosa
de un diente supernumerario generalmente permite hacer erupcidn al diente --
permanente, auhque este se encuentre en mala posicidn. Sin embargo, esto no
siempre es verdad; puede ser necesaria la intervencién ortodéntica o quirdr-
gica. Cualquier paciente que muestre una deficiencia marcada en los tiempos
de erupcion de los incisivos permanentes superiores deberd ser motivo de ura
cuidadosa investigacidn radiografica. La detenccidn opdrtuna y el tratamieg
to si es‘necesario, es ortodoncia preventiva. Esto es verdad aunque la cau?

sa sea un diente supernumerario, ausencia congénita o simplemente una barre-
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ra fibrosa de los tejidos que evita la erupcion del diente. No es necesario
advertir al dentista que "cuente dientes" ya que mas de uno ha sentido ver--
guenza al encontrar cinco incisivos inferiores o dos incisivos laterales in-
feriores del mismo lado, después de trabajar sobre el paciente durante dos o

tres visitas.

Dientes Faltantes.- La falta congénita de algunos dientes es mads --
frecuente que la presencia de dientes supernumerarios. Los dientes supernu-
merarios generalmete se encuentran en el maxilar sdperior, y la falta de diem
tes se ve en ambos maxilares, aunque atgunos autores creen que faltan con ma
yor frecuencia en el maxilar superior. Los dientes que mis faltan son: ~---
-1.- Terceros molares superiores e inferiores; 2.- incisives laterales su-
periores;  3.- Segundo premolar inferior; 4.- Incisivos inferiores, y --
5.- Segundos premolares inferiores. En pacientes con dientes fa]tanfes con
génitamente son mds frecuentes las deformaciones de tamafio y forma ( como la
terales cénicos }. Es posible que los dientes supenumerarios aparezcan en -
la misma boca en que falten dientes congénitamente. Las faltas congénitas -
son bilaterales con meyor frecuencia que los dientes supernumerarios. En --
oéasiones, puede faltar un segundo premolar de un lado, mientras que el dien
te del lado opuesto es atipico y de escasa formacion con poca fuerza erupti-
va. La anodontia parcial o total es mas rara, pero debemos revisar cuidado-
samente ‘al paciente si existen antecedentes de dientes faltantes en la fami-
1ia. La herencia parece desempefiar un papel mds significativo en casos de -
dientes faltantes y casos de dientes supernumerarios. La falta congénita es
mds frecuentes en la denticidn permanente que el la decidua. Donde faltan -
“dientes permanentes, las raices de los deciduos pueden no reabsorbérse.r Es;
. to.no puede ser determinado anticipadamente y deberd ser revisado a,interva- 

los periGdicos. Bnde existe falta congénita de 1os incisivos laterales supe



121

riores, 10s caninos permanentes con frecuencia hacen erupcidon en direccién -
mesial a los caninos deciduos, o sea, al espacio de los dientes faltantes. -
Parece ser que es cuestidon de suerte si las rafces de los dientes deciduos -
se reabsorbe o no. Por lo general, se recomienda tratar de conservar el dien
te deciduo, salvo que esté provocando irregularidades en la arcada dentaria-
por su mayor didmetro mesiodistal. Aun asi, es posible reducir el tamafio del
diente cun un disco. Los dientes, pueden perderse como resultado de un acci
dente, Se han perdido muchos incisivos mediante el contaco con la cabeza -
de un amigo de juegos, un bebedero o la acera. Si el diente anterior perdi-
do era deciduo, la conservacién del espacio es innecesaria, salvo que exista
tendencia al apifiamiento o que el espacio sirva de factor incitante para un-
hdbito de lengua. Si se trata de un incisivo permanente central o lateral,-
1a imagen cambia. Aun la minima téndencia al apinamiento provocard el des--
plazamiento, se recomienda consultar con el ortodoncista antes de colocar un
‘mantenedor de espacio; una fase del tratamiento ortodéntico puede ser la ex-
~ traccion de los dientes, y puede ser la extraccion de serie. Con frecuencia,
los incisivos se pierden por su prominencia. En la mayor parte de 1os casos
esta protusicdn es sdlo un sintoma de maloclusion de clase 11, divisidonl. -
Aqui también se recomienda consultar al ortodontista antes de colocar un man

tenedor de espacio que podria interferir en el tratamiento.

B) ANOMALIAS EN EL TAMARO DE LOS DIENTES.- E1 tamafio de los dientes

es determinado por la herencia principalmente. Como todas las otras estruc-
turas del cuerpo, existe gran variacidn, tanto de individuo a individuo como
- dentro del mismo individuo. Como el apifiamiento es una de las raras caracte
‘risticas principales de la maloclusiﬁn_dentaria, es posible que exista'mayor
‘tendencia a esto con dientes grandes que con dientes chicos. Sin embargo,'-

esto no es apoyado por los diversos proyectos de investigacién consultados.
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Moorrees ha echo varias investigaciones sobre el tamafio de los dien-
tes y la maloclusion. Los nifios de 18 afios de edad fueron motivo de este es
tudio y se observa, los incrementos en anchura son maydres en los vérones -
que en las mujeres, con la diferencia sexual mds asentuada en la denticidén -
permanente. E1 canino muestra la mayor diferencia. No parece existir corre
lacion entre el tamafio de los dientes y el tamafio de la arcada, y entre el -
apifiamiento delos espacios de los dientes. Sin embargo con frecuencia exis-
te variacién en el tamafio de los dientes dentro del mismo individuo. Muchas
veces un incisivo lateral superior serd de tamafio y configuracién normales,-
mientras que ‘el otro es pequefio. Las anomalfas de -tamafio son mds frecuentes
en la zona de los premolares inferiores. A veces, una discrepancia en el ta
mafio de los dientes puede ser observada al acomparar las arcadas superior e-
inferior. En ocaciones, las aberraciones en el desarrollo pueden presentar-
se con uno o mds dientes en forma anfmala o unidos a un diente vecino. EI ~
aumento significativo en la longitud de la arcada no puede ser tolerado y se

presenta maloclusion.

C) ANOMALIAS EN LA FORMA DE LOS DIENTES.~ Intimamente relacionada-

con el tamaiio de los dientes se encuentra la formé de estos. La anomalfa --
‘més frecuente es el lateral en forma de "clavo". Debido a su pequefio tamafio,
‘se presentan espacios demasiado grandes en el segmento anterior superior.Los
incisivos centrales superiores varfan mucho en cuanto a su forma. Jamo los-
incisivos laterales, pueden haberse deformado debido a urna hendidura ¢ongéqi
ta. En ocaciones, el cingulo es muy pronunciado y, especialmente en Jos ja-
poneses, los bordes marginales son agudos y bien definidos, rodeando la fosg

ta lingual. La presencia de un cfngulo exagerado o de bordes marginales am-

o 'p1io puede desplazar los dientes hacia labial e impedir el eStab]ecimiéntd'-A |



Fotograf{a intrabucal de un nifio de 7 afios con un diente supernumerario
en el drea de desarrollo de! incisivo central permanente derecho. En esta edad la anomalia
serd detectada sélo por el examen radiografico.

Fusion de
un canino y un incisivo lateral
derecho mandibular.

Hipoplasia
tfpica del esmalte relacionada
con una enfermedad febril, Este
nifio padecié de una severa en-
fermedad (neumonia) a los 8
meses de edad. Obsérvese que
los incisivos laterales no han si-
do atacados. Esto se debe a que
cominmente no comienzan a
calcificar antes de los 10 a 12
meses de edad.




Adulto con
ausencia de desarrollo de los in-
cisivos laterales superiores per-
manentes.

l.a paciente
de 14 afios. Aspecto intrabucal
con la pigmentacién marron os-
cura de los dientas,

Exfolia-
cion detenida del sequndo mo-
lar temporario superior izquier-
do, resultante de la falla de la
reabsorcion de fa raiz lingual.
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de una relacidn normal de sobremordida vertical y horizontal. E1 segundo -
premolar inferior también muestra gran variacion en tamafio y forma. Puede -
tener una cispide lingual extra, que generalmente sirve para aumentar la di-
mensidn mesiodistal. Tal variacidn generalmente sirve para reducir el espa-

cio de ajuste auténomo dejado por la pérdida del segundo molar deciduo.

Otras anomalfas de forma se presentan por defectos del desarrollo, -
como . amelogénesis imperfecta, hipoplasia, geminaciéh, dens in dente, odonto-
mas, fusiones y aberraciones sifiliticas congénitas, como incisivos de Hut-

chinson y molares en forma de frambuesa.

D) FRENILLO LABIAL ANORMAL.- Un tema controvertido en ortodoncia -

es la relacion entre el frenillo labial y el diastema que se presenta entre-
los incisivos superiores. La mayor parte de esta controversia se debe a la-
falta de entendimiento del papel de la herencia, tamafio de Tos dientes, habi
tos locales y procesos de crecimiento y desarrollo, con los consiguientes can
bios en la posicibn de los dientes. Los espacios entre los incisivos cenfrg
Tes superiores y la presencia de una incercidn fibrosa como el frenillo la--
bial proporcionan una excelente controversia de éCual fué primero? En el pa-
sado, han sido cortados miles de frenillos labiales inecesariamente para per
mitir que cierre el espacio. En un gran porcentaje de estos casos, es posi-
ble que el cierre hubiera ocurvide por s solo con la erupcion de los cani--
nos primarios permanentes. En muchos otros casos, debfdo a la faita de cono
cimiento de los problemas creados por los hibitos, discrepancia en el tamafio
de los dientes, dientes faltantes congénitamente o dientes supernumerarios. --
en 1a 1fnea media, el corte del frenillo hace poco para cerrar el eépacio. -
Es importante realizar;un exdmen cuidadoso 'y un diagndstico diferencial antes B

de que el dentista corte este frenillo. Al nacimiento el frenillo se encuen:
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tra insertado e el borde alveolar, las fibras penetrando hasta Jla papila in
terdentaria lingual. Al emerger los dientes y al depositarse hueso alveolar,

la insercion del frenillo migra hacia arriba con respecto al borde alveolar.

Las fibras pueden persistir entre los incisivos centrales superiores
Yy en la sutura intermaxilar en forma de V insertandose la capa externa del -

periostio y el tejido conectivo de la sutura.

