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Desde la aparicidon de la vida visible en la
tierra debieron Lt ranscupPrir trescientos
ochenta millones de afios para que una mariposa
aprendiera a volar, otros <ciento ochenta
millones de afios para fabricar una rosa sin
otro compromiso que el de ser hermosa, Yy
cuatro eras geolbgicas para que 1o0s seres
humanos -a diferencia del bisabuelo Pite-
cdntropo-, fueran capaces de cantar mejor que

los pdjaros y de morirse de amor.

Gabriel Garcia Marquez

(Conferencia Ixtapa-México
-1986).
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Ay B.

G y H.

Iyld.

DESARROLLO DE LA CARA HUMANA

(Ldminas)

Embridn de 3 mm de longitud, tercera semana. El proceso
frontonasal no estad dividido. Su posicidn es caudal
respecto al arco mandibular (amarillo), el arco hioideo
y el tercer arco braquial. La depresion en la parte
superior de la figura es el neuropoco.

Embrion de 6.5 mm de longitud, cuarta semana. Las
fositas nasales laterales (rojo).

Embrion de 9 mm de longitud, quinta semana. La fusion
de los procesos nasal medio y maxilares ha estrechado
la entrada hacia la fosita nasal.

Embriton de 9.2 mm. de longitud, sexta semana. La fusion
de los procesos nasal medio y nasales laterales ha
estrechado aln mds las ventanas nasales. El proceso
nasal medio se reduce en anchura relativa. Los 0jos se
encuentran en los bordes laterales de la cara.

Embrion de 14.5 mm. de longitud, séptima semana. EI
drea nasal es ligeramente prominente. EI tabique nasal
se reduce aln mds en su anchura relativa. Los ojos
estan sobre la superficie anterior de la cara.

Embrion de 18 mm. de longitud, octava semana. Los
0jos, sin parpados, est&n sobre la superficie anterior
de la cara. Su distancia esta relativamente reducida y
la mandibula es corta.

Embrion de 60 mm. de longitud, doceava semana. Los
parpados estadn cerrados. Las ventanas nasales se
encuentran cerradas por la proliferacion epitelial. La
relacion de la mandibula con los maxilares superiores
es normal.

Cara de nifio de 5 afios.

Cara adulta: estructuras derivadas del proceso nasal medio
(azul), de los procesos nasales (rojo) de los procesos
maxilares (verde) y el acto mandibular (Tomado de Orban y
modificado por el Investigador).
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INTRODUCCION

Esta monografia presentada a wustedes tiene como
objetivo principal ser un trabajo de fé&cil consulta
para la materia de Ortopedia Maxilar que se dicta
de forma tebrica y préctica en el Colegio Odontoldgico

Colombiano.

He sintetizado aqui conceptos clinicos y tebdricos
de varios 'y famosos autores, teniendo Siempre en
cuenta no extenderme innecesariamente, mas no omitir
los pensamientos principales que serdn de mixima
ayuda en el diagnéstico clinico con que a diario nos

enfrentamos.

He incluido una buena cantidad de ilustraciones

para conveniencia del lector ya que éstas clarifican



la monografia convirtiéndola m&s amena para los puntos

de vista que se puedan adquirir.



1. CRECIMIENTO Y DESARROLLO

1.1 INTRODUCCION

El crecimiento fue concebido por un anatomista, nacid de
un bidlogo, fue atendido por un médico, fue dejado en el
dintel de un quimico y fue adoptado por un fisidologo.
iA temprana edad huyd con un estadistico, se divorcid de
un psicdlogo y, actualmente estd siendo cortejado,
alternativa y simultdneamente, por un endocrindlogo, un
pediatra, un antrop6logo fisico, un maestro, un bioquimi-
co, un fisico, un matemdtico, un ortodoncista, un euge-

nicista y el Departamento Infantil! (Krogman).

Como dos gemelos siameses
unidos por la cabeza, el
crecimiento y el desarrollo
son prdcticamente insepara-
bles. Segln Todd, "el creci-

miento es un aumento de

tamano; el desarrollo es el

ORGANITZTACION

Figura 1: Factores principales
de crecimiento y de-
sarrollo.

progreso hacia la madurez".



Pero cada proceso se vale del otro y, bajo la influencia
del patrdén morfogenético, "el proceso triple realiza sus
milagros: automultiplicacidon, diferenciacion, organiza-
cion". La cuarta dimensidn es el tiempo. EI crecimiento
y el progreso del desarrollo varian considerablemente

durante las dos principales etapas del ser humano.

Durante la etapa prenatal, el aumento de estatura es del
orden de 5.000 veces, mientras que s6lo existe un aumento
de tres veces durante todo el periodo postnatal. El
aumento de peso, segln Krogman, es 6.500 millones de
veces el del o6vulo hasta el nacimiento y s6lo 20 veces
desde el nacimiento hasta la madurez. En el perfiodo
postnatal este ritmo de crecimiento diferencial tambien
opera. Al final del cuarto mes de vida se ha duplicado
el peso del nifio al nacer. Si el crecimiento continuara
al mismo ritmo, el tamafio del ser humano serfa astroné-
mico. Aun si sdélo proyectamos un aumento absoluto de
3.5 Kg durante los primeros cuatro meses postnatales, un
hombre pesarfa 450 kg y medirfa 15 metros de alto a los

50 afios de edad.

Aunque el crecimiento es un proceso ordenado, hay momen-
tos en que se intensifica. Al obtener mayores informes
sobre los procesos de crecimiento y desarrollo, y estu-

diar estos datos con wuna computadora, seré posible



predecir, hasta cierto punto, el fendmeno de crecimiento

y desarrollo.

ENCEFALO ANTERIOR

BOLSA DE RATHKE PLAGA BUCAL
HENDIDURA BUCAL

ARCO MANDIBULAR

MEMBRANA BUCOFARINGEA

NOTOCORDIO

CORAZON INTESTINO PRIMITIVO

Figura 2: Corte sagital medio de un embridon de 3 mm. El surco
bucal y el intestino primitivo anterior aln estdn separa-
dos.

1.2 DESARROLLO PRENATAL DE LAS ESTRUCTURAS DEL CRANEO,
CARA Y CAVIDAD BUCAL

La vida prenatal puede ser dividida arbitrariamente en

tres perfodos:

1. Perfodo del huevo (desde la fecundacidon hasta el fin
del dfa 14).

2. Periodo embrionario (del dfia 14 hasta el dia 56).

3. Periodo fetal (aproximadamente desde el dfa 56 hasta

el dia 270 -el nacimiento).



i Proceso Nasal Medio 1.2.1 Periodo del Huevo

Im”] Proceso del Maxilar Sup.

W% Arco del | Maxilar Inf. Este periodo dura aproxima-
damente dos semanas y con-
siste primordialmente en la
segmentacidon del huevo y su

1‘"""W insercion a la pared del
) Gtero. Al final de este pe-
riodo el huevo mide 1.5 mm

de largo y ha comenzado la

diferenciacion cefdlica.

1.2.2 Periodo Embrionario

Figura 3: Dibujo de un embridn
de 3 mm. A. vista Veintiun dias después de 1la

frontal y B. vista
lateral, antes de la concepcibdn, cuando el em-

formacion de las fo-
setas nasales. bridon humano mide sélo 3 mm
de largo, la cabeza comien-
za a formarse. En este momento, justamente antes de 1la
comunicacion entre la cavidad bucal y el ‘intestino
primitivo, la cabeza estd compuesta principalmente por
el prosencéfalo. La porcidon inferior del prosencéfalo
se convertird en la prominencia o giba frontal, que se
encuentra encima de la hendidura bucal en desarrollo.
Rodeando la hendidura bucal lateralmente se encuentran
los procesos maxilares rudimentarios. Existen pocos

indicios en este momento, de que estos procesos migrardn

hacia la linea media y se unirén con los componentes



nasales medios y laterales del proceso frontal, bajo el
surco bucal| se encuentra un amplio arco mandibular. La
cavidad bucal primitiva (rodeada por el proceso fron-
tal), los dos procesos maxilares y el arco mandibular

en conjunto se denomina estomodeo.

Entre la tercera y la octava semana de vida intrauterina
se desarrolla la mayor parte de la cara. Se profundiza
la cavidad bucal primitiva, y se rompe la placa bucal,
compuesta por dos capas (el revestimiento entodérmico
del intestino anterior y el piso ectodérmico del estomo-
deo). Durante la cuarta semana el embrion mide 5 mm.
de largo, es fdcil ver la proliferacidon del ectodermo a
cada lado de la prominencia frontal. Estas placas
nasales, o engrosamientos, formardn posteriormente 1la

mucosa de las fosas nasales y el epitelio olfatorio.

Las prominencias maxilares crecen hacia adelante y se
unen con la prominencia frontonasal para formar el
maxilar superior. Como los procesos nasales medios
nacen hacia abajo mas rdapidamente que los procesos
nasales laterales, los segundos no contribuyen a las
estructuras que posteriormente forman el labio superior.
La depresidn que se forma en la linea media del labio
superior se llama philtrum e indica la linea de unibn

de los procesos nasales medios y maxilares.



El tejido primordial que formard la cara se observa
fdcilmente en la quinta semana de la vida. Debajo del
estomodeo y los procesos maxilares crecen hacia la
linea media para formar las partes laterales del maxilar
superior, se encuentran los cuatro sacos faringeos (y
posiblemente un saco farfngeo transitorio), que forman
los arcos y surcos branquiales. Las paredes laterales
de la faringe estdn divididas por dentro y por fuera en
arcos branquiales. S®lo los dos primeros arcos reciben
nombres; éstos son el maxilar inferior y el hioideo.
Los arcos estdn divididos por surcos identificados por

un ndmero.

El desarrollo embrionario comienza en realidad tarde,
después que el primordio de otras estructuras craneales
(cerebro, nervios cerebrales, ojos, mUsculos, etc.) ya
se han desarrollado. En este momento, aparecen conden-
saciones de tejido mesenquimatoso entre estas estructu-
ras y alrededor de ellas, tomando una forma que recono-

cemos como el crdaneo.

En la quinta semana de vida del embridn humano se dis-
tingue féacilmente el arco maxilar inferior, rodeando el
aspecto caudal de la cavidad bucal. Durante las si-
guientes dos o tres semanas de vida embrionaria desapa-

rece poco a poco la escotadura media que marca la union



del primordio, de tal manera que en la octava Semana

existe poco para indicar la regidon de unidon y fusién.

Hueso frontal Hueso parietal

Ala mayor del
esfenoides
Ala menor del
esfenoides

Hueso interparietal

Porcion escamosa

) del hueso temporal

Apofisis pterig
Hueso lagrimal Hueso occipital

Capsula otica

Yunque

Estribo
Apofisis estiloides
Hueso timpanico

Martillo

Ligamento estilohioideo

Hueso nasal

Capsula nasal
Premaxila

Maxilar sup.

Hueso malar
Cartilago de Meckel
Maxilar inferior

Ligamento
esfenomaxilar
Asta menor del
hueso hioides
Cartilago tiroides

Asta mayor del hueso hioides

Cartilago cricoides

Figura 4: Dibujo esquematico del créneo de un embridtn de 12 sema-
nas de edad. Punteado blanco y sombreado: condrocréaneo;
blanco y punteado gris: desmocréneo.

El proceso nasal medio y los procesos maxilares crecen
casi hasta ponerse en contacto. La funcidon de 1los
procesos maxilares sucede en el embridon de 14.5 mm
durante la séptima semana. Los 0jos se mueven hacia la

linea media.

El tejido mesenquimatoso condensado en la zona de 1la

base del créneo, asi como en los arcos branquiales, se



convierte en cartilago.

#¥ Proceso Nasal Medio i Proceso Maxilar Sup.

2% Proceso Nasal Lat. Wit Arco Maxilar Inf.

=%

A

a il /
A

Figura 5: Dibujo de un embridn de 18 mm, a la octava semana. El
tabique nasal se ha estrechado, la nariz es mas promi-
nente; puede observarse la formacidon del ofdo externo.

De esta manera, se desarrolla el primordio cartilaginoso
del crédneo o contracrdneo, el tejido mesenquimatoso
condensado se reduce a una capa delgada, el pericondrio,
cubre el cartilago. La base del créneo es parte del
condrocrdneo, y se une con la cépsula nasal al frente y

las cdpsulas 6ticas a los lados.

Aparecen 1los primeros centros de osificacion endocon-
dral, siendo reemplazado el cartflago por hueso, dejando
solo las sincondrosis, o centros de crecimiento cartila-

ginosos.

Al mismo tiempo, aparecen las condensaciones de tejido
mesenquimatoso del crdneo y de la cara, y comienza la

formacidon intramembranosa de hueso. Al igual que con

10



el cartilago, existe una condensacidon de tejido mesen-

quimatoso para formar el periostio.

Ademés, las suturas con tejido mesenquimatoso en proli-

feracidn permanecen entre el hueso.

Al comienzo de la octava semana, el tabique nasal se ha
reducido aln mds, la nariz es mds prominente y comienza

a formarse el pabelldn del oido.

Al final de la octava semana, el embridon ha aumentado
su longitud cuatro veces. Las fosetas nasales aparecen
en la porcidon superior de la cavidad bucal y pueden
llamarse ahora narinas. Al mismo tiempo, se forma el
tabique cartilaginoso, a partir de células mesenquima-
tosas de la prominencia frontal y del proceso nasal
medio. Simultdneamente, se nota que existe una demarca-
cidn aguda entre los procesos nasales laterales y maxi-
lares (el conducto nasolagrimal). Al cerrarse éste, se

convierte en el conducto nasolagrimal.

El paladar primario se ha formado y existe comunicacibn
entre las cavidades nasal y bucal, a través de 1las
coanas primitivas. El paladar primario se desarrolla y
forma la premaxila, el reborde alveolar subyacente y la

parte interior del labio superior.

11



Los ojos, sin parpados, comienzan a desplazarse hacia
el plano sagital medio. Aunque las mitades laterales
del maxilar interior se han wunido, cuando el embrién
tiene 18 mm de longitud, el maxilar inferior es af(n
relativamente corto. Es reconocible por su forma al
final de la octava semana de la vida intrauterina. En
este momento, la cabeza comienza a tomar proporciones

humanas.

1.2.3 Periodo Fetal

Entre la octava y decimosegunda semana, el feto triplica
su longitud de 20 a 60 mm; se forman y cierran 1los

pdrpados y narinas.

Aumenta de tamafio el maxilar inferior, y la relacibn
anteroposterior maxilomandibular se asemeja a la del
recién nacido. Han sucedido grandes cambios en 1las
estructuras de la cara. Pero los cambios observados
durante estos dos Gltimos trimestres de la vida intra-
uterina, Illamada arbitrariamente periodo fetal, son
principalmente aumentos de tamafio y cambios de propor-
¢citn. Existe tremenda aceleracidn. Durante la vida
prenatal, el cuerpo aumenta de peso varios miles de
millones de veces, pero del nacimiento a la madurez

s6lo aumenta veinte veces.

12



s Proceso Nasal Medio il Proceso Maxilar Sup.
% Proceso Nasal Lat. L Arco Maxilar Inf.

i
)

A

Figura 6: Dibujo de un embridn de 60 mm, decimosegunda semana.
El embridon ha triplicado su longitud en cuatro semanas.
La relacidon intermaxilar es casi normal, las narinas
estan cerradas, los pérpados estdn cerrados y formados.
La cara se asemeja en las proporciones a las del ser
humano. La cara de un adulto posee aproximadamente la
misma divisidon que el precursor embrionario.

Esta disminucidon se aprecia inmediatamente antes del
nacimiento y se demuestra en la siquiente tabla que
indica la relacidon del aumento de peso dentro de cada
uno de los diez meses lunares (28 dfas); ésto se formuld
tomando el peso al final de cada mes y compardndolo con

el peso al principio del mismo mes lunar.

- Primer mes lunar 8000,00

- Segundo mes lunar 499,00

- Tercer mes lunar 11,00 T

- Cuarto mes lunar 4,00 s 1 >§
- Quinto mes lunar 1528
- Sexto mes lunar 0,82 4
- Séptimo mes lunar 0,67

13



- Octavo mes lunar 0,60
- Noveno mes lunar 0,50

= Décimo mes lunar 0,33

Dixon divide el maxilar superior, ya que surge de un
solo centro de osificacidon, en dos d4reas, basdndose en
la relacion con el nervio infraorbitario: 1) é&reas
neural y alveolar, y 2) ap6fisis frontal, cigomdtica y

palatina.

Con excepcidon de los procesos paranasales de la capsula
nasal y de las zonas cartilaginosas del borde alveolar
de la apo6fisis cigomdtica, el maxilar superior es esen-
cialmente wun hueso membranoso. Esto es importante
clinicamente, por la diferencia en la reaccidon de 1los
huesos membranosos y endocondrales a la presidon. En la
Gltima mitad del perfodo fetal, el maxilar superior
aumenta su altura mediante el crecimiento 6seo entre

las regiones orbitaria y alveolar.

Freiband ha descrito el patrdén de crecimiento fetal del
paladar. En numerosas medidas tomadas para establecer
indices, ha demostrado que la forma del paladar es
estrecha en el primer trimestre de la vida fetal, de
amplitud moderada en el segundo trimestre del embarazo,

y ancha en el Gltimo trimestre fetal. La anchura del

14



paladar aumenta més rédpidamente que su longitud, lo que
explica el cambio morfoldgico. Los cambios en la altura

palatina son menos marcados.

Para el maxilar inferior los cambios son resumidos por

Ingham:

1. La placa alveolar (borde) se alarga m4s rdpidamente

que la rama.

2. La relacidn entre la longitud de 1la placa alveolar

y la longitud mandibular total es casi constante.

3. La anchura de la placa alveolar aumenta mé&s que la

anchura total.

4. La relacidn de la anchura entre el dngulo del maxi-
lar inferior y la amplitud total es casi constante

durante la vida fetal.

1.2.4 Crecimiento del Paladar

La porcidon principal del paladar surge de la parte del
maxilar superior que se origina de los procesos maxila-
res. El proceso nasal medio también contribuye a la
formacidon del paladar, ya que sus aspectos mas profundos

dan origen a una porcibdn triangular media pequefia del
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paladar, identificada como el segmento premaxilar. Los
segmentos laterales surgen como proyecciones de 1los
procesos maxilares, que crecen hacia la linea media por
proliferacidon diferencial. Al proliferar hacia abajo y
hacia atrds el tabique nasal, las proyecciones palatinas
se aprovechan del crecimiento rapido del maxilar infe-
rior, lo que permite que la lengua caiga en sentido
caudal. Debido a que la masa de la lengua no se encuen-
tra ya 1interpuesta entre 1los procesos palatinos, 1la
comunicacion buconasal se reduce. Los procesos palati-
nos continGan creciendo hasta unirse en la porcidn
anterior con el tabique nasal que prolifera hacia abajo,

formando el paladar duro.

Esta fusidn progresa de adelante hacia atrds y alcanza

el paladar blando.

La falta de unidn entre los procesos palatinos y el
tabique nasal da origen a uno de los defectos congénitos
mas frecuentes que se conocen: paladar hendido. Parece
ser que la perforacidon del revestimiento epitelial de

los procesos es indispensable.

La superficie de la lengua y los m@sculos linguales
provienen de estructuras embrionarias diferentes 'y

experimentan cambios que exigen que se consideren por
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separado. Durante la quinta semana de la vida embriona-
ria, aparecen en el aspecto interno del arco del maxilar

inferior protuberancias mesenquimatosas cubiertas con

una capa de epitelio. Estas se 1llaman protuberancias
linguales laterales. Una pequefia proyeccidon media se
alza entre ellas, el tubérculo impar. En direccidn

caudal a este tubérculo se encuentra la cbpula, que une
el segundo y tercer arcos branquiales para formar una
elevacion media y central que se extiende hacia atraés
hasta la epiglotis. Tejido del mesodermo del segundo,
tercer y cuarto arcos branquiales crece a cada lado de
la coépula y contribuye a la estructura de la lengua.
El punto en que se unen el primero y segundo arcos
branquiales estd marcado por el agujero ciego, justamen-
te atrds del surco terminal. Este sirve de linea divi-
soria entre la base o rafz de la lengua y su porcidn
activa. Como el saco de mucosa o cubierta del cuerpo
de la lengua se origina a partir de las primeras promi-
nencias linguales laterales del arco del maxilar infe-
rior, parte de su inervacidon proviene de la rama mandi-
bular del quinto nervio craneal. El hioides, o segundo
arco, contribuye a la inervacidon de las papilas gusta-
tivas, o séptimo nervio. La porcidn mayor de la lengua
estd cubierta por tejido que se origina a partir del
ectodermo del estomodeo. Las papilas de la lengua

aparecen desde la onceava semana de la vida del feto.
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A las catorce semanas aparecen las papilas gustativas
en las papilas fungiformes, y a las 12 semanas aparecen

en las papilas circunvaladas.

Bajo la cubierta ectodérmica se encuentra una masa
cinética de fibras musculares especializadas bien desa-
rrolladas, admirablemente preparadas, antes del naci-
miento, para llevar a cabo las mGltiples funciones que
exige la deglucidon y la lactancia. En ninguna otra
parte del cuerpo se encuentra tan avanzada la actividad

muscular.

1.2.5 Crecimiento del Maxilar Inferior

Existe una gran aceleracidon del crecimiento del maxilar
inferior entre la octava y decimosegunda semana de la
vida fetal. Como resultado del aumento en la longitud
del maxilar inferior, el meato auditivo externo parece
moverse en sentido posterior. El cartfilago delgado
(cartflago de Meckel), que aparece durante el segundo
mes, es precursor del mesénquima que se forma a su
alrededor, y es causante del crecimiento del maxilar
inferior. En el aspecto proximal, cercano al condrocré-
neo, se puede observar el martillo, yunque y estribo
del ofdo. El yunque, martillo y estribo estdn casi

totalmente formados a los tres meses.

18



El hueso comienza a aparecer a los lados del cartflago
de Meckel durante la séptima semana, y contina hasta
que el aspecto posterior se encuentra cubierto de hueso.
La osificacidon cesa en el punto que serd la espina de
Spix. La parte restante del cartilago de Meckel formari
el ligamento esfenomaxilar y la ap6fisis espinosa del
esfenoides. La parte del cartilago de Meckel encapsula-
da con hueso parece haber servido de férula para la
osificacidn intramembranosa y se deteriora en su mayo-

ria.

El desarrollo y osificacidn tempranos de los huesos del
sistema estomatogndtico es muy evidente en una radio-
grafia lateral de un feto de 69 mm, tomada a las 14
semanas. La osificacidon del cartflago que prolifera
hacia abajo no comienza hasta el cuarto o quinto mes de
la vida. Existen pruebas de que la osificacidon de este

centro no sucede hasta el vigésimo afio de la vida.

1.2.6 Crecimiento del Créaneo

El crecimiento inicial de la base del créaneo se debe a
la proliferacidn de cartilago que es reemplazado por
hueso, principalmente en la sincondrosis. En la bbéveda
del crdneo, o desmocraneo, el crecimiento se realiza
por proliferacidon de tejido conectivo entre las suturas

Yy Su reemplazo por hueso. El periostio también crece,
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pero como es una membrana limitante, determina el tamafio
y los cambios de forma. A pesar de 1la rdpida osifica-
cion de la bb6veda del créneo en 1las etapas finales de
la vida fetal, los huesos del desmocrdneo se encuentran
separados uno de otro por las fontanelas, al nacer el

nino.

Proporcion cambiante de la altura de la cara a la altura
total del cuerpo. (Segln Krogman).

Los cambios que se producen durante 1los primeros tres
meses de la vida intrauterina son los mé&s importantes.
Los que pernsisten durante el resto de la vida intra-
uterina son, principalmente, crecimiento en tamafio y
cambio de posicidn. Patten hace constar la importancia
de los mecanismos de desarrollo Subyacentes, que pocos
anatomistas tratan. Tan importante como las configura-
ciones superficiales, debajo de la cubierta de ectodermo

existen masas de célular mesenquimatosas en desarrollo
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que surgen del mesodermo y se desplazan, unen y diferen-
cian para formar estructuras. La fantdstica capacidad
de este tejido versdtil para formar musculo, hueso,
tejido conectivo, cartflago y vasos, segin el tipo de

aglutinacion y diferenciacidon, es asombrosa.

1.2.7 Crecimiento de la Faringe

La faringe se desarrolla primero de la pared lateral de
tejido entodérmico y tejido mesenquimatoso subyacente.
Como ya ha sido mencionado, existen cuatro pares princi-
pales de arcos y surcos branquiales. Estos se diferen-
cian formando diversas estructuras, los arcos mandibular
e hioideo forman el maxilar inferior, martillo, yunque,
estribo, ap6fisis, etc. Los extremos proximales del
primero y segundo arcos branquiales proporcionan la
articulacion del maxilar inferior. La articulacion
temporomandibular puede observarse en un embridn de
siete a ocho semanas, formdndose posteriormente el
condilo que se encuentra entre el extremo superior del

cartilado de Meckel y el hueso malar en desarrollo.

Al final de la decimoprimera semana, las cavidades de

la articulacidon estédn formadas.

El disco articular y el mGsculo pterigoideo externo se

forman en el segundo trimestre. Se han encontrado
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fibras del mGsculo pterigoideo en la porcidn posterior

de la articulacidn.

Aparecen concentraciones cartilaginosas en la cabeza
del maxilar inferior durante la décima semana. También
pueden ser observadas en la porcidn articular del hueso
temporal. La cubierta de tejido fibroso de las superfi-
cies articulares se encuentra presente en el momento

del nacimiento.

Al crecer el embridn, los sacos y arcos branquiales se
diferencian formando diversos O&rganos. La cavidad

timpdnica del oido medio y la trompa de Eustaquio pro-

vienen del primer saco. La amigdala palatina surge, en
parte, del segundo saco. El timo y paratiroides se
originan en el tercero y cuarto sacos. Es muy intere-

sante observar que ni la amigdala farfngea ni la lingual

se originan en el saco faringeo.

1.3 CRECIMIENTO Y DESARROLLO POSTNATALES DE LA CABEZA
Y EL CRANEO

1.3.1 Introducci®on

Muchas clases diferentes de tejido 06seo intervienen en
el crecimiento del craneo. El hueso "haversiano", en

contra de la suposicidon popular, no es el predominante
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en el crecimiento del nifo. Prevalecen otros muchos
tipos en la mayor parte de, précticamente, todos 1los
huesos de la cara y el créneo en crecimiento. Estas
diferentes clases de tejido son adaptaciones a diversas
circunstancias, a saber: al régimen de formacidon 6&sea
en cualquier parte del hueso; a la cantidad de tejido
que se deposita en un 4rea determinada de aquel; al
sentido interno o externo en que el drea en cuestidn
Crece; a la presencia o ausencia de masculo, tendén o
engarce dentario; al tamafio de un determinado hueso o
parte de &I, e igualmente, a la edad de] individuo.
Por ejemplo, el tipo mas comlGn de hueso durante la
etapa de la infancia estd densamente vascularizado vy
tiene un sistema canal que lo hace en gran medida de
naturaleza primaria (no haversiano). Los tejidos bdseos
en individuos de mads edad tienden a estar menos vascula-
rizados y también se caracterizan por una acumulacidn
Creciente de osteones, por que ha cesado la reposicion
Yy girado del hueso debidos al modelado asociado con el
propio crecimiento. El ostedn es una estructura secun-
daria que interviene en 1la reconstruccidon del hueso
compacto y |actGa para reemplazar las zonas viejas o

necrosadas en el nuevo tejido 6seo.

Los sistemas haversianos también pueden estar presentes
en algunas zonas localizadas de un esqueleto joven; sin

embargo, estas &reas actlan sobre el movimiento y adap-
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tacidon de los engarces de mGsculos y tendones en la
superficie de los huesos largos, asi como en los engar-

ces de las superficies resorbidas de un hueso.

La deposicion de hueso sobre el lado peridstico de una
placa cortical, junto con la resorcion proporcional en
la superficie endbdstica, mueven la placa hacia fuera.
Reciprocamente, la deposicidn sobre la superficie inte-
rior, junto con la resorcidn peribstica, se combinan
para producir un sentido de crecimiento hacia el in-

terior (end6stico).

Por consiguiente, se forman tejidos 6&seos endésticos y
peridsticos respectivamente, que pueden distinguirse e
identificarse con facilidad microscépicamente. Es
significativo que alrededor de la mitad o mads de 1la
corteza (hueso compacto) en la mayor parte de los ele-
mentos craneofaciales se compone de tejido 6seo endbds-

T1Ch..
En zonas localizadas de un hueso se producen sentidos
de crecimiento hacia dentro y hacia fuera a medida que

continGa agranddndose en su totalidad.

Esto produce una estratificacidon de las zonas endbsticas

y peridsticas del tejido 6seo dentro de la placa corti-
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cal, y cada una de dichas zonas se separa de las otras
por una linea de reversiodn. La superficie externa de
cualquier hueso se caracteriza durante los periodos de
crecimiento por una especie de mosaico bien definido de
campos de crecimiento resortivos y depositivos asociados
a sus respectivos sentidos interno y externo de 1los
movimientos del desarrollo. Cada zona se define y
separa de la siguiente por una linea de reversion que
se anguliza hacia abajo para entrar en la corteza entre

las capas endbsticas y peribsticas.

