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~ CAPITULO I




INTRODUCCION

Actualmente se ha difundido la importancia ae -
tener conocimientos de los elementos gque pueden alte~
rar el Aparato Estomatogndtico, para asi poder llegar
a establecer el tratamiento mds adecuado para cada ca
so en particular,

En esta tésis pretendemos explicar todos y cada-
uno de los factores etioldgicos que intervienen en u-
na mala oclusiédn,

Estos son conocimiento bdsicos que todo Cirujano
Dentista deberd tener presente; para poder explicar a
los pacientes el por qué de las alteraciones en la o-
clusién, w»udiendo con esto llegar a un buen diagndsci
co,

Como es natural en el desarrollo de este temad en
contraremos aspectos con criterios muy diversos, los-
mencionamos con el fin de que cada Cirujano Dentista-
aplique a su caso el criterio que le parezca mas con-

veniente,



Cabe mencionar gque en esté estudio pusimos todo el
entusiasmo generado a traves de nuestra carrera univer-
sitaria y quisiéramos tambien hacer un reconocimiento -
a todos y cada uno de los profesores que en sus cite -~
dras respectivas hicieron posible la cristalizacidn de-
uno de nuestroe mAs fervientes anheloa, que es la de -

llegar a ser un buen profesionista,



CAPITULO II

FACTORES GENERALES



l.- HERENCIA

1a ortodoncia no se ha librado de la controver
sia siempre latente a cerca del papel del ambiente-
comparado con el de la herencia. En los Gltimos 20~
afios, debido a un estudio concentrado y cientifico-
sobre la etiologfa de la maloclusitn a partir de da
tos gQue son resultedos de investigaciones antropold
gicaﬁ Yy éenéi;icas ha resurgido el interés por el pa
trén hereditario.

Las alteraciomes de orfgen genético pueden ha-~
cer apgricién a partir de la época prenntn;, o bien
manlfestarse,varics afios degpués del nacimiento, co
mo sucede en &lgunos pati:_mes de erupciéﬁ dental.
Cualquier patrin de crecimiento facihl,transmitido-
genéticamente, en realidad serd afectado y alterado
por causas prenatales y postnatales,

¥n el curso normal de loe hechos, es razansble
suponer que los hijos heredan algunos caracteres de

sugs padres. Estos factores, a parte de ser modifica



dos, ya dijimos, por el ambiente prenatal v postna-

tal, también lo pueden ser por las entidades fisi

t

cas, presiones, hébitoe anormales, transtornos nu

!

tricionales y fendmenos ideopfticos. Podemos afix

mar gue existe un determinante genético definide

que afecta a la morfoldgica dentofscial. E1 patrdn-
de crecimiento y desarrollo posee un fuerte compo -
nente hereditario,

Hay cilertas caracteristicas raciales y facia -
les que tienden & recurrir. Un hijo es producto de-
padres de herencia distinta, por lo gQue hay gque re~
conocer la herencis de ambas fuentes, pero esto sig
nifica que hay la posibilidad dé que reciba una ca~
racteristica hereditaria de cada padre, o bien una-
combinacién Qe ambos para producir una ya completa-
mente modificada. Por Gltimo el producto puede ser-
no armonioso. Puede heredar tamafio.y formm de los ~
dientes, tamafio de los maxilares, forma y relaciénm,
y configuraciénv muscular de los tejidos blandos del
padre y de la madre. Aungue tanbién es poéible que-

herede el tamafio y forma de los dientes del padre y

ur



el tamaflo v forma de los maxilares de la madre. El-~
estudio cuidadoso de los padres recompensard al den
tista interesado en establecer la base causal. El -
estudio de los hermanos mayores también es importan
te, va que proporciona claves a las tendencias here
ditarias, tanto normales como anormales,

En la combinacidn complicada de cromosomas y -
genes, dos factores recesivos pueden tcombinarse pa-
ra tornarse en caracteristica dominante o una carag
teristica dominante puede ser contrarrestada por el
potencial genético del otro padre, y la caracteris-
tica desaparece en los hijos.

A partir de lo conocido, podemos hacer observa
ciones generales en cuanto al papel de la herxencia-

en la etiologia de la maloclusidn.

INFLUENCIA RACIAL HEREDITARIA.- En lo8 grupos-
raciales homogéneos la frecuencia de maloclusidn es
baﬁa. En ciertas partes del mundo, como en las is -

lag Filipinas, la maloclusidn casi no existe,



En estas poblacicomes hay grupos relativamente -
puros genéticamente y la oclusidn de los nativos -
es '"mormal”, Donde ha habido mezclas de razas la .-
frecuencia de las anormalidades en el tamafio de los
maxilares v los problemas cclusales son mucho mayor.

Los antropdlogos nos dicen que los maxilarea -~
se egtén acoftando, que existe cada vez mAs frecuen
cia de terceros molares incluidos, falta congénita-
de cieros dilentes, asi como una tendencia retrdgna-
ta del hombre al ascender en la escala de la evolu-

cidn,

TIPO FACIAL HEREDITARIO.- El tipo facial y las-
caracteristicas individuales de los hijos estan in-
fluenciados fuertemente por la herencia. El tipo fa
ciel es tridimencional, Los diferentes grupos étni-
cos y mezclas de grupos étnicos pcseen cabezas de -
forma diferente. Exigten tres tipda gengrales: Bra-
quiocefélico, (cabezas amplias y redondas): Dolicoce

félico (cabezas largas y angostas); y Mesocefalico -



{una forma entre las otras dos).

Esta division desde luego es arbritaria. Con =~
las caras anchas generalmente vemoa huesos anchos y
arcadas dentarias anchas. Con las caras largas y an
goatas por lo general se obgervan estructuras oGseas
armcniosas que contienen arcadas dentarias angostas.
Algunos autores hacen notar la naturaleza ligada al
sexo de la anchura de la cara y la forma de la arca
da dentaria. Las mujeres exiben una correlaciém po-
sitiva, a mayor amplitud de la cara, mayor amplitud

da la arcada,.

INFLUENCIA DE IA HERENCIA EN EL PATRON DE CRE-
CIMIENTO Y DESARROLLO.- Reconociendo que el patrén-
morfogenético final posee un fuerte componente here
ditario, es razonable pensar que la consecuciin de-
ese patron se encuentra parcillménte bajo ll‘in' C-
fluencia de la herencia.

El advenimiento de la pubertad var{a entre las

diferentes razas y segiin la distribucién geogréfica,



Lo qﬁe complica ain més la imagen ea la influencia-
del sexo. Ia maduracién de la mujer es diferente a-
la del hombre. La pubertad, junto con su consecuen-
te crecimiento v desarxollo, se presente a menor e-
dad en lag nifins que en los niffioca, En las nifiag, a- .
preclamos los camblios principales entre los diez y-
medio y los trece afice de edad; en los nifios, esto-
puede suceder en cualguier momento entre los doce y
dieciocho afice de eded. E1 tiempo de maduxracidn es-

més variable en el sexo masculino,

" CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS HEREDITARIAS Y -~
DENTO FACIALES .- si elxiate 1a influencia heredita -
rvia y ;;uede ger demostrada en las freas enumergdas.
es logico presumir que la herencim desempefia un pa-
| pel importante en las siguientes condiciones:

1.- Anromalias cmgénitﬁs'
2.- Asimetrfas fnéinles

3.- Micrognatia y macrognatia



9."
10--
1l.-

12 ™

Macrodoncia y microdoncia |

Oligodmcia y anodoncia

Variaciones en la forma de log dientes in-
cisivos, laterales en forma de cono, cuspil
des de Carabelli, mamelones, etc.

Paladar y labios hendidos

Diastemas provocas por frenillos

Sobre mordida profunda

Apifionamiento y giroversidn de los dientes
Retrusidén del maxilar superior

Prognatismo del maxilar inferior.

2 .- DEFECTOS CONGENITOS

Al definirse el apartao bragnquial durante la-

cuarta semana de vida intrauterina, la regifm fa -

cial empieza a tomar fdrma.-

Cuando los procesos no se fusionan se originan

hendiduras que pueden ser orales, faciales o ambas,

.10



La més comin se forma a través del labio v del pala
dar originéndose por defecto de unidn de los plie -
gues nasales medlo y lateral con el proceso lateral.
Si el proceso palatino tampoco se une, la hendidura
serd completa desde el labio a través de loa alveo-
log y paladar. El labio leporino, la hendidura alveo
lar, o ambos pueden ser unilaterales o bilaterales-
y suelen acompafiarse de palatosquisis, aunque pue -
den encontrarse aisladamente paladar y labio hendi-
do. Ia fusién palatina generalmente se completa en-
la octava semana de vida intrauterina:; asi, pues, -
el perfodo critico en que se producen las hendidu -
ras ocurren al final de la sexta y durante la sépti
ma semanas de vida intrauterina.

-Por -lo general los defectos congénitos o de de
garrollo tienen una fuerte relacién genética aunque |
esto varia segin la afeccidn genétiéa. En eetﬁdios-
realizados se ha comprobado que son los nifios con - '
paladar hendido los qué pogseen mayor pordentaje de-
antecedenteé famillares y en canbio otros con defec

tos congéni’;oa como hendiduras faciales, tienen me-

11



nos predisposicién hereditaria. Loa defectos congé-
nitos como paladar y lablo hendido, se eﬁcuenﬁran -
entre 'las anomalias més comunes en el hombre.

Los gradientes de crecimiento éon importantes-
al contemplar la correccidn quirirgica. Ia interven
cién quirdrgica demasiado prematura produce anoma ~
1ias extrafias. Pero el tipo de la lesiém original -
“(heniiidura parcial, unilateral completes, bilateral-
coinpletnf influye en el dafic potencial, Misntras -~
exista un puente Gseo o éste se ha creado pof medio
de injertos - dseos, las posiblidades . de crear ano
malfas severas son précticamente nulas. El tipo de-
cirugfa, tipo de anomalil, tiempo de intervencién -
‘son igualmente 'nnportantes.

Ias bandas de cicatrizacidn pueden restringir-
el desarrollo horizontal del segmento anterior dei-
maxiler superior. Iag técnicas actuales evitan laa-
presiones constructivas debidas tllacortmionto del
mecanismo del buccinador. El colapsc de loe segmen-
tos bucalea es reducido, especialmente sl existe un

puante éseo de un lado o ambos creado por procedi -

12



migntoa de injerto.

El papel del Cirujano Dentista es tratar de -~
proporcionar una matriz funcional que restaure las-
- presiones normales de los tejidos blandos y evite -
restringir indevidamente el dianté contiguo y el -
hueso. El ortopedista se encarga de cresr una ma -
trfz funcional artificial.