Faustin y Weber han afirmado que el diastema puede ser debido a otres
factores; y éua]quiera de 1os que se encuentran en la lista siguiente deberé
ser eliminado como causa posible: microdoncia, macrognatia, dientes supernu-
merarios (especialmente el mesiodens), laterales en forma de cono, falta de-
incisivos laterales, oclusidn fuerte contra las superficies 1ingua]es de --
Tos incisivos superiores, hdbitos como chuparse el pulgar, proyeccifn de la-
lengua, morder el labio o chuparse el labio y quistes en la 1ines media. EI}
cierre del espacio entre los incisivos sin interferencia es confirmado por -

. Taylor, quien publicd las siguiuntes cifras:

EDAD ~ FRECUENCIA
DEL DIASTEMA

6 o 97 %
6-7 | 88 %
10-11 4w

12-18 » 1%

Cla éxistencia‘de urt frenillo fibroso no siempre sighificavque!ékiéter L

L ;esbacfo.f Cbnvfrecuencia en el curso del tratamiento ortodénticoﬁjas_fibrés-f;.}j
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interpuestas se atrofian, lo que hace innecesario practicar la frenilectomia
Un auxiliar para el diagndstico que nos ayuda a determinar el papel del fre-
nillo es la prueba del blanqueamiento. Generalmente el frenillo se ha des--
plazado hacia arrita Yo suficiente, a la edad de 10 § 12 afios, para que al -
tirar del labio superior no se produzca cambio en la papila interdentaria de
los dientes superiores. Cuando si existe un frenillo patolégico se nota un-
"blanqueamiento" de los tejidos en direccién Tingual a los incisivos centra-
les superiores. Esto casi siempre significa qué la inserccitn fibrosa ain -
permanece en esta zona., Esta inserccidn muy bien puede interferir el desa--
rrolio normal y el cierre del espacio, como ha indicado Broadbent en su rela
citn de la fase de "patito" "feo". La dificultad estriba en determinar cudn
do esta inserccion fibrosa es casual o resultante. 0 si el factor primario-
o secundario de problemas como sobremordida, hdbitos locales, discrepancia -
en el tamefio de los dientes. E] componente hereditario es un factor primor-
dial en diastemas persistentes. Por lo tanto, un exdmen de los padres y los
hermanos es recomendable cuando se observa un diastema. En este momento, --
basta decir que el mero corte del frenillo no resuelve el problema del dias-

tema.

Existen tres tipos distintos de frenillo, a saber; el frenillo de ti:
po.alagado, pero del mismo ancho -en su parte superior como inferior. A} El-
frenillo de forma triangular, de base superior B) y el frenillo de forma --
triangular, de base inferior. C) Estos tres tipos distintos dan anomé]fas-
también distintas, pues, en el primer tipo de frenillo los incisivos centra-
les se hallan separados, pero conservandose paralelos. En el.segundo caso -
1os incisivos se separan mds en Su parte apical para juntarse en su parte - :7
v inicial y en el tercer caso, a la inversa, la separacidn se hace en su parte» B

1nc1sa1 y su aprox1mac16n se efectiia en su parte ap1ca1



3
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Distintos tipos de frenillo labial anormal: a, atargado, rectan-
gular que provoca el diastema por despiazamiento paralelo de los
incisivos; b, triangurar de base sunerior, que provoca el diaste
ma con mayor separaci6n radicular; c, iriangular de base infe- -
rior que provoca el diastema con mayor separacidn coronaria.
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E) PERDIDA PREMATURA DE LOS DIENTES DECIDUOS.- Los dientes deciduos

no solamente sirven de drganos de la masticacién sino también de “"mantenedo-
res de espacio" para los dientes permanentes. También‘ayudan a mantener l0s
dientes antagonistas en su nivel oclusal correcto. Aunque es posible que --
Jos primeros autores en el campo hicieron demasiado énfasis en la importancia
de la pérdida prematura de los dientes deciduos, la importancia de reconocer
las posibilidades de aliviar la maloclusion por la extraccidn prematura de -
los dientes deciduos también es importante. Cuando existe flata general de
espacio en ambas arcadas los caninos deciduos frecuentemente son esfoliados-
antes de tiempo, y, 1a naturaleza intenta proporcionar mias espacio para aco-
modar a los incisivos permanentes que ya han hecho erupcion. Este tipo de -
pérdida prematura es frecuentemente clave para realizar extracciones adicio
nales de dientes deciduos y quiza la extraccidn de los primeros premolares -
posteriormente. La conservacidn del espacio en estos casos puede resultar -
contraproducente para el paciente. Por el contrario, cuando existe oclusidn
normal en un principio, y el exdmen radiografico revela que no existe defi--
ciencia en la longitud de la arcada, l1a extraccidon prematura de los dientes-
deciduos posteriores debido a caries puede causar maloclusidn, salvo que se-
utilicen mantenedores de espacio. Debido a que pueden existir hasta 48 dien
tes en los alveolos al mismo tiempo, 1a lucha por el espacio en el medio -
6seo en expansidn es a veces critica. La pérdida prematura de una o mds uni
dades dentarias puede desequilibrar el intinerario delicado e impedir que la

naturaleza establezca una oclusidn normal sana.

En las zonas anteriores, superiores e inferiores, pocas veces €5 ne
~ cesario mantener el espacio si existe oclusién normal. Los procesos de cre-
cimiento y desarrollo impiden el desplazamiento mesial de los dientes conti-

guos. Cuando existe deficiencia en la longitud de la arcada o problema de -
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sobremordida horizontal (overjet), estos espacios pueden perde}se rapidamen-

te.

La pérdida del primero o segundo molar deciduo, siempre es motivo de
preocupacién aunque la oclusidn sea normal. En la arcada inferior el ancho-
combinado del canino deciduo, primer molar deciduo y segundo molar deciduo-
es como promedio 1.7 wm mayor cada lado que el ancho de los sucesores perma-
nentes. En la arcada superior, este espacio libre, es solamente de 0.9 mm,-
debido al mayor tamafio del canino permanente y del primero y segundo premola
res. Esta diferencia es necesaria para permitir el ajuste oclusal y 1a ali-
. neacidn Final de los incisivos y un ajuste general de la oclusidn al corre--
girse la relacion del plano terminal. Lla extraccién prematura del segundo -
molar deciduo causard, con toda seguridad, el desplazamiento mesial del pri-

mer molar permanente y atrapard los segundos premolares en erupciodn.

Ain cuando hace erupcion el premolar, es desviado en sentido vestivu
lar o lingual hasta una posicion de maloclusidn. A1 desplazarse mesialmente
el molar superior, con frecuencia gira, desplazindose la cilipide mesiovestibu

tar en sentido lingual, 1o que hace que el diente se incline.

En la arcada inferior, el primer molar permanente puede girar menos-
pero con mayor frecuencia se sobre el segundo premolar adn incluido. El des
plazamiento mesial y la inclinacitn de los primeros molares permanentes no -
siempre sucede. Si la oclusidn se encuentra “cerrada" y si existe espacio -
ddecuado para-la erupcion de los dientgs sucedaneos, disminuye la tendencia-
a la pérdida del espacio en»la regién donde se ha extraido permanenteménte -

el molar deciduo. Es indispensable hacer un diagndstico diferencial.
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Con respecto a la extraccidon prematura de los dientes deciduos, se -
aconseja al dentista recordar que basta poco para desequilibrar el intinera-
rio del desarrollo dentario. Este deberd realizar todas las maniobras nece-
sarias para conservar el programa de erupcion normal, colocando restauracio-
nes anatomicas adecuadas en los dientes deciduos y conservando la integridad
de la arcada dentaria. Si existe duda acerca de los procedimientos a sequir
debemos consuitar con el ortodontista. Considero muy importante esta rela--

cibn de consulta con el ortodontista.

La pérdida prematura de los dientes p&rmanentes en un factor etiolo-
gico de maloclusidn tan importante como la yérdida de Jos dientes deciduos.-
Demas iados nifios pierden sus primeros molares permanentes por caries y negli
gencia. Si la pérdida sucede antes de que la denticidon esté completa, el --
trastorno serd muy marcado. E1 acortamiento de la arcada resultante del Ja-
do de la pérdida, la inciinacién de los dientes contiguos, sobre erupcidn de
dientes antagonistas y las implicaciones periodontalls subsecueﬁtes disminui
rdn la longevidad del mecanismo dental. Dada la grah importancia de este ~-
concepto dindmico, repito nuevamente que las fuerzas morfogenéticas, anatomi
cas y funcionales conservan un equilibro dindmico en la oclusi6n. Lla pérdi
da de un diente puede alterar este equilibro. El1 no hacer esto pone en peli

gro la denticién.

F) RETENCION PROLONGADA Y RESORCION ANORMAL DE LOS DIENTES DECIDUDS.

En el complejo dentoalveolar del nifio en crecimiento que cambia continuamen~ .
- te, el tiempo es un factor ccitico, Esto se afirmé con anterioridad. La re-

tenciéq prolongada de los dientes deciduos también‘constituye'un tréstorno.-.
en el desarrollo de la denticion. La interferencia mecénica puede hacer que

se desvien los dientes permanentes en erupcidn hacia una posicidn de malocly
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sidn.

Si las rafces de Tos dientes deciduos no son reabsorbidas adecuada--
mente, uniformemente y a tiempo, los sucesores permanentes pueden ser afecta
dos y no hardn erupcion al mismo tiempo que los mismos dientes hacen erupci®

en otros segmentos de la boca, o pueden ser desplazados a una posicidn inade

cuada

Una norma fundamental es que el dentista deberad conservar el intine-
rario de erupcidn de los dientes al mismo nivel en cada uno de 1os cuatro --
segmentos buéa1es. Si estdn presentes clinicamente es canino. Primero pre-
molares o segundos premolares en uno o mds segmentos, mientras que los dien-
tes deciduos correspondientes se encuentran ailin firmemente implantades en --
uno o mis de los segmentos restantes, es indispensable realizar un exdmen ra
diogrdfico completo. El dentista deberd hacer placas periapicales o lamino-
graficas buenas de los dientes deciduos retenidos. Es muy desagradable ex--
traer un diente deciduo y descubir que el diente permanente no existe. Sin-
embargo, con mayor frecuencia una rafz o parte de una raiz no se reabsorbe -
al igual que el resto de las rafces. En este caso, el dentista deberd extrar
el diente deciduo. Esto es ortodoncia apreventiva. Muchos pacientes no ne-
cesitan tratamiento ortodéntico si hubieran recibido atencion adecuada duran

te la etapa critica del cambio de los dientes.

E1 asunto de 1a retencidn prolongada de los dientes, comparado con --
la efupcién anormal, también se presenta el éjemp]o de {Quien fué primero? -
éFué acaso desviado el sucesor permanente por la resorcifn anormal. O.exig
te resorcidn anormal del diente deciduo porque el dientéfpermanete ha tomado

un camino de erupcion anormal? No siempre es posible hacer un diagndstico -



132

diferencial correcto, com se indica en la séccién sabre erupcion tardia de-
los dientes permanentes y via eruptiva anormal. Que sigue al tomar presente
Es importante reconocer las desviaciones de 1o normal. No obstante, el esta
do primario o secundario del diente deciduo o permanente y el método para con
trolar esta situacion es casi siempre iqual; extraccién del diente deciduo -
segin el programe establecido por el mismo diente en los cuadrantes restan--
tes de la boca, y la creacidn de un canino, si es necesario, para que el dien
te permanente haga erupcidn hasta su posicidn normal dentro de la boca. Si-
el dentista los busca, se sorprenderd de la frecuencia con que descubre fend
menos anormales de resorcidn, especialmente en 1a zona del segundo molar de-

ciduo inferior. E1 retraso solo puede conducirnos al desastre.