Figura 7: Distribucion de campos de crecimiento. Las &reas oscu-
ras son campos resortivos, y las claras, campos deposi-
tivos.

Las posiciones de las lineas de reversion sufren cambios
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sobre la superficie de crecimiento, de forma que a
medida que la totalidad del hueso aumenta de tamafio,
los campos de crecimiento parciales limitados por aque-

lIlas Iineas también crecen proporcionalmente.

Es importante comprender que en cualquier hueso facial
0 craneal no se produce el crecimiento por el generali-
zado y simple proceso de deposicion de nuevo tejido
0seo en las superficies externas corticales y resorcion

del tejido mas viejo de las superficies internas.

Un hueso facial no
crece, de tal manera
que las superficies vy
los contornos ya exis-
tentes meramente se

expanden por la adi-

cion uniforme de nue-
vo tejido peridstico
Figura 8: El diagrama ilustra wuna

forma de desarrollo que no alrededor de todo el

ocurre durante el creci-
miento de un hueso. perimetro.

Los huesos faciales tampoco crecen simplemente "hacia

delante y hacia abajo".

Durante el desarrollo de la totalidad del hueso se pre-
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sentan muchas direcciones de crecimiento: divergentes,

regionales, hacia dentro y hacia fuera.

Aquellas superficies en particular, tanto peribsticas
como endbsticas, que dan frente al sentido del crecimien-
to reciben nuevos depbsitos 6seos. Reciprocamente, las
superficies que miran al lado opuesto al crecimiento son
ordinariamente resortivas. La totalidad de wuna placa
cortical se mueve en un especifico sentido regional, vy
este movimiento constituye una parte bédsica del propio

proceso del crecimiento del esqueleto.

Durante la evolucidon de cualquier hueso craneofacial

ocurre un proceso de crecimiento diferencial.

Algunas dreas crecen mds rdpidamente, lo que comportan
que sean mds extensas la deposicidn y resorcidn que en
otras regiones. Las zonas particularmente activas se
identifican algunas veces como puntos de crecimiento
("centros"). Estos incluyen la tuberosidad maxilar, la
lingual (antagonista anatdomica y morfogénica directa de
aquella), las crestas alveolares ®dseas, los madrgenes
anterior y | posterior de 1la rama mandibular, suturas,
condilos y sincondrosis. Sin embargo, 1las restantes
superficies enddsticas y peridsticas también son activas

durante el «crecimiento, bien en deposicidn, bien en
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resorcidon, o en ambos procesos secuencialmente. Mientras
que la extensidon de tales actividades regionales puede
ser menos acentuada en algunas dreas, su funcidon en el
plan compuesto general del crecimiento no es menos impor-

tante.

Debido a la naturaleza diferencial del crecimiento, la
forma y dimensiones de un hueso se harian pronto despro-
porcionadas sin un remodelado complementario, que actda
para sostener la configuracidon 6sea durante el crecimien-
to continuado. El remodelado es una parte integral del
propio proceso de crecimiento y es efectuado por las
mismas actividades de deposicidn y resorcion que sirven
para producir los movimientos corticales relacionados
con el desarrollo, como se ha descrito anteriormente.
El crecimiento y el remodelado son efectuados por el

mismo proceso real.

Como el hueso resulta afiadido diferencialmente en algunas
partes, las posiciones relativas de otras regiones en
aquel hueso deben cambiar necesariamente. Esto es 1o
que se denomina relocacidon y es la base fundamental para

el proceso de remodelado.

Por ejemplo, la mandibula crece posteriormente por depo-

sicidon sobre el margen posterior de la rama (en conjun-
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cidn con el crecimiento del céndilo). Las regiones que
en un momento dado estuvieron ocupadas por la rama son
remodeladas progresivamente hasta convertirse en nuevas
adiciones al cuerpo mandibular, que se alarga por este
proceso de conversion del remodelado. Las alteraciones
complejas en la morfologia regional asociadas con 1la
relocacion de partes se realizan por las mismas activida-
des de resorcidn y deposicidon que también producen el
crecimiento de las dreas componentes. EI remodelado, en
resumen, es un proceso de modificacion de la forma y
tamafio a medida que cualquier zona se sitda secuencial-
mente en la siquiente mientras tiene lugar el aumento

del tamafio del hueso en su totalidad.

Los campos de crecimiento se hallan bajo el control
evolutivo de los tejidos blandos subyacentes y actdan
desarrollando la totalidad del hueso (aunque algunas
zonas disminuyen realmente de tamafio) y, al mismo tiempo,
efectdan la relocacidon (remodelado) de algunas dreas
locales de ciertos elementos del hueso, tuberosidades,
fosas, crestas, etc. Un solo campo de crecimiento puede
abarcar diferentes de varios huesos separados, todos los
cuales toman parte en un movimiento comdn de crecimiento,
aunque separados por suturas, sincondrosis o coéndilos.
Este movimiento progresivo produce a su vez la relocacibn

de las partes del hueso implicadas en el proceso. A
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medida que se va extendiendo la matriz de tejido blando,
también van haciéndolo las porciones regionales de los

huesos que alberga.

Las variaciones en la morfologia de un hueso entre dis-

tintas personas son producidas por:

a. Diferencias bédsicas en el modelo de la superficie de

resorcion y deposicion.

b. Situacion especifica de las lineas de inversion que

separan los campos de crecimiento.

C. Los regimenes diferenciales de resorcion y deposicidn

asociados con cada campo.

d. EI programa temporal de las actividades del crecij-

miento entre los diferentes campos.

Durante la morfogénesis tienen lugar dos clases basicas
y separadas de movimiento evolutivo. Uno es el movimien-
to directo cortical, que es producido por deposicidn vy
resorcion en lados contrapuestos del cértex. Este proce-
so se denomina movimiento cortical. El segundo, denomi-
nado desplazamiento, consiste en un movimiento fisico de

la totalidad del hueso. Cuando crecen dos o mds huesos
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contiguos existe un desplazamiento de cada uno de ellos
debido al incremento de tamafio de ellos entre si. Se
cree que las fuerzas de traccidon y de presion que produ-
cen el desplazamiento incluyen el crecimiento de 10s
huesos aplicado entre ellos, siempre que exista un carti-
lago resistente a la compresidon, y ademds, un movimiento
del hueso producido por la expansidon del crecimiento de

los tejidos blandos comprendidos.

El crecimiento producido
por el proceso de movi-
miento cortical en cual-
quier regidn particular
de un hueso puede ser en
sentido opuesto al del
desplazamiento, 0 bien
los dos pueden comple-
mentarse en direcci0n.
Las combinaciones comple-
jas ocurren de ordinario

entre muchas partes de

un hueso.
Figura 9: a. Desarrollo de un hue- Es importante, para com-
S0 por los procesos de
resorcion y deposicion. prender en su conjunto
b. Proceso simultaneo
de desplazamiento. el proceso compuesto de
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la evolucidn craneofacial, hacer una clara distincién
entre las dos modalidades bé&sicas de crecimiento, es
decir: movimiento cortical y desplazamiento. EIl andli-
sis cefalométrico de una serie de cambios por crecimiento
no permite determinar, para la mayor parte de cada hueso
en particular, la contribucidon relativa de cada una de
aquellas modalidades, a no ser que se utilicen implantes
metdalicos. Solamente se puede ver y medir el resultado
acumulativo de la contribucidon de ambos en conjunto.
Esto complica considerablemente, y limita las interpreta-
ciones y el andlisis de los cambios por crecimiento en

las series de peliculas de la cabeza.

La doctrina del crecimiento facial "hacia delante y
hacia abajo" es confusa debido a que el proceso completo
comprende combinaciones acumulativas de los cambios por
crecimiento entre huesos separados; interviene lo que se
ha Ilamado proceso de movimiento en conjunto con el
desplazamiento de unos huesos con respecto a otros. En
la mayor parte de los casos, los huesos no simplemente

crecen hacia delante y hacia abajo.
La superficie peritstica de la parte delantera del arco

maxilar, por ejemplo, es realmente resortiva, aunque se

mueve hacia delante.
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Figura 10: El desarrollo de la mandibula comprende sentidos de
crecimiento hacia dentro y hacia fuera de acuerdo con la

distribucion de los campos resortivos y depositivos de
la figura 7.

Figura 11: Crecimiento multidireccional del maxilar. Corresponde a la

distribucion de los campos resortivos y depositivos ilus-
trados en la figura 7.
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El sentido anterior del movimiento, por supuesto, es
producido por un desplazamiento que tiene lugar cuando
otras partes del complejo nasomaxilar crecen en direccidn

hacia atrds por el movimiento cortical.

Se cree que las suturas son los lugares de crecimiento
adaptados a la tensidon que ordinariamente no pueden
aceptar la compresion directa de hueso con hueso. Cuando
los huesos contiqguos se separan por la fuerza del creci-
miento de los tejidos blandos: por ejemplo, el cerebro
en desarrollo, se deposita nuevo tejido 06seo en 1los
bordes de sutura dentro de un campo de tensidon locali-
zado. Este crecimiento sutural del hueso ocurre en
conjuncidn con el de remodelado que se produce en otras
partes de é&I]. Mientras la extension de tal remodelado
es minima en los huesos que comprenden la calvaria, se
esparce y marca gradualmente en los huesos faciales. EI
crecimiento en las suturas faciales no cesa en una rela-
tiva temprana edad, y es sustituido por un proceso de
"crecimiento superficial generalizado", como se habfa
creido anteriormente. Las suturas continGan creciendo
mientras se desarrolla la totalidad del hueso. La propia
membrana sutural es comparable estructuralmente al pe-

riostio.

Son directamente contiguas, Yy sus respectivas capas
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funcionales son equivalentes.

Se cree que las epifasis, los condilos y las sincondrosis
representan lugares de crecimiento adaptados a la pre-
sion, aunque los niveles de comprensidon real varian
considerablemente entre huesos diferentes. Mientras
tales lugares proporcionan aumentos locales de tejido
6seo en sus respectivas zonas, es importante entender
que no ejercen ninguna influencia general de control de
crecimiento sobre el resto del hueso. EIl cébndilo mandi-
bular, por ejemplo, no actGa como un "centro maestro"
que regule los muy diversos campos locales de crecimiento

a través de la mandibula como un todo.

La naturaleza no vascular del cartilago, su proceso de
crecimiento intersticial, la ausencia usual de membrana
cubridora y la sustitucion de hueso endocdndrico se
combinan para hacer posible el alargamiento del hueso en
el sentido de la comprension. Siempre que existe una
junta sinovial se produce al mismo tiempo el movimiento
libre articular. Estas relaciones fundamentales contras-
tan con el modo intramembranoso de crecimiento asociado
con el periostio, las suturas y la membrana periodbdntica
que tienen un proceso de crecimiento adaptado bédsicamente

a la tension.
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El movimiento de desplazamiento de los huesos en las
regiones super y mediofacial se ha supuesto durante
algn tiempo producido por 1la presion de los huesos al
separarse, debido al depdésito continuado de tejido 6seo

dentro de las diversas suturas faciales.

Dado que la teorfa general, sin embargo, sostiene que el
mecanismo de crecimiento sutural es especificamente de
tension mds que de adaptacion a la presion, aquella
opinion no puede admitirse como una explicacion acepta-
ble. La expansion del septo nasal fue explicada subse-
cuentemente por la fuerza responsable de los desplaza-
mientos mediofaciales hacia adelante y hacia abajo, ya
que se suponia que la estructura cartilaginosa es capaz
de una expansion de crecimiento dentro de un campo de
compresion. Aunque todavia es sostenida por muchos
investigadores, esta explicacidon se ha puesto en duda
debido a que el verdadero control evolutivo y genético
reside en la "matriz funcional" mis que en tejido evolu-

tivo del propio cartilago.

Aunque las suturas, los céndilos y las sincondrosis son
lugares importantes de crecimiento regional, todas las
superficies 'endosticas y peridsticas muy diversas, a
través de la totalidad restante del hueso representan

igualmente lugares de remodelado y crecimiento regional
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de la misma importancia. El resultado compuesto total
produce el /desarrollo y remodelado general del hueso

como un todo.

La ley de Wolff es wun principio bien conocido por el
cual, en general, la morfologfia de un hueso se adapta
progresivamente a la suma de todas las fuerzas mecdanicas
cambiantes que se ejercen sobre &1 durante el crecimiento
y desarrollo. Cuando dichas fuerzas alcanzan un equili-
brio funcional con las propiedades fisicas del hueso,
cesa el crecimiento y su morfologia se adapta a 1las
necesidades mecdnicas de sus funciones diversas. Mien-
tras este principio es esencialmente vilido, algunas de
las explicaciones tradicionales sobre tensidn-presién de
su modo real de actuar estdn excesivamente simplificadas
0 son incorrectas, puesto que muchos cambios conocidos
del crecimiento no coinciden con los modelos de presidn
y tensidn que se habia supuesto que los producian vy
regulaban. La ley de Wolff es una descripcidon de lo que
sucede durante el proceso de crecimiento Y su control.
No explica cdomo se realiza este proceso. La cuestidn
del control del crecimiento es uno de 1los principales

problemas biolbdgicos de nuestro tiempo.

El concepto de funcidn matriz encierra en general la

idea de que un hueso crece en relacidn con la suma de
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sus tejidos blandos asociados, Yy que la matriz de estos

tejidos representa el determinante que gobierna el proce-

so del desarrollo del esqueleto.

Figura 12:

Figura 13:
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El diametro del cuello condi-
lar se reduce progresivamente
desde dimensiones mas amplias
del co6ndilo, que se mueve
hacia atrés. (a) El creci-
miento hacia dentro de los
cortices bucal vy lingual se
realiza por una combinacidn
de resorcidn peridstica (-)
y deposicidn endéstica (+)
(c). Este es un ejemplo del
"principio en V" (b).



Figura 14: Crecimiento vertical del paladar y del arco maxilar.

El curso y la extensidon del crecimiento del hueso depen-
den, con cardcter secundario, de c6mo lo hacen los teji-
dos blandos. Sin embargo, el propio hueso y cualquier
cartilago presente estdn relacionados en la operacidn de
la matriz funcional, puesto que existe una reaccidn
esencial hueso-tejido blando que gobierna el proceso.
La "matriz funcional" es una expresidn significativa que
describe las relaciones del crecimiento morfoldgico vy

morfogénico.

El principio no 1intenta dar wuna explicacidon de cémo
funciona realmente el mecanismo. El factor bdsico del
control del crecimiento local es actualmente un proceso

no comprendido por entero.
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1.3.2 Morfogénesis Craneofacial

Las figuras 7 a 11 muestran la distribucidon tipica de
los campos depositivos y resortivos en las diversas
partes de la cara y el craneo. Las figuras 15 a 17
presentan el proceso de crecimiento visualizado mediante

trazas de un filme de cabeza bidimensional.

A medida que se sigue esta secuencia de diagramas deben
correlacionarse los cambios que ocurren en cada regidn
de cada hueso con la actividad resortiva y depositiva

ilustrada en las figuras 7 a 11.

Debe ser posible visualizar la naturaleza tridimensional
de los procesos del crecimiento observando las trazas
del filme de cabeza convencional, incluso los cambios
sobre aquellas superficies no representadas debido a la

naturaleza bidimensional de los esquemas.

El plan para la secuencia de crecimiento de las figuras
es el siguiente: Primero, todos 1los incrementos se
hacen de tal manera que quedan equilibrados. Como resul-
tado, el crecimiento facial de la dltima fase tiene la
misma forma y modelo que el de la primera, sin cambio en
las proporciones ni en la simetria facial. Este proceso
de crecimiento completamente equilibrado no ocurre nunca,

por supuesto, en el desarrollo facial, pero se ha repre-
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sentado asi en la serie de diagramas de manera que la
base evolutiva de las alteraciones y variaciones en 1la
forma facial puedan mostrarse posteriormente, y para que
la base morfoldgica de los diferentes tipos faciales sea

mas fdcil de explicar.

En segundo lugar, el crecimiento de cada hueso se descri-

be en dos fases separadas:

a. Cambios resortivos y depositivos (flechas finas).
b. El desplazamiento de todo el hueso que acompafia a

los cambios en estas superficies (flechas gruesas).

Es esencial comprender que dichas fases tienen lugar
simultaneamente; cada una de ellas debe mostrarse vy
describirse en diagramas separados para demostrar sus

respectivos efectos morfoldgicos.

En tercer lugar, mGltiples eventos del crecimiento en
todos los diversos huesos y partes de la cara y créneo
ocurren mas o menos al mismo tiempo, pero se muestran
individualmente como fases separadas para poder explicar
las relaciones regionales. Cada figura es acumulativa e

incluye todos los cambios de las fases que le preceden.

Cuarto, los cambios mostrados en la secuencia de ilustra-
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ciones se basan en el "principio de antagonismo". Las
modificaciones por crecimiento en cualquier parte deter-
minada de un hueso deben ir acompafiadas por los equiva-
lentes crecimientos de ciertas partes especificas de
otros, si se ha de conservar el mismo equilibrio y forma
general faciales. Si ocurren cambios desproporcionados
entre estas partes mutuamente antagonistas, se producirdn
los correspondientes cambios en el modelo facial. Tales
relaciones son la base morfoldgica y evolutiva para las
variaciones faciales normales entre diferentes indivi-
duos, los cambios producidos por la edad, y aquellos en

los que reside el desarrollo de las maloclusiones.

Para identificar las combinaciones especificas de las
partes y sus antagonistas debe plantearse la siguiente
cuestion: "Si se observa un cambio en una parte deter-
minada, ¢donde exactamente deben tener lugar los cambios
equivalentes para que la forma y el equilibrio permanez-
can integrados?". En la descripcidn que sigue, el creci-
miento de cada parte regional se relaciona directamente
con su antagonista particular, de manera que el plan
fundamental del crecimiento craneofacial pueda ser reco-
nocido y sequido. Se han trazado unos ejes de referencia
de forma que pueda verse la extensidon y sentido de cada

cambio.

Las fases primera y (Gltima estdn sobreimpresas en la
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manera convencional wutilizando la silla como punto de
registro para mostrar el trazado familiar a los dentistas
e investigadores cefalométricos. Esto ilustra el bien
conocido cambio "hacia delante y hacia abajo" en la cara
con respecto a la base craneal. Sin embargo, esta repre-
sentacidn, es a menudo interpretada _erréneamente como
demostracidon de la manera del crecimiento real y directo
de varias partes regionales incluidas en cada hueso.
Debe entenderse que estos diagramas representan un com-
puesto acumulativo de cambios que son producidos, pri-
meramente, por procesos 0Sseo0s resortivos y depositivos,
y en segundo lugar, por el proceso de desplazamiento que
acompafia a estos cambios. Es importante observar que la
cara ahora crece meramente desde un estado de cierta
edad a otro de mayor edad, de la forma sugerida por la

representacion.

Verdaderamente, todos los complejos procesos de creci-
miento regional interrelacionados que se describen a
continuacidon toman parte. La serie empieza arbitraria-

mente con el arco maxilar.

Fase 1 (Figura 15a y 15b).

El alargamiento real de arco maxilar 06seo se produce por

una deposicion continua de hueso en direccidon hacia
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atrds sobre la cara posterior de la tuberosidad maxilar.
Esto se representa por un movimiento hacia atrés de
dicha tuberosidad (TMP). El seno maxilar se expande
proporcionalmente en la misma direccidbn por resorcién

del lado enddstico de la corteza 6sea.

Dichos cambios por crecimiento tienen lugar en conjuncion
con el distinto proceso de desplazamiento del maxilar

(fase siguiente).

Fase 2 (Figura 15¢c).

A medida que se va afiadiendo hueso a la superficie poste-
rior de la tuberosidad, se desplaza todo el maxilar en
un sentido anterior opuesto. Dado que el proceso de
crecimientol hacia atrds del maxilar y su desplazamiento
hacia delante ocurren simultédneamente, la posicidon de la
TMP permanece estable sobre la linea de referencia verti-
cal, y la dimensidon PA de la faringe no cambia. La
fuerza que produce el desplazamiento maxilar es discuti-
da, pero ha sido atribuida a la expansion del septo

nasal, como se menciondé anteriormente.

No se cree, sin embargo, que intervenga toda la "matriz

funcional" de la cara media.
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Fase 3 (Figura 15d)

Para que las otras partes de la cara mantengan sus dimen-
siones equivalentes y la adecuada posicidn con respecto
al maxilar, los diversos antagonistas horizontales del
arco maxilar cambian en la forma correspondiente y pro-
porcionalmente. Uno de estos antagonistas es el arco
6seo de la mandibula. Los cambios reales se muestran en
primer lugar y después se ilustran los desplazamientos
correspondientes de la mandfibula. Con respecto a las
relaciones de crecimiento y funcionales, la mandibula no
constituye una sola unidad del esqueleto, sino un com-
puesto de varias partes regionales. La totalidad de 1la
mandibula no es antagonista del maxilar; solamente el
cuerpo del maxilar inferior estd relacionado directamente

con el arco maxilar.

El ramo mandibular es un antagonista funcional de otros

componentes regionales del compuesto craneofacial.

La figura 15d muestra el proceso por el que el cuerpo
del maxilar inferior se alarga. Esto puede ocurrir
simultdneamente con la elongacidon del arco maxilar, o
puede haber un retraso en tiempo que produce un desequi-
librio transitorio entre las dimensiones de los arcos
(una relacidn de clase II en la primera infancia puede

disminuir materialmente a medida que el crecimiento
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mandibular se aproxima, por Gltimo al del maxilar).

Mientras que el maxilar se alarga horizontalmente por el
crecimiento 6seo hacia atrds, el arco mandibular tambien
aumenta su longitud en el correspondiente sentido poste-
rior. A diferencia del arco maxilar, sin embargo, la
mandibula tiene un componente adicional y funcionalmente
separado, la rama, que enlaza el espacio faringeo para
articular con el fondo craneal. El alargamiento del
cuerpo del maxilar inferior se realiza por un proceso de
conversion remodelante desde la rama, como se vio en la
figura 12. Toda la rama mandibular, como una parte de
este proceso, se recoloca en sentido posterior por su

propio crecimiento.

En el diagrama bidimensional a trazos de los cefalogra-
mas seriados parecerfa simplemente que ello es el resul-
tado de una resorcidon de su margen anterior y una deposi-
cion sobre el posterior. Como se ve en las figuras 10 y
12 que ilustran el proceso de crecimiento tridimensional,
resulta evidente que los lados bucal y lingual de 1la
rama tambiéen estdn directamente involucrados en su movi-
miento de crecimiento hacia atrés. La rama no esta
orientada en Iinea recta en sentido posteroanterior;
sufre, mas bien, un retorcimiento helicoidal de manera

que el lado lingual del proceso coronoide se encara
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Figura 15: Secuencia del crecimiento craneofacial.

hacia atraés. Esta superficie es depositiva (da frente
al sentido del crecimiento), y la superficie bucal con-
tralateral es resortiva, de donde se produce un movimien-
to posterior de crecimiento. EI lado lingual del proceso
coronoide también se encara hacia arriba y hacia el
medio, y los mismos depbdsitos de hueso que dan lugar al

crecimiento posterior son responsables del alargamiento
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hacia arriba (Figura 12). Casi toda la parte inferior
de la rama sufre una combinacidn opuesta de deposicidon y
resorcion, en relacidon con el sentido a que dan frente
sus superficies, debido al par mecdnico que produce su
configuracidon. A medida que el proceso coronoide y todo
el resto de la rama se mueven hacia atrds, el cuerpo del
maxilar inferior se alarga al mismo tiempo a consecuencia
del sentido medial del crecimiento en la porcidn anterior

de la rama, donde se une al cuerpo.

Obsérvese que el arco mandibular y la tuberosidad lingual
se hallan bien centrados con respecto a la rama mandibu-

lar.

Fase 4 (Figura 15e)

El condilo mandibular es un lugar regional que proporcio-
na un sentido de crecimiento superoposterior para esta
parte de la rama. Puesto que la articulacidn entre el
condilo y la fosa comporta una compresidn, se utiliza el
mecanismo de crecimiento endocréndico. El cdndilo no
actda, como se ha supuesto con frecuencia, de centro
maestro que controla directamente las actividades del

crecimiento a través de la mandibula.

Debe hacerse observar que las superficies peridsticas de

algunas partes del cuello condilar, en sus lados lingual
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y bucal, son resortivas por naturaleza (Figura 13). S
se examina sujetando con la mano una mandibula, resulta
evidente que las superficies enddésticas del cuello condi-
lar en estas regiones dan frente realmente al sentido
posterosuperior de crecimiento, y que el lado peribstico
estd orientado hacia abajo, en sentido contrario a aquél.
La combinacidon de deposicidn endbéstica y resorcidn pe-
ridstica mueve asi la corteza del cuello, que se compone
de tejido 06seo endbstico en tal d&rea, arriba y abajo
junto con el c6ndilo a medida que éste se mueve en el

mismo sentido.

Se produce, por consiguiente, una conversidon remodelante
desde el céndilo al cuello en un proceso continuo de

recolocacidon de las partes.

El cdndilo es remodelado dentro del cuello mids estrecho
por este proceso a medida que aquél continGa moviéndose
por su propio crecimiento (Figura 13). Cuando crece
hacia atrds es afladido proporcionalmente nuevo hueso al

borde posterior de la rama.

En la figura 15, la rama se ha representado con la misma
dimension horizontal que en la fase 1; su propia anchura
PA no ha aumentado durante esta operacidn, puesto que

esta fase trata s6lo del alargamiento del cuerpo maxilar
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inferior en relacidon con la elongacidon horizontal del
arco maxilar. El incremento en este sentido de 1la propia
dimensidn de la rama estd asociado con otras relaciones

que se describen mds adelante.

Durante el crecimiento continuado, la rama se dirige més
hacia arriba con respecto al cuerpo con objeto de acomo-
dar el alargamiento vertical del complejo nasomaxilar.
Esto se efectla mediante extensiones diferenciales de
reposicidon y resorcidn sobre las partes superior e in-
ferior de los bordes anterior y posterior de la rama.
De esta manera, el "angulo gonial"™ se hace progresivamen-

te mds pequefio con la edad.

Fase 5 (Figura 15f)

Los cambios por crecimiento y remodelado responsables
del alargamiento del cuerpo del maxilar inferior fueron
descritos en las fases 3 y 4. Estos cambios se realizan
simultdneamente acompafiados de un desplazamiento hacia
delante y hacia abajo de toda la mandibula. En la actua-
lidad se discute si la fuerza que produce este desplaza-
miento es una de empuje causada por el crecimiento condi-
lar dentro de la fosa glenoidea o una accidn pasiva
producida por la expansidon de la matriz funcional. Lo
Gltimo parece, sin embargo, que es ahora la explicacion

favorecida.
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En resumen, el crecimiento precisamente equilibrado y la
retencidon del modelo facial requieren iguales incrementos

de:

a. Crecimiento hacia atrds del arco maxilar en su tube-

rosidad posterior.

b. Desplazamiento hacia delante del maxilar.

c. Resorcidn del margen anterior (y otras partes) de la

rama.

d. Deposicion de hueso en el margen posterior (y otras

dreas) de la rama.

e. Crecimiento condilar.

f. Desplazamiento hacia delante del cuerpo del maxilar

inferior.

Se puede apreciar en la figura 15e que el sentido oblicuo
del crecimiento condilar produce un alargamiento vertical

y horizontal de la rama.

Fase 6 (Figura 16a)

El tamafio y la configuracidon de los 1dbulos frontales
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del cerebro determinan los de la fosa craneal anterior.
El fondo de esta fosa es un antagonista estructural de
la parte superior horizontal del complejo nasomaxilar.
Esto es una relacidon significativa, puesto que la confi-
guracion de los ldbulos frontales y el fondo de la fosa
craneal anterior establecen <ciertas caracteristicas
bésicas de la forma facial la estructura, topografia y
aspecto. El tamafio y la configuracidon de los 10bulos
temporales determinan los correspondientes de la fosa
endocraneal media, cuyo fondo, a su vez, es un antagonis-
ta horizontal de la faringe y de 1la rama mandibular.
Obsérvese que la linea de referencia vertical (denominada
linea MP) es un limite natural entre estas diversas
partes horizontales craneales y faciales, y las antago-
nistas. Esta linea importante pasa por la unidn esfeno-
etmoidal y las suturas esfenofrontales del fondo craneal,
sigue a lo largo del margen anterior de las alas esfenoi-
des mayores, que constituyen los limites anteriores de
las fosas endocraneales medias, continGa por la tuberosi-
dad maxilar posterior (TMP), y (en una cara "equilibra-
da") a lo largo de la tuberosidad lingual (no identifica-
ble en los filmes laterales de cabeza). El margen poste-
rior de la tuberosidad lingual es el punto efectivo de
divisidn entre el corpus y la rama, aunque la naturaleza
oblicua de esta Gltima produce un solapamiento de su

margen anterior y de la regidon del Gltimo molar.
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La linea vertical de referencia (linea MP) es, por consi-
guiente, un limite morfoldgico y morfogénico natural que
separa el grupo constituido por la fosa craneal anterior,
la nasomaxila superior, el arco maxilar y el arco mandi-
bular, del grupo correspondiente en linea horizontal de

la fosa craneal media y la faringe.