Aln cuando existe una deformacién, es posible-
~ cbtener una mejorfa noteble, eliminsndo loe:efectos
morfogenéticos e iatrogénicos. |

Para nosotros, tomo dentistas, la maloclusifn-
ofrece el reto més grande. En ocasiones, no le es -
p&n‘ibla I';l dentista compensar las anomalias reeidua
lga postquirirgicas.

| El tutmiento.del paladar hendido ya no se de
ja a un solo espacialiasta,sino que es tarea conjun-
ta del cirujano, pedistra, prostodencista, ortodon-
cista y fm';oberapeuﬁl . Todos coordinando sus servi-
cion paia lograr el mejox :equltado ganeral.

Otros defectos congénitos importantes de men -

cionar son:

13



PARALISIS CEREBRAL.— Es la falta de coordina -
cion muscular atribufida a una lesién intracraneal,
vy resultado de una lesidén de nacimiento.

A diferencia del paladar hendido, donde exis -
ten estructuras anormales, los tejidos son normales;
pero el paciente, debido a su falta de control mo -
tor no sabe emplearlo coriectamente. Pueden existir
¢grados di\fersos de dit:uncién muscular anbrmal al masg
ticar, deglutir, respirar y hablar, Ias actividades
" no controladas o aberrantes trastornan el equili -
librio muscular necesario para el establecimiento o
mantenimiento de la oclusidn normal. Es obvio que -
los hébitos de presién anormales resultantes crean-
' maloclusién, Ias deformaciomes severas se presentan
cuando 106 misculos del sistema estomatognético san

afectados,

TORTICOLIS,- También llamado cuello torcido, -
en la -éue se observan las fuerszas muscularea anorma

les, El acortamiento del misculo esternocleidomas - .

14



toideo puede causar cambios profundos en la morfolo
gia dsea de craneo y la cara. Ia tortfcolis demuea-»‘
tra que en la lucha entre misculo y hueso, sede es~-
te (ltimo. Si este problema no es tratado oportuna-
mente, puede provocar asimetrias faciales con malo- |

clusidn dentaria incorregible,

DISOSTOSIS CI.EIDOCRANEA'L.- Es frecuentemente -
hereditaria y puede provocar maloclusién dentaria.-
Puede haber falta completa o parcial unilateral o -
bilateral de la claviculs, junto con cierre tardfo- .
de lag suturas del c?éneo, retrusién del maxilar su
perior y protrusién del maxilar inferior. Exiate' e~
rupcién tardfis de los dientes permanentes, y los -
dientes desiduos permanecen muchas veces hasta la g
dad madura, Ias raices de los dientes permanentes -
son cortas y delgadas.

Son frecuentes los dientea supernumerarios,



SIFILIS CONGENITA,.- La frecuencia de este caso
ha disminuido, aungue ain se presenta. Se considera
gue los dientes en forma anormal, y en malposicidn-

gon caracteristicos de esta enfermedad.
3.- MEDIO AMBIENTE

INFLUENCIA PRENATAL.- La pogicién uterina, f£i-
 bromas de la madre, lesiones amnidticas, etc., ‘han-
s8ido culpadas de maloclusiones. Otras causas poei -
bles son la diets materna y el metabolismo, ancma -
1fes inducides por drogas (talidomida) y varicels.-
La postura fetal snormal y los fibromas mate‘rnos -
han causado asimetrias marcadas del créneo o de la-
cara que son vistas al nacimiento, pero después del
primer afio de vida la mayor parte desaparece. Por -
tanto la deformacién es temporal. m rube/ola,' wgi -
camo 1os medicamentos tomados durante el embarazo -

pueden ocasionar snomalias congénitas como la malo-

16



clusion.

Otos traumatismos prenatales son:

Hipoplasia de la mandibula,- Causado por una -
presiétn o traumatismo intrauterino durante el parto,

Micrognacia.- Ea una inhibicidn del crecimien-
to mandibular por anquilosis del ATM, que puede ser
defecto de desarrollo o un traumatismo durante el -
mamento del‘ nacimiento.

Protrugién maxilar.- Ee una deformacidén sparen
te de la parte éuperior de la cara, ocagionada por- |
e‘1 obstetra, que al momento del alumbramiento pone-
el dedo medio de su mano dentro de la boca del niﬁo.
~ afectando a la suturs premaxila-maxilar que se en -
cuentra abierta.

élrililis musculax.- uede deberse a la lesidn
del nervio, generalmente no ez permanente.

Posici’&x del feto.- La rodilla o la pierna en-
ocagionea hacen p;esi&x sobre l1a cara del tal forma

que provocan asimetria en el crecimiento facial.

: -



INFLUENCIA POSTNATAL.- E1 nacimiento es un -
gran chogue para el recién nacido, pero los huesos -
del craneo se desldran méa y se amoldan m&s qQue las
zonas dentales y faciales. La maloclusién se encuen-
tra frecuentemente asociada con la parélisis cere -
bral, que generalmente se atribuye a una lesidén dﬁ -
rante el nacimiento.

Menos frecuentes, pero més capaces de provocar

maloclusiones, son los accidentes que producen pre

siones indebidas sobre la denticién en el desarro

1llo. Las caidas que provocan fractura condilar pue

den provocar asimetria facial marcada.El tejido de
cicatrizacién de una quemadura, puede también produ-
cir maloclusién.

Tanto las fractumms de. ioa ‘maxilares y dientes
como los malos hébitos preceden un triumatiamo de -

grado ligero afectando la oclusiém.

13’



4.~ CLIMA O ESTADO METAROLICO

- Y ENFERMEDADES PREDIS PONENTES '

Se sabe que las fiebres exentematicas puden -
alterar el itinerario del desarrollo, que con fre -~
cuencia dejan marcas permanentes en las superficies
dentales, como exvgpgidn, reabsorcién, y pérdida den
taria. Algunes énfemedadéa endberinas especiticas—
pueden ser causa de maloclusién. Una enfermedad co-
mo la poliomelitis, es capaz de producir maloclusidn
extrafia. Las enfermedades con disfunciénrmhscular,-
como distrofia muscular y paralisis cerebral, ejer-
ce efecfos‘defqrﬁgntés caracteristicos, La resorcién
anormal, erupclén tardfa y trastornos gingivales, -
dientes deciducs retenidos y dientes en mal posi -
cion que han sido desviados de su camino eruptive -

normal, van de 1a mano con ellpiciéhtg‘hipotirbideo.

19



5.~ PROBLEMAS DIETETICOS

{DEFICIENCIAS NUTRICIONALES )

Trastornos como el Raquitismo, Escorbuto y Beri
beri, pueden provocar maloclusiones graves, La pérdi
da prematura de dientes, retencién prolongada, esta-
do de salud inadecuado de los tejidos y vias de erup
cién pueden significar maloclusidn.

Se ha observado muchas veces gue la falta de a-
limento duxo ¥ tosco, en la dieta que neceaita de -~
masticacidn cuidadosa, es un factor en la produccién
de insuficiencia de los arcos déntarioa.

Las personas que se alimentan a base de dietas-~
primitivas fi_broeas estimulan loe miasculos a un tra-
bajo mayor y aumentan as! la carga de la funcidn de-
los dientes. Esta dieta, produce menos caries, un -
grado medio de anchura minima del arco y un desgagte-
mayor de la superficies oclusales de los dientes. Fa
recen concluyentes las pruebaa de que nuestra dieta,

altamente refinada, a base de papillas tiene un pa -

20



pel dcninante en la etiolozia de algunas malas nalu-
siones, La falta de funcidn adecuada conduce a con -
traccidn de los arcos dentales, e insufieciente des-

gaste oclusekl,

6.~ HABITOS DE PRESION ANORMAL

HABITC DE CHUPARSE LOS DEDCS .- El recién naci -
dé posee uh mecanismo bien desarrollado para chupar,
y esto constituye ;u intercambio en el mundoc exte -
rior. De él obtiene no aqlovnutricién, gino también-
la sensacidn de euforia y bienestar, tan indispensa-
ble en la pfimera parte de la vida. Medante el ac -
to de chupar o mamar, el recién nacido satisface a -
quelloa requisitos tan necesarios como es el senti -
do de la seguridad, un sentimiento de calor pbr aso-
ciacian y sentirse necesitado.vLoe pediatras y los -

pasiquiatras han reconoccido la importancia'da esta -~

21



via de comunicacién con el mundo exterior. Los la -
biogs del lactante son un drgano sensorial y es 1a -
via ai cerebro.que Be encuentra mis desarrolladoe. -~
Poeteriorménte, al desarrollar sinapsis a otrag- -

viag, el lactante no necesita depender tanto de es

)

ta via de comunicacién.

Los informes socbre la frecuencia del hédbito de-
chuparse el pulgar varia entre 16% v 45%. En forma -
similar, varian loa datos de la maloclusién, depén -
diendo de la fuente, la oclusidn original y el tiem-
po que durd el hébito.

El repetido y esforzado chupeteo del pulgar, a-
compafiado de fuertes contraccionea-bucales y labia %
les, pérece ser el tipo de chupeteo més x¥elacionado-
con las maloclusiones, Nunca se han medido la canti-

dad de fuerza de chupeteo de pulgar necesaria para -

causar alteracidén oeea, Ademés de la fuerza del chu-

peteo se afiade la posicién del dedo. Un perfil rec

to de oclusidn clase I firme parece aguantar mejor -

las fuerzas de chupeteo gue un esqueleto facial ti

po clage II., Siempre hay que tener en cuenta el €1

22



po de'cara en la cual el hébito aparece. El proble -
ma clinico éeta daeterminado por la combinacidn de -~
hébitos y el fector crecimiento de la cara,

El uso del chupdn de hule, es menos perjudicial
cuan&o ménos desde el punto de vista dentel, que el-
éhupeteo vigoroao del dedo.

Ia lengum conetituye un factor deformante po -
tente y existe correlacidén entre el hédbito de chu -~
parse los dedos y proyeccién de la lengua hacia ade-
lante, por lo gue es indispensable realizar un diag-
nostico diferencial para determinar cual de los dos
es el factor primario. El diagndstico puede ser ai -
£1cil por 1a Intima relacién de la forma y la fuﬁ -
cién, y la capacidad de adeptacidén de anbos .

Aconsejar & loe padres eliminar el hébito del -
chupete al dedo durante el tiempo qQue es normal (el-
primer afic y medio de vida) es ignorar la fisiolo -~
gia bésica de la infancia. El niflo Apiende a aten -~
der rapidaméntg la atencién de us padres, y gene -
ralmente lo consigue. Ningdn padre deberin fijarse -

en éste hébito, no obstante la provocacidn.

23



Durante los primeros afios de vida, la experien-
cia ha demoatrado que el dafio de la oclusidén se limi
ta principalmente al segmento anterior. Este dguo -
es generalmente temporal, siempre que el nifio prin -
cipie en oclusidn normal.

Debido & que algunos de los dafios producidos -
por este hibito son similares a las caracteristicas-
de maloclusién hereditaria tipica de clase 1I, divi-
8ion I, es fécil pensar que el maxi“lar 1n£e:fior re -
trognético, segmento premaxilar pi:ognitico, sobre . -
mordida profunda, labio iuperior fl‘cido, bbveda pa-
latina alta y arcades dentarias estrechas son el re-
sultado de chupaxse el dedo.