Existen 1imites amplios de 1o normal en To que se refiere a la pérdi
da de los dienfes deciduos. Algunos nifios son precoces pierden sus dientes-
a temprana edad, otros son muy lentos. Ambas situaciones pueden considerar-
se dentro de lo normal. Por lo tanto, el dehtista deberd mantenerl el ritmo
adecuado para cada paciente individual y no tratar de apegarse a una norma -
basada en miles de jovenes. Una clave para descubir el patr6n normal o nor-
ma de un paciente es particular es el momento de la erupcidn de la denticion
decidua. Gtra es la pérdida de los incisivos deciduos y su reemplazo por --
los dientes permanentes. Generalmente un nifio que posee toda su denticidon -
decidua a temprana edad con seguridad se ajustard a la misma norma en la den
ticion permanente. En esta situacidn, el patrén hereditario es un factor imA
portante, y los padres deberdn proporcionar datos acerca de su desarrollo =~

dentario personal, asi como el de los hermanos. Un exdmen radiogrdfico to-=

' tal ayuda al dentista a determinar la relacion entre la edad cfonolégica y -

la edad dental. Lla guia a sequir durante el periodo critico del cambio de -

los dientes es uniformidad.
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Si la edad del desarrollo dental es muy avanzada o muy retardad, de-
berd revisarse el sistema endScrino. E1 hipertiroidismo sucede con frecuen-
cia en nuestra sociedad, y la tendencia al mismo puede ser heredad. Si exis
ten antecedentes de hipertiroidismo, es frecuente encontrar un patrdn de de-
sarrollo tardio. La retencidn prolnngada de los dientes deciduos con fre- -
cuencia es uno de los signos caracterfsticos. En casos de desarrollo hormoe
nal gonadoirépico precoz, se acelera el patrén del desarroilo denté]. Como-
1a madurez 1lega mds pronto, existe mayor posibilidad de apifiamiento. Es muy
posible que un trastorno endbcrino u hormonal trastorne el desarrollc dental
normal. Una dentista alerta con frecuencia es el primero en descubrir los -

-signos de un trastorno general. Actualmente, la medicina emplea con frecuen
cia 1a cortiscna y otros corticoides en el tratamientd de una gran variedad-
de enfermedade« generales. Estas substancias afectan al sistema metab6lico-
y al equilibro endécrino. A su vez, puede ser afectado el patrdn de desarro
110 dental. Por lo tanto, los férmacos pueden ser 1a causa de la maloclu- -
sion, y no la cura. A]gunos preguntas simples hechas por el dentista oportu

namente pueden evitarle considerable verguenza posteriormente.

Aun: cuando los dientes deciduos parecen exfoliarse a tiempo, debemos:
observar al paciente hasta que hagan erupcidn los dientes permanentes. Con-
frecuencia, son retenidos fragmentos, si no soh resorbidos, pueden dgsviar -

- el diente perménente y evitar el cierre de los contactos entre los dientes -
permanentes. Cuando se encuentran fragmentos radiculares, es necesario rea-
lizar exdmenes radiograficos periddicos para verificar su posicion. Estos-
fragmentos generalmente son incorporados al hueso alveolar y permanecen asin
tomdticos. Sin embargo, los fragmentos radicu]arés pueden provocar la formglr
cién de quistes. Tales fragmentos deberdn ser extraidos, si es posible, sinfv

poner en pe11gro los dientes adyacentes. Otro factor posible en 1a retenci&rﬁf
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pralongada de los dientes deciduos serd tratado bajo el titulo de anguilosis
esto es, rotura de la membrana periodontal en uno o mds puntos y estableci--
mientos de un puente Gseo entre el diente y la ldmina dura, evitando la erup

“¢idn normal

G) ERUPCION TARDIA DE LOS DIENTES PERMANENTES.- Hay ocaciones,‘durq1

te el cambio, en que se pierden los dientes deciduos, pero les parece al pa-
dre y al paciente que los sucesores permanentes nunca hardn crupcién. Ade--
mis de la posibilidad de un trastorno endbcrino (como hipertiroidismo), la -
posibilidad de falta congénita del diente permanente y la presencia de un --
diente supernumerario o rafz decidua (obstdculo en el camino) hay también la
posibilidad de que exista un "barrera de tejide". E1 tejido denso general-
mente se deteriora cuando el diente avanza, pero no siempre. Si ja fuerza -
de la erupcidn nao es vigorosa, el tejido puede frenar la erupcion del diente
durante un tiempo considerable. Como la formacidn radicular y la erupcitn -
dei diente durante un tiempo censiderable. Como la formacidn radicular y la -
erupcidn van de Ta mana, este retraso reduce ain mis la fuerza eruptiva. Se
considera buena odontologia preventiva la extripacidn de este tejido cuando-
e] diente parece que va a hacer erupcidn y no lo hace, La revisién de) esta
do comparativo de la erupcifn del mismo diente en otros segmentos bucales --

ayudard al dentista a decidir si interviene quirdrgicamente o no.

La pérdida prematura de un diente deciduo puede requerir observacidn
 cuidadosa de la erupcidn del sucesor permanente, se haya o no colocado un may
tenedqr de espacio. Con. frecuencia la pérdida precbz del diente decidﬁo sig
~nifica la erupcidn del diente permanente, pero en ocaciones se forma una --
cripta dsea en la linea de erupcidn del diente permanente. Al igual que con’ -

la barrera de tejido, impide Ta erupcidn del diente. Debemos realizar un.---



Retardo eruptivo del segundo premolar; a, desviacion mesial del primer molar;
b, desviacifn lingual de todo el segmento anterior, figurando un promentonismo.

Inclusiones dentarias: e, segundo premolar incluido parcialmente por presion ~

anormal del primer premolar y del primer molar; f, representacibn grafica de - b

1as fuerzas; g, inclusidn total del segundo premolar; h, representacién grafi-.
~-ca de las fuerzas que actdan sobre ese diente. f
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exdmen radiogrdfico cuidadoso y revisar la erupcidn en los segmentos restan-

tes antes de intentar eliminar la barrera 6sea quirirgicamente.

H) VIA CRUPTIVA ANORMAL.- Al enumerar todas las posibles causas de-

mal oclusién, no olvidemos la posibilidad de que exista via anormal de erup-
cién. I-io generalmente es una manifestacidn secundaria de un trastorno pri
mario. Por lo tanto, extendiends un patrdn hereditario de apifiamiento y fal
ta de e;pacio para acomodar todos los dientes, la desviacidn de un diente en
erupcidn puede ser solo un mecanismo de adaptacion de las condiciones que --
preva]ecen.. Ademds pueden existir barreras fisicas que afectan a la direc--
cidn de la erupcidn y establecn una via de erupcién anormal, como dientes su
pernumerariocs, raices deciduas, fragmentos de raiz y barreras dseas. Sin -~
embargo existen casos en que no hay problema de espacio y no existe barrera-
fisica pero los dientes hacen erupcidn en direccién anormal. Una causa posi
ble es un golpe. De esta forma, un incisivo deciduo puede quedar incluido -
en el hueso alveolar, y aunque haga erupcidn posteriormente, puede obligar -
al sucesor en desarrollo a tomar una direccién anormal. La interferencia me
génica causada por el tratamiento ortodbntico también puede provocar un cam-
bio de 1a via de erupcidn. ET tratamiento de la maloclusidn de clase 11, --
que intenta movilizar la denticidn superior hacia atrds, puede provocar que~
~ el segundo molar superior haga erupcién en situacidén de mordida cruzada o -

puede incluir aGn mds a los terceros molares en desarrollo.
Los quiste suceden con frecuencia y exigen tratamientos quirfrgicos.
Tales quistes suceden con frecuencia y exigen tratamientos quirirgi- =

cos. Si son descubiertos a tiempo, genralmente no es necesario sacrificar -

dientes.



Tales vias de evupcion anorm%%és son de origen idiopatico (desconoci
do). Un canino o premolar puede hacer erupcién en direccidn vestibular, lin
gual o transposicidn, sin causa obvia. E1 examen radiogrifico cuidadeso nos
permi te descubrir esta qberraciﬁn, permi tiéndonos tamﬁién instituir procedi-

mientos ortoddnticos preventivos.

Qcasionalmente, e3t&ii incluidos los primeros y segundos molares per-
manentes, los terceros molares con frecuencia estan incluidos debido a una -
via de erupcidn anormal. Esto no siempre se debe a la falta de espacio, y ~
con frecuencia plantea un problema diffcil de corregir. Con frecuencias, es
tos problemas son solucionados por el cirujano bucal. Se recomienda mandar-
al paciente oportunamente con el cirujano bucal, ya que el tiempo es un fac-
tor critico cuando se intenta enderezar quirdrgicamente los dientes. Debe--
mos tambien realizar oportunamente un diagnbstico difereﬁéia] para decidir -

si conviene enderezar quiriirgicamente un diente 0 extraerio.

Otra forma de erupcidn anormal se denomina erupcidn ectépica. En su
forma mis frecuente, el diente permanente en erupcion a través del hueso al-
veolar provoca resorcidn en un diente deciduo o permanente contiguo, y no el
&iente que reemplazard. Con frecuencia, el diente afectado es el primer mo-
lar permanente superior, que al hacer erupcifn provoca la resorcidn anormal-
bajo la convexidad distal del segundo molar deciduo superior. Puede conside
rarse 1a erupcién ect6pica como una manifestacién de deficiencia de longitud
marcada; constituye una buema clave para 1a extraccidn posterior de unidades
dentarias, si se desea mantener una relacifn correcta entre los dientes y el
hueso. Puede también indicar la necesidad inmediata de un programa de ex--

tracciones en serie.

1) ANQUILOSIS.- En 1a época de los seis a los 12 afios de edad, con -
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frecuencia encontramos anquilosis o anquilosis parcial. "Muchos dentistas pa
san por alto este fendmeno. La falta de reconocimiento oportuno y de trata-
miento ortoddntico preventivc produce resultados aparatosos. Aflin debemos --
aprender mucho acerca de este fenfmeno, en el cual el diehte se encuentra pe
gado al hueso circundante, mientras que los dientes contiguos contindan sus-

movimientos de:acuerdo con el crecimiento y desarrollo normales.

