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CAPITULO I 



INTRODtx:!CION 

Actualmente se ha difundijo la importancia de 

tener concx:imientos de los elementos que pueden alte­

rar el Aparato Estomatognático, para así poder llegar 

a establecer el tratamiento más adecuado para cada ca 

so en particular. 

En esta tésis pretendemos explicar todos y caoa­

uno de los factores etiolÓgicos que intervienen en u­

na mala oclusión. 

Estos son conocimiento básicos que todo Ciruja:10 

Dentista deberá tener presente¡ para poder explicar a 

·los pacientes el por qué de las alteraciones en la o­

clusión, ~udiendo con esto llegar a un buen óiaynósLl 

co. 

Como es natural en el desarrollo de este tema e~ 

centraremos aspectos con criterios muy diversos, los­

mencionamos con el fin de que cada c.irujano Dentista­

aplique a su caso el criterio que le parezca mas con­

veniente. 



Cabe mencionar que en esté estudio pusimos todo el 

· entusiasmo generado a través de nuestra carrera univer­

a itaria y quisiéramos tambien hacer un reconocimiento -

a todos y cada uno de los profesores que en sus cáte 

dras respectivas hicieron poeible la cristalización de­

uno de nueatroe m6s fervientes anhelos, que e• la de 

llegar a ser un buen protesioniata. 



CAPITULO II 

FACTORES GBNEAALES 



1.- HERENCIA 

La ortodoncia no se ha librado de la contrwe!'._ 

sia siempre latente a cerca del papel del ambiente­

comparado con el de la herencia. En los últimos 20-

aftoe, debido a un estudio concentrado y cient!fico­

sobre la etiología de la maloclueión a partir de d!. 

toa que son reaultadoa de inveatigacianu antropol,2 

gicaa y genéticas ha resurgido el interés por el P.! 

trán hereditario. 

Las alteraciaries de origen genético pueden ha­

cer aparici6n a partir de la 6poca prenatal, o bien 

manifestarse varioa aftoa despu's del nacimiento, C,.2 

mo sucede en algunoli patrones de erupci6n dental. 

cualquier patrón de crecimiento fac1'1,transmitido­

genéticamente, en realidad ser' afectado y alterado 

por caumu prenatalea y poatnatales. 

En el curso normal de loe hechoa, es razonable 

suponer que loa hijoa her~dan algunos caracteres de 

sus.padres, Eatoa factores, a parte de ser modific!. 
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dos, ya dijimOfJ, por el amhí.ente i:>renatal y pOfJtna­

tal, también lo pueden ser por las entidades físi -

cas, presimes, h'bitaJ anormales, transtornos nu -

tricianales y fenómenos ideop,ticos. Podemos afir -

mar gue existe un determinante genético definido -

que afecta a la morfolÓgica dentofacial~ El patrón­

de crecimiento y desarrollo poeee un fuerte canpo -

nente hereditario. 

Hay ciertas características raciales y facia -

lea que tienden a recurrir. un hijo ea producto de­

padres de herencia distinta, por lo que hay que re­

conocer 11 herencia de amba11 fuentes, pero esto sisz 

nifica que hay la poeibilidad de que reciba una ca­

racteriatica hereditaria de cada padre, o bien una­

canbinac:ión de ambos para producir una ya canpleta­

mente modificada. Por último el producto puede ser­

no armonioso. Puede heredar tamafto y forma de los -

dientes, tamafto de los maxilarea, forma y rel1ci6n, 

y configuración muscular de los tejidos blandos del 

padre y de la madre. .Aunque también ea poa ible que­

herede el tamafto y forma de loe dientes. del padre y 
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el tamafto y forma de los mexilares de la madre. El­

estudio cuidadoso de los padres recompensará al den 

tista interesado en establecer la base causal. El -

estudio de los hermanos mayores también es importan 

te, ya que proporciona claves a las tendencias her~ 

ditarias, tanto normales como anormales. 

En h combinación complicada de cromosomas y -

genes, dos factores recesivos pueden combinarse pa­

ra tornarse en caracteristica daninante o una cara~ 

terística dominante puede ser contrarrestada por el 

potencial genético del otro padre, y la caracterís­

tica desaparece en los hijos. 

A partir de lo conocido, podemos hacer obsel".r! 

cianea generales en cuanto al papel de 11 herencia­

en la etiología de la maloclusión. 

INFLUENCIA P.AC!AL HEREDITARIA.- En loa. grupos­

raciales homogéneoe la frecuencia de rnaloc:lusión es 

baja. En ciertas partes del mundo, como en las is -

las Filipinas, la maloclusión casi no existe. 
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En estas poblaciones hay grupos relativamente -

puros genéticamente y la oclusión de los nativos -

es ''normal". Donde ha habido mezclas de razas la .~­

frecuencia de las anormalidades en el tamano de loe 

maxilarea y los problemas oclusales son mucho mayor. 

Loe antropólogos noe dicen que loo maxilares. 

se est~n acortando, que existe cada vez más frecuen 

cia de terceros molares incluidos, falta congénita­

de cleros dientes, as! como una tendencia retrÓgna­

ta del hanbre al ascender en la escala de la evolu-

ción. 

TIPO FACIAL HEREDITARIO,- El tipo facial y las­

caracter!sticas individuales de loe hijos están in­

fluenciados fuertemente por la herencia. El tipo f! 

cial es tridimencional. Loe diferentes grupos étni­

cos y mezclas de grupas ~tnicos poseen cabezas de -

forma diferente. Existen tres tipos generales: Bra­

quiocef6lico, (cabezas amplias y redondas)1 Dolicoc! 

f'1ic:o (cabezas largas y angostas) 1 y Mesocefálico -
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(una forma entre las otras dos). 

Esta división desde luego es arbritaria. Con -

las caras anchas.generalmente vemos huesos anchos y 

arcadas dentarias anchas. con las caras largas y a,n 

gostas por lo general se observan estructuras óseas 

armoniosas que contienen arcadaa dentarias angostas. 

Algunos autores hacen notar la naturaleza ligada al 

sexo de la anchura de la cara y la forma de la are!. 

da dentaria. Las mujeres exiben una correlaci6n po­

sitiva, a mayo~ amplitud de la cara, mayor amplitud 

d:l la :uc>.id<1. 

INFLUENCIA DE IA HERENCIA EN EL PATRCN DE CRE­

CIMiml'O Y DF3ARROLLo:'- Reconociendo que el patrón­

morfogenético final posee un fuerte componente her~ 

ditario, ea razonable pensar que la con1ecuci6n de­

eH patr6n •• encuentra parcialmente bajo la ·in · -

fluencia de la herencia. 

El advenimiento de la pubertad varia entre las 

diferentes razas y aegún 1• diltribuci6n geogr,fica. 
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Lo que complica aún •11 ía faagen es la inf11l11no:l.a.­

del aexo. La maduraci6n de la mujer es diferente a­

la del hombre. La pubertad, junto can •u COll8ecuen­

te crecimiento y deaarrollo, ae presenta a menor e­

dad en las ninaa que en loa ninoa. En las nitlas, a­

preciainoe loe cambice principales entre los diez y­

medio y loa trece anos de edad 1 en los ninm, e1to­

puede suceder en cualquier manento entre los doce y 

dieciocho afta. de edad. El tietnpo de maduraci6il ea-

111611 variable en el sexo masculino. 

CARACTERIS'l'ICAS MORFOLOGICAS HEREDITARIAS Y -

DENTO FACIALES.- Si exi8te la influencia heredita -

ria y puede eer demoetrada en lae 'reas enumeradas, 

ea lógico preewuir que la herencia de1e¡npefta un pa­

pel importante en las aiguiente11 condiciones: 

1~- Anaaall•• cong~tae 

2.- Aaimetr!ae faciales 

3.- Micrognatia y raacrognatia 

9 



4.- Macrodoncia y microdonci8 

s.- Oligodoncia y anodoncia 

6.- variaciClllea en la forma de los dientes in­

cisivos, laterales en forma de cono, cúsp~ 

des de carabelli, mamelones, etc. 

7.- Paladar y labios hendidas 

B.- Diastemas provocas por frenillos 

9.- Sobre mordida profunda 

10.- Apiftonamiento y gircweraión de loa dientes 

11.- RetrW1i6n del maxilar auperior 

12.- Proi]nati8mo del maxilar inferior. 

2 .- DEFECT(l! CCl!GENITQ¡ 

Al definirse ei apartao bra~nquial durante la­

cuarta. semana de vicia intrauterina, la región fa -

cial empieza a tClllllr forma. 

cuando lm proce•m no •• fumionan ae originan 

hendiduras que pueden ser orale1, faciales o ambas. 

10 



La m'a canún ae forma a través del labio y del pal~ 

dar origin,ndoae por defecto de unión de los ,1ie -

gues nasales medio y lateral con el proceso lateral. 

Si el proceso palatino tampoco se une, la hendidura 

será completa desde el labio a través de los alveo­

los y paladar. El labio leporino, la hendidura alve~ 

lar, o amboo pueden ser unilaterales o bilaterales­

Y suelen acanpaftarse de palatoequisis, aunque pue -

den encontrar1e ai1ladamente paladar y labio hendi­

do. La fU8ión palatina generalmente 1e canpleta en-

1• octava semana de vida intrauterina1 as!, pues, -

el periodo critico en que 1e producen las hendidu -

ras ocurren al final de la 1exta y durante la sépt! 

ma 1emana1 de vida intrauterina. 

Por lo general 1CIJ defectos congénitos o de d,! 

sarrollo tienen una fuerte relación genética aunque 

estovada según la afección genética. En estudioa­

realiaados se ha ccxnprobac!o t¡Ue son los niflos can -

paladar hendido los que poseen mayor porcentaje de­

antecedentee fuiliaree y en cambio otroe con defeg 

tos congéni~oe como hendidura• faciales, tienen me-
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naa preditlpoaición hereditaria. Loa defectaa con96-

nitOll como paladar y labio hendido, ae encuentran -

entre la• anomaUae aáa aomunu en el hambre. 

Lol!I gracUentu de crecimiento 1011 importantes-

al contemplar la corrección quirúrgica. La interven 

ciái quirúrgica demasiado prematura produce anoma -

U.aa extraflaa. Pero el tipo de la leaián original -

(hendidura parc!al, unilateral completa, bilateral-
• 

ccmpleta) influye en el dafto potencial. Mientru -

exilta un puente 6aeo o '•te ae ha creado por •dio 

de injertoa · 6aeae. laa paeiblidad•· . de orear 11\2 

maU:aa aeveru •m pr'otiaa.nte nula•.. Bl tipo de- . 

cirugl.. tipo de anamall.. tiempo de intervencián -

•m igulmnte illportantu. 

r.u banclu ele cicatriaaciái pueden reatringir­

•1 c1•arro11o horillantal c1el aegmento anterior 481-

mullar •uperior. r.u t&anicu actuaie. witan lH­

pneianM cautractivu 4ebi4u al acortulento del 

..aaniamo del buccinaclor. El colapmo ele lG9 •egmen­
tae bucal.u .. re4uai4o. •peclalmnt•. •i exute w1 

¡Ñute 61eo a. un lado o ubam. oreado por proa.41 -
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miente. de injerto. 

El papel del Cirujano Denti•t• es tratar c!e -

praporcian1r Wll matriz f\mcianal que rutaure las-

. pruionea normelea de loe tejidoa blandoa y evite -

restringir indevidamonte el diente contiguo y el -

hueso. El ortopediat1 ee encarga de crear Wla 1111 -

tris funcicmal artificial. 