‘Sbi‘ el niﬁo poses oclusién normal y dejs el hébi
to al £insl del terxcer aflio de la vida, no suele ha -.

cer més que reducir la scbre mordida verticsl, au --

mentar la sobre moxdida horizontal y crear espaciocs-
entre los incisivos superiores. Plade existir leve -
api!'uniiento o malposicién de los dientes anterio -

res superiores,
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Es posible crear una serie de hechos que atri-
buyan la protrucidn total maxilar al hébito de chu-
parse los dedos, con el aumento de presién del meca
nismo activando el rafé pterigomaxilar justamente -
detrds de la denticidn y desplazando los dientes su

periores hacia delante.

IACTANCIA ANORMAL.- Al buscar dnicamente un a-
pardto eficaz para beber leche, los fabricantes de-
biberones: han deformado la fisiologia bésica del ac

to de mamar, En la ltétancia natural, las encies se

.encuentran separadas, la lengua eé llevada hacie el

émbolo, de tal forma que la lengus y el labio infe-
rior se enéuentren en contacto constante, el maxi -
lar inferior se desplaza ritmicamentée hacia abajo y
hacia arriba, hacia adelante y hacia atrés, gracias
2 1la via condilar cuando el macanismo del buccina -
dor se contrae y relaja en forma alternada. E1l niffo
siente el calor agradable del seno, no sclo en los-

tejidos que hacen contacto con el mismo pezén, sino
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también sobre todo a una zona que se extiende méa -
alld de la bocua. EL calor y los mimos de la madre -
indudablemente aumentan la sensacidn de euforia,
El.ﬁombre todavia no ha inventado un susti -
tuto para el amor, el afecto y calor por asociacidn.
Ia tetilla artificial corriente s8olo hace con-
tacto con la membrana mucosa de los labios. Falta -
el calor por asociacidn, dado por el seno y el cuex
po materno, y la fisiologia de la lactancia noes i
‘mitada. Debido al mal disefio, la boca se abre més y
se exige demasiado al mecanismo del buccinador. El-
mamaxr se convierte en chupar, y con frecuencia, de~
bido al gran agujero en el extremo de la tetilla ar
tificial, el nifio no tiene qﬁe realizar demasiados-
esfuerzos. Para realizar el proceso de llevar la 1le
che hacia atrés en el menor tiempo posible, iu uti-
lizacidn de unﬁ botella de pléstico blando permite-
a la madre acelerar el flujo de liquido y reducir -
aln més el tiempo necesario para la lactancia. |
Un estudio realizado scbre nifics alimentadoe -

en forma natural, artificial y combinada, nos dice-
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que los nifioe amamantados en forma natural estén me
jor ajustados y poseen menos h&bitoe muscularea pe-
ribucales anormales y conservan menos mecaanismoa in
fantiles.

Se ha obaervado un reflejo de mamar mis fuerte
en nifios alimentados en "forma natural, que en a‘que-
1lloa en lo8 que se realizd con taza y biberdn,

Ia tetilla artificial oxdinaria solo exige que

el nifio chupe. No tiene que trabajar y ejercitar el
maxilar inferior como lo hace al mamar, Con la teti
"lla artificial ordinaria, la leche es casi arrojada
a la garganta en lugar de ser llevada hacia atr‘e -
por los movimientos éeriatilticoe de la lengua y ca
rrillos. Con frecuencia, la tetilla artiif.icial de -
punta roma aumenta la cantidad de aire ingerido..

Para satisfacer el fuerte deseo del nifio de ma
mar y su dependencia de este organismo para la eufo
ria, fue p?rfeccionado el "ejercitador o pacifica -
dor" (chupc’m)n. Se espera gue esta tetilla anaté -
mica junto con elA ejercitador, redugca considerable

mente la necesidad y el deseo del niffo de buscar -
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ejercicio suplementario, volviendo al dedo y al pul
gar entxe las comidaé y a la hora de dormir,

Ia boca ea una de las principales vias de co -
municacion y fuente de gratificacién., E1 desteté de
berda ser pospuesto por lo menos hasta el primer cum
pleafios., Si la lactancia se realiza con la tetilla~
artificial fisioldgicamente disefiada junto con el -~ '
contacto materno, y loe nmimos;, se cree que la fre-
cuencia de los hébitos como chuparse el dedo serd -~
‘reducido gignificativamente. E1 desarrollo de lod ~
hébitos anormales de labio y lengua, serén disminuf
dos,

Es frecuente Que el bruxismo y la bricomania,-
ﬁan frecuanta,an nifios y adultos, pueden ser reduci
dos al obtener gratificacién y satisfaccidn senso ~
rial durante el acto de la alimentecién. Se reco --
mienda el uso del chupete fisioldgico disefiado para
todoe los nifioe durmte la ééoca de erupcién dental
y en otros momentos para suplementar los ejercicios -

de la lactancia,
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HABITOS ACTIVOS DESPUES DE IA EDAD DE CUATRO A
ff0S.~ Como se ha mencionado, la mayor parte de ni -
fios éom hébitos prolongados de chuparse los dedos -
provienen de hojares en que los molestoa intentos =~
de que el nifio deje el hfbito afirmaron adn més la-
prolongacién del tiewpo en que hubiera sido elimina
do por el mismo nifio. Generalmente el padre es el -
principal factor, ya gue se encuentra menos toleran
te y le presta demasiada atencidn demostrando enojo.

1A permanencia de la deformacién de la ocilu -
8idén puede aumentar en nifios que persisten en el hé
bito més allf de los :3' afios y medio. Aunque ya -~
mencionamoe esto, no se debe en gu totalidad al ha-
bito de dedos y pulgar, sino al auxilio importante-
de la muéculatura peribucal, El aumento de la sobre
moxrdida horizontal que acompafia a tantos héAbitos de
dedo dificulta el hébito normal de la deglucién. En
lugar de ﬁue los labios contengan a la denticién du
rante la deglucién, el labio inferior amortigua el-
aspecto lingual de los incisivos superiores, despla

zandolos adn més en direccién enterior. La deglu -
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cién exige la creacidn de un vacid parcial, Como de
glutimos una vez por minuto durante todo el dia, --
las aberraciones musculares de los labios son auxi-
liadas por la proyeccidn compensadora de la lengua-
durante el acto de le deglucién. la meduracién de -
ila deglucidn se retarda en chupadedos confirmados.-
El acto infantil de la deglucién, con su actividad-
a manera de émbolo, peraiste, o prblonga demas iado-
- @l periodo transicional, con unt mezcla de ciclos -
de deglucidn infantiles v maduros. Este puede ser -
el mecanismo deformante més significativo.

El hébito puede ser relativamente innocuo en -
su duracidn e intensidad (quizé solamente a la hora
de dormir ), pero el hébito de lengua continuo adap
téndose a la morfologia, por 1o que la lengus no se
retrae, hincha o aplana. La funcidn anormal del mis
culo borla de la barba y la activided del labio in-
ferior aplanan el segmento &nterior inferior. De es
pecial interés es el mﬁgculp borla de la barba duran

te la posicién del descanso y durante la deglucién.
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Por esto, la deformacidén prosigue de manera mha -
constante gue los que hubiera sido posible con un-
hébito de dedo confirmade. EL verdadero peligro, -
por lo tanto es cambiar 1la oclusidin lo suficiente-
para permitir la actuacidn de las fuerzas muscula-
res potentes y crear una maloclusién franca. Son -
estas fuerzas pervertidas las qQue crean mordidas -
cruzadasg laterales y bilaterales asociadeas con el-
hébito de dedo. Ia duracién de este hebito més =-
alld de la primera infancia no es el Gnico factor-
determinante.

ILa frecuencia del hébito duranté el dfa afec-
ta en demasfa el resultado final. El nifio gque chu-
pa esporfdicamente Qolo cusndo se va a dormir cau-
sarf menos dafio que aquel que continuamente tiene
el dedo dentro de la boca. Ia intensidad del hébi-
to es impo:;tante. En algunos nifics el ruido produ~'
cido al éhuﬁnr puede escucharse hasta la habitacién
- continua. La funcién muscular peribucal y las con-
torciones de la cara son facilmente visibles. En o

tros, el hébito del pulgar, e l@ insercién p -
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8iva del dedo en la boca sin actividad visible del-
buccinador.

i el dedo {ndice es el favorito, causarf ma -
yores dafics si la superficie dorsal del dedo descan
s2 2 moemmde fulcro sobre los incisivos infériorae
que si la auperflcia palmar se encuentra engarzada
sobre loe mismos dientes, con 1s punta del dedo co-
locada sobre el piso de boca. El dedo mismo puede r .
mostrar‘ los efectos del hébito.

E1l hébito del dedo es un acto que produce eufo
rh.’ es un hébito condicionado por 1a repeticion---
- constante y el nifio afin no trasnsfiere sus activida
des para tener placer a acﬁividades maduras y extro
vertidas propiss de nifios mayores.

En cumiquier caso, el dentista puede presentar
valiosa ayuda para me;}ornr la higiene mental de loe
padres y nifics . Esto lo realisa ayudando sl pacien- |
te a cortéu‘ este obstéculo en el cnmind hacia la -
madurez, eliminando wuna fuente dei conflicto entre-
el nifio y los padres y evitando la maloclusién per-

manente, con las consecuentes imp'l‘iclcianeu' des favo
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rablea psicolbégicas y para la salud,
HABITOS DE LENGUA Y IABIO.-

Lengua protréctil: Este hébito a ment;do scompa
fia o queda camo resultado del chupeteo de algin de-
do, pero también pueda ser causado por amfgdalas hi
pertrdficas o hipersensitivas. Cuando el nifio deglu
te nomlmnté, sus dientes entran en contacto; .los
labios se clerran y h lengua se mantiene contra el
pludar. en la parte pouterior de loa dientes ante-
‘riores. Cuando las amigdala estin inflamadaa odo -
lorosas los hdo- de la tase de 1a lengua rogan los
pilares y las fosas inflamadas. Esto produce dolor-
¥, por un mdvimiepto reflejo, la mmdibula deaciende
los dientes quadin separados y la lengua se coloca-
entre ellos durante vloe Gltimos momentos de la de -
glucidn. Por lo que el dolor de graganta oi'iglna 1a

formacion de un nuevo reflejo de deglucién y los --
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dientes se. acanodat; a la nueva presié;l adicional --
gue es aplicada. Existen otros hédbitos de la lengua
por ejemplo. cuando descansa entre los incisivos --
creando mordida abierta anterior, o cuando se colo-
can sus bordes sobre los dientes superiores en infe
riores en la regién de los premolares qQue producen~
mordida ablerta solo en los segmentos laterales,

El chupeteo del labio puede observarse aislado
© acampafiando ‘al chupeteo del dedo. Cuando siempre-
se trata del labio inferier, tunqy'ze & veces se obser
‘van héibitos de morder el superior. Cuando el labio-
inferior se mantiene repstidamente debajo de la rxe-
éién hnterioi de loé dientes maxilares el resultado
es la labioversién de dichoa dientea, a menudo una-
mordida abierta y algunas veces linguoversidn de‘ -
loa incisivos mandibulares.