La anquilosis posibiemente se debe a algiin tipo de lesidn 1o que pro
voca perforacion del ligamento periodontal y formacidn de un 'buente" dseo, -
uniendo el cemento y la lamina dura. Este "puente" no requiere ser grande -
para frenar la erupcidn normal de un diente. Puede presentarse en el aspec-
to vestibular o lingual y, por lo tanto, ser irreconosible en una radiogra--
fia normal. Clinicamente, el dentista ve 10 que parece ser un diente sumer-
gido. En realidad, los otros dientes hacen erupcion y el diente anquilosado
no.  Si es dejado, el diente anquilosado puede ser cubierto por los tejidos-
en crecimiento, y los dientes contiguos puaden ocupar este espacio, encerran
do al diente al hacerlo. Asi las cosas, la extirpacién quirdrgica solo es -
posible a través de la placa del hueso alveolar vestibular. Los efectos de-
los dientes deciduos anquilosados en los sucesores permanentes en erupcidn,-
asi como en el nivel 6seo alveclar, son ovbios, E1 reconocimiento oportuno-
ye tales problemas es de suma importancia. Las indicaciones para la estirpa
cidn o reconstruccion o subluxacidn quirdrgica de los dientes deciduos anqui
losados, asi como los problemas de mantenimiento de espacio deberdn ser tra-
tados oportunamente. Los dientes permanentes también pueden estar anquilosa
dos. Los accidentes o traumatismos, asi como ciertas enfermedades congéni--
tas y enddcrinas como disostosis cleidocraneal, pueden predisponer a un indi
. viduo a la énqui]osis. Sin embargo con. frecuencia la anquilosis se,presentaf,—

$in causa visible.
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J) CARIES DENTAL.-~ La caries puede considerarse como uno de los mu-
chos factores locales de la maloclusion. Por lo tanto la caries que conduce
a la pérdida prematura de los dientes deciduos o permanéntes, desplazamiento
subsecuente de dientes contiguos, inclinacién axial anormal, sobreerupcion,
resorcid dsea, etc., es la gota de agua que derrama el vaso. Es indispensa-
ble que las lesiones cariosas sean reparadas no solo para evitar la infeccidn
y la pérdida de los dientes, sino para conservar la integridad de los dien--
tes, sino para conservar }a integridad de los dientes en las arcadas denta~--
rias. La pérdida de ]onéitud en 1as arcadas dentarias por caries es menos ~
insidiosa y aparatoza que la pérdida misma de los dientes. La restauracion-
anatbmica inmediata de todos los dientes constituye un procedimiento de orto

doncia preventiva.

K) PRESION DE LOS TERCEROS MOLAKES.- Los terceros molares en una -- -

época cercana a su erupcidn pueden producir alteraciones en la oclusidn pues
ta a manifiesto en el segmento anterior. La causa se debe genera]menté a la
dificultad eruptiva de esos dientes, por déficit en el desarrollo maxilar, -
1o que obliga a presionar sobre la arcada, a fin de aparecer. La presion se
ejerce sobre los 20s. molares y a su vez se trasmite a traves de Ja arcada -

- hasta los caninos, laterales y centrales.

En el maxilar son los laterales los que se desplazan hacia labial-en
cimandose a los centrales. En la mandibula, en cambio, la desviaci6n se ab~

‘serva generalmente en los caninos, siendo Tos que enciman a los laterales.

Estos trastornos de oclusifn son bastante frecuentes, pues Son nume-

~ rosos los pacientes que consultan al ortodontista sobre este particular.



Efecto de caries proxima) soore la longitud de la arcada. Debemo: tener

cuidado @l mantener la dimensidn mesiodistal mediante la restauracibn co
rrecta de Jos contornos de los dientes y relaciones de contacto.



Lt |

Ausencia dentaria: a, ausencia del incisivo lateral, que provocd la desviacion
de la 1inea media; b, ausencia v del segundo premolar, que provocd la retru- -
-8i0n del segmento anterior y el avance hacia mesial de los molares.

Disminucién del volumen dentario. Puede observarse e! distinto desarrcllo de -
ambos lados, a consecuencia de caries oroximales del lado derecho,

Presi6n de los terceros molares: a, en el maxilar, la presién anormal de los -
; terceros molares; se observa en los laterales; b, en Ta mandibula se efectlia en .-
; 1os caninos, B V S

1
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CAPITULO VI
FACTORES EXTRINSECOS

A) HABITOS. Designamos con el nombre de h&bitos los vicios infanti
les capaces de producir alteraciones en el desarrollo mandibular y dentario.
Naturalmente que para que el hdbito pueda traer malformaciones Gseas debe --

ser continuo durante muchos meses.

Depende entonces del dentista y hasta de los mismos familiares la in
dicacibn precoz de dicho tratamiento, generalmente fdcil de obtener por medio
~ de procedimientos sencillos, ya que el nifio, asi como fdcilmente adquiere un

_ vicio, lo que deja cuando un poco de constancia se le hace olvidar.

Es necesario hacer notar que la época en que se presentan estos vi--
cios favorecen las anomalias, ya que el hueso en plena formacidn es facilmen

te modificable por cualquier fuerza que actie sobre é1.

B) DEGLUCION. Se han incluido también entre las causas de anomalias
de oclusién el acto de la deglucidn, el cual si no se realiza correctamente-

se convierte en un mal habito, que nos traerd consecuencias de maloclusién.

Rix, realizd muchos estudios al comprobar las relaciones entre los -

"'trastornos de 1a deglucidn y las anomalias de posicién de los dientes.
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Para 1a comprensién de ésto, daremos la definicidn que Brushl y Tra-

ger nos presentan de la deglucidn normal.

“La deglucidén se repite 2 o 3 veces por minuto, se caracteriza por -

el hecho de que las arcadas dentales en el momento de 1. correcta deglucidn-
estdn en contacto entre si, y 1a lengua presiona contra las caras linguales
de los dientes y el paladar,. En los trastornos de este arco reflejo no con
~tactan las arcadas denteles, quedando ligeramente separadas y la lengua se -
interpone entre ellas, ocurriendo simultaneamente una contraccidon de la mus-

culatura de los labios y carrillos".

Segiin Rix ese modo de deglucidn seria caracteristico de Ta lactancia
y de nifios adn pequefios, puesto que a 1os 2 6 3 afios tiene lugar una modifi-
cacién esta forma de realizarla acercdndose al modo de deglucidn de los --
adultos, que sin embargo puede ser retardada y ain impedida por trastornos -
de la respiracién nasal. Por esto es que la deglucidn con Tos aientes con--
tractados es incomoda cuando existe obstruccion nasal, dandonos come resulta
do una déglucién atipica y que una vez eliminados estos trastornos respirato

rios, el patrén tiende a cambiar.

Con cualquier tipo de deglucidén atipica, existe un patrén mis automg
tico y menos selectivo de deglucidn, mientras que en los nifios que tragan --

con Jos dientes en contacto, se trata de una actividad mis controlada.

Rix, se refiere a la deqlucién con los dientes ocluidos como un pa--

 trén de tipo somdtico.
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Ballard (1955) estaba convencido, que estos patrones de conducta --
son hereditarios en los individuos y muy resistentes al cambio, si bien pue

de haber modificaciones por su superposicion de movimientes de hadbito.

Nitidamente podemcs distinguir dos tipos opuestos entre si de los pa

trones de deglucidn atipica.

1. Cuando la accién de 1a lengua y los labios se asocia con la pér

dida de 1a relacidn entre los incisivos superiores e inferiores.

2. Cuando la lengua no va hacia adelante, para presionar sobre la -
superficie lingual de incisivos superiores e inferiores. Los labios contrac
tan 0 no con exeso; y los incisivos superiores e inferiores en intimo con<a

tacto se hallan en posicifn recta o retroinclinados.

Como resultado de una anormalidad en la deglucién, se presentan arca
das superiores estrechas, constrizzion maxilar con dientes superiores en --

-protucidn y mordida abierta.

En otroe casos e?’maxi]ar se presenta contrahecho por uno o ambos la
dos, produciendo una mordida cruzada. La importancia de la colocacidn de -
Ta lengua en relacidn con el paladar, que influye cooperando con los dientes
‘en el acto de 1a deglucidn no puede ser olvidada, porque es el motivo por me
dip el cual se logra el balance de las fuerzas que sostienen las distintas -

distancias de los huesos maxilares.

Con el hdbito de la degiucién impropia, sucede 1o -contrario y sé~ha¥g"

‘ce dificil 1a correccién.
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C) HABITO DE SUCCION. Sabemos que el recién nacido tiene un meca--
nismo relativamente bien definido y desarrollade por la succibn, siendo es-

ta el medio mds importante de su intercambio con el mundo exterior.

Por este medio no recibe tan soio alimento sino también un sentimien
to de euforia y bienestar que es esencial en su temprana vida. El sentido -
de seguridad, sentimiento de cordialidad y de unidn, son requerimientos ‘nece
sarios universales y que son satisfechos por la criatura a través de la suc-

cion.

Los labios son drganos sensitivos, comunicados con el cerebro por me
‘dio de una sinapsis; mds tarde el nifio no necesitara esa via de comunicacién
con el medio hambiente, al haberse establecido otro tipo de sinapsis. Como-=
elemento de succifn los nifios emplean segin ia edad, dedos, dorso de Ta manc
chupones, puntas de sabanas, pafuelos, etc. Puede observarse las mis varia-

das formas de succidn.

Es muy frecuente que el chuparse el dedo combine dicho acto con el =
de estar tallando el pabelldén de la oreja, y se observan casos en que los --

movimientos accesorios preceden diariamente 1a succidn del dedo.

El doctor Kugelmass vamoso pediaira de Nueva York, opina que el chu
parse el dedo en nifios de edad preescolar, se considera como un habito que -
debe resolberse racionalmente, no se debe suprimir este placer siermpre y -- .

cuando. se considere que no le dafia.

Las necesidades del nifio son iguales a las de1 adulto, pero con ex-—'~

L pres16n diferente, es aconseJab1e, darie descanso suficiente Y dejar1e jugar}l -

B
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entre cada tiempo de alimentacién. Amamantarlo mayor tiempo, hacer que se-
interese por el mundo que los rodea; un nifio aburrido es un nifio que se -

chupa el dedo.

E1 chupador crénico es inmaduro en relacidn con su edad de desarro--
110, se recluye, se chupa el dedo y se forma una sensibilidad indeseable. -=
Los padres no deben protegerlo demasiado ni abandonarlo, tampoco deben criti

carlo o ser indiferentes.

Asi que es necesario substituirle el placer de chuparse el dedo, por'
~otra satisfaccion igualmente placentera y formular un plan de ajuste a su --
personalidad tanto en su casa como en cualquier sitio que se halle en rela--

cibn intima con é1.

Es necesario darle inportancia adecuada al hecho de romer el hdbito
sin causar al nifio dafio psicolégico, ayudarlio simpatizando con el para obte
ner su colaboracidn absoluta, es precisoc estimular su personalidad, compren-
derlo y vale 1a pena dedicar el tiempo necesario para explicarle al nifio lo
que se intenta hacer y lo que esperamos obtener de su parte y lograr su tra-
tamiento. Hay que hacerlo comprender, que su papel es tan ‘importante como -~
el mismo dentista, cicha comprensién da al nific 1a sensacién de responsabili .

dad y se someterd docilmente al tratamiento que le impongamos como dentistas.

Cuando el dentista no logra reducir el hdbito, no debe de tratar de-
Eonseguir]o avergonzando al nifio, ni tampoco mediante amenazas; puegto que-'
. todos los habitos estin relacionados con un sentimiento basico que np puede | 7
 ,re$o1Qer al estar impresionado por necesidad emocional, chupar el dedo,0‘cuél;?fl;

‘ quier otro objeto es la aparente soluci6n de su problema.