Aún cuando existe una. deformación, e1 poeible­

obtener una mejor!• notable, eliminando la.:.ef'ec:tOll 

mar:fogaticm e latrog&nicoa • 

Para nmotrm, cCDO dentat11, la 1111locluai6n­

of:reoe el reto .U grande. Bn oauianu, no le • -

poaible al dentata ocnpenaar. l•• anc.9Uu rMic!~ 

1 .. pa.tquizúrgic••· 

El tratamiento del paladar hendido ya no •• d!. 

ja a un •olo upacia~ata, dno que u tarea conjWl­

ta c!el cirujano, · pediatra, proato4cnci•ta, ortodon­

cuta y fonoterapeuta. To409 ooordlnanc!o •ua •ervi­

ciom para lograr el mejor ruultado qeneral. 

otrom defeat;om cong6nitom importante• de men -

aiae.ar •cm: 
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PARALISIS CEREBRAL.: E• la falta de coordina -

ción mwscular atribuida a una lesi6n intracraneal, 

y re•ultado de una lesión de nacimiento. 

A diferencia del paladar hendido, donde exia -

ten estructuras anormales, loe tejidoe son normales, 

pero el paciente, de~ido a au falta de control mo -

tor no sabe emplearlo corr~ctamente. Pueden existir 

grados diversos de difunci6n muscular anoi."lllal al ma!. 

ticar, deglutir, respirar y hablar. La8 actividades 

no controladas o aberrantes trastornan el equili -

librio mwu:ular necfll&ario para el establecimiento o 

mantenüniento de la ocluai6n normal. Ea obvio que -

loe h'bitoa de presión anormales re1ultantea crean­

malocluaión~ LH defoxmacicnea HverH ee presentan 

cuando loa mÚlouloa del sistema eatcmatogn,tico 11111 

afectadoe. 

TORTICOLIS .- También llamado cuello torcido, -

en la 4ue •e observan la• fuerza• 1DW1cularea anorrll! 

lea~ El acortamiento del músculo eaternocle!domea -

14 



toideo puede ca~ar cambi09 profund09 en le morfol~ 

g!a O.ea de craneo y la cara. IA torticolia demue1-

tra que en la lucha entre múaculo y hue10, 1ede e1-

te último. Si este problema no ea tratado oportuna­

mente, puede provocar aaimetriaa faciales con malo­

cluaión dentaria incorregible. 

DISa3Ta3IS CLEIDOCRANEAL.- E9 frecuent-nte -

hereditaria y pue4e provocar malaclusi6n dentaria.­

Puede haber falta aaapleta o parcial unilateral o -

bilateral de la clav.lcula, junto can cierre tarcU~ 

de lu auturu del cdneo, ratruai6n del maxilar •!! 

perior y protrulián del maxilar inferior. Exiate e­

rupci6n tar41a de 109 diente. perinanentea, y 109 -

dientea d .. idu09 permanecen mucha• vece• ha1ta la .! 

dad •dura. LH raice1 de lae diente• permanente• -

1an corta• y delgada•. 

San frec:uente1 loa dient.. 1upernwaerariaa. 

15-



s IFILIS CCNGENITA. - La frecuencj_a de este CllS.Q 

ha disminuido, aWlque aún se presenta. Se considera 

que lOB dientes en forma anormal, y en malpOBición­

aan característicos de eata enfermedad. 

3 .- MEDIO AMBIENTE 

INFLUENCIA PRENATAL.- LI pOBición uterina, fi-

branaa de la madre, lea iones amnióticaa, etc. , han-

a ido culpada• de malocluaianea. otras causas poai -

bles son la .dieta materna y el metabolismo, anCllla -
·- -

U.a1 inducidH par droga• (talidamida) y varicela.-

La poetura fetal ~normal y lOI fibromas matema1 -

han causado aaimetr!aa marcadas del cr6neo o de la-

cara que aon viltaa al nacimiento, pero deapu'• del 

primer ano de vida la mayor parte deaaparec:e. Por -

tanto la deformaci6n ea te111poral. La rub.tola, ad. -

CCl'llO le. medicamentcm tCllllldOI durante el embarazo -

pueden ocuianar ananaU.aa cangénitaa cCl'llo la malo-
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clusión. 

otoe traumatismos prenatales son: 

Hipoplaeia da la mand!bula.- cauaado por una -

presión o traum&tiamo intrauterino durante el parto. 

Micrognacia.- Ea una inhibición del crecimien­

to mandibular por anquilosis del ATM, que puede ser 

defecto de desarrollo o un traumatismo durante el -

manento del nacimiento. 

Protrua ión maxilar. - Es una deformación aparen 

te de la parte superior de la cara, ocasionada por­

el obstetra, que al momento del alumbramiento pone­

el dedo medio de au mano dentro de la boca del nifto, 

afectando a la sutura pre1111xila-maxilar que ae en -

c:uentra abierta. 

Par,li1ia muacular.- :?uede deberse a la lesión 

del nervio, generalmente no ea permanente. 

PC18ici6n del feto.- IA rodilla o la pierna en­

ocuianea hacen preai6n sobre 11 cara del tal forma. 

que provocan aa.imetr!a en el crecimiento facial. 
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INFLUENCIA POOTNATAL.- El nacimiento es \lll 

gran choque para el recién nacido, pero loa huesos -

del craneo se dealdlan •s y se amoldan Já• que las 

zonas dentales y faciales. La maloclusión se encuen­

tra frecuentemente asociada ccm la par6liaia cere -

bral, que generalmente se atribuye a una leaión du -

rante el nacimiento. 

Menos frecuentes, pero ~a capaces de pr01Jocar 

malocluaiones, son loa accidentes que producen pre -

1ia11ea indebidaa 1obre la dentición en el desarro -

llo. Las caídaa que provocan fractura condilar pue -

den provocar asimetría facial marcada.El tejido de -

cicatrización de una quemadura, puede también produ­

cir malocluaión. 

Tanto las fractUJllls de loa maxilare1 y dientes 

cano loa maloa h6bitoa preceden un traumatismo de -

grado ligero afectando la ocluaián. 

18 



4 .- CLIMA Q EST1'DO HF.TA~OJ,JCO 

X ~RMEDADES PRBDISPONENTES 

Se sabe que las fiebres exentemáticas puden -

alterar el itinerario del desarrollo, que con fre -

cuencia dejan marcas permanentes en las superficies 

dentales, como erL11ción, reabsorción, y pérdida den 

taria. Algunu enfermedades end6crinas especificaa­

pueden ser causa de malocluaión. una enfertr.edad co-

mo la polianelitis, ea capaz de producir maloclusión 

extra tia. LH enfermedades can dilfunci6n1 muscular, -

como distrofia 11uacu'1ar y paralili• cerebral, ejer­

. ce efectca deformantea caracteriaticoe. La reeorción 
, . 

anormal, erupción tard!a y trastornos qin9ivale1, -

dientes deciduoa retenidos y dientes en mal poei -

ción que han sido desviadoe de eu camino eruptivo -

normal, van de la mano con el pac~ente hipotiroideo. 

19 
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S.- PROBLEMAS DIETETICOS 

(DEFICIENCIAS NUTRICICNALES) 

Trastornos cano el Raquitismo, Escorbuto y Ber! 

beri, pueden provocar malocluaiones graves. La pérd! 

da premat1.ira de dientes, retención prolongada, eata­

do de salud inadecuado de loa tejidOB y vías de eru,,e 

ción pueden significar maloclusión. 

Se ha observado muchas veces que la falta de a­

limento duro y toeco, en la dieta que necesita de 

masticacién cuidadoea, ea un factor en la producci6n 

de insuficiencia de loa arcos dentarioa. 

La• persona• que •e alimentan a ba•e de dietaa­

primitivaa fibroaaa eetimulan loe músculos a un tra­

bajo mayor y awuentan as! la carga de la función de­

los dielltes. Esta dieta, produce menoa caries, un 

grado medio de anchura mínima del arco y un desgaste 

mayor de la superficie• oclWlale• de loa dientes. P! 

recen concluyentes las pruebaa de que nuestra dieta, 

altamente refinada, a base de papillas tiene un pa -
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pel dcr.\inante en la etiología de algunas l'l'l&hs t>r.111-

aiones. La falta de función adecuada conduce a con -

tracción de los arcos dentales, e insufieciente des­

gaat_e oclueal:. 

6. - 111\BITOO ~ PRES ION ANORMAL 

HABITO DE CHUPARSE LOO DEDOO .- El recién nací -

do poaee un mecaniamo bien de1arrollado para chupar, 

·y esto constituye su intercambio en el mundo exte 

rior. De él obtiene no •olo nutrición, sino también­

la sensación de euforia y 'ienestar, tan indispensa­

ble en la primera parte de la vida. Medante el ac 

to de chupar o mamar, el recién nacido satisface a -

quelloa requiaitm tan neceearim como es el aenti -

do de la aeguridad, un aentimiento de calor por aso­

ciación y sentirse necesitado. Loe pediatras y loa -

paiquiatraa han reconocido la importancia de. esta 
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vía de canunicación con el mundo exterior. Loe la 

bios del lactante son un órgano sensorial y es la 

vía al cerebro que ee encuentra más desarroll•do. 

PO!lteriormente, al desarrollar sin1pais • otr•s­

vías, el lactante no necesita depender tanto de es -

ta v!a de comunicación. 

Los informes sobre la frecuencia del hábito de­

chuparse el pulgar varia entre 16% y 45%. En forma -

similar, varían loe datos de la maloclusi6n, depen -

diendo de la fuente, la oclusión original y el tiem­

po que duró el ~bito. 

El repetido y esforzado chupeteo del pulgar, a­

c0111partado de fuertes contracciones bucales y labia -

les, parece ser el tipo de chupeteo -'s relacion1do­

con las maloclU11ionea. Nunca se h1n medido la canti­

dad de fuerza de chupeteo de pulgar necesaria para -

c1usar alteración óaea. Adenms de la fuerza del chu­

peteo se aftade la pa.ición del dedo. Un perfil rec -

to de oclusión clase I firme parece agu•ntar mejor -

las fuerzas de chupeteo que un esqueleto facial ti -

po clase II. Siempre hay que tener en cuenta el ti -
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po de cara en la cual el hábito aparece. El proble -

ma clínico esta determinado por la combinación de -

h'bitoe y el factor crecimiento de la cara. 

El uao del chupón de hule, es menm perjudicial 

cuando menos desde el punto de vista dental, que el­

chupeteo vigoroao del dedo. 

La lengua conatituye un factor deformante po -

tente y existe correlación entre el h'bito de chu -

par•e loa dedoe y proyecci6n de la lengua hacia ade­

lante, por lo que es indi•pensable realizar un diag­

n6stico diferencial para determinar cual de loa doa 

•• el factor primario. El diagncSatico puede •er di -

f!cil por la !ntillla relación de la forma y la fun -

ción, y la capacidad de adaptación de amboa. 

