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PROLOGO 

Para realizar está tesis nos ocupamos principal 

mente en la descripci6n de los factores locales y genera

les de la maloclusión. 

Las relaciones entre los factores etiológicos, 

ya sean orales o locales y del medio ambiente, serán des

tacadas al tratar las causas de la maloclusión. 

Se pueden dividir los factores etiológicos de -

la maloclusi6n en dos grandes grupos: 

1).- El tiempo cuando este factor aparece. 

2).- La manera o lugar de la aparición. 

El factor tiempo se relaciona con las condicio

nes congénitas, son aquel las que aparecen en el embrión -

antes del nacimiento, pero no son necesariamente transmi

tidas a través de la célula germinativa, Todo lo heredita 

rio es congénito pero no todo lo congénito es necesaria-

mente hereditario. Después del nacimiento es cuando apar~ 

ceP las condiciones adquiridas estas pueden producir pat~ 

logra asr como anomal ras en forma y posición. 

la rnaloclusi6n se refiere a una oclusión inesta 

b 1 e producida por e 1 Jcsequ i 1 i br i o de fuer::as opuestas de 

la masticaci6n, por unu parte, y las p1•csiones de la len

gua y los labios, por 01:1,a. En estos CiJsos, los dientes -



pueden ser movidos en una Jirecci6n por las fuerzas oclu

sales y en otra por la presión de los labios o de la len-

gua. 

Aunque en la mayoría de los casos la maloclu--

sión trae consigo c~mplicaciones y restricciones en los -

patrones de movimiento oclusal, hay ocasiones en las que 

la adaptación periodontal y neuromuscular combinadas pue

den 1 legar a establecer patrones adecuados del movimiento 

oclusal sin efecto dañino aparente del aparato mastica--

dor. 

El lugar de la aparici6n puede ser oral, local 

o general de la maloclusión, con frecuencia es en la for

ma estructural del esqueleto y las consideraciones fisio

lógicas, de la nutrición y ambientales. 

Los factores locales han sido denominados como 

directos, los factores generales se denominan como indi-

rectos, no específicos o remotos. 

Los factores de la maloclusi6n ya sean locales 

o generales pueden estar unidos o mezclados en una fuente 

indistinguible; y pueden ser el agente responsable de es

tá maloclusi6n. 

Un factor determinado original está actuando du 

rante un tiempo en un lugar localizado y nos dará un re-

sultado que puede ser la maloclusi6n. 

El sistema neuromuscular puede ser un sitio pr_!_ 

mar10 etiológico. 

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



ci6n y ndmero pueden producir una maloclusi6n, disftinci6n 

o ambas cosas a la vez. 

Los huesos: El maxilar y la mandíbula, sirven -

de base a los arcos dentarios en el crecimiento influirá 

sobre la eficacia y la funci6n de la.oclusi6n. 

La relaci6n entre maxilar y mandíbula es de in

teres para el estudio de la maloclusi6n pues su posici6n 

defectuosa de alguno de estos huesos puede producir malo

clusi6n. 

La maloclusi6n puede variar con el tipo facial. 

las variaciones más comdnes son el tama~o y forma de los 

dientes. 

La existencia de espacio no es el único factor 

que afecta a la erupci6n de los dientes permanentes y la 

resorci6n de las raíces de los dientes deciduos. Los tras 

tornos end6crinos pueden cambiar marcadamente este patr6n, 

las anomalías tiroideas, enfermedades fébri les. 

También es posible que un golpe o traumatismo -

cause variaci6n en el orden de erupci6n de los dientes -

permanentes o provoque maloclusi6n. Presiones musculares 

anormales hábitos de dedo, labio o lengua pueden afectar 

el desarrollo de la dentici6n mixta. 
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Fi g. 2 

OCLUSION NORMAL 
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CAPITULO PRIMERO 

FACTORES LOCALES DE LA MALOCLUS 1 ON .. 

A) Anomalías de cantidad. 
a) Ausencia de dientes (agenesia). 
b) Dientes supernumerarios. 

Dientes ausentes: La ausencia hereditaria de -

piezas y la formaci6n de piezas supernumerarias son resul 

tado de una variable genética se manifiesta durante las 

etapas de desarrollo, de iniciación y proliferaci6n. 

Generalmente cuando un paciente pres.enta ausen

cia congénita de dientes, son más comunes las deforma~io

nes en las otras piezas dentarias. Cuando se pierde un -

diente o existe ausencia congénita, se van a producir una 

serie de alteraciones como son: el deslizamiento de los -

dientes contiguos con anormal inclinación axial, extruc-

ción del diente antagonista, etc. 

Es más frecuente la falta congénita de los dien 

tes que los dientes supernumerarios. la falta de dientes 

se localiza en ambas arcadas, y es debida, a la evolución 

fi logenética que tiende, a que en el hombre vaya disminu

yendo el ndmero de dientes. 

Ocasionalmente la dentici6n no es completa por 

la ausencia de uno o más dientes, esto puede aparecer en 

sucesivas generaciones de una misma familia y afectando -
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.más a la dentici6n permanente que a la decidua. 

la anodoncia es más rara, aquí se investigará -

si existe alg~n antecedente familiar ya que la herencia -

parece tener un rol significativo tanto " la ausencia de 

dientes como en dientes supernumerarios. 

Si existe ausencia de dientes, el espacio resul 

tante puede cerrarse en grado variable dependiendo ent"e 

otros de la presión dada por los labios y la lengua. 