Ia activided anarmal del labio y lengua con -~
frecuencia estdé asociada con el hibito devchupa‘r'ae-
el dedb. Si la mllocluaic'n‘ea provocada por el pri-~
mer itnque e la integridad de la oi:lusién. por ejem

plo, chupuru loa dedos, se demarrolla actividad nus=-
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cular dé conpensacidn y se acentia esta deformidad.

Con el aumento de la ao'brqnord;da horizontal a._g_
dificulta al nifio cerrar los labilos correctamente y-
crear la presidn negativa requerida pars la deglu -
cién normal. El laBio inferior se coloca detras de -
los incisivos superiores ¥ se. proyecta contra la su-
- perficies lingumles de los mismos por la actividad ~
ancrmal de la borla de la barva.

El labio superior ya no es necesario para lle -
var a cabo la actividad a manera de esfinter en con-
tacto conzel 1&b1'6 inferior, ca‘uo sucede en la deglu
8ién normal, Este permanece hipoténico, sin funcidn-
y parece ser corto y retraido. A eﬁ:a afeccién se -
le llama postura de. d‘axcamvo incampetente del laiio.
Debido al intento para crear, un sello labial ante -
rior, existe una fuerte contraccién del orbicular y-
del complejo del mentén. Neuroldgicamente, existe -
sin duda cierta cantidad de retroalimentacién. Los -
receptores, han aldo encontrados en>'loa miscuios la-
biales, las terminaciones nerviosas t‘c’tiien de los-
labios ,reéiben impulsos exterocepﬁivoa generales, se

guramente cumplen una funcién propioceptiva y visce-
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. ral. La presencia de fibras propioceptivas en el --
nervio facial no ha sido establecida, Para la exte-

| rocepci&x, los impulsos téctiles viajan por las ra-

mas superior maxilar e inferior del nervio trigemi-

no. Para la exterocepciédn, pérece ser que los impul

sos viscerales empléan la misma via. Con maloclu -

8ién e interferencia morfoldgica con actividad nor-

mal de los labios, la actividad compenaad_brn ge ini

cia por los impuleos sensoriilea, estos viajan hasdta
la corteza motora, la cual inicia movimientos voliti
vos. Sin embargo parece sex que la mayor parte de -

esta actividad refleja, viajando del migleo senso -

i'ial del Nerv:.to' Trigémino hasta el nicleo motor del

Nervio Facial de fona.

Durante la deglucidn,. la musculatura labial es
auxiliada por la lengua. Dependiendo del grado de -
su formacién, la lengua se proyecta hacia adelante-
para ayudar al labio inferior a cerrar durante el -
acto de 1la déglucién.

Cuando el labio superior dej‘a cie 'funcionar con

una fuerza restrictiva eficaz y con el labio infe -
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rior ayudando a la lengua a ejercer uma podercsa ~-
fuerza hacia arriba y hacia adelante contra el seg-
mento premaxilar, aumenta la severidad de la mala -
oclusion, Con el aumento de la protrus;én de loe 15
cisivos superiores y la creacitn de la mordida a --
bierta anterior, las exigencias para la actividad -
muscular de compensaciin son mayores, Este circulo-
viciocso se repite en cada deglucidén. Esto aignific&
que gse ejerce una graﬁ fuerza deformante sobre las-
arcadas dentaries casi mil veces diarias., E1l héhi -~
to de chuparse los dedos adopta un papel secundario.
En realidad, muchos nifios que chupan el labio infe-
.. rior o lo muerden, reciben la misma sdtisfeacién sen
sorial previamenté obtenidi del dedo. Rﬁpentinamente
dejﬁn el hébito del éedo por el nuevo, més conveﬁieg
te pero deagrﬁciqdhmente mas poderoao, También haw-
nifios que adoptan el hébito de proyectar la lengum-
hacia adelante f chuparse la lengua por la sensa --
cién del placer que esto les prop.orciona. Con la -~
peraistencia de este hébito del dedo a ﬁahera de -~

chupete, el patrén de deglucién maduro no se desarro
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1la segin esté provisto. Con la erupcién de los in
cisivos a los cinco o seis meses de edad, la lengua
no se retrae como deberia y continfia proyecténdose-
casi hacia adelante, La posicién de la lengua duran
te el descanso es también anterior. Existe mayor :--
tendencia al hébito de lengua en nifios alimentados-
artificialmente en la lactancia.

Sea cual sea la causa del hébito de lengua -
{tamafio, postura o £ﬁnc1611f es considerada como -
causa eficaz de la maloclusién. Hay casos, en que al
proyectarse la lengua continuamente hacia adelantes
auventando la sobremordida horigontal y la mordida-
abierta, las porcicnea'periféricas ya no descansan~
sotre las cGspides linguales de los segmentos vesti
bulares. Los dientes posteriores hacen erupcién y -
lentamente eliminan el espacio libre interoclusal.
Ia dimensién vertical de descanso y la dimensién -~
vertical oclusal se igualan, con los dientes poste-
riores en contacto en todo momento. Esto no es una-
situscion sana para los dientes. Un efecto colate -

ral puede ser el bruxismo o la bricomania; otro es-
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el estrechamiento bilateral del maxilar superior al
deacender la lengua en la boca proporcionando menoe
soporte para la arcada superior. Clfnicamente, esto
puede observarse como mordida cruzada bilateral, con
un desplazamiento por conveniencia hacia un lado o ~
hacia otro, al desplazarse el maxilar inferior late-.
ralmente bajo la influencia de los dientea.

Es importante considerar el tamafio de la len --
gua, asi como su funcifm.

Antefiormente,'la investigacién de la actividad
muscular, relacionada con la maloclusién se concen -
traba principalmente sobre la masticacién y se pres-
‘taba poca atencién s los tejidos blandos intimamente
‘relacion_ados con procesos alvéolares y dientes.
‘Estas eatructuras labiales gque se extienden en el --
medio muscular entre los labios, la mejilla y la len
gua deben ser moldeada por el juego reciproco de --
los misculos en todas las funciones que éstos reali-
cen. Los limites de la cavidad bucal en la temprana-
infancia son musculaxes, y los dientes erupcianan en

este tubo muscular y no contactan al tragar hasta --
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la erupcién completa de los dientes temporales,
Para hacer un diagnéetico ortodéntico es preci
AnoAtener en cuenta los siguientes factores:
1) Un patrén de la morfologfa de los maxilares
(patrén esquelatal). |
'2) Un patrdn de la morfologia de loe tejidos ~
blandos .
3) tn patrém del desarrxollo dentario y los pro
ceson alveola;ea. |
4) El patrén funcional de loa tejidoa blandos-
del lablo y lengus que pueden ser consecuen
cia de las caracteristicas anftamicas.
Por lo general se considéra que el patrém bési
co de crecimiento de los mxi.lam es hereditario y
‘no cambia de manera perceptible por el tratamiento-
ortodéntico, pero ea imposible valorar los potencia
‘1ei ae ‘crecimiento en cadﬁ caso individual. Se pue-.
de modificar considerablemente las estructuras den-
toalveolares, pero el alcance de éstﬁ modificacién-
es determinado en parte por el temafio y la t'orn{a de

sus bases Gseas y en parte por la morfologia y la -
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funcibén de los misculos gue los rodean.

Es bastante rara la funcién especifica de la--
‘bice y lengua que causa la anomalia perpetua de la-
relacidon de incisivos. Tales_caacs se caracterizan-
.pér una anomalia morfoldgica del esqueleto facial -
con una disparidad cansiderable entre 1; altura fa-
cial anterioxr y posterior, una deficiencia en la al
tura del labio superior y una posicién de reposo --
constantemente adelantada de la léngui en contscto-
con el labio inferior, asi como un empilée haoia dse
lante para completar el sellado anterior al deglu--
tir.

Mucheas degiuaioneg llamadas "at{pichel " cuando
existe un entrec;uzamiento sumentado constituyen ~-
una modifiéacién de adaptacién éara lograr la rea -
lizacién del sellado anterior en casos de deficien-
cias de largo labial, y ademés se cbserva una ligéra
retrucidn mandiinlar que reguiere una reposicién --
‘de la mandibula hacia adelante. Es cierto que puede
no haber ning@n defecto visible de esta funcién la-

bial y lingual scbre la relacién incisiva, salvo que
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.las caractéristicas morfélogicas del esqueleto fa -
cial sean tales que produscan maloclusién.

Existen otros hdbitos: como morderse lag ufiag-
que frecuentemente ha sido mencionado como causa de
malposicidén dentaria, Los nifios con alta tensién -
nerviosa adquieren a menudo este hébito, y es fre -
cuente gue ocurra en ellas un deaéjuﬂte gocial-psi-
coldégico que tiene mayor importancia clinica que el
hébito, que solo constituye un sintoma de su proble
ma fundamental,

También el chupeteo habitual de lépices, chupo
nes y otros objetos duroe puede ser tan dafioso al -
crecimiento facial como el chupeteo del pulgar u --
otro dedo.

Todos estos hidbitos, integran una fase comfin -
en la vida del nifio, y muchas veces se conservan -
como hébito durante un lapso variable. En la litera
tura ortodéntica se exagerfron més de una vez los -
efectos perniciosos de estos hédbitos, y salvo pocas
excepciones no indican perturbaciones de tipo ‘psi -

colégico, Una vez interrumpido el hébito, la maloclu
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8idn prcdﬁcida tiende a autocorregirxse, perc 23ta -

autocorrecidn depende del modo como actda 1la lengua

-7 los labios. En algunos casos, cuando la funcidn -

subyacente es normal, se menifiesta una recuperacidn
total de la oclusidn, cuando es desfavorable la fun

cidn de los labios y de la lengua la maloclugidn -~

persisten en mayor medida.

Los nifios con patrdn atipico de deglucidn tie-
nen a engullir el alimento sin masticar, y los la -
bios, la lengua y las mejillas no efectGan una lim-
pleza de la cavidad bucal adecuada., Los alimentos -
tienen mayor tendencim a permanecer schre los dien
ﬁes y.el estado de la higiene es pﬁr denfa deficien

te.

.- POSTURA

Las malas condiciones poasturales pueden provo-

- car mala ocluaidn. Se ha aéusado a muchos nifies en-
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coxvados, con la cabeza colocéda en posicidén tal que
el mentdn descénza sdﬁre el pecho, creando asi la re
trusién del maxilar inferior. la mala postura puede
acentuar una maloclusidn existente.

Mantener com§£antemente a un nifio pequefio en --
decibito, sobre una superficie dura y plana, puede -
moldear la cabeza, aplanando el occipusio o pradu -

ciendo asimetria facial.