Lactancia no fisiol6gica con biberdn artificial corrente de caucho. -
‘La boca se abre indebidamente y se dificulta obtener un cierre labial. ‘Es posi- ~
"~ ble, por lo tanto, ingerir aire junto con la leche. Las presiones musculares --
.anormales se ejercen como reaccion de compensaci6n al movimiento de abertura --
excesivo requerido. La accion del biberdn Nuk Sauger imita 1a actividad natural.
Toda 1a zona peribucal puede ponerse en contacto con la base tibia del biberén,-
que es flexible y se adapta a los contornos de los labios. :
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Algunos autores opinan y coinciden en que el chupete del dedo es una
causa definitiva de irregularidades, juzgar también que hay predisposicién -
hereditaria, pero que aparte y 1o mis importante es el instinto insatisfecho

al no ser amamantado el tiempo suficiente.

E1 psiquiatra por mucho tiempo y quizds por incomprensién global del
problema, no acepta 1a idea de un hdbito; pero sin embargo afirma que una -
vez adquirido, puede persistir después de que el factor constante original -

haya desaparecido.

Con estos conceptos podemos formarnos una idea mis clara del hdbito

de succibn y creemos que hay dos formas diferentes de éste:

1. E1 Habito Significativo. Relacionado a una necesidad emocional
y que debe de tratarse en primer término pasicosomdticamente y ayudado por -

aparatos que impidan la reversidn del habito.

2. E1 Habito Vacio. E1 que se perpetiia a pesar de que 1a necesidad

emocional haya desaparecido, o también en casos sin factor emocional.

En muchos casos no tendremos dificultad en reconocer la variedad de-

1a succibn, por la forma en que se presenta la deformacifn de la dentadura.

Segilin la variedad de la cual se trata, se produce una oclusibn abier

ta, una protusién espaciada, la mis de las veces unilateral de los incisivos

super1ores, o una inclinacién del EJE de Tos 1nferiores hacia atrés, desde .

” ::luego, ello puede dar lugar a una oclusion distal o puede empeorar en gran - ﬁ‘J:‘
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manera una oclusidn distal.

D) SUCCION DEL PULGAR. La vieja explicacién de que una de las cau-
‘sas de 1a maloclusi6n se debe a la succi6n del pulgar, es racional; aunque-

muchos chupadores de dedos se escapen de presentaria.

Cualquier succidn del pulgar y otros dedos que persiste. después de -
los 4 afios, enfrenta al clfnico con un problema dificil, porque no existe --
una garantfa patente de que la eliminacidn de 1a patologia psicolégica perju

diciates dar&n resultado en el abandono del hibito del nifio.

El hdbito de chuparse el pulgar, observandouegta fase durante algiin-
tiempo necesita de una terapéutica dental y psicologica completa. E1 proble
ma psicolbfgico es complejo. Las maloclusiones de Tos incisivos superiores -
causadas por chuparse el dedc, generalmente provocan hdbitos secundarios de-

los labios y casi un 80% predisponen a la respiracién bucal.

Estos habitos secundarios tienen propensidn a persistir durante el =

tiempo que dura el hébito.

En el caso de chuparse el dedo y otros hdbitos de succi6n hay a menu
do un movimiento de la otra mano, que acompafia al acto anterior, reciben -
el nombre de hdbitos accesorios, refiriendose al de la mano 1ibre y ocupada-

en el caso del pecho o del biberfn.

Por ejemplo: Podemos ver c¢n un nifio cuyos movimientos accesorio$'4

 ,f;son los de asir un objeto mientras se chupa el dedo cuando se le retira di-- - '
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cho objeto, el dedo que suele chuparse sale de la boca. Por lo tanto consi-
deramos que el 1levar e} dedo y objetos a la b~ca, conmstituye una fase comiin
en la vida del nifio y muchas veces 1o conservan como hdbito en un lapso va=-

riable de tiempo.

Se observa también la diversidad de la mecdnica de 1a succibén con -~

prevalecimiento unas veces de actitudes de morder y otras de chupar.

Si bien hay acuerdo en principio acerca de la correlacidn entre &1 -
hdbito de succidn y las formas maxilares anormales, difieren mucho las opinio
res relacionadas al nimero de succionadores. Esto es debido sin duda a la -
manera como se examina, y que eﬁtiende por succidfn; en esto siempre habrd -

opiniones diferentes.

Mencionaré algunas investigaciones hechas por Shutsmannshy, quién --
“examinando a 1600 nifios entre 3 y 4 afios de edad comprobd que habia 837 chu:
padores que corresponde a un 83% sin embargo otro investigador obtuvo un -
90%, sin embargo otro investigador 87% en nifios de 1a misma edad y em~ -

pleando el mismo mé&todo.
Este mismo autor concidera un chupador constante unicamente si:

1. Si presenta una deformaci6n por la succian.
2. Si admite el hibito. R

3. Si To. puede mostrar,

Tenia también un grupo de nifios 152 no succionadores y de estos 90%- iui
‘ no ten1a anomal1as y de 837 succionadores el 919 si Ias presentaban Mos-f

traron un amplio espectro de ma]formac1ones adqu1r1das, con sus tran51cionesg



: E1 hdbito de chuparse el dedo abre Ta boca més alld de la posici6n
postural de descanso, ejerciendo una presi6n labial y depresora sobre los in-

- -cistvos superiores y una fuerza lingual y depresora sobre los incisives infe

rioes.  Obsérvese que la lengua es desa1oaada por este hdbito.
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y su perposiciones empezando con el abombamiento del maxilar superior y 1le-

gar ‘hasta la protusidn con diastemas y mordida abierta.

E1 gran nimero de anomalias en el grupo de succionadores y la consi-
derable ausencia de éstas en los no succionadores, demuestra que Ta succién-

es numericamente una causa muy importante de las malforamciones adquiridas.

E1 hecho sin embargo es mitigado algo respecto a sus efectos poste--

riores de acuerdo con las investigaciones del Dr. Neumann.

Las investigaciones fueron echas en nifios de 3 hasta 14 afios; un 66%
de succionadores deja de serlo o mds tardar al tercer afio de vida; el 25% -
succiona hasta los 6 afios y solo el 9% mantiene el hibito por ma§ tiempo. Es
to concuerda adr.nds con la afirmacion de Shutzmannsky de que los nifios sin -
anomalfas deja la succién cuando mucho a los tres afios. Asi no s6lo queda -

clara la importancia de 1a succibn, sino también la de su duracidn.

Muchos nifios chupan o succionan en su boca de lactantes pero pierden

- expontaniedad de este costumbre, tan pronto aparecen los primeros dientes,

Otros conservan este hdbito o To aprenden en este periodo quizds por:
que succionar los dientes pierden una especie de funcién, que un masaje y -

una alimentacidn balanceada no le pueden proporcionar.

En 1a gran mayoria cesa el hdbito entre Tos 2 y 3 afios por eso hasta '
" ese momento no se les debe de dar mucha importancia. Pero mis adelante a --

"os 465 afios se debe de cuidar de dar fin a &sta costumbre antés de fﬁir - -
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ciarse el cambio de los dientes frontales. En esta mitad se consigue elimi-
nar el hdbito muchas veces con facilidad sorprendente, si el dentista posee-
1a necesaria comprensién psicolégica y la madre no anula esta influencia. A
-este respecto cabe mencionar también, el disparate de prohibir en absoluto -
el chupbn o chupete, prohibicién que se formula con gran frecuencia por razo
nes higiénicas pero mal interpretadas, pues este recurso es mis facil de --

abandonarse que si el nifio se chupa e} pulgar como un recurso de autdefensa.

Un chupete siempre bien lihpio serd asi mismo mds higienico que los-
dedos del niﬁé, que se arrastra por el suelo y que toca todas las cosas. Sin
embargo debemos tener cuidado, pues también nos puede conducir anomalias - de
posicibn de Tos dientes muy llamativas, cuando es colocado en una forma ina-

decuada.

E) HABITOS DIVERSOS DE LA LENGUA, LABIOS, MEJILLAS Y ESTOS ASOCIAN-
- DOSE CON CUERPOS EXTRAROS.

1. Habito lingual. Este hdbito puede quedar como residuo de succio
nar al dedo, pero también puede ser causado por amigdalas hipartréficas o hi

persensitivas.

La presifn lingual es un habito mucho mds generalizado de 1o que se-
admite comunmente. En cualquier caso de mordida abierta, encontramos este -
hébito y con frecuencia es la causa de espacios persistentes, al faltar el-

gérmen dentario o después de extracciones.

Esta costumbre que pasa inadvertida para cualquiera y ast rmsmo a]gu e

nas veces puede sustraerse a la observac1on del odontﬁ]ogo si no 1e presta -;f5~ 



Trazado sobre registros cinerradiogrificos obtenidos durante 1a deglu
cién en un individuo con una lengua exageradamente grande. La actividad protru-
siva entre los dientes anteriores es obvia a través de todo el proceso de la de-
glucién, inicialmente cuando 1a lengua comienza a ocupar la mayor parte del espa
cio dentro de 1a cavidad bucal. -
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‘especial atencién.

E1 método mds facil de detectarlo consiste en: Hacer deglutir va- -
rias veces al paciente con los dientes en contacto, en tanto que el dentista
mantiene los labios separados, entonces 1a lengua nos mostrard si existe és-

te habito, haciendo presidn contra los espacios y dientes.

La comprensién lingual es a menudo expresidn de habitos de deglucidn
anormales; dicho esto con relaci6n a anomalfas de la oclusién. Igualmente-
se relacionan’ con elle ciertos defectos del lenguaje, especialmente en los -

_sonidos silbantes, en que 1a lengua avanza con exageracion.

La importancia de 1a lengua va de acuerdo con su gran movilidad y-vo

Tumen, as{ como el tamafio de la cavidad oral.

Puede concretarse a influir exclusivamente en la arcada inferior en-
este caso, el arco maxilar superior se presenta extremadamente angosto; su-
_ profundidad y su ancho asi como las bases apicales incisales son algunas ve-

ces anormales.

Ocacionalmente al morder su lengua como mal hdbito, algunos nifios 1a
~1levan a un sblo lado o hacia el frente, pero siempre presionando los dien--

tes y tendremos como consecuencia la mordida abierta.

Este es otro de los hibitos que consideramos que puede ser éliminadc’

por el dentista, si es que tiene buen tino de educar adecuadamente al paclen'i -

“te hac1endo]o conC1ente de su- defecto o hﬁbxto.
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Al estudiar 1a succion del dedo (pulgar) nos damos cuenta que la ac-
tividad anormal de Tos labios y la lengua, estd asociada comunmente con aguél
habito. Como Ta maloclusibn es creada por el asalto incisal a la integridad
de 1a oclusién {por la succién del dedo) se desarrolla una actividad com--

pensativa de los misculos, lo que asentda la deformidad.

Con el aumento del sobre-entre cruzamiento horizontal es cada vez --
mids dificil cerrar normalmente los labios, y crear la presién negativa para-
1a degluci6n normal. E1 labio inferior se introduce detrds de los incisivos
superiores y empuja sobre las superficies de éstos, debido a la actividad --

_ anormal del misculo borla de 1a - barba, al querer cerrar la boca.