S d

. //

Figura 16: Secuencia del crecimiento craneofacial.
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Esta linea pasa a lo largo de los principales lugares de
crecimiento, remodelado y desplazamiento de cada parte
en cuestion. La linea MP constituye la traza de un
plano natural cefalométrico y es ciertamente una de las
mds importantes con respecto a la arquitectura bdsica y
el desarrollo de la cara. Debe hacerse notar también
que la linea MP es aproximadamente perpendicular al eje

neutro de la vision.

En conjuncidon con el crecimiento expansivo del 1dbulo
temporal lo hace también la fosa endocraneal media por
una combinacidn de resorcidon sobre la superficie menin-
gea y deposicidon por el lado ectocraneal. Este cambio
se muestra en la figura 16a. Es importante advertir que
Iinterviene el fondo craneal en toda su anchura, de céndi-
lo a c6ndilo, y no la parte medioventral, que es la que
habitualmente ser representa por medio de diagramas de
trazos. Los arcos mandibular y maxilar yacen lateralmen-
te en su relacidon con el fondo craneal. La regidon del
canal basilar (y la silla) no estdn directamente involu-
cradas, evolutiva o estructuralmente, con el modelo

craneal que establece la forma bdsica facial.

Fase 7 (Figura 16b)

El proceso de crecimiento descrito en 1la fase previa

produce un desplazamiento hacia delante de la fosa
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craneal anterior, la totalidad del complejo nasomaxilar
Yy, con mucho menos extension, de la mandibula. En 1la
figura 16b obsérvese que la linea de ferencia vertical
se mueve hacia delante en la extensidn correspondiente a
la expansion de la fosa media y, por consiguiente, de
los 1dbulos temporales del cerebro. El efecto de este
pequefio desplazamiento debe distinguirse del que se
describid anteriormente, el que se dirige hacia delante
del maxilar producido por la matriz funcional de la cara

media (o por el septo nasal, segln otra teorfa mds anti-

gua).

Debe observarse que el espacio faringeo y el paso de
aire se han ensanchado por este proceso de crecimiento,
y que las dimensiones horizontales que intervienen no
son determinadas independientemente, sino que estan
primeramente establecidas por los 10bulos temporales.
El crecimiento de 1la fosa craneal media aumenta las
dimensiones verticales en su conjunto del compuesto

fondo craneal y rama mandibular.

Esto eleva el arco maxilar y desciende el arco dental

mandibular correspondiente.

Fase 8 (Figura 16¢)

La rama mandibular es la contrapartida del 1obulo tempo-
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ral, la fosa endocraneal media y la regibn faringea.
Dicha rama hace de puente de la regidn citada anterior-
mente, y se extiende desde la articulacidn temporocondi-
lar a la tuberosidad maxilar, poniendo el cuerpo del
maxilar inferior en relacidn oclusal con el arco maxilar.
Para adaptar el desplazamiento hacia delante de 1os
maxilares provocado por la expansidon de la fosa craneal
media (fase 7), la rama crece de manera correspondiente
en las dimensiones equivalentes para desplazar en la
misma extensidon hacia delante el arco mandibular (supo-
niendo un crecimiento "equilibrado"). La rama crece
hacia atras por el mismo proceso complejo descrito en la
fase 4; entonces aumenta su tamafio horizontal en 1la
misma extensidn que su contrapartida, la fosa craneal

media.

Fase 9 (Figura 16d)

Simultdneamente al proceso de crecimiento descrito en la
fase 8, toda la mandibula experimenta un desplazamiento
hacia delante y abajo. Esto coloca al arco mandibular
en la posicidn correcta horizontal con respecto al arco
maxilar. Obsérvese que estos cambios también producen
un incremento en la dimensidon vertical del compuesto
base craneal-rama; por consiguiente, contindGan haciendo

descender el plano oclusal mandibular.
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Fase 10 (Figura 16e)

Cuando los ldbulos frontales del cerebro se expanden, el
fondo de las fosas craneales anteriores se alarga igual-
mente y se ensancha en la extensidn correspondiente. Se
advierte en los niveles de edad wutilizados en estos
diagramas que las fosas craneales anteriores ya han
completado realmente su crecimiento (sin embargo, las
fosas craneales medias continGan su desarrollo). Puesto
que la finalidad de estas descripciones es explicar las
bases del <crecimiento "equilibrado", se incluye, no
obstante, 1la expansidon de las fosas anteriores para
ilustrar el proceso de crecimiento que se verifica. La
frente y las paredes laterales de cada una de las fosas
se mueven hacia delante y lateralmente, respectivamente,
por una combinacidon de resorcidon y deposicidn sobre las
superficies apropiadas de las tablas corticales interio-

res y exteriores.

Cuando cesa el crecimiento cerebral, se detiene el de la
tabla interior. La tabla exterior de la frente, sin
embargo, continGa su progreso hacia delante acordado con
el crecimiento horizontal del complejo etnomaxilar.
Esto produce un alargamiento progresivo del seno frontal.
Las tablas interiores y exteriores se van separando por
este proceso de manera progresiva en conjuncidon con la

expansion facial superior a largo plazo. El volumen del
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seno frontal varia con la edad, el sexo y el grupo étni-
co, puesto que la morfologia de la region etmomaxilar

difiere seglin dichos factores.

En contraste con los arcos maxilares d6seos que se alargan
durante la mayor parte del crecimiento en la tuberosidad
maxilar, la regidon etmomaxilar crece por combinaciones
de desarrollo sutural y resorcitn y deposicidn sobre las
superficies 6seas topograficamente complicadas relaciona-
das con este proceso. Las camaras nasales, en general,
expanden por resorcion desde los lados mucosales de 1los

cortices, y por deposicion desde los lados exteriores.

Fase 11 (Figura 16f)

En las fases precedentes, el cuerpo del maxilar inferior
era descendido por cambios del crecimiento compuesto en
el fondo craneal y la rama mandibular, como se describi®
en las fases &, 7 ¥y 9. Simultdneamente, sin embargo,
todo el complejo nasomaxilar y las regiones alveolares
del arco mandibular también aumentan en sus respectivas

dimensiones verticales.

El1 tamafio vertical del fondo craneal y de la rama, con-
juntamente, representan una contrapartida compuesta de
las dimensiones verticales del complejo nasomaxilar y de

la porcidn alveolar del cuerpo del maxilar inferior. Si
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se compensan los respectivos incrementos, la forma facial

se mantiene sin cambio.

El lado nasal del paladar duro es resortivo, y el lado
oral, depositivo (Figuras 11 y 14). Esta combinacién
produce wun movimiento de crecimiento directo (recolo-
cacion) del paladar en sentido descendente. En conjun-
cidn con ésto, los cortices alveolares del arco maxilar
se mueven hacia abajo por resorcidn directa y deposiciodn
sobre las correspondientes superficies superior e infe-
rior. De ello se deriva un movimiento descendente del
arco; ésto requiere generaciones sucesivas de nuevo
tejido 0seo que ocupan progresivamente niveles cada vez
mas bajos. ' El arco cambia constantemente de sustancia a
medida que va creciendo. Es interesante sefialar que los
dientes son trasladados en forma descendente por este
proceso, el cual se efectla por deposicidn y resorcidn
del hueso que reviste los alvéolos. Estos mismos cambios
depositivos y resortivos también producen el movimiento
mesial de los dientes, asf como cualquier inclinacibn,
rotacidon y desplazamientos distales que pueden ocurrir
durante el crecimiento maxilomandibular y el estableci-
miento de la oclusidn. Por ello, los dientes sufren un
desplazamiento vertical y horizontal. Es significativo
el vertical, que comprende aproximadamente la mitad en

dicho sentido de la distancia correspondiente al creci-
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miento descendente del maxilar (la otra mitad se hace
por desplazamiento, como se describe en la fase 12). EI
movimiento vertical debe distinguirse del proceso separa-

do de la erupcidn que se produce subsiguientemente.

En las figuras 7, 11
y 14 se ve gran
parte de la superfi-

cie labial del arco

maxilar anterior es

resortiva, y deposi-
tiva la del lado
lingual. EIl movimien-

to de crecimiento en

esta parte del arco
procede esencialmente
en linea recta des-

cendente.

Esto estd en contras-

te con la formacidn

del "morro" sobre la

cara de otras especies

Figura 17: Secuencia del crecimiento craneofacial. El segmento
Co-EE es la fosa craneal media desde el condildon hasta
la union esfenoetmoidal o esfenofrontal; 1los otros
representan el fondo craneal anterior (FCA), el maxilar
superior (MS), el plano vertical nasomaxilar posterior
(MP), la tuberosidad maxilar TM, la tuberosidad lingual
(TL), la rama (RM), el cuerpo (CP), el prostidn superior
(PrS) y el prostion inferior (PrL).
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primates y no primates en las que un tipo depositivo de
corteza labial crece hacia delante y hacia abajo, produ-
ciendo asf una protrusidon maxilar mds acentuada. Sola-
mente en la cara vertical y plana del hombre tiene 1la
parte delantera del arco una superficie externa resorti-
va. El contorno superficial del arco en la region inci-
siva es codncava o labialmente inclinada. La porcidn
inferior al punto A necesariamente requiere resorciodn
sobre los lados labiales (dando frente hacia arriba) de
los coOrtices y deposicidn sobre los linguales (que dan
frente hacia abajo) con el fin de lograr un crecimiento
directo descendente. Si se produjera el proceso inverti-
do en un nifio en crecimiento, se formarfa un "morro".
La porcidn superior al punto A es de tipo depositiva
sobre la superficie labial, puesto que da frente hacia
abajo en el sentido del crecimiento. La linea de rever-

sidn estd precisamente en el punto A.

En la figura 16f se representa también el crecimiento en
las suturas maxilares. Aunque estdn representadas sola-
mente las trazas correspondientes a los cambios en 1la
sutura frontomaxilar, también existe crecimiento en las
otras suturas, incluyendo la etmomaxilar, 1la cigomatico-
maxilar, la etmofrontal, la nasofrontal, 1la nasomaxilar,
la lagrimal, la cigomaticofrontal y las suturas palatinas

verticales. Los crecimientos sutural y el generalizado
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de actividades peridsticas endésticas no son procesos
separados. Son esencialmente expresiones regionales del
mismo proceso de crecimiento intramembranoso que compren-
de en general el alargamiento proporcional de 1la totali-

dad del hueso y de todas sus superficies.

Fase 12 (Figura 17a)

El desplazamiento inferior del complejo nasomaxilar se
representa en esta fase. Es importante comprender que
el alargamiento de cada componente por depdsito 6seo en
las suturas no "empuja" realmente el maxilar y otros
huesos contiguos hacia abajo y separdndolos del fondo
craneal. Mas bien, estas partes son llevadas hacia
abajo y, mientras ocurre €sto, los huesos se alargan
ellos mismos simultaneamente. Asi, nuevo tejido 6seo es
afiadido a las superficies suturales de contacto a medida
que cada hueso es desplazado por otras fuerzas expansivas
distintas a las del propio proceso de alargamiento.
Estas fuerzas, segdn la teorfa actual, son las previamen-
te descritas en la fase 2, es decir, la matriz funcional
de la cara media, o la expansion del septo nasal o ambas

cosas, segln la antigua teoria.

En la figura 17a el movimiento del arco maxilar y el
paladar desde el nivel 1 al 2 se realiza por resorcibdn

de la superficie nasal del paladar y deposicidn sobre el
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lado oral, en conjuncidn con los otros cambios de creci-
miento y remodelado sefialados en la fase 11. El movi-
miento desde el nivel 2 al 3 se produce por el desplaza-
miento descendente de todo el complejo etmomaxilar.
Estos movimientos compuestos acumulativos se llevan a

cabo simultdneamente.

Fase 13 (Figura 17b)

Cuando la mandibula se desplaza hacia abajo (descrito en
las fases previas), los bordes alveolares del cuerpo del
maxilar inferior crecen en sentido ascendente al mismo
tiempo. Acompafiando a ésto, los dientes mandibulares se
mueven hacia arriba por un desplazamiento vertical; este
movimiento se produce ademds de la erupcidon de cada
diente, con lo cual se llega a la oclusidon de los arcos
dentales superior e inferior. Debe hacerse notar que
las posiciones posteroanteriores de los dientes estdan
ahora en la adecuada relacidn (Clase I), como resultado
compuesto de todos los movimientos horizontales y verti-
cales de «crecimiento compensado que se han descrito
anteriormente. Comparando la figura 17b con la 17a
resulta evidente que la extensidon del movimiento ascen-
dente de los dientes mandibulares es mucho menor que el
movimiento descendente del arco dental maxilar. Esto es
debido a la presencia adicional de las cdmaras nasales y

sus cambios expansivos dentro del complejo maxilar.
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La extensidn del crecimiento vertical nasomaxilar iguala
1os incrementos verticales combinados del fondo craneal,
la rama y los ajustes verticales del arco dental mandibu-
lar y el hueso alveolar, si sus respectivos cambios han
de estar compensados. Si no existe compensacidn, se
producen desproporciones dimensionales y rotaciones
esqueléticas que causan tipos especificos de variaciones

faciales, como se describird mias tarde.

En las superficies inferior, lateral y media del cuerpo
del maxilar inferior tienen lugar deposiciones 6seas.
Esto ensancha el cuerpo y engruesa las placas corticales
proporcionalmente con el desarrollo general mandibular.
Para situar los incisivos mandibulares en relacion oclu-
sal con los maxilares, se produce una inclinacidn hacia
atrds de los primeros, poniéndolos en una posicidon més
recta, detrds de 1los incisivos superiores. Esto se
logra mediante resorcidn sobre superficies corticales
que dan frente a los labios y deposicidn sobre el lado
lingual. La combinacidn de la recolocacidn de los inci-
sivos mandibulares posteriores, con 1la existencia de una
region resortiva alveolar, y la continuacidn del cre-
cimiento hacia delante sobre el hueso basal yacente, da
lugar a un alargamiento progresivo del mentdn, segln la
edad del nifio. Esta combinacidn est§ relacionada con el

coronamiento de los dientes incisivos en la mandibula y
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el maxilar (la zona incisiva del arco maxilar también es
del tipo resortivo sobre la superficie labial, como se

describid previamente).

Fase 14 (Figura 17e)

Simultdneamente al alargamiento del arco maxilar, por un
crecimiento en sentido posterior, aumenta la longitud de
forma adecuada de la regidon malar contigua mediante
crecimiento hacia atrés. La superficie anterior de la
protuberancia malar es resortiva. El complejo cigomdtico
se alarga verticalmente en la sutura cigofrontal, y
lateralmente, por deposicidn, sobre la superficie lateral
del cigoma acompafiada de resorcidn desde el lado medial.
El arco cigomdtico se alarga por una deposicidn continua

sobre el lado inferior.

Aunque no es representable en el diagrama de trazos de
la serie lateral de cabeza, el lado superior del fondo
orbital es de naturaleza depositiva. El lado endbstico
opuesto de esta delgada placa cortical es resortivo, por
lo que se produce una expansidn hacia arriba del seno
maxilar subyacente, en conjuncidn con su alargamiento en
las restantes direcciones, excepto hacia el lado nasal
(también la cédmara nasal se expande en sentido lateral).
Se podria pensar que el hueso depositado sobre el lado

interior de la cavidad orbital (lado superior del fondo
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orbital) producirfa progresivamente su tamafio. No ocurre

asfi.

El fondo orbital se inclina de forma que adopta una
posicidon oblicua hacia delante y arriba. La deposicidn
0sea sobre esta superficie produce el desplazamiento
hacia delante de esta parte de la Orbita, mientras que
toda ella crece anteriormente con la expansidon del lbdbulo
temporal y frontal. Por tanto, el fondo orbital se
eleva realmente durante el crecimiento, pero este impor-
tante movimiento, sin embargo, sirve para sostener cons-

tante su posicidon con respecto al globo ocular.

Adiciones 0seas en la sutura frontomaxilar acompafian a
la extensidon significativa del desplazamiento inferior
de todo maxilar. Este movimiento descendente produciria
una reduccidon desproporcionada del nivel del fondo orbi-
tal, a no ser que, por medio de adiciones compensatorias
de tejido 6seo sobre el lado superior de dicho fondo, no
lo desplazasen simultdneamente hacia arriba. La posicibn
del fondo orbital permanece esencialmente estable, aunque
puede existir una ligera recolocacidon inferior neta de
acuerdo con el alargamiento de los tejidos blandos orbi-
tales. Asf pues, tiene lugar una extensidn diferencial
de movimiento descendente entre el fondo orbital y la

camara nasal, aunque ambos son partes de la misma unidad
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esqueletica.

Fase 15 (Figura 17d)

En esta fase se representa el desplazamiento inferior y
anterior del complejo cigomédtico; este movimiento acompa-
fa simultdneamente a los cambios resortivos y depositi-
vos en la fase 14. Justamente cuando el maxilar crece
hacia atrds junto con su desplazamiento en sentido delan-
tero opuesto, la regidon malar contigua sigue adecuada-
mente la misma combinacidon de crecimiento y desplazamien-
to. Resulta evidente que la zona de las mejillas no
puede crecer de una manera delantera directa sélo por
deposicidn osea sobre su superficie exterior (como podria
errdneamente suponerse). Esto alteraria la relacion
posicional entre la protuberancia malar y el arco maxi-
lar; es decir, crecerfan en sentidos opuestos y sus
posiciones y contornos superficiales divergerian progre-
sivamente. En la figura 17d la posicidon del cigoma se
ha colocado en el lugar adecuado con respecto al arco

maxilar por el desplazamiento adelante y abajo de aquél.

1.3.3 Bases Morfoldgicas de las Variaciones de Forma y

Modelo Craneo-faciales

El diagrama de la figura 17f sirve para hacer méds fécil-

mente comprensible los complejos factores anatémicos vy

67



estructurales sobre los que se basan la amplia gama de
variaciones normales y anormales que se presentan fre-
cuentemente en la forma facial. Los segmentos de dicho
diagrama representan las partes principales en el com-
puesto facial directamente relacionadas con los cambios
bdsicos por crecimiento y remodelado descritos anterior-

mente (Fases 1 a 15).

Los cambios ilustrados en dichas fases pueden repetirse
y demostrarse por medio de esta representacidn esquemédti-
ca. Las bases para las variaciones anatémicas y topogra-
ficas en la forma facial producidas por variaciones en
los cambios por crecimiento regionales pueden asi también

ser demostradas.

Cada segmento representa un especifico lugar importante
del crecimiento, de remodelado, de desplazamiento o todo
ello. Este sistema contrasta con el de los planos vy
angulos cefalométricos mas convencionales. El plano
silla-nasion, por ejemplo, no representa ningGn lugar o
lugares de crecimiento, y realmente soslaya los centros
relevantes a lo largo de su curso. Este plano, como
muchos otros wutilizados en <cefalometria comdnmente,
empieza y termina en puntos y pasa a lo largo de huesos
de tal manera que no son reconocibles, ni siquiera estdn

representadas las dreas especificas que intervienen en

68



los cambios importantes del crecimiento. Tales planos
tampoco reconocen las relaciones antagbnicas que son
fundamentales en el plan geométrico bdsico de la cons-

truccidn y crecimiento craneofaciales.

Para la determinacidon de la naturaleza de las relaciones
geométricas y estructurales entre cada hueso y sus partes
se requieren dos consideraciones basicas. La primera
estd relacionada con la longitud horizontal o vertical
de un segmento 6seo completo, o a la de alguna porcibdn
particular arquitectbénicamente efectiva (como la dimen-

sidn horizontal de la rama).

La segunda consideracidon se refiere a la manera de ali-
neacion de cada segmento 6seo en particular. La natura-
leza de alineacidon (angulacidon) de cualquier parte dada
determina la expresidon de 1la dimensidn real de cada
segmento. Por ejemplo, una alineacidon méds levantada de
la rama mandibular sirve para aumentar su dimensidn
vertical expresada (no real), pero reduce la correspon-
diente horizontal. Cualquier consideracidon de las rela-
ciones entre las partes del compuesto craneofacial debe
comprender ‘tanto las dimensiones vertical y horizontal
"reales" como la naturaleza de la alineacidon de cada
parte con respecto a las otras, de forma que puedan

estimarse las dimensiones "expresadas".
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Las siguientes descripciones son ejemplos seleccionados

de diversas combinaciones, dimensiones y de alineacidn.

Figura 18a. En es-

ta figura, el

segmento horizon-

tal del complejo

nasomaxilar es

"largo" con res-

pecto a wvarios

antagonistas geo-

métricos; éstos

son: el fondo de
Figura 18: Diagramas esquemdticos craneo-

faciales, mostrando varias com- la bolsa craneal
binaciones de sus partes estruc-
turales. anterior, el pa-

ladar (que no
estd representado en estos diagramas), el arco esquelé-
tico maxilar y el arco mandibular. La tabla cortical
externa del hueso frontal crece hacia delante junto con
la parte superior de la cara, pero la tabla interior
permanece fija en contacto con los 1lobulos frontales,

que ya han cesado de crecer.

Como resultado se forma un seno frontal ensanchado vy
una frente inclinada. Se produce un puente nasal alto,
con la zona de las mejillas retrasada, debido a 1la

proyeccion anterior de la regidn nasal. Una extensidon
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significativa de crecimiento hacia delante, en la region
nasal superior, con respecto al d4rea del paladar, da
lugar a un tipo de nariz arqueada, aquilina o "romana".
Debido a la protrusidon de la parte superior de la cara,
el perfil sugiere retrognatismo. No ocurre necesaria-
mente ésto, sin embargo, puesto que 1los propios arcos
pueden hallarse en el debido equilibrio tanto en dimen-

siones como en posicion.

En caso de que la relacidon entre el etmomaxilar superior
y el fondo craneal anterior estuviera en estrecho equi-
librio dimensional, se produciria una frente més bulbosa
y vertical, un seno frontal pequeno, un puente nasal
bajo, nariz mas corta y mejillas de aspecto prominente.
Estas diversas relaciones directamente con diferencias
en forma del cerebro entre grupos étnicos, y tienen

relacidon con la edad y el sexo.

Figura 18b. Esta relacidon comprende el complejo naso-
maxilar, que es verticalmente largo con respecto a su
contrapartida estructural, la longitud vertical del
combinado rama mandibular-fosa craneal media. De aqui
se deriva una rotacidon hacia abajo y atrds de la rama,
que aumenta su propia longitud vertical para acomodarla
a la larga cara media. Debido a ésto, sin embargo, la

expresion de la dimensidon horizontal de la rama también
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cambia, resultando wuna reduccidn con respecto a su
contrapartida estructural horizontal, la fosa craneal
media. Este cambio en la alineacidon de la rama produce
una relacion retrogndtica aunque las dimensiones "rea-
les" de los propios arcos superior e inferior, asi como
la rama horizontal y la fosa media, se hallan todas en
equilibrio dimensional. Debido a 1la compensacidn poste-
rior del arco mandibular, tiene lugar la relacidn molar

de la clase II.

Obsérvese también que la rotacidn hacia abajo de toda la
mandibula produce wun plano oclusal consecuentemente
inclinado en el mismo sentido, lo que es una caracteris-
tica comlGn en los tipos faciales que tienen una cara
media vertical larga. En contraste con lo sefalado, una
cara media verticalmente corta conduce a un perfil
progndtico facial y a una relacidn molar de clase IIT,
debido a la naturaleza de la alineacidon hacia delante y

arriba de la rama.

Figura 18c. Una alineacidn inclinada hacia delante del
fondo de la fosa craneal media, como se ve en el diagra-
ma aumenta la dimensidn horizontal "expresada" con
respecto a su antagonista, rama mandibular, y tambieén
desciende el complejo nasomaxilar con respecto al
cébndilo. El Gltimo produce una rotacidn hacia abajo

y atréas de la rama para acomodar la posicion
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mas inferior del arco maxilar. El resultado es doble.
Primeramente, el complejo nasomaxilar se sitta en una
posicidon mas adelantada y, en segundo lugar, el arco
mandibular se coloca en una posicibn posterior opuesta,
dando un resultado compuesto de retrognatismo y una
relacion molar de clase II, aunque todos los segmentos
6seos se encuentran en un equilibrio dimensional real
(como se ilustra en el ejemplo). La expresidn de estas
dimensiones, sin embargo, se ha alterado debido a una
cadena de nespuestas de alineacidn originadas por el

contorno ventral de los lobulos temporales del cerebro.

En contraste con lo anterior, la alineacidon inclinada
hacia atrds de la fosa craneal media comporta una pro-
trusidon mandibular, un perfil facial progndtico y una
relacidon molar de clase III. Si el cuerpo mandibular
fuera horizontalmente "largo" con respecto al maxilar,
0 si la dimensidon real horizontal de la rama fuese
igualmente larga con relacidon a la fosa craneal media,
el efecto de protrusidon mandibular aumentaria en propor-

cion.

Figura 18h. Un arco mandibular "corto" con respecto a
su contrapartida geométrica, el arco maxilar, produce
un tipo de relacidon retrogndtica si no intervienen

otros factores compensatorios adicionales.
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Esta combinacidon en sf misma no produce necesariamente
una relacidn molar grave de clase IT, ya que las porcio-
nes posteriores de los respectivos arcos (tuberosidades

maxilar y lingual) est&n en la debida yuxtaposicion.

Figura 181. Este diagrama ilustra un desequilibrio
dimensional entre la rama de la mandibula y su propia
contrapartida estructural, que es aquella parte de 1la
fosa craneal media desde el punto apaical del céndilo
mandibular (condilidn) hasta el limite entre las fosas
craneales media y anterior. Este limite estd alineado
con el margen posterior de la tuberosidad maxilar y se
halla sobre la linea vertical de referencia, MP de 1la
figura 17f. La dimensidn horizontal de la fosa craneal
media en este ejemplo excede la de 1a rama, por lo que
el arco mandibular queda en una posicidon retrognética,
es decir, compensada posteriormente con respecto al
maxilar. Esta condicidon realza una de las diversas
combinaciones que produce la relacibn molar de clase
II, puesto que la extremidad posterior del arco mandi-
bular queda situada detras de la correspondiente del
arco maxilar. Aunque se produce una retrusidn mandibu-
lar, obsérvese que los propios arcos estdn dimensional-

mente equilibrados en el ejemplo que se ilustra.

En contraste con lo anterior, una rama horizontal amplia
con respecto a la fosa craneal media produce un perfil
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facial progndtico y una relacion molar de clase 1III,
debido a wuna compensacidon anterior de la mandibula.
Los arcos respectivos, sin embargo, pueden estar dimen-
sionalmente equilibrados. Si no fuera éste el caso, la
extensidon de la protrusidon mandibular aumentaria o
disminuiria segln cudl fuere el arco dimensionalmente

"ecorto".

1.3.4 Compensaciones Intrinsecas

Los ejemplos anteriores muestran varias relaciones de
alineacidn y dimensiones regionales que producen tipos
caracteristicos de modelos faciales resultantes. En
una persona en particular existen siempre muchas de las
mencionadas relaciones. Si todos, o la mayor parte de
estos factores regionales, contribuyen a una protrusion
maxilar, o retrusidon o ambas, de la mandibula se produce
un modelo acumulativo de grave clase 1II. Reciproca-
mente, Ssi todas o la mayor parte de las relaciones
regionales del compuesto craneofacial contribuyen a una
protrusion mandibular, resultard un caso mas o menos
grave de modelo acumulativo de clase III. En la mayor
parte de los individuos, sin embargo, existen combina-
ciones mezcladas de relaciones regionales de protrusion
mandibular y maxiiar. La naturaleza del grado de agre-
gacion de todas ellas determina la forma facial de
cualquier persona. En la mayorfia de ellas, la natu-
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raleza del equilibrio compensado de las caracterfsticas
prevalecientes regionales de clase II y clase III dan
lugar a relacidon de clase I, o solamente tendencia a
los modelos de clase II y III. Cualquier individuo que
tenga un modelo facial de clase I, o normal, representa
realmente wuna mezcla de caracterfsticas causantes de
protrusion maxilar y mandibular en todo compuesto cra-
neofacial. En este sentido, un modelo facial separado
de "clase I" no existe como tal, en contraste con los

tipos de clase II y III.

Figura 18d. En muchos grupos étnicos, los complejos
naxomaxilares tienden a ser verticalmente "largos"
causando una alineacion hacia abajo y atr&s de toda la
mandibula. En ausencia de caracteristicas compensato-
rias, esto darfa lugar a un modelo facial retrognédtico.
En muchos de tales individuos, sin embargo, la dimensibdn
del cuerpo mandibular es horizontalmente larga con
respecto al maxilar. El grado de compensacidon puede
ser suficiente para producir un perfil ortogndtico, o
puede caer en algln punto comprendido entre dicho tipo
y el correspondiente a la méxima extension posible de
retrognatismo, causado por la alineacidon hacia atrds de
la rama. Debido a la naturaleza compensatoria de esta
combinacidn comlGn se presenta un caso de perfil comdn,

una relacidon molar de clase II y un tipo de cuerpo
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maxilar inferior de clase III. La presencia de un
plano oclusal inclinado hacia abajo debido a la rotacibn

mandibular es un caso que debe advertirse.