B.~ ACCIDENTES Y TRAUMAS

Es poeible gue los accidentea séan un factor -
mas 8ignificativo en la maloclusion Que en lo que -~
generalmente se cree. Al aprender el nifio a caminar
y gatear, la cara y las f&reas de los dientes reci --
ben muchos golpes. Tales ekperienciaa traumticas -~
desconocidas pueden explicar muchas anomalias erup--
tivas idiop&ticas. Los dientes deciduos desvitaliza-

dos poseen patron de resorcién anormales, y, camo re
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gultado de un accidente inicial, pueden desviar los-
sucesores permanentes. Estos dientes "muertos" debe-
rén ser radiogréficamente examinados a intervalos --
frecuentes para comparar la resorcibén radicular y p_é
sible afeccidén apical. Es posible gue un golpe o ex-
periencia traumftica sea la causa de muchas de eatas

anomalias,



CAPITULO III

FACTORES LOCALES




1.~ ANOMALIAS DE NUMERQ

Debido al uso generalizado de las radiografias -
dentales, es oio gue la variacién en el nflimero de -
los dientes es frecuente, La herencia desempefia un pa
pel importante en éstos casos. Existe alta frecuencia
de dientes adicionales o faltantes asociada con anoma
lias congénitas como labio y paladar hendido. La pato
sis generalizada, como displasia ectodérmica, disosto
sis cleidocraneal y otras, pueden también afecta; al-

nimero de dientes en las arcadas.

DIENTES SUPERNUMERARIOS.- Es menos frecuente la-
presencia de dientes supernumerarios comparada con 1a
falta conéénita de dientes, Se cbservan més.a menud o~
en la parte superior que en la mandibula y, sobre to-
do, restos epiteliales y grandes anomalias de desarrg

1llo.,
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A menudp se les clasifica de acuerdo con el tiiao:

1) Dientes cbn coronas cdnicas, o gotas de esmal-
te de Black. Se observan en la lfnea media de los -
maxilares, ya sea aislados o en grupo. Suelen hacer e-
rupcidn hacla el piso nasal,

2) Dientes de forma y tamafio normal qgue son su -
plementarios de los que forman la denticién normal.

3) bientes que mueétran variaciones en tamafio y-
forma de las clspides, pueden ser mayores o menores -
que lo normal, o tener fisuras sumamente profundas en-
su superficie de oclusidén. Se le reconoce por su ‘ana-~
tomia, abin embargo, suelen verse cexca de lo que pudie
ra ccﬁsiderarae su lugar apropiado en el arco dedtal,

St;.\'diagnésti.co ests basado en la radiografia y -
en la vmediciém cuidadosa ‘del diente. Las radiografiag-
oclusales son muy Utiles en la localizacidn y diagnde-
tico 'de logs dientes supernumerarios,

Un diente aupgrnumetar;io puede asemejarse mucho -
a los dientes del grupo a2l cual pertenecen, o pueden ~
conservar cierta gsimilitud de tamafio o forma con los -

dientes a los cuales estd asociado.
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Se pueden: localizar ‘en cualquier parte, tienen -
predileccién por determinados lugares. E1 diente su -
pernumerario mfas comin es el "mesio-dena"”, que estd -

situado entre los incisivos centrales superiores, iuni

co o doble, brotado o retenido y a veces invertido.

Los dientes supernumerarios son menos comunes en la

denticidn primaria debido al volumen adicional, las

t

piezas supernumerarias causan mal posicidén de los
dientes adyacentes o impiden su erupcidn.

En la disostosis cleidocraneal es caracteristico
encontrar dientes supexnumerarios miltiples, muchos -
de ellos retenidos,

El sindrome de "éardner" también se caracterizan
por presentar miltiples dientes supernumerarios rete-
nidos. |

Ocas ionzluente, laé criaturas nacen con estructu
ras que parecen dientes brotados en la zona‘de los in .
cisivos inferiores. Los dientes preprimarice fuercn -
descritos como estiucturaé epiteliéles cornificadas,-

sin rafces, en la encfa de la cresta del borde, facil

mente 'eiiminablea. Estos dientes preprimarios se su -
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pone, nacen de un germen accesorio de la lamina dental,
antes gue el germen primario, o gue el germen de una =
ldmina dental accesoria.

' Existen otros dientes llamados postpermanentes -~
los cuales se xegistran en personas en que se les ha-~
extraido todos los dientes permanentes y que con ulte-
rioridad brotaron varios dientes mas especialmente -~

’después de la instalacién de la protesis completa., La
mayoria de estos casos son el resultado de la erﬁpcién
retardada de dientes retenidos. Aunque si existen ca -
sos de una tercera denﬁieién, aunque probablemente se-
ria mejor clasificar a estos como dientes no brotados-
supernumerariocs, puesto que es posible que formen un -
germen en la ldmina dental ubicado mfs allé delvgermen-
dental permanente,

Ko existe un tiempo definido en que comienzan a -
desarrollarse los dientes supernumerarios. Pueden‘for-
marse anteS del nacimiento o hasta los diez o doce & ~
'ﬁos de edad. En ocasiongs. estos dientes:estén tan -~

bien formados que es dificil determinar cuales aon -~
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son los dientes "adicionales'.

Con frecuencia, un diente supernumerario puede a-
parecer cerca del pigso de las fosas nagales y noen -~
el paladar.

Para hacer la extraccién de estos dientes es nece
sario realizar un exdmen radiogrifico miltiple y un -
cuidadoso diagndéstico, pues algunas veces se ponen en-
peligro las regiones apicales de 168 dientes permanen-
tes contiguos.

- Es muy importante saber que con mucha frecuencia-
sucede la desviacidén o falta de erupcidn de log inci -
sivos permanentes superiores, provocada por los dien -
tes supernumerarios. En muchos casos un diente super -
numerario no requiere estar en contacto con el inecisi-
vo permanente para evitar su erupcién normal, La ex -
tracci&n cuidadosa de un diente supernumérario gene -
ralmente permite hacer erupcidn al diente permanente, -
aunque este se encuentre en.mala posicién., Por supues-
to, esto no siempre es verdad:; puede ser necesaria la-

intervencidén ortodéntica y quirfirgica.

51



Cualquier paciente que muestre una diferencia mar
cada en los tiempos de erupcién de los incisivos per -
manentes superiores deber& ser motivo de una investi -

gacién cuidadosa radiografica.

DIENTES FALTANTES,.- lLa falta congénita de varios-
dientes es més frecuente Que la presencia de dientes ~
superhumerarios .

La anodoncia verdadera, o ausencia congénita de -
dientes, es de dos tipos, total y parcial.

Ia anodoncia total, en la cual faltan todos los -
dienﬁes,. puede comprender tanto a la denticidn perma -
nente como a la primaria. Esta es una anomalia rara; -
guele estar asociada con uh trastorno mas generaliza -
do, como la displasia ectodérmica generalizada, La in-
ducida o falsa se produce como consecuencia de la ex -
traceién de todos loe dientes; mientras que el término
seudoanodoncia gse aplica a pacientes que tienen muchos

dientés no brotados.
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Ia anodoncia parcial verdadera afecta a uno o - -
‘mas dientes., Aunque puede haber ausencia congénita de-
cualgquier diente, hay una tendencia que ciertas piezas
falten con mayor frecuencia gue otras,

Aunque se desconoce la etiologia de. la ausencia -
aigslada de dientes en muchos casos muestran una ten -
dencia familiar. |

A veces se observan niffos con ausencia de dien -
tes en uno o ambos cuadrantes del mismo lado debido a-

la irradiacidn de la cara con rayos X, a edad temprana

Los gémnes dentales son extremadamente sensibles a
los rayos X y puedén qu'edar totalmenté destruidog -
por dosis relativamente bajas. Los dientes en torma -~
cion v parc'ial'mente'calcificiados pueden quedar atro -~
,fviados por la radiacién.

Los dientes que mas faltan aon:

1) terceros molares superiores e inferioréq:

2). incisivos laterales superiores;

3) segundos premolares superiores;

4) incisivos inferiores:

5) segundos premolares inferiores,
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En pacientes con dientes faltantes congénitamen-
te, son mids frecuentes las deformaciones de tamafio y-
forma (como laterales cénicos). Es posible que los -~
dientes supernumerarios aparezcan en la misma boca en
que falten dientes congénitamente. Las faltas congéni
tas son bilaterales con mayor frecuencia que los dien
tes supernumerarios. En ocasiones, llega a faltar un-
segundo premolar de un lado, mientras que el diente -
éel lado opuesto es atipico y de escasa formacién con
poca fuerza eruptiva, lLa anodoncia parcial o %otal es
mas rara, pero debemos revizar cuidadosamente al pa -
ciente v observar sus antecedentes de dientes faltan-
tes, la herencia parece desempéﬁar un papel més signi
ficativo en caso de dientes faltantes y casos de dien
tes supernumerarios.

Donde existe falta congénita de incisives latera
les superiores, los caninos permanentes con frecuencia
hacen erupcidn en direccién mesial a los caninos deci
duos, o sea, al espacio de los dientes faltantes., Pare

ce ser que es cuestidén de suerte si las raices de los
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dientes deciduos se reabsorben o no, Por lo general,-
se recomienda tratar de conservar el diente deciduo, -
salvo que esté provocando irregularidades en la arca-
da dentaria por su mayor diémetro mesiodistal. Aun a-
si, es posible reducir el tamafio del diente con un -
disco.

‘Los dientes pueden perderse como resultado de un
accidente, Si el diente anterior perdido era deciduor
la conservacidn del espacio es innecesario, salvo que
exigta tendencia al apiffionamiento o que el espacio --
sirva de factor incitante para un habito de lengua.
Si se trata de un incisivo permanente central o late-
ral, la .imagen cambia. Aldn la minima tendencia al api
fionamiento provocarad el desplazamie'nto’ cie los dientes
contiguos hacia la zona desdentada,

las principales causas congénitas conocidas de -
falta de dientes son:

A) Displasia ectodérmica. La falta congénita de-
alguncs dientes se acompafia de otras manifestaciones-
clinicas de trastornos en el desarrollo del tejidov ec

todérmicos; por ejemplo: anhidrosis, ausencia de foli
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culos pilosos y disoatosis cleidocraneal.

-B) Herencia. En muchos casoe hay distribucidn fa-
miliar de la falta congénita de dientes y es aceptada-
coﬁo factor etioldgico de importancia.

C) Inflamaciones o infecciones localizadas., Pue -
den destruir los gérmenes dentarios en la mandibula.

D} Estados Generaliéadoe. Algunos trastornos co -~
mo sifiliq, raquitismo y trastornos intrauter;nos -
graves originan destruccién de germenes dentales en -
desarrﬁllo.