Aconsejar a loa padres eliminar el híbito del -

chupete al dedo durante el tiempo que es normal (el­

primer ano y medio de vida) es i.Qnarar la fi1iolo -

g{a bíaica de.la'infancia. El nifto aprende a aten -· 

der rapidamente la atención de ua padre1, y gene 

ral.mente lo consigue. Ningún padre deber!a fijarse -

en '•te h'bito, no obstante la provocación. 
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Durante la. primerOll aftoe de vida, la experien­

cia ha demaetrado que el dafto de 11 oclU9ión H lim! 

ta principa1-nte al aegmento anterior.· E8te dafto -

ea generalmente temporal~ 1iempre que el nifto prin -

cipie en oclusión normal. 

Debido 1 que al9un09 de 109 daftoe producidoe -

por .. te ~bito son dmilare• a laa caractedaticH­

de maloclusión hereditaria tipica de cla1e 11, divi­

a ión I, ea f'cil pen1ar que el maxilar inferior re 

troqn,tico, 1egmento premaxilar progn,tico, 1obre -

JDordida profunda, labio auperior fl,cido, b6veda pa­

latina alta y arcada• dentaria• e1trecha1 aon el re-

1ultado de chupar•• el dedo. 

Si el nifto p09H ocluai6n normal y deja el ~b! 

to al final c!el tercer 1fto de la vida, no 1uele ha 

cer IMa que reducir la aobre morcUda vertical, au 

mentar la 1obre mordida horisc::ntal y crear .. pacioa­

ent~e loe inciaivO. 1uperiorea. 1'\hde exi1tir leve -

apiftamiento o malpoeición de 109 dientes anterio -

res 1uperiore1 • 
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El poaible crear una 1erie de hechoa que •tr.i.­

buy1n 1• protrucián total maxilar al h'bito de chu­

par1e lOI dec!OI, con el aumento de presión del mee!. 

ni1mo activando el rafé pteriganaxilar jU1tamente -

detr'• de la dentici6n y desplazando loe dientes ·~ 

periore• hacia delante. 

IACTANCIA ANOIUomL:- Al bUlcar únicamente un a­

par•to efica1 para beber leche. loe fabricantes de­

biberone11 han deformado la fi1ioloqía b'•ica del a~ 

to 4• mam1r. En la lactancia natural, 111 enaiH •• 

encuentran 1eparada1, la lengua e1 llevada hacia el 

'mbolo, de tal forma que.la lengua y el labio infe­

rior 1e encuentren en contacto con1tante, el maxi -

lar inferior •• desplaza ritmicamente hacia abajo y 

hacia arriba, hacia adelante y hacia 1tr,1, gracias 

a la via condilar cuando el mecani1mo del buccina -

dor ae contrae y relaja en forma alter.nada. El nino 

1iente el calor agradable del 1eno, no solo en loe­

tej ida1 que. hacen contacto con el mismo pez6n, 1 ino 
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también sobre todo a una zona que se extiende m's -

•11' de la boca. El calor y loe miaoa de la madre -

indudablemente aumentan la sensación de euforia •. 

El hanbre todav!8· no ha inventado un suati -

tuto para el amor, el afecto y calor por asociación. 

La tetilla artificial.corriente solo hace con-

tacto can la membrana muca11a de loa labioe. Falta -

el calor por asociación, dado por el aeno y el cue! 

po materno, y la fi1iol09ía de la lactancia no ea ! 

mitada. Debido al rnal dilefto, la boca ae abre m'• y 

1e exige de11111iado al mecani1mo del buccinador. El-

mamar 1e convierte en chupar, y con frecuencia, de-

bido al gran agujero en el extremo de la tetilla ª! 

tificial, el nifto no tiene que reali•ar dema1iadoa-

esfuerzoe. Para realizar el proceso de llevar la l,! 
'1l 

· che hacia atr'• en el menor tiempo poeible, la uti-, 

lización de una botella de pl,1tico blando permite­

• la madre acelerar el flujo de líquido y reducir -

aún. m'• el tiempo nece1ario para la lactancia. 

un estudio realizado 1obre niftom alimentadoe -

en forma natural, artificial y combinada, noe dice-
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que loe niftoe amamantados en forma natural e•t'n ~. 

jor ajuatadoe y poeee~ menos h'bitos musculares pe­

ribucalea anormales y conservan menos mecmnismoe in 

fantiles. 

Se ha observado un reflejo de mamar m's fuerte 

en niftos alimentadoe en~forma natural, que en aque­

lloe en loa que se realizó con taza y biberón. 

La tetilla artificial ordinaria solo exige que 

el nifto chupe. No tiene que trabajar y ejercitar el 

maxilar inferior cano lo hace al mamar. con la tet! 

lla artificial ordinaria, la leche es casi arrojada 

a la garganta en lugar de aer llevada hacia atr'• -

por loe movimientoe periat,lticoa de la lengua y C! 

rrilloe. con frecuencia, la tetilla artificial-de -

punta r01111 aumenta la cantidad de aire ingerido. 

Para satiafacer el fuerte deseo del nifto de m! 

mar y su dependencia de este organismo para la euf~ 

ria, fue perfeccionado el "ejercitador o pacifica -

dor" (chupón). Se espera que esta tetilla anató 

mica junto con el ejercitador, reduaca considerabl! 

mente la necesidad y el deseo del nif'lo de buscar 
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ejercicio suplementario, volviendo al dedo y al pu! 

gar entre las canidao y a la hora de dormir. 

La boca ea una de las principales viaa de co -

municación y fuente de gratificación. El destete d~ 

berá ser pospuesto por lo menos hasta el primer C\J!! 

pleanoe. Si la lactancia ae realiza con la tetilla­

artificial fiaiolÓgicamente diaeftada junto con el -

contacto materno, y loa mimoai, se cree que la fre­

cuencia de loe h'bitoa como chuparse el dedo será -

reducido significativamente. El desarrollo de loe -

h'bitoe anormales de labio y lengua, serín diaminu,! 

dOll. 

Ea frecuente que el bruxiamo y 11 bricomanía,­

tan frecuente en ninc. y adultoe, pueden 1er reduc! 

dos al obtener gratificación y aatisfacción sanso -

riel durante el acto de la alimentación. se reco -­

mienda el uao del chupete fiaiolÓgico diseftado para 

todos loe niftoe d\lr111 te la época de erupci6n dental 

y en otros manentoe para auplementar ioa ejercicios 

de la lactancia. 
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ff1).BITOO ACTIVOO DESPUES DE I.A EDAD DE CUATRO b_ 

Ftoo :- Como ae ha mencionado, la mayor parte de ni -

fioa con Mbitm prolongadoa de chuparse los dedoo -

provienen de ho~ares en que loa molestos intentos 

de que el nifio deje el h~ito afirmaron aún más la-

prolongación del tiempo en que hubiera aido elimin! 

do por el mismo nino. Generalmente el padre es el -

principal factor, ya que se encuentra menos toleran 
., 

te y le presta demasiada atención dem09trando enojo. 

La permanencia de la deformación de la oclu 

sión puede aumentar en ninos que persisten en el h! 

bito mis all' de loe .3 anos y medio. Aunque ya -

mencionamos esto, no se debe en su totalidad al há-

bito de dedoa y pulgar, sino al auxilio importante-

de la musculatura peribucal. El aumento de la sobr! 

mordida horizontal que acanpafla a tantos ~bitoe de 

dedo dificulta el hábito normal de la degluci6n. En 

lugar de que loe labios contengan a la dentición d~ 

rante la deglución, el labio inferior amortigua el-

aspecto lingual de loe incisivas superiores, despl! 

zandolos aún m'a en dirección anterior. La deglu -
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ción exige la creación de un vació parcial, cano d.!! 

9lutimas una vez por minuto durante todo el d!a, --

las aberraciones musculares de loa labios son auxi-

liadas por la proyección canpensadora de la lengua-

durante el acto de la deglución. La maduración de -

la deglución se retarda en chupadedos confirmados.­

El acto infantil de la dGCJlución, con su actividad-

a manera de émbolo, persiste, o prolonga demasiado-

el período transicional, con una mezcla de ciclos -

de deglución infantiles y maduros. Este puede ser -

el mecanismo deformante !Ma significativo. 

El h'bito puede ser relativamente inncx::uo en -

su duración e intensidad (quiz' solamente a ~· hora 

de dormir ), pero el ~bito de lengua continuo adaJ? 

dnda11e a la morfología, por lo que la lengua no ae 

retrae, hincha o aplana. La función anormal del m'Ú!_ . 
culo borla de la barba y la actividad del labio in-

ferior aplanan el segmento anterior inferior. De e!. 

pecial interéa ea el músculo borla de la barba duran 

te la pOllición del deacanao y durante la deglucióii. 
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Por esto, la deformaci6n proai9ue de manera ~. -

canmtante que loa que hubiera 1 ido poa ible con un­

. ~bito de dedo confirmado. El verdadero peligro, -

por lo tanto e• cambiar la cx:lU11ián lo auficiente-

para permitir la actuación de.las fuerzas muscula-

re1 potente• y crear una maloc::luai6n franca. Son -

eata1 fuerzas pervertidas las que crean mordidas -

cruzadas laterales y bilaterales ••ociada• con el-

~bito de dedo. La duración de este ~bito ú1 .!-

all' de la primera infancia no ea el único factor-

determinante. 

La frecuencia del h'bito durante el d{a afee-

ta en demasía el rHultado final. El nifto que chu-

pa e1por,dicamer1:te 1010 cuando 1e va a dormir cau­

·aad menoa dafto que aquel que continuamente tiene 

el dedo dentro de la boca. La intensidad del h'bi-

to e1 importante. En algunoe nifloe el ruido produ~ 1 

cido al chupar puede e1cuchar1e ha1ta la habitaci6n 

continua. La funci6n mU1cular peribucal y 1u can­

torcione1 de la cara 1 on facilmente vla iblea • En o . -
tra11, e1·~bito del pulgar, •t,ll·inaerción pa 
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•iva del dedo en la boca ain actividad visible dal­

buccinador . 

Si el dedo indice es el favorito, cau.ar' raa -

yor.. dal'lae ai la •uperficie doreal del dedo desca,n 

11a a mam:mde fulcro sobre lm inciaivae inferiores 

que •i la auperficie palmar •e encuentra engarzada 

aobre loa ali.ama. diente•, con la punta del dedo cc>­

locada sobre el piao de boc::a. El dedo mi1mo puede ,.. . 

moatnr los efectoa del h'bito. 

El h6bito del dedo ea un acto que produce euf.2 

ria, es Wl h6bito condicionado por la repet.ición--­

can8t:ante y el niflo aún no tnsnafiere aus activid.! 

de1 para tener placer a actividades maduras y extr,2 

vertidH propia• de niflae 11ayor ... 