Cuando la ausehcia congénita es de dientes tem

pora 1 es e 1 resu 1 tado de· ma 1oc1usi6n depende en mucho de -

una tendencia al api~a~i~nto o que el espacio sirva corno 

factor, que incite al hábito de interponer la lengua u -

otro hábito. 

los dientes que faltan con más frecuencia son: 

1) Terceros molares superiores; 2) incisivos laterales -

superiores; 3) segundos pre~olares inferiores; 4) incisi

vos inferiores, aunque puede faltar cualquier diente, es

to es una clasificación más no una regla. 

Los incisivos laterales afectan las funciones -

estéticas y producen giroversiones por tal raz6n requ1e-

ren substitución artificial. 

Los premolare~ son los que afectan primeramente 

la función. 

Los pacientes con di~ntes faltantes congénita-

me :te, tienen deformaciones de tamaño y Forma por ejemplo 

(lcltcrales cónicos). Las faltas congénitas co11 frecuencia 

son bilaterales. En ocasiones, puede faltar el segundo --
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premolar de un lado y del otro lado existe un diente atí

pico con poca fuerza eruptiva. 

la herencia es importante en casos de dientes -

faltantes y dientes supernumerarios. 

Las raíces de los dientes deciduos pueden nq 

reabsorverse si no existen dientes permanentes. 

Si existe falta congénita de incisivos la,.tera-

les superiores permanentes, los caninos permanent~s con -

frecuencia erupcionan hacia mesial. Si las rafees de los 

dientes deciduos no .se reabsorven se.recomiend~· tratar de 

conservarlos. 

También podemos encontrar pérdida ,de di entes -

Por acc i.dentes. 

Fi 9. 3 

AUSENCIA CONGENITA 
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fi9. 4 

Ausencia congénita del incisivo lateral 
superior izquierdo. 

Dientes supernumerarios: los dientes supernume

rarios son el rest,1ltado de aberraciones en el período de 

comienzo o de proliferación del ciclo vital del diente. -

la mejor evidencia aprovechable señala los factores gené

ticos como responsables de está anomalía, estudios reali

zados indican, con 1 igeras variaciones, que esta anomalía 

prevalece más en la dentición permanente que en la tempo

ra 1 • 

las variadiones en el ndmero de los dientes son 

frecuentes. 

las patologías generalizadas, como displasia e~ 

todérmica, disostosis cleidocraneal y otras~ también pue-
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d6n afectar en el nGmero de los dientes y producir malo-

clusión. 

El tiempo para que com1enzen a desarrollarse -

los dientes supernumerarios no se ha establecido. Se pue

. den formar antes de 1 nacimiento o hasta 1 a edad de 10 a -

12 años. Existe fuerte influencia hereditaria y son de re 

lativa frecuencia. 

Estos dientes supernumerarios son más frecuen-

tes en el maxilar superior, aunque pueden erupcionar en -

cualquier lugar de la b¿ca. Algunas ocasiones los dientes 

supernumerarios están tan bien formados que es difíci 1 re 

conocer cuáles son los dientes supernumerarios y cuáles -

son los dientes normales. 

Se dice que la adici6n de un diente extra o la 

ausencia de ciertos dientes pued~n tener posibi 1 idades g~ 

nét icas. 

Los dientes supernumerarios se deben, a un pro

ceso progresivo filogen~ti~o y, a la divisi6n de un g~r-

lllf'n dentario existente, lo que suele suceder cerca de las 

suturas max i 1 ares (sutura pa 1 atina e i neis i va). 

Los mesiodens se presentan cerca de la lrnea me 

dia, en dirección palatina a los incisivos superiores, es 

tos son dientes supernumerarios y se ven con frecuencia. 

Se puede dar e 1 caso que este pegado a 1 i neis i vo centra 1 

super 1 ar derecho e i ;:qui erdo. Su forma. es casi si empre c6 

nica y se presentan solos o en pares. Pueden apuntar a 

cualquier direcci6n. 
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Los dientes supernumerarios también pueden apa

recer cerca de las fosas nasales. 

Se dice que los dientes supernumerarios están -

totalmente fuera de la línea de oclusi6n y carecen de~-

efecto sobre las arcadas dentarias. 

Los incisivos complementarios son comunes y a -

menudo tratan de erupcionar dentro del arco y ocupar el 

espa~io requerido para un solo diente, causando apiñamie~ 

to o un desplazamiento del diente. 

A veces quedan incluidos en el maxilar, su dia,11 

n6stico se hace por medio de la radiografía periapical. 

La extracci6n de estos dientes puede poner en -

peligro las regiones apicales de los dientes permanentes 

contiguos. Por tales motivos se recomienda realizar un -

examen radiográfico múltiple y un cuidadoso diagnóstico. 

Los dientes supernumerarios son causa de anoma-

1 ías de posición y dirección de los dientes, producen fo!. 

zosamente un apiñamiento, una perturbación de 1 a oc 1 us i ón 

y un entorpecimiento en la erupción regular de los dien-

tes normales. 
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8) Anomalías de tamaño y forma. 

El tamaño de los dientes trae una serie de 

trastorrios a la oclusi6n, sobre todo cuando se trata de 

macrodoncia, ya que en estos casos, por lo general, se -

produce apiñamiento de los dientes y en conse~uencia se 

altera la longitud del arco. 

Las anomalías de tamaño son una característica 

que aumenta la posibilidad de maloclusiónes s:>rincipaline,!! 

te cuand() son de mayor tamaño. 