E1 labio superior no contacta mds con el inferior, por lo que deja - -
de actuar como esfinter, actividad que realiza normalmente al tragar, queda-

hipoténico, sin funcidn y . aparece retractil o corto.

Dependiendo del grado de deformacién, la lengua es 1levada hacia ade
lante para ayudar al labio inferior a lograr el cierre necesario para el ac-

to de 1a deglucifn.

-

Se ha demostrado que 1a actividad de 1a lengua durante 1a deglucibn- -
es 4 veces mds que la intensidad de la fuerzas de oposicién creada por'lds -

1abios.

Luego tenemos que: Con el labio superior que no sirve mas como fuer
za‘efectiva de retracci6n y con el inferior que juntamente con la 1enguar PR
,e;ercen una fuerza hac1a arr1ba y afuera contra e] segmento premax11ar, ‘16#': '

‘gravedad de 1a ma]oclus16n es rdpidamente aumentada
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Debido al aumento de la protusién de los incisivos superiores y la -
formacién de una mordida abierta anterior, es necesaria una gran actividad -
compensatoria de tipo muscular. E1 circulo vicioso se repite en cada deglu-
citn, este significa que ejerce una fuerza deformante contra los arcos denta
rios de 1200 a 1600 veces por dia (la succién del dedo en estos casos. tiene
un rol secundario). Porque muchos nifios encuentran que succionando el labio
inferior o simplemente woridiendo sobre é1, obtiene la misma sensacion satis

factoria obtenida antes con el dedo.

Cua]qﬁiera que sea la causa del hdbito de la lengua, el hecho es que

-actlia causando maloclusiones.

Algunas veces como la lengua empuja constantemente para adelante, au
menta el entrecruzamiento horizontal y la mordida; las porciones periféri=-

cas no descanzan mds sobre las cispides Tinguales de los segmentos bucales.

Los dientes posteriores erupcionan y eliminan graduaimente el espacio
interoclusal. La dimensi6n vertical oclusal y la dimensidn vertical en la -
posicibn de descanzo, se convierte en una misma con los dientes siempre en -

contacto. Esta situacion no es normal ni saludable.

£l efeéto puede ser el bruxismo o el estrechamiento bilateral del ég ‘
co superior, debidora‘que 1a lengua cae en la boca dando por 1o tanto menos-
soporte al arco superior. Ciinicamente se puede observar como una mordida -
‘cruzada unilateral o bilateral, con movimientos dé conveniencia a un lado y
otro de acuerdo como sea guiada la mandfbula lateralmente, bajo la gufa'ded;

‘los dientes.
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Deglucifn normal y anormal. En el corte normal (A}, los incisivos en
tran en contacto momentdneamente cuando la punta de 1a lengua toca la papila in-
terdentaria lingual de la arcada superior. E1 dorso de la lengua se aproxima al
paladar durante el acto de la deqlucién, los labios se encuentran unidos Tntima-
mente. En el acto de la deglucidn anormal (B), los dientes se encuentran a meny
do separados, la lengua se desplaza hacia adelante hasta el espacio de la sobre-

.mordida horizontal excesiva, y el dorso de ta Tengua se aleja de la béveda pala-

tina. Las amigdalas grandes pueden acentuar el hibito de proyectar la lengua. -
En lugar de que los labios formen un cierre firme entre s7, el ‘Tabio superior per
manece sin funcionar, mientras que el misculo borla de la barba ejerce una pre--
sibn fuerte hacia adelante y hacia arriba, proyectando el labio inferior contra-

las superficies linguales de los incisivos superiores.

P
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E1 tamafio de la lengua asi como ia funcidn son datos como ya los men
cionamos, importantes a conciderar. Observemos que estos factores también -

nos conducen a condicionar maloclusiones y muy severas.

La presencia de amigdalas y adenoides, probablemente contribuyen a-
la posicién anormal de la lengua. Como lo demuestra Moyers, la interposi- -
cién de 1a lengua puede ser una consecuencia del natural desplazamiento ante

rior de 1a base de la misma. .

También encontramos que 1a lengua puede producir serios trastornos =
al ser colocada durante un lapso de tiempo entre o sobre los dientes, produ
cida por una “"tentaciGn", como cuando existe un diente fracturado o cuando -
ha sido eliminado, engendrando 1a costumbre perniciosa de tocar con 1a len--

gua exactamente el borde fracturado, o el espacio que dejd el diente,

Se comienza por tocar el espacio vacio, por simple curiosidad o sen-
sacién nueva y 1lega a ser tan frecuente este movimiento mecdnico, que con -
el tiémpo la lengua no solamente llena el espacio correspondignte a la pieza
faltante, sino que hace Tugar en una superficie mayor, que abarca los dientes
anteriores; produciendo mordida abierta, y traténdose de la parte posterior
de la arcada, el hdbito se acompaia de mordedura de carrillo. ODicho hadbito-
provoca separacién de premolares y molares y si es persistente impide la evo
Tucibn normal de estas piezas, inhibiendo la funcifn masticatoria, debido a-

que solo se encuentran en oclusifn los dientes anteriores.

2. Morderse el Tabio. Podemos observar, también que la mordida chg',_fif

;‘peté de los ]abios y de Tas mejilias, llgvan,éuérpos extrafios como }épices‘rur
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ganchos, palillos u otvos objetos y roerse las ufias, al tenerlos entre los -
dientes, actiian en el hueso hasal de los maxilares y arcos dentarios, hacien
dolo de diversas formas. Originan nuevas direcciones de las fuerzas muscula

res que conduciran a los dientes hasta posiciones incorrectas.

E1 hdbito de chuparse el dedo puede observarse aislado o acompaifiado-
del hébito de succidn de los lébios, casi siempre se trata del labio inferior

aunque a veces se obsrva el caso contrario.

Cuando el labio inferior ce mantiene repetidamente por debajo y por-
atrds de los dientes superiores anteriores, el resultado serd; Tabioversidn
de dichos, a menudo mordida abierta y algunas veces linguoversidn de los --
dientes anteriores inferiores, y puede mostrarnos formas tan severas como ve

remos después en las figuras.

3. Morderse las ufias. Este es otro habito digno de mensidn, ya que
ademds de los trastornos bucodentarios que ocasiona, es pertinente sefialar -

el repugnante aspecto que presentan los dedos con las unas carcomidas.

Los que se comen las ufias tienen un hdbito aparentemente inconciente,
achacado en ocasiones al nerviosismo, pero no justificado por eso, si toma--
mos en cuenta que puede producir con el tiempo y sobretodo si se inicia a tem

prana edad, una maloclusifn dentaria.

Generalmente este acto se limita a uno o dos dientes que son empuja-
dos hacia adelante ohacia atrds y en a]gunos‘casos a un lado, dando como re-

- -sultado diastemas entre los dientes o logrande que se encuentre un apifiamien .
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Desafortunadamente los nifios desarrolian otro hibito jugando con di-
chos espacios o diastemas, interponiendo la lengua o el labio causando asi -

un ‘problema mayor.

Los nifios con alta tensifn nerviosa adquieren a menudo este hbito y
es frecuente que ocurra en elios un desajuste social y psicvldgico, que ten-
drd en estos casos mayor importancia clinica que el hdbito, el cual solo =~

constituye un sintoma de su problema fundamental.

Es por esto que dicho mal habito, tan frecuente en nifios como en --
adultos sea dificil de erradicar, necesitando al dentista 1legar al fondo del

problema y si es necesario solicitar la cooperacifn del psicdlogo.

F) MALOS HABITOS AL HABLAR. Para algunas malformaciones de los dien
tes, se acepta como factor etiolégico una defectuosa formacidn de los soni-=
dos (sonidos producidos por la boca). Se trata principalmente de la mala --
formacién de los sonidos como el ceceo (sigmatismo) incluida en formas muy -

particulares de hablar, 6 la formacifn interdental de otras consonantes.

Por otra parte el ceceo, seria debido: por un lado a factores here=
ditarios y mala posicidn de la lengua; y por otro a anomalfias de posicién -
- de dientes y por supuesto a una mordida abjerta. Encontrgmos no pocas veces,
la mordida abierta anterior convinada con un sigmatismo interdenfal o hasta-

la formaci6n inadecuada de todas las consonantes.

Por recientes investigaciones en un gran nimero de personas, pudo de
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mostrarse que en los casos de mordida cruzada y espacios desdentados anterio
res, el nimero de los que ceceaban era significativo. _Si bien parece que --
las correlaciones son bastante claras, pero resulta a veces dificil decidir-
que es primero: la formacidn defectuosa de los sonidos o 1a mala posicibn -

de los dientes.
G) POSICIONES VICIADAS.

1. Habito de recargarse. Se ha podido observar este hdbito en los-
nifios quienes se récargan en las manos mientras miran la televisién, La po-
sicidn comiin es apoyar una o ambas manos cogiende la baraba, resultando una-

-presién hacia adelante y para atrds en los dientes y maxilares.

Encontramos asi mismo, el gusto que algunos nifios sienten de tirarse .
en el suelo boca abajo o leer, apoyando sus codos en el suelo y las manos -
en la barba. Otros nifios comen o estudian con una mano haciendo presién en-

un Iado de 1a cara.

Podemos pensar entonces que el conocimiento de las presiones extrao-
rales que se ejercen contra los dientes, puede ser de gran interés para el -
dentista general y auxiliar a los ortodontistas para valorizar la importancia

de las obsrvaciones, anteriores.

2. Posiciones viciadas durante el suefio. El Dr. Stallard, se inte-
resé tanto en esto. Habiendo 1legado a estudiar 300 sujetos en su forma de-
dormir publicando un reporte preliminar con conclusiones respecto a mordida-

vgruzada arcadas en forma de silla de montar, en forma de “V", como resultado
de posturas impropias sobre 1a almohada, apoyando entre ésta y 1a cara los o

el brazo y- algunas veces sumadas con posiciones impropias de Ta espalda.
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A medida que estas observaciones fueron tomando cuerpo pudo sospechar
que el mal hdbito de 1a posicidn al dormir, tiene una gran influencia sobre-
1a forma de las arcadas dentarias en aquellos nifios que han sufrido deficien

te nutrici6n o enfermedades durante su infancia.

Los nifios sanos con desarrollo y crecimiente rdpidos y que duermen -

habitualmente en mala posicibn, presentan ligera maloclusidn.

E1 factor de 1a salud, como las presiones de los malos hdbitos exter
nos, deben tener el mismo valor para la formacién de nuestro diagnfstico, y
la combinacidn de ambos conjuntos de factores, ademds del medio, son. sufi- -

cientes para producir las deformaciones faciales mas grotescas.

Tomamos en cuenta que los estados patoldgicos prolongan 1a existen--
cia del hibito y frecuentemente aumentan la plasticidad de los tejidos en de

sarrollo.