En cua1quier caao, el dentista puede presenta!: 

nlima ayuda para mejorar la higiene mental de los 

padru y niftae. B8to lo reaU.aa ayudando al pacien­

te a •ortear eate obat,culo en el callino hacia la -

madurez, eliminando una fuente del conflicto entre­

el niflo y lm padrH .y evitando la m1loc::lwaión per­

aianente, can 188 can8ecuente• ialplicacionea 4e•favg 
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rable• s-ico16gicaa y para la •alud. 

lmBITCS DE IDJ~ Y L\BIO.-

Lengua protr,ctil: Eate h'bito a menudo acontp!, 

fta o queda ccxao reaultado del chupeteo de algún de­

do, pero tambi'n puede ••r caW1ado por uaigdalu h! 

pertr6fic1• o hipenenaitivH. cuando el nifto degly 

te normalmente, •WI diente• entran en contacto;.loe 

labia. •• cierran y la lengua •• mantiene contra el 

paladar, en la parte poaterior de loe diente• ante­

d.ore•. cuando lH am!gdal• Htán inflamadH o do -

lormH loa ladoa Cle la caH de la lengua rozan loa 

pilare• y laa foaa• inflamadu. E1to produce dolor­

y, por un movimiento reflejo, la mandibula deaciende 

loa Client• que4an •epandoa y.la lengua•• coloca­

entre elloa durante loa 61timoa mcnentoa Cle la de -

glaai6n. Por lo que el dolor de graganta origina la 

foraci6n de un nuevo reflejo de degluci6n y ~oe 
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diente• •e acomodan a la nueva presión adicional -­

que ea aplicada. Existen otros hábitos de la lengua 

por ejemplo. cuando dHCanlll entre loa inciaivos -­

creando mordida abierta anterior, o cuando se colo­

can sus bordes sobre los dientes superiores en inf! 

riores en la región de loa premolares que producen­

mordida abierta •olo en loa •egmentoa laterales. 

El chupeteo del labio puede observarse aislado 

o acanpatlando ~al chupeteo del dedo. cuando aiempre­

•e trata del labio inferior, aunque a veces •e obse~ 

van h'bitcm de morder el superior~ cuando el labio­

inferior ·ae mantiene repetidamente debajo ae la re­

gión anterior de ~ dientes maxilares el resultado 

e1 la labiover1ión de dichcm dientes, a menudo una­

mordida abierta y algunas veces linguover1ión de -­

loa incisivos mandibulares. 

IA actividad ancrmal del labio y lengua con -

frecuencia e•t' ••ociada con el ~bito de chuparae­

el dedo. Si la malocluaié.n ea provocada por el pri­

mer ataque a la integridad de la ocl~i6n, por ejem 

plo, chupar1e 108 dedoe, •• desarrolla actividad mua~ 
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cular de ccxupen111ci6n y •e acentúa eata defOl:lllidad. 

con el aumento c!e la •obrernordida horisontal •.! 

dificulta al nifto cerrar lae labiae correctamente y­

crear la pre1ién negat~va requerida para la deqlu 

ción normal. El labio inferior ••coloca detráa de -

loe incisivos superiores y se proyecta contra la •u­

perficies lin9uale• de loa miemae por la actividad -

anormal de la borla de la ba:rtra. 

El labio 1uperior ya no e1 necesario para lle -

var a cabo la actividad a manera de ••f!nter en con-

tacto con.;¡:el labio inferior, cano sucede en la deqlJ:! 

aión nomal. Ellte perma~ace hipot6nico, •in funcién­

Y parece ser corto y retra!do. A esta afecci6n H -

le llama pc:wtura de deacanao incompetente del labio. 

De~ido al intento para crear un •ello labial ante -

rior, existe una fuerte c:ontracci6n del orbicular y­

del complejo del mentón. Neurólógic::amente, existe -

ein duda ci-.rta cantidac1 de retr~11mentaci6n. rai -

receptore•, han 8ido encantradoe en lc:w múmauioe la­

bialea, las terminacione1 nerviosa• t'ctile• de la.­

labia. reciben 1mpulac:w exteroaept!vce general••· •! 

9uraMnte crumplen una !uncUn propioaeptiva y vieae-
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ral~ I.a presencia de fibras propioceptivas en el -­

nervio facial no ha eido eetablecida. Para la exte­

rocepción, loa impulaoa t'ctile• viajan por laa ra­

mas superior maxilar e inferior del nervio'trigemi­

no. Para 1& exteroc:epción, parece ser que loe impu! 

•oa viaceralea empljjan la mi1ma vía. con maloclu -

•ión e interferencia morfológica can actividad nor­

mal de loa labios, la actividad CCIDP8n&adora se in! 

cia por loe impulsos 1enaorialea, estos viajan hasta 

la corteza motora, la cual inicia movimientoa volit! 

vos. Sin embargo parece ser que la mayor parte de -

esta actividad refleja, viajando del núcleo aenao -

rial del Nervio Trigémino hasta el núcleo motor del 

Nervio racial de Pana. 

Durante la degJ.a::ión,.lt. musculatura labial e~ 

auxiliada por la lengua. Dependiendo del grado de -

au formación, la lengua ae proyecta hacia adelante­

para ayudar al labio inferior a cerrar durante el -

acto de la deglución. 

Cuando el labio 1uperior deja de.funcionar con 

una fuerza re•trictiva eficaz y con el labio infe -
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rior ayudando a la lengua a ejercer uga poder09a --

fuerza hacia arriba y hacia adelante contra el seg-

mento.premaxilar, awaenta la •everidad de la mala -

ocluaián. con el aumento de la protruai6n de loe in. 

cisivoa superiores y 11 creación de le mordida a 

blerta anterior, las exigencia• para la actividad -

muscular de caapenaación son mayores. Este circulo­

vicioso se repite en cada deglución. Esto significa 

que ae ejerce una qran fuerza deformante sobre laa­

arcadas dentarias casi mil veces diarias. El h'bi -

to de chuparse loa dedos adopta un papel secundario. 

En realidad, mucha. niftoe que chupan el labio infe­

rior o lo muerden, reciben la misma a1tisf1oc1ón. ••n 
·~ 

aorial previamente obtenida del dedo. Repentinamente 

dejan el h'bito del dedo por el nuevo, •• convenien, 

te pero desgraciadamente maa poderoso. También ha~-

nifta. que adoptan el ~bito de proyectar la lengua­

hacla adelante y chuparee la iengua por la sen•• 

ción del placer que esto lea proporciona. Con la 

persistencia de e•te h'bito del dedo a manera de 

chupete, el patr6n de deglución maduro no se desarr~ 
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11a 1e9ún ead provisto. Con la erupc16n de loa in 

cisivoa a los cinco o seis meses de edad, la lengu.! 

no se retrae cano deber!a y continúa proyect,ndose­

ca• i hacia adelante. La poaici6n de la lengua duran 

te· el descanso ea también anterior. Existe mayor~-­

tendencia al ~bito de lengua en niftos alimentados~ 

artificialmente en la lactancia. 

sea cual sea la cauma del h'bito de lengua 

(tamaflo, postura o fUnciónf em Con8iderada cano -

causa eficaz de la maloclusión~ Hay casoa, en que al 

proyectarte la lengua continuamente hacia adelante7 

aumentando la 1obremordida horl•ontal. y·la mordida­

abierta, laa porcione1 periféricas ya no descanaan­

aol::re la• cúapider. linquales de loe aegmentoa ve•t! 

bulares. Loe dientes poateriorea hacen erupción y -

lentaraente eliminan el espacio libre interoclusal. 

La dimen.alón vertical de dacanao y la dimensión -­

vertical oclumal H igualan, con loa dientes p911te­

riore1 en contacto en todo memento. E1to no es una-

1ituacián 1ana para loa diente1. un efecto colate -

ral puede 1er el bruxiamo o la briaauan!a 1 otro ••-
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el estrechamiento bilateral del amxilar 1uperior al 

descender la lengua en la boca proporcionando menm 

soporte para la arcada superior. Cllnicamente, esto 

puede obaervarae cano mordida cruaada bilateral, con 

un desplazamiento por conveniencia hacia un lado o -

hacia otro, al desplazarse el maxilar inferior late­

ralmente bajo la influencia de loa dientes. 

Ea importante considerar el tamafto de la len -­

gua, Hi cano au funci6n. 

Anteriormente, ·la inveatigaci6n de la actividad 

mU1cular, relacionada con la malocluai6:n 18 caneen -

traba principalmente •obre la maaticaci6n y ae pru­

taba poca atenci6n a loa tejidoa blandoa 1ntinlamente 

relaci~adoa can procuoa alveolares y dientes. 

Eataa estructuras la bialea que se extienden en el -­

medio muscular entre loa labim, la mejilla y la len 

gua deben aer moldeada por el juego recíproco de 

loa múmculoe en todas 111 funéianea que óatoe reali­

cen. Loa límite• de la cavidad bucal en la temprana­

infancia aon muscular.e1, y loa diente& erupcianan en 

eate tubo muacular y no contactan al tragar ha1ta 
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la erupción canpleta de loa dient.ea temporales. 

Para hacer un diagncS.tico ortodóntico ea prec! 

•o tener en cuenta lm aiguientu factoru: 

1) Un patrón de la morfolog{a de loe maxilare• 

(patrón eaquelatal). 

2) un patrón de 11 morfología de lea tejidoa -

blandoe. 

3) un patrón del desarrollo dentario y loa prj;! 

ceaoa alveolarea. 

4) El patrón funcional de lm tej¡J.dca blandae­

del labio y lengua que pueden •er can11ecuen 

aia de la• aaraater.l.tic•• an,tcm.iaaa. 

Por lo general H aon•id6ra que el patr6n ~•! 

co de crecimiento de lom maxilarea ea hereditario y 

no cambia de manera perceptible por el tr·atamiente>­

ortodóntico, pero ea imposible valorar los potenci.! 

lea de crecimiento en cada ca•o individual. se pue­

de mo:!ificar CCllWiderablemente la• e1tructura1 den­

toalveolarea, pero el alcance de 6ata modificación­

•• determinado en parte por el tamafto y la forma de 

aum baHa 6ae11 y en parte por la morfolog.S.. y la -
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función de loe múacu1Cl8 que loe rodf31\n. 

Ea bastante rara la función específica de la-­

bias y lengua que causa la anomalía perpetua de la­

relación de incisivos. Tales caaoa se caracterizan­

por una anomalía morfológica del esqueleto facial -

con una disparidad ccmaiderable entre la altura fa­

cial anterior y posterior, u.na deficiencia en la a! 

tura del labio superior y una poaición de reposo -­

constantemente adelantada de la lengua en contacto­

con el labio inferior, aei como un emlP.Ujtt . .ha.bill tJl;! 

lante para completar el sellado anterior al deglu-­

tir. 

Much11 deglut1iones llamadas "atífiica•f.: •· cuando 

existe un entrecr\¡Zamiento aumentado constituyen -­

una modificación de adaptación para lograr la rea -

lizaci6n del sellado anterior en casos de deficien­

cias de largo l•bial, y ade~a ae .observa una ligéra 

retrución mandibular que requiere una repoeici6n -­

de la mandibula hacia adelante. Ea cierto que puede 

no haber ningún defecto visible de esta funci6n la­

bial y 'lingual aobre la relación incisiva, salvo que 
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las caractérÍsticas morfóloqicaa del esqueleto fa -

cial sean tales que prod\mcan maloclusión. 

Existen otros h'bitoa1 como morderse las uftas­

que frecuentemente ha sido mencionado como causa de 

malposición dentaria. LOll niftoe con alta tensión -

nerviosa adquieren a menudo este hábito, y es fre -

cuente que ocurra en ellas un deaajuate aocial-psi­

cológico que tiene mayor importancia clínica que el 

h'bito, que solo constituye un a!ntana de au probl! 

ma fundamental. 

También el chupeteo ha7:iitual de 1'picea, chup,2 

nes y otroa objetoa duróa puede aer tan daftmo al -

crecimiento facial cano el chupeteo del pulgar u -­

otro dedo. 