Fi g. 5 
Anomalías en tamaño. 

El tamaño de los dientes se determina por la -

herencia en los dientes como en cualquier estructura del 

cuerpo, existe gran variaci6n, dependiendo de cada indi

viduo. 
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El apiñamiento es una característica principal 

de ma 1oc1usi6.n dentaria, esto puede suceder más f recuent!:_ 

mente con dientes grandes que con dientes pequeños. 

Los incrementos en anchura se ~~esentán más fre 

cuentemente en hombres que en mujeres. En el canino se ob 

serva con más frecuencia. Algunas ocasiones, un incisivo 

lateral puede ser normal mientras que el otro es pequeño. 

En la zona de premolares inferiores es más fre

cuente la anomalía de tamaño. 

El aumento significativo en la longitud de la -

arcada no puede ser tolerado y se presenta maloclusi6n. 

Anomalías en la forma de los dientes. Aunque la 

forma dental se hereda al igual que las demás caracterís

ticas, ocurren mutaciones que alteran la forma dental _o -

el ,tiempo del inicio de la calcificaci6n. Estas mutacio-

nes, que han ocurrido en un largo período de la evolu--

ci6n de la humanidad, han modificado la pieza molar or19.!. 

nal de una sola cúspide observada en la hombre. Las muta

ciones a través de los tiempos cambiarán la dentadura hu

mana tal vez más que hasta ahora. 

Se han observado muchas mutaciones en forma den 

tal. Se afirma que la forma dental, así como eí tamaño y 

el color se heredan. 

Se han observado, como anomal ras hereditarias, 

p 11 zas en forma de gancho. 

La gran importancia que tiene la forma del die~ 

te para valorar los hallazgos palentol6gicos y de anato--

10 



mía comparada demuestra que la forma de las coronas y de 

las rarees se hereda. 

Existe una íntima relación con el tamaño de los 

dientes y la forma de estos. 

El lateral en forma de clavo es la anomalía más 

frecuente. Se presentan espacios demasiado grandes en los 

segmentos anteriore~ en el ma~i lar superior debido a su -

pequeño tamaño. 

Fig. 6 

fig. 7 

ANOMALIAS DE FORMA Y TAMAÑO 
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fig~ 8·. 

A~OMALIAS DE FORMA 

Los incisivos laterales varían en cuanto a su -

.forma Y. puede ser debido a una hendidura congénita. Algu~ 

nas ocasiones el cíngulo es muy pronunciado, los bord~s -

marginales son agudos y bien definidos, rodeando la fose

ta lingual. Esto puede provocar que se desplazen los dien 

tes hacia labial e impedir el establecimiento de una rel~ 

ci6n normal de sobremordida vertical y horizontal. Otro 

diente que v~rra de~asiado en tamaño y forma es el segun

do premolar inferior. Se puede presentar con una cúspide 

lingual extra y está cúspide sirve para aumentar la dime~ 

si6n mesiodistal. 

Existen otras anomalías de forma y se presentan 

por defectos del desarrollo: 

12 



Amelog,nesis imperfecta. Al tener lugar la eru2 

ción, los dientes suelen tener una corona de forma nor--

mal. Durante la erupci6n o poco tiempo después se nota 

que el esmalte tiene un color anorm~I y puede contener 

manchas blancas, amari 1 las y rojas, o marrones. 

la p'rdida de esmalte ocurre después de diferen 

tes períodos de tiempo y con una i n,tens i dad des i gua 1, más 

que a causa de las caries, como resultado de una abrasión 

mecánica o acciones químicas de 1 a sa 1 i va y de 1 os a 1 i me.!} 

tos. Los defectos se presentán con mayor frecuencia en -

las superficies labiales de los dientes anteriores y en -

las cdspides de los dientes posteriores. 

Geminaci6n. Son dientes que se desarrollan por 

la uni6n de dos dientes supernumerarios o por la unión de 

un dient ... supernumerario con un ,Ji ente regular. 

Fusiones. Se (J finen co: _._) la unión orgánica de 

dos o m~ís dientes; el cr i '._ 'O e8 la l .• 1 i 6 ll orgán ice.. de --
dos o mi'i::.. Ji entes; el criterio es la uni6n de la dentina, 

i 1 'cpcnd i entemente de 1 estado de 1 a pu 1 pa y esma 1 te. La 

un i 6n puede comprender más o menos i gua lmr~nte todas 1 as 

porci,rncs de los dientes o sólo ciertas porciones. Sin te 

ner en cuenta las diversas combinaciones y variaciones en 

sus dctal les, se distingue entre fusión parcial de la co

rona y fusión de las raíces. 

Dcns in dcns. Los i neis i vos 1atcra1 es max i 1 ares 

y ul9unas veces los incisivos centrales y caninos maxi la

l'CS poseen un pequeño hoyuc 1 o 1oca1 iza do i nmcd i utamcntc -

13 



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

Se dice que está anomalía es causada por invagl 

naci6n de una porción de la corona dentro de la cavidad -

pulpar. Se sospecha la existencia de def -t:os en forma de 

perforaci6n en el esmalte, penetrados por tejido conjul'tl 

vo con fusión de germen en estos puntos y que caL5an la -

invaginaci6n del epitelio del esmalte. Es posible que in

tervengan factores genéticos. 