El resultado de la inclinacidon hacia delante de la fosa
craneal media fue descrito anteriormente. Una relacidn
observada frecuentemente comprende el desarrollo de un
incremento en la dimensidon horizontal de la rama que se
compensa con el aumento en la dimensidon horizontal
"expresada" de la fosa craneal media, debido a la natu-
raleza de esta alineacibn. Esto es comln en la clase

I, blanca, con cabeza en forma dolicocéfala.

Esta caracteristica también es tipica en los negros; la
extensidon del incremento horizontal de la rama es nota-
ble, causando wuna protrusion mandibular en tal grado
que los incisivos maxilares anteriores se inclinan y se

produce en consecuencia una protrusidon bimaxilar.

También puede ocurrir la situacidn representada en la

figura 18e.

Un cuerpo mandibular horizontalmente largo compensa la
alineacidon delantera de la fosa craneal media. Aunque
existe un perfil ortogndtico, también puede presentarse

una relacidn molar de clase II, debido a la compensacibn
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entre la rama y la fosa craneal media.

Figura 18f. Un modelo oclusal de clase II no acompafia
necesariamente al perfil retrogndtico (a) por la razén
ilustrada en este diagrama. Diferentes planos de refe-
rencia muestran distintas clases de relaciones estructu-
rales, porque siempre intervienen en cualquier compuesto
craneofacial varias alineaciones rotacionales. Aunque
la mandibula se encuentre en la posicion del perfil
retrogndtico debido a su inclinacidon hacia abajo, los
propios arcos superior e inferior pueden permanecer o
no debidamente alineados en la regidn incisal, como se
indica por wuna perpendicular al plano oclusal. El
plano de referencia para la alineacidon oclusal est§
separado del correspondiente al perfil facial. Este
diagrama, un cuerpo mandibular horizontalmente largo ha
compensado la rotacidon hacia atrds de 1la mandibula.
Los incisivos superiores e inferiores estén en la debida

relacidon, aunque el mentébn ha retrocedido (b).

Figura 18g. El diagrama ilustra una alineacidn hacia
arriba y atrds de la fosa craneal media, en combinacion
con un arco |mandibular horizontalmente "corto" (con

respecto a su contrapartida, el arco maxilar).

Como resultado se produce wuna relacion dimensional
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mandibula-maxilar tipo clase II, en conjuncidn con un
tipo molar c¢lase III y wun perfil facial clase I. La
naturaleza de la alineacidon de la fosa craneal media
reduce su dimensidon horizontal expresada con respecto a
la rama, donde se deriva el efecto de protrusidn mandi-
bular. Este es compensado, sin embargo, por la dimen-

sion del cuerpo mandibular.

Figura 19a a 19e. Esta serie de diagramas ilustran la
base para el desarrollo de la curva de Spee, que es un
mecanismo compensatorio que implica la evolucidon de 1los
arcos dentales. Como se ha sefialado anteriormente,
muchos 1individuos se caracterizan por una cara media
verticalmente larga, lo que resulta en una inclinacidon
hacia atrds y abajo de toda mandibula (figura 19b).
Esto comportarfa, en consecuencia, una mordida abierta
anterior (aparte del retrognatismo), si no se produjesen
compensaciones dentales o esquel&éticas. En la figura
19c los dientes maxilares, mesiales al Gltimo molar,
son expulsados hasta que se logra la oclusidon en toda
su longitud (un proceso de movimiento dental inferior).
La naturaleza de la alineacidn recta del plano oclusal
resultante, inclinado hacia abajo, es una caracteristica
interesante. Debe observarse también la proyeccidon de
los incisivos causada por la rotacion, atrds y abajo,

de la mandibula.

79



Figura 19: a-e). Ilustracidon de la base evolutiva segln la curva
de Spee. f). Efectos de contraste de las rotaciones
hacia abajo de la rama y cuerpo del maxilar inferior.
Una rotacidon hacia atrds y abajo de la rama ec a ec'
lleva el cuerpo desde la cd a c' d''. El cuerpo se
sitla en posicidn posterior con respecto al arco maxilar
(g). Una rotacidn de los arcos maxilar y mandibular ab
y cd a las posiciones ab' y cd' coloca el arco mandibu-
lar en una posicidn de mayor protrusidon con respecto al
arco maxilar (h).

ka figura 19d muestra wuna expulsidn de 1los dientes
maxilares, pero los anteriores descienden aproximadamen-

te la misma extensidn que los posteriores:; el crecimien-
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to necesario en las regiones de los caninos y los inci-
sivos ha sido, pues, insuficiente. Permanece una mordi-
da abierta aunque menos que la de la figura 19b. En
este caso, sin embargo, los premolares y los incisivos
inferiores pueden progresar hasta completar el cierre
de la oclusidn (figura 19e), permitiendo un plano oclu-

sal curvado con pleno contacto.

Caracteristicamente, los incisivos mandibulares se han
colocado bien por encima del plano de los molares vy
premolares. Esto se observa frecuentemente en 1los

individuos de cara alargada.

Las bases evolutivas y morfoldogicas de las variadas
caracteristicas de los tipos faciales que se ven entre
grupos étnicos y entre individuos de <cualquiera de
ellos comprenden diferentes combinaciones de las clases
de relaciones estructurales descritas antes. Muchas de
estas caracteristicas faciales estdn basadas en 1la
forma, el tamafo y la naturaleza topogréfica del cere-
bro, puesto que ellas y el contorno de los diversos
l1obulos cerebrales determinan la correspondiente forma
del fondo craneal, que a su vez proporciona el modelo
sobre el cual se van a desarrollar las diversas partes

de la cara.
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Algunos cuerpos caucdsicos tienen cabeza alargada vy
dolicocéfala, y muchos individuos de esos grupos demues-

tran tipicamente una tendencia a la clase II.

También existe mayor incidencia de maloclusidon en clase
IT que en clase III. Las razones son las siguientes:
La forma alargada del cerebro se comporta como un &ngulo
abierto de la base craneal (una inclinacidn mds adelan-

tada de la fosa endocraneal media).

Esto, a su vez, sitlGa el maxilar anteriormente, y produ-
ce una rotacidn hacia abajo y atras de la rama mandibu-
lar debido a la posicidon inferior de la cara media. Si
actban los factores compensatorios caracteristicos
(como se ha comentado previamente), se logra una compen-
sacion parcial o total de aquellos rasgos maxilares y
mandibula en protrusidn, y resulta un compuesto facial
mas o menos normal (clase 1I). En caso de no actuar
aquellos factores, se produce una maloclusion de clase
II, puesto que la tendencia subyacente con respecto a
esta clase se expresa por completo (Figura 20a). Otras
poblaciones étnicas, incluyendo algunas razas blancas y
por mayor parte de los grupos orientales, tienen cabeza
braquicéfala (y cerebro), que produce una alineacién de
la fosa craneal media mds levantada, y por consiquiente

aparece una tendencia opuesta, de clase III (Figura 20b).

82



Figura 20: La base estructural de la maloclusion de clase 1II
(izquierda) es contrastada con la de base III. En
ambos ejemplos, la maloclusion resultante es causada
por la suma de muchos factores de retrusion, de protru-
sion, o de ambos mandibulares, en diversas partes del
compuesto craneofacial. Cada uno de estos tipos de
maloclusion constituyen, asf, la composicidn de muchas
caracteristicas, y no son simplemente producidos por
una mandibula o maxilar "corto" o "largo". En la clase
I, obsérvese la alineacidon adelantada de 1la fosa
craneal media (linea contfnua girada anteriormente con
respecto a la de los trazos, linea "neutra"), la ali-
neacion hacia atrds de la rama, el cuerpo del maxilar
inferior horizontalmente corto, la situacidon adelantada
del complejo maxilar causada por la fosa craneal media
y la alineacion del cuerpo (&ngulo gonial "cerrado").
Todos estos factores regionales contribuyen a la retru-
sion mandibular. En la clase III, vreciprocamente,
adviértase que cada una de estas relaciones tienen un
efecto de protrusidon mandibular opuesto. Sin embargo,
se ha obtenido cierto grado de compensacion en 1los
individuos de clase II y clase III con la dimensién
ancha y estrecha, respectivamente, de la rama.

Estos grupos se caracterizan por una mayor incidencia
en maloclusiones de clase III, mds que en las clases II

(figura 20b).

Figura 19f. Un efecto de protrusidon mandibular se deriva

de una inclinacidon inferior del cuerpo mandibular y de
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la unidn rama-cuerpo (no el condilo), e inversamente,
la inclinacion hacia arriba tiene un efecto de retru-
sion. Este difiere segln el sentido hacia arriba o
hacia abajo de la rotacidon mandibular en los condilos,

que tiene efectos opuestos, como se dijo previamente.

Tal inclinacidn hacia abajo del cuerpo mandibular ocurre
a menudo junto con otras caracteristicas en otras regio-
nes que tienen efectos de producir la protrusidon del
maxilar. La'alineacibn del cuerpo mandibular (es decir,
"el dngulo gonial") es, pues, un factor que puede com-
pensar parcialmente cualquier tendencia subyacente de

clase II o puede aumentar la tendencia agravandola.

1.3.5 Funcidon de la base craneal en la forma y el

modelo faciales

La caracteristica bipeda y erguida del esqueleto humano
comprende un gran nGmero de interrelaciones filogenéti-
cas entre las diversas zonas del cuerpo, considerado
como un todo: el disefio morfoldgico de los pies, la
columna vertebral, la pelvis, los hombros, brazos 1li-
bres, manos manipuladoras, vision binocular, vision de
los objetivos cogidos con la mano sin obstruccidn del
morro, una mente para dirigir las manos, una unidn en
la base craneal que permite una espina dorsal y posturas

erguidas mds una vision al frente y mandfbula perpen-
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dicular al eje del cuerpo. Todas estas caracteristicas
requieren de todo lo restante para realizar las funcio-

nes de cada una.

La cara no es independiente estructural y evolutivamente
del fondo del créneo. En éste reside la plantilla o
patrén de donde se deriva la cara; forma, dimensiones,
contornos y alineaciones de diversas partes del fondo
craneal establecen un nGmero de relaciones fundamentales
que determinan, al menos en parte, cudl ha de ser la
forma bdsica, los contornos y el perfil de la propia

cara.

El desarrollo masivo del cerebro parece ser el factor
que marca la pauta de la evolucidon y ha dirigido el
desarrollo interrelacionado del resto de las caracteris-
ticas anatomicas humanas anteriormente <citadas. Con
independencia de la prioridad filogénica, las conse-
cuencias morfoldgicas de la forma y el tamafio del cere-
bro incluyen, sin embargo, varios efectos manifiestos
sobre la forma de la cara. Primero, la gran extensidn
desproporcionada del crecimiento cerebral con relacidn
al mds lento de la parte medioventral del cerebro causa
Su arqueamiento. Esta es la base evolutiva para la
union de la base del crdaneo que, a su vez, produce

varios cambios importantes en la estructura de la cara
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humana. Estas se describen a continuacidn.

1. La unidn de la base del crdneo junto con el alarga-
miento masivo del frontal, temporal, parietal y lbobulos
occipitales coloca al agujero magno en una posicidn
medioventral con el cordén espinal verticalmente ali-

neado.

2. La unidn de la base craneal en su relacidn con el
crecimiento del 1lodbulo frontal produce una rotacion de
los globos oculares y las 6érbitas en una posicidn ade-
lantada, perpendicularmente al cordén espinal. Ast,
los ojos y la cara apuntan al sentido de movimiento del
cuerpo. Los bordes orbitales giran en conjuncion con
los lobulos frontales agarrdndolos hasta un plano verti-

cal.

Figura 21: Con relacidon al tamafio de los lbbulos frontal y tempo-
ral del cerebro, las Orbitas de este carnivoro apuntan
oblicuamente hacia arriba y en sentido lateral.
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Figura 22: En relacidon con el tamafio del hemisferio cerebral, el
fondo craneal no estd flexionado, el cordén espinal
estd alineado horizontalmente, y los bulbos olfatorios
(placas cuneiformes) se oblicuan hacia la vertical,
extendiéndose en relacidn perpendicular, del hocico alar-
gado mds horizontal.

Los lobulos frontales también producen una frente verti-
cal que, junto con los bordes verticales de las O6rbitas,
nariz acortada y el retrognatismo de los maxilares, dan
a la cara un perfil vertical aplanado. La expansiodn
lateral del cerebro proporciona la base estructural del
ensanchamiento del rostro humano, en comparacidn con

otros mamiferos.

3. Los 10bulos temporales ampliados junto con 1los
lobulos frontales intervienen en 1la rotacidon de 1los
ojos hacia la linea media. Esto produce ejes casi
paralelos de vision bilateral que apuntan esencialmente

en la linea al frente en forma binocular.

4. La convergencia de los ojos hacia la linea media,
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sin embargo, reduce también la dimensidon relativa de
la region interorbitaria, que es la nariz de la cé&mara
nasal. Este estrechamiento del puente de la nariz
viene acompafiado por un acortamiento de la protrusidn
del morro debido a que la base arquitectural de la nariz
se reduce, y asI mismo su capacidad olfativa. Una
nariz estrecha en cualquier especie tiene que ser
necesariamente mé&s corta funcional y estructuralmente

que si es ancha.

Figura 23: El plano mediofacial (a), desde el borde del cerebro
al postion superior, es perpendicular al plano de 1las
placas cuneiformes (b). La linea MP (c), que desciende
desde los limites entre las fosas craneales media y
anterior hasta el borde de la tuberosidad maxilar
posterior, es aproximadamente perpendicular al eje
orbital neutro (d).
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Figura 24: La expansion de los lodbulos frontal y temporal esta
relacionada con la rotacion vertical de los bordes
orbitales y con otra horizontal de las placas cunei-
formes. Obsérvese la alineacidon vertical de la cara
humana.

5. La expansion de los lobulos frontales desplaza los
bulbos olfatorios desde una posicidn vertical u oblicua,
como se encuentra en las especies no humanas, hacia
otra horizontal. La alineacidon de los bulbos olfatorios
es una relacion fundamental que contribuye a la posicion
y el perfil faciales. El plano de la regidon mediofacial
en cualquier especie es aproximadamente perpendicular a
los bulbos olfatorios, ya que éste es el eje de la
proliferacion del nervio olfativo. Asf, la naturaleza
vertical u oblicua de la alineacidn del bulbo olfatorio
en los grupos no humanos, que tienen lobulos frontales
mas pequefios, se halla relacionada con una alineacidn
m&s horizontal de la cara media. La cual se proyecta

con un alargamiento horizontal o morro oblicuo. Esto
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ocurre con una mas amplia dimensidon interorbital (punto
4 anterior) que proporciona la base arquitectural y
fisiolbgica del morro en protrusidon. En el hombre, 1los
bulbos olfatorios estdn girados en una posicidn horizon-
tal por la expansidon del lbdobulo frontal y, por consi-
guiente, la cara se desarrolla en un plano vertical
perpendicular a los bulbos (por ejemplo, las placas

cuneiformes del fondo craneal anterior).

6. La reduccidon de la protrusidon del morro, basada en
las dos relaciones descritas anteriormente (4 y 5), se
efectGa por la reduccidon del arco maxilar bseo. Las
superficies nasal y oral del paladar son, en efecto,
dos caras de la misma moneda, y cualquier reduccidn en
una de ellas debe necesariamente ir acompafiada de una
reduccidon, mds o menos igual de la otra. Intervienen
dos factores. Primeramente, la reduccidon relativa del
volumen de la regidn olfatoria, causada por la conver-
gencia orbital hacia la linea media, reduce la expansibn
horizontal en sentido lateral y hacia atrds de la cémara

nasal y el paladar.

En segundo lugar, la rotacidon horizontal de los bulbos
olfatorios causa la correspondiente ‘"rotacidn" del
complejo nasomaxilar hacia wuna situacidn vertical més

atrasada. Esto lleva al arco maxilar a wuna posicibn
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ampliamente 'suborbital (en contraste con otras espe-
cies) y es lacompafiado por el desarrollo de un fondo
orbital completo y la formacidon de los grandes senos
suborbitales (maxilares). Por tanto, la configuracion

del maxilar se hace rectangular mds que triangular.

Figura 25: La expansion del cerebro estd asociada con la flexidn
del fondo craneal, una alineacidon vertical del corddn
espinal, un desplazamiento horizontal de los bulbos
olfatorios, una cara vertical y un eje orbital neutro
perpendicular al cordbn espinal.

La cara del hombre se halla debajo de la fosa craneal
anterior, en lugar de estar adelante de ella. La rama
mandibular tambien se ha alargado verticalmente para
acomodar la disposicidon mds levantada de la cara media,

y la longitud horizontal del cuerpo mandibular se ha
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daptado a la del arco maxilar. Se forma el mentén
debido a la naturaleza de la colocacidon de los incisi-
vos mandibulares, lingualmente <con respecto a 1los
incisivos maxilares, como factor que interviene en 1la
reduccidon bimaxilar y 1la alineacidon vertical de 1la

cara media.

Figura 26: Este diagrama ilustra la subdivision de la cara con
respecto a los compartimientos correspondientes del
cerebro. La linea vertical MP es un limite natural
anatbmico y evolutivo que separa el fondo de la fosa
craneal anterior (a) y sus antagonistas (b) y (c) del
fondo de la fosa craneal media (d) y sus antagonistas,
la faringe (e) y la rama (f).

7. La cara se subdivide de forma que se adapta a los

compartimientos de la base del crdneo establecidos por
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los 1obulos del cerebro. El tamafio y la forma de
estos diversos l0bulos cerebrales determinan los limi-
tes correspondientes de las partes faciales subyacentes
(Figuras 25 a 27). Asi, los lobulos temporales esta-
blecen el perimetro de la fosa endocraneal media, el
cual determina los limites de la faringe, y estd rela-
cionado, a su vez, con la anchura horizontal de 1la
rama mandibular que actGa de puente del espacio farin-
geo. La rama puede adaptarse o no al espacio dimensio-
nal de la faringe, puesto que ello estd comprendido

entre las compensaciones maxilomandibulares.

Cada 10bulo frontal establece el perimetro de la fosa
craneal anterior y proporciona la plantilla modelo de

donde se deriva la parte nasal de la cara.

Esta, a su vez, estd relacionada con el desarrollo del
paladar y del arco maxilar. La situacidon del arco
mandibular con respecto al maxilar es variable y viene
determinada | por las longitudes horizontales de 1los
lobulos frontales y de la cara media, la longitud
vertical de ésta (causando las rotaciones de 1la rama),
la anchura adaptable de dicha rama mandibular, y por
consiguiente, la longitud horizontal del propio cuerpo

mandibular, en un individuo determinado.
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Figura 27: Diagrama de perfiles de un filme de cabeza mostrando la
situacion de la linea vertical MP, que desciende desde
la interseccidon de las grandes alas del esfenoides y
del fondo craneal hasta el punto mds bajo de la tubero-
sidad maxilar posterior (TMP). Los antagonistas a, b,
y ¢ estdn separados de los d, e y f por esta linea
principal. La rama f es una estructura altamente
variable relacionada con las compensaciones craneofacia-
les. Debido a su anchura horizontal y a la naturaleza
de su alineacidon vertical, varia en respuesta a las
desproporciones de otras partes del compuesto craneofa-
cial; la rama se extiende en las correspondientes
posiciones variables con respecto a la linea vertical
MP.

8. La anchura y las longitudes horizontal y vertical
del cerebro establecen las correspondientes dimensiones
de la cara. Una configuracidon del cerebro estrecha y
larga (forma dolicocéfala) se caracteriza igualmente
por una cara estrecha y verticalmente larga. ElI limite

anterior de 1los lobulos frontales establecen los
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correspondientes del perfil <cerebro-cara media; es

decir,

una linea, a lo largo del borde frontal superior

del cerebro, desciende al prostidn superior, perpendi-

cular a la placa cuneiforme (Figura 28).

Figura 28: Las dimensiones de cirtas partes de la cara estén

La parte

determinadas por las correspondientes de los diversos
lobulos del cerebro. La alineacidon de estas partes
viene establecida por la de los o6rganos sensoriales del
olfato y la vista. Asi el limite anterior de la cara
media (a) y el plano mediofacial estén constituidos por
una linea que desciende desde el borde delantero de los
lobulos frontales, perpendicular a las placas cuneifor-
mes, hasta el postion superior (b). EI limite posterior
de 'la cara media (c) estd establecido por el borde
posterior de los l0bulos frontales (union de las fosas
craneales media y anterior), aproximadamente perpendi-
cular al eje orbital neutro (d). Este es el plano MP.

superior de la cara entre las personas con

cabeza dolicocéfala tiende a formar protrusidon debido

a la

naturaleza mds abierta de la alineacion de 1las
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fosas craneales anterior y media, como ya se ha descri-
to. Reciprocamente, un cerebro corto y ancho (braqui-
céfalo) se caracteriza por una cara ancha y una regidn
nasomaxilar mas corta verticalmente. La cara, es
correspondencia, forma menos protrusidon debido a 1la
condicion mds levantada de la unidon de la base del

crdneo.

9. La situacidon del arco maxilar en cualquier especie,
incluso en el hombre, estda determinada por los sentidos

del olfato y la vista.

Los limites anterior y posterior del arco maxilar
estan establecidos por las dimensiones horizontales
del 106bulo frontal (fosa craneal anterior), que es la
contrapartida estructural del maxilar (Figura 28).
La colocaciton del plano anterior de la cara media, en
casi todas las especies estd determinada por una linea
desde el borde anterosuperior del cerebro perpendicular
al bulbo olfatorio. EI plano posterior del arco maxi-
lar es establecido por una linea desde el borde poste-
roinferior del 1lobulo frontal (sutura esfenofrontal;
union de las fosas craneales anterior y media) perpen-
dicular al eje geométrico neutral de la cavidad orbital
6sea. Esta es la linea principal MP y pasa a lo largo

de la tuberosidad maxilar posterior a través de 1la
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tuberosidad maxilar posterior.

Figura 29: Estos diagramas esquem&ticos representan la rotacion
vertical de la cara, en conjuncidon con la expansion
filogenética del 1o6bulo frontal y temporal, y la rea-
lineacidn consecuente en posiciones horizontales de los
arcos. De aquf se deriva un cambio de la configuracion
maxilar triangular a otra de tipo rectangular, la
formacion de los fondos orbitales y el desarrollo de
los' grandes senos suborbitales (maxilares).

10. El borde alveolar de la cara media crece hacia
abajo hasta el nivel inferior del 1bbulo occipital (en
el hombre y la mayor parte de las especies, excepto en
algunas que tienen una configuracidn altamente especia-
lizada). Es posible trazar una linea (en el adulto)
desde el prostidon, a través de la esquina posteroinfe-
rior de la tuberosidad maxilar, hasta el fondo de 1la

fosa craneal posterior.
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2. ETIOLOGIA DE LAS DISGNACIAS
FACTORES GENERALES

En el pasado, cuando un nifio se presentaba con dientes
anteriores superiores en protrusidon y respiraba por la
boca, poseia amigdalas y adenoides grandes, labio
corto, hipoténico y carente de funcidon. Cualquiera de
estos factores hubiera sido designado como el agente
causal de | la maloclusion. No es dificil encontrar
muchos casos de incisivos superiores en protrusion
atribuidos a la respiracion bucal simplemente, a amig-
dalas grandes, habitos anormales de deglucidon, labio
superior corto, hdbito de chuparse el dedo, etc. No
hay duda de que todas estas caracteristicas pueden
estar asociadas con los dientes anteriores superiores
en protrusion. Pero la duda estriba en si son factores
causales (primarios) o simplemente factores relaciona-
dos (simbidticos) que pueden tambien atribuirse a una

entidad etioldgica totalmente diferente y no conocida.

Con demasiada frecuencia, las caracteristicas asociadas

con la maloclusion han sido culpadas de afecciones
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especificas, cuando en realidad pertenecen al extremo

"efecto" de la relacidon "causa y efecto".

2.1 CLASIFICACION DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS

Con anterioridad, intentando categorizar los factores
etioldgicos, se han utilizado diversos métodos. Una
clasificacion se refiere a las causas heredadas 'y
congénitas como un grupo y enumera tales factores como
caracteristicas heredadas de los padres, problemas
relativos al nGmero y tamafio de los dientes, anomalias
congénitas, condiciones que afectan a la madre durante

el embarazo y ambiente fetal.

El segundo grupo, o sea, las causas adquiridas, incluye
factores como pérdida prematura o retencidn prolongada
de dientes deciduos, hébitos, funcidon anormal, dieta,

trauma, trastornos metabdlicos y endocrinos, etc.

2.1.1 Factores Generales

1. Herencia (patrdn hereditario)

2. Defectos congénitos (paladar hendido, torticolis,
disostosis craneofacial, pardlisis cerebral, sifi-
lis, etc.)

3. Ambiente

a) Prenatal (trauma, dieta materna, metabolismo
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materno, varicela, etc).

b) Postnatal (lesidon en el nacimiento, pardlisis
cerebral, lesion de la articulacidon temporo-
mandibular, etc.).

Ambiente metabbdlico predisponente y enfermedades:

a) Desequilibrio endocrino

b) Trastornos metabdlicos

c) Enfermedades infecciosas (poliomielitis, etc.).

Problemas nutricionales (desnutrici®n)

Hibitos de presidon anormales y aberraciones funcio-

nales:

a) Lactancia anormal (postura anterior del maxilar
inferior, lactancia no fisiolbdgica, presion
bucal excesiva, etc).

b) Chuparse los dedos (Placa psicofuncional).

c) H&bitos con la lengua y chuparse la lengua.

d) Morderse labio y ufias

e) Habitos anormales de deglucion (deglucidn inco-
rrecta).

f) Defectos fonéticos

g) Anomalias respiratorias (respiracion bucal,
etc.).

h) Amigdalas y adenoides (posicibn compensadora de
la lengua).

i) Tics psicogénicos y bruxismo.

Postura.
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8. Trauma y accidentes.

2.1.2 Factores Locales

1. Anomalias de nGmero:
a) Dientes supernumerarios
b) Dientes faltantes (ausencia congénita o pérdida
por accidentes, caries, etc.).
2. Anomalias en el tamafio de los dientes.
3. Anomalias en la forma de los dientes
4. Frenillo labial anormal; barreras mucosas
5. Pérdida prematura
6. Retencidn prolongada
7. Erupcidn tardia de los dientes permanentes
8. Via de erupcidn anormal
9. Anquilosis
10. Caries dental

11. Restauraciones dentarias inadecuadas.
2.2 FACTORES GENERALES

2.2.1 Herencia

En el cursd normal de los hechos, es razonable suponer
que los hijos heredan algunos caracteres de sus padres.
Estos factaores, o estos atributos, pueden ser modifica-
dos por el ambiente prenatal y postnatal, entidades
fisicas, presiones, habitos anormales, trastornos

nutricionales y fenbmenos idiopédticos.
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FACTORES ETIOLOGICOS PRE y POSNATALES
DE LA MALOCLUSION

GENETICOS  f————————— e ——— AMBIENTALES
| |
\ Ve J

I

DEL DESARROLLO :
" |
|

|

CONGENITOS [~ —~=—=—=—=—===—== FUNCIONALES

Figura 30: Representacion diagramdtica de la interdependencia de
los factores etiolbgicos de la maloclusion. La inter-
dependencia de los factores etiolbgicos es obvia. La
influencia puede ser directa o reflejar un ajuste
homeostatico.

Pero el patrdon bédsico persiste, junto con su tendencia
a seguir determinada direccidn. Existe un determinante
genético definido que afecta a la morfolbgica dentofa-
cial. EI patrén de crecimiento y desarrollo posee un

fuerte componente hereditario.

2.2.1.1 Influencia Racial Hereditaria

Las caracteristicas dentales, como las caracterfsticas
faciales, muestran influencia racial. En los grupos
raciales homogéneos la frecuencia de maloclusidn es
baja. En ciertas partes del punto, como en las Islas

Filipinas, la maloclusidon casi no existe. En estas
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poblaciones hay grupos relativamente puros genéticamen-

te y la oclusion de los nativos es "normal".

Donde ha habido mezcla de razas, la frecuencia de las
discrepancias en el tamafio de 1los maxilares y 1los
trastornos oclusales son significativamente mayores.
Stockard produjo anomalias grandes cruzando perros.
El cruce racial puede parecerse a estos experimentos.
Estudios de poblacidon referentes al tamafio revelan que
puede existir dominio de la deficiencia sobre el exceso
como resultado de estas mezclas raciales. Por ejemplo,
existen mds maloclusiones de clase II con poco desarro-
llo del maxilar inferior que maloclusiones de clase
III, donde puede existir un exceso de crecimiento del
maxilar inferior. Esta observacidn debe ser modificada
por un andlisis general de la evolucidon del hombre.
Los antropblogos indican que 1los maxilares se estén
achicando, que existe mayor frecuencia de terceros
molares incluidos, mayor frecuencia de falta congénita
de ciertos dientes, asf como una tendencia retrognédtica

del hombre al ascender en la escala de la evolucidn.

