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PROLOGO

: v Para realizar esté tESlS nos ocupamos prtncnpal
 mente en la descr|pcuén de los factores locales Y genera-:
fles de la ma!oclu516n. ' ’ A

Las relaciones entre los factores etiolégicos,
‘ya sean orales o locales y del medio ambiente, serdn des-
itacadas al tratar las causas de la maloclusién.
Se pueden dividir los factores etioldgicos de -

la maloclusidén en dos grandes grupos:

1).- El tiempo cuando este factor aparece.

2).~- La manera o lugar de la aparicién.

El factor tiempo se relaciona con las condicio-
nes congénitas, son aquellas que aparecen en el embrién -
antes del nacimiento, pero no son necesariamente transmi-
tidas a través de la célula germinativa. Todo lo heredita
rio es congénito pero no todo lo congénito es necesaria-~-—
mente hereditario. Después del nacimiento es cuando apare
cer las condiciones adquiridas estas pueden producir pato
logfa asl como anomalfas en forma y posicidn.

La maloclusién se refiere a una oclusién inesta
ble producida por el desequilibrio de fuer:zas opuestas de
la masticacidén, por una parte, y las presiones de la len-

gua y los labios, por otra. En estos casos, los dientes -



pueden ser movidos en una direccién por las fuerzas oclu~-
sales;y en otra por la presién de los labios o de la len-
gua. )

Aunque en la mayorfa de los casos la maloclu—--
sién trae consigo cbmplicacioneé y reétricciones en los -
patrones de movimiento oclusal, hay ocasiones en las que
la adaptaciéh periodontal y neuromuscu lar combinadas pue~
~den |legar a establecer patrones adecuados del movimiento
oclusal sin efecto dafiino aparente del aparato mastica---
dor. 7 |

El lugar de la aparicién puede ser oral, local
"o general de la,maloclusién, con frecuencia es en la fdr-
ma estructural del esqueleto y‘las consideraciones fisio-
16gicas, de la nutricién y ambientales.

o Los factores locales han sido denominados como
directos, los factores generales se denominan como indi--
rectos, no especfificos o remotos.

Los factores de la maloclusién ya sean locales
o generales pueden estar unidos o mezclados en una fuente
indistinguible; y pueden ser el agente responsable de es-
téd maloclusidn,

Un factor determinado original estd§ actuando du
rante un tiempo en un lugar localizado y nos dard un re--
sultado que puede ser la maloclusién.

El sistema neuromuscular puede ser un sitio pri

mario etioldgico.

las piezas dentarias; su tamafo, forma, posi---



cién vy nﬁmero pueden producir una haloclusién, disfuncién
o ambas cosas a la vez.

; Los huesos: El maxilar y la mandifbula, sirven ~
de base a los arcos dentarios en el crecimiento influiré
sobre la eficacia y la funcién de la oclusién.

Lé relacidén entre maxilar y mandfbula es de in-
terés para el estudio de la maloclusién pues su posicién
defectuosa de alguno de estos huesos puede producir malo-
clusidn.

La maloclusién puede variar con el tipo facial.
Las variaciones mds comines son el tamafio y forma de los
dientes.

La existencia de espacio no es el dnico factor
que afecta a la erupcién de los dientes permanentes y la
resorcién de las rafces de 'os dientes deciduos. Los tras
tornos endbécrinos pueden cambiar marcadamente este patrén,
las anomalflas tiroideas, enfermedades fébriles.

También es posible que un golpe o traumatismo -
cause variacién en el orden de erupcién de los dientes --
Permanentes o provoque maloclusidén. Presiones musculares
anormales hébitos de dedo, labio o lengua pueden afectar

el desarrollo de la denticién mixta.
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CAPITULO PRIMERO
'FACTCRES LOCALES DE LA MALOCLUSIONHv

~A) Anomalfas de canf|dad
a) Ausencia de dientes. (ageneS(a)
b) Dientes supernumerarios.

o Dientes ausentes: La aqsencié hereditaria de -~
piezas y la formacidén de piezas superdumeharias son'bésql
_tadd'de una variable genética se manifiesta durante las -
etapas de desarrollo, de iniciacidn y proliferacién.

Generalmente cuando un paciente presenta ausen- .
cia congénita de dientes, son mds comunes las deformacio~
nes en las otras piezas dentarias. Cuando se pierde un -~
diente o existe ausencia congénita, se van a producir una
serie de alteractiones como sdn: el deslizamiento de los -
dientes contiguos con anormal inclinacién axial, extruc~-
cién del diente antagonista, etc.

Es mds frecuente la falta congénita de los dien
tes que los dientes supernumerarios. lLa falta de dientes
se localiza en ambas arcadas, y es debida, a la evolucidén
filogenética que tiende, a que en el hombre vaya disminu-
vendo el ndmero de dientes.

Ocasionalmente la denticién no es completa por
la ausencia de uno o mé&s dientes, esto puede aparecer en

sucesivas generacicnes de una misma familia y afectando -
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m&s a la denticién permanénte que a la decidua.

La anodoncia es mds rara, aqul se investigarg -
si existe algin antecedente familiar ya que la herencia -
parece tener un rol significativo tanto =~ la augencia de
dientes como en‘dientes supernumerarios.

Si existe ausencia de dientes, el espacio resul
tante puede'Cerraﬁée en grado variable dependiendo entre
otros de la presién dada por los labios y la lengua.

Cuando  la éuSéhcia congénita es de dientes tem-
porales el presultado dé’ma]oclusién depende en'mucho‘de -
"una tendencia al apiﬁaMfénto o que el espacio sirva como
factor, que incite al h&bito de interponer la lengua u --
otro hébfto, 7

Los dientes que faltan con mds frecuencia son:
1) Terceros molares superiores; 2) incisivos laterales =
superiores; 3) segundos premolares inferiores; 4) incisi-
vos inferiores, aunque puede faltar cualquier diente, es-
to es una clasificacién més no una regla.

Los incisivos ia%erales afectan las funciones -
estéticas y producen giroversiones por tal razén requie--
ren substitucién artificial.

Los premolares son los que afectan primeramente
la funcién. |

Los pacientes con dientes falitantes congénita—-
me te, tienen deformaciones de tamafo y forma por ejemplo
(laterales cénicos). Las faltas congénitas con frecuencia

son bilaterales. En ocasiones, pucde faltar el segundo -~
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‘premolar de un lado y del otro lado existe un diente atf-
pico con poca fuerza eruptnva.
La herencia es importante en casos de dlentes -
faltantes y dientes supernumerarios,
| Las rafces de ios dientes deciduos pueden ng --
_reabsorverse si no existen dientes permanentes. |
Si exnste Falta congén|ta de |ncusnvos latera-—
les super|ores permanentes, los caninos permanentes con -
frecuenc:a erupcuonanrhaC|armesial; Si las rafces de Iosl
_dlentes decnduos no se reabsorven se. recomienda tratar de

:conservarlos.;

~También podemos encontrar pérdlda de dlentes -é_’

'Dor accndentes..

Fig. 3
AUSENCIA CONGENITA
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?fig;‘4r;

Ausencia congénita del incisivo lateral =
superior izquierdo. : ' o

:Diehtés supebhumerarios:‘lbs,diehtes‘SUpernume—
rarios son el resultado de aberraciones en el perfodo de
comienzo o de proliferacién del ciclo vital del diente. -
La mejor evidencia aprovechable sefiala los factores gené-
ficos como responsables de estd anomalfa, estudios reali-
zados indican, con ligeras variaciones, que esta anomalfla
prevalece mds en la denticidn permanente que en la tempo-

ral.

Las variaciones en el ndmero de los dientes son
frecuentes.

Las patologlas generalizadas, como displasia ec
todérmica, disostosis cleidocraneal y otras, también pue-
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vden a1cctar en el nimero de los dnenies y producir malo--
‘ CIus:on.

El tlempo para gue comienzen a desarrollarse —-—
|os dientes supernumerarlos no se ha esfablecndo. Se pue=
~den formar antes del nacimiento o hasta la edad de 10 a -
12 afios. Existe fuerte influencia hereditaria y son de re
latnva frecuencua.
| Estos dnenkes supernumerarlos son més Frecuen——
‘fes en el maxnlar supernor, aunque. pueden erupcuonar en -
cualquler lugar de la boca.'AIgunas'ocasuones los dientes
supernumerarnos est&n tan bien formados que es diffcil re
sconocer cuéles son los dlentes supernumerarios y cuéles -
'son los dientes normales.

Se dice que la adicién de un diente extra o la
ausencia de ciertos dientes pueden tener posibilidadés ge
néticas. . »

Los dientes supernumerarios se deben, a un pro-
ceso progresivo Tilogenético y, a la divisién de un gér--
men dentario existente, lo que suele suceder cerca de las
suturas maxilares (sutura palatina e incisiva).

Los mesiodens se presentan cerca de la |inea me
dia, en direccién palatina a los incisivos superiores, es
tos son dientes supernumerarios y se ven con frecuencia.
Se puede dar el caso que este pegado al incisivo central
superior derecho ¢ izquierdo. Su forma es casi siempre cé
nica y se presentan solos o en pares. Pueden apuntar a -

cualquicr direccién.



Los dientes supernumerarlos tamblén pueden apa-
recer cerca de las Fosas nasales.

Se dice que los dientes supnrnumerarlos estén -
totalmente fuera de la |Tnea de oclusién y carecen de ==~
efecto sobre las arcadas'dentarias.

Los incisivos complementarios son comunes y a =
menudo tratan de erupcionar dentro del arco y ocupar el -~
espacio réquerido para un solo diente, causando apiﬁamieg
'to o un desplazamlento del dlente. |

A veces quedan incluidos en el maxtlar, su diag
néstico se hace por medio de la radiograffa periapical.

La extraccién de estos dientes puede poner en -
peligro tas regiones apicales de los dientes permanentes
contiguos. Por tales motivos se recomienda realizar un --
examen radiogrd&fico miltiple y un cuidadoso diagndstico.

Los dientes supernumerarios son causa de anoma-
Ifas de posicién y direccién de los dientes, producen for
zosamente un apifiamiento, una perturbacién de la oclusién

y un entorpecimiento en fa erupcién regular de los dien~=-

tes normales.



B) AnomalTas devtahaﬁo.y forma.

El tamafio de los dlentes trae una serle de _—
’trastornos a la oclus:én, sobre todo- cuando se trata de
MacrodonCIa, ya que en'estos casos, por lo general se -
produce ap:namlento de los dientes ¥ en conseuuenC|a se
altera la longitud del aroo. L

| Las anomalfas de tamano son una - caracterfstlca~

7que aumenta Ia poscbllndad de maloclusnénes prancspalmen'

jfte cuando son de mayor tamano.;,

F}g. 5

Anomal fas en tamafio.

El tamafio de los dientes se determina por la -
herencia en los dientes como en cualquier estructura del

cuerpo, existe gran variacién, dependiendo de cada indi-

viduo.



El apifiamiento es una caracterlstica principal
de maloclusién dentaria, esto puede suceder més frecuente
mente con dientes grandes que con dientes pequefios.

Los incrementos en anchura se resentdn mds fre
cuentemente en hombres que en mujeres. En el canino se ob
serva con mds frecuencia. Algunas ocasiones, un incisivo
lateral puede ser normal mientras que el otro es pedueﬁo.

En la zona de premolares inferiores‘es més Tre-~
_cuente la anomalfa de tamaiio.

El aumento signifiéafivo en la longitud de la -~
arcada no puede sér td!erado y se presenta maloclusidén.

~ "Anomalfas en la forma de los dientes. Aunque la
forma dental se hereda al igual que las demés céraéterfs-
ticas, ocurren mutaciones que alteran la forma dental o -
el'tiémpo del inicio de la calcificaciédn. Estas mutacio--
nes, que han ocurrido en un largo perfodo'de la evoly===
cién de la humanidad, han modificado la pieza molar origi
nal de una sola clispide observada en la hombre. Las muta-
ciones a través de los tiempos cambiardn la dentadura hu-~
mana tal vez mds que hasta ahora.

Se han observado muchas mutaciones en forma den
tal. Se afirma que la forma dental, asl como ei tamafio y
el color se heredan.

Se han observado, como anomalfas hereditarias,
piczas en forma de gancho.