Odontomas. Son tumores en los cuales la induc-

ción ha dado lugar al desarrollo de esmalte y dentina. Es 

más frecuente en el maxilar superior, aparece en ambos ma 

xi 1 ares, pos i b 1 emente con .una 1 i gera preferencia para 1 a 

zona de premolares y molares. 

El crecimiento es lento y muchas veces está aso 

ciado con tumefacci6n del proceso alveolar. Puede haber -

pruebas de formación de dientes pequeños. Aumenta rápida

mente de tamaño y puede penetrar a la mejilla. 

Ab~rraciones sifi 1 íticas congénitas. En los 1n

c1s1vos existe la convergencia de ambos bordes laterales 

ha~ia el Lordu 1 ibre. Algunas veces, existe una muesca en 

media luna en el citado borde libre y, en otras ocasiones, 

se observa una depresión de la superficie labial inmedia

tamente pur encima de ambas alteraciones. 

El primer molar es de un tamaño notablemente in 

fe ·or al normal. Existe disminución (aproximadamente en 

un 65%) de la corona hacia la superficie oclusal, sobre -

todo en la superficie oclusal en mesiodistal. Tambi'n en 

14 



ocasiones, se observa una hipoplasia del ·esmalte parecida 

~ la del raquitismo. 

Fi9. 10 

HERENCIA 

ANOMALIAS DE FORMA 
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C) fren i 1 1 o 1 ab i a 1 anorma 1 • 

Es difíci 1 establecer cuándo existe frenillo fi 

broso y fuerte si su i nserc i 6n en J,él~ ene r;:¡ es 1 a causa o 

e 1 resu 1 ta do de 1 os prob 1 emas de e~t:is:iV.O entrecruzam i en

to vert i ca 1 , hábitos 1 oca 1 es, di screp.~flP i a en e 1 tamaño -

de los dientes, patrón hereditario, etc. 

Al nacer, el fr~nillo del labio superior se in

serta en la papila palatina anterior. los incisivos·supe-· 

riores erupcionan con pequeños diastemas. en la mayoría de 

los casos. El frenillo de inserci6n larga no quiere decir 

que es el causante del diastema. 

Si existe un frenillo fibroso no siempre podrá 

existir un espacio. 

Para el diagn6stico de frenillo largo nos ayuda 

el blanqueamiento de los tejidos en direcci6n lingual a -

los incisivos centrales superiores. Se debe determinar si 

la inserci6n fibrosa es causal o resultante o si es fac-

tor primario o secundario o de problemas de sobremordida, 

hábitos locales, discrepancia en el tamaño de los dien--

tes. la herencia es un factor primario en diastemas per-

sistentes. Es recomendable un examen de los padres y her

manos del paciente cuando se observa un diastema. 

Se ha encontrado que la fibra del frenillo no -

penetra en la sutura premaxilar pero divide igualmente en 

lado derecho e izquierdo, uniéndose de una manera superf..L 

cial con las fibras de la mucosa y del periostio. 

16 
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El frenillo anormal es comuomente grueso en fo~ 

ma y apar i ene i a de. abanico hacia abajo cubriendo a 1 a 

cresta alveolar. Un estirón d~I labio blanqueará el teji

do gingival, esto debido a la tensi6n del frenillo y de~ 

los tejidos adyascentes al mismo y que separan lo~ incisi -
vos centra.les oue a. veces están 1 igeramente rotado!i .. 

fig.11· 

FRENILLO LABIAL LARGO 

Fi g. 12 

FREN 1 LLO LABIAL ANORMAL 
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O) Anomalías de erupci~n. 

Es muy variable la edad en que los dientes eru.e, 

cionan. Se dice que existe un patrón familiar de la erup

ción precoz o tardf a~ Un ejemplo de la erupción precoz es 

el. diente neonatal, que a veces se encuentr~.en los re--

cién nacidos, comdnmente se encuentra en el área incisal 

inferior. 

factores sistémicos o loca.1.es pueden influir·

en la erupción o exfol iaci6n de los dientes. 

En el caso de la pérdida prematura de los dien

tes temporales a causa de caries, el efecto en la erup--

ci6n del diente sucedáneo depende de la edad en que s~ -

hizo la extracción. Si sucede durante el período preesco

lar, la erupción del diente subyacente suele retardarse. 

Si ocurre duranfe el período de la dentición mixta y hay 

una patología ósea extendida, se acelera la erupci6n del 

diente permanente. Una causa frecuente de la erupción re

tardada del diente permanente es la presencia de los su-

pernumerarios enclavados a los dientes temporales anqui I~ 

sados. 

Es importante que el canino inferior erupcione 

antes que los premolares porque si no, puede provocar el 

volcamiento hacia lingual de los incisivos. Por lo tanto, 

la inclinación lingual de los incisivos causaría una p~r

dida de la longitud del arco. Una musculatura labial anor 

mal o un hábito bucal que produzca una mayor fuerza sobre 
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los incisivos inferiores que no pueda ser compenzad~ por 

la lengua permitirá el colapso del segmento anter1or. 