Todoe eatoa h'bitoa, integran una fa•• cC1111ún -

en la vida del nifto, y mucha• veces se conservan -

como h'bito durante un la¡190 variable. En la liter1 

tura ortod6ntica 8e exager,ron m's de una vez loa -

efectOll pernicioeoa de eatoe h'bitoe, y nlvo poc11 

excepciones no indican perturbaciones de tipo psi -

cológico. una vez interrumpido el h'bito, la malocl,!! 
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•ión producida tiende a autocorregirso, pero a3ta -

autQCorreción depende del modo como actúa la lengua 

¡loe labios. En algunos casos, cuando la función -

1ubyacente es normal, se menifiesta una recuperaci6n 

total de la oclusión, cuando es desfavorable la fun 

ción de loe l~bioa y de la lengua la malocluei6n -­

persisten en mayor medida. 

Los niftos con patrón atípico de deglución tie­

nen a engullir el alimento sin masticar, y los la -

bios, la lengua y las mejillas no efectúan una lim­

pieza de la cavidad bucal adecuada. Los alimentos -

tienen mayor tendencia a permanecer 1obre loa dien 

tes y el estado de la.higiene es por dem'a daf1cie~ 

te. 

1'.- PQ9TURA 

Las malas condiciones poaturales pueden provo­

car. mala oclusión. Se ha ac:uaado a muchos ninoe en-
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corvados, con la cabeza coloc4da en posición tal que 

el mentón descanza sobre el pecho, creando así la r~ 

trusión del maxilar inferior. LI mala pcetura puede 

acentuar una malocluaión existente. 

Mantener constantemente a un nifto pequefto en --

decúbito, •obre \1?la superficie dura y plana, puede -
,., 

moldear la cabeza, aplanando el occipWlio o prudu 

ciendo asimetría facial. 

8.- ACCIDENTES ! TRAUMAS 

Ell poaible Que lee accidente• •é•n un factor -

mas •ignificativo en la malocluaión que en lo que -

generalmente se cree. Al aprender el nifto a caminar 

y gatear, la cara y las 'reas de loa dientes reci 

ben muchoe golpea. Tales experiencias traurnCticaa 

deaconocidaa pueden explicar muebla anom1ila1 erup-­

tivaa idiopCticaa. Lom diente• deciduOI deavitaliz1-

doa pceeen patrón de resorción anormale., y, como r1 
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.-u1tado de un accidente inicial, pueden do:nia:r loe;· 

•ucesorea permanentes. Estoe dientes "muertos 11 debe­

r'n •er radiogr,ficamente examinados a intervaloe -­

frecuentes para canparar la reeorci6n radicular y P.2 

aible afección apical. Es posible que un golpe o ex­

periencia trawn6tica sea la causa de muchtla de e1tas 

anomaliaa. 
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CAPITULO Ill 

FACTORF.S LOCALES 



l.- ANOMALIAS DE NUMERO 

Debido al uso generalizado de las radiografías -

dentales, es ob.Tio que la variaci6n en el número de -

los dientes es frecuente. La herencia desempena un p~ 

pel importante en éstos casos. Existe alta frecuencia 

de dientes adicionales o faltantes asociada con anom! 

lías congénitas como labio y paladar hendido. La patg 

sis generalizada, como displasia ectodérmica, disostg 

•i• cleidocraneal y otras, pueden tambi'n afectar al­

número de dientes en las arcadas. 

DIENTES SUPERNUMERARIOS.- Es menos frecuente la­

presencia de dientes supernumerarios comparada con la 

falta congénita de dientes. se observan m's a menude­

en la parte superior que en la mandíbula y, sobre to­

do, reatos epiteliales y grandes anomalías de desarrg 

llo. 
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A menudo se les clasifica de acuerdo con el tipo: 

1) Dientes con coronas cónic~s. o gotas de esmal­

te de Black. Se observan en la línea media de loe 

maxilares, ya sea aislados o en grupo. suelen hacer e­

rupción hacia el piso nasal. 

2) Dientes de forma y tamaflo normal que son su -

plementarioe de l0s que forman la dentición normal. 

3) Dientes que muestran variaciones en tamafto y­

forma de las cúspides, pueden ser mayores o menores 

que lo normal, o tener fisuras sumamente profundas en­

su superficie de oclusión. Se le reconoce por su ana­

tomía, sin embargo, suelen verse cerca de lo que pudi~ 

ra considerarse su lugar apropiado en el arco dental. 

su diagnóstico est' basado en la radiograf !a y -

en la medición cuidadoaa del diente. Las radiograf!as­

oclusales son muy útiles en la localización y diagnós­

tico de loa dientes supernumerarioe. 

un diente aupernumerario puede aaemejarae muc::ho -

a , ~oa dientes del grupo al cual pertenecen, o pueden -

conservar cierta similitud de tamafto o forma con los -

diente• a loa cuales e•t' asociado. 
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Se pueden localizar en cualquler parte, ti.~nAn -

predilección por determinados lugares. El diente su -

pernwnerario más ccmún es el "mes io-dens 11
, que está -

situado entre loe incisivos centrales superiores, ún! 

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

Los dientes supernumerarios son menos comunes en la -

dentición primaria debido al volumen adicional, las -

piezas supernumerarias causan mal posición de los 

dientes adyacentes o impiden su erupción. 

En la disostosia cleidocraneal es característico 

encontrar dientes supernumerarios múltiples, muchos -

de ellos retenidos. 

El síndrome de '1Gardner" también se caracterizan 

por presentar múltiples dientea •upernumerarioa rete­

nidoa. 

Ocasionalroente, las criaturas nacen con estruct~ 

ras que parecen dientes brotadoa en la zona de los in 

ciaivoa inferiores. Loa diente• preprimarioa fueron -

descritos como estructura• epitelialea cornificadas,­

ain ra!ces, en la enc!a de la cresta del borde, fácil. 

mente eliminablea. Estos diente• preprimarioa se su -
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pone, nacen de un germen accesorio de la l'mina dental, 

·antes que el germen primario, o que el germen de una -

lámina dental accesoria. 

Existen otros dientes llamados postpermanentes 

los cuales se registran en personas en que se les ha­

extraído todos los dientes permanentes y que con ulte­

rioridad brotaron varios dientes más especialmente 

después de la instalación de la protesis completa. La 

mayoría de estos casos son el resultado de la erupción 

retardada de dientes retenidos. Aunque si existen ca -

sos de una tercera dentición, aunque probablemente se­

ría mejor clasificar a estos como dientes no brotados­

supernumerarioe, puesto que es posible que formen un ~ 

germen en la l'mina dental ubicado m's all' del germen 

dental permanente. 

~o existe un tiempo definido en que comienzan a -

desarrollarse los dientes supernumerarios. Pueden for­

marse antes del nacimiento o hasta los diez o doce a -

ftos de edad. En ocasiones, estos dientes e•t'n tan 

bien formados que es difícil determinar cuales son 
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gon los dientes "adicionales". 

Con frecuencia, un diente supernumerario puode a-

parecer cerca del piso de las fosas nasales y no en 

el paladar. 

Para hacer la extracción de esto.s dientes es nec~ 

sario realizar un exámen radiográfico múltiple y un 

cuidadoso diagnóstico, pues algunas veces se ponen en-, . 

peligro las regiones apicales de los dientes permanen-

tea contiguos. 

Es muy importante saber que con mucha frecuencia-

sucede la desviación o falta de erupción de los inci -

sivoa permanentes superióres, pr01Tocada por los dien -

tes supernumerarios. En muchos casos un· diente super -

numerario no requiere estar en contacto con el incisi-

vo permanente para evitar su erupción normal. La ex -

tracción cuidadosa de un diente supernumerario gene 

ralmente permite hacer erupción al diente permanente,-

aunque este se en.cuentre en mala posici6n. Por aupues-

to, esto no siempre es verdadr puede ser necesaria la-

intervenci6n ortodóntica y quirÓrgica. 
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Cualquier paciente que muestre una diferencia ma.!: 

cada en los tiempoa de erupci6n de lae incisivos per -

manentes superiores deberá ser motivo de una investi -

gación cuidadosa ~adiográfica. 

DIENTES FALTANTES.- La falta c0n9énita de varioa­

dientee ea m's frecuente que la presencia de dientes -

aupernumerarios. 

La anodoncia verdadera, o ausencia congénita de -

diente11, es de doa tipos, total y parcial. 

La anodoncia total, en la cual faltan todos loa -

dientes, puede comprender tanto a la dentición perma -

nante como a la primaria. Esta ee una anOllllllía rara: -

auele estar asociada con un trastorno mas generaliza-· 

do, como la duplada ectodérmica generalizada. La in­

ducida o falaa •• produce como canaecuencia de la ex -

tracci6n de tod.oa loa dientes: mientr11 que el término 

seudoanodoncia •• aplica a paciente• que tienen muchos 

dientes no brotados • 
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La anodoncia parcial verdadera afecta a uno o 

más dientes. Aunque puede haber ausencia congénita de­

cualquier diente, hay una tendencia que ciertas piezas 

falten con mayor frecuencia que otras. 

Aunque se desconoce la etiología de la ausencia -

aislada de dientes en muchos caaos muestran una ten -

dencia familiar. 

A veces se observan niftoe con ausencia de dien -

tes en uno o ambos cuadrantes del mismo lado debido a­

la irradiación de la cara con rayos x, a edad temprana. 

Loe gérmenes dentales son extremadamente aenaibles a -

lee rayos X y pueden quedar totalmente destruidos 

por dosis relativamente bajas. Los dientes en torma 

cién y. parcialmente· calcificados pueden quedar atro -

fiadoa por la radiación. 

Los dientes que mas faltan son: 

1) terceros .moJ.ares superiores e inferiores; 

2) incisivos laterales superiores: 

3) •egundoe premolares superiores: 

4) inci•ivoa inferiores; 

5) segundos premolares inferiorea. 
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En pacientes con dientes faltantes congénitamen­

te, son más frecuentes las deformaciones de tamano y­

forma (como laterales cónicos). Es posible que los 

dientes supernumerarios aparezcan en la misma boca en 

que falten dientes congénitamente. Las faltas congéni 

tas son bilaterales con mayor frecuencia que los dien 

tes supernumerarios. En ocasiones, llega a faltar un.­

segundo premolar de un lado, mientras que el diente -

del lado opuesto es atípico y de escasa formación con 

poca fuerza eruptiva. La anodoncia parcial o ~otal es 

mas rara, pero debemos revizar cuidadosamente al pa -

ciente y observar sus antecedentes de dientes faltan­

tes. La herencia parece desempenar un papel más sign! 

ficativo en caso de dientes faltantes y casos de dien 

tes supernumerarios. 

Donde existe falta CCl'lgénita de incisivos later~ 

les superiores, loe caninos permanentes con frecuencia 

hacen erupción en dirección mesial a loe caninos deci 

duos, o sea, al espacio de los dientes faltantes. Par2 

ce ser que es cuestión de suerte si las raices de ios 
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dientes deciduos se reabsorben o no. Por lo general,­

se recomienda tratar de conservar el diente deciduo,­

salvo que esté provocando irregularidades en la arca­

da dentaria por su mayor diámetro mesiodistal. Aun a­

sí, es posible reducir el tama~o del diente con un 

disco. 

Los dientes pueden perderse corno resultado de un 

accidente. Si el diente anterior perdido era deciduo, 

la conservación del espacio es innecesario, salvo que 

exista tendencia al apiftonamiento o que el espacio -­

sirva de factor incitante para un hábito de lengua. 

Si se trata de un incisivo permanente central o late­

ral, la imagen cambia. Aún la mínima tendencia al ap! 