E) Manifestaciones de loas cambios evolutivos en -
ia’denticién. Algunoé autores creen gue alguﬂos hom -
bréé no teﬁdrén ni terceros molares ni incisivos late-
rqles gsuperiores,

Ademés de las alteraciones congénitas, que dan lu
gar a la falta de dienten;iae cbserva otro tipo en el-
cual el desartol_lo canienza como 8i hubiera gérmen -

dental, pero solo se proﬁuce tejido dental escasamente
: diferenciado. Estos dientes se desarrollan lentamente-

‘el crecimiento cesa por completo y el dlente se readb -



sorve antes de hacer erupcidn.

2.~ ANOMALIAS EN EL TAaMARO

DE LOS DIENTES.

Cuando el alineamiento defectuoso y la mezecla de-~
. dientes constituyen_una expreaién de la falta de armo~
nia entre el tamaflo de los diem’:ea'y'la dimension del-
arco basal, suele observarse una perturvarciénm en el -
arco dentario. |

| la introduccién a la cefalometrfa ha proporciona-~
do un considerable'nﬁmero de cmocimienﬁoa a cerca de-
* las variaciones en el patrén de crecimiento y de las -
dimensiones del esqueleto facial. Sigue siendo imposi-
ble hacer un patrdn de las medidaa'de 108 huesos fa -

ciales, y decidir con exactitud que cantidad de sus

tancia dental se necesitard para una oclusidn ideal,

lo que tampoco es necesario. Sin embargo, se conocen

H

las variaciones del tamafic de los dientes, lo que
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constituye una gran ayuda diagndstica y, puesto que

éstas variaciones existen de un individuo a otro, es

ventajoso conocer las dimensiones de las estructuras

con las cuales se tiene que trabajar.

El tamafio de los dientes es determinado princi
palmente por la herencia: existe gran variacién de un-
individuo a otro, asi como dentro del mismo individuo.
El apiflamiento es una de las caracteristicas principa-
les de la maloclusidn dentaria, es posible que exista-
mayor tendencia a esto con dientes grandes que con -
dientes chicos. Lne incrementos en la anchura son ma -~
yores én los varones que en las mujeres, con la dife -
 rencia sexual més acentuada en la denticidn pernanen -
te. El canino muestra la mayor diferencia. No parece -
existir correlacidn entre ei tamafio de los dientes y ~
el tamafio de la arcéda, y entre el apifiamiento y los -
espacios entre los dientes., Las anomalias de taméﬁo -
son més frecuentes en la zona de i:remolares. El aumen-~
to signif‘icativo en la longitud de la arcada no puede-

- ger tolerado, y se presenta maloclusién,
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MICRODONCIA,- Este término se usa para describir

dientes menores de lo normal. Se conocen tres tipos:

a) Microdoncia generalizada verdadera.- Todos

los dientes son menores que lo normal, estan bien for
mados y simplemente son mas pequefios.

b) Microdoncia generalizada relativa.- Hay dien -~
tes normales o levemente menores que lo normal, en -
los maxilares que son algo mayores que los normales, -
con lo cual se produce la ilusidn de una microdoncia -

verdadera.

I

c) Microdoncia unidental.- Es una anomalia bas

tante comin. Afecta con mayor frecuencia a los incisi

‘vos laterales superiores y a los terceros molares su

periores. También es comin que los dientes supernume
rarios sgsean pequefios.

Una de las formas habituales de microdoncia loca

lizada es la que afecta incisivo lateral superior, a -
romalia denominada “lateral conocide o en clavija®. -
la raiz de éstos dientes suele ser mds corta que lo -

normal.
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MACRODONCIA.- Es lo opuesto 2 la microdoncia y

se refiere a dientes que son mayores que lo normal,

Se clasifican de la misma manera que en la microdon

cia.

La macrodoncia generalizada verdadera, anomalia

en la cual todos los dientes son mayores que lo nor

mal.

La macrodoncia generalizada relativa, es algo
més comin y esvél resultado de la presencia de dien -
tes normales o ligeramente grandes en maxilares pequé-
nos . |

La macrodoncia unidental es relativamente rara, -
pero se observa aléunas veces, Es de etiologia desco -
nocida. E1 diente es normal en todo‘sentido excepto -

en su tamafio,
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'3,~ ANOMALIAS EN 1A FORMA

DE LOS DIENTES

El tamafio de los dientes se encuentra Intimamente

relacionado con la forma de éstos. Ia anomalia méz -

frecuente es el lateral en forma de "clavo". Debildo

a su peqguefio tamafio se presentan espacios demasiado

grandes en el segmento anterior y superior. Los inci

sivos centrales superiores varfan mucho en cuanto a -
. 8u forma y en ocaaiories el cingulo es muy pronunciado~
y, especialmente loa de los japoneses, los bordes -

marginales son agudoﬁ y bien definidos, roudeando la -~

foseta lingual, La presencia de un éingul_o exagerado

o de bo:deé_marginales amplios puede desplazar los -

dientes hacia labial o impedir el establecimiento de

una relacidn normal de sobremordida vertical y hori

zontal, También el segundo premélar presenta en oca -~
siones una cispide lingual extra, que generalmente au-

menta la dimensién mesio diatal,
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Otra anomalia de forma se presenta por defectos -~
del desarrollo, como geminacién, fusidn, concrescen -
cia, dilaseracidn, clspide espolinada, dens in dente, -

taurodontismo, raices supernumerarias.

CIMINACION,~ Los dientes geminados son anomalias-

gue se generan en un intento de divisidén de un germen

dentario Onico por invaginacién, de lo cual resulta

la formacidn incompleta de dos dientes. Por lo comin,

la estructura es tGnica, con dos coronas separadas. por

_completo o en forma incompleta, tiene una sola raiz y

“un conducto radicular. No siempre es éosible diferen

cilar entre la geminacién y el caso en que hubo fusiédn

entre un diente normal y un supernumerario.

~ FUSION,- Los dientes fusionados se originan por

la unién de dos gérmenes dentarios,normalmente gepara’

dos. Segfin cual sea la fase del desarrollo de los -

[}

dientes en el homento de la unién, lavfusién es com



pleta o incompleta.

La pieza puede tener conductos radiculares sepa -
rados © fusioﬁados y la anomalia es comiin tanto en la-
dentadura primaria como en la permanente, -

Ademds de afectar a los dientes normales, la fu -
8i6n puede también producirse entre el diente normal -

y un supernumerario, como el mesio dens o distomolar.-

CONCRESCENCIA,- Esta es en realidad una forma de;
fusidn que se prodﬁce después qQue ha concluido la fox-
macién de la raiz. En ésta anomalia, los dientes es -
tén unidos solamente por ceménto. Ia concrescencia -
 puede ocurrir antes o después de la erupcidn del dienn.
" te, y aunque por lo general abarca solo dos dientes -~
hay por lo menos un caﬁb doqumentado de tres dientes -
unidos por cemento,

Como al haber diént'es fus ionados, la extraccién - -
de uno puede provocar la extraccidn del otro, es QconL
sejable gue el odontdlogo esaté en conocimiento de @ -

llo v lo comunique al paciente.
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DIiACERACION;- Se refiere a alguna angulacidén o -
curvatura pronuﬁciada en la rafz o la corona de un -~
diente formado., Se cree que la anomalia se debe al ~
trauma recibido durante el periodo en que se forma el-

diente, cuya consecuencia es que la pogicién de la -~

parte calcificada de la pieza se modifica y el resto

de ésta se forma en angulo. La curvatura puede produ

cirase en cualquier punto a lo largo del diente, a ve

ces en la porcidn cervical, otras a mitad de camino

en la raiz o aGn en el mismo dpice radicular, segflin
sea la cantidad de rafz que se ha formado en el momen-

to del traumatismo.

CUSPIDE ESPOLONADA.- Es una estructura anérmal a-
que se asemeja a un espolén dé &guila, que se proyec -
ta hacia liﬁgual desde la zona del cingulo de un in =~
ciaiVO‘pérmanente superior o inferior;

’ ‘Esté'cOmpu;sto de esmalte Q dentina normales y - _!

contienen un cuerno de tejido pﬁlpar.‘
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DENS IN DENTE,.~ Es una variacién del desarrollo -
qgue supone originada en la invaginacidn de la superfi-

cie de una corana dental antes de gque haya ocurrido

i1a calcificaciéon.

Los dientes afectados son con frecuencia los in -~

1

cisivos laterales superiores, y en la mayoria de los

cagoe el "dens in dente” es simplemente una acentua

cion del desarrollo de la fosa lingual.

Se denomina asi, a una marcada invaginacién que

da aspecto de un diente dentro de otro.

Radiogrﬁficamente,‘, se ve como una invaginacién

piriforme de eamaltel_y‘ dentina; con una comstriccibn
| estrecha de la abertura de la superficie del diente y-
muy cercana a la pulpa en .au profundidad,

Es impoxﬂiante saber que ésta anomalia, particu -

larmente en su forma leve, es bastante comim.



TAURODONTISMO.- Es una anomalia dgntal, en la -~
cual la corona estd agrandada a expensas de las rai -
ces. Existen una gran similitud de éstos dientes con-
log animales angulados o rumiantesg, de ahi su nombre.

El taurodontismo aparece en dentaduras prima -
rias o permanentes, aunque es mds comin en esta dlti-
ma. Las piezas afectadas son los.molares. a veces uno
solo, otras veces en el mismo cuadrante, puede ser -
unilaﬁeral o bilateral. Los dientes no tienen caractg
risticas clinicas morfoldgicas desacostumbradas,

Los dientes atacados tienden a tener forma rec -
 tangular y no a definirse hacia laas raices. Ia cémax:a;

pulpar es extremadamente‘grande, con didmetro ocluso ~
apical mucho mayor que el normal, Ia pulpa dental ca ~ .
‘rece de la construccién caracteristica en la zona cex-
vical y las rafces son cortas, La bifurcacidn o tri -
furcacidn se encuentra a unos pocos milimetros de los-
épices radiculares. No es necesario realizar trata ' -

miento especial para esta anomalfa.
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RAICES SUPERNUMERARIAS ,~ Esta anomalia del desa -
rfollo no es comin y puede aparecer en 6ua1quier dien-
te, Piezas que normalmente son uniradiculares, a menu-
do tienen dos raices, Este fendmeno es de considera -
ble importancia en exodoncia, pues es posible que una-
de éstas raices se fracture durante la extraccién y -
si no se le reconoce y se le deja en el alveolo, pue -~

de ser la fuente de una futura infeccién.
4 .- FRENILLO IABIAL ANORMAL

La relacidn entre el frenillo labial yﬁel diaste-
ma‘que ge presenta entfe los incisivos superiores ha-
sido siempre‘ﬁn tema controvertido en ortodoncia, La -
mayor parte de esta controversia ge debe a la falta -
de entendimiento a cerca del papel‘de la herencia, ta-~
mafio de los dientes, hébitos ldcalgs y procesos de ~

crecimiento y desarrollo, con los consiguientes cam -
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bios en la posicidn de los dientes, o importante rea-
lizar un exédmen cuidadoso.y un diagndstico diferencial
antes de que el dentista corte ese frenillo, pues ha -
habido muchos casos en que se han cortado innecesaria-
mente, siendo pogible que el cierre hubiere ocurrido -
por si solo a la erupcidn de los caninos permanentes.-
En muchos otros casos, la separacidn es debida a, dis-
crepancia en el tamafio de los dientes, hfbitos, dien -
tes faltantes congénitamente o dientes supernumerarios
en la linea media, por lo que el corte del frenillo ha
te poco para cerrar el espacio,

Al nacimiento, el frenillo se encuentra insertado
al reborde alveolar, ias fibras penetrandorhasta la pa
pila interdentaria lingual. Al emerger‘los dientes y -
depositarse hueso alveolar, la insercién del frenillo-
migra hacia arriba con respecto al Eorde alveolar,

Las fibras pueden persiatir entre los incisivos cen -~
trales superiores y en sutura intermaxilar en forma -
" de Vv, insertandose 1§ capa extrema‘del periogtio y el-

tejido conectivo de la sutura.
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Otros factores que pueden ocasionar el diastema -
deben ser tomados en cuenta: microdoncia, macrognatia -
dientes supernumerarios (mesio-dents), laterales en for
ma de cono, falta de incisivos laterales, oclusién fuer
te contra las superficies linguales de los incisivos ~
supexriores, chuparse el pulgar, proyeccién de la lengua
morder o chupaxse el labio y quiates en la linea media.