2.2.1.2 Tipo Facial Hereditario

El tipo facial y las caracteristicas individuales de

los hijos reciben una fuerte influencia de la herencia.
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El tipo facial es tridimensional. Los diferentes
grupos étnicos y mezcla de grupos étnicos poseen cabe-
zas de forma diferente. Existen tres tipos generales:
braquiocefdlico, o cabezas amplias y redondas; dolico-
cefdlico, 0o cabezas largas y angostas; mesocefédlico,

una forma entre braquiocefdlico y dolicocefédlico.

2.2.1.3 Influencia de 1la Herencia en el Patrdén de

Crecimiento y Desarrollo

Reconociendo que el patrbn morfogenético final posee
un fuerte componente hereditario, es razonable pensar
que la consecucidon de ese patrdn se encuentra también

parcialmente bajo la influencia de la herencia.

El adevenimiento de la pubertad varfa entre las dife-
rentes razas y segln la distribucidon geogréfica. Lo
que complica aGn md&s la imagen es la influencia del
Sexo. La maduracidon de la mujer es diferente de la
del hombre. La pubertad, junto con su consecuente
crecimiento y desarrollo, se presenta a menor edad en
las nifias 'que en los nifos. En las nifias, apreciamos
los cambios principales entre los diez y medio y 1los
trece afnos de edad; en los nifios, ésto puede suceder
en cualquier momento entre los 12 y los 18 afios de
edad. El tiempo de maduracidon es mds variable en el

sexo masculino.
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Por lo tanto, parece ser que aln el logro de un patron
especial se encuentra sujeto a diversas influencias.
Es practicamente imposible sefialar un solo factor vy

asignarle un papel preciso.

2.2.1.4 Caracteristicas Morfoldgicas Hereditarias 'y

Dentofaciales Especificas

Lundstrdom realiz6 un intenso andlisis de estas carac-
teristicas en gemelos y concluyd que la herencia puede
ser significativa en la determinacidon de las siguientes

caracteristicas:

1. Tamafio de los dientes

2. Anchura 'y longitud de la arcada

3. Altura del paladar

4. Apinamiento y espacios entre los dientes

5. Grado de sobremordida sagital (overjet, sobremordida

horizontal).

A la lista anterior, podrfa agregdrsele 1la posible

influencia hereditaria siguiente:

1. Posicion y conformacidon de la musculatura peribucal

al tamafio y forma de la lengua.

2. Caracterfsticas de los tejidos blandos (Carédcter y
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textura de las mucosas, tamafio de 1los frenillos,

forma y posicion).

Si existe la influencia hereditaria y puede ser demos-
trada en las areas enumeradas, es 1bgico presumir que
la herencia desempefia un papel importante en las si-

guientes condiciones:

1. Anomalias congénitas

2. Asimetrfas faciales

3. Micrognatia y macrognatia

4. Macrodoncia y microdoncia

5. 0Oligodoncia y anodontia.

6. Variaciones en las formas de los dientes, incisivos
laterales en forma de cono, clUspides de Carabelli,
mamelones, etc.

7. Paladar 'y labio hendidos.

8. Diastemas provocados por frenillos.

9. Sobremordida profunda.

10. Apinamiento y giroversion de los dientes.

11. Retrusidon del maxilar superior.

12. Prognatismo del maxilar inferior.
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2.2.2 Defectos Congénitos

2.2.2.1 Paladar y Labio Hendidos

Se supone que los defectos congénitos o de desarrollo
generalmente poseen una fuerte relacidn genética. Esto
es mas cierto en algunas afecciones que en otras.
Varios estudios han revelado que de una tercera parte
a la mitad de todos los nifios con paladar hendido
poseen antecedentes familiares de esta anomalia. Otros
defectos congénitos, como hendiduras faciales, parecen
exhibir menos predeterminacidn hereditaria. Los de-
fectos congénitos como paladar y labio hendidos, juntos
O separados, se encuentran entre las anomalias congéni-
tas més frecuentes en el hombre. Un nifio de cada 700
nacidos vivos se encuentra afectado. Esto alcanza 1la
cantidad de 100.000 jovenes menores de 21 anos de edad
0 5.000 nifios cada afio (en Estados Unidos de Norteamé -
rica). La frecuencia de paladar y labio hendidos
puede estar| aumentando. Comparada con el nGmero total
de nacimientos, la frecuencia de esta anomalia es

baja.

Hist6ricamente, como con todas las modalidades quirr-
gicas, las técnicas maxilofaciales han experimentado
modas y preferencias. Los procedimientos uranopl&sti-

Cos traumdticos cerraban las hendiduras uniendo 1las

107



partes separadas. Pero 1o que se consideraba un éxito
quirGrgico a la edad de dos afios, utilizando la esté-
tica y la funcidon como norma, se convirtido en fracaso
total a la edad de 20 afios, y aln a menor edad. Las
operaciones restrictivas y poco flexibles de antafio
demostraban el dominio del mGsculo sobre el hueso y el
potencial del control de la matriz funcional modificada
cuando las fuerzas ambientales se aplicaban contra el

complejo bucofacial.

Figura 31:
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2.2.2.2 0tros Defectos Congénitos

Aunque el paladar hendido es el defecto congénito mas
frecuente que interesa al odont6logo por su capacidad
de provocar maloclusidon, problemas tales como tumores,
pardlisis cerebral, torticolis, disostosis cleidocra-
neal, hemangiomas y sifilis congénita provocan anoma-

lias demostrables que requieren tratamiento especial.

2.2.2.2.1 Pardlisis Cerebral

Paralisis cerebral es falta de coordinacidon muscular
atribuida a una lesidon intracraneal. Se piensa gene-
ralmente que es el resultado de una lesidon del naci-
miento. Las ramificaciones de esta lesidon pueden ser
imperceptibles o pueden ser extensas. En lo que se
refiere al odontb6logo, los efectos de este trastorno
neuromuscular pueden observarse en la integridad de la
oclusion. A diferencia del paladar hendido, donde
existen estructuras anormales, los tejidos son norma-
les, pero el paciente, debido a su falta de control
motor, no sabe emplearlos correctamente. Pueden exis-
tir grados diversos de funcion muscular anormal al

masticar, deglutir, respirar y hablar.

Las actividades no controladas o aberrantes trastornan

el equilibrio muscular necesario para el establecimien-
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to o mantenimiento de la oclusidon normal. Los estudios
electromiogrdficos en nifios con pardlisis cerebral
indican que existe una diferencia significativa en el
nivel de d4actividad, aun cuando los mGsculos no se
encuentren funcionando. Es obvio que los héabitos de
presidon anormales resultantes crean maloclusion. Las
deformaciones severas se presentan cuando los mGsculos

del sistema estomatogndtico son afectados.

2.2.2.2.2 Torticolis

Los efectos de las fuerzas musculares anormales son
visibles también en torticolis o "cuello torcido". EI
acortamiento del mGsculo esternocleidomastoideo puede
causar cambios profundos en la morfologfa 6sea del
craneo y la cara, como lo han demostrado los estudios.
La tortfcolis proporciona un ejemplo de la tesis que
afirma que en una lucha entre mGsculo y hueso, cede
éste Gltimo. Si este problema no es tratado oportuna-
mente, puede provocar asimetrfas faciales con maloclu-

sion dentaria incorregible.

2.2.2.2.3 Disostosis Cleidocraneal

La disostosis cleidocraneal es otro defecto congénito
frecuentemente hereditario que puede provocar maloclu-

sion dentaria. Puede haber falta completa o parcial
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unilateral o bilateral de la <clavicula, junto «con
cierre tardfo de las suturas del craneo, retrusidon del
maxilar inferior y protrusidon del maxilar inferior.
Existe erupcidon tardfia de 1los dientes permanentes vy
los dientes deciduos permanecen muchas veces hasta la
edad madura. Las rafces de los dientes permanentes
son en ocasiones cortas y delgadas. Son frecuentes

los dientes supernumerarios.

2.2.2.2.4 Sifilis Congénita

Aunque la frecuencia de la sifilis congénita ha dismi-
nuido, aln se presenta. Se considera que los dientes
en forma anormal y en malposicidon son caracteristicos

de esta enfermedad.

2.2.3 Medio Ambiente

Es f&cil hablar del papel de la herencia en la etiolo-
gfa de la maloclusidon y ver el efecto de los defectos
congénitos en la integridad de las arcadas dentarias.
Es mds diffcil categorizar los factores etiolbgicos
restantes. Primero, dominando todos los trastornos
especificos, se encuentra el determinante genético.
Atn en defectos congénitos como paladar hendido, 1la
herencia desempefia un papel en 35% de 1los casos.

También ocupa un lugar significativo en los problemas
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de ntGmero de dientes (dientes supernumerarios o faltan-
tes), consecucidon del patrdn definitivo, formas y
tamafno de los dientes. Rcordemos siempre que donde la
ontogenia recapitula la filogenia y los fenotipos son
el producto de los genotipos, el producto final es una
muestra del potencial hereditario, modificado por un

ambiente dindmico.

T. Wingate Todd ha observado: Las caras difieren, y la
mayoria nos sentimos contentos al pensar que las dife-
rencias son principalmente debidas a tendencias heredi-
tarias implicitas en los genes. Pero como la cara, al
igual que el resto del cuerpo, es un objeto plastico y
los contornos adultos son el resultado final de wun
patrdon de crecimiento que en su desenvolvimiento puede
ser apresurado, interrumpido, retrasado, distorsionado
0 inhibido por diversos problemas de salud o por vagas
influencias organizadas, es obvio que el medio ambiente
externo, y especialmente el interno, contribuyen en

gran forma al resultado final.

2.2.3.1 Influencia Prenatal

El papel de la influencia prenatal en la maloclusi®n
es quiza pequefio. La posicidon uterina, fibromas de la

madre, lesiones amnidticas, etc., han sido culpadas de
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maloclusiones. Otras causas posibles de maloclusibn
son la dieta materna y el metabolismo, anomalias indu-
cidas por drogas como la talidomida, posible dafio o
trauma y varicela. Los trastornos nutricionales vy
metab6licos maternos no parecen ser la causa de anoma-
lias del desarrollo. Como el feto se encuentra bien
protegido por el 1liquido amnidtico, 1los trastornos
menores a la madre no suelen afectar a la criatura. La
postura fetal anormal y 1los fibromas maternos han
causado asimetrfias marcadas del craneo o de la cara
que son vistas al nacimiento, pero después del primer
ano de la|vida la mayor parte desaparecen. Por 1lo
tanto, la deformacidon es temporal. Aun en los casos
de micromandfbula o sindrome de Pierre Robin y Treacher
Collins (disostosis del maxilar inferior), existen
grandes incrementos de crecimiento de ajuste que elimi-
nan en su mayor parte la malformacidn original. La
rubéola, asf como los medicamentos tomados durante el
embarazo pueden causar anomalias congénitas importan-

tes, incluyendo maloclusiones.

2.2.3.2 Influencia Postnatal

Decir que las maloclusiones son el resultado de lesio-
nes del nacimiento es volver al razonamiento retroacti-

vo en -la mayor parte de los casos. El nacimiento es
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un gran choque para el recién nacido, pero los huesos
del créneo se deslizan mds y se amoldan mds que las
zonas dentarias y faciales. La plasticidad de 1las
estructuras es tal que cualquier lesidon es temporal,

salvo en raros casos.

Aunque es posible lesionar al nifio en el momento de
nacer con un forceps, ésto no suele ocurrir. Una
mejor explicacidon se encuentra observando los dientes
y los maxilares de los padres, la herencia. Han sido
publicados casos auténticos en que se ha lesionado la
articulacidon temporomandibular en forma permanente
durante el nacimiento, pero ésto es raro. La maloclu-
sion se encuentra frecuentemente asociada con la paré-
lisis cerebral, que generalmente se atribuye a una
lesion durante el nacimiento. Dependiendo del dafio
causado, los "espasticos" pueden presentar maloclusio-
nes dentarias extrafias atfipicas al perder el equilibrio
muscular normal. Otra posibilidad, aunque no se en-
cuentra documentada y es derivada del razonamiento
retroactivo, es la formacion del maxilar superior
causada durante el parto. Los toc6logos frecuentemente
insertan el indice y el dedo medio en la boca del nifio
para facilitar su paso por el conducto del nacimiento.
Debido a la plasticidad del maxilar superior y la

region premaxilar, es posible provocar una deformacibn
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temporal y un dafo permanente.

Menos frecuente, pero mas capaces de provocar maloclu-
siones, son los accidentes que producen presiones
indebidas sobre la denticidon en el desarrollo. Lax
caidas que provocan fractura condilar pueden provocar
asimetria facial marcada. El tejido de cicatrizacidn
de una quemadura, puede también producir maloclusidn.
La delicada reaccidon de la denticidon a los cambios
ambientales es demostrada en el caso de una nifia de 13
anos de edad que llevdé un aparato de yeso sobre el
cuello durante cuatro meses debido a la fractura de
una vértebra cervical. La gran elevadora del maxilar
inferior ha obligado a los incisivos superiores a
desplazarse en sentido labial, y los incisivos inferio-
res ahora encajan en las impresiones profundas de la
mucosa palatina. El uso prolongado del aparato de

Milwaukee produce deformacidn y maloclusidn similares.

2.2.4 Clima o Estado Metab6lico y Enfermedades predis-

ponibles

La discusidon sobre el efecto del clima metabblico en
la maloclusion deberd tratar primordialmente de aque-
lIlas enfermedades que alteran ese estado. Se sabe que

las fiebres exantemdticas pueden alterar el itinerario
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del Cdesarrollo, y que con frecuencia dejan marcas
permanentes en las superficies dentarias. Sin embargo,
los efectos precisos de los trastornos febriles agudos
en el desarrollo de 1la oclusidon son desconocidos.
Existen pruebas recientes que indican que las enferme-
dades febriles pueden retrasar temporalmente el ritmo
del crecimiento y desarrollo. Es concebible que un
trastorno en el complejo itinerario de erupcidbn, resor-
cion, pérdida dentaria, etc., puede tener repercusiones
permanentes, pero tales conceptos estdn basados primor-
dialmente en el razonamiento retroactivo. Algunas
enfermedades endocrinas especificas pueden ser causa
de maloclusion. Las enfermedades con efectos parali-
zantes, como poliomielitis, son capaces de producir

maloclusiones extrafnas.

Las enfermedades con disfuncidon muscular, como distro-
fia muscular y pardlisis cerebral, también pueden
ejercer efectos deformantes caracteristicos en las
arcadas dentarias. Los efectos de las enfermedades
crénicas en ocasiones pueden ser demostrados, pero

aqui nuevamente la exactitud no es un factor constante.

Las endocrinopatias proporcionan una base mas directa

para la relacidon causa y efecto.
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Los trastornos marcados de la hip6fisis y paratiroides
no son frecuentes, pero su efecto en el crecimiento vy

desarrollo es importante cuando se presentan.

Menos dramdticos, pero més importantes para el ortodon-
cista son los problemas de la tiroides que afectan a 2
0 3% (de la poblacidn de Estados Unidos de Norteaméri-
ca). La resorcidon anormal, erupcidn tardfa y trastor-
nos gingivales van de la mano con el hipotiroidismo.
En estos pacientes con frecuencia encontramos dientes
deciduos retenidos y dientes en malposicidn que han
sido desviados de su camino eruptivo normal. ¢Por qué
es &sto? AGn no se sabe. La relacidn exacta entre la
reduccidon de la secrecidn tiroidea, su efecto en las
otras secreciones endocrinas, retraso en la formacibdn
de hueso endocondral, anomalias en la sedimentaciodn
sanguinea 'y colesterol sanguineo, bajo metabolismo
basal y anomalias dentarias, constituyen un buen pro-

grama de investigacidn para el presente, permitiéndonos

obtener la respuesta en el futuro.

El hecho de que desconozcamos el mecanismo no nos
impide reconocer e interpretar los efectos. Muchos
casos de hipotiroidismo subclinicos han sido descubier-
tos por un ortodoncista alerta observando los dientes

y tejidos de su paciente, moldes de yeso, radiografias
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del cradneo y de los dientes. EIl reconocimiento oportu-
no de estos problemas beneficia al paciente, permitién-
dole buscar tratamiento de un médico competente. Como
el mantenimiento de un ritmo metabb6lico normal es
indispensable para el crecimiento y desarrollo norma-
les, debend realizarse todo lo posible para eliminar

la entidad patoldgica causante de las alteraciones.

2.2.5 Problemas Dietéticos -Deficiencias Nutricionales

Si visitamos ciertas partes del mundo encontramos que
200 millones de personas no reciben lo que consideramos
elementos|indispensables para una dieta adecuada. La
desnutricion de estas zonas satisface una de las defi-
niciones de la palabra "normal", o sea, "lo habitual".
Trastornos como el raquitismo, escorbuto y beriberi
pueden provocar maloclusiones graves. Con frecuencia,
el problema principal es el trastorno del 1itinerario
de erupcidn dentaria. La pérdida prematura de 1los
dientes, retencidn prolongada, estado de salud 1inade-
cuado de| los tejidos y vias de erupcidn anormales
pueden significar maloclusidn. Los trastornos nutri-
cionales |que se presentan en Estados Unidos de Norte-
américa y en otros paises con altos niveles de vida,
en los que los alimentos son fdacilmente obtenidos, se

deben principalmente a la mala utilizacion de 1los
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alimentos ingeridos, no a la insuficiente ingestidn de
los mismos. El desequilibrio hormonal o enzimatico
puede ser tal que los elementos esenciales son excreta-
dos, en detrimento de los tejidos en desarrollo. El
alcoholismo crénico en el adulto puede producir un
tipo de desnutricidn similar. Cuando sospechamos que
un paciente padece un trastorno metabdlico que impida
la utilizacion de los elementos esenciales de la dieta,

debemos mandarlo inmediatamente con el médico.

2.2.6 Habitos de Presion Anormales y Aberraciones Funcionales

2.2.6.1 'Succidon materna

Es realmente extrafio que no se mencione a la succibn
como una funcion propia del sistema estomatognatico. Con
mayor razbn si consideramos a las alteraciones de la
succion durante la época de la lactancia, como el
origen en la aparicidon de numerosos habitos relaciona-
dos directamente con perturbaciones' succionales el
lactante, durante esta época tan 1importante para su

desarrollo somdtico y psicoldgico.

La alimentacion del lactante consiste en un proceso
conjunto de succibn y presidon ejecutado por la movili-
dad de la mandibula y la lengua; son de gran importan-

cia ademds los labios, las mejillas, 1los rebordes
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alveolares, y el paladar, 1los <cuales facilitan la
alimentacion del pecho materno, tan importante desde
el punto de vista funcional, debido al esfuerzo natural
de todos 1os mGsculos del sistema estomatogndtico.
Segun A.M. Schwarz la distoclusidon es la relacidon de
los maxilares mas frecuentes en el recién nacido. Por
esta razén la ausencia de lactancia materna conducirad
al mantenimiento de la relacidon distal de la mandibula;
el pecho contribuye a una especie de gimnasia mandibu-
lar, al provocar el avance y crecimiento hacia adelante

del maxilar inferior.

Se considera igualmente importante la posicidn en que
se coloca el nifno para mamar. Es frecuente en 1las
madres colocarlo en posicidon horizontal, en este caso
el pecho puede tapar la nariz obligando al nifio a
respirar por la boca, con lo cual se interrumpe fre-
cuentemente la succidn; la posicidon normal consiste en
colocar al nifno verticalmente evitando que la cabeza
se incline demasiado hacia atras. De esta manera se
facilitard la respiracidon nasal y el avance normal de
la mandibula, 1la cual se coloca en posicidon normal
entre los 5 a 8 meses aln en casos de haber existido
una gran relacidon distal de 1la misma, durante 1los

primeros dias de su nacimiento.
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A pesar de las campafias a nivel mundial para regresar
a la alimentacion materna, es evidente que la partici-
pacidon activa de 1la mujer en el mundo actual con Sus
grandes conflictos econémicos impide esta labor natural
de la maternidad. En este caso es mejor desde el
punto de vista somdtico alimentar al nifio con teteros
que posean chupos ortopédicos, 1los cuales favorecen el
avance de la mandibula; desde el punto de vista psico-
ldgico es preferible dar al nifo un tetero con dedica-
cion y amor a un pecho frio, sin afecto, porque 1la
madre se ocupa simultdneamente de otras actividades
ajenas a la alimentacidn del lactante para quien su
necesidad fundamental es el afecto, el calor de 1a
madre. De lo contrario preferird refugiarse en 1la
succidon del pulgar u otros habitos, los cuales pueden
ser el origen de conflictos afectivos y numerosas
disgnacias, propias de tales perturbaciones de 1a

succidon normal durante 1a lactancia.

2.2.6.2 Respiracidn

Es indudable que las alteraciones de la respiracioén
pueden ser causa de disgnacias; segln Moss 1la respira-
cion forma lparte importante de las matrices funcionales
por lo cual estd en capacidad de ocasionar serias
alteraciones en el crecimiento especialmente del maxi-

lar superior; el hecho de mantener la boca abierta
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favorece igualmente 1la retrusion de 1la mandibula,
especialmente al dormir si se tiene la cabeza en posi-

cidon dorsal.

La ausencia de respiracion nasal provocada por adenoi-
des, rinitis alérgicas o simplemente hdbito, produce
atrofia de la cavidad nasal favoreciendo la formaci®n
de un paladar profundo y estrecho transversalmente.
El hecho de tener la boca abierta provoca tensiones de
los mGsculos elevadores y aln 1los buccinadores, 1os
cuales presionan los maxilares e interfieren su creci-
miento transversal. La distoclusion mandibular es
otro efecto posible, debido a la inactividad e hipoto-
nia de los mGsculos propulsores y retractores. Obs-
trucciones altas como es el caso de adenoides pueden
llevar a protrusion del maxilar, favorecida por 1la
incompetencia labial debida a hipotonia de los orbicu-
lares o un labio superior corto. En el caso de obs-
trucciones bajas producidas por amigdalitis o macroglo-
sia puede ocasionar diastemas y protrusiones e inclusi-
ve por la accidon de la lengua favorecer la aparicidn
de una progenie. Algunos autores, R.H. Hotz, entre
ellos, sostienen que la respiracidn bucal es ocasionada
frecuentemente por hé&bito; después de un resfriado
prolongado; en estos casos Se sugiere la colocacibn de

una placa vestibular que obliga al nifio a respirar por
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la nariz. De todos modos la eliminacidn de obstruccio-
nes nasales son necesarias para lograr una respiracidon

normal, especialmente en el nifio en crecimiento.

2.2.6.3 MasticaciOn

El sistema masticatorio constituido por un conjunto de
musculos, articulaciones, maxilares, tejidos blandos y
dientes; inicia su actividad con la erupcidon de 1los
dientes, hasta este momento el sistema trabaja en
funcion de la succidon. El ejemplo mds importante por
el cual se considera la forma asociada a la funcibn es
la masticacidon. La mandibula se desplaza en los tres
sentidos del wespacio, su desplazamiento lateral es
mayor cuando se consumen alimentos duros, el maxilar
es elevado con fuerza fundamentalmente por la actividad
de los temporales y maseteros. La intensidad y di-
reccion de los movimientos dependen de las cualidades
fisicas de los diferentes alimentos, su consistencia

regula la actividad refleja neuromuscular.

La masticacion unilateral propia de muchos nifios oca-
siona un mayor crecimiento horizontal de los maxilares
del lado del trabajo por lo cual pueden presentarse,
segn P. Planas, asimetrfas de 1los maxilares. La
masticacidon blanda suministrada frecuentemente por la

madre durante varios afios, provoca un acostumbramiento
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del nifio a ese tipo de alimentos, con lo cual disminuye
la actividad neuromuscular, no se produce el desgaste
natural de cUspides y bordes incisales ni existen
movimientos de lateralidad, el desarrollo de los maxi-
lares disminuye produciendose segGn P. Planas las

siguientes disgnacias:

- Compresidon de los maxilares con apifiamiento de 1la
zona incisiva.

- Oclusiones cruzadas posteriores por entorpecimiento
de la trayectoria de cierre.

- Oclusiones cruzadas anteriores por contactos prema-
turos anteriores, el paciente ocluye por comodidad
en posicion adelantada.

- Distoclusiones, debido al engranaje exagerado de
los caninos y la compresidon transversal del maxilar

superior.

2.2.6.4 Fonacidn

Nos interesa fundamentalmente la articulacidon de 1las
palabras |y su perturbacion a través del lenguaje, o
sean, las llamadas dislalias. De acuerdo con el fono-
audidlogo J. B. Quiroz, el lenguaje es un elemento
adquirido recientemente dentro de la evolucidn humana;
se cree  que el hombre comenzé a usar un lenguaje

articulado hace cincuenta o sesenta mil afios, por lo
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cual ha habido seguramente cambios en el funcionalismo
del sistema estomatogndtico en relacidn con antiguos

hombres primitivos.

Las causas de dislalias pueden ser funcionales, mecéni-
cas o psicoldgicas. En el primer caso se trata de
perturbaciones de la articulacidon de la palabra produ-
cida por posiciones incorrectas de 1los ©&érganos que
intervienen en ella. Las mecdnicas u orgédnicas estédn
asociadas a anomalias del aparato articulador. M.L.
Segovia, describe alteraciones psicolbgicas como per-
turbaciones emocionales, las cuales pueden ser causa
de dislalias, asociadas a otros h&bitos pueden ocasio-

nar una disgnacia.

Quiza la mas comGn en el sigmatismo producido por la
alteracion de fonemas con la letra S en la cual la
lengua se interpone entre los dientes, pueden asociarse
con la aparicidon de mordidas abiertas o protrusidon de
los incisivos. Estos tipos de dislalias estdn vincu-
lados a otros hé&bitos como deglucidon atfipica, succibn

del pulgar, labio o lengua.

Es importante destacar en la etiologfa producida por
alteracidon de cualesquiera de las funciones menciona-

das, el estudio de la asociacidon de diferentes factores
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como son: tiempo, caracteristicas 06seas, musculares,
etc., para determinar si estas disfunciones pueden
potencialmente originar diferentes tipos de anomalias

maxilodentarias.

2.2.6.5 Bruxismo

A pesar de considerar el bruxismo como un hdabito de
presion lo incluimos dentro de las parafunciones para
evitar confusiones, pues algunos grupos profesionales
lo han llamado parafuncion. El bruxismo puede produ-
cirse pon contactos prematuros, pero el elemento desen-
cadenante de este proceso es seguramente el factor
psicolbgico, puesto que existen casos de contactos
prematuros en 1los <cuales el individuo no presenta
bruxismo. En los nifios puede aparecer a partir de la
erupcion de los primeros dientes. Angustia, ansiedad,
separacidon de la madre, se cuentan entre sus causas;
hoy es muy frecuente el bruxismo en nifios a partir del
primer afio de vida. La consecuencia de este hdbito
puede ser la aparicion de wuna sobreoclusidon u otras
alteraciones maxilodentarias, depende de la frecuencia,

intensidad, caracteristicas 6seas y dentarias.

2.2.6.6 Mimica o tics nerviosos

Dentro de 1las parafunciones incluimos la mimica, o
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"tics nerviosos" de los nifios. Son movimientos invo-
luntarios, bruscos y repetidos, los cuales afectan a
uno o a un grupo de musculos, producidos por estimulos
neuromusculares sin ninguna finalidad aparente. Los
de la cara son los mds frecuentes, sus contracciones
neuromusculares unilaterales o bilaterales determinan
diferentes expresiones mimicas o muecas que atraen la
atencion y burlas de otros nifios, los cuales aumentan

atn mas sus conflictos psicoldgicos.

Se presentan igualmente, con bastante frecuencia en
los labios, en estos casos afectan los orbiculares vy
realizan movimientos de succidn, contraccidon de labios,
y otras expresiones mimicas como <cO6lera, disgusto,
etc. Pueden complicarse con habitos de succidon o de
morderse labios y mejillas; en estos casos los movi-
mientos unilaterales al morderser las mejillas pueden
provocar lateroversiones de la mandfbula. En algunos
casos se asocian a movimientos de la nariz y el mentdn
en este Gltimo caso la contraccidon de musculos de 1la
barbilla como el mentoniano pueden impedir el normal
desarrollo de la mandibula, ocasionando distoclusiones

0 retrusidon de la misma.

Todas estas alteraciones mimicas pueden aparecer en

nifos de 6 & 7 afios, son aGn mds frecuentes en 1la
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época de la pubertad. Aumenta generalmente cuando el
nifio le hace frente a emociones inesperadas, esfuerzos,
situaciones diffciles o traumdticas. El reposo o su
permanencia en cama mejoran considerablemente esta
situacidon por lo cual debe tenerse en cuenta para su
terapéutica, ademds de la ayuda psicoldgica tan necesa-
ria en estos casos; el psicoandlisis, psicoterapias
cortas o en grupos pueden mejorar al nifio, la clase de
tratamiento dependerd de la 1intensidad con que se

presentan estas alteraciones mimicas.