~onamiento provocar& el desplazamiento de los dientes 

contiguos hacia la zona desdentada. 

Las principales causas congénitas conocidas de -

falta de dientes son: 

A) Diaplasia ectodérmica. La falta congénita de­

algunos dientes se acampana de otras manifestaciones­

clí.nicas de trastornos en el desarrollo del tejido es. 

todérmicos1 por ejemplo: anhidro.sis, ausencia de fol,i 
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culos pilosos y disoatosis cleidocraneal. 

B) Herencia. En muchos casos hay distribución fa­

miliar de la falta congénita de dientes y es aceptada­

como factor etiolÓgico de importancia. 

e) Inflamaciones o infecciones localizadas. Pue -

den destruir los gérmenes dentarios en la mandibula. 

o) Estados Genera lizadoa. Algunos trastornos co -

mo sífilis, raquitismo y trastornoe intrauterinos 

graves originan destrucción de germenea dentales en -

desarrollo, 

E) Manifestaciones de loa cambios evolutivoa en -

la dentición. Algunoa autores creen que algunoa han -

brea no tendrán ni terceros molares ni inciaivoa late­

rales superiores. 

Además de las alteraciones congénitas, que dan l~ 

gar a la falta de dientea, •e observa otro tipo en el­

cual el desarrollo canienza como ai hubiera gérmen 

dental, pero solo ae produce tejido dental escasamente 

diferenciado. Estos dientes se desarrollan lentamente­

el crecimiento cesa por completo y el diente se reab -
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sorve antes de hacer erupción. 

2 .- ANOMALIAS fil! ~ Tl\MASIO 

~ .!&§. DIENTES • 

cuando el alineamiento defectuoso y la mezcla de-

dientes constituyen una expresi6n de la falta de armo-

nía entre el tamafto de los dientes y la dimensi6n del-

arco basal, suele observarse una perturvarci6n en el -

arco dentario. 

La introducción a la cefalanetr!a ha pr<'¡iorciona-

do un considerable número de conoaimientOI a cerca de­

las variaciones en el patr6n de crecimiento y de las -

dimensiones del esqueleto facial. Sigue siendo imposi­

ble hacer un patrón de las medidas de loe huesoe fa 

ciales, y decidir con exactitud que cantidad de sus 

Uncia dental se necesitará para una oclusión ideal, -

lo que tampoco ea necesario. Sin embargo, se conocen ~ 

las variaciones del tamafto de loa dientes, lo que 
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constituye una gran ayuda diagnóstica y, puesto que 

éstas variaciones existen de un individuo a otro, es -

ventajoso conocer las dimensiones de las estructuras -

con las cuales se tiene que trabajar. 

El tama~o de los dientes es determinado princi 

palmenta por la herenciai existe gran variación de un­

individuo a otro, as! como dentro del mismo individuo. 

El apiftamiento es una de las características principa­

les de la maloc:lusión dentaria, es posible que exista­

mayor tendencia a esto con dientes grandes que con 

dientes chicos • Los incrementos en la anchura son ma -

yores en los· varones que en las mujeres, con la dife -

rancia sexual más acentuada en la deni:.ición ~1::xn.i.r,e:n -

te. El canino muestra la mayor diferencia. No parece -

existir correlación entre el tamafto de loa dientes y -

el tamafto de la arcada, y entre el apinamiento y los -

espacios entre los dientes. Las anomalías de tamafto 

son más frecuentes en la zona de premolares. El aumen­

to significativo en la longitud de la arc:ada no puede­

ser tolerado, y se presenta maloclusión. 
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MICRODONCIA.- Este término se usa para describir -

dientes menores de lo normal. Se conocen tres tipos: 

a) Micrcxloncia generalizada verdadera.- Todos 

loe dientes son menores que lo normal, están bien for -

mados y simplemente son más peque i'ios. 

b) Microdoncia generalizada relativa.- Hay dien 

tes normales o levemente menores que lo normal, en 

los maxilares que son algo mayores que los normales, 

con lo cual se produce la ilusión de una microdoncia 

verdadera. 

c) Micrcxloncia unidental.- Es una anomalía bas 

tante común. Afecta con mayor frecuencia a loe incisi -

vos laterales superiores y a los terceros molares su 

periores. También es común que los dientes supernume 

rarios sean pequeftos. 

una de las formas habituales de microdoncia loca -

lizada es la que afecta incisivo lateral superior, a -

r.omalía denominada "lateral conoide o en clavija". 

La raíz de éstos dientes suele ser m&s corta que lo 

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

se refiere a dientes que son mayores que lo normal. 

Se clasifican de la misma manera que en la microdon 

cia. 

La macrodoncia generalizada verdadera, anomalía -

en la cual todos los dientes son mayores que lo nor 

mal. 

La macrodoncia generalizada relativa, es algo 

más común y es el resultado de la presencia de dien 

tes normales o ligeramente grandes en maxilares peque-

n~. 

La macrodoncia unidental es relativamente rara, -

pero se observa algunas veces. Es de etiología deseo -

nocida. El diente es normal en todo sentido excepto 

en su tamafto. 
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3 .- ANOMALIAS g JA ~ 

M .LQ§. DIENTES 

El tamano de loe dientes se encuentra íntimamente 

relacionado con la forina de éstos. La ananalla rúa 

frecuente es el lateral en forma de "clavo". Debido -

a au pequefto tamafto se presentan espacios demasiado -

grandes en el segmento anterior y superior. Loa inci -

sivos centrales superiores var!an mucho en cuanto a 

au forma y en ocas iaaes el cíngulo es muy pro:nunciado­

y, especialmente loe de loa japoneses, lOA bordes 

marginales •on agudos y bien definidos, -rwesando la 

f01eta lingual. La preaencia de un clngulo exagerado -

o de bordes marginales amplios puede desplazar loe 

dientes hacia labial o impedir el establecimiento de -

una relación normal de aobremordida vertical y hori -

zontal. También el segundo premolar presenta en oca -

aionH una cúapide lingual extra, que generalmen~e au­

menta la dimenai6n meaio distal. 
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otra anomalía de forma se presenta por defectos 

del desarrollo, como geminación, fusión, concrescen 

cia, dilaseración, cúspide espolinada, dens in dente, -

taurodontismo, raíces supernumerarias. 

G!:MINACION.- Los dientes geminados son anomalías-

que se generan en un intento de división de un germen -

dentario único por invaginación, de lo cual resulta 

la formación incompleta de dos dientes. Por lo común, -

la estructura es única, con d05 coronas separadas por -

completo o en forma incompleta, tiene una sola raíz y -

un conducto radicular. No siempre es posible diferen 

ciar entre la geminación y el caso en que hubo fusión -

entre un diente normal y un supernumerario • 

. FüSION .- Los dientes fusionados se originan por 

la unión de dos gérmenes dentarios normalmente separa -

dos. Según cual sea la fase del desarrollo de los 

dientes en el momento de la unión, la fusión es com 



pleta o incompleta. 

La pieza puede tener conductos radiculares sepa -

rados o fusionados y la anomalía es común tanto en la­

dentadura primaria como en la permanente. · 

Además de afectar a los dientes normales, la fu -

sión puede también producirse entre el diente normal -

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

CONCRESCENCIA.- Esta es en realidad una forma de­

fusión que se produce después que ha concluído la for­

mación de la raíz. En ésta anomalía, los dientes es 

tán unidos solamente por cemento. La concrescencia 

puede ocurrir antes o deapu6s de la erupción del dien­

te, y aunque por lo general abarca solo dos dientes 

hay por lo menos un caso documentado de tres dientes -

unidos por cemento. 

como al haber dientes fusionados, la extracción -

de uno puede provocar la extracción del otro, es ~con­

sejable que el odontólogo esté en conocimiento de e 

llo y lo comunique al paciente. 
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DILACERACICll.- Se refiere • alguna an9ulaci6n o -

curvatura pronunciada en la ra{z o la corona de un 

diente formado. Se ·cree que la anomaU.a se debe al 

trauma recibido durante el perlado en que se forma el­

diente, cuya consecuencia ea que la posición de la 

parte calcificada de la pieza se modifica y el resto -

de ésta se forma en 'ngulo. La curvatura puede produ -

cir•e en cualquier punto a lo largo del diente, a ve -

ces en la porción cervical, otras a mitad de camino -

en la raíz o aún en el miemo 'pice radicular, según -

sea la cantidad 'de ra!z que •e ha formado en el manen­

to del traumatismo. 

CUSPIDE ESPOLONADA.- Es una estructura anórmal •­

que •e asemeja a un espolón de 'guila, que ee proyec -

ta. hacia lingual de1de la zona del c1ngulo de un in -

·Ci•ivo permanente superior o inferior. 

E•t' compueeto de e1malte y dentina normales y -

contienen un cuemo de tejido pulpar. · 



DENS IN DENTE.- B• una variación del desarrollo -

que supone originada en la invaginación de la superfi­

cie de una corcina dental antes de que haya ocurrido -

la calcificación. 

Loe dientes afectados son con frecuencia los ·in -

ci•ivoa laterales superiora•, y en la mayoría de loa -

ca•oa el "c!en• in dente" es simplemente una acentua -

ci&i del deHrrollo de la foaa lingual. 

Se denanina aa í, a una marcada invaginación que -

da aspecto de un diente dentro de otro. 

RadiogrUicaMnte, •e ve cano una invaginación -

piriforme de .. malta y dentina, con una canstricciém -

••trecha de la abertura de la •uperficie del diente y­

muy cercana a la pulpa en •u profundidad. 

Es importante •aber que '•ta anomalía, particu -

larmente en su forma.leve, es bastante común. 
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TAURODONTISMO.- Es una ananalía dental, en la 

cual la corona está agrandada a expensas de las raí -

ces. Existen una gran similitud de éstos dientes con­

los animales angulados o rumiantes, de ahí su nombre. 

El taurodontismo aparece en dentaduras prima 

xias o permanentes, aunque es más común en esta últi­

ma. Las piezas afectadas son los molares, a veces uno 

solo, otras veces en el mismo cuadrante, puede ser 

unilateral o bilateral. Los dientes no tienen caract~ 

rísticas clínicas morfolÓgicas desacostumbradas. 

Loa. dientes atacados tienden a tener forma rec 

tangular y no a definirse hacia las raíces. La c&mara­

pulpar ea extremadamente grande, con di,metro cx:luso -

apical mucho mayor que el normal. La pulpa dental ca -

rece de la construcción característica en la zona cer­

vical y las raíces son cortas. La bifurcaci6n o tri 

furcación se. encuentra a unos pocos milímetros de los­

'pices radiculares. No es necesario realizar trata 

miento especial para esta ananalía. 
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RAICES SUPERNUMERARIAS.- Esta anomalía del desa -

rr'ollo no es común y puede aparecer en cualquier dien­

te. Piezas que normalmente son uniradiculares, a menu­

do tienen dos raíces. Este fenómeno es de considera 

ble importancia en exodoncia, pues es posible que una­

de éstas raíces se fracture durante la extracción y 

si no se le reconoce y se le deja en el alveolo, pue -

de ser la fuente de una futura infección. 