Cuando por vez primera se escribi6 algo sobre 1os estudios hechos a-

Ta interposicidn de Ta mano o del brazo entre la almohada y 1a cara, los or-
todontistas expertos admitieron que posiblemente esos actos den algunas malg:

clusiones que eran poco frecuentes.

En conclusidn diremos que: 1a postura es 1a expresion de los refle—

jos musculares, principalmente de origen propioteptivo y-como ‘tal, un hébito - o

~ suceptible de cambios. y correcciones.
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H) HABITOS DIVERSOS:

1. Proselitismo e imitacign. Se dice que 16s nifios son expertos --
mimicos. Por otra parte el nifio siempre anhela ser adulto y con ello preten

de copiar las actividades paternales.

Estos pueden influir en 1a maloclusién si la imitaci6n o el proseli-
tismo se ejecutan como malos habitos y ademds en forma constante y continua.

Por ejemplo:

Si se efectiia un acto de imitacioén del nifio a una madre que sufre --
una protucién del maxilar inferior, en el momento que los incisivos permanen
tes estdn en erupcifn, la anomalia que suele acompafiar a estos movimientos-
de los ninos es sin duda la clase III, en que los incisivos superiores se mo
vilizan palatinamente en relacidn con los inferiores, quedando atrapados o

blanqueados.

Debido a ésto no es poco comiin encontrar nifios, que sin tener porque

presentar la mesio oclusion a edad tan temprana, ofrecen esta anomalia.
Este hdbito se corrige facilmente por medio del convencimiento.

2. Habitos producidos por ciertas actitudes mentales. Se han acha-
cado algunas anomalias de oclusidn a ciertas perturbaciones mentales, que in
- fluyen directamente en 1a Hipertencidad muscular facial y como consecuencia-

1a pervercion de la funcitn.

La indiferencia de Tos padres que evita el control de'la‘condqcta de
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los nifios en estos casos, y que en ocasiones los conduce a 1a represidn y al
castigo exagerado, produciendo reacciones rebeldes en Ta mente del nifio, in-
fluyen en los actos reflejos, que repercuten en la expresién y en la perver-

cibn de las actitudes furcionales.

Algunos autores recomiendan, para tratamiento el empleo del psicoand
Tisis considerando que es muy Gtil para la curacién de esta clase de pacien-
tes. Otros mds aconsejan el recurso de la psicologia experimental y las di
versas actividades propias del psicopedagogo que suponen un recurso estima--

ble.

3. Habitos espasmddicos nerviosos. Estos empiezan como actos volun
tarios, controlados por el nifio conscientemente y mds tarde se vuelven invo-

luntarios.

Se observan este tipo de hdbitos en nifios anémicos, nerviosos con ma
nifestaciones variables de anemia, los cuales son precariamente alimentados-

y ademds con problemas psicosomiticos.

Es recomendable su remisidon al pediatra y si es posoble al psicoana-
Tista; siendo posible que ocn el tratamiento de ambos desaparescan dichos -

hdbitos.

1} BRUXISMO. Existen ciertos hdbitos o situaciones que tienen un -
fondo psicogénico definido, y sirven como desahogo a la tensifn emocional, -’
no suelen clasificarse como bruxismo y nosotros 1o consideramos como mordida

disfuncional o hébitos oclusales.

E1 apretamiento de los amxilares en malposiciones bloqueadas, en mor -
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der objetos colocados dentro de Ta boca o entre los labios 1a mordedura de la
lengua o carrillos, no necesariamente se asocian a 1a desarmonia oclusal co-
mo el caso del bruxismo. El {inico efecto indirecto de las interferencias --
oclusales sobre estas éondiciones es posiblemtne un aumento en el tono muscu
lar: esto puede disminuir mediante el tratamiento oclusal y la eliminacién-
de los factores irritantes en la boca, por lo tanto, la supresién de las in-
terferencias oclusales puede facilitar la desaparicién de algunos de estos -
hébitos; también los hbitoes oclusales pueden funcionar como via de escape-
de sustitucién, cuando se ha eliminado el mecanismo de escape a través del-
bruxismo al shprimir los factores desencadenantes oclusales. Algunos de es-

“tos hdbitos tienen una presentacidn rlinica tipica similar al bruxismo.

Los factores precipitantes pueden ser el exceso de trabajo, la preo-
cupaci6n y 1a tensidn premenstrual o, tensiones de otro tipo, pero teniendo -

todos como fondo comiin un estado de frustraciotn.

Existen Tos hdbitos oclusales asociados con la ocupacidn de la perso
-na; los ejemplos incluyen el morder hilos por las costuras, sostener clavos
entre los dientes por carpinteros o sopladores de dicho material, todas es--
tas personas tienden a apretar los dientes durante sus actividades diarias,-
en estos casos dentro del hdbito oclusal no existe desarmonia psiquica y --

oclusal.

1. Bruxismo Céntrico. El apretamiento anormal o bruxismo céntrico-
es la contraccion habitual de los misculos del maxilar sin la presencia de -
ninguna situacién obvia de urgencia fisica o psiquica. Puede durante largos

~periodos tanto en el dia como en 1a noche debido a que este apretamiento es-
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subconciente y silencioso, el paciente muchas veces no se da cuenta del hibi

to.

Aunque no existen movimientos maxilares aparéhtes asociados con este
hébito puede acompafiarse con frecuencia de un movimiento muy ligero de algu-
nos dientes; también de un ligero movimiento de la posicién céntrica, o ==

bien alrededor de estas.

2. Bruxismo excéntricoe. Se define como: El1 rechinamisnto y movi--
miento de trituraci6n de los dientes en excurciones excéntricas, tiene un do

ble fondo etiolégico de sobrecarga psiquica e interferencia oclusal.

En cada individuo existe un 1imite para la adaptacidn fisiolGgica de
las desarmonias oclusales. Cuando se traspasa este 1imite ya sea por un mo-
mento en la tensibén del sistema nervioso central o un aumento en la desarmo-

nia, se presenta una hipertonicidad de los miisculos masticadores.

Pueden existir también factores locales diferentes a las interferen-
cias oclusales que contribuyen a 1a hipertonicidad de los misculos y a 1a --
iniciacidn de movimientos maxilares anormales, dichos factores son: Colgq;—'
jos gingivales de terceros molares, hiperplasia gingival o cualquier tipo de
enfermedad parodontal, especialmente si hay dolor, irregularidades en la sg;
“perficie del labio, mejilla Tengua y dolor o malestar en la articulaéidn tem_‘

poro mandibular y misculos masticadores.

Debido a que el bruxismo es la expresidn de factores psiquicos y - ,w '

~oclusales combinados, habrd ciertos momentos o estados en la vida de un indi -

viduo durante los cua]es es més‘probable que se presente.
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Puede haber bruxismo en caso de interferencia eciusal grave y grado-
moderado de tensidn emocional o psfquico, puede ser también el resultado de-
tensi6n psiquica muy intensa y muy poca interferencia oclusal. La tensibn -
psiquica suele vaviar bastante de un periodo a otro de Ta vida de una perso-

na, asi como de una situacidn a otra de 1a vida diaria.

Las interferencias oclusales que se evitan y no son importantes, la-
mayor parte del tiempo, pueden tomar grandes proporciones desencadenar bru--

xismo y volverse muy molestas durante el periodo de tensi6n psiquica.

3. Importancia del Bruxismo. E1 bruxismo puede tener una gran in--
fluencia en los tejidos periodontales y en 1a maloclusidn, como también en-
7os misculos masticadores y adyacentes, articulacion temporomandibular, ini-

“ciacidn de jagueca, irritabilidad del sistema nervioso central.

4. Perjuicios en 1a corona. Los dafios de importancia con -frecuen--
cia son mayores en la corona del diente que en periodonto, el desagste de --
195 dientes  puede dar por resultado una redubcién inestética en la Tongitud
de 1a corona, trastornos en las relaciones de contacto interproximal, y oca-
sionar pulpitis, exposicidn pu]bar o suerte de la pulpa, otras escuelas del-
bruxismo son bordes del esmalte afilados a irritantes, dientes o restauracio

nes fracturadas e inciuso extrangulaci6n apical de 1a pulpa.
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CAPITULO VII
FACTORES IATROGENICOS

A)* RESTAURACIONES DENTALES INADECUADAS. En nuestro celo por restau
rar dientes con caries, con frecuencia hemos sido culpables de crear maloclu
siones. Como la erupcidn, el crecimiento y desarrolio y la 1ongitud de la -
arcada son muy importantes en el establecimiento de una oclusién normal. Adn
la retencidn prolongada de un molar deciduo inferior puede provocar interfe-
rencia y giroversion subsecuente. Podemos presumir que ias restauraciones -
proximales desajustadas son capaces de crear el mismo efecto; incisivos in-

feriores irrequlares.

A muchos estudiantes de oddntologia se les ha ensefiado que deben de-
tratar de lograr contactos proximales muy apretados a toda costa sin adver---
tirles que esto puede crear escuelas desfavorables. Un contacto proximal --
exige que el dentista tenga que forzar una incrustacidn para 1levaria a su -
sitio desplazando el diente contiguo al hacerlo, es tan dafiinra como un con--
tacto proximal demasiado abierto y permite el contacto de 1os alimentos. Un
contacto demasiado apretado causa alargamiento del diente que es restauradof
a los dientes préximos provocando puntos de contacto funcionales prematuros-
y colocnado una carga demasiado pesada sobre el contacto entre el canino y
el incisivo lateral. Si se co1oca‘més de una restauracion con un punto de'—‘
contacto demasiado apretado 1a 1ongitudkde la arcada es aumenfadaAhasta el - :

- punto en que se crea una interrupcidn en la continuidad de la arcada.
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Si se utiliza gqutapercha como material de obturacidn antes de colocar
la restauracién permanente los dientes contiguos pueden ser desplazados por-
el efecto de émbolo de masa eldstica, aiin antes de colocar la restauracidn -
permanente. La restauracidn solo perpetla este aumento de la longitud de la
arcada. No debe colocarse una obturacion de gutaparcha de tal forma que in-
terfiera 1a oclusién o estd "alta". Una restauracion temporal mal colocada-
en ocasiones ha sido capaz de mover los dientes hasta una posicién de mordi-
da cruzada. La separacidn mecdnica también aumenta la longitud de la arcada
cuando 21 dentista trata de conseguir un contacto proxima' apretado en una -
zona que ha gido separada con cufias a manera de tornillo hidradlico en un --
aparato ortodontico. Las restauraciones de plata con mercurio tienden a --
"fluir" bajo presion. Las restauraciones proximales grandes cambian gra- -
dualmente bajo los efectos de las fuerzas oclusales aumentando asi la longi-
tud de la arcada. E1 resultado es ingterrupcidn de los contactos de la zona
inmediata, creacidn de puntos prematuros funcionales o falta de contacto por
rotacién en el segmento anterior en 1a region critica entre el incisivo y el.
canino lateral. Recordamos que los dientes antagonistas se encuentran en --
contacto solo de 2 a 6% del tiempo. Y el tiempo en que los dientes entran-
en oclusién habitual o céntrica es menor que esto alin. Por To tanto, no se
recomienda "el cierre" de la oclusién para conservar la estabilidad y evi-
tar el desplazamiento de los dientes puntos de contacto prematuros y otras -
condiciones poéo favorables.” Una revisidn sistemdtica con papel de articular
péra determinar puntos prematuros deslizamientos, etc; ademds de un juego -
‘de modelos de estudio como "base" para cambios futuros, constituye pafte --

del servicio preventivo deortodoncia.