La gran importancia que tiene la forma del dien

te para valorar los hallazgos palentoidégicos y de anato--
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mra eomparada demuestra que la Forma de Ias coronas 'y de
las ralces se hereda. :
Exuste una Intima reIaC|6n con el ‘tamafio de los
dnentes y la forma de estos. .
El lateral en forma de clavo es la anomalfé més
vfrecuente. Se presentan espacios demasnado grandes en (QS‘
segmentos anterlores en el maxllar supernor debldo a su-

Ipequeno tamano.,‘ 1_‘; S : o S o

Fig. 7
ANOMALIAS DE FORMA Y TAMARNO
11



Fig 8

R ANOMALIAS OE FORMA ’

"Los InCISIVOS laterales varfan en cuanto a su
‘3forma y puede ser debndo a una hendtdura congénlta. Algu—=
nas ocasiones ei clfngulo es muy pronun0|ado, los bordes -
marginales,son agudos y bien definidos, rodeando la fose-
ta lingual. Esto puede provocar que se desplazen los dien
tes hacia labial e impedir el establecimiento de una rela
cién normal de sobremordida vertical y horizontal. Otro
diente que varfa demasiado en tamafio y forma es el segun-
do premolar inferior. Se puede presentar con una cispide
lingual extra y estd cdspide sirve para aumentar la dimen
sidn mesiodistal.

Existen otras anomallas de forma y se presentan
por defectos del desarrollo:

12



‘ Amelogénesis imperfecta. Al tener lugar la erup
'¢i6n, Ioé dientes suelen tener una corona de forma nor---
mal. Durante la erupcidn o poco tiempo despuds se nota =-
que cl esmalte tiene un color anormal y puede contener --
manchas blancas, amarillas y rojas, o marrones.

-La pérdida de esmalte ocurre después~de diferen
tes perfodos de tiempo y con una intensidad desighal, més
~que a causa de las ééries, como resultado de una abrasién
:mécéhica pvacciones,qgfmjcas de la saliva y de los alimen
tos. Los defectos se presentdn con mayor frecuencia en —-

las supcrficies labiales de los dientes anteriores y en -
las ciispides de los dientes posteriores. _
Geminacién. Son dientes que se desarrollan ppr
la unién de dos dientes supernumerarios o por la unién de
~un dient. supernumerario con un Jiente regular.
fusiones. Se ¢ Finen coi.vo la unién orgénica de
dos o mds dientes; el crii ‘o es la unidn orgdnica de ==
dos o mds dientes; el criterio es la unién de la dentina,
i, 'ecpendientemente del estado de la pulpa y esmalte. La -
unién puede comprender mis o menos igualmente todas las -~
porciones de los dientes o s§lo ciertas porciones, Sin te
ner en cuenta las diversas combinaciones y variaciones en
sus detalles, se distingue entre fusidn parcial de la co-
rona y fusién de las ralces.
Dens in dens. Los incisivos laterales maxilares
y algunas veces los incisivos centrales y caninos maxila-

res poscen un pequefio hoyuelo localizado inmediatamente -



por encima del tubérculo o a veces en fugar del tubérculo.

Se dice Que estd anomalfa es causada por invagi
naéién de una porcién de la corona dentro de la cavidad -
pulpar. Se sospecha la existencia de def -~tos en forma de
perforacién en el esmalte, penetrados por tejido éonjuﬂti
vo con fusién de germen en estos puntos y que causan la -
invaginacién del epitelio del esmalte. Es posible que in-
tervengan factores genéticos. |

| Odontomas. Son tumores en los cuales la jnduc¥—

cién ha dado lugar al desarrollo de esmalte y~dentiné. Es
mds frecuente en el maxilar superior, aparece en ambos ma
xilares, posiblemente con.una ligera preferencia para la
zona de premélares y molares.b

El crecimiento es lento y muchas veces estd aég
ciado con tumefaccién del proceso alveolar. Puede haber -
pruebas de formacién de dientes pequefios. Aumenta répida~-
mente de tamafioc y puede penetrar a la mejilla,

Aberraciones sifillticas congénitas., En los in-
cisivos existe la convergencia de ambos bordes laterales
hacia el Lorde libre. Algunas veces, existe una muesca en
media luna en el citado borde libre y, en otras ocasiones,
se observa una depresién de la superficie labial inmedia~-
tamente pour encima de ambas alteraciones.

El primer molar es de un tamafio notablemente in
fe ‘or al normal. Existe disminucién (aproximadamente en
un 05%) de la corona hacia la superficie oclusal, sobre -

todo en la superficie oclusal en mesiodistal. También en

14



‘ocasiones, se observa una hipoplasia del esmalte parecida

a Ia'del,raqUifismd.

Fig. 10
HERENCTA
ANOMAL 1 AS DE FORMA

15



C) Frenillo labial anormal.

Es diffcil establecer cuéndo existe frenillo fi

broso y fuerte si su insercidn en la enc’a es la causa o

el resultado de los problemaé defegggﬁiVQ~enérecruzamien—
to Vertical hébitos locales, discrepanCiaien el tamaiio -
de los dcentes, patrén. heredstarno, etc. o

‘Al~nacer, el freniilo del labno superlor se in~
"serta en la papila palatana anterior. Los lnClSlVOS supe—'
,r-ores erupcnonan con pequefios dlastemas en !a mayorfa de
,los casos. El Frenxllo de |nserc16n !arga no qulere decur‘
;que es el causante delrdtastema.~ R ’

| Si‘existé un frenillo fibroso no‘siempre podbé' -

ekistin un éSpacio.
| Para el diagnéstico de frenillo largo nos,aQuda.
el blanqueamiento de los tejidos en direcciédn lingual a ~
los incisivos centrales superiores. Se debe determinar si
la insercién fibrosa es causal o resultante o si es fac--
tor primario o secundario o de problemas de sobremordida,
h&bitos locales, discrepancia en el tamafio de los dien~--
tes. La herencia es un factor primario en diastemas per—-
sistentes. Es recomendable un examen de los padres y her-
manos del paciente cuando se observa un diastema.

Se ha encontrado que la fibra del frenillo no -
penetra en la sutura premaxilar pero divide igualmente en
lado derecho ¢ izquierdo, uniéndose de una manera superfi

cial con las fibras de la mucosa y del periostio.

16



El frenillo anormal es comunmente’grueso éh for
ma y apariencie«de;abanico'hééiarabajo cubbiendo-a'la'~é§
cresta alveolar. Un estirén del labio blanqueard el teji-
do gingival, esto debido a la tensién del frenillo y de

1Qs‘f¢jidos adyascentes al mismo y que sepaban,!oé

incisi

“vos centrales aue a.veces estdn ligeramente rotados.

FRENILLO LABIAL LARGO

Fig. 12
FRENILLO LABIAL ANORMAL
17



D)'Anoﬁalfas de erupcién.

Es muy varlable la edad en que los dnentes erug
cnonan. ‘Se. dice que existe un patrén famnllar de la erup-
'“c16n precoz o tardia. Un eJemplo de la erupcidn precoz es ‘
'nel diente neonatal . que ‘a veces se encuentra en los re-—~
';Ctén nac;dos,‘comunmente se encuentra en el érea lncusal
:'lnferloh. T »
| Factores sxstémlcos 0 Iocales pueden |nflu:r -
en Ia erupc:én o exfolnac‘én de !os dnentes. o ‘

: En el caso de la: pérdlda prematura de los dlen-'
‘”ues temporales a causa. de carxes, el efecto en Ia erup——~
cién del diente sucedéneo depende de la edad en que se~~~k
hlzo Ia extraccxén. Si sucede durante el perfodo preesco—
lar, la ‘erupcién del diente subyacente suele retardarse.
Si ocurre durante el perfodo de le denticién mixta y hay
una patdlogfa 6sea extendida, se acélera‘la erupéién del
diente permanenfe. Una causa frecuente de la erupcién re-
tardada del diente permanente es la presencia de los su~~
pernumerarios enclavados a los dientes temporales anquilo
sados. |
‘ Es importante que el canino inferior erupcione
antes que los premolares porque si no, puede provocar el
volcamiento hacia lingual de los incisivos. Por lo tanto,
la inclinacién lingual de los incisivoes causarfa una pér-
dida de la longitud de! arco. Una musculatura labial anor

mal o un hé4bito bucal que produzca una mayor fuerza sobre

18



los incisivos lnferlores que no pueda ser compenzada por
‘la lengua- permltlré el colapso del segmento anterior.
En el arco inferior puede generarse una d\f|~-—'

ciencia si el segundo molar inferior se desarrolla y erup

~_ciona antes que el segundo premolar inferior. Un segundo

-molar ﬁermanente inferior que erupciona fuera de secuen--

'.éia ejerce'uné gran Fuerza sobre el primer molar~pérmanqg~
te y causaré una migracién’ meS|a| R4 ocupacxén de parte o
ﬁel espaC|o del segundo premolar.

: La pérdlda |noportuna de Ios mo | ares temporales
deI arco superlor, que da lugar al prnmer molar permanen—
te a que se desplace e incline hacia mesial, dar4 por re-
'sultado que el'camxno permanente sea bloqueado‘déi aréq'y~
llevadovhacié vestibular. La erupcién del canino supericr
estd a menudo demorada por una posicién anormal o por una
via cerrada de’ erupcnén. Esta erupcidén demorada debe ser
considerada junto con su posible efecto sobre el a!inea--
miento de los dientes superiores. Y que podrla ocasionar
un diente retenido, al no alcanzar el plano de oclusién.

Al enumerar todas las posibles causas de malo--
clusién no debemos olvidar la posibilidad de que exista -
una vlia anormal de erupcién.

El orden de erupcién normal de los dientes per-
manentes proporcionard el mayor porcentaje de oclusiones
normales. Un orden de aparicién anormal hace posible que

los dientes se deslicen con la consiguiente pérdida de es

pacio.
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Pueden existir barreras fisicas que afectan a -
Ia dlreCCIén de la erupcndn y establecer una via de erup-
cién anormal como dientes supernumerarios, rafces*decs—f—
duas, fragmentos de rafz y barreras ésea=s, existe también
ta posnbllndad de que exista una "barrera de teJldO Los
tumores pueden transformar o |mpedur el curso de la erup~
cién y por lo tanto, transformar el orden de apar10|6n. -
Una causa posible ‘es un golpe.~De esta forma, el incisivo
 dec|duo puede quedar incluldo en el hueso alveolarp y aun
que haga erupcnén posterlormente, puede obllgar al suce——
sor en desarrollo a tomar una dlreCC|6n anormal La inter
;Ferenc1a mecén|ca causada por un tratamiento ortodéncnco
tamblén puede provocar vlas de erup0|6n anormales.

' OcaS|ona|mente, estén inclufdos los primeros y
segundos molares permanentes, los terceros molares son —-
mds frecuentes en estar inclulfdos debido a una via de ---
erupcién anormal. Esto no siempre se debe a la falta de -
espacio, y con frecuencia plantea un problema diffcil de
corregit.

Otra forma de erupcién anormal se denomina erup
cién ectdpica, es como una manifestacién de deficiencia -
de longitud marcada; constituye una buena clave para la -
extraccién posterior de unidades dentarias, si se desea -
mantener una relacién correcta entre los dientes y el hue
S0.

Los retrasos de la erupcién dentaria pueden oca

sionar anomalfas en la posicién de los dientes.
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‘La pérdida_prematura.de un diente déciduo puede
.requerfr observacién éuidaddsa de la er&pbi6n de! sucesor
permahente,\se haya o ﬁd‘coldéado‘uh mantenedor debeSpa—-
cio. En ocasiones se forma una cripta ésea en la Ilnea de
ehupciSn de los dientesbpermanentes. Debemos realizar‘uﬁ
examen radiogréfico cuidadoso y revisar la erupcién de:Q-'
'rlos se9mehtos restantés,ahtes de inténtar efiminar:esta.-
—!barrera-ésea quirﬁbgicaménte. ’ ‘ ’ .

e fEI retardo eruptlvo de’ los d:entes temporales
'ftrae ‘como consecuencia una dtsmunucndn en el desarrollo -
'fmaxslar, pues la- excutac:én Flsnolégvca ‘que normalmente Yy
~en cierta época deben efectuar . los dlentes temporales du=-
:rante el proceso de formacnén radlcular y eruptlva, no se
hace o se hace m&s tarde. Més adelante, cuando llega la ~
éppca del recambio dentario los dientes temporales pue-=- -
‘den permanecer en la boca més tiemno que el.correctof y -
como consecuencia se observa la aﬁormal eﬁupciénkde los -
permanentes que pueden permanecer retenidos dentro de los
maxi lares,

La erupcién de los dientes deciduos estd intima
mente relacionada con el desarrolio general del! cuerpo, =
especialmente con la época en que el nifio aprende a cami-
nar, Este acoplamiento de la erupcidén dentaria y cambio -
de dientes con el curso del desarrollo general del cuerpo

tiene lugar, probablemente, por medio del mecanismo deter

minado por el genotipo.
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Fig. 13

~ Vfa normal de erupcién.