En el arco inferior puede generarse una ci~fi--

c i ene i a si e 1 segundo mo 1 ar inferior se desarro 11, a y eru.e. 

ciona antes que el segundo premolar inferior. Un segundo 

molar permanente inferior que erupciona fuera de secuen-

cia ejerce una gran fuerza sobre el primer molar permane_!! 

te y causará una migraci6n mesial y ocupaci6n de parte -

de 1 espacio de r segundo premo 1 ar. 

la p'rdida inoportüna de los mola~es temporales 

del arco superior, que da lugar al primer molar permanen

te a que se desplace e incline hacia mesial; dará por re

sultado que ~I ca~ino permanente sea bloqueado dei ar~o y 

1 levado hacia vestibular. la erupción del canino superior 

está a menudo demorada por una posición anormal o por una 

vía cerrada de erupci6n. Esta erupción demorada debe ser 

considerada junto con su posible efecto sobre el alinea-

miento de los dientes superiores. Y que podría ocasionar 

un diente retenido, al no alcanzar el plano de oclusión. 

Al enumerar todas las posibles causas de malo-

clusión no debemos olvidar la posibilidad de que exista -

una vía anormal de erupción. 

El orden de erupci6n normal de los dientes per

manentes proporcionará el mayor porcentaje de oclusiones 

normales. Un orden de aparici6n anormal hace posible que 

los dientes se deslicen con la consiguiente p6rdida de es 

pacio. 
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Pueden existir barreras físicas que afectan a -

la direcci6n de la erupción y establecer una vía de erup

ci6n anormal como dientes supernumerarios, raíces deci--

duas, fragmentos de raíz y barreras 6sea~. existe también 

la posibilidad de que exista una "barrera de ~ejido". Los 

tumores pueden transformar o impedir el curso de la erup

ción y por lo tanto, transformar el orden de aparici6n. -

Una causa posible es un golpe. De esta forma, el incisivo 

deciduo puede quedar incluído en el hueso alveolarf y au.!! 

que haga erupción posteriormente, puede obligar al suce-

sor en desarrollo a tomar una dirección anormal. La inte~ 

ferencia mecánica causada por un tratamiento ortodóncico 

también puede provocar vías de erupción ~normales. 

Ocasionalmente, están incluídos los primeros y 

segundos molares permanentes, los terceros molares son 

más frecuentes en estar incluídos debido a una vía de --

erupción anormal. Esto no siempre se debe a la falta de -

espacio, y con frecuencia plantea un problema difíci 1 de 

corregir. 

Otra forma de erupción anormal se denomina eruE 

ci6n ectópica, es como una manifestación de deficiencia -

de longitud marcada; constituye una buena clave para la -

extracción posterior de unidades dentarias, si se desea -

mantener una relación correcta entre los dientes y el hue 

so. 

Los retrasos de la erupción dentaria pueden oca 

sionar anomal ras en la posición de loo dientes. 
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La pérdida prematura de un diente deciduo puede 

requerir observaci6n cuidadosa de la erupci6n del sucesor 

permanente, se haya o no colocado un mantenedor de espa-

cio. En ocasiones se forma una cripta ósea en la línea de 

erupci6n de los dientes permanentes. Debemos realizar un 

examen radiográfico cuidadoso y revisar la erupción de -

los segmentos restantes antes de intentar eliminar esta -

barrera ósea quirúrgicamente. 

El retardo eruptivo de los dientes temporales -

trae como consecuencia una di sm i nuc i ón en e 1 desarro 11 o 

maxilar, pues la excitación fisiol6gica que normalmente y 

en cierta época deben efectuar los dientes.temporales du

rante el proceso de formación radicular y eruptiva, no se 

hace o se hace más tarde. Más adelante, cuando 1 lega la -

época del recambio dentario los dientes temporales pue-

den permanecer en la boca más tiem~o que el correcto; y -

como consecuencia se observa la anormal erupción dG los 

permanentes que pueden permanecer retenidos dentro de los 

maxi 1 ares. 

la erupción de los dientes deciduos está intima 

mente relacionada con el des<1rl'ol lo general del cuerpo, -

especialmente con la época en que el ni~o aprend~ a cami

nar. Este acoplamiento de la erupci6n dentaria y cambio - ~· 

de di.entes con el curso del desarrollo general del cuerpo 

tiene lugar, probablemente, por medio del mecanismo deter 

minado por el genotipo. 
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normal de erupc.i 6n-. 
- _, 

Fi g. 14 

vra anormal de erupci6n. 
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E) Pérdida prematura de la primera dentici6n. 

Un desarrollo radicular defectuoso, como se ob

serva en los casos de displasia dentinaria y en los dien

tes conoides, puede ocasionar la carda prematura de los -

d~entes temporales. A veces se observan otras condiciones 

anormales en las cuales hay una exfoliación temprana de~· 

los dientes. Se manifiesta maduraci6n temprana de los ---

dientes, caída precoz y microdoncia. En éstos casos elª..:! 

pecto microsc6pico del esmalte es normal, pero la dentina 

y el cemento no son normales, se dijo que la ausencia de 

cemento de la superficie radicular podra responder por la 

rápida erupci6n y por la caída temprana de los dientes. 

Con frecuencia se observa en el niflo variacio--

~es en la 'poca de erupci6n de los dientes tem~orales y 

en la de su caída. 

la p'rdida de molares temporales sin uti 1 izar 

mantenerdor de espacio, son causa de maloclusi6n. 

Las secuencias indeseables que aparecen en el -

aparato masticador después de la pérdida del primer molar 

inferio~ temporal es un ejemplo clásico de maloclusi6n. 

La pérdida prematura de la primera dentici6n 

hace que se rompa el equi 1 ibrio dentario y se produzca la 

mcsogresi6n del diente posterior y la distogresi6n del 

diente anterior hacia el espacio resultante, y la egre--

si6n del diente antagonista. 