Dentro de 1las parafunciones incluimos los trastornos
de llanto desde el punto de vista psicofisiolbgico el
llanto parte de un proceso muy complejo; ademds de las
lagrimas se caracteriza fundamentalmente por contraccio-
nes musculares continuas de los orbiculares desde 1los
primeros meses del nacimiento. Puede considerarse
como precursor de la palabra, un elemento de transicion
entre el lenguaje corporal y la articulacion de la
palabra, como sefial de necesidades fisiolbgicas tales
como: hambre, cambios de temperatura o diferentes
Situaciones incbmodas. Existe, sin embargo, en esta
primera etapa del lactante un llanto que carece aparen-
temente de motivo, el cual se presenta a determinadas
horas del dfa, en forma de accesos periddicos con una

duracion limitada; segln estudios de Brazelton, Wessel
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y otros, casi el 90% de los nifios lloran mas de tres
horas diarias durante las primeras semanas. Existe
ademds el Ilanto prolongado a través de meses, 1o cual
es propio segln los estudios, de nifios hiperactivos o
hiperténicos. Este aumento de tonicidad se produce en
prolongadas contracciones de 1los orbiculares de 1los
labios, las cuales pueden traer trastornos en el equi-
librio muscular de la boca del lactante; con posibles

repercusiones en el crecimiento de 1los maxilares.

2.2.6.7 Habitos de Succidn

Succidn Digital: El nacimiento de wun nifo origina
situaciones de ansiedad que se conocen en psicoandlisis
como: "El trauma de nacimiento". Una mala relaci®n
madre-hijo puede complicar el problema al fijarse el

nifio a esa etapa oral.

La percepcidon del nifio recién nacido es totalmente
corporal | porque no existe percepcidn consciente. Su
comunicacidon con el mundo que lo rodea se expresa por
medio de|reflejos. Uno de los mds importantes para su
supervivencia es precisamente el reflejo de succidn.
Como el nifio no tiene estructura psiquica madura sus
reacciones se localizan en el cuerpo, especialmente en

la boca y los 6rganos relacionados con ella.
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La zona oral es el lugar en que se centralizan 1la
recepcidon y descarga de estimulos en los primeros meses
de vida. Se ha comprobado que inmediatamente después
de nacer, todo el estimulo producido en cualquier parte
del cuerpo tiene como respuesta el hébito de succibn.
Quiere decir que la persistencia de la succidon obedece
a profundas perturbaciones psfquicas ocasionadas por

mGltiples problemas de tensidn, ansiedad y angustia.

La persistencia del hébito de succidn, especialmente
del pulgar después de los 3 a 4 afios, puede ocasionar
alteraciones irreversibles en el crecimiento de 1los
maxilares, ademds de 1los trastornos musculares pro-
ducidos por la succidon prolongada. El tipo de defor-
macidon depende de la manera como se coloque el dedo, y
de las caracteristicas ©6seas y dentarias, existen
huesos que se coloque el dedo, y de las caracteristicas
6seas y dentarias, existen huesos que responden muy
poco a la presibn, en estos casos, la deformacidn puede
ser menor, 0 bien puede no aparecer como Se observa en
algunos nifios poseedores de un hueso mas condensado o

con minima presion digital.

La disgnacia mas frecuente es la protrusidon del maxilar
superior, la cual puede ser bucal o alveolodentaria.

Generalmente, existe presidon dorsal del pulgar sobre
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Figura 32: El hdbito de chuparse el dedo abre la boca mas alla de
la posicidon postural de descanso, ejerciendo una presion
labial y depresora sobre los incisivos superiores y una
fuerza lingual y depresora sobre los incisivos inferio-
res.

los incisivos inferiores y la mandibula, en estos casos
se observa linguoversidon de los dientes o se establece
una verdadera distoclusidon, la cual requiere tratamientos

mds complejos.

El sistema muscular puede estar igualmente afectado.
Hay contraccion de buccinadores y orbiculares especial-
mente el inferior, y actividad lingual anormal; debido
a su desplazamiento, la deglucidon es anormal en la
mayorfa de los casos. Existe ademds funcidon anormal

del borla de la barba, e inclusive interposicidon del
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labio inferior entre los incisivos. No es recomendable
de ninguna manera utilizar tecnicas para "romper el
hdbito", dadas las alteraciones psicolbgicas quizd mas
importantes que la propia anomalia maxilodentaria. A
pesar de la habitual inclinacidon del odontdélogo para
eliminar el hdbito, deben tenerse en cuenta los aspectos
psicolbgicos mencionados para buscar en muchos casos la

ayuda psicoldgica necesaria.

Pueden existir otros
tipos de hdabitos de
succion: chupo, labios,
lengua y carrillos. En
caso de persistencia de
la succidon de chupo po-
demos encontrar mordi-
das abiertas cuyo tra-
tamiento no requiere
procedimientos compli-
cados. De todos modos

el nino abandona espon-

taneamente el chupo

Figura 33: Trio de factores que mo-
difican el habito. después de los 3 0 4
afios; por lo tanto el

odont6logo no debe tratar de eliminar este hdbito cuando
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hay nifios que requieren mayor tiempo de succidn dados
sus problemas emocionales propios, o relacionados con
la madre. Tratar de eliminarlo puede convertir al nifio
en succionador del pulgar y por lo tanto complicar el
cuadro psicoldgico, ademds de las repercusiones somdti-

cas mencionadas anteriormente.

2.2.6.8 Placa Psicofuncional

La protrusidon generalmente espaciada producida por el
habito de succidon del pulgar, el doctor Ordofiez la
ha solucionado al idear la placa psicofuncional, usada
por especialistas tanto en el pais como en el exterior,
esta experiencia abarca mas de diez afios en las cuales
se ha conseguido el abandono voluntario del héabito vy
como consecuencia la eliminacidon de la protrusidon; 8
casos de cada 10 han abandonado voluntariamente el
habito, los 2 restantes han necesitado la ayuda del
psicoandlisis especialmente en nifios que 1llegan a la

consulta después de los diez u once afos.

Los principios psicolbgicos que producen el hébito
pueden resumirse simplemente: el nifio succiona el
pulgar porque requiere la atencion de la madre, 1o cual
consigue muy sutilmente pues la mision de la madre se

convertira en un frecuente "ino chupes dedo!"™ con 1lo
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cual quedan satisfechos sus requerimientos de "atencidon"
materna producidos por fijaciones orales y traumas
afectivos anteriores. La angustia de los padres durante
la consulta se refiere al problema dentario exclusiva-
mente, rechazan o niegan el trauma psicoldgico. La
mision del odont6logo debe ser informativa, la sugeren-
cia de ayuda psicoterapéutica debe efectuarse con
precaucidon, nuestra mision se dedicard a cambiar el "no
chupes dedo" por "iusa el aparato!" el cual se conver-
tird ahora en el motivo de los padres para prestar la
atencion afectiva que el nifo requiere. De todos modos
en estos casos el problema psicolbdgico, es mds importan-

te que la anomalia maxilodentaria.

En realidad el nombre de placa psicofuncional no obe-
dece a la filosoffa funcional ortodoxa. Estd basada en
la modificacidon de las funciones del aparato masticato-

rio con el fin de mejorar la forma de los maxilares.

Se sabe que el nifio posee un aparato succionador desde
la época del nacimiento, el cual se transforma en
aparato masticatorio con la salida de los dientes. La
persistencia anormal del hé&bito de succion altera la
funcidn normal de la masticacion y deglucidon e influye
por lo tanto en la forma de los maxilares. La placa

psicofuncional busca la reeducacidon de estas funciones
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mejorando asi la disgnacia que se produce con frecuen-

Cilds

Hasta ahora los métodos usados para "romper" el hdabito
han consistido en una serie de elementos que impiden la
succion como son los guantes protectores de alambre
para el pulgar, y elementos cementados con puntas para
impedir la succi®n. Estos aparatos han resultado muy

poco efectivos.

El hecho de colocar un aparato para romper el hdabito
provoca mayor hostilidad en el nifio y aumenta sus
sentimientos de culpa. Sera aceptado solamente como un
castigo con lo cual sbdlo se conseguira agravar sus
conflictos psiquicos, ello conduce muchas veces a
serias complicaciones orgdnicas como: vOmitos histéri-
cos y pérdida del apetito, ademds de las repercusiones
en el crecimiento y la salud general del nifo. Los
fracasos frecuentes ocasionados al usar los aparatos
conocidos hasta ahora, llevaron a idear uno que permita
contar con la colaboracion decidida del nifio y sus
padres, porque no estard prohibida la succion. Con la

placa psicofuncional podemos conseguir:

- Eliminacidon voluntaria del hédbito.

- Tratamiento efectivo de las disgnacias.
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- Gran colaboraciton en la psicoterapia del nifio succio-
nador.

- Reeducacidon de la posicidn lingual.

- Posibilidad de hacer tratamientos a edades muy tem-

pranas.

La placa permite que se efectué la succidon libremente a
nivel de las papilas palatinas y labios, en donde se
encuentra la zona intrabucal de mayor estimulo para la
succion.  El orificio servird ademds como recordatorio
para la colocacidon normal de la parte anterior de 1la
lengua. Quiere decir que la placa psicofuncional en
lugar de impedir violentamente el hé&bito, permite la
succidon y puede mejorarse al mismo tiempo la anomalia

maxilodentaria.

Como el tratamiento es aceptado voluntariamente por el
nifio, el hdbito serd abandonado si no existen profundos
problemas psiquicos; en este caso servird ademas como

colaborador en la psicoterapia del nifio succionador.

2.2.6.9 Habitos de Presi®n

Generalmente, estos hdbitos aparecen en nifios mayores
de 6 6 7 afios por lo cual es mds frecuente la aparicion

de desviaciones de tipo dentario como es el caso de
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morder ufias en la onicofagia, dedos, lapices, manos,
carrillos, y aGn los labios; la mordedura frecuente del
labio inferior presiona uno o mas incisivos superiores,
caso en el cual podria asociarse a protrusidon de uno
més dientes. La presidon de las manos de un lado de la
cara al dormir puede ocasionar compresidn de un lado
del maxilar, generalmente la mandibula por ser un hueso
movible escapa hacia el lado contrario de la presion,
establecieéndose de esta manera una lateroversidn con
mordida cruzada unilateral. En la etiologfia de este
cuadro <clinico es prdacticamente seguro como factor
causal la presion de la mano, lo cual se comprueba
fdcilmente en el interrogatorio del nifio de 6 & 7 afios;
en casos de nifios mayores de 12 afnos se estd mds lejos
de la etiologfa e inclusive puede haber abandonado el
hdbito aunque persiste la anomalia, cuyo factor causante
ya no es$ observable. Numerosos habitos de la nifiez
pueden no existir después de los 12 afios por lo cual se
atribuye errbneamente su etiologia a causas diferentes,

de las que originaron la disgnacia a edades tempranas.

2.2.7 Habitos de Postura

Posicidon al dormir: Algunos odontdlogos han sugerido
que la manera de prevenir el bruxismo consiste en

acostumbrar el recién nacido a dormir sin almohada Yy
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boca arriba, o sea en posicidon decGbito dorsal. En los
lactantes ocurre un fenbmeno poco conocido por 1los
odontblogos; es habitual la regurgitacidon de la leche
después de alimentarlos. Ello se debe a la inmadurez
neuromuscular del sistema digestivo, al contrario de lo
ocurrido en la boca, en la cual encontramos un sistema
muscular ' completamente desarrollado. Por esta razbn
una de las vdlvulas del sistema digestivo, el cardias,
permanece entreabierto durante el primer afio de vida,
por esta causa se produce la eyeccidon frecuente del
contenido gastrico por via bucal, debido al estado de
relajacidon en la parte superior del estbmago y cardias,
simultédneo con 1la contraccion del piloro, 1la pared

abdominal y el diafragma.

En algunos casos existe el peligro, el dormir boca
arriba, de regurgitacidon con broncoaspiracidon, neumonia
y muerte del lactante. Por tales razones los pediatras
recomiendan la posicion decGbito lateral alternada de
los dos lados; en casos mas dgraves el nifno debe dormir
sentado. Existen inclusive casos en que el nifio percibe
el rechazo de la madre a través de su aparato sensorial,
la respuesta ante este tipo de perturbaciones emociona-
les serd siempre corporal, el vbmito puede ser una de

las manifestaciones ante la hostilidad materna.
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La posicion al dormir boca arriba puede considerarse
como una de las causas etiolbgicas, en la aparicibn de
una distoclusidon o clase II. T.M. Graber dice que el
desarrollo del cb6éndilo es minimo al nacer, <casi no
existe eminencia articular y la cavidad glenoidea es
casi aplanada, por lo cual se encuentra favorecido el
movimiento mandibular en cualquier direccidon. En estas
condiciones es muy fdcil la ubicacidn hacia distal de
la mandibula en nifios acostumbrados a dormir en posicidn
decGbito dorsal. A.M. Schwarz agrega ademds que la
posicion distal de la mandibula es la mds frecuente, la
relacidon borde a borde se presenta solamente en uno de

cada cuarenta recién nacidos.

R.P. Hotz, encontrd el mismo fenbmeno descrito por A.M.
Schwarz, una posicion distal de la mandibula de 2 a 4
mm casi sin excepcidn. G. Korkhaus describe igualmente
gran cantidad de casos con posicidon distal de la mandi-
bula después del nacimiento. Relata en uno de ellos
que la posicidon distal mandibular era de 6 mm a las 8

horas después del nacimiento.
Cuatro meses después existfia todavia un escaldn incisal

de 1 mm, la posicidon normal de la mandibula ocurrid

después de 4 a 8 meses de nacido.

139



Como conclusidon se puede establecer una gran predispo-
sicion de la mandibula para ubicarse en posicidon distal,
dadas sus caracteristicas anatdmicas y fisiolbgicas, no
es entonces recomendable la posicidon decGbito dorsal
para dormir, especialmente durante el primer afio y estéd
totalmente contraindicada en casos en 10s cuales persis-

te la distoclusidn, después del primer afio de vida.

Segln algunos autores, la posicidon boca arriba favorece
la aparicidon de respiracidon bucal con lo cual aumentan
las causas en la aparicidon de wuna disgnacia. Ademas
esta posicidon provoca alteracidon de 1los mbsculos re-
tractores y propulsores de la mandibula, por esta razbn
la mandibula tiende a tir atrds acompafiada de la lengua;
deja de actuar en el crecimiento sagital al ocupar una

posicion posterior clasica de las clases II.

El distanciamiento entre incisivos superiores e inferio-
res favorece ademds la aparicion de sobreoclusiones,
las cuales son en muchos casos causa de bruxismo; el
nifio se convierte en masticador temporal, no usa 1los
maseteros, la abrasidon normal de 1los dientes no se
produce, estableciéndose claramente wuna distoclusion

con sobreoclusion por retrusion mandibular.

Algunos hdbitos de postura como es el caso de nifios que
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permanecen encorvados, y otros en los cuales la cara
descansa sobre las manos al dormir, ver televisibn,
etc. pueden igualmente 1inclusive dentro de factores
etioldgicos, acentuar wuna disgnacia, o0 asociarse a
otras causas potencialmente capaces de establecer una
anomalia maxilodentaria. Segltn D. Garliner, existen
ademds numerosas alteraciones musculares asociadas a

diferentes disgnacias.

2.2.8 Accidentes y Trauma

Es posible que los accidentes sean un factor mas signi-
ficativo en la maloclusidon que lo que generalmente se
cree. Al aprender el nifio a caminar y a gestar, la
cara y las &reas de los dientes reciben muchos golpes
que no son registrados en su historia clinica. Tales
experiencias traumdticas desconocidas pueden explicar
muchas anomalias eruptivas idiopdticas. Los dientes
deciduos desvitalizados poseen patrones de resorcidn
anormales y, como resultado de un accidente inicial,
pueden desviar los sucesores permanentes. Estos dien-
tes muertos" deberdn ser examinados radiogrdaficamente a
intervalos frecuentes para comparar la resorcidn radicu-
lar y posible infeccidon apical. Es posible que wun
golpe o experiencia traumdtica sea la causa de muchos

de estos casos.
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2.2.9 O0Otros habitos de presidon - labio y lengua

En la discusidon sobre el hdbito de chuparse el pulgar y
los dedos se mencion6 que la actividad anormal del
labio y la lengua con frecuencia estaba asociada con el
hébito de dedo. Si la maloclusidn es provocada por el
primer ataque a la integridad de 1la oclusidn, por
ejemplo, chuparse los dedos, se desarrolla actividad
muscular de compensacidn y se acentla esta deformidad.
Con el aumento de la sobremordida horizontal se dificul-
ta al nifno cerrar los labios correctamente y crear 1la
presidon negativa requerida para la deglucidon normal. El
labio inferior se coloca detrds de los incisivos supe-
riores y/ se proyecta contra las superficies linguales
de los incisivos superiores por la actividad anormal

del mGsculo borla de la barba.

El labio superior ya no es necesario para llevar a cabo
la actividad a manera de esfinter, en contacto con el
labio inferior, como sucede en la deglucidon normal;
este permanece hipotbnico, sin funcidbn, y parece ser
corto o retrafdo. A esta afeccidn se la denomina en la
literatura postura de descanso incompetente del labio.
Debido al intento para crear un sello labial anterior,
existe una fuerte <contraccion del orbicular y del

complejo del mentén.
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Neurolbgicamente, existe sin duda cierta cantidad de
retroalimentacidn. Los receptores (husos musculares),
han sido encontrados en 1los mGsculos labiales. Las
terminaciones nerviosas tdactiles de los labios reciben
impulsos exteroceptivos generales, seguramente cumplen

una funcidn propioceptiva y visceral.

La presencia de fibras propioceptivas en el nervio

facial no ha sido establecida.

Para la exterocepcidn, los impulsos tactiles viajan por
las ramas maxilar superior y maxilar inferior del
trigémino. Para la enterocepcidn, parece ser que 1los
impulsos viscerales emplean la misma via. Con maloclu-
sion e interferencia morfolbgica con actividad normal
de los labios, la actividad compensadora se inicia por
los impulsos sensoriales, estos viajan hasta la corteza
motora, ' la cual inicia movimientos volitivos. Sin
embargo, parece ser que la mayor parte de esta actividad
es refleja, viajando del nGcleo sensorial del nervio
trigémino hasta el nlGcleo motor del nervio facial del

pons.

Durante la degluciton, la musculatura labial es auxilia-

da por la lengua. Dependiendo del grado de su forma-
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cion, la lengua se proyecta hacia adelante para ayudar

al labio inferior a cerrar durante el acto de deglucibn.

Winders ha demostrado que en algunas zonas la actividad
de la lengua durante 1la deglucidn normal es hasta
cuatro veces mas intensa que la fuerza opuesta creada

por los labios.

Cuando el labio superior deja de funcionar como una
fuerza restrictiva eficaz y con el labio inferior
ayudando 'a la lengua a ejercer una poderosa fuerza
hacia arriba y hacia adelante contra el segmento pre-

maxilar, laumenta la severidad de la maloclusidn.

Con el aumento de la protrusidon de los incisivos supe-
riores y la creacidon de mordida abierta anterior, las
exigencias para la actividad muscular de compensacibn

SOn mayores.

Este circulo vicioso se repite con cada deglucidn. Esto
significa que se ejerce una gran fuerza deformante
sobre las arcadas dentarias casi mil veces diarias. EIl
hdbito de chuparse los dedos adopta un papel secundario.
En realidad, muchos nifios que chupan el labio inferior
0 lo muerden, reciben la misma satisfaccidn sensorial

previamente obtenida del dedo.
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Figura 34:

Deglucion normal y anormal. En el corte normal (A),
los incisivos entran en contacto moment&neamente cuando
la punta de la lengua toca la papila interdentaria
lingual de la arcada superior. El dorso de la lengua
se aproxima al paladar durante el acto de la degluci®n,
los labios se encuentran unidos Intimamente. En el
acto de la deglucion anormal (B), los dientes se en-
cuentran a menudo separados, la lengua se desplaza
hacia adelante hasta el espacio de la sobremordida
horizontal excesiva, y el dorso de la lengua se aleja
de la bbveda palatina. Las amigdalas grandes pueden
acentuar el hdbito de proyectar la lengua. En lugar de
que los labios formen un cierre firme entre si, el
labio superior permanece sin funcionar, mientras que el
mGsculo borla de la barba ejerce una presidon fuerte
hacia adelante y hacia arriba, proyectando el labio
inferior contra las superficies linguales de los incisi-
VOS superiores.

Espontdneamente dejan el habito del dedo por el nuevo,

mds conveniente, pero desgraciadamente, mas poderoso.

Con menor frecuencia, adoptan el hdbito de proyectar la
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lengua hacia adelante y chuparse la lengua por la

sensacidon de placer que les proporciona.

La accidn a manera de émbolo, muy similar al acto de
mamar, Se considera una inversidon o una caracteristica

residual de este mecanismo infantil.

Existen muchas pruebas que indican que el hdabito de
proyectarn la lengua hacia adelante es la retencion del
mecanisme infantil de mamar. Con la persistencia de
este hdbito de dedo a manera de chupete "intercons-
truido", el patrdn de deglucidon maduro no se desarrolla
seglin estd previsto. Con la erupcidn de los incisivos
a los cinco o seis meses de edad, la lengua no se
retrae como deberia hacerlo y continGia proyectdndose
hacia adelante. La posicidon de la lengua durante el
descanso es también anterior. Puede existir un perifodo
transicional prolongado, segln fue demostrado por Baril
y Moyers, dominando patrdn de deglucidon infantil o
maduro a distintos tiempos. La fuerza deformante de la

lengua al proyectarse hacia adelante es obvia.

En su estudio, 54.2% de los nifios con hdbito de lengua
tenfan antecedente de chuparse los dedos. Entre 1los
que sblo presentaban el habito de lengua, sbélo 25%

posefan antecedentes de chuparse el pulgar o los demas
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dedos. Con respecto a la pregunta acerca de la lactan-
cia natural comparada con la lactancia artificial, 1los
resultados indican que existe una correlacibdn positiva,
con mayor tendencia al hébito de lengua en el grupo
alimentado artificialmente. En su muestra, 83% fueron
alimentados con biberén y s6lo un 17% fueron amamantados
en forma natural. En la porcidn de la muestra positiva
para el héabito de lengua, 91.7% fueron alimentados con
biberdén y sb6lo 8,3% fueron amamantados. En los estu-
diantes sin el sindrome de proyeccidon de lengua, los
resultados 1indican que 82.5% fueron alimentados con
biberdn y sélo 17,4% fueron amamantados. Este no es el

Gnico factor, pero deberd considerarse como auxiliar.

Sea cual sea la causa del hébito de lengua (tamafo,
postura o funcidn), tambien funciona como causa eficaz
de la maloclusidon. En algunos casos, al proyectarse la
lengua continuamente hacia adelante, aumentando la
sobremordida horizontal y la mordida abierta, las
porciones periféricas ya no descansan sobre las clspi-
des linguales de 1los segmentos vestibulares. Los
dientes posteriores hacen erupcidon y lentamente eliminan
el espacio libre interoclusal. La dimensidtn vertical
de descanso y la dimensidn vertical oclusal se igualan,
con los dientes posteriores en contacto en todo momento.

Un efecto colateral puede ser el bruxismo o la bricoma-
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nfa; otro es estrechamiento bilateral del maxilar
superior al descender la lengua en la boca, proporcio-
nando menos soporte para la arcada superior. Clinica-
mente, esto puede observarse como mordida bilateral,
con un desplazamiento por conveniencia hacia un lado o
hacia otro, al desplazarse el maxilar inferior lateral-

mente bajo la influencia de los dientes.

Debemos considerar el tamafio de la lengua y su funcion.
El efecto del tamafio de la lengua sobre la denticibn se
ilustra en dos casos: un paciente con aglosia congéni-

ta, el otro con macroglosia.

Figura 35! Trazado sobre registros cinerradiograficos obtenidos du-
rante la deglucidn en un individuo con lengua exagerada-
mente grande. La actividad protrusiva entre los dientes
anteriores es obvia a través de todo el proceso de la
degluci®on, inicialmente cuando la lengua comienza a ocu-
par la mayor parte del espacio dentro de la cavidad bucal
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Lo que posiblemente también contribuye a la posicibdn
anormal de la lengua es la presencia de amigdalas

grandes y adenoides.

Como Moyers y Linder-Aronson han demostrado, el hébito
de proyectar la lengua hacia adelante puede ser a
consecuencia del desplazamiento anterior de la base de

la lengua.

Sea cual /sea la causa, el resultado final frecuentemente
es mordida abierta permanente, maloclusidon o patologia

de los tejidos de soporte.
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3. ETIOLOGIA DE LAS DISGNACIAS
FACTORES LOCALES

Debido al uso generalizado de las radiografias denta-
les, es obvio que las variaciones en el nGmero de 1los
dientes sean frecuentes. Han sido elaboradas varias
teorias para explicar 1los dientes supernumerarios o
falfantes. La herencia desempefia un papel importante
en muchos casos. El motivo de esto, es desconocido

aln.

Algunos autores piensan que la aparicion de dientes
adicionales es sb6lo un residuo de 1los antropoides
primitivos que poselian una docena o mads de dientes que
el Homo sapiens. Existe alta frecuencia de dientes
adicionalles o faltantes, asociada con anomalias congé-

nitas como labio y paladar hendido.
Las patosis generalizadas, como displasia ectodérmica,

disostosis cleidocraneal y otras, pueden también afec-

tar al nGmero de dientes en las arcadas.
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3.1 DIENTES SUPERNUMERARIOS

No existe un tiempo definido en que comienzan a desa-
rrollarse los dientes supernumerarios. Pueden formarse
antes del nacimiento o hasta los 10 & 12 afios de edad.
Es generalmente un diente supernumerario que hace
erupcion a edad avanzada la causa de lo que los perid-
dicos han llamado "un tercer juego de dientes". Los
dientes supernumerarios se presentan con mayor frecuen-
cia en el maxilar superior, aunque pueden aparecer en
cualquier parte de la boca. En ocasiones, estos dien-
tes est&n tan bien formados que es dificil determinar

cudles son los dientes "adicionales".

Un diente supernumerario visto con frecuencia es el
mesiodens, que se presenta cerca de la linea media, en
direccidon palatina a los incisivos superiores. Gene-
ralmente, es de forma cbnica y se presenta solo o en
pares. En ocasiones, estd pegado al incisivo central
superior derecho o izquierdo. Al igual que con todos
los dientes supernumerarios, el mesiodens puede apuntar
en cualquier direcciOn. Con frecuencia, un diente
supernumerario puede aparecer cerca del piso de las

fosas nasales y no en el paladar.

De importancia para el odontblogo es la frecuencia con

151



que sucede la desviacion o falta de erupcidon de los
incisivos  permanentes superiores, provocada por 1los
dientes supernumerarios. En muchos casos, un diente
supernumerario no requiere estar en contacto con el
incisivo permanente para evitar su erupcidon normal.
La extraccidon cuidadosa de wun diente supernumerario
generalmente permite hacer erupcidn al diente permanen-
te, aunque éste se encuentre en mala posicidn. Sin
embargo, esto no siempre es verdad; puede ser necesaria
la intervencidon ortodéntica o quirGrgica. Cualquier
paciente | que muestre wuna diferencia marcada en 1los
tiempos de erupcidn de los incisivos permanentes supe-
riores, deberd ser motivo de una cuidadosa investiga-
cion radiografica. La deteccidon oportuna y el trata-

miento, si es necesario, es ortodoncia preventiva.

Esto es verdad aunque la causa sea un diente supernume-
rario, ausencia congénita o simplemente wuna barrera
fibrosa de los tejidos que evita la erupcion del dien-
te. No es necesario advertir al odontdlogo que "cuente
dientes", ya que mas de wuno ha sentido verguenza al
encontrar cinco incisivos inferiores o dos incisivos
laterales superiores del mismo lado, después de traba-

jar sobre el paciente durante dos o tres visitas.
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3.2 DIENTES FALTANTES

La falta congénita de algunos dientes es mas frecuente
Lque la presencia de dientes supernumerarios. Los
dientes supernumerarios dgeneralmente se encuentran en
el maxilar superior, y la falta de dientes se ve en

ambos maxilares. Los dientes que mds faltan son:

1. Terceros molares superiores e inferiores;
2. Incisivos laterales superiores;

3. Segundo premolar inferior;

4. Incisivos inferiores, Yy

5. Segundos premolares inferiores.

En pacientes con dientes faltantes congénitamente, son
mas frecuentes las deformaciones de tamafio y forma
(como laterales cbnicos). Es posible que los dientes
supernumerarios aparezcan en la misma boca en que
faltan dientes congénitamente. Las faltas congénitas
son bilaterales con mayor frecuencia que los dientes
supernumerarios. En ocasiones, puede faltar un segundo
premolar de un lado, mientras que el diente del lado
opuesto 'es atipico y de escasa formacidbn con poca

fuerza eruptiva.