E1 dentista no deberd olvidar que los dientes individuales son unida =



Et aumento de la longitud de
la arcada por la restauracibq
incorrecta de una 0 mas super
ficies proximales con caries-
puede provocar la pérdida de-
contactos, airoversifn, mordi
da cruzada v puntos de contac
to prematuros.

RESTAURACION PROXIMAL SOBREEXTENDIDA
~-—- DIMENSION MESIODISTAL URIGINAL
— DIMENSION MESIUDISTAL RESTAURADA
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des de construccidn preformadas en un medio cldsico. Cualquier cambio en el
tamafio de estas unidades causard cambios de adaptacidon en otras. La adapta-
ci6n es casi siempre desfavorable. La necesidad de hacer restauraciones aina
témicas no estd delimitada a la dimension mesiodistal. Los malos contactos,
adin con la restauracién adecuada de Ta dimensidn mesiodistal real, favorecen
el desplazamiento de los dientes. Con los contactos deficientes e impacto -
de los alimentos, los dientes tienden a separarse. Esto facilita la perdida
de hueso. La falta de detalles anatdmicos en las restauraciones puede permi
tir el alargamiento de los dientes opuestos, o, al menos, crear puntos fun--

cionales prematuros y tendencia al desplazamiento del maxilar inferior.

B) EXTRACCION DENTARIA. Como causa de la moloclusibn, es muy cono-
cida, pero, aiin asi, siendo tan importante, no debemys de dejar de insistir-

en los prejuicios notorios que representa.

La extraccibn de los dientes temporarios y de los primeros molares -

permanentes son los mds importantes, como etiologia de maloclusiones.

a. Extraccion de Tos dientes Temporarios, Como principio. no debe -
nunca extraerse uno 0 mis temporarios para tratar de corregir una falta de -

espacio pues con seguridad las anomalfas futuras se exageran.

Supongamos las distintas extracciones de temporarios. Los incisivos
laterales extrafdos a fin de permitir la erupcion normal de Tos incisivos =~ '
- centrales permanentes y los caninos temporarios, que impidan la erupci6n de~

- los laterales permanentes o provocan su Tinguo-versidn.
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La extraccién de Tos caninos temporarios para facilitar la erupcién-
de Tos laterales permanentes, produce una serie de desviaciones tales como -
Ta mesio versi6n de los premolares y molares, que cierran el espacio corres
pondiente a Tos caninos permanentes, impidiendo Tuego su erupcién normal, ---
permaneciendo estos detenidos o erupcionando Tabialmente. Por otra parte -

el perfil se altera inevitablemente.

La extraccion de los molares temporarios es siempre de graves conse-

cuencias.

E1 primer molar permanente se desplaza hacia mesial, ocasionando una
falta de espacio que impide la erupcidn del 2° premolar permanente, o produ-

ce su linguo-versidn.

También puede observarse como resultado de esas extracciones la erup

cidn anormal del canino permanente, en labio-version.

Otra consecuencia importante de la que se refiere a la erupcibn td-- f
tal de los premolares permanentes, pues la extracibn prematura de Tos mola--
res permanentes. temporarios produce una incurvacidn de los rebordes alveola
res hacia la 1inea de oclusién, imposibilitando la compieta erupcién de los-

premolares permanentes..

C. EXTRACCION DE LOS DIENTES PERMANENTES. La extraccion del primer -
molar permanente es de mayor importancia alinque los dientes ahteriormente -
,descritos como causales de maloclusiones, ya que su ¢onsecuencia no se detig
'r~he en Ta oclusidn siﬁo se extiende a la conformacién de 1a cara. Cuando es-

_ta extraccién es “unilateral" el resultado es el de producir una desviacion




txtraccién de los incisivos laterales temporarios: a, para permitir ia erup-
cibn de tos centraies; b, erupcion de los laterales permanentes en linguo- -

version.
a : E ; : b

Extraccion de los caninos temporarios: a, para permitir la erupcifn de los pre
molares; b, resultado que produce.

Extracci6n de los molares.temporarios: a, impide ta erupcion de]'segundo:prEmoe*f'
~ lar permanente; b, erupcifn de los segundos premolares por lingual. L



Extraccién de los molares temporarios: a, retencidn dei canino. Su erupcibn en
1abio-versidn; b, Incurvacién del reborde alveolar, imposibilitando la erupcibn
correcta del premolar, : ,

Extracci6n unilateral del primer molar permanente: a, desviacidn de la tinea
‘media hacia el lado de Ta extraccibn; h, €i mismo viStoyde lado.




Extraccion bitateral de los primeros molares permanentes: a, la extraccibn -

e 105 primeros molares inferiores produce retro-mentonismo; b, la de Tos pri

meros molares superiores retronasia.

Extraccion de los cuatro nrimeros molareS' a, sobreoclus1on visto de frente'
b, otro caso visto de perfil.
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acentuada de la 1inea media, con aplastamiento del lado de la extraccidn, --

tanto mds intensa como prematuro haya sido realizada.

La extraccion bilateral de los primeros molares permanentes produce-
un paro acentuado de desarrollo en el maxilar correspondiente, dando la im--

presidn falsa de un prognatismo o un promentonismo.

La extracci6n de los cuatro molares permanentes, produce una doble -
consecuencia a saber: 1) una falta de desarrollo en ambos maxilares con al
teracion gravé del perfil; 2} Una sobre-oclusidn acentuada pues ellos son~
los que regulan la distancia espino-mentoniana marcando el sitio fundamental

del plano oclusal.

D) FACTORES IATROGENICOS PRODUCIDOS POR EL ORTODONTISTA. Cuando el
estudiante de odontologia o el dentista siente interés por el movimiento den
tario, ya debe tener conocimiento del aspecto microscépico de los diversos -
tejidos. Indudablemente, ha estudiado los elementos bésicos de la biologia-
osea y conoce los férminos osteoblasto, osteoclasto, fibroblasto, laguna de
Hdwship y hueso osteoide. (Cuando estd construyendo hueso, se encuentran os
teoblastos presentes; donde el hueso se estd destruyendo, pueden observarse
osteoclastos. Parece que la presifn provoca resorcidn; la tensién sobre el
hueso parece estimular la aposicidn dsea). Si el interesado ha sido buen es
tudiante de histologia y se ha leido sobre el tema, se percatard de la gran-
cantidad de investigacidn que se ha realizade sobre el movimiento dentarib,f
asi como 1a controversia que se ha suscitado cuando diversos autores han in;

"~ tentado analizar el material experimental.
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Actualmente, contamos con aparatos potentes paravmover dientes que -
puedan 1levar a cabo cualquier cambio deseado, pero si su utilizacidn no es-
controlada por un profundo respeto del medio biolGgico en que se desenvuel-
ven, se puede realizar un dafio incalculable. Rafces resorbidas, dientes des
vitalizados, crestas alveolares dafiadas, belsas parodontales, mala salud gin
gival y fracaso en el objetivo terapéutico son algunos de los problemas a --

Tos que se enfrenta quién ignora los principios bioldgicos.

Se estima que 1a resorcidn radicular ocurre en un minimo de 12% de-
los pacientes'actualmente tratados por ortodontistas competentes. De Shields
encontrd resorcion medible en 51 de 52 casos de maloclusion de clase II, di-
visidon I, tratados ortodonticamente. Secuelas indeseables se observan de -
tiempo en tiempo en los consultorios de los operadofes mds cuidadosos. Es--
tas secuelas deben ser limitadas mediante cuidadosa vigilancia de la reaccidn

de Tos tejidos vivos a las manipulaciones mecénicas.

El gran aumento de la cantidad de tratamiento ortodénticos que se -
realizan en los consultorios de prdctica general con demasiada frecuencia ~-
provoca oclusiones yatrogénicas u ortogénicas. Especificamente, esto signi
fica'que los tratamientos ortodénticos crearon maloclusiones y secuelas poco
favorables que no se hubieran presentado si no hubieraﬁ intervenido los apa-
ratos, la expanﬁién desmedida con aparatos removibles que se pregonalcomo un
método de estimular el crecimiento y desarrollo , va en contra de todo lo sa
; bido acerca del crecimiento y desarrollo. E1 colapso de 1a denticién maltra
tada después de retirar Tos aparatos no estd encaminado a mejorar la imagen-
V,pﬁblica del dentista, ni darle un mantenimiento de servicio a la comunidad -

Crestas alveolares destruidas, dpices cortos, reseccifn gingical, bolsas pa-
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rodontales que comprenden el residuo del tratamiento mal dirigido no aumenta
ran 1a longevidad y salud de los dientes y tejidos de revestimiento. La con
ciencia tisular es una necesidad para todo dentista. Solo porque no me 1la-
me uno a si mismo ortodontista al mover los dientes no significa que puede -
desobedecer las reglas y conocer las limitaciones impuestas a todos aquellos

que desean cambiar la posicidon dentaria con aparatos fijos o removibles.

]
]
1
,




182

CONCLUSIONES

La conservacién postratamiento de un sistema estomatogndtico saluda-
ble y el logro de estabilidad en el resultado de un tratamiento postortoddn-
tico son tareas importantes que no han de tomarse a la ligera. Sin embargo,
con demasiada frecuencia vemos que el papel de oclusion normal queda limita-
do a la simplé conservacion del alineamiento dentario, obtenido mediante pro
cedimientos mecdnicos, por un periodo de varios afios, dando de alta después-

al enfermo sin ninguna o poca vigilancia a largo plazo.

En estos casos, la aparicidn en los afios adultos de muchos proble--
.mas de postretancién serd presenciada por el dentista de la familia, que sue
Te considerar la oclusién como arte estético que implica el alineamiento de-
seis dientes anteriores superiores. En los idltimos afios muchos dentistas co
nécedores de 1a ciencia de la oclusion han 1legado a dudar de los beneficjos

funcionales aportadns por el tratamiento ortodéntico.

E1 lograr y conservar un alineamiento dentario correcto, asi como un
estado de salud y bienestar depende de muchos factores como: estado fisico-
Yy psicologico del enfermo; cuidado de 1a boca e higiene dental; calidad --
del resultado ortodontico no solo en cuanto a normas esféticas y anatdmicas-
sino también en términos de equilibrio muscular; habitos bucales; vias aé
reas. funcionales; parodonto, asi como armonia funcional de la oclusiéh»y sh-

afecto sobre 1a musculatura y las articulaciones temporomandibulares.
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Es importante saber reconocer que existen numerosos factores que aca
ban por influir sobre el éxito o fracaso del tratamiento. También es necesa
rio solucionar muchos puntos si se requiere obtener un porcentaje bastantes~

bueno de tratamientos satisfactorios.
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