Fig. 14

Via anormal de eirupcién.
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~E) Pérdfda prematura de la primera denticién.

Uh,desénﬁoflo radiCu!ar deFectuoso,:como'se ob-

’.serva en los casos de displasia dentnnar!a y en los dien=
tes cono;des, puede ocas:onar la calda prematura de los =~
dientes tempora!es. A veces se observan otras condnc:ones
;anorma!es en las cuaies hay una exFolnacudn temprana de‘ft

|os dlentes. Se manaFuesta maduracn6n temprana de los -—

ufdtentes, cafda precoz y mncrodoncna. En estos casos el as
'pecto mlcroscépnco del esmalte es normal, pero la dentnna'

'y el cemento no ‘son normaies, se dijo que la ausenc;a de

 cemento de la supeancne radtcular pod.a responder por la 
gﬁlréplda erupcuén y por la cafda temprana de Ios dxentes.
b Con Frecuencna se observa en el nifio varrac1o~~
,nes en la época de erupcién de los dientes temporales y -
en la de su cafda. . |

La pérdida de'molares}temporales sin utilizar -
méntenerdor de espacio, son causa de maloclusién.

Las secuencias indeseables que aparecen en el =~
aparato masticador después de la pérdida del primer molar
inferior temporal es un ejemplo clésico de maloclusién.

La pérdida prematura de la primera denticién --
hace que se rompa el equilibrio dentario y se produzca la
mesogresién del diente posterior y la distogresién del -~
diznte anterior hacia el espacio resultante, y la egre-~-
sién de! diente antagonista.

los dientes deciduos nos sirven como Srganos de
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'vfla'mastiééciGn‘y tambiéﬁ éomo mantenedores de espacio pa-—
_ ra Ios d:entes permanentes. Ayudan a mantener los dientes
 antagon|stas en su nivel oclusal correcto. La pérd|da pre
Mmatura de una o més plezas dentarlas puea desequlllbrar
,eI |t|nerar|o de ia erupcnén e |mped|r que la. ‘naturaleza
'zestablezca una oc!usndn normal y’sana.

En las zonas anterlores superiores e inferiores;
'pbéaslveces es necesario mantener'el espacio si existe -~
k0c|u3|6n norma! k |

El prlmero y: segundo molar decuduo no se deben
’perder al eXIStIP pérdlda prematura de cualquuera de los

fdos puede ocasaonar desarmonfa si la oclusién es normal
la extraccndn prematura del segundo molar decnduo causaré
el desplazam|ento mesial del primer molar permanente y ==
1athaparé al segundo premolar en erupcxén.

Si logra hacer erupcidén el premolar se coloca =
en vestibular o lingdal quedando en malposicidn y el pri-
mer molar superiér, va desplazdndose, la cispide mesioves
tibular en sentido lingual, lo que hace que el diente se
incline.

E! primer molar permanente inferior puede girar
menos que el superior, pero se inclina sobre el segundo -
premolar alin incluido.

Cuando existe pérdida prematura de dientes decj
ducs se aconseja por cualquier medio conservar el espacio
para que no exista maloclusién posterior.

La pérdida dental prematura puede producir cier
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tos efectos especlificos, que pueden seﬁ;k

1.- Cambios en longitud del arco dental y.
.‘oclusién.
2.- Mala articulacién de las éonsdnanteSu
~al hablar. | N g
3.—:Desarrollos de hébltos bucales
perJudlcna!es.

'-7~4,—(Tnépmatismp:pschlégiéof

 .Es de conocnmlento general que Ia pérd|da prema'
vtura ‘de piezas temporales conduce a la rotura de Ia inte-
gridad de los arcos dentarios yvde la oclusién. El trata-
miento deficiente de este pPoBlema puede Ilevar a que se
cierren los espacios y las piezas sucédaneas se Malposf—-
‘cionen en los segmentos anteriores y bosteriores de los -
arcos dentales. |
La pérdida prematura de piezas anteriores y pos
teriores puede favorecer exploraciones linguales en el es
pacio creado. la persistencia de este comportamiento des-—
pués de la erupcidén de piezas sucedéneas puade llevar a =-

malposiciones dentales, debido a presién lingual excesi=--

va,
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Fig. 16
pérdida prematura de la primera denticién.
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‘F) Pérdida prematura de la segunda denticién.

Cuando existe pérdida prematura del primer mo=--
lar inferior permanente. lLas secuelas mds comunes son: In
clinacién lingual, mesial del segundo y tercer molar infe
biores; extruccién del primer moiar superior, y protru---
- 5i6n del segmento anterior de la arcada superior con aber
tura de los contactos entre los premolares inferiores pri
vmerdby segundo, especialmente en pacientes_con'gran sobhg
mordida. |
_m _ | La pérdida de cualquier diente funcional dentro
de la oclusién tenderd a crear un trastorno en las rela—--
Ciones oclusales entre los dientes restantes, el efecto =-
de la pérdida no queda restringido al &rea en la vecindad
inmediata deI diente o dientes perdfdos, si no que se pug
den observar alteraciones en &reas distantes. lna causa -
frecuente de maloclusién, es la pérdida de varios dientes
posteriores con tendencia al cierrg de la dimensién verti
cal y un movimiento inevitable hacia adelante del maxilar
inferior al realizar un movimiento de cierre de bisagra -
determinado por estructuras tan poco flexibles como son -
la Articulacién Temporo Maxilar,

lLa pérdida de un diente permanente motiva un --
trastorno grave en la fisiologfa de ia denticién, puesto
cue la destruccién de los contactos mesiodistales permite
el deslizamiento de los dientes.

Son tres las causas de la pérdida prematura de

.27



‘dlentes permanentes:

1) Traumatnsmos. En estos.casos por lo general
se pierden dientes anteriores superiores y a veces dien--
tes anteriores inferiores. Es mds probable que este acci-
dente ocurra en la Clase 11 divisién 1; porque los inci-
sivos son promlnentes y por lo tanto se hallan expuestos
a traumatismos.
| 11) Extraccién por caries. A menudo, los dien-~
tes permanenfes requieren extraccién por caries. Se'hé eh
contrado cierta frecuencia en la pérdnda de los primeros
molares permanentes antes de la erupcndn de los segundOS'
mo lares permanentes.

111) Clrugfa.'En casos de intervenciones quirdar
gicas, cuando hay eliminacién de una neoplasia, a veces -
se extraen también los dientes; en estos casos el proble~
ma es mds protético que ortoddncico.

Son demasiados nifios los que pierden sds primé-
ros molares permanentes por caries. Si la pérdida de los
primeros molares permanentes es antes de que la denticidn
éste completa el trastorno va ha ser muy marcado. Va ha -
traer como consecuencia, el acortamiento de la arcada re-
sultante del lado de la pérdida, la inclinacién de los ~=~
dientes contiguos, sobreerupcién de dientes antagonistas
y los problemas periodontales. La pérdida de un diente -~

pucde alterar el equilibrio para obtener una oclusién nor

mal.
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Fig. 18
Pérdida prematura de la segunda denticién,
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1ng;‘19 

Pérdida prematura de la segunda denticién. -
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G) Retardo en el cambio dentario y

retencién dentaria.

Los Ifmites normales para la pérdida de los -~
dientes temporales’son muy amplios; algunos nifios pier--
den estas piezas con lentitud y otrqs con demasiada.rapl'
dez; el dentista debe mantener la cronologlfa de la denti
cién de cada.paciente en forma individual; parakdetermi—
nar el patrén dé erupcién de cada paciente, se debe to--
mar en cuénté el momento en que se pierden los incisivos
‘temporales y se reemplazan con los permanentes; casi ---
‘siempre quien completa temprano Ia‘denficidn temporal es
‘muy probable que sUceda 1o mismo con la denticién perma-
nente; hay que tener en cuenta la herencia, conviene. in-
terrogar a los pacientes acerca de cémo se llevé a cabo
la érupcidn de sus dientes y la de otros {amiliares; el
cambio dental se debe llevar a cabo con uniformidad.

En los casos en que existen alteraciones hormo
nales o endbcrinas, se van a presentar seguramente alte-
raciones en el desarro!lo y por lo tanto en la erupcién
de los dientes; es muy frecuente que en los procesos al-
veolares queden fragmentos de las ralces temporales, y -
estos fragmentos pueden hacer que los dientes en erup---
cién se desvien o se retengan y producir maloclusiones.

Si existe retardo en el cambio dentario debido
a que las rafces de los dientes deciduos no son reabsor-

bidas adecuadamente, uniformemente y a tiempo, los suce-
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sores permanentes son afectados y no hacen erupcién al --
mismo tiempo que los otros dientes hacen erupcién en ———=
otros segmentos de la‘boca, pueden ser desplazados a una
posicién inadecuada.

Si la edad del desarrollo dental es avanzada o
retardada, deberd revisarse el sistema endocrino. Cuando
'existé‘hipotiroidismo en un paciente es frecuente encon--
trar erupcidén tardla. En donde existe trastorno endocrino
u hormonal trastorna el desarrollo dental normal. Actual-
mente se usa, cortisoﬁa y otros corticoides, substancias
que afectan al sistema metabélico y el equilibrio endocri
no, también puede afectar al patrén de desarrollo dental.
Por lo tanto los f&rmacos pueden ser causa de maloleSi6n
dentaria. Cuando se observa exfoliacién a tiempo de dien=-
tes deciduos, se debe observar al paciente hasta que ha--
gan erupcién los dientes permanentes. Es frecuente que =-
existan fragmentos de rafces deciduas retenidas. Estos —-
fragmentos, si no son reabsorbidos, pueden desviar el -—-
diente permanente y evitar el cierre de contactos entre -
los dientes permanentes. Y estos fragmentos radiculares -
pueden provocar formacién de quistes.

los dientes retenidos, pueden ser causados por
la pérdida de dientes temporales. Otras veces pueden oca-
sionarse por anomalias més generales de todo el arco den-
tario, los dientes que hacen erupcién al Gltimo en la den
ticién permanente son los que con mayor frecuencia quedan

incluidos (caninos, segundos premolares y terceros mola--
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‘res). Los caninbs inéId1dos'sqélen dofoéabée,!en’el maxi -
lar superior, en posfckén,palatina y su movimiento a lo i
largo del proceso alveolar puede determlnar resorciones.
de las rafces de los dlentes contlguos.

" Las barreras 6seas, qutstes y barreras fibrosas™

tamblén provocan retencnén dentarla.

Fig. 20

Retardo en el cambio dentario.
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H) Caries y restauraciones

dentales inadecuadas.

Las caries dentales oclusales pueden socavap y

‘eliminar Sreas de de contencién oclusal en oclusién cén~-
tpica. Esté pébdida de contensiones céntricas puede permi
tir que los dientes se inclinen o sbbresalgan‘cqn la sub-
~secuente interferencia oclusal en las excursiones latera-
les.

v Las caries dentalfpuede considerarse,éomo uno -~
de los muchos factores locales de la maloclusién. La ca~-
Pfeg que conduce a la pérdida prematura;déklos dientes de
ciduos o permanentes, desplazamiento subsecuente de dien-
tes contiguos, inclinacién axial énormaf, sobreerupcién,
resorcién Ssea, etc. Eszindispensable que las lesiones ca
riosas sean reparadas para conservar la integridad de las
arcadas dentarias. La restauracién anatémica inmediata de
todos los dientes constituye un procedimiento de ortodon~
cia preventiva.

El acortamiento del arco se produce como conse-
cuencia de caries proximales, que hacen perder tejido de
uno o dos dientes. La caries dental trae como consecuen--
cia: La insuficiencia masticatoria, que ocasiona, como re
sultado al dolor producido al masticar, una insuficiencia
muscular, que se traduce por una disminucidén en el desa--

rrollo maxilar.

Las restauraciones proximales desajustadas son
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B

cabéces‘de crear; incisivos inferiores irregulares, Un -
contacto proximal demasiado apretado causa alargamiento
del diente que es restaurado o de los djentes contiguos,-
provocando puntos de contacto funcionalés prematuros.

La separacién mecdnica también aumenta fa lon-
gitud de la arcada cuando el dentista trata de conseguir
un contacto proximal apretado en una zona que ha sido se
parada con'cufias a manera de tornillo hidrdulico en un -
abaratp ortodéncico. Las restauraciones proximales gran=-
des cambian graduafmente bajo los efectos de las fuerzas
oclusales, auﬁentando asf lé longifud de la arcada.