La anodontia parcial o total es mds rara, pero debemos
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revisar cuidadosamente al paciente si existen antece-

dentes de dientes faltantes en la familia.

La herencia parece desempefiar un papel mas significati-
vo en casos de dientes faltantes y casos de dientes
supernumerarios. La falta congénita es méds frecuente
en la denticidn permanente que en la decidua. Donde
faltan dientes permanentes, las ralices de los deciduos
pueden no resorberse. Esto no puede ser determinado
anticipadamente y debera ser revisado a intervalos
peridodicos. Donde existe falta congénita de los inci-
sivos laterales superiores, 1los caninos permanentes
con frecuencia hacen erupcidon en direccidon mesial a
los caninos deciduos, o sea, al espacio de los dientes
faltantes. Parece ser que es cuestidon de suerte si
las raices de los dientes deciduos se resorben o no.
Por lo general, se recomienda tratar de conservar el
diente deciduo, salvo que esté provocando irregularida-
des en la arcada dentaria por su mayor diametro mesio-
distal. Atn asi es posible reducir el tamafio del

diente con un disco.

Los dientes pueden perderse como resultado de un acci-
dente. Se han perdido muchos incisivos mediante el
contacto con la cabeza de un amigo de juegos, un bebe-

dero o la acera. Si el diente anterior perdido era
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deciduo, la conservacidon del espacio es 1innecesaria,
salvo que exista tendencia al apifiamiento o que el
espacio sirva de factor incitante para un hdbito de
lengua. Si se trata de un incisivo permanente central
o lateral, la imagen cambia. AGn la minima tendencia
al apinamiento provocara el desplazamiento de 1los
dientes contiguos hacia la zona desdentada. Si existe
apifiamiento, se recomienda consultar con el ortodoncis-
ta antes de colocar un mantenedor de espacio; una fase
del tratamiento ortodbntico puede ser la extraccibn de
los dientes, y puede ser necesario un programa de

extracciones en serie.

Con frecuencia, los incisivos se pierden por su promi-
nencia. En la mayor parte de los casos, esta protru-
sion es sb6lo un sintoma de maloclusidon de clase 1II,
division 1I. Aqui también se recomienda consultar con
el ortodoncista antes de <colocar wun mantenedor de
espacio, que podria interferir el tratamiento ortoddn-

tico.

3.3 ANOMALIAS EN EL TAMANO DE LOS DIENTES

El tamafio de los dientes es determinado principalmente
por la herencia. Como todas las otras estructuras del

cuerpo, existe gran variacidon, tanto de individuo a
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individuo como dentro del mismo individuo. Como el
apifiamiento es una de las caracteristicas principales
de la maloclusion dentaria, es posible que exista
mayor tendencia a esto con dientes grandes que con

dientes chicos.

No parece existir correlacidon entre el tamafio de 1los
dientes y el tamafio de la arcada y entre el apifiamiento
y los espacios entre los dientes. Sin embargo, con
frecuencia existe variacidon en el tamafio de los dientes
dentro del mismo individuo. Muchas veces un incisivo
lateral serd de tamafio y configuracidon normales, mien-
tras que el otro es pequefio. Las anomalias de tamafio
son mas frecuentes en la zona de los premolares infe-
riores. A veces, una discrepancia en el tamafio de 1los
dientes puede ser observada al comparar las arcadas

superior e inferior.

En ocasiones, las aberraciones en el desarrollo pueden
presentarse con uno o mas dientes en forma anbmala o
unidos a wun diente vecino. El aumento significativo
en la longitud de la arcada no puede ser tolerado y se

presenta maloclusion.

3.4 ANOMALIAS EN LA FORMA DE LOS DIENTES

Intimamente relacionada con el tamafio de 1los dientes
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se encuentra la forma de estos. La anomalia mas fre-
cuente es el lateral en forma de "clavo". Debido a su
pequefio tamafio, se presentan espacios demasiado grandes
en el segmento anterior superior. Los incisivos cen-

trales superiores varfan mucho en cuanto a su forma.

Como los incisivos laterales, pueden haberse deformado
debido a una hendidura congénita. En ocasiones, el
cingulo es muy pronunciado Vy, especialmente en 1los
japoneses, los bordes marginales son agudos y bien
definidos, rodeando la foseta lingual. La presencia
de un cingulo exagerado o de bordes marginales amplios
puede desplazar los dientes hacia labial e impedir el
establecimiento de una relacidon normal de sobremordida

vertical y horizontal.

El segundo premolar inferior también muestra gran
variacion en tamafio y forma. Puede tener una cGspide
lingual extra, que generalmente sirve para aumentar la
dimensidon| mesiodistal. Tal variacion generalmente
reduce el espacio de ajuste autbdnomo dejado por la

pérdida del segundo molar deciduo.

Otras anomalias de forma se presentan por defectos del
desarrollo, como amelogénesis imperfecta, hipoplasia,
geminacion, dens in dente, odontomas, fusiones y abe-
rraciones sifiliticas congénitas, como incisivos de
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Hutchinson y molares en forma de frambuesa.

En el pasado han sido cortados miles de frenillos
labiales innecesariamente para permitir que cierre el
espacio. En un gran porcentaje de estos casos, es
posible que el cierre hubiera ocurrido por si solo con
la erupcidon de 1os caninos permanentes. En muchos
otros casos, debido a la falta de conocimiento de 1los
problemas creados por los hdabitos, discrepancia en el
tamafio de los dientes, dientes faltantes congénitamente
0 dientes supernumerarios en la linea media, el corte

del frenillo hace poco para cerrar el espacio.

Es importante realizar un examen cuidadoso y un diag-
néstico diferencial antes de que el odontblogo corte
este frenillo. Al nacimiento del frenillo se encuentra
insertado 'en el borde alveolar, las fibras penetrando
hasta la papila interdentaria lingual. Al emerger 1los
dientes y al depositarse hueso alveolar, la insercidn
del frenillo migra hacia arriba con respecto al borde
alveolar.| Las fibras pueden persistir entre los inci-
sivos centrales superiores y en la sutura intermaxilar
en forma de V, insertdandose la capa externa del perios-

tio y el tejido conectivo de la sutura.

La existencia de un frenillo fibroso no siempre signi-
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fica que existe espacio. Con frecuencia, en el curso
del tratamiento ortodéntico las fibras interpuestas se
atrofian, lo que hace innecesario practicar la frenec-
tomia. Un auxiliar para el diagnbstico que nos ayuda
a determinar el papel del frenillo es la prueba del
"blanqueamiento". Generalmente, el frenillo se ha
desplazadol hacia arriba lo suficiente, a la edad de 10
6 12 afnos, para que al tirar del labio superior no se
produzca cambio en la papila interdentaria de 1los

dientes superiores.

Cuando si| existe un frenillo patoldgico, se nota un
"blanqueamiento" de los tejidos en direccidon lingual a
los incisivos centrales superiores. Esto casi siempre
significa que la insercion fibrosa aGn permanece en
esta zona. Esta insercion muy bien puede interferir
el desarrollo normal y el cierre del espacio. La
dificultad estriba en determinar cudndo esta insercion
fibrosa es "causal" o "resultante" o si es factor
primario o secundario de problemas como sobremordida,
hébitos locales, discrepancias en el tamafio de 1los
dientes. El componente hereditario es un factor pri-
mordial en diastemas persistentes. Por 1lo tanto, un
examen de los padres y los hermanos es recomendable
cuando se observa un diastema. En este momento, para

basta decir que el mero corte del frenillo no resuelve
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el problema del diastema.

3.5 PERDIDA PREMATURA DE LOS DIENTES DECIDUOS

Se puede afirmar que los dientes deciduos no solamente
sirven de 6rganos de la masticacibn, sino tambien de
"mantenedores de espacio" para los dientes permanentes.
Tambien ayudan a mantener los dientes antagonistas en

su nivel oclusal correcto.

Cuando existe falta general de espacio en ambas arca-
das, los caninos deciduos frecuentemente son exfoliados
antes de tiempo, y la naturaleza intenta proporcionar
mé&s espacio para acomodar a los incisivos permanentes
que ya han hecho erupcitn. Este tipo de pérdida prema-
tura es frecuentemente una <clave para realizar ex-
tracciones adicionales de dientes deciduos y quizd la

extraccion de los primeros premolares posteriormente.

La conservacion del espacio en estos casos puede resul-
tar contraproducente para el paciente. Por el contra-
rio, cuando existe oclusion normal en un principio, Yy
el examen fradiogrdfico revela que no existe deficiencia
en la longitud de la arcada, la extraccidon prematura
de los dientes deciduos posteriores debido a caries

puede causar maloclusion, salvo que se utilicen mante-
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nedores de espacio.

Debido a que pueden existir hasta 48 dientes en 1los
alveolos al mismo tiempo, la lucha por el espacio en
el medio b6seo en expansidn es a veces critica. La
pérdida prematura de una o mds unidades dentarias
puede desequilibrar el itinerario delicado e impedir
que la naturaleza establezca wuna oclusidon normal Yy

sana.

En las zonas anteriores, superiores e inferiores,
pocas veces es necesario mantener el espacio si existe
oclusidon normal. Los procesos de crecimiento mesial
de los dientes contiguos. Cuando existe deficiencia
en la longitud de la arcada o problema de sobremordida
horizontal (overjet), estos espacios pueden perderse

rapidamente.

La pérdida del primero o segundo molar deciduo, siempre
es motiva de preocupacidon, aunque la oclusidon sea
normal. En la arcada inferior el ancho combinado del
canino deciduo, primer molar deciduo y segundo molar
deciduo es como promedio 1.7 mm mayor cada lado que el
ancho de 1los sucesores permanentes. En la arcada
superior, este "espacio libre" es de solamente 0.9 mm,

debido al mayor tamafio del canino permanente y del
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primero y segundo premolares. Esta diferencia es
necesaria para permitir el ajuste oclusal y la alinea-
cion final de los incisivos y un ajuste general de la
oclusidon al corregirse la relacion del plano terminal.
La extraccion prematura del segundo molar deciduo
causard, con toda seguridad, el desplazamiento mesial
del primer molar permanente y atrapard 1los segundos

premolares en erupcion.

Aun cuando hace erupcidon el premolar, es desviado en
sentido vestibular o lingual hasta wuna posicidon de
maloclusion. Al desplazarse mesialmente el molar
superior, con frecuencia gira, desplazdndose la clspide
mesiovestibular en sentido lingual, 1o que hace que el

diente se incline.

En la arcada inferior, el primer molar permanente
puede girar menos, pero con mayor frecuencia se inclina
sobre el segundo premolar alGn incluido. El desplaza-
miento mesial y la inclinacidon de los primeros molares
permanentes no siempre sucede. Si la oclusidon se
encuentra | "cerrada" y si existe espacio adecuado para
la erupcidon de 1los dientes suceddneos, disminuye la
tendencia a la pérdida del espacio en la regidon donde
se ha extraido prematuramente el molar deciduo. Es

indispensable hacer un diagnbdstico diferencial.
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Con respecto a la extraccion prematura de los dientes
deciduos, Sse aconseja recordar que basta poco para
desequilibrar el itinerario del desarrollo dentario.
Este deberd realizar todas 1las maniobras necesarias
para conservar el programa de erupcidon normal, colocan-
do restauraciones anatémicamente adecuadas en los
dientes deciduos y conservando la integridad de 1la
arcada dentaria. Si existe duda acerca de los proce-
dimientos a seguir, debemos consultar con el ortodon-

cista.

La pérdida prematura de los dientes permanentes es un
factor etioldogico de maloclusion tan 1importante como
la pérdida de los dientes deciduos. Demasiados nifos
pierden sus primeros molares permanentes por caries y
negligencia. Si la pérdida sucede antes de que 1la
denticion esté completa, el trastorno serd muy marcado.
El acortamiento de la arcada resultante del lado de la
pérdida, la inclinacion de los dientes contiguos,
sobreerupcion de dientes contiguos, sobreerupcidon de
dientes antagonistas y las implicaciones periodontales
subsecuentes disminuirdn la longevidad del mecanismo

dental.

Dada la gran importancia de este concepto dinamico,

repetimos nuevamente que las fuerzas morfogenéticas,
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anatémicas y funcionales conservan un equilibrio dina-
mico en la| oclusion. La pérdida de un diente puede
alterar este equilibrio. El no hacer esto pone en

peligro la dentici®n.

3.6 RETENCION PROLONGADA Y RESORCION ANORMAL DE LOS
DIENTES DECIDUOS

En el complejo dentoalveolar del nifio en crecimiento,
que cambia continuamente, el tiempo es un factor criti-
co y el efecto que la pérdida prematura puede ejercer
en la erupcion y la existencia de espacio para los
dientes permanentes. La retencidon prolongada de 1los
dientes deciduos tampoco constituye un trastorno en el
desarrollo de la dentici®n. La interferencia mecanica
puede hacer que se desvien los dientes permanentes en

erupcion hacia una posicidon de maloclusion.

Si las rafces de los dientes deciduos no son resorbidas
adecuadamente, uniformemente y a tiempo, los sucesores
permanentes pueden ser afectados y no hardn erupcion
al mismo tiempo que los mismos dientes hacen erupcion
en otros segmentos de la boca, o pueden ser desplazados

a una posicidon inadecuada.

Si estdn presentes clinicamente el <canino, primeros
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premolares o segundos premolares en uno o mas segmen-
tos, mientras que los dientes deciduos correspondientes
se encuentrnan aGn firmemente implantados en uno o0 mas
de los segmentos restantes, es indispensable realizar
un examen radiogrédfico completo. El odontb6logo debera
hacer placas periapicales o laminogrdficas buenas de

los dientes deciduos retenidos.

Es importante reconocer las desviaciones de lo normal.
No obstante, el estado primario o secundario del diente
deciduo o permanente y el método para controlar esta
situacion es casi siempre igual; extraccion del diente
deciduo segln el programa establecido por el mismo
diente en los cuadrantes restantes de la boca, y la
creacion de un camino, si es necesario, para que el
diente permanente haga erupcidon hasta su posicion
normal dentro de la boca. Si el odontdblogo los busca,
se sorprenderd de la frecuencia con que descubre fend-
menos anormales de resorcidon, especialmente en la zona
del segundo molar deciduo inferior. El retraso soélo

puede conducirnos al desastre.

Existen 1limites amplios de 1o normal en 1o que se
refiere a la pérdida de los dientes deciduos. Algunos
nifios son precoces y pierden sus dientes a temprana

edad, otros son muy lentos. Ambas situaciones pueden
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considerarse| dentro de lo normal. Por lo tanto, el
odont6logo deberd mantener el ritmo adecuado para cada
paciente individual, y no tratar de apegarse a una
"tabla o norma" basada en miles de jovenes. Una clave
para descubrir el patrdbn o norma de un paciente en
particular es el momento de la erupcion de la denticidn
decidua. Otra es la pérdida de los incisivos deciduos
y su reemplazo por los dientes permanentes. General -
mente, un nifio que posee toda su denticion decidua a
temprana edad con seguridad se ajustard a la misma
norma en la denticion permanente. En esta situaciOn,
el patrdn hereditario es un factor importante, y 1los
padres debendn proporcionar datos acerca de su desarro-

1lo dentario personal, asf como el de los hermanos.

Un examen radiogrdfico total ayuda a determinar la
relacion entre la edad cronolbdgica y la edad dental.
La gufa a seguir durante el perfodo critico del cambio

de los dientes es uniformidad.

Si la edad /del desarrollo dental es muy avanzada o muy
retardada, deberd revisarse el sistema endocrino. El
hipotiroidismo sucede con frecuencia en nuestra socie-
dad, y la tendencia al mismo puede ser heredada. 51
existen antecedentes de hipotiroidismo, es frecuente

encontrar un patréon de desarrollo tardio. La retenci®n
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prolongada de 1los dientes deciduos con frecuencia es
uno de los signos caracteristicos. En casos de desa-
rrollo hormonal gonadotrépico precoz, se acelera el
patron del desarrollo dental. Como la madurez llega
m&s pronto, existe mayor posibilidad de apifiamiento.
Es muy posible que un trastorno endocrino u hormonal

trastorne el desarrollo dental normal.

Un odontélogo alerta con frecuencia es el primero en
descubrir los signos de un trastorno general. Actual-
mente la medicina emplea con frecuencia la cortisona y
otros corticoides en el tratamiento de una gran varie-
dad de enfermedades generales. Estas substancias
afectan al sistema metab6lico y al equilibrio endo-
crino. A su vez, puede ser afectado el patrdn de
desarrollo dental. Por lo tanto, los fdrmacos pueden

ser la causa de la maloclusidon, y no la cura.

AGn cuando los dientes deciduos parecen exfoliarse a
tiempo, debemos observar al paciente hasta que hagan
erupcion los dientes permanentes. Con frecuencia son
retenidos |fragmentos de rafces deciduas de los al-
veolos. Estos fragmentos, si no son resorbidos, pueden
desviar el diente permanente y evitar el cierre de los
contactos entre los dientes permanentes. Cuando se

encuentran fragmentos radiculares, es necesario reali-
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zar examenes radiogrdficos periddicos para verificar
su posicion. Estos fragmentos generalmente son incor-
porados al hueso alveolar y permanecen asintomdticos.
Sin embargo, los fragmentos radiculares pueden provocar
la formacion de quistes. Tales fragmentos deberdn ser
extrafdos, si es posible, sin poner en peligro 1los

dientes adyacentes.

3.6 ERUPCION TARDIA DE LOS DIENTES PERMANENTES

Hay ocasiones, durante el cambio de los dientes, en
que se pierden los dientes deciduos, pero les parece
al padre y al paciente que 1los sucesores permanentes
nunca harén erupcion. Ademds de la posibilidad de wun
trastorno endocrino (como hipotiroidismo), la posibili-
dad de falta congénita del diente permanente y la
presencia de un diente supernumerario o rafz decidua
("obstdculo en el camino"), hay también la posibilidad
de que exista una "barrera de tejido". El tejido
denso generalmente se deteriora cuando el diente avan-
za, pero no siempre. Si la fuerza de la erupcidn no
es vigorosa, el tejido puede frenar la erupcidon del
diente durante un tiempo considerable. Como la forma-
cion radicular y la erupcidon van de la mano, este
retraso reduce atn mds la fuerza eruptiva. Se conside-

ra buena odontologfa preventiva la extirpacidon de este
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tejido cuando el diente parece que va a hacer erupcidn
y no lo hace. La revision del estado comparativo de
la erupcion del mismo diente en otros segmentos buca-
les ayudara al odontélogo a decidir si interviene

quirGrgicamente o no.

La pérdida prematura de un diente deciduo puede reque-
rir observacion cuidadosa de la erupcidon del sucesor
permanente, se haya o no colocado un mantenedor de
espacio. Con frecuencia, la pérdida precoz del diente
deciduo significa la erupcion del diente permanente,
pero en ocasiones se forma una cripta 6sea en la linea
de erupcion del diente permanente. Al igual que con
la barrera de tejido, impide la erupcion del diente.
Debemos realizar un examen radiogrdfico cuidadoso Y
revisar la erupcibn en los segmentos restantes antes

de intentar eliminar esta barrera 6sea quirGrgicamente.

3.7 VIA ERUPTIVA ANORMAL

Al enumerar todas las posibles causas de maloclusion,
no olvidemos la posibilidad de que exista via anormal
de erupcidn. Esto generalmente es una manifestacidn
secundaria de un trastorno primario. Por 1o tanto,
existiendo un patrén hereditario de apifiamiento 'y

falta de espacio para acomodar todos los dientes, la
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desviacidon de un diente en erupcidn puede ser s6lo un
mecanismo de adaptacion a las condiciones que prevale-
cen. Ademéds, pueden existir barreras fisicas que
afectan a la direccidon de la erupcidn y establecen una
via de erupcidon anormal, como dientes supernumerarios,
rafces deciduas, fragmentos de raiz y barreras 0seas.
Sin embargo, existen casos en que no hay problema de
espacio y no existe barrera fisica, pero los dientes

hacen erupcidon en direccidon anormal.

Una causa posible es wun golpe. De esta forma, un
incisivo deciduo puede quedar incluido en el hueso
alveolar, y aunque haga erupcidon posteriormente puede
obligar al sucesor en desarrollo a tomar una direcci®n
anormal. La interferencia mecdnica causada por el
tratamiento ortodontico tambi&n puede provocar un
cambio en la via de erupcibn. El tratamiento de 1la
maloclusion de <clase II, que intenta movilizar la
denticion superior hacia atras puede provocar que el
segundo molar superior haga erupcidon en situacidon de
mordida cruzada o puede incluir aGn mas a los terceros

molares en desarrollo.

Los quistes también pueden provocar vias de erupcidn

anormales.
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Tales quistes suceden con frecuencia y exigen trata-
miento quirGrgico oportuno. Si son descubiertos a
tiempo, generalmente no es necesario sacrificar dien-

tes.

Tales vias de erupcidon anormales son de origen idiopd-
tico. Un canino o premolar puede hacer erupcidon en
direccion vestibular, lingual o transposicion, sin
causa obvia. El examen radiogrdfico cuidadoso nos
permite descubrir esta aberracion, permitiéndonos
tambieén instituir procedimientos ortodénticos preventi-

VOS.

Ocasionalmente, estdn incluidos los primeros y segundos
molares permanentes, los terceros molares permanentes,
los terceros molares con frecuencia estdn incluidos,
debido a una via de erupcidon anormal. Esto no siempre
se debe a la falta de espacio, y con frecuencia plantea
un problema diffcil de corregir. Con frecuencia,
estos problemas son solucionados por el cirujano bucal.
Se recomienda mandar al paciente oportunamente con el
cirujano bucal, ya que el tiempo es un factor critico
cuando se intenta enderezar quirGrgicamente los dien-
tes. Debemos tambien realizar oportunamente un diag-
nostico diferencial para decidif si conviene enderezar

quirGrgicamente el diente o extraerlo.
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Otra forma de erupcidon anormal se denomina erupcidn
ectébpica. En su forma m&s frecuente, el diente perma-
nente en erupcidon a través del hueso alveolar provoca
resorcion en un diente deciduo o permanente contiguo,
y no en el diente que reemplazard. Con frecuencia, el
diente afectado es el primer molar permanente superior,
que al hacer erupcidn provoca la resorcidon anormal,
bajo la convexidad distal del segundo molar deciduo
superior. Puede considerarse 1la erupcidn ectbpica
como una manifestacion de deficiencia de longitud
marcada; constituye una buena clave para la extraccidn
posterior de unidades dentarias, si se desea mantener
una relacidbn correcta entre los dientes y el hueso.
Puede tambien indicar la necesidad inmediata de un

programa de extracciones en serie.

3.8 ANQUILOSIS

En la época entre los seis y los 12 afos de edad, con

frecuencia encontramos anquilosis o anquilosis parcial.

La anquilosis posiblemente se debe a algtn tipo de
lesion, lo que provoca perforacion del ligamento perio-
dontal y formacidon de un "puente" ©6seo, wuniendo el
cemento y 'la lamina dura. Este "puente" no requiere

ser grande|/ para frenar la erupcidon normal de un diente.
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Puede presentarse en el aspecto vestibular o lingual

y, por lo tanto, ser irreconocible en una radiografia

normal. Clinicamente, el dentista ve lo que parece
ser un diente "sumergido". En realidad, 1los otros
dientes hacen erupcidon y el diente anquilosado no. S1

es dejado, el diente anquilosado puede ser cubierto
por los tejidos en crecimiento y los dientes contiguos
pueden ocupar este espacio, encerrando al diente al
hacerlo. Asf las cosas, la extirpacidon quirlrgica
solo es posible a través de los dientes deciduos anqui-
losados en los sucesos permanentes en erupcidn, asf{
como en el nivel 6seo alveolar, son obvios. EIl recono-
cimiento oportuno de tales problemas es de suma impor-

tancia.

Los dientes permanentes también pueden estar anquilosa-
dos. Los accidentes o traumatismos, asi como ciertas
enfermedades congénitas y endocrinas como distosis
cleidocraneal, pueden predisponer a un individuo a la
anquilosis. Sin embargo, con frecuencia la anquilosis

se presentd sin causa visible.

3.9 CARIES DENTAL

La caries dental puede considerarse como uno de 1os

muchos factores locales de la maloclusi®on. Por 1o
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tanto, la caries que conduce a la pérdida prematura de
los dientes deciduos o permanentes, desplazamiento
subsecuente de dientes contiguos, inclinacidon axial
anormal, sobreerupcidon, resorcidon o6sea, etc., es la
gota de agua que derrama el vaso. Es indispensable,
no s6lo para evitar la infeccion y la pérdida de 1los
dientes, sino para conservar la integridad de 1las
arcadas dentarias. La pérdida de longitud en 1las
arcadas dentarias por caries es menos insidiosa Yy
aparatosa que la pérdida misma de los dientes. La
restauracion anat6mica inmediata de todos los dientes

constituye 'un procedimiento de ortodoncia preventiva.
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4. SECUELAS DESFAVORABLES
DE LAS DISGNACIAS

Secuelas sociales y psicolbgicas desfavorables.
- Introversidn, conciencia de si mismo.
- Reaccidbn a motes poco favorables como "conejo

Bugs'", "dientes de venado" o "Bucky el castor".

Mala apariencia.

Interferencia con el crecimiento y desarrollo

normales, asi como el logro del patrdn definitivo.

- Mordidas cruzadas que causan asimetria facial;
efectos sobre el crecimiento condilar del maxi-
lar inferior.

- Sobremordida horizontal y vertical y su influen-
cia sobre los segmentos anteriores superiores e
inferiores; posible retardo en el establecimien-

to del patrén normal.

Funcidn muscular incorrecta o anormal.
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5.

b.s

- Actividad muscular compensadora, como hiperacti-

vidad del mGsculo borla de la barba, labio supe-
rior hipoactivo, aumento de la presion del bucci-
nador 'y proyeccidon de lengua que se presentan
como resultado de las relaciones espaciales entre
los dientes y los maxilares. Estas actividades
son poco favorables y sirven para aumentar la

desviacion de lo normal.

- Habitos musculares asociados:

Morderse los labios

Morderse las ufas

Chuparse los dedos

Chuparse la lengua

Trastornos en la articulacidon temporomandibular.

Bruxismo

Deglucidn incorrecta.

- Cambio en 1la funcidon causado por las exigencias

adaptativas de los tejidos duros sobre la muscu-
latura asociada con la deglucidon, y el recluta-
miento de mGsculos que normalmente no participan

en el acto de la deglucidn.

Respiracion bucal

- Afecciones del aparato respiratorio (trastornos

176



10.

de ofdos, nariz y garganta).
- Adenoides y amigdalas crecidas.

- Cornetes crecidos

Masticacidon incorrecta.

- La funcion anormal puede aumentar la maloclusidn,
al igual que la deglucidon anormal.

- Posible deficiencia nutricional.

- M&s trabajo para el aparato digestivo.

Defectos del habla (sonidos sibilantes, fricativos,
explosivos, escape anterior y posicion lingual,

etc).

Aumento de la frecuencia de la caries (causado por
disminucion de las zonas de autoclisis, malposicidn
de las superficies de contacto, acumulacidon de

alimentos e higiene bucal dificil, etc).

Predisposicion a las enfermedades periodontales.

- Secuelas de mala higiene ("Vincents", tejido
gingival hipertréfico, etc.).

- Contactos deficientes, espacios y dientes incli-
nados permiten el atrapamiento de alimentos en la
hendidura gingival.

- Falta de ejercicio normal.
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- Inclinacion axial anormal, fuerzas anormales,
movimiento de los dientes debido a puntos funcio-
nales prematuros.

- Pérdida prematura de los dientes.

11. Trastornos en la articulacidon temporomandibular;
problemas funcionales.

- Guia dentaria, funcidn muscular anormal, sobre-

cierre o bruxismo pueden causar chasquido, crepi-

tacion, dolor, movimiento Ilimitado y trismus.

12. Predisposicidon a los accidentes
- Dientes fracturados, incisivos perdidos o desvita-

lizados.

13. Dientes incluidos que no hacen erupcidon, posibles

quistes foliculares, dafios a otros dientes.

14. Complicaciones de la rehabilitacidon protésica.
- Problemas de espacio, malos contactos, dientes

inclinados que reciben fuerzas anormales.

4.1 LA MALOCLUSION Y EL MAL COMPORTAMIENTO PSICOLOGICO
Y SOCIAL

S6lo tiene uno que ver algunos de los jovenes timidos,

conscientes de si mismos, o demasiado demostrativos con

178



incisivos superiores en protrusidon y la tipica "facies
adenoidea" para comprender el impacto psicoldgico tan
profundo que tiene la maloclusion. Para muchos de
estos nifios que desesperadamente desean parecerse a los
demds, una mirada en el espejo 1os convence de que no
es asfi. Y si esto no fuera suficiente, las burlas
constantes a que se ven sometidos al ser 1llamados
"conejo Bugs", "pico de pé&jaro", "Bucky el castor" y
motes similares no les ayudan a aumentar la confianza

en si mismos y a sentirse aceptados.