La existencia de un frenillo fibroso no significa-
que existe espacio, Con frecuencia, en el curso del tra
tamiento ortodoncico las fibras interpuestas se atro -
fian, lo que hace innecesario practicar la frenillecto-
mfa. Un auxiliar para el diaénéaticovque nos ayuda a de
terminar el papel del frenillo es la prueba del “blan -
| qﬁqcimienté". Generalmente el frenillo se ha desplazado
~ hacia arriba Ib'auficienté. a la edad de 10 o 12 afios, -
pa:a que al tirar del labio superior no sé produzca cam

‘bio en la papila interdentaria de los dientes superio -

- res. Cuando s{ existe un frenillo patélogico se ve un -

"blanqugcimiento“'de los tejidos en direccién lingual -
a ioa incisivos cehtrales adperioxes. Esto casi siempre

significa que la insercién fibrosa permanece ain en -
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esta zona,

La dificultad estriba en determinar cuando &sta -
insercién fibrosa es (causal o resultante) o si es -
factor primario o secundario de proklemas como sobre -
mordida, hdbitos locales, discrepancia en el tamafio de
los dientea. El componente hereditario es un factor -
primordial en diastemas persiétentes. En este momento-
basta decir que el mero corte del frenillo no resuelve
el problema del diastema.

Se ha observado a menudo que con frenoplastia o -
8in ella no da fesqltado el intento de juntar los in -
cisivos separados o, si Qe intensifica la fuerza se a-
flojan'y se tornan sensibles. En otros casos se corri-
gen, pero reqi@ivan inevitablemehte, por prolongado -
que sea ei ugo de los aparatos para mantenerlos en su-

sitio,
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5.~ PERDIDA PREMATURA DE LOS

. DIENTES DECIDUQOS.

Los dientes deciduos no solamente sirven de orga -
' nos de la masticacidn, sino tambien de "mantenedores de
espacio" para los dientes permanentes, Tambien ayudan -
a mantener los dientes antagonistas en su nivel oclusal

correcto.

Debido a que pueden existir hasta 48 dientes en

. loa alveolos al mismo tiempo, la lucha por el espacio

en el medio 6seo en expancidn es a veces critica. Ia

pérdida prematura de una o mds unidades dentarias pue

-~ de des_equilibrar el itinerario delicado e impédir que
la naturaleza establezca una oclusién normal y sana, -
No solo tiene importancia la pérdida total de ios-
dientes.de leche, sino tambien la peraida pa4rcia1 de -
sustancia coronaria debida a caries. Las caries inter -~
proximales son muy importantes en el acortamiento de 1
‘ longitud del arco, Cualquier dismihucién de la anchura-

mesiodistal de un molar cfduco puede ocasionar desliza-
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miento hacia adelante del primer molar permanente. -
Las consecuencias de la extraccién prematura de dien-
tes temporafios la podemos clasificar de la siguiente
forma :

a) Segmento vestibular superior.

b) Segmento vestibular inferior.

c) Segmento superior posterior.

d) Segmento inferior posterior.

e) Segmentos posteriores inferior vy supérior.

£) Caninos.

Segmento vestibular superior; la perdida de un:-
incisivo superior no tendfé ningin efecto sobre el ar
co remanente si la reiacién de los incisivos y la ﬁr_g_
porcidén de dientes y arco es normal y hay espacio. Si
no les hay y es muy acentuado, eéto implica un apifia-
miento dentario. En este caso, la pérdida delun inci-
sivo facilitara la migracién de loa dientes de los -~
dos lados vecinos al espacio, y si la desproporcidn -
es graﬁde, el cierre dé éste Gltimo. Si la anqmalia.-

del segmento vestibular se produce en su totalidad o~
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en parte por el avance o invacién de los segmentos -
posteriores, ademés del cierre del espacio hay una m;:l_
gracidén mids acentuada de loe dientes posteriores, so-
bre todo del lado del diente perdido. Si ademfa de la
desproporcidn hay tendencia por parte del segmento -
vestibular inferior a una relacién prenormal respecto
del muperior, con un patrdn esqueletal prenormal},esta
tendencia aumenﬁa por la pérdida de un incisivo supe-
rior y se corre el riesgo de una relacidn lingual de-
los méiaivoa superiores con los inferiores,
Segmento vestibular inferior.- Son exactamnte -
- las mismas considetdcidnes exceptuando lo que respec-
ta a la relaci&ﬁ anteroposterior de ioa segmentos ves
tibula:ea. si hay_tendencia haci# io prenormal, la -
perdida de un incisivo inferior mejora la relacidén in
cisiva anteroposterior al permitir un llig'e:."o movimien
to normal de loe dientes remantes. Si por lo contra -
rio, hay tendencia p‘oet'normal,A es. obvio que la lingua '
lizacion empeorara esta Gltima.

La pérdida de un incisivo inferior repercute a -
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modo secundario sobre la regidn incisiva superior. Al -
migrar en conjunto hacia lingual los incisives inferio-
res, se produce un movimiento secundario de los incisi-
vos superiores, el apifiamiento es la caonsecuencia, y si
lo hay, se acentia.

Segmentos posteriores superiores.- Log dientes ~
remanentes se alteraran en forma perceptible sdlo si -
| ya hay desproporcidn en sentido anteroposterior, Se -
~ glin el grado de la desﬁropqrcién. el espacio se cierra-
por migracidm anterior de los dientes posteriores y -
el retroceso de los dientes mesiales al espacio. Cuan- |
do no hay desproporcidn, antes de la erupcién de los -
pfimeros molares permanentes, }a hay espacios entre =~
loe molares temporarioa. Los inicos cambioca Que se ob~

servan son pequefios movimientos secundarios de los -

i

dientes de los dos lados del espacio, &in pérdida de

espacio para los dientes permanentes en los sectores

posteriores. Cuando la desproporcién es marcada, el -
cierre del espacio es répido y total,: ademﬁs se obser-

va una "mejoria del alineamiento de los incisivos, ma -~
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yormente cuando se pierde el primer molar temporario -
que cuando se pierde el segundo.

Cuando el primer molar permanente migra hacia me-
sial, lo hace por inclinacidn o por un movimiento en -
masa. La inclinacidn anterior generalmente se realiza-
con algiin grado de rotacién mesio-palatina. La migra -
cidn anterior de este diente es mucho mayor con la =
pérdida del segundo molar temporario.

Al avanzar el molar superior, ocupa el espacio ng
cesarlo para los caninos y premolares y consécuente -
mente se produce la maloclusién de éstos dientes. El-
tipo de maloclusién depende principalmente de la se ~
cuencia de erupcidén de los caninos y segundo premola -
res. | |

El efecto sobre la relacidn de incisivos varia. -
de acuerdo con el pétrén esqueletél y el grado de en~
trecruzamiento que tienen los incisivos,

Segrhenﬁos posteriores inferiores.- Es més proba -
ble que el primer molar inferior permanente se incli -

ne. y no permanezca en posicién axial adecuada, 1a ro-
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facién es mAs rara. No siempre se autocorrige el api -
flamiento anterior al migrar los dientes hacia el espa-
cio que se haya por detrds de ellos, sino que tienden-~
a retroceder en bloque y se acentiia su lingualizacidn.

El alineanmiento de los incisivos depende princi -
palmente de la posicidn de los caninos inferiores,

Los ségmentos posteriores desempefian un papel‘en—
el desplazamiento anterior de los segmehtos vestibula-
res hacia una posicidn algo fuera del equilibrio mus -
cular. Por lo tanto, la linguoinclinacién de los seq -

mentos vestibulares como consecuencia de la extraccién

de los segmentos posteriores varia de acuerdo con el

grado de desplazamiento anterior.

Este avance es responsable de varias causas del

apiffamiento incisivo ulterior, que se produce a la e

dad de 20 aflos. La causa puede ser el tratamiento or

todentico sinlextraccionei de casos dudosos.

| Segmentos'postgriores superior e inférior.- En -
lo que concierne a la relacidén incisiva, cuando se da-
uh patrén esquelgtal prenormal, loe incisivos inferio-

- res se linguoinclinan y por lo tanto neutralizan la -
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linguoinclinacién de los superiores. Cuando el patrén -
es ﬁzostnormal o normal, mientras el éntrecruzamiento -
aumentan en la misma proporcidn, a menudo no se produce
el apifiamiento secundario de los incisivos superiores, -

pues hay suficiente espacio para la distalacidn.

Habra desviacidn de la linea media hacia el lado

afectado e inclinacidn de los incisivos en todos los

casoe con‘desproporcién, perdida unilate:al de los
segmentos posteriores superior o inferior,

A veces se originan anomalias posturales como -
consecuencia de extracciones miltiplea de molares tem-
porale_é. |

caninos,- La pérdida de los caninos temporarios -
afecta.tanto a los s“egmentoe poeteriores como los ves-

tibulares. Los incisivos se dinclinan hacia el espacio-

y la perdida es unilateral con la consiguiente trasla- -

cién de la linea media.
Dientes Permanentes.- En cuanto a los efectos de-
la perdida de éstos dientes, los principios generales-—

son los mismos gque cuando se trata de los dientes tem-
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porarios,

Los primeros molares permanentes son los dientes -~
que primero se pierden por caries. En el maxilar supe -
rior, el segundo molar se coloca en una posicidén axial-
aceptable respecto del segundo premolar. Cuanto mas tem
prana sea la extraccidn del primer molar y mayor la des
proporxcién; es mayor la probabilidad de que esto ocurra,

Cuando la desproporcidn es pequefia y la extraccién
se hace tarde, por ejemplo, despues de la erupcitn de -
los segundos molared, no siempre se cierra el espacio -

remanente entre el segundo premolar y el segundo molar,

6.~ RETENCION PROLONGADA Y RESORCION

ANORMAL DE LOS DIENTES DECIDUOS .