En restauraciones inadecuadas, el resultado -
habitual, de las interferencias oclusales, indepehdiénﬁg
mente de su origen, es el aumento de! tono de los miscu-
los del maxilar y la introduccién de fuerzas oclusales ~
anormales.

Cuando se llevan a cabo restauracioneé denta--
les, se debe tomar en cuenta que la elaboracién de éstas
sea lo m&s funcional posible; se reproducirdn en forma -
conveniente los detalles anatémicos de la cara oclusal -
de los dientes, la distancia mesiodistal, etc.

Es recomendable una revisién sistemdtica con =
papel de articular para determinar ﬁuntos prematuros, =--
deslizamientos, etc.

La necesidad de hacer restauraciones anatémi-~
cas no estd limitada la dimensién. Los malos contactos

r

aln con las restauraciones adecuadas de la dimensién me-

35



siodistal, Favorecen el desplazamiento de los. dlentes. -
los contactos deficientes e impacto de los alumentos, pro

vocan la separacién de Ios dientes dando como resultado. -

una maloclusién.

Fig. 22

Caries y restauraciones
dentales inadecuadas.
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. CAPITULO SEGUNDO
 FACTORES GENERALES DE LA MALOCLUSION

3 A) Herencia.
8) bofectas congénitos.

| c) Traumatismos'Y'aCCideﬁ{es;‘ ’by
' D) H&bitos : ‘ ' ‘

a) Succién.
b) Presién.

E) Desnutricién.

F) Enfermedades predisponehtes;



CAPITULO SEGUNDO
© FACTORES GENERALES DE LA MALOCLUSION.
A) Herencia.

'_Exuste un determinante genétlco deflnldo que -

 afecta a la morFologfa dentofacial. EIl patrén de creCI—--

“ miento y desarrollo posee un fuerte componente heredtta--

o PIO.,

Puede heredar tamaﬁo y forma de los dientes, ta
~mafio y forma y relacién de los maxilares, configuracién -
muscular de los tejidos blandos del padre o de la madre.
Pero también es posible que herede el tamafo y forma de -
los dientes de un padre y el tamafio y forma de los méxilg
res del-otro, |

Gran‘parte de las anomalfas de ntmero, estructu
ra y forma de las piezas tienen origen hereditario.

La naturaleza de las anomallas depende en alto
grado de la etapa embriolégica de la manifestacién, de la
capa germinal afectada y del efecto de varios factores mo
dificantes. La frecuencia de ocurrencia estd determinada
por el modo de herencia y otros factores de probabilidad.

Al estudiar el papel que desempefia la herencia
en la etiologlfa de las maloclusiones dentarias se habla -~
de probabilidades, sefalandola desde hace tiempo como una

causa importante de maloclusién. Cualquier patrén de cre-~
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cimiento facial, transmitido genéticamente, puede ser -=--
afectado y alterado por causas ambientales prenatales y -
posnatales.

las caracterfsticas dentales, como las caracte-
risticas faciales, muestran influencia racial. En los gru
pos raciales homogéneos la frecuencia de maloclusién es -
baja. Existen grupos retativamente puros genéticamente y
la oclusién de los nativos es “normal”. Donde ha habido =~
mezélavde razas la frecuencia de las discrepancias en el
témaﬁo de los maxilares y fos trastornos oclusales son -
significativamente mayores. Los antropSlogos nos indican
que los maxi lares se estén achicando,_que existe mayopr ==
frecuencia de terceros molares retenidos, mayor frecuen--
’cia‘de falta congénita de ciertos dientes, asl como una -
tendencia retrogndtica del hombre al ascender en la esca-
la de la evolucién.

El tipo facial y las caracterfisticas individua~
les de los hijos reciben una fuerte influencia de la he-~
rencia. Los diferentes grupos etnlfcos poseen cabezas de -
formas diferentes. Existen tres tipos generales: braquio-
céfalico o cabeza amplia y redonda; dolicocefdlico o cabe
za larga y angosta; mesocefdlico, que es una forma entre
braquiocefdlico y dolicocefélico.

Con las caras anchas generalmente vemos huesos
anchos y arcadas dentarias anchas. Con las caras largas y
angostas generalmente observamos estructuras éseas armo--

niosas que contienen arcadas dentarias angosias. Las muje
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res exhiben una correlacién positiva, a mayor amplitud de
la cara, mayor amplitud de la arcada. Salvo que cambiemos
la superestructura de! crdneo y la cara y reorientemos --

las trabéculas 6seas, trayectorias de tensidn, pilares y

contrafuentes, junto con sus inserciones musculares, no -

podemos alterar significativamente el patrén hereditario
determinante, que proporciona el plano para la forma de -
lakarcada, tamafio de la arcada etc.

Algunas de las anomallas dentales aparecen inde
pendientemente como la Gnica alteracién hereditaria evi--
dente. Otras representan solo una de un grupo de anomas=~=~
ITas que comprenden un sindrome genético o un complejo de
enfermedades. Por ejemplo, pueden existir como dnica ano-
malTa obseﬁvable en el individuo piezas ausentes y gérme-
nes de piezas con una historia hereditaria, Sin embargo,
en 6tros, esta ausencia de piezas puede ir unida a altérg,
ciones de otros tejidos ectodérmicos como pelo, piel y mu
cosas; se puede |lamar entonces el sindrome displasia ec~
todérmica hereditaria.

Uno de los sindromes hereditarios en que son ca
racteristicas las piezas ausentes es la displasia ectodér
mica.

El sTndrome se caracteriza por cabello escaso y
delgado en cuero cabelludo, ausencia de cejas, nariz asi-
llada y aplanada, rinitis atréfica, labios extruidos y pe
gados, orejas sobresalientes, piel seca y encostrada, in-

capacidad para sudar, y asuencia dental completa (anodon-
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cia) o parcial (oligodoncia).

B E!l nimero de piezas ausentes varfa segin el in~
dividuo. La mayorfa son edéntulos y los que presentan oli
godoncia muchas de sus piezas dentarias son de forma céni
ca.

‘Anomal las hereditarias de formacién dental y de
tiempo de calcificacién,

Aunque la forma dental ée hereda al igual que -
las démésfcaracterfsticas, ocurren mutaciones‘que alteran
la forma dental o el {tiempo dél inicio dé la calcifica=~-
cidén.

La mayorfa de los estudios sobre los aspectos -
hereditarios de la morfologfa dental, el tiempo de erup~-
cién y4el tamafio general del arco y las relaciones han si
do realizados con gemelos. Un estudio que se realizo indi
ca con claridad que el tamafio dek!as piezas y la dimen=~-
sién del arco son hereditarios, y que el espacio, aunque
pueden ser fuertemente influidos por la herencia, no son
totalmente responsables de ciertos tipos de maloclusién,

Anelogénesis imperfecta hereditaria: La corona
tiene forma cdénica o cillfndrica, y frecuentemente no exis
te contacto entre las piezas.

Dentinogénesis imperfecta hereditaria: Se pre--
senta la dentina blanda, haciendo que las piezas sufran -
desgaste excesivo, y a menudo se nivela con el margen gin
gival,

La herencia puede ser significativa en la deter

—
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minacién de las siguientes caracterfsticas:
1.- Tamano de los dientes.
2.- Anchura y longitud de las arcadas.
3.~ Altura del paladar.
4.~ Apifiamiento y espacio de los dientes.
5.- Grado de sobremordida sagital (overjet, so-
bremordida horizontal).
» Si existe la influencia hereditaria y puede ser
demostrada en las 4reas enumeradas es légico decir que la
herencia desempefia un papel importante en las siguientes
‘condiciones:
1.~ Anomallas congénitas.
2.~ Asimetrfas faciales.
3.- Micrognatia y macrognatia.
4.~ Macrodoncia y microdoncia.
- 5.- Oligodoncia y anodoncia. ;
6.~ Variaciones en la forma de los dientes (in-.
cisivos laterales en forma de cono, cispi~--
des de Carabelli, mamelones, etc.).
7.- Paladar y labio hendidos.
8.~ Diastemas provocados por frenillos,
9.- Apifiamiento y giroversidn de los dientes.
10.~ Sobremordida profunda.
11,
12.

t

Retrusién del maxilar superior.

Prognatismo del maxi lar inferior.
Estd bien establecido que los misculos intervie

nen en modelar los huesos y dirigir su crecimiento. La po
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sfcién de los dientes es tal que se observan colocados en
tre grupbs de misculos qué se contraen: los de la lengua,
los de los labios y los de 'los carrillos. Cuando hay un -
cambio en los misculos due rodean el diente; éste se mue=~
Ve‘dentbq del hueso hasta‘equi!ibrahée otra vez. Cual=—=-
quier cambio en la calidad, cantidad u orden de las con--
tracciones musculares originard sTntomas clfnicos.

Un ejemplo comin de esto es elkhébito de Iengua/

protréctil qUe resulta en mordida abierta.

Fig. 23
Hébito de lengua protréctil
mordida abierta.
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Los huesos de la cara (principalmente los maxi-
‘léres y la mandfbula) sirven de base a los arcos denta---
les, es fécil observar cémo las alteraciones en su creci-
miento influirdn enormemente sobre la ef'racia y la fun--
cién de la oclusién. El verdadero prognatism6 mandibular -
se debe principalmente a la hipertrofia de la mandfbula{
La relacién entre maxilares y mandfbula, y de ambos con -
el créneo es de intefrés, porque la posicién defectuosa de
algin hueso produce maloclusién y disfuncién. En casos po
co frecﬁentes, se encuentra ausente un hueso o parte -de -
&l. |

Los dientes pueden ser el SIth primario en la
etiologla de la deFormacuén dentoFacnal en muyvvarladas
formas. El aumento o disminucién en el némero normal de -
Ios dientes orlglnaré una maloclusuén, una dnsfuncnén o -

ambas.
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B) Defectos cbngenitos,

Paladar y labio hendidos: Los defectos congéni -
tos o de desarrollo generalmente poseen una fuerfe reia--
;cién,genética. Varios estudios han revelado que de una --
tercera parte a la mitad de todos los niﬁoé con paladar -
hendido poseen antecedentes familiares de esta anomalTla.
Otros defectos, como hendiduras faciales parecen exhibir
menos predeterminaciones hereditarias. Los -defectos congé
nitos como paladar y labio hendidos, juntos o separados,
se encuentran entré las anomalfas congénitas més frecuen-

~tes en el hombﬁe;

) En el paladar y labio hendidos. La ruptura de

la continuidad del labio superior interfiere en el patrén
funcional, ya que se ve reducido el efecto de freno en el
mecanismo del mdsculo buccinador, lo cual va a producir -~
maloclusiones.

Un individuo con paladar fisurado, presenta en
ocasiones pérfi! céncavo, maxilar retruido, tendencia a =
la retrusidén del punto mentoniano, una inclinacién mayor
del borde inferior de la mandibula y un excesivo espacio
interoclusal; estas tendencias pueden no aparecer en to--
dos los casos.

En este tipo de alteraciones, existen varios --
factores que hay que restituir para |legar a devolver al
paciente una estética y una funcidn aceptables.

M&s que llevar a cabo la restauracién mecédnica
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de la oclusién se debe pensar también en el funcionamiento
anormal de los mdsculos que pueden también producir malo~--
clusién. ’ |

Un paciente con paladar Fisuradn, debe ser trata
- do bor varios especialistas como: cirujano, péotesistas, -
ortodoncistas, etc. para poder lograr un tratamiento con -
éxito. |

Para nosotros como dentistas, la maloclusién ---
’ofrecevel reto m&s grande. En ocasiones, no le eélpqsible
al dentista compenéar las anomal fas residuales pOSquirﬁﬁgi
cas. En una hendidura uni lateral, los dientes en el lado -
de la hehdidura se encuéntran muchas veces en mordida cru-
zada Iinguél con relacién a los antagonistas inferiores. =~
Muchas veces, la premaxila se encuentra desplazada hacia -
adelante o, debido a un labio ajustado, toda la estrucfura
premaxi lar es desplazada en sentido lingual. Los incisivos
superiores en este tipo de problemas con frecuencia se en-
cuentran en desorden. Puede faltar el incisivo lateral su-
perior, presentar forma atfpica o presentar un gemelo. Pa-
ra mover los dientes anteriores hacia adelante hasta la po
Sicidén correcta de sobremordida vertical y horizontal se -
requiere a menudo forzar los dientes contra un labio repa-
rado resistente y parcialmente cicatrizado. Tales procedi-
mientos no son aconsejados y pueden aumentar considerable-
mente la probabilidad de pérdida prematura de dientes. Al
tratar de corregir la mordida cruzada lingual, frecuente--

mente relacionada con un paladar hendido reparado, el pro-
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blema es el movimiento vestibular de los dientes superio-
res. Por lo general, los dientes se encuentran en buena -
relacién con respecto a su soporte basal 8seo, pero toda
la estructura palatina alveolodentaria se encuentra des—-—
plazada hacia la }inea media.