4.- FRENILLO LABIAL ANORMAL 

La relación entre el frenillo.labial y el.diaste­

ma que se presenta entre los incisivos superiores ha-

1ido siempre un tema controvertido en ortodoncia. La -

mayor parte de esta controversia se debe a la falta 

de entendimiento a cerca del papel de la herencia, ta­

mafto de loa dientes, h'bitoa locales y procesos de 

crecimiento y desarrollo, con los consiguientes cam -
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bias en la posición de los dientes. Es importante rea­

lizar un exámen cuidadoso.y un diagnóstico diferencial 

antes de que el dentista corte ese frenillo, pues ha -

habido muchos casos en que se han cortado innecesa~ia­

mente, siendo posible que el cierre hubiere ocurrido -

por sí solo a la erupción de los caninos permanentes.­

En muchos otros casos, la separación es debida a, dis­

crepancia en el tamano de loa dientes, h'bitoa, dien -

tes faltantes congénitamente o dientes supernumerarios 

en la línea media, por lo que el corte del frenillo h.!, 

ce poco para cerrar el espacio. 

Al nacimiento, ei frenillo se encuentra insertado 

al reborde alveolar, las fibras penetrando hasta la P!. 

pila interdentaria lingual. Al emerger los dientes y -

depositarse hueso alveolar, la inser.ción del frenillo­

migra hacia arriba con respecto al borde alveolar. 

Las fibras pueden persistir entre los incisivos cen -

trales superiores y en sutura intermaxilar en forma 

de V, insertándose la capa extrema del periostio y el­

tejido conectivo de la sutura. 
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otros factores que pueden ocasionar el diaatema -

deben ser tomados en cuenta1 microdoncia, macrognatia -

dientes supernumerarios (mesio-denta), laterales en fo! 

ma de cono, falta de incisivos laterales, oclusión fue! 

te contra las superficies linguales de los incisivos 

superiores, chuparse el pulgar, proyección de la lengua 

morder o c~uparse el labio y quistes en la linea media. 

La existencia de un frenillo fibroao no significa-

que existe espacio. Con frecuencia, en el curso del trA 

tamiento ortodoncico las fibras interpuestas se atro -

fían, lo que hace innecesario practicar la frenillecto­

m!a. un auxiliar pará el diagn6atico que nos ayuda a d,! 

terminar el papel del frenillo es la prueba del "blan -

quecimiento". Generalmente el frenillo ae ha desplazado 

hacia arriba lo suficiente, a la edad de 10 o 12 anos,-

para que al tirar del labio superior no ae produzca ca~ 

bio en la papila interdentaria de los dientes auperio -

rea. cuando s 1 existe un frenillo patólogico ae ve un -

"blanquecimiento" de lm tejidm en dirección lingual -

a los inciaivoa centrales auperiorea. Esto casi siempre 

aignifica que la 1naerci6n fibroaa"permanece aún en -
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••ta sena. 

:t.a dif iculta4 e1triba en determinar cuando é1ta -

in1ercién fibre11a •• (caU1al o re1ultante) o 1i e1 

factor primario o 1ecundario de pr~left\lll cano 1obre -

mordida, h'bitOI locale1, di1crepancia en el tamafto de 

lOI dientH. El componente hereditario H un factor -

primordial en di11teina1 per.illtente1. En este mcnento­

ba1ta decir que el mero corte del frenillo no re1uelve 

el problema del di11tema. 

Se ha observado a menudo que can frenoplastia o -

·•in ella no da re1ultado el intento de juntar lOI in -

ci8ivos 1eparade11 o, ei H intenaifica la fuerza ee a­

flojan y 1e tornan 1ensiblea. En otroe caeos 1e corri­

gen, pttr.o rec_idivan inevitablemente, por prolongado -

que 1ea el UIO de los aparatOI para mantenerlOI. en au-

1 itio. 
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5 .- HRDIM PJWNUP I!! .MI. 

Dl!NTES DICIDUQS. 

LCl9 dientes deciduos no aolamente •irven de orga -

n011 de la ma1ticaci6n, aino tambien de "mantenedores de 

espacio" para loa diente• permanentes. Tambien ayudan -

a aantener los diente• antagonista• en su nivel ocluaal 

correcto. 

Debido a que pueden exi1tir hasta 48 diente•· en -

la1 alveolos al ali•mo tiempo, la lucha por el espacio .. 

en el medio Óleo '•n .lcpancián ea a· veces cdtica. La -

pérdida prematura de una o ~. unidade1 dentaria• pue -

de desequilibrar el· itinerario delicado e impedir que -

la naturaleza utable•ca una oclwii6n normal y •an•. 

No solo tiene ilftportancia la pérdida· total de la11-

diente1 de leche, •ino tambien la perdida parcial de -

•witanaia coronaria debida a carie•. La• carie• inter -

praaclllale• Hn auy importante• en el .acortamiento de la 

lqitud del arco. cualtuier di•minuci&l de la anchura-

. •liodiatal de un molar a•duco puede oca1ionar dealua-



miento hacia adelante del primer molar permanente. 

Las consecuencias de la extracción prematura de dien­

tes temporarios la podemos clasificar de la siguiente 

forma: 

a) Segmento vestibular superior. 

b) Segmento vestibular inferior. 

c) Segmento superior posterior. 

d) Segmento inferior posterior. 

e) Segmentos posteriores inferi~r y superior. 

f) Caninos. 

Segmento vestibular superior: la perdida de un -

incisivo superior no tendrá ningún efecto sobre el ª.! 

ca remanente si la relación de los incisivos y la pr.Q 

porción de dientes y arco es normal y hay. espacio. Si 

no loe hay y es muy acentuado, esto implica un apifta­

miento dentario. En este caso, la pérdida de un inci­

sivo facilitara la migración de loa dientes de los 

dos lados vecinos al espacio, y si la desproporción -

es grande, el cierre de éste Último. Si la anomalía -

del segmento vestibular se produce en . su totalidad· o-
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en parte por el avance o invación de loa segmentos 

posteriores, ade~s del cierre del espacio hay una m! 

gración más acentuada de loa dientes poateriore1, so-

bre todo del lado del diente perdido. Si ade~1 de la 

desproporción hay tendencia por parte del segmento -

vestibular inferior a W'la relación prenormal r88pecto 

del superior, con un patrón esqueletal prenormaJ, esta 

tendencia aumenta por la pérdida de un incisivo aupe-

rior y se corre el riesgo de una relación lingual de-

loe incia ivoe superiores con loe inferiores. 

Segmento vestibular inferior.- Son exactamente -

· las mismas consideraciones exceptuando lo que reapec-

ta a la relación anteropoaterior de loa segmentos vea . -
tibulares. Si hay tendencia haci~ lo prenormal, la -

perdida de un incisivo inferior mejora la relación in 

cisiva anteropoaterior al permitir un ligero movimie,n 

to normal de loa dientea remantes. Si por lo contra - · 

rio, hay tendencia poatnormal, ea obvio que la lingu~ 

lizaci6n empeorara eata última. 

La ~rdida de un inciaivo inferior re~rcute a -
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modo secundario sobre la región incisiva superior. Al -

migrar en conjunto hacia lingual los incisivos infericr 

res, se produce un movimiento secundario de los incisi­

vos superiores, el apinamiento es la consecuencia, y si 

lo hay, se acentúa. 

Segmentos posteriores superiores.- Los dientes 

remanentes se alteraran en forma perceptible sólo si 

ya hay desproporción en sentido anteropoeterior, Se 

gún el grado de la desproporción, el espacio se cierra­

por migración anterior de los dientes poeteriores y 

el retroceso de loa dientes mesiales al eapacio. cuan­

do no hay desproporción, antes de la erupción de los 

primeros molares permanentes; ya hay espacios entre 

loa molares temporárioa. Los únicoa cambim que se ob­

servan san pequeftoe movimientos sec\\ndarim de loa 

dientes de loe dos lados del espacio, .sin pérdida de -

espacio para loa dientes permanentes en loe sectores 

posteriores. cuando la desproporción es marcada, el 

cierre del espacio es r'pido y total,·adeama se obser­

va una mejoría del alineamiento de los incisivos, ma -
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yormente cuando se pierde el primer molar temporario -

que cuando se pierde el segundo. 

cuando el primer molar permanente migra hacia me­

s ial, lo hace por inclinación o por un movimiento en -

masa. La inclinación anterior generalmente se realiza­

con algún grado de rotación mesio-palatina. La migra -

ción anterior de este diente es mucho mayor con la 

pérdida del segundo molar temporario. 

Al avanzar el molar superior, ocupa el espacio n~ 

cesario para los caninos y premolares y consecuente 

mente se produce la maloclusión de éstos dientes. El­

tipo de maloclusión depende principalmente de la se 

cuencia de erupción de los caninos y segundo premola 

res. 

El efecto sobre la relación de incisivos var!a 

de acuerdo con el patrón csqueletal y el grado de en­

trecruzamiento que tienen los incisivos. 

Segm~ntos posteriores inferiores.- Es m&s proba -

ble que el primer molar inferior permanente se incli -

ne y no permanezca en posición axial adecuada. La ro-
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tación es más rara. No siempre se autocorrige el api -

ñamiento anterior al migrar los dientes hacia el espa­

cio que se haya por detrás de ellos, sino que tienden­

ª retroceder en bloque y se acentúa su lingualización. 

El alineamiento de los incisivos depende princi -

palmente de la posición de los caninos inferiores. 

Loe segmentos posteriores desempefian un papel en­

e! desplazamiento anterior de los segmentos ves.tibula­

res hacia una posición algo fuera del equilibrio mus -

cular. Por lo tanto, la linguoinclinación de los seg -

mentoe vestibulares como consecuencia de la extracción 

de los se<Jll\8ntos posteriores varía de acuerdo con el -

grado de desplazamiento anterior. 

Este avance es responsable de varias. ·causas del -

apinamiento incisivo ulterior, que se produce a la e -

dad de 20 anos. La causa puede ser el tratamiento or -

todontico sin extracciones de casos dudosos. 

Segmentos posteriores superior e inferior.- En -

lo que concierne a la relación incisiva, cuando se da­

un patrón esqueletal prenormal, los incisivos inferio­

res se linguoinclinan y por lo tanto neutralizan la 
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linguoinclinación de los superiores. cuando el patr6n -

es postnormal o normal, mientras el entrecruzamiento -

aumentan en la misma proporción, a menudo no se produce 

el apil'lamiento secundario de loe incisivos superiores,­

pues hay suficiente espacio para la dietalación. 

Habrá desviación de la linea media hacia el lado -

afectado e inclinaci6n de los incisivos en todos los 

casos con desproporción, perdida unilateral de loe 

segmentos posteriores superior o inferior. 

A veces se originan ana11J1l!as posturales como 

consecuencia de extraccicmes múltiples de molares tem­

porales. 

caninos.- La pérdida de los caninos temporarios 

afecta tanto a los segmentos posteriores cano las ves­

tibulares. Los incisivos se inclinan hacia el ~spacio­

Y la perdida es unilateral con la ccnsiguiente trasla­

ción de la linea media. 

Dientes Permanentes.- En cuanto a los efectos de­

la perdida de 6stm dientes, los principios genaralea­

son los mismoa que cuando ae trata de las dientes tem-
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porarios. 

Los primeros molares permanentes son los dientes -

que primero se pierden por caries. En el maxilar supe -

rior, el segundo molar se coloca en una posición axial­

aceptable respecto del segundo premolar. Cuanto mas tefil 

prana sea la extracci6n del primer molar y mayor la de~ 

proporci6n; es mayor la probabilidad de que esto ocurra. 