Los dientes deciduos nos sirven como 6rganos de 
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1~.masticaci6n y también como mantenedores de espacio pa

ra los dientes permanentes. Ayudan a mantener los dientes 

antagonistas en su.nivel oclusal correcto. la pérdida pr~ 

matura de una o más piezas dentarias pue··.f~ desequ i 1 i brar 

~I itinerario de la erupci6n e impedir que I~ natur~leza 

establezca una oclusión normal y sana. 

En las zonas anteriores superiores e inferiores, 

pocas veces es necesario mantener el espacio si existe -

oc 1 usi ón normaJ. 

El primero ysegundo molar deciduo no se deben 

perder al existir pérdida p~ematura de cualquiera de los 

dos puede ocasionar desarmonía si la oclusión es normal. 

la extracción.prematura del segundo molar deciduo causará, 

el desplazamiento mesial del primer molar permanente y 

atrapará al segundo premolar en erupción. 

Si logra hacer erupci6n el premolar se coloca 

en vestibular o lingual quedando en malposición y el pri

mer molar superior, va desplazándose, la cúspide mesiove2. 

tibular en sentido lingual, lo que hace que el diente se 

i ne 1 i ne. 

El primer molar permanente inferior puede girar 

menos que el superior, pero se inclina sobre el segundo -

premolar aún incluido. 

Cuando existe pérdida prematura de dientes decl 

ducs se aconseja por cualquier medio conservar el espacio 

para que no exista maloclusión posterior. 

La pérdida dental prematura puede producir cier 
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tos efectos específicos, que pueden ser: 

1.- Cambios en longitud del arco dental y 

oclusi6n. 

2.- Mala articulaci6n de las consonantes 

al hablar. 

3.- Desarrollos de hábitos bucales 

per judi ci a 1 es. 

4.- Traumatismo psicol6gico. 

Es de conocimiento general que la pérdida prem!! 

tura de piezas temporales conduce a la rotura de la inte

gridad de los arcos dentarios y de la oclusi6n. El trata

miento deficiente de este problema puede 1 levar a que se 

cierren los espacios y las piezas sucédaneas se malposi-

cionen en los segmentos anteriore$ y posteriores de los -

arcos dentales. 

La pérdida prematura de piezas anterior.es y po.::!_ 

teriores puede favorecer exploraciones linguales en el es 

pacio creado. La persistencia de este comportamiento des

pués de la erupción de piezas sucedáneas pu~de llevar a -

malposiciones dentales, debido a presi6n 1 ingual excesi--

va. 
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Fig. 15 

Fi g. 16 

P~rdida prematura de la primera dentici6n. 
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f) Pérdida prematura de la segunda dentici6n. 

Cuando existe pérdida prematura del primer mo-

lar inferior permanente. Las ,secuelas más comunes son: 1,!! 

clinaci6n lingual, mesial del segundo y tercer molar infe 

riores; extrucción del primer molar superior, y protru--

si6n del segmento anterior de la arcada superior con abe.!: 

tura de los contactos entre los premolares inferiores prj_ 

mero y segundo, especialmente en pacientes con gran sobre 

mordida. 

La pérdida de cualquier diente funcional dentro 

de la oclusi6n tenderá a crear un trastorno en las reta-

e iones oc 1usa1 es entre 1 os di entes restantes, e 1 efecto -

de la pérdida no queda restringido al área en la vecindad 

inmediata del diente o dientes perdidos, si no que se pu~ 

den observar alteraciones en áreas distantes. Una causa -

frecuente de maloclusi6n, es la pérdida de varios dientes 

posteriores con tendencia al cierr~ de la dimensi6n vertl 

cal y un movimiento inevitable hacia adelante del maxilar 

inferior al realizar un movimiento de cierre de bisagra -

determinado por estructuras tan poco flexibles como son -

la Articulaci6n Temporo Maxilar. 

La pérdida de un diente permanente motiva un -

trastorno grave en la fisiologra de la dentición, puesto 

rue la destrucci6n de los contactos mesiodistales permite 

el des! izamiento de los dientes. 

Son tres las causas de la pérdida prematura de 
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dientes permanentes: 

1) Traumatismos. En estos casos por lo general 

se pierden dientes anteriores superiores y a veces dien-

tes anteriores inferiores. Es más probable que este acci

dente ocurra en la Clase 11, divisi6n 1; porque los inci

sivos son prominentes y por lo tanto se hallan expuestos 

a t~aumatismos. 

11) Extracci6n por caries. A menudo, los dien-

tes permanentes requieren extracci6n por caries. Se ha en 

contrado cierta frecuencia en la pérdida de los primeros 

molares permanentes antes de la erupción de los segundos 

molares permanentes. 

111) Cirugía. En casos de intervenciones quirú~ 

gicas, cuando hay eliminAciidri de una neoplnsia, a veces -

se extraen también los dientes; en estos casos el proble

ma es más protético que ortodóncico. 

Son demasiados ni~os los que pierden sus prime

ros molares permanentes por caries. Si la pérdida de los 

primeros molares permanentes es antes de que la dentición 

éste completa el trastorno va ha ser muy marcado. Va ha -

traer corno consecuencia, el acortamiento de la arcada re

sultante del lado de la pérdida, la inclinación de los -

dientes contiguos, sobreerupci6n de dientes antagonistas 

y los problemas periodontales. la pérdida de un diente -

puede alterar el equi 1 ibrio para obtener una oclusión nor 

mal. 
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Fi 9. 18 
Pérdida prematura de la segunda dentición. 
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fig. 19 

Pérdida prematura de la segunda dentici6n. 
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G) Retardo en el cambio dentario y 

retención dentaria. 