La gravedad de las deformaciones es tal que se
hace muy dificil el correcto tratamiento de las anomallas
de los maxilares, dientes y oclusién, se advierte que en
la zona de la fisura no se permite casi nunca la coloca--
cién de dientes, los cuales generalmente se pierden, o no
kse”Fbrman los folTculos; el restablecimiento de una rela-
cién normal entre el maxilar inferior y el superior, en -
los nifios conbpaladar fisurado el maxilar inferior sigue
su curso normal de crecimiento mientras que el superior -
se encuentra sometido, a traumatismos quirdrgicos que, ge
neralmente, dificultan su normal desarrollo presentandose
una apariencia de prognatismo inFerioE en el perfil del -
paciente.

La fisura palatina se clasifica de acuerdo con
la gravedad y la extensién de las estructuras que afecta:
la condicién més benigna es cuando se ha afectado Unica--
mente la dvula; después cuando incluye el paladar blando;
el tercer grupo cuando estd afectado el paladar duro, y =
el dltimo, el m&s grave, cuando la fisura abarca hasta el
proceso alveolar.

En los nifios con paladar fisurado se aumenta la

separacidn normal interoclusal en posicién de reposo. Al
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‘curérJIé‘boca»gehebalmente los incisivos superiores qge—é
" dan por detrés de'los'incisivds inferiores debido al me-~ .
nor. desarrollbidel maXilar superior. En el lado dél ‘maxi-
lar afectado por Ia Fxsura los dlentes suFren las peores

’ma}p05|c10nes;rel lado opuesto a Ia fisura puede tener un.
desarrollo normal, mlentras que el lado ‘afectado suele ==
J‘presentar una coloca0|6n de los dlentes en Iinea recta, -

"rcon lingucgre516n de premolares y molares,

Fig. 24
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Labuo y paladar hend|dos

’ 'Otros defectos congén|tos. Aunque el pa!adar -
hendldo es el defecto congénlto més frecuente que |ntere—
sa al dentista por su capacidad de provocar maloclusién,
problemas tales como tumores, pardlisis cerebral, tortfco
lis, disostosis cleidocraneal, hemangiomas y sltilis con~-
génita provocan anomal las demostrables gque requieren tra-
tamiento especial.

Pardlisis cerepral. Es falta de coordinacién —-
muscular atribuida a una lesién intracraneal. Los efectos
de este trastorno neuromﬁscular pueden observarse en la -
integridad de la oclusién. Pueden existir grados diversos
de funcién muscular anormal al masticar, deglutir, respi-

rar y hablar. Las actividades no controladas o aberrantes
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trastornos el equilibrio muscular necesario para el esta-
‘blecimiento o mantenimiento de la oclusién normal. Es ob-
vio que los h&bitos de presidén anormales resultantes -=—--
crean maloclusién. lLas deformaciones severas se presentan
cuando los mdsculqé del sistema estomatogndtico son afec-
tados.

: Muchosvihvestigadores hén informado de mayor --
pruebé_de maloclusién en estos nifos, lo QUe puede atri-—
buihsefa'funCionés musculéres,anormafes y a la posicién -
Poto;nétuﬁal de la lengua, éaﬁacterfsticas en ﬁfﬁoé afec—
tados de parélisis cerebral. | |

jTortfcdlis.:E! acortamientovdel«mﬁsculo,esterng'
cleidomastoideo puede causar cambios proFuhdos en la mor~
fdlogfa.ésea del créneo y la cara, como lo han demostirado
los estudios. Si este problema no es tratado oportunamen-
te, puede provocar asimetrlas faciales con maloclusién —~-
dentaria incorregible.

Disostosis cleidocranecal. La disostosis cleido~-
cranecal es otro defecto congénito frecuentemente heredita
rio que puede provocar maloclusidén dentaria. Puede exis=—-
tir falta completa o parcial unilateral o bilateral de la
clavicula, junto con cierre tardfo de las suturas del crd
neo, retrusién del maxilar inferior y protrusién del maxi
lar superior. Existe erupcién tardia de los dientes perma
nentes, y los dientes deciduos permanecen muchas veces --
hasta la edad adulta. Las ralces de los dientes permanen-

tes son en ocasiones cortas y delgadas. Son frecuentes los
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dientes supernumerarios.

SIfilis congénita. Se considera que los dientes
anormales y en malposicién son caracterfsticos de estd Qﬂ
fermedad. Los dientes de Hutchinson son caracteristicos,
estos dientes tienen forma de barril con los bordes sﬁca—
vados, también se encuentran en mala posicién y en conse-

cuencia se producirdn alteraciones oclusales.
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¢) Traumatismos y accidentes.

Es muy posible que los accidentes sean un fac~--
tor més significativo en la maloclusién. Las exberiencias
traum&ticas desconocidas puedeh explicar muchas anomalTlas
eruptivas ideop&ticas. Los dientes deciduos desvitaliza--
dos poseen patrdnes de resorcién anormales y, como resul-
tado de un accidente inicial, pueden desviar los suceso--
res pehmanentes. Es posible que un golpe o‘experiencia -
trauméticé sea la causa de muchos de estos casos.

‘ A veces los traumatismos, pueden lesionar los -
folfculos ae los dientes en evolucién desvi&ndolos de su
sitio normal de erupcidn.

Influencia prenatal. El papel de la influencia
prenatal en fa maloclusidn es quiié pequefio. La posicién
uterina, fibromas de la madre, lésiones amniéticas, etc.,
han sido culpados de maloclusién. Otras causas posibles -
de maloclusidn son la dieta materna y el metabolismo, ano
maifas inducidas por drogas como la talidamina, posible -
dafio o trauma, y varicela. la postura fetal anormal y los
fibromas maternos han causado asimetrias marcadas del cr§
neo o de la cara que son vistas del nacimiento, pero des-—
pués del primer afio de vida la mayor parte desaparecen. =~
La rubéola, asi como los medicamentos tomados durante el
embarazo, pueden causar anomallas congénitas importantes,

incluyendo maloclusiones.

lLa mayoria de las lesiones dentarias afectan a
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los dientes anteriores y especialmente a los incisivos -
centrales superiores, mientras que los incisivos centra--
les inferiores y los incisivos laterales superiores su~--
fren lesiones con menor frecuencia. Esta pFeFerencia en -
la localizacién se puede aplicar también a la denticién -
temporal . o ‘
Terminologla de traumatismos. 7
Lesiones de [os tejidos duros deﬁ@ales‘y de la
pulba. e - ‘
Fractura incohpleta. ‘
Fractura no_complféada de la cofona;
‘Fractura complicada de la corona. ',; 7
 Fractura no compliééda de la coboné,y'dé5fa —
rafz. g : | | 7
Fractura complicada de la corona y de la: raflz.

Fractura de la ralz.

Lesiones del hueso de sostén.
Conminucién de la cavidad alveolar;ui
Fractura de la pared alveolar. |
Fractura del proceso alveolar.

Fractura de la.mandfbula o del maxilar superior.

La frecuencia en que se presentan los traumatis

mos es: 4 a 14% de la poblacién mundial.

Etiologfa:
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Lesiones por calda.

Sindrome del nifio golpeado. ,
Lesiones en el juego y en el atletismo.
Lesiones por peleas. | |
Accidentes de automdvil.

‘Lesiones debidas a convulsiones (epilepsia).

" Factores prediSponentesﬁ

Protrusién de los incisivos superiores.
Mecanismos de las lesiones dentarias:

Tipos de traumatismos.
a) Traumatismo directo.

b) Traumatismo indirecto.

Factores que caracterizan el impacto en los

dientes.

a) Fuerza del golpe.

b) Elasticidad del objeto que produce el golpe.
c) Forma del objeto que produce el golpe.

d) Angulo direccional de la fuerza que golpea.
Distribucién por sexo y edad.

Dos veces mayor la frecucncia en los nifios que

en las ninas.
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La frecuencia de lesiones dentarias de los 5 a

los 6 y de los 8 a los 11 afios de edad.
localizacién de las lesiones:

Mayor afeccién en los incisivos centrales supe-
riores.

Tipos de lesiones dentarias:

Denticidén permanente.

a) Mayor frecuencia de fracturas de la corona.

Denticién temporal.

a) Mayor frecuencia de luxaciones.
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Fig. 26

Lesiones debidas a convulsiones (epilepsia). -

Ménos frecuentes, pero mds capaces de provocar
‘maloclusiones, son los accidentes que producen presiones
indebidas sobre la denticién en el desarrollo. Las cal-~
das que provocan fractura condilar puede provocar asime-
trfa facial marcada.

Las fracturas del! maxilar superior. Pueden ser
parciales o totales, las fracturas totales pueden ser -—-
horizontales o verticales.

En las fracturas horizontales con desplazamien
to del segmento mévil, la articulacién interdentaria que

da alterada.
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Las fracturas totales verticales. Pueden ser: -
doble vertical; la disyuncién media, que separa los dos -
maxilares; la fractura en cuatro segmentos; y las conminu
‘tas.

Fracturas de la mandibula: Las fracturas del ma
xilar inferior pueden ser: las del reborde alveolar, las
de las extremidades (del céndilo y de la coronoides) y ~-
‘lasvfracturas de! arco mandibular que comprende la de la

rama ascendente y la del cuerpo del hueso.

Quemaduras: Las quemaduras ocasionan frecuente-
méntevlesiohesbexternas de la cara que dejan cicatrices -
Viqﬁosas determinantes de deformaciones y de trastornos a
veces graves,
| La constriccién permanente de los maxilares y -
la estrechez de los maxilares y del oriFicio.bucal por -
coalescencia de los labios en las lesiones de la comisura

labial, pueden ser determinadas por las quemaduras.
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D) Hébitos.
' a) Succién.

b) Presién.

Los h&bitos influyen directamente en la crea---
cién de la maloclusién, van ha tener estos su origen en -
el medio ambiente. _

Lla duracién de las causas y la edad en que se -
obsé?van son factores de tiempo no siendo su accién conti
nua, ya que pueden cesar y recurrir en forma intermitente
seﬁa.ando sus efectos en forma pre y postnatal.

| Los primeros sitios afectados son: los huesos -
del esqueleto facial, los dientes, la funcidn neuromuscu-
‘lar y las partes blandas. |

El sitio afectado ordinariamente no es tnico --
por lo general son varios, considerdndose afectados prime
ro uno y los otros en relacidn con é!, en forma secunda=-
ria, el resultado puede ser una maloclusién o displasia -
ésea, o una combinacién de ambas.

Se le designa el nombre de h&bitos a los vicios
infantiles capaces de producir alteraciones en el desarro
llo de los maxilares y de los dientes. Para que el hé&bito
pueda traer malformaciones éseas, debe ser continuo duran
te varios meses.

Todos los hdbitos tienen su orfgen dentro del -
sistema neuromuscular. Los efectos de una presién inade--

cuada pueden observarse en el crecimiento anormal o retar
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dado del hueso, en las malas posiciones dehtarias, h&bi -~
tos defectuosos de respiraciédn, dificultades para hablar,
alteraciones del equilibrio de la musculatura facial y =--
problemas psicoldgicos. Estos hébitos son apréndidos tem~-
pranamente en la vida debido al sistema neuromuscular, y
desaparecen alrededor de los 4 afios. Es cierto que muchos
de ellos pueden practicar hébitos de succién sin deformi-
dad dentofacial patente. También es cierto que los hé&bitos
de succién son causa directa de las peores formas de malo
clusién.

El'hébito m&s comin que produce malformacidn es
la succién del pulgar. Se aFirmavque el hdbito de la "al~-
mohada” produce anomalfas:asimétricas en el alineamiento
y en la oclusién dentaria, incluso en la forma de los ma-
xi lares. ; |

El hueso es un tejido pléstico que reacciona a
las presiones que continuamente se ejercen sobre é!. El -
papel dinédmico de la musculatura es obvio.