Cuando la desproporción es pequei'la y la extracción 

se hace tarde, por ejemplo, despues de la erupción de -

los segundos molares, no siempre se cierra el espacio -

remanente entre el segundo premolar y el segundo molar. 

6.- RETENCIOO PROLON~DA ! RESORCIOO 

ANORMAL ~ 1&§. DIENTES DECIDUOS, 

La retención prolongada de loe dientes deciduoe 

también constituye un trastorno en el desarrollo de 

la dentición. La interferencia mec,nica puede ser que -

se desvien los dientes permanentes en erupción hacia 
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una posición de maloclusión. 

Si las raices de los dientes deciduos no san re -

absorbidas adecuadamente, uniformemente y a tiempo, 

los sucesores permanentes pueden ser afectados y no h!! 

ran erupción al mismo tiempo que loe dientes hacen e -

rupción en los mismos u otros segmentos de la boca, o­

pueden ser desplazados a una posición inadecuada. 

El dentista deberá realizar exámenes radiográfi -

cos completos. Es muy desagradable extraer un diente -

deciduo y descubrir que el diente permanente no exis -

te. En este caso el dentista no deberá extraer el 

diente deciduo, esto es ortodoncia preventiva. Muchos­

pacientes no necesitarían tratamiento ortodontico si -

hubieran recibido atención adecuada durante la etapa -

cr!tica del caiiibio de los dientes. 

79 



7 .- ERtJPCION TARDII\ DE 1&2. 

DIENTES PERMANENTES, 

P.ay ocasiones en que se pierden los dientes de 

ciduos y el permanente parece que nunca hará erupción. 

Además de la posibilidad de un trastorno endócrino, la 

posiblidad de falta congénita del diente y la pre~en -

cia de un diente supernumerario o raíz decidua hay 

también la posibilidad de que exista una barrera de 

tejido. El tejido denso generalmente ae deteriora 

cuando el diente avanza, pero no siempre. Si la fuerza 

de la erupción no es vigorosa, el tejido puede frenar­

la erupción del diente durante un tiempo considerable. 

Se considera buena odontología preventiva la· extirpa -

ción de este tejido cuando el diente parece que va a -

hacer erupción y no lo hace. 

Con frecuencia, la perdida precoz del diente dec,! 

duo significa la erupción del diente permanente pero -

en ocasiones se forma una cripta ósea en la linea de -
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erupción del diente permanente, que al igual que con -

la barrera de tejido, impiden la erupción del diente. -

Se debe de realizar un exámen radiográfico cuida -

doso antes de intentar eliminar está barrera ósea qui -

rurgicamente. 

8.- ~ ERUPTIVA ANORMAL 

Es una manifestación secundaria de un trastorno -

primario. Por lo tanto, existiendo un patrón heredita­

rio de apinamiento y falta de espacio para acomodar 

todoa los dientes, la desviación de un diente en erup -

ción puede ser un mecanismo de adaptación a las candi -

ciones que prevalecen. Ademis pueden existir barreras -

fieicas que afectan a .la dirección de la erupción y 

establecen una v!a de erupción anormal, como dientes 

superncimerarios, raicee deciduas, fragmentos de raices­

Y barreras 6seas. Aunque puede existir erupción en 
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dirección anormal sin haber ninguna barrera física. 

otra causa posible es un golpe. La interferencia-

mec6nica causada por el tratamiento ortodontico tam -

bien puede provocar un cambio en la vía de erupción. -

El tratamiento de la maloclución de la clase II,-

en el que se intenta movilizar la dentición superior -

hacia atr's puede provocar que el segundo molar aupe -

rior haga erupci6n en aituacién de mordida cruzada o -

puede incluir aún m'• a loa terceros molares en desa -

rrollo. 

Los quistes tambien pueden pr~ucir v!aa de deaa-

rrollo anormal. 

ocasionalmente, eat'n incluidos loa primeros y as_ 

gundca molares permanentes, loa terceros molares con -

frecuencia están incluidos debido a una v!a de erup -

ci&l anormal. 

otra forma de erupci6n anormal •e denanina "erup-

ci6n ectópica" que en a.u forma maa frecuente, el dien­

te permanente en erupcióÍl a travez del hueso alveolar-

provoca resorción en un diente deciduo o permanente 
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contiguo, y no en el diente que reemplazara. 

cualquier diente puede brotar ectopicamente. El -

tratamiento varía segun el diente y la dirección de -

su malpollici6n. 

Los primeros molares permanentes superiores son -

los que brotan ect6picamente mas a menudo que cual 

quier otro diente. A veces, •• observa la erupci6n ec­

t6pica de los primeros molares inferiores. Los canino& 

permanentes inferiores que brotan ectópicamente suelen 

ser la consecuencia de una pérdida de la longitud del­

arco, por inclinaci6n lingual de la. inct.ivos •. Los -

caninOll permanete• superiores que brotan ect6picamen -

te cauaan impactaci6n palatina. 

9.- ANQUILCSIS 

Por lo general se presenta con frecuencia entre -

los 6 y 12 aftoa de edad. En este fenómeno el diente se 
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encuentra pegado al hueso circundante, mientras que 

los dientes contiguos continúan con el cre~imiento y -

desarrollo normal. 

La anquilosis posiblemente se debe algún tipo de­

lesión, que pr0'1oca una perforación del ligamento pe -

riodontal y formación de un puente "óseo", unido al c~ 

mento y la 1'mina dura. Este "puente" tiene que ser 

grande para frenar la erupción normal del diente. Pue­

de presentarse en vestibular o lingual y por lo tanto­

es irreconosible en una radiograf!a normal, Clínicame,n 

te el Dentista parece ver lo que serla un diente "su -

mergído", en realidad, los otros dientes hacen erup 

ción y el anquilosado no. Si es dejado, el diente an -

quilosado puede ser cubierto por loa tejidos en creci­

miento y los dientes contiguos pueden ocupar este esp~ 

cio en cerrando el diente al hacerlo. La extirpación -

quirurgica solo es posible a travez de la placa de hu~ 

so ·1estibular. Los efectos de loa dientes deciduos an­

quilosados en los sucesores permanentes en erupción, -

as i como en el nivel óseo mandibular, son obvios. Loa 
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dientes permanentes, tambien pueden estar anquiloaadoa. 

Loe accidentes o traurnatiamos, asi como ciertas enfer"'!. 

dades congénitas COltlo diaoatosis cleidocraneal, puede -

predisponer a un individuo a la anquilosis. Sin embargo 

la anquilosia con frecuencia se presenta sin causa vis! 

ble. 

10.- CARIES DENTAL 

:r. caries dental puede considerarse cano uno de -

la11 muchos factorea locales de la malaoclU1iál. :r. ca -

rie• que conduce a la pérdida prematura de los dientea­

deciduos o permanentes, desplazamiento aubilecuente de -

dientes contigu09, inclinación axial anormal, sobre 

erupción, resorción ósea, etc. 

Es indispensable que las lesiones cariosas sean -

reparadas, para as1 evitar la infecci6n y la pér~ida 

de loa dientes, y lograr canaervar la integridad de 
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las arcadas dentarias. La pérdida de longitud en las -

arcadas dentarias por caries es menos incidioaa y apa­

ratosa que la pérdida misma de los dientes. 

La restauración anatómica inmediata de todos los­

dientes consituye un procedirneito de ortodoncia preven 

tiva. 

11.- RESTAURACIONES DENTARIAS 

INADECU1\DAS 

En nuestro interés por restaurar dientes con ca -

ries, con frecuencia hémos sido culpables de crear ma­

loclusiones. La lcm9itud de la arcada es muy importan­

te en el establecimiento de una oclusión normal. Aún -

la retención prolcm9ada de un molar desiduo puede pro­

vocar interferencia Y. 9iroversión subsecuente. Se pue­

de decir que laa restauraciones proximales desajusta -

das son capaces de traer el mismo efecto. 
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A muchos estudiantes se les ha ensenado que de -

ben tratar de lograr contactos proximales muy apreta -

dos a toda costa, sin advertirles que esto puede crear 

secuelas desfavorables. 

un contacto proximal que exige que el dentista 

tenga que forzar una incrustación para llevarla a su -

•itio, desplazando el diente contiguo al hacerlo, es -

tan daftina cano un contacto proximal demasiado abiar -

to que permite el impacto de loa alimentos. 

un contacto demasiado apretado causa alargamien -

to del diente que ea restaurado o los dientes proximos 

provocando puntea de contacto funcionales prematuros -

y colocando una carga demasiado pesada sobre el contas. 

to entre loa dientem ccntiguoa. 

Si ae coloca tés de una restauraci6n con un punto 

de contacto demasiado apretado, la longitud de la are!, 

da es aumentada, hasta el punto en que se crea una in­

terrupción en la continuidad de la arcada. 

una restauración temporal mal colocada en ocasio­

nes ha •ido capaz de mover loa diente• hasta una poai-
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ción de mordida cruzada. Las restauraciones de alea 

ción de plata y mercurio tienden a "fluir" bajo pre 

aión. Las restauraciones proximales grandes cambian 

gradualmente bajo los efectos de las fuerzas oclusales 

aumentando as! la longitud de la arcada. 

El resultado es: interrupción en los contactos de 

la zona inmediata,·creaci6n de puntos prematuros fun·~ 

cionales o falta de contacto por rotación en el segme,n 

to anterior de loa dientes adyacentes. 

Recordemos que los dientes antagonistas se encuen 

tran en contacto solo del 2 al 6% del tiempo. Y el 

tiempo en gue los dientes entran en oclusión habitual­

º centrica es menor que esto aún. Por lo tanto, n.o ae­

recomienda buscar el "cierre" de la oclusión para cqi 

servar la estabilida.d y evitar el desplazamiento en ... 

loe dientes.puntos de contacto prematuros y otras con­

diciones poco favorables. una revisión aiatem&tica con 

papel de articular para determinar puntee prematuroa,­

deslizamientoa, etcr constituye parte del servicio pr§. 

ventivo de ortodóncia. 
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La necesidad de hacer restauraciones individuales 

anatómcas no est' limitada a la demensión geaio-diatal. 

Los malos contactos, aún con la restauración adeucada­

de la dimensión mesio-distal real, favorece el despla­

zamiento dti los dientes. Con los contactos deficientes 

e impacto de loa alimentos, loe dientes tienden a aepA 

rarse1 lo que falita la perdida de hueso. 



CAPITULO IV 



CONCLUSION 

l) una vez conocfda la etiología de las malas oclg 

siones se podrá dar respuesta a todas las preguntas de­

\.m gran número de pacientes que acuden al consultorio -

dental inquietos respecto a las causas que ocasionan -­

sus problemas de mala oclusión o los de sus familiares. 

2) Para poder dar un buen diagnóstico, el Cirujano 

Dentista debe realizar ante todo una Historia clínica -

completa tanando en cuenta todos los aspectos que aquí.­

hemos mencionado y que son tan importantes tales corno -

Herencia, Defectos Congénitos, Medio Ambiente, Hábitos­

de._ Presión Anormal, etc. 

También se debe canp;J.ementar el Diagnóstico por m! 

dio de modelos de estudio, análisis clínicos, estúdios­

radiográficos. 

3) Para terminar, la elaboración de ésta tésis nos 

sugiere qµa ~l exámen y el reconooimiento temprano de -

factores predispo11entes son los medios más importantes­

para prevenir la mala oclusión. 
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