El joven que se chupa el dedo mds alla del tiempo en
que esto se considera normal, con frecuencia se enfrenta
a un problema psicolbgico. Sabe que sus padres y la
sociedad en | general condenan este tipo de comportamien-
t 0 Con frecuencia, nota que estd provocando una
anomalia facial y wuna apariencia desagradable, y se
siente frustrado porque desea parar, pero le es imposi-
ble. Muchos de estos nifios y sus padres ignoran que un
simple tratamiento ortodéntico puede ayudarles a elimi-
nar el hdbito y restaurar la apariencia normal. Con
frecuencia, estos nifios se tornan exageradamente intro-
vertidos y |se comportan socialmente en forma inmadura.
Los efectos psicolbgicos desfavorables tienden a acompa-
fiar a los defectos del habla atribuibles a la maloclu-

sion. La leliminacion de estos obstdculos hacia un
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psique normal y equilibrada y una actitud social madura,
desde luego, se encuentra dentro de 1la esfera del
odontdlogo. Los motivos de salud mental son igual de
importantes que 1los motivos de salud fisica de 1los

dientes y tejidos circundantes.

4.2 MALA APARIENCIA

Aunada a los efectos psicolbgicos de la maloclusidn se
encuentra la apariencia. En nuestra sociedad tan
consciente de la cara, parece ser que cualquier desvia-
cion de lo habitual o lo "normal" 1lama la atencién.
Para los nifios ésto con frecuencia significa la burla y
el ridfculo. Obviamente, quieren ser como sus compafie-
ros de juegos, y debido a que la falta de armonia
facial predispone a las aberraciones psicolbdgicas
mencionadas, el odont6élogo deberd hacer todo lo posible
para interceptar la maloclusidon o mandar al nifio con el

ortodoncista para recibir atencidon especializada.

No podemos reirnos de la preocupacidon del nifio o de 1los
padres por |los dientes feos. Un estudio reciente
indica que s6lo 5% de 1los odont6élogos de prdactica
general mandan a sus pacientes sistemdticamente con el
ortodoncista. Esto, desde luego, no refleja sus conoci-

mientos o interés por el bienestar de los pacientes.

180



4.3 INTERFERENCIA EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO
NORMALES

Los patrones de <crecimiento y desarrollo anormales
pueden ser la principal <causa de la maloclusion.
Estos patrones son principalmente hereditarios. Pero
un patrdén de desarrollo normal puede ser desviado por
obstdculos en el camino hacia la madurez del sistema
estomatogndatico. Los hé&bitos anormales de chuparse
los dedos, funcidon muscular peribucal pervertida,
pérdida prematura de los dientes y factores similares
pueden afectar al desarrollo normal de 1los hechos y
causar cambios morfoldgicos y funcionales en detrimento

de la denticion.

Un resultado bastante frecuente del hdbito prolongado
de chuparse el pulgar, con funcidon muscular peribucal

anormal, es mordida cruzada posterior.

Aunque el estrechamiento de la arcada superior es casi
siempre bilateral, el "desplazamiento por conveniencia”
generalmente es hacia un lado. La prolongacidon de
esta relacion anormal puede causar dafios permanentes
en la posicion de los dientes, en el soporte 0seo y
posiblemente en el centro de crecimiento de la articu-

lacion temporomandibular. En muchos adultos, la
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asimetria facial puede atribuirse a una mordida cruzada

unilateral infantil no corregida.

La sobremordida excesiva y el hdbito anormal del 1labio
inferior pueden ejercer fuerte presidon lingual sobre
el segmento anterior inferior. Esto muy bien puede
provocar una interrupcion de los contactos, giroversion

o aplanamiento del segmento anterior inferior.

Si la oclusitn es interceptada, la integridad de 1la
arcada inferior con frecuencia se conserva Sin reaccion

alveolar o dentaria desfavorable.

En maloclusion de clase III, el segmento anterior
superior puede sufrir el mismo dafio que el segmento
anterior inferior en la maloclusion de clase II, divi-
sion 1. Especialmente en maloclusion de seudo clase
III, donde el condilo en realidad se desplaza hacia
abajo y hacia adelante al cerrar desde la posicidn
postural de descanso hasta la posicidon oclusal, existe
un factor |constante de retraccidon sobre el segmento
premaxilar. El hueso alveolar "aplanado" es mudo

testigo de las fuerzas restrictivas.
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4.4 FUNCION MUSCULAR ANORMAL O INADECUADA

4.4.1 Adaptacion

Aunque la funcidon muscular anormal puede ser un factor
causal, o al menos secundario, en la formacion de 1la
maloclusidn dentaria, tambien puede ser el resultado

de la misma.

En un gran nGmero de casos un solo factor puede ser
ambos. Es posible que la actividad muscular se encuen-
tre en esta categorfia. Una mala relacidon basal heredi-
taria de tipo clase II, division 1, exige cierta
reaccion muscular de adaptacidon o de compensacion.
Para deglutir, el labio inferior se coloca detrds de
los incisivos superiores; la lengua se proyecta hacia
adelante para "cerrar" o <crear wun cierre anterior
necesario para la deglucidon. Por lo tanto, los labios
ya no impiden la traslacidon hacia adelante de 1las
arcadas dentarias. El labio 1inferior en realidad
ayuda a la protrusidon de los dientes anteriores supe-
riores, a la vez que ejerce una presion lingual anormal
sobre el segmento anterior inferior. La deformaci®dn
es agravada por esta actividad de compensacidn. El
"circulo vicioso" 1idiomdtico es una buena forma para

describir este fenbmeno.
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En la mayor parte de los casos, la correccidn de la
maloclusidon elimina la actividad anormal de los labios,
lengua y musculatura bucal. El labio superior hipo-
activo asociado con maloclusidon de clase II, division
1, y el labio inferior redundante e hipofuncional
asociado con maloclusidon de clase III, abandonan el

"club de los perezosos" y se integran al "equipo".

4.4.2 HEabitos musculares asociados

Con las maloclusiones de clase II, se encuentran aso-
ciados ciertos hdbitos anormales. El hdbito de empujar
la lengua y el hébito de chuparse los dedos suceden
con mayor flrecuencia en los nifios que padecen maloclu-
sion de clase II, division 1. En estos casos, c¢es el
hdbito etioldgico, simbidtico o resultante? Quizd 1la
respuesta difiere de individuo a individuo, y las
combinaciones de los factores pueden variar. ES posi-
ble que en un gran nUumero de nifios el habito de lengua
sea parte del resultado del patrb6n morfogenético in-
herente de maloclusion. Los hé&bitos de morderse el
labio y la |ufias se encuentran dentro de la misma cate-

goria.

Parece ser que es verdad que existe un alto porcentaje
de mecanismos infantiles retenidos, como proyeccibn de

la lengua y chuparse los dedos. Es notable el periodo
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transicional prolongado de 1la deglucidbn infantil al
patrén de deglucidon maduro. Aquil nuevamente, aunque
el habito de dedo y lengua sean en parte causales,
pueden a la vez ser el resultado de la incapacidad de
la musculatura peribucal anormal para satisfacer las
exigencias cinestésicas neuromusculares y sensoriales

del nifio en crecimiento.

4.4.3 Bruxismo

La imagen del bruxismo es igualmente clara, existe
gran correlacion clinica entre la maloclusion y la
frecuencia de bruxismo o bricomanfa. La falta de
armonfa oclusal o la sobremordida excesiva con frecuen-
Cia estdn asociadas con estas aberraciones funcionales.
Aunque la causa precisa del bruxismo y la bricomanfa
es desconocida, se sabe que influyen determinados
impulsos sensoriales y proprioceptivos, al igual que
con los trastornos de la articulacidn temporomandibu-
lar.  Por lo tanto, la maloclusidn con puntos de con-
tacto prematuros o la sobremordida profunda es capaz
de "disparan" este hédbito. Quien haya ofdo los ruidos
producidos por el bruxismo puede apreciar la gran
fuerza necesaria para producirlos y la necesidad de

eliminar este hdbito si es posible.

Otros factores son la tensidon nerviosa y la super-
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estructura del individuo, que es la mas importante.
Sin embargo, una obturacidn "alta" o un diente en mala
posicion, asf como mordida profunda, con frecuencia
contribuyen. Estdn indicados 1los procedimientos orto-
débnticos y de equilibrio. Si nada se hace, el deterio-

ro periodontal puede ser el resultado.

4.5 DEGLUCION INADECUADA

La deglucidon anormal generalmente se ve asociada con
la funcidon muscular anormal. Pero estdn asociados
diferentes grupos musculares, y las exigencias funcio-
nales sobre la musculatura del sistema estognomdtico
son distintas a las necesarias para la masticacion,
respiracidon y habla. Por ejemplo, un hdbito de deglu-
cion anormal conduce al aumento del movimiento del
hueso hioides en algunos individuos. En nifios con
paladar hendido, el bolo alimenticio se maneja en
forma diferente que en otros nifios. Por razonamiento
inductivo y el conocimiento del efecto de las presio-
nes musculares sobre el hueso, no es dificil construir
una imagen de ciertos tipos de maloclusidon que pueden
ser atribuidos, al menos en parte, a la deglucion
anormal. Tal técnica reconstructiva, o analitica, se
encuentra en completa armonfa con los principios fisio-

logicos béasicos.
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4.6 RESPIRACION BUCAL

El habito de respirar por la boca tambien se encuentra
fntimamente ligado con 1la funcidon muscular anormal.
Por mucho tiempo considerado un factor causal primario
de la maloclusidon dentaria, este hdbito se considera
ahora mas bien un factor asociado o simbibtico y, en
menor grado, el resultado de la maloclusidn. Al igual
que con otros hdbitos, cualquier sefialamiento arbitra-
rio de causa, asociacidon y efecto serfa precario. Es
posible que el hé&bito de la respiracidon bucal contribu-

ya a las tres fases de la dindmica de la maloclusion.

Los especialistas en ofdo, nariz y garganta con fre-
cuencia hacen notar que los trastornos del aparato
respiratorio son mas frecuentes en quien respira por
la boca. El efecto de filtracidn y calentamiento del
aire en los conductos nasales se pierde y obstrucciones
nasales como cornetes agrandados se presentan con
mayor frecuencia. las adenoides y amigdalas grandes vy
trastornos del ofdo medio con frecuencia se ven asocia-
dos a esta situacion. Tales padecimientos no son
constantes; | muchos otros factores estdn incluidos;

entre los cuales encontramos la resistencia individual.

Sin embargo, si existe peligro para la salud del nifio
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y si la "facies adenoidea" va en detrimento de 1la
apariencia del nifno es conveniente que el ortodoncista
ayude en la medida de‘lo posible. En muchos casos, la
eliminacion de la sobremordida horizontal excesiva vy
el establecimiento de 1la funcidon muscular peribucal
normal reactiva el labio superior, haciendo posible el
cierre de los labios, y estimula la respiracidon nasal

normal.

4.7 MASTICACION INADECUADA

La imposibilidad de masticar correctamente es, por 1lo
general, un factor asociado o el resultado de la
maloclusion. Los dientes faltantes o irregulares con
frecuencia inician un patrbén particular de masticacion.
La mayoria de la gente favorece un lado mds que otro y
no suele distribuir el bolo alimenticio en forma pare-
ja. Una restauracidon "alta" o dientes faltantes o en
mala posicidon son motivos suficientes para la selecti-
vidad masticadora de un lado de trabajo. El segmento
bucal que no recibe ejercicio adecuado y masaje puede
presentar anomalias periodontales mas facilmente.
Junto con la deglucidon inadecuada, la funcidn anormal

combinada puede agravar la maloclusion.

No es necesario destacar la importancia de la nutrici®dn
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para el niffo en desarrollo. Es facil comprender por
qué el nino al que se le dificulta masticar la carne,
0 que necesita literalmente desgarrar 1los alimentos
sosteniendolos entre los segmentos vestibulares, tiene
menos oportunidad de consumir alimentos que satisfagan
las exigencias nutricionales importantes. Como no
mastica sus alimentos correctamente, el bolo alimenti-
cio no es mezclado adecuadamente con saliva en prepa-
racion para el proceso digestivo subsecuente; la tritu-
racion es sbdolo parcial. Esto sobrecarga el sistema
digestivo. ' Como el cuerpo humano es un mecanismo que
se adapta féacilmente puede, por lo general, llevar la
carga, aunque no siempre. Este es un "eslabbn débil"
en el ciclo metabblico, especialmente cuando un nifio

se encuentra enfermo.

4.8 DEFECTOS DEL HABLA

Las posiciones de 1los dientes y la relacidon de 1los
tejidos de soporte son fundamentales en la fisiologlia
del habla. ' Por los cambios de posicidon de estos teji-
dos duros y blandos la corriente de aire es afectada
para producir el tono vocal y los sonidos normales o
anormales. | Muchos expertos en el campo reconocen que
las maloclusiones dentarias son factores 1importantes
en la patologia del habla. En la mayor parte de 1los

casos, la adaptacidn o compensacidon supera la tarea de
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la maloclusidn, pero no siempre. La articulacidon de
las consonantes y vocales puede ser atribuida a mala
adaptacidon funcional a la maloclusidon dentaria. Bloomer
afirma que los efectos sobre el habla pueden ser direc-
tos o indirectos: directos, por las dificultades mecé-
nicas que tiene la persona al tratar de 1lograr la
posicidon correcta y el movimiento de los tejidos del
habla; indirectos, debido a la influencia que 1las
deformaciones pueden ejercer en la salud ffisica vy

mental del individuo.

4.8.1 Efectos de la maloclusion sobre el habla

Como ejemplo de la influencia directa de la maloclu-
sion, wuna maloclusion de clase II, division 1, con
segmento premaxilar protrusivo dificulta la produccidn
normal de 1las consonantes bilabiales. Una mordida
abierta anterior que permite el escape anterior inter-
fiere la produccidon normal de las sibilantes. Como
los dientes, tejidos de soporte, lengua y labios se
encuentran directamente relacionados en la produccidn
de las consonantes que exigen control neumdtico para
las caracteristicas fricativas y explosivas y como
modifican la columna de aire (ampliando, estrechando o
de otra manera alterando el paso del aire), la mayor
parte de 1los sonidos pueden sufrir los efectos de 1la

maloclusidon.
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La formacion correcta de las vocales y los diptongos
puede ser afectada también, aunque ésto es menos criti-
co que la enunciacidon de las consonantes. La mayor
parte de los defectos son del orden de fenbmenos dis-
lalicos (articulacion defectuosa causada por aprendiza-
je deficiente o anomalias de 1los ©6rganos del habla
externos -no debido a lesiones del sistema nervioso
central). El problema no es una relacidon simple de

causa y efecto.

Algunas de las maloclusiones més graves no provocan
anomalias fonéticas discernibles debido al excelente
mecanismo de ajuste. Pero ciertos tipos de maloclusibn
sen mas diffciles de compensar y mds capaces de provo-
car anomalias del habla. Estos son problemas de clase
I con mordida abierta anterior o falta de dientes
anteriores; problemas de clase II, division 1, caracte-
rizadas por sobremordida horizontal y vertical excesi-
va, asi como funcidn muscular peribucal anormal vy
maloclusidon de clase III con falta total de contacto
incisal, labio inferior redundante y funcidon lingual

pervertida.

Con wuna anomalia de mordida abierta es mds dificil
producir sibilantes acGsticamente aceptables. Las

consonantes bilabiales pueden ser afectadas debido a
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la separacion habitual de los labios vy al gran esfuerzo

necesario para cerrarlos.

En los problemas de protraccion del maxilar superior
en clase II, division 1, los mismos elementos del
habla son afectados. La incompetencia labial es mayor
y el escape anterior de aire se combina con la posicidn
anormal de la lengua para producir un sonido de ceceo.
La correccibn de la maloclusidon con frecuencia elimina
espontdneamente los defectos del habla. Con maloclu-
siones de clase III, el prognatismo del maxilar infe-
rior, posicion anormalmente baja de la lengua y funcidn
lingual letdrgica reduce la calidad de las sibilantes.
Las fricativas y explosivas pueden ser afectadas tam-
bien por el labio superior retrogndtico y redundante,

y el labio inferior hipofuncional.

4.8.2 Efecto de paladar y labio hendido

Desde luego, los problemas del habla estén asociados
con las deformaciones del paladar y el labio hendido.
La fonacidn, resonacibn y articulacion pueden ser
profundamente afectadas. La incompetencia velofarin-
gea, comunicacidon nasobucal, morfologfa palatina anor-
mal, maloclusibn dentaria severa, postura lingual
normal y labio patolbgico impiden 1la produccidn de

sonidos normales. No obstante el auxilio quirQrgico,
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muchos de |estos pacientes se encuentran fuera del
alcance del ajuste y limitados con respecto al grado
de mejoramiento que pudiera proporcionarles la fonote-
rapia. Mucho depende del tipo de 1la deformacidon o
hendidura, la técnica y momento del tratamiento quirlur-
gico, patrdn de crecimiento y desarrollo, grado en que
se encuentra afectado el ofido y el auxilio de otros
especialistas, como el prostodontista y el fonotera-

peuta.

4.9 CARIES DENTAL Y MALOCLUSION

La caries dental que conduce a la pérdida de longitud
en la arcada y finalmente a la pérdida de los dientes
mismos, funciona como factor causal de la maloclusion
dentaria. Pero como muchas otras de las secuelas de
la maloclusidon tratadas en este capftulo, la maloclu-
sidn puede afectar al control de caries en forma adver-
sa. Las irregularidades dentarias impiden la autocli-
sis por el bolo alimenticio, lengua y carrillos. La
higiene bucal se dificulta, especialmente para 1los
nifios. En boca susceptibles, el alimento que se aloja
entre los dientes en mala posicidon es capaz de descal-
cificar el esmalte: es posible que una lesidbn cariosa
sea el vresultado final. La correcta vrelacidbn de

contacto interproximal y posicidon dentaria normal casi
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imposibilitan el atrapamiento de alimento entre 1los
dientes. Los dientes en giroversidon o inclinados
carecen de tal mecanismo defensivo. Debe prestarse
mucha atencidon a la higiene bucal si se piensa reducir
la frecuencia de la caries. Esto es sb6lo un paliativo
hasta que ' el ortodoncista restaure las relaciones
dentarias normales, eliminando aquellas <condiciones

que tienden a atrapar alimentos.

4.10 MALOCLUSION Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los mismos factores que aumentan la frecuencia de la
caries dental operan sobre los tejidos blandos. El
alojamiento de alimentos en la zona interproximal es
dafiino para la mucosa y la hendidura gingival. La
formacion de bolsas s6lo se encuentra a un paso. La
falta de masaje adecuado y estimulo natural, tan impor-
tante para conservar la integridad de los tejidos
blandos, agrava el problema de higiene. Las papilas
interdentarias hiperémicas, edematosas e hinchadas se
tornan fibrosas. Las bolsas se profundizan cuando 1las
relaciones | proximales de contacto anormales estimulan

el proceso patoldgico.

Las inclinaciones axiales anormales y la inclinacidn

de los dientes en malposicidon crean fuerzas anormales.
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Las fuerzas funcionales ya no se encuentran distribui-
das equitativamente sobre todos los dientes, principal-
mente en sentido de su eje mayor. Los vectores de
fuerza laterales provocan la movilidad y los contactos
prematuros, la cresta alveolar cede al ataque. La
pérdida de soporte 06seo permite que los contactos se
abran y los dientes se desplacen, y aumenta la inclina-
cion axial anormal. Todos estos factores reaccionan a
la pérdida acelerada del hueso, lo que acorta la vida
de la denticion. Los factores generales modifican
este fenbmeno; la predisposicion hereditaria es impor-
tante y ciertos fenbmenos idiopdticos también contribu-
yen -pero éstos no alteran el patrdn bésico-. La
maloclusidon predispone al paciente a cierto grado de
enfermedad periodontal, y el grado de la misma depende
del tipo de maloclusion, del cuidado odontoldgico
preventivo 0 interceptivo y de ciertos factores genera-

les.

Con ciertos tipos de maloclusion, la enfermedad perio-
dontal es muy severa. La mordida cruzada anterior,
por ejemplo, debe ser corregida inmediatamente, porque
en la zona de la mordida cruzada se presenta rdpidamen-

te la degeneracion de los tejidos.

La sobreerupcidon puede establecer la guifa dentaria vy
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el desplazamiento del maxilar inferior, creando fuerzas
anormales sobre 1la denticidn. La mordida abierta
anterior o la maloclusion severa de clase III impide
la masticacidn en los segmentos incisales. La estruc-
tura trabecular del hueso de soporte se hace menos
densa, y estos dientes son motivo de un proceso similar
a la atrofia por desuso con una reduccidon significati-

va de su vida Gtil.

Tan importantes son las consideraciones periodontales,
que las maloclusiones con frecuencia son corregidas en
el adulto; el no hacerlo significa realizar un trata-
miento sintomdtico y sb6élo retrasar la pérdida de 1los
dientes. Los procedimientos y los aparatos ortoddénti-
cos forman parte cada dia mds del trabajo del perio-

dontista.

La gama de servicios del odontélogo de practica general
crece al percatarse del valor del enderezamiento de
los dientes, antes de la colocacion de aparatos o
puentes fijos, y cuando nota que las placas de mordida
y otros aparatos removibles ayudan a los pacientes con
sobremordida profunda, 1incisivos que se desplazan vy

problemas similares.
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4.11 TRASTORNOS EN LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

Manhold afirma que los trastornos de la articulacidn
temporomandibular son tratados con mayor frecuencia
por el médico. El cirujano ortopédico tambien recibe
gran nGmero de enfermos con quejas y molestias en esta
zona. EIl dentista, al aprender mds sobre la fisiologfa
del sistema estognomatico, también reconoce que la
influencia de los dientes y las funciones de la masti-
cacion, deglucidn, respiracion y habla se extienden

mds alla de la cavidad bucal.

Las ramificaciones patolbdgicas del sistema estomatog-
ndgtico también pueden encontrarse fuera de la boca
misma. La fisiologfa de la articulacion temporomandi-
bular es un fenbmeno maravilloso. La cubierta fibrosa
del cébndilo es Gnica, y la division en dos cavidades,
separadas por el disco articular, permite a la articu-
lacion temporomandibular recibir todo tipo de fuerzas.
Pero la maloclusion y la gufa dentaria resultante
pueden provocar trastornos en este sitio. La sincroni-
zacion de los movimientos normales del cébndilo y disco
articular y su relacidon entre si y con la eminencia
articular pueden ser destruidas. La mayor parte del
dafio ocurre en el é&rea funcional, entre la posicién

postural de | descanso y la oclusidon habitual. En 1la
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mayor parte de 1los casos, la discrepancia vertical
-sobremordida vertical mé&s profunda que lo normal -es

un factor asociado.

4.11.1 Efectos frecuentes de los trastornos

La experiencia traumdtica constante del co6ndilo, que
comprime el delicado tejido conectivo que se encuentra
detrds de la articulacion y la cdpsula tarde o temprano
provoca una reaccidon sensorial. El dolor puede ser
muy intenso, generalmente de tipo referido. El pacien-
te puede quejarse de un dolor agudo en la regidn auri-
cular. Con frecuencia, despierta en la mafiana y descu-
bre que sus mGsculos estdn cansados y doloridos, debido
al bruxismo durante la noche; quizd tenga que "destra-
bar" su maxilar inferior, moviéndolo de lado a lado en
las mafianas; puede haber tambien trismus y limitacibn

del movimiento.

Muchos pacientes han vagado de médico general a espe-
cialista en ofidos, a cirujano ortopédico y a psiquiatra
antes de ver al dentista y descubrir que el dolor
recurrente que padecen es en realidad de origen denta-
rio. Si el odontb6logo no corrige la maloclusidon y
elimina la experiencia traumdtica, el paciente puede

pasarse una larga temporada con dolor y molestia.
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En un gran nGmero de casos, el odontblogo recibe al
paciente demasiado tarde, cuando éste ya ha sufrido
largos perfodos de inyecciones de cortisona en la
articulacidon o extirpacidon quirGrgica del disco articu-
lar 'y, en ocasiones, paralisis parcial de la cara
después de la cirugfa. Esto es una tragedia cuando la
base etioldbgica es de origen dentaria y el médico no

la descubre o no le importa.

No todos los trastornos de la articulacidon temporoman-
dibular son de origen dentario. En esta zona pueden
presentarse problemas artriticos como en cualquiera
otra articulacidon del cuerpo. La distrofia muscular
afecta también a los mGsculos masticadores; la pardli-
sis cerebral y la poliomielitis pueden provocar anoma-
lias funcionales similares al sindrome de dolor vy
disfuncion tan frecuentemente asociado con la maloclu-

sion. Hasta la mala postura puede ser un factor.

Debemos hacer wun diagnéstico <cuidadoso, wutilizando
todos los medios a nuestro alcance, y debemos consultar
con el médico o el psiquiatra, si esto es necesario,
antes de emprender un plan de tratamiento. EIl odont6-
logo mismo no deberd causar o perpetuar un trastorno

en la articulacidon temporomandibular.
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Las restauraciones no fisiolbgicas dafian los dientes y
los tejidos periodontales, causan y acentlGan trastornos

de la articulacion temporomandibular.

4.12 ACCIDENTES Y MALOCLUSION

Una de las secuelas mas desagradables de la maloclusidn
de clase II, divisidon 1, es la mayor predisposicibdn al
dafilo de 1o0s 1incisivos superiores por su estado de
protrusidon y falta de proteccidon. Las calidas, acciden-
tes con el bebedero de agua y las cabezas de otros
ninos, con frecuencia hacen que el niflo, bafiado en
lagrimas, se presente a sus sorprendidos padres con un
diente anterior fracturado o faltante. Si tiene suer-
te, la pulpa no estard expuesta. Si realmente es
afortunado, puede que el diente no se ennegrezca al
necrosarse la pulpa, lo que exige la extirpacidon de la
pulpa o del diente. Al menos, tendrd& que esperar
hasta los 16 6 17 afios antes de poderle hacer una

restauracidon permanente.

4.13 DIENTES INCLUIDOS Y DIENTES QUE NO HACEN ERUPCION

La pérdida prematura y la retencidon prolongada de los
dientes deciduos puede interferir la erupcidon de sus

sucesores permanentes 0 sus vecinos.
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Se conoce poco acerca de la relacidon de causa y efecto
entre los dientes incluidos y la formacidon de quistes.
Si la maloclusidon puede ser corregida, permitiendo 1la
erupcion del diente incluido, se elimina un posible
foco quistico. Aun cuando estos dientes incluidos no
formen quistes, constituyen un peligro para el servicio
odontoldgico geriatrico (rehabilitacidn parcial y
total). Cuando los dientes incluidos en forma parcial
logran hacer erupcidon hacia la cavidéd bucal, pueden
dafiar en forma permanente los dientes contiguos, resor-
biendo toda o parte de su rafz. Esta es sblo otra
buena razén para hacer radiograffas de toda la boca en

forma peritdica.

4.14 COMPLICACIONES EN LA REHABILITACION PROTETICA

La maloclusidbn, con sus caracteristicas habituales de
dientes volteados o inclinados, malos contactos, sobre-
erupcidon hacia los espacios desdentados opuestos, o
problemas de espacio, puede crear obstdculos insupera-
bles para el odontélogo que estd ansioso de prestar un

servicio protético satisfactorio.
Ademds de la imposibilidad fisica de colocar una res-

tauracidon adecuada, existe el problema de la distribu-

cion de las fuerzas anormales. Los dientes inclinados
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ya no reciben las fuerzas funcionales en su eje mayor.

En condiciones normales, las fuerzas son absorbidas
principalmente por ligamento periodontal, que transmite
las fuerzas hacia las paredes laterales del alveolo
como tension. Las presiones anormales pueden causar
movimientos laterales, con formacion de bolsas y dege-
neracion de las estructuras de soporte. Si esto sucede
antes de colocar una pro6tesis fija, no es diffcil
descubrir que la fuerza adicional sobre dientes en
mala posicion, unidos en una posicion de maloclusion,

acelera el proceso.

Se puede hacer mucho para restaurar la posicidon normal
de los dientes, preparando los dientes restantes para
recibir fuerzas oclusales de manera fisiolbgica antes

de la colocacidon de una prbétesis fija.
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5. CONCLUSIONES

Muy a menudo en mis cinco semestres de prdcticas clinicas
he tenido que enfrentarme a situaciones de disgnacias;
éstas, como es bien sabido en Colombia, pertenecen a un

alto porcentaje de pacientes de todas las edades.

En mi concepto y como 1idea principal 1o que me ha
impulsado en este campo ha sido la importancia de 1la

etiologia.

Estamos conscientes de que el diagnbstico es algo
esencial y 'para realizarlo bien hay que conocer a la
perfeccion "Qué produce una determinada disgnacia? Por

qué? y Coémo se produce?.

A todo esto he intentado responder con este modesto
aporte, que ha sido para mi una experiencia muy
constructiva, ya que he tenido la oportunidad de ampliar
mis conocimientos y al mismo tiempo aportar algo a quien

como yo, tenga inquietudes sobre este tema.
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