Ademds de la masticacién, deglusién, respira-~-—
cién y habla, existe un papel adln mds importante, el de -
la postura. En la posicién postural de descanso del miscu
lo se encuentra en funcién activa, manteniendo un estado
de equilibrio entre los tejidos blandos y elementos ——=--
6seos. Los contactos oclusales prematuros y la actividad
muscular de compensaciédn durante la funcién activa produ=-
cen cambios adn més importantes. Tal actividad puede cam.

biar !a morfologla &sea, acentuando la maloclusién.
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La situacién de los Srganos dentales se observan
entre el grupo de mdsculos contractiles, tales como los la
bios, carrillos y lengua. Si la presién de los grupos den-
tal y muscular estd balanceada, la posicién del primero se
mantiene inalterable, si se sucede algdn cambio en el gru-
po muscular que rodea al diente, esto ocasionard movimien-
tos de!l primero en el interior del huéso hasta encontrar -
de nuevo el equilibrio entre ambos.

En las maloclusiones de clase-11, divisién 1,ven
que exista una sobremordida horizontal excesiva, es difi--
cil cerrar fos‘labios'superior e inferior correctamehte. -
los labios superior e inferior ya no sostienen la denti~--
cién. Por el contrario como parte del mecanismd de adapta~
cién, el labio inferior se coloca detrds de los incisivos
superiores en deséanso, y cada vez que se deglufe la cdn--
traccién anormal del mdsculo borla de la barba y la fun==-
cién de compensacién de los otros misculos peribucales des
plazan los incisivos supefiores en sentido labial. La malo
clusién original puede ser resultado de un patrén heredita
rio, pero ha sido agravada por la malposicién de compensa-
cién y mal funcionamiento de la musculatura asociada. A ma
yor sobremordida horizontal, mayor interposicién del labio
inferior entre el aspecto labial de los incisivos inferio-
res y el aspecto lingual de los incisivos superiores.

En las maloclusiones de clase 111, por el contra
ric, el labio inferior es redundante y frecuentemente hipo
funcional. Con una protrusién scvera del maxilar inferior,

sc establece un patrén interesante de actividad muscular -
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en la deglusién. La lengua descansa en la posicién infe--
rior de la boca, pero la punta se levanta y hace contacto
con el borde bermelién del labio superior al colocarse de
tris de los incisivos inferiores. El cierre de la boca es
realizado por la lengua y el labio superior. Cortes sagi~-
tales del maxilar superior en maloclusiones de clase 11 y
clase 111, muestran marcada diferencia en el per anterior,
-lo que se atribuye en gran parte a la diferencia en la ac
tividad muscular. | |
En la maloclusién de clase 11, divisién 1 el la
bio inferior continuamente desplaza el segmento premaxi--
1arVsuperior haciavarriba y hacia afuera contra un Iabio ‘
superior hipoténico y fléccido. Si cxiste una sobremordi -~
da negativa, la lengua puede realmente ayudar a crear es—
ta deformacién. Enklas maloclusiones de clase 111, el']a—
bio inferior es importanie, mientras que el labio supe---
rior es muy activo al alargarse y presionar sobre los in-
cisivos superiores y el proceso alveolar por la contrac--
cién del mecanismo del buccinador. Esto no significa que
la musculatura ha creado la protrusién del maxilar supe--
rior y la retrusién del maxilar inferior en las maloclu-~
siones clase 11, y la retrusién del maxilar superior y la
protrusién del inferior en la maloclusién clase 111. Pero
puede haber acentuado estd deformacién en virtud de su ac
tividad funcional de adaptacién.
Esto nos conduce directamente a la discusién so

bre los h&bitos como elementos causantes de maloclusiones.
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Los hébitos en relacién con la maloclusién debe
rénfsér clasificados como: 1) Gtiles, 2) dafiinos. Los hé&-
bitos Gtiles incluyen los d= funciones normales, como po-
sicién correcta de la lengua, respiracién y deglusién ade
cuada, y uso normal de los labios para hablar. Los h&bi--
" tos daiiinos son todos aquellos que ejercen presiones per-
vertidas contra los dientes y las arcadas dentarias, asT
como h&bitos de boca abierta, morderse los labios, chupar
-se los labios y chuparse los-pulgares. k

H&bito de chupérse los dedos. El chuparse los -
dédos es un hébito adquirido sencillo‘y contradice la teo
rla psicoana]ftica Que afribuye este hdbito a un sintoma
‘de trastorno emocional mé&s profundo,i

La succidn del pulgar o de otros dedos es muy -
comdn en losvniﬁos_y puede considerarse como normal hasta
los dos y medio afios. Después de esté‘edad debe procurar-
se la eliminacién por la persuacién y convencimientos ra-
cionales por parte del nifio de los males que le puede pro
vocar la persistencia de este h&bito.

De la misma manera que se logra desplazar las -
piezas dentarias con aparatos de ortodoncia, se llevan a
cabo movimientos de éstas con las constantes presiones de
los dedos u otros objetos y con la fuerza de palanca ejer
cida con el brazo del nifio al efectuar la succién o soste
ner algdn juguete u otros objetos que se lleve a la boca

con suficiente constancia como para considerar que se tra

ta de un h&bito.
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La sué;ién ejercida por el nifio a manera de h&-
bito se ha considerado como la causa mis frecuente de ma-
loclusién, al ser la succién la tinica actividad fisiolégi
ca que la boca del recién nacido ejecuta a la perfeccién,
y por el placer que este acto le proporciona, porque suc-
cionando el nifio encuentra consuelo a todo tipo de irrita
ciones que sufre.

En la succién entran en actividad gran ndmero -
de misculos de los labios y carrillos, asi como los miscu
los masticadores que en el acto abaten y élevan‘la mandf -
bula rftmicamente con movimientos cortos y enérgico§.

Los mdsculos de los labios, el orbicular, mento
niano y tfiangular sufren muy fuertes contracciones estre-
chando la abertura bucal redondeando los labios, los mds-
culos de los carrillos, el cigomdtico, el risorio y el ==
buccinador se introducen en los movimientos de succién en
tre las dos arcadas produciendo gran presién*enthe las ==~
dos arcadas produciendo gran presién sobre los molares ~-
primarios o premolares, si estos estan en su lugar, y pri
mer molar permanente.

A ‘todas estas fuerzas musculares que obran so--
bre las piezas dentarias deben agregarse la traccién que
sufren con el objeto que el nifio succiona y adem&s el pe-
so del brazo, esto nos ocasiona mds estragos en la ociu—-
sién.

El tipo de maloclusidén que se desarrolla depen-

de de la posicién del pulgar u otros dedos, de las con—--
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tracciones de los misculos de los carrillos, y de la posi
cién de la mandlbula durante el chupeteo. La mérdida =--=
abierta constituye en la regién anterior de los arcos el
problema cllnico més frecuente. El chupeteo del pulgar --
ocasiona retrognatismo inferior, prognatismo.alveolar su-
perior, el retrognatismo inferior se desarrolla si el pe~-
so de la mano o del brazo la fuerzan continuamente a adop
tar una posicién en retrusién. Cuando los inciéivos son -
"~ empujados labialmente, el arco mandibular se cierra poste
‘riQrmente y la lengua est§ mantenida contra el paladar. -
Lé'Fuerza de los mﬁsch(os de los carrillos, gue origina -
‘la succién, producé contraccién. del ér@o maxilar. El la=-:
‘bio superior se vuelve hipoténico, al inferior se le va -~
:aprisionandb bajo los incisivos Superiores y de este modo
se establece la deformacién.

Est&n surgiendo algunas tendencias de la gran -~
“masa de factores al tratar de analizar la etiologla; in--
tensidad, frecuencia, duracién, cronologlfa, mentalidad, =~
anomallas asociadas, sexo, hermanos, ambiente, respuesta
bajo tensién, estructura psfquica, actitudes de los pa~--
dres, intentos previos para evitar estos hébitos.

Frecuencia y dafios que produce el chuparse los
dedos. El informe sobre la frecuencia del hébito de chu--
parse el pulgar varfan desde 16 por 100 hasta 45 por 100
VarTan los datos acerca de la maloclusién, dependiendo de
la fuente, la oclusién original y el tiempo que duré el -

hé&bito.
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Es nécesério calificar muchos aspectos de este
'prbblema. Contribuyendo al problema se encuentran entida
des como morfologla original, patrén de mamar y deglutir,
ciclo de maduracién de la deglusidh, persistencia, inten
sidad, duracién del hébito, fuerza de palanca producida
por posiciones especfficas y otros Fadtores. Como la len
gua constituye un factor deformante potente‘y como exis-—
te correlacién entre el hdbito de chuparse los dedos y -
proyeccién de la lengua hacia adelante.‘v

Si la lactancia se realiza con tetilla artifi-
cial fisioldgicamenfe disefiada, junto con el éontacto ma
terno y los mimos, creemos que la Frecuencia de los hé&bi -
tos prolongados de chuparse los dedos ser&n reducidos --
Significativamente.

Durante los tres primeros afios de la vida, la
experiencia ha demostrade que e! dafio a la oclusién se -
limita principalmente al segmento anterior. Este dafio es
generalmente temporal, siempre que el nifio principie con
oclusién normal. La morfologlfa original es muy importan-
te, porque existe mucha controversia sobre los dafos que
pueden provocar el hébito de chuparse los dedos y el pul
gar. Debido a que algunos de los dafios producidos por és
te hébito son similares a las caracteristicas de molocly
sién hereditaria tfpica de clase 11, divisién 1, es fé~~
cil pensar que el maxilar inferior retrogndtico, segmen-
to premaxi lar progndtico, sobremordida profunda, labio -

superior fldccido, béveda palatina alta y arcadas denta-
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rias estrechas son el resultado de chuparse elypulgar. -
Quiza la morfologlfa de los dientes y los tejidos circun--
dantes varfe poco en la maloclusién de clase 11, divisién
1, exista o no el hébito dé chuparse los dedos. Si el ni=
flo posee oclusi&n'normal y deja e('hébito al final del ==
fercer afio de vida, no suele hacer m&s que reducir la so-
bremordida vertical, aumentar Ia sobremordida horizontal

ry crear espacaos entre los thlSlVOS superlores. Tamblén

puede existir leve aplnamlento o malposncth de los dxen—

'tes anterlores |nfer|ores.
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 Fig. 28
‘Otﬁanéausé de maloclusién que cabe mencionar es
‘ eltuso de éhﬁpetes déma$iados duros y qué sén-usaGOScpor
@ucho,tiempo, cdﬁ.esto"no quiere decir qUe los chupetés -
esten COntraindicados. Actualmente se recomienda tetillas
anatémicas de disefio adecuado para evitar que con su uso
ocasionan trastornos en la oclusién de los dientes y de--

formaciones en los tejidos blandos en la boca del nifo.

Fig. 29

Succién Anormal Succién Normal
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, Es factible que la proyeccién compenzadora de -
la lengua, patrdnes infantiies de la deglusidn y funcién
anormal de la musculatura peribucal sean auxiliares pode-
rosos, adn en los casos de maloclusién unilateral de cla~
Sé 11 asociados con los h&bitos de chuparse los dedos.

La permanencia de la deformacién de la oclusién
puede aumentar en los nifios que persisten en el h&bito —-
m4s all& de los tres y medio afios. Esto no se debe en su
totalidad al hébité de dedos y pulgar, si no el auxilio =
importante de la musculatura peribucal. E! aumento de la
sobfemordida horizontal que acompafia a tantos hébitos de
dedo dificulta el acto normal de fa deglusién. En lugar -
de que los hdbitos contengan a la denticién durante la de
glusién, el labio inferior amortigua el aspecto lingual -
de los incisivos superiores desplazédndolos aln mds en di-
reccién anterior. La deglucién exige la creacién de un va
cfo parcial. Como deglutimos una vez por minuto durante -
todo el dfa, las aberraciones musculares de los fabios ~=
son auxiliadas por la proyeccidén compenzadora de la len-~
gua durante el acto de la deglucién. La maduracién de la
deglucién se retarda en chupa dedos confirmados. El acto
infantil de la deglucién, con su actividad a manera de ém
bolo, persiste o se prolonga demasiado el perfodo transi-
cional, con una mezcla de ciclos de degluciédn infantiles
y maduros. Este puede ser el mecanismo deformante més sig
nificativo. La funcidén anormal del! midsculo boria de ta —-

barba y la actividad del labio inferior aplanan el segmen
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to anterior inferior. Es de interés el misculo borla de -
la barba durante la posicién de descanso y durante la fup
cién. Por esto, la deformacién prosigue de manera m&s ==
constante que lo que hubiera sido posible con un h&bito -
de dedo confirmado. El verdadero peligro, es cambiar la -
oclusién lo suficiente para permitir la actuacién de las
fuerzés musculares potentes y crear una maloclusién fran-
ca. Son estas fuerzas pervertidas las que crean mordidas
cruzadas laterales y bilaterales asociadas con los hébi-~
tos de chupa dedos. |

La duracién de este hébito mds all§ de la prime
ra infancia no es el dGnico factor determinante. Igualmen=
te importante son otros dos factores.‘La’frecuencia del -
hébito durante el dlfa y la noche afecta al resultado fi=--
nal. El nifio que chupa esporddicamente solo cuando sekva
a dormir causard menos dafios que aquel que continuamente
tiene el dedo dentro de la boca. La intensidad del hé&bito
es importante. La funcién muscular peribucal y las contor
siones de la cara son f4cilmente visibles. Si el dedo In-
dice es el favorito, causard mayores dafios si la superfi-
cie dorsal del dedo descansa a manera de fulcro sobre los
incisivos inferiores que si la superficie palmar se en~—-
cuentra engarzada sobre los mismos dientes, con la punta
de! dedo colocada sobre el piso de la boca. El dedo mismo
puede mostrar los efectos del hé&bito.