Ia retencién prolongada de los dientes deciduos

también constituye un trastorno en el desarrollo de

la denticidn. La interferencia mecénica puede ser que

se desvien los dientes permanentes en erupciém hacia
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una pogicidn de maloclusién.

Si las raices de los dientes deciduos no son re -
absorbidas adecuadamente, uniformemente y a tiempo, -~
los sucesores permanentes pueden ser afectados y no ha
ran erupcidn al mismo tiempo que log dientes hacen e -
rupcic’m en log mismos u otros segmentos de la boca, o-
pueden ser desplazados a una posicidn inadecuada.

El dentista deberi realizar exédmenes radiogr&fi

cos completos, Es muy desagradable extraer un diente

deciduo y descubrir que el diente permanente no exis
te, En este caso el dentista no deberd extraer el . -
diente deciduo, eatoi es ortodoncia preventiva., Muchos-
pacientes_ no necesitarfan tratamiento ortodontico si -
hubieran recibido atencién adecuada durante la etapa -

critica del cambio de los dientes. ,
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7.~ ERUPCION TARDIA DE LOS

DIENTES PERMANENTES ,

Hay ocasiones en que se pierden los dientes de -~
ciduos v el permanente parece que nunca hard erupcidn.,

ndemds de la posibilidad de un trastorno endécrino, la

posiblidad de falta congénita del diente y la presen

cia de un diente supernumerarioc o raiz decidua hay

también la posibilidad de que exista una barrera de

tejido, E1 tejido denso generalmente se deteriora -
cuando el diente avanza, pero no siempre. Si la fuerza
de la erupcidn no es vigorosa, el tejido puede frenar-
la erupcién del diente durante un tiempo conside:able.
Se considera buena odontologia preventiva la extirpa -
cién de este tejido cuando el diente parece gue va a -
hacer erupcién y no lo hace,

Con frecuencia, la perdida precoz del diente deci
duo significa la erupcién del diente permanente pero -

en ocasiones se formaz una cripta dsea en la linea de -
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erupcién del diente permanente, que al igual que con -
la barrera de tejido, impiden la erupcidn del diente. -

Se debe de realizar un exédmen radiografico cuida -
doso antes de intentar eliminar estd barrera Gsea qui -

rurgicamente.

Es una manifestacién secundaria de un trastorno -
primario. Por lo tanto, existiendo un patron heredita-
rio de apifiamiento y falta de espacio para acomcdar =~

todos los dientes, la desviacién de un diente en erup

cién puede ser un mecanismo de adaptacién a las condi

ciones que prevalecen. Ademds pueden existir barreras

fisicas que afectan a la direccidn de la erupcién y

establecen una via de erupcidn anormal, como dientes
supernimerarios, raices deciduas, fragmentos de raices-

y barreras dseas. Aungue puede existir erupcidn en -
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direccidn anormal sin haber ninguna barrera figsica. -

Otra causa posible es un golpe. Ia interferencia~

mecanica causada por el tratamiento ortodontico tam
bien puede provocar un cambio en la via de erupcidn. -

El tratamiento de la maloclucidn de la clase II,-

t

en el que se intenta movilizar la denticidn superior

hacia atrés puede provocar que el segundo molar supe

rior haga erupcién en situacién de mordida cruzada o

puede incluir ain m3as a los terceros molares en desa
rrollo.

Los quistes tambien pueden producir vias de desa-
rrolio anormal,

Ocasionalmente, estén incluidos los primeros y se
gundos molares permanentes, los terceros mohres con - 3
frecuencia estan incluidoé debidq a una via de erup -
citn anormal, |

Otra forma de erupcidn anormal se denomina "erup-
cién ectopica" que en,su'forma mas frecuente,relrdien-
te permanente en erupcién'a travez del hueso alveolar--

provoca resorcidén en un diente deciduo o permanente -
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contiguo, y no en el diente Que reemplazara.
Cualquier diente puede brotar ectopicamente, El -

tratamiento varfa segun el diente y la direccidn de

su malposicidn.

Los primeros molares permanentes superiores son

"~ los que brotan ec;épicamente mas & menudo que cual
guier otro dienée. A veaces, sevobserva la exupcitn ec-~
tépica &e los primeros molares inferiores. Los caninos
permanentes inferiores que brotan ectdédpicamente suelen
ser la cansecuencia de una pérdida de la longitud del-
“arco, poi inclinacién lingual de los incisivos. ILos -
caninos permanetes superiores qué brotan ect&picimen -

te causan impactacién palatina,

9,- ANQUILOSIS

Por lo general se présenta con frecuencia entre -

los 6y 12 afos de edad. En este fendmeno el diente se
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ancuentra pegado al hueso circundante, mientras que -~
los dientes contiguos continfan con el crecimiento y -
desarrollo normal,

La anquilosis posiblemente se debe algin tipo de-
lesidn, gue provoca una perforacién del ligamento pe -
riodontal y formaciéq de un puente "Ggeo”, unido al ce
mento y la lémina dura. Este "puente" tiene que ser -
grande para frenar la erupcidn normal del diente. Pue-
de presentarse en veatibular o lingual y por lo tanto~
es irreconosible en una radiografia normal, Clinicameg
te el Dentista parece ver lo gue seria un diente "su -
mergido”, en realidad, los otros dientes hacen erup -~
cifn y el anquilosado no. Si es dejado, el diente an -
quilosado puede ser cubierto por los tejidos en creci-
miento v los dientes contiguos pueden ocupar este espa
cio en cerrando el diente al hacerlo. Ia extirpacidn -
quirurgica solo es posible a travez de la placa de hue
80 vestibular, Los efectos de los dientes deciduoé an-
quilosados en los sucesores permanentes en erupcién, -

asi como en el nivel 6sec mandibular, son obvios. Los
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dientes permanentes, tambien pueden estar anquilosados.
Los accidentes o traumatismos, asl como ciertas enferme
dades congénitas como disostosis cleidocraneal, puede -
predisponer a un individuo a la anguilesis. Sin embargo
la anquilosia con frecuencia se pregsenta sin causa visi

ble.

10.~ CARIES DENTAL

La caries dental puede considerarse como uno de -
los muchos factores locales de la malaoclusidn., Za ca -
ries. que conduce & la pérdida prematuras de los dientes-
deciduos o permanentes, desplazamiento subsecuente de -~
dientes contiguos, inclinacidn axial anormal, scbre -
erupcién, resorcién dsea, etc.

Es indispensable que las lesiones cariogas sean =~

reparadas, para asi evitar la infeccidn y la pérdida

de los dientes, y lograr conservar la integridad de
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las arcadas dentarias, La pérdida de longitud en las -
arcadas dentarias por caries es menos incidiosa y apa-
ratosa gue la pérdida misma de los dientes. !
La restauracidn anatdmica inmediata de todos log-

dientes consituye un procedimeito de ortodoncia preven

tiva.

11.- RESTAURACIONES DENTARIAS

INADECUADAS

En nuestro interés por reataurar dientes con ca -~
ries, con frecuencia hemos sido culpables de crear pa-
loclusiones. La longitud de la arcada es muy importan-
te en el establecimiento de una oclusidn normal, Atn -
la retencidn prolongada de un molar desiduo puede pro-
vocar interferencia y giroversion subsecuente, Se pue-
de decir que las :eatauraeiones proximales desajusta ~ -

das son capaces de traer el mismo efecto,
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A muchos estudiantes se les ha ensgeffado que de -
ben tratar de lograr contactos proximales muy apreta -
dos a toda costa, sin advertirles que esto puede crear

secualas desfavorables,

Un contacto proximal qQue exige que el dentista

tenga que forzar una incrustacidn para llevarla a su

sitio, desplazando el diente contiguo al hacerlo, es

tan dafiina como un contacto proximal demasiado abier
to que permite el impacto de los alimentos.

Un contacto demasiado apretado causa alargamien

to del diente que es restaurado o log dientes proximos
provocando puntos de contacto funcionales prematuros -
y colocando una carga demasiado pesada sobre el contag
to entre los dientes contiguoce.

Si se coloca més de una restauracidn con un punto
ae contacto demasiado apretado, 1a~1oﬁgitud de la arxca
da es aumentada, hasta el puntq en que ge crea una in-
terrupcidn en la continuidad de la arcada,

Una restauracién temporal mal colocada en ocasio-

nes ha sido capaz de mover los dientes hasta una pogi-
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cidén de mordida cruzada. Las restauraciones de alea -
cidn de plata y mercurio tienden a "fluir" bajo pre -~
sidn. Las restauraciones proximales grandes cambian -
gradualmente bajo los efectos de las fuerzas oclusales
aumentando asi la longitud de la arcada.

El resultado es: interrupcidn en los contactos de
la zona inmediata,fcreacién de puntos prematuros fun' -
cionales o falta de contacto por rotacidn en el segmen
to anterior de los dientes adyacentes.

Recordemos que los dientes antagonistas se encuen
tran en contacto solo del 2 al 6% del.tiempo. Y.el =
" tiempo en que los dientes entran en oclusién habitual-
o centrica es menor que esto ain. Por lo tanto, no se-
recomienda buscar el "cierre” de la oclusidn para con
servar la estabilidad y evitar el desplazamiento en .~
los dientes,puntos de contaéto prematuros y otras con-
diciones poco favorables. Una revision sistemética con
papel de articular pars determinar puntos prematuros,-
deﬁlizamientoe, etc; constituye parte del servicio pre

veativo de ortoddncia.
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La necesidad de hacer restauraciones individuales
- apatdmeas no estd limitada a la demensiin mesio—distal.
Los malos contactos, ain con la restauracién adeucada-
de la dimensidn mesio-distal real, favorece el despla-
zamiento de los dientes, Con los contactos deficientes
e impacto de los alimentos, los dientes tienden a sepa

rarse; lo gue falita la perdida de hueso.
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CAPITULO IV



CONCLUS ION

1) Una vez conocida la etiologia de las malas ocly
siones se podra dar respuesta a todas las preguntas de-
Lin gran nimero de pacientes que acuden al consultorio -
dental inquietos respecto a las causas que ocasionan --
gus prcblemas de mala oclusidén o los de sus familiares,

2) para poder dar un buen diagndstico, el Cirujano
Dentista debe realizar ante todo una Historia Clinica -
completa tomando en cuenta todos los aspectos que aqui-
hemos mencionado y gque son tan importantes tales como ~
Herencia, Defectos Congénitos, Medio Ambiente, Hébitoa-r
de Presién Anormal, etc,

También se debe complementar el Diagnéstico por me
dio de modelos de estu&io, anélisis clinicos, estéudios-
radiogréficos.

3) para terminar, la elaboracidn dé ésta tésis nos
éugiere que 2l eximen y el reconocimiento temprano de -
factores predisponentes son los medios mas ﬁhportantesf

para prevendr la mala oclusién.
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