Los límites normales para la pérdida de los -

dientes temporales son muy amplios; algunos.niños pier-

den estas piezas con lentitud y otros con demasiada rapl 

dez; el dentista debe mantener la cronología de la dentl 

ción de cada paciente en forma individua 1 ; para determi-

nar el patrón de erupción de cada paciente, se debe to--

mar en cuenta el momento en que se pierden los incisivos 

temporales y se reemplazan con los permanentes; casi --

siempre quien completa temprano la dentición temporal es 

muy probable que suceda lo mismo con la dentición perma-

nente; hay que tener en cuenta la herencia, conviene in

terrogar a los pacientes acerca de c6mo se 1 levó a cabo 

la erupción de sus dientes y la de otros -familiares; el 

cambio dental se debe llevar a cabo con uniformidad. 

En los casos en que existen alteraciones hormo 

nales o end6crinas, se van a presentar se9uramente alte

raciones en el desarro!lo y por lo tanto en la erupción 

de los dientes; es muy frecuente que en los procesos al

veolares queden fragmentos de las rarees temporales, y -

estos fragmentos pueden hacer que los dientes en erup--

ci6n se desvien o se retengan y producir maloclusiones. 

Si existe retardo en el cambio dentario debido 

a que las raíces de los dientes deciduos no son reabsor

bidas adecuadamente, uniformemente y a tiempo, los suce-
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sores permanentes son afectados y no hacen erupci6n al -

mismo tiempo que los otros dientes hacen erupci6n en 

otros segmentos de la boca, pueden ser desplazados a una 

posici6n inadecuada. 

Si la edad del desarrollo dental es~ avanzada o 

retardada, deberá revisarse el sistema endocrino. Cuando 

existe hipotiroidismo en un paciente es frecuente encon-

trar erupci6n tardía. En donde existe trastorno endocrino 

u hormonal trastorna el des<:1rrollo dental normal. Actual

mente se usa, cortisona y otros corticoides 6 substancias 

que afectan al sistema metab61ico y el equilibrio endocri 

no, también puede afectar al patr6n de desarrollo dental. 

Por lo tanto los fármacos pueden ser causa de maloclusi6n . 
dentaria. Cuando se observa exfoliaci6n a tiempo de di~n-

tes deciduosr se debe observar al paciente hasta que ha-

gan erupci6n los dientes permanentes. Es frecuente que 

existan fragmentos de raíces deciduas retenidas. Estos 

fragmentos, si no son reabsorbidos, pueden desviar el --

diente permanente y evitar el cierre de contactos entre -

los dientes permanentes. Y estos fragmentos radiculares -

pueden provocar formaci6n de quistes. 

Los dientes retenidos, pueden ser causados por 

la pérdida de dientes temporales. Otras veces pueden oca

sionarse por anomalras más generales de todo el arco den

tario, los dientes que hacen erupci6n al último en la den 

tici6n permanente son los que con mayor frecuencia quedan 

incluidos (caninos, segundos premolares y terceros mola--
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res). los caninos inclu1do~ suelen colocarse,. en· el maxi

lar superior, en posici6n palatina y su movimiento a lo -

largo del proceso alveólar puede determinar resorciones 

de las raíces de los dientes contiguos. 

Las barreras 6seas, quistes y barreras fibrosas 

también provocan retenc.i6n dentaria. 

Fi g. 20 

Retardo en el cambio dentario. 
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H) Caries y restauraciones 

dentales inadecuadas. 

Las caries dentales oclusales pueden socavar y 

eliminar áreas de de contenci6n oclusal en oclusi6n cén-,~ 

trica. Está pérdida de contensiones céntricas puede perml 

tir que los dientes se inclinen o sobresalgan con la sub

~ecuente interferencia oclµsal en las excursiones latera-

les. 

Las caries dental puede considerarse como uno -

de los muchos factores locales de la maloclusi6n. La ca-

ries que conduce a la pérdida prematura de los dientes de 

ciduos o permanentes, desplazamiento subsecuente de dien

tes contiguos, inclinación axial anormal, sobreerupci6n, 

resorción 6sea, etc. Es indispensable que las lesiones ca 

riosas sean reparadas para conservar la integridad de las 

arcadas dentarias. La restauraci6n anatómica inmediata de 

todos los dientes constituye un procedimiento de ortodon

cia preventiva. 

El acortamiento del arco se produce como conse

cuencia de caries proximales, que hacen perder tejido de 

uno o dos dientes. la caries dental trae como consecuen-

cia: La insuficiencia masticatoria, que ocasiona, como r!: 

sultado al dolor producido al masticar, una insuficiencia 

mu5cular, que se traduce por una disminución en el desa-

rro 1 1 o max i 1 ar. 

Las restauraciones proximales desajustadas son 
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capaces de crear; incisivos inferiores irregulares, Un -

contacto proximal demasiado apretado causa alargamiento 

del di.ente que es restaurado o de los dientes contiguos, 

provocando puntos de contacto funcionales prematuros. 

la separaci6n mecánica también aumenta la lon

gitud de la arcada cuando el dentista trata de conseguir 

un contacto proximal apretado en una zona que ha sido se 

parada con cufias a manera de tornillo hidráulico en un -

aparato ortod6nci¿o. Las restauraciones proximales gran

des cambian gradualmente bajo los efectos de las fuerzas 

oclusales, aumentando asr la longitud de la arcada. 