La morfologla inicial y el patrén dentofacial -

inherente condicionan ain m&s cualquier prediccién de la
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oclusién final. Si un nifioc ya posee una maloclusién inhe~
rente de clase 11, divisién 1, los dafios causados por el
hdbito y la funcién muscular peribucal pueden presentarse
mds pronto y en mayor grado. Siempre existe la posibili-=-
dad de que los hdbitos de dedo confirmados tirando hacia
adelante sobre la dentadura superior puedan provocar la -
creacién de maloclusién unilateral de clase 11 en la den-
ticién permanente. La actividad prolongada del dedo, len-
gua y labio solo aumenta esta posibilidad, Es recomenda~-
ble investigar si el h&bito de chuparse los dedos se debe
a otras causas, pues muchas veces, los nifios con respira-
cién bucal colocan el dedo entre los dientes para facili-
tar el paso del aire por la boca manteniendo los maxila=~
res separados y descansando sobre el dedo o los dedos in~
troducidos en la boca. A

Hébi tos de presigi (labio y lengua). Si la malo
clusién es provocada por el primer ataque a la iﬁtegridad
de la oclusién, por ejemplo, chuparse los dedos, se desa~-
rrolla actividad muscular de compensacién y se acentia es
t§ deformacién. Con el aumento de la sobremordida horizon
tal se le dificulta al nifo cerrar los labios correctamen
te y crear la presién negativa requerida por la deglusidn
normal.

El labio inferior se coloca detrds de los inci-
Sivos superiores y se proyeccta contra las superficies lin
guales de los incisivos superiores por la actividad anopr~

mal del misculo borla de la barba. E! labio superior ya -
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no es necesario para llevar a cabo la actividad a manera
de esf{nter, en contacto con el labio superior el labio -.
inferior, como sucede en la deglucién normal; este perma
neée hipoténico, sin funcién, y pérece ser corto o retral
do. A esta afeccién se le denomina postura de descanso in
competente del labio. Débido al intento para crear un se-
lio Iabial anterior, existe una fuerte contraccién del or
bicular y del complejo del mentén. Con maloclusién e in—-
‘tePFeﬁencia‘morFolégica‘cpn actividad nopmal de fos la~==
bios, la actividad compenzadora se inicia por los impul-
sos sénsoriables. Estos viajan hasta la corteza motora, -
la cual inicia movimientos.

Cuando el labio superior deja de funcionar como
una fuerza restrictiva eficaz y con el labio inferior ayu
dando a la lengua a ejercer una poderosa fuerza hacia —--
arriba y hacia adelante contra el segmento premaxilar, au
mentando la severidad de la maloclusién. Con el aumento -~
de la protrusién de los incisivos superiores y la crea---
cidn de la mordida abierta anterior, las exigencias para

la actividad muscular de compensacién son mayores. Este

cfrculo vicioso se repite con cada deglucién. Esto signi

fica que se ejerce una gran fuerza deformante sobre las

arcadas dentarias. En realidad, muchos nifios que chupan -
el labio inferior o lo muerden, reciben la misma satisfac
cién sensorial previamente obtenida del dedo. Esponténea-
mente dejan el hébito del dedo por el nuevo, més conve--—

niente, pero desgraciadamente, mds poderoso. Con menor --
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frecuencia, adoptan otros hébitos.

Este h4bito acompafia a los respiradores bucales
porque el labio inferior queda situado entre los dientes
anteriores de los dos arcos dentarios y el nifio adquiere
la costumbre de morderlo, aumentando asl las anomallas --
producidas por la respiracién bucal, provocando severa mgv
loclusién,

La posicién de la lengua durante e! descanso es
también anterior. ( ,

Sea cual sea la causa del h&bito de lengua (ta-
mafio, postura o funcién), también funciona como causa efi
caz de la maloclusién. En algunos casos, al proyectarse -
la lengua continuamente hacia adelante, aumentandO'la so=-
bremordida horizontal y la mordida abierta, las porciones
periféricos ya no descansan sobre las cidspides linguales
de los segmentos posteriores. lLos dientes posteriores ha-
cen erupcién y lentamente eliminar el espacio libre inte-
roclusal.

Es importante considerar el tamafio de la len—==
gua, as{ como su funcién.

Lo que posiblemente también contribuye a la po-
siciédn anormal de la lengua es la presencia de am{gdafas
grandes y adhenoides. El hébito de proyectar la lengua ==
hacia adelante puede ser a consecuencia del desplazamien—
{to anterior de la base de la lengua.

Cuando el nifio traga normalmente sus dientes en

tran en contacto, los labios se cierran y la lengua se ~--
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Frechencia,'adoptan'othos h&bi tos.

Este hé&bito acompaifa a los respiradores bucales
porque el labio inferior queda situado entre los dientes
anteriores de los dos arcos dentarios y el nifio adquiere
la costumbre de morderlo, aumentando asl las anomalfas -~
producidas por la respiracién bucal, provocando severa ma
loclusién..

La posicién de la lengua durante el descanso es
también anterior.

Sea cual sea la causa del hé&bito de léngua (ta-
maiio, postura o funcién), también funciona como causa efi
caz de la maloclusién. En algunos CaSQS,‘aliproyecfarse -
la lengua continuamente hacia adelante, aumentando la so-
bremordida horizontal y la mordida abierta, las porciones
periféricas ya no descansan sobre las cidspides linguales
de los segmentos posteriores. los dientes posteriores ha=
cen erupcién y lentamente eliminar el espacio libre inte-
roclusal.

Es importante considerar el tamafio de la len--~
gua, as{ como su funcidn,.

Lo que posiblemente también contribuye a la po-
sicién anormal de la lengua es la presencia de amigdalas
grandes y adhenoides. El h&bito de proyectar la lengua ==
hacia adelante puede ser a consecuencia del desplazamien~
{+o anterior de la base de la lengua.

Cuando el nifio traga normalmente sus dientes en

tran en contacto, los labios se cierran y la lengua se -~
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méntiene contra el paladar, en ta partevposterior de los
dientes anteriores. Cuando las amlgdalas est&n inflamadas
fy dolorosas, los lados de la base de la lengua rozan los
ﬁi!are5~y'Jas,Fosas‘inflamadas; Esto produce dolor 'y, =--
por un movimiento reflejo, la mandfbula desciende, los ==
dientes quedan separados y la lengua se coloca entre —w—m-
 ellos durante los Gltimos momentos de la déglucidn;~Pue-—
"den observarse otros hébltos de la lengua; por eJempio, -
: cuando descansa entre los InCISIVOS crea mordida abierta
fanterior, o cuando«se~colocan sus. bordes entre los dien--
tes superlores e |nFerlores en Ia regidén de Ios premola-—
V_res se produce mordida abierta sélo en los segmentos late
rales, ‘

Sea cual sea la causa, el resultado final fre--
Cuentemente es moﬁdida abierta permanente, malodlusi6n y

‘patologla de los tejidos de soporte.

Fig. 30

HABITOS DE LENGUA
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E) Desnutricién.

Evaluar el estado flsico del paciente al hacer
este su primera visita al odontélogo a probado ser de ---
gran ayuda en los tratamientos dentales. El registro con-
tinuo de salud, coordinacién, estatura, peso, secuencia =
de erupcién de las piezas, exdmenes bucales y radiogra—--
frfas de las manos y muiiecas pueden mostrar que un indivi
duo se desvfia de manera importante del patrén de desarro-
llo normal de otros individuos de la misma edad y sexo. -
La comparacién de hallazgos de estas pruebas realizadas =~
en un nifio en un perfodo de tiempo determinado puede indi
car quella causa de la anomalfa es desequilibrio nutricio
nal u hormonal.

En la préctica dental es raro observar demostra
ciones cl&sicas de problemas graves nutricionales u hormo
néles. Experimentalmente, se ha mostrado que las influen-
cias nutricionales preeruptivas afectan a los dientes en
la relacién con la estructura histolégica, composicién —--
quimica, la morfologla general, el tamafio de la pieza, el
momento de la erupcidén y la susceptiviiidad a la caries.

Con frecuencia el problema principal es el tras
torno del itinerario de erupcién dentaria. La pérdida pre
matura de los dientes, retencién prolongada, estado de =a
lud inadecuado de los tejidos y vias de erupcién anorma--
les pueden significar maloclusién. El desequilibrio hormo

nal o enzimdtico puede ser tal que los elementos esencia=-
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les son excretados, en detrimento de los tejidos en desa-
rrollo. E! alcoholismo crénico en el adulto puede produ-—-
cir un tipo de desnutricién.

la desnutricidén afecta en el &rea facial, tanto
como en la altura, peso y otros Indices féciles de verifi
car. No debe descuidarse la nutricién relacionada con el
problema de la caries y de la enfermedad periodontal, por
su importancia primordial en la pérdida de Ios,dientes —
pérmanentes. No hay tipos de maloclusién patognoménicos -
de cualquier trastorno nutricional especifico, pero esto
no quita importancia a la buena nutricién relacionada con
patrones faciales deseables.

Raquitismo.~ E! raquitismo es una afeccién cré-
nica de la época del crecimiento de los huesos y caracte-~
rizada esencialmente por réblandecimientos y deformacio=~~ '
nes éseas.

R ]

Uno de los signos que presenta es la despropor-
cién que existe entre el tamafio de la cabeza y el resto ~
del cuerpo, el cual da impresidén de estar acortado,

Los maxilares son frecuentemente atacados por -
el raquitismo, las deformaciones en el maxilar no se mani
fiestan ordinariamente sino en el curso o al fin del se--
gundo afio, cuando la mayor parte de los dientes tempora~-
les han erupcionado y los misculos de la cara, aumentando
su actividad, ejercen su accién sobre los huesos reblande

cidos.

El maxilar estd alargado en sentido anteroposte
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rior y estrechado transvérsalmente. La béveda palatina es
alta y estrecha, que es uno de los signos més caracter(ls-
ticos del raquitismo. Las arcadas dentarias estdn aproxi-
madas y la premaxilar se encuentra protruida. Esta defor-
macién, del maxilar superior es debida, a la accién de -~
los mﬁs&ulos de la cara.

Las deformaciones del maxilar inferior son més
raras que las del superior.

Cuando el raquitismo se produce precozmente y -~
atéca a la handfbula, puede oponerse‘a un desarrollo nor-
mal y originar un retro-mentonismo.

' Las alteracidnes de los dientes son constantes.

Hay un retardo en la erupcién de los dientes --
temporales en el raqultico son de mala calidad, sus bor-~-
des se gastan rdpidamente y la caries es frecuente.

Ltos dientes permanentes, al hacer erupcién no =~
encuentran espacio suficiente para su ubicacién normal y
correcta, debido a las anomalfas existentes en los maxila
res. Existe una falta de correlacién entre el tamafio del
proceso alveolar y el de los dientes, los cuales se api~--
fian y presentan distintas anomallas de posicién.

Las hipoplasias totales o parciales son las ano
mal Ffas que se hallan con m&s frecuencia. El diente de —~=-

Hutchinson es frecuente y constituye una variacién de ero

sién.
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F) Enfermedades predisponentes.

En alteraciones glandulares como la pituitaria
y la paratiroides, se producen problemas de reabsorcién -
y retérdo de la erupcién; cuando hay disminucién de la se
crecién de la tiroides, se produce un retardo en la forma
cién de hueso endocondral, se altera la sedimentacién de
- la sangre y del colesterol en ésta, y se presenta una se-
rie de anormal idades dentarias; adn cuando no se éonocé -
el mecanismo exacto de cémo se producen estas alteracio-—
nes, el hipotiroidismo puede ser detectado y el paciente
remitido a un especialista. |
‘ Hormona tiroidea. EI éretinismo se caracteriza
por retardo mental junto con anomallas flsicas comoc edema
general, brazos y piernas cortos, cabeza desproporcionada
mente grande con cara muy ancha, y posiblemente maxilar -~
superior de tamafio menor que el normal. ElI cabello es es-—
caso, este y las uflas son quebradizos, las gléndulas sudo
rfporas son atréficas, y los labios y la lengua son grue-
sos y agrandados. la erupcidén y exfoliacién de los dien~=~
tes primarios se retarda, y se puede detectar radiogréfi-
camente las rafces que estdén formadas incompletamente de-
bido al retraso en la formacién de la dentina.

Como el crecimiento esquelético de estos pacien
tes estd mfs avanzado cuando empieza el desequilibrio, -
las caracterfsticas faciales y corporales del cretinismo

estdn ausentes, pero son tfpicas de esta afecciédn cierta
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obesudad y pretardo en la exfoliacién de los dlentes prima
rios y en la erupcién de los dientes permanentes.

El |nfant|l|smo hlpoflsuaruo se caracteriza por”
retardo del crecimiento, y generalmente por retardo de la
maduracidn sexual E! cuerpo es pequeiio, per6 proporciona
do, y la edad ésea del nlno es menot que la cronolégia. -
Lés’plezas,pr|man|as hacen erupcnén,ygpaen después del pe
rfodo normal,’y se presenta retardo en ia erﬂpcjén de pig
zas permanentes. Un efecto a'lérgo plézb’de esta afecéiénr‘
serd un arco mal desarrollado que ho’ acomode ias plezas,
con la consngulente maloclusién. _ ‘

, Hiperparatiroidismq;,es evidénte la mala tqniéi
dad muscular,y la disminucién resu(tante‘de la ‘actividad
neuromuscu lar, asT como la radiolucidez de los huesos. Si
persiste el trastorno, se observan Ieéiones radioldcidas
m&s pronunciadas, ovaladas o lobuladas, que ( en los maxi
lares ) pueden confundirse con ameloblastoma, mieloma md |
tiple o granuloma eosinoffilico. Las radiograflas revelan
que el hiperparatiroidismo provoca en el maxilar inferior
el aspecto de “vidrio molido”. Este desequilibrio hormo~-
nal es poco frecuente en nifios.

Se sabe que las fiebres exanteméticas pueden al
terar el itinerario del desarrollo, y que con frecuencia
de jan marcas permanentes en las superficies dentarias. ==
Sin embargo, los efectos precisos de los trastornos febri

les agudos en el desarrollo de la oclusién son desconoci-

das.
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Las enfermedades con efectos paralizantes, como
poliomielitis, son capaces de producir maloclusiones ex--
traias.

Las enfermedades con disfuncién muscular, como
distrofia muscular y par8lisis cerebral, también pueden =
ejercer efectos deformantes caracteristicos en las arca--
das dentarias.

" El hiperfuncionamiento de la hipéfisis produce
el sindrome acromegélicb,fen el curso del crecimiento, o
una vez que &éste ha concluido, con aumento de volumen de
la parte inferior de la cara, sobre todo del maxilar infg
rior. En el hipofuncionamiento hipofisial, al contrario =
ocurre el enanismo, la progenia de Gilford, en la cual -
hay un desarrrollo muy pequefio de la cara con respecto al
créneo, persistiendo unas relaciones muy parecidas a las
de la infancia. La falta de espacio paré todos los dien-~
tes en esos maxilares tan poco desarrollados ocasiona que
hagan erupcién en cualquier posicién, incluso en el maxi~
far superior en la béveda palatina, provocando una severa
maloclusién.

Enfermedades localizadas. Enfermedades nasofa-~~
ringeas y trastornos en la funcidn respiratoria. Pueden =~
afectar al crecimiento de la cara todos los fenémenos que
se oponen en la fisiologfa respiratoria normal. Las perso
nas que respiran por la boca muestran un porcentaje alto

de maloclusiones.

El aspecto de la dentadura y de la cavidad =--~
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oral, en los respiradores bucales, es el siguiente; re—--
trognatismo %total inferior y distoclusién del arco denta-
rio inferior, egresién o hiperoclusién de los incisivos =
inferiores, vestibuloversién de los incisivos superiores,
prognatismo alveolar superior, mesogresién de los superio
res posteriores y linguogresién de los mismos por estre--
Chamiento transversal del proceso alveolar superior (pala
dar ojival); en los tejidos blandos se presentan; hipoto-
nicidad superior e hipertonicidad del labio inferior.
| Enfermedades gingivales y periodontalés tienen
efecto directo y altamente localizado sobre los dientes,
las infecciones y otros trastornos de la membrana perio--
dontal y de la encla. Pueden causar pérdida de los dien--
"tes, y por lo tanto modificaciones de los patrones de ===~
oclusién de la mandlbula, '
Tumores. Los tumores en el &rea dental pueden =~
producir maloclusiones. Pueden ocasionar un trastorno gra

ve cuando se les encuentra en la regién articular.
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CONCLUSIONES

Los dientes ausentes son una causa definida de
maloclusién, el efecto es similar a la pérdida prematura
de los dientes temporales.

Es méskfrecuente la ausencia congénita de dienF
tes que la presencia de supernumerarios.

Cuando existe ausencia congénita de dientes son
comunes las derrmaciones de forma y tamafio (como latera-
les enanos). |

CUaﬁdo hay ausencia congénita de un diente, el
espacio resultante se cerraréaen‘gradq‘variable dependien
do entre otros de la presién dada por la lengua y los la=
bios. |

Quizd la ausencia congénita més frecuente es la
de los terceros molares y los incisivos superiores latera
les. |

Los dientes supernumerarios a veces no erupcio-
nan, pero pueden afectar la inclinacién axial de los dien
tes normales, comunmenie estén mal formados siendo unos =
conocidos, otros en forma de pico, etc. los incisivos su-
plementarios son comunes y a menudo tratan de erupcionar
dentro del arco y ocupar el espacio requerido para un so=~
lo diente. Se forman por lo regular cerca de la |lnea me~
dia.

A veces estos dientes estén bien formados sien-

do diflcil determinar cual es el supernumerario.
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Es frecuente la desviacién o no erupcién de los
incisivos centrales superiores permanentes como resultado
de dientes supernumerarios.

Las anomal fas de tamafio y forma es una caracte~
rfstica que aumenta la posibilidad de maloclusién princi=-
palmente cuando son de mayor tamafio.

Las aberraciones de desarrollo ocasionalmente -
ocurren en uno o mis dientes, teniendo formas anomalas o
fusionadas con el diente vecino. El significativo aumento
de la iongitudrdel arco no puede ser tolerado y resulta -
“una maloclusién. |

La forma de los dientes estd Intimamente rela--
cionada con su tamafio. La anomalla m&8s comin es el inci=--
sivo "lateral enano”.

Otras anomalTas de forma ocurren ocasionalmeﬁte
debido a defectos de desarrollo como la amelogenésis im—=-
perfecta, hipopl4sia, geminacién, dens -~ in - dens, odon-
tomas, fusiones.

Un fenillo labial grande y bajo, es muy frecuen
te, pero raras veces persiste hasta la edad adulta.

Cuando este frenillo es anormalmente grande, ——
puede extenderse entre los incisivos centrales superiores
y producir un diastema de espacios considerables, pero es
to no es una regla.

El frenillo anormal es comunmente grueso en for
ma y apariencia de abanico hacia abajo, cubriendo a la -~

cresta alveolar. Un estirédn del labio blanqueard el teji-
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do gingival, esto debido a la tensién del frenillo.

El retardo eruptivo de los dientes temporales -
trae como consecuencia una disminucién en el desarrollo -
maxilar, pues la excitacién fisiolégica que normalmente y
en cierta €poca deben eFectuaE los dientes temporales du-
rante el proceso de formacién radicular y eruptivo, no se
hace o se hace m&s tarde. Mas tarde, cuando llega la &po-
ca del recambio, los dientes temporales pueden permanecer
“en la boca m&s tiempo que el indicado; y como consecuen—-
Cia se observa la -anormal erupcidén de lbs permanentes, =--
que pueden permanecer retenidos dentro dé los maxiléres o
erupcionar en posicién anomala (labio o linguoversién, ge
" neralmente).

| Asociada con la pérdida precoz de los dientes -
temporales y como resultado frecuente, suele encontrarse
otra causa adquirida de maloclusién, la erupcién tardfa -
de los dientes permanentes. La pérdida de los dientes de
la primera denticidén, también puede tener otros factores
contribuyentes como lesiones, caries, etc.

Con frecuencia quedan en los precesos alveola-—
res Tragmentos de rafces de dientes temporales que si no
se reabsorven pueden desviar a {os permanentes de su vla
de erupcién y lo mds seguro es que eviten el cierre de —-
los puntos de contacto entre los dientes permanentes.

Algunas veces se observa una evolucién lenta de
los dientes permanentes, la que generalmente estd asocia-

da con un retardo en la calda de la corona de los dientes
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temporales, debido a una lenta reabsocién de sus rafces.

Antes de diagnosticar una retencién prolongada,
debe tenerse en cuenta la edad del paciente.

No existe una fecha rlgida en e! recambio denta
rio, la edad fisioldgica y el estado general de crecimien
to debe considerarse en cada caso individual.

La caries debe ser considerada entre las muchas
causas 3ocales de la maloclusién.

De este modo, la caries, que lleva a la pérdida
prematura de dientes con el consiguiente deslizamiento de
los dientes contiguos, con la anormal inclinacién axial,
sobrerupcién, pérdida de hueso y demds, son el origen de
ta maloclusién. Es b&sico que las lesiones pfdducidas por
caries deben ser repéradas no sélo para prevenir la infgg
cién y la pérdida de los dientes, sino para mantener }a -
integridad del arco dentario.

Al igual que la caries, el uso inadecuado de =--~
los materiales de obturacién para la restauracién de las
estructuras del diente, puede ser responsable de la pérdi
da del didmetro del .diente.

También el di&metro mayor de las restauraciones
puede hacer justo lo contrario, esto es, aumentar el did-
metro mesiodistal de algunos dientes.

La naturaleza dié a la superficie oclusal del -~
diente cierta forma y asl debe ser mantenido al restaurar
se un dicnte aunque cada uno de estos factores pueda apa-

recer individualmente de consecuencia pequefia en la crea-
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cién de la maloclusién.

La herencia puede ser un factor importante para
determinar la maloclusién dentaria, porque un nifio puede
poseer caracterfsticas similares a las de los padres; «--
dientes igualés a los del padre y arcadas iguales a los -~
de la madre o viceversa, produciendo maloclusién.

Llos defectos congénitos. En paladar y labio hen
didos producen severas maloclusiones: por ausencia de —--—
dientes, mordida cruzada lingual con relacién a los anta-
gonistas inferiores, la premaxiia'se encuentra desplazada
hacia adelante. |

En otros defectos congénifos interviene el sis~
tema nedrbmuscular;r ;

Pﬁedén éxistiﬁ Qrados diversos de funcién muscu
lar anormal al masticar, deglutiﬁ, respirar y hablar.

.Presentan acortamiento del misculo esternoclei-
domastoideo provocando asimetrfas faciales con maloclu-—-
sién dentaria incorregible.

Los golpes pueden desviar la oclusién normal -=
provocando maloclusiones, en la denticién permanente y --
temporal como resul*ado de un accidente.

Las fracturas provocan asimetrfas faciales, des
viaciones de los dientes.

ta maloclusidn estd en proporcién con el tiempo
vy la intensidad del hébito, lo mismo que la flexibilidad
de!l hueso.

Los h&bitos producen asimetrfas en el alinea~--=~

miento v en la oclusién dentaria, incluso en la forma de
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los maxilares.

En la desnutricién el problema principal es el
trastorno del itinerario de la erupcién dentaria, pérdida
de dientes, los tejidos de soporte estén afectados, exis-
te caries 'y deformacién del maxilar superior.

Enfermedades predisponentes. Estas enfermedades
ejercen efectos deformantes en las arcadas dentarias, re=
sorcién anormal, erupcidén tardla, trastornos gingivéles.

En enfermedades nasofaringeas. Los incisivos su
periores se inclinan hacia adelante en vestibuloversién,

los incisivos inferiores sufren egresién.
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