En restauraciones inadecuadas, el resultado 

hab i tua 1, de 1 as interferencias oc 1usa1 es, i ndepend i ent~ 

mente de. su origen, es el aumento del tono de los múscu

los del maxilar y la introducción de fuerzas oc lusa les -

anormales. 

Cuando se llevan a cabo restauraciones denta-

les, se debe tomar en cuenta que la elaboración de éstas 

sea lo más funcional posible; se reproducirán en forma -

conveniente los detalles anat6micos de la cara oclusal -

de los dientes, la distancia mesiodistal, etc, 

Es recomendable una revisi6n sistemática con -

papel de articular para determinar puntos prematuros, -

deslizamientos, etc. 

la necesidad de hacer restauraciones anat6mi-

cas no está limitada la dimensi6n. Los malos contactos , 

adn con las restauraciones adecuadas de la dimensi6n me-
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iiodistal, favorecen el desplazamiento de los dientes. -

Los contactos deficientes e impacto de los alimentos, pr.2. 

vocan la separaci6n de los dientes d~ndo como resultado.

una maloclusi6n. 

Fi g. 21 

Fi g. 22 

Caries y restauraciones 
dentales inadecuadas. 
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.CAPITULO SEGUNDO 

FACTORES GENERALES .DE LA MALOCLUSION 

A) Herencia. 

B) Defectos con~énitos .. 

C) Traumatismos y accidentes. 

D) Hábitos: 
a) Succión. 
b) Presión. 

E) Desnutrici6n. 

F) Enfermedades predisponentes. 
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CAPITULO SEGUNDO 

FACTORES GENERALES DE LA MALOCLUS 1 ON. 

A) Herencia. 

Existe un determinante genético definido que -

afecta a la morfología dentofacial. El patr6n de creci--

mierto y desarrollo posee un fuerte componente heredita-

rio. 

Puede heredar tamaño y forma de los dientes, t~ 

maño y forma y relación de los maxilares, configuración -

muscular de los tejidos blandos del padre o de la madre. 

Pero también es posible que herede el tamaño y forma de -

los dientes de un padre y el tamaño y forma de los maxi la 

res del otro. 

Gran parte de las anomalías de número, estruct~ 

ra y forma de las piezas tienen origen hereditario. 

la naturaleza de las anomal ras depende en alto 

grado de la etapa embriológica de la manifestación, de la 

capa germinal afectada y del efecto de varios factores mo 

dificantes. la frecuencia de ocurrencia está determinada 

por el modo de herencia y otros factores de probabi 1 idad. 

Al estudiar el papel que desempeña la herencia 

en la etiología de las maloclusiones dentarias se habla -

de probabilidades, señalando la desde hace tiempo como una 

causa importante de maloclu~ión. Cualquier patrón de ere-
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cimiento facial, transmitido genéticamente, puede ser 

afectado y alterado por causas ambientales prenatales y -

posnatales. 

Las características dentales, como las caracte

rísticas faciales, muestran influencia racial. En los gr~ 

pos raciales homogéneos la frecuencia de maloclusi6n es -

baja. Existen grupos relativamente puros genéticamente y 

la oclusión de los nativos es "normal". Donde ha habido -

mc:;:c 1 a de ra :;:as 1 a frecuencia de 1 as discrepancias en e 1 

tama~o de los maxilares y los trastornos oc lusa les son -· 

significativamente mayores. Los antropólogos nos indican 

que los maxilares se están achicando, que existe mayor -

frecuencia de terceros molares retenidos, mayor frecuen-

cia de falta congénita de ciertos dientes, así como una -

tendencia retrognática del hombre al ascender en la esca

la de la evolución. 

El tipo facial y las características indiviQua

les de los hijos reciben una fuerte influencia de la he-·

rencia. Los diferentes grupos e~nícos poseen cabezas de -

formas diferentes. Existen tres tipos generales: braquio

céfal ico o cabeza amplia y redonda; dol icocefálico o cabe 

=a larga y angosta; mesocefálico, que es una forma entre 

braquiocefálico y dolicocefálico. 

Con las caras anchas generalmente vemos huesos 

anchos y arcadas dentarias anchas. Con las caras largas y 

angos'.:as genera 1 mente observamos estructuras óseas armo-

ni osas que contienen arcadas dentarias angost<.ls. Las rnuj.s:. 
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res exhiben una correlaci6n positiva, a mayor amplitud de 

la cara, mayor amplitud de la arcada. Salvo que cambiemos 

la superestructura del cráneo y la cara y reorientemos 

las trabéculas 6seas, trayectorias de te~si6n, pi lares y 

contrafuentes, junto con sus inserciones musculares, no -

podemos alterar significativamente el patrón hereditario 

determinante, que proporciona el plano para la forma de -

la arcada, tamaño de la arcada etc. 

Algunas de las anomalías dentales aparecen ind~ 

pendientemente como la dnica alteraci6n hereditaria evi-

dente. Otras representan solo una de un grupo de anoma---

1 ías que comprenden un síndrome genético o un complejo de 

enfermedades. Por ejemplo, pueden existir como dnica ano

malía observable en el individuo piezas ausentes y gérme

nes de piezas con una historia hereditaria. Sin embargo, 

en otros, esta ausencia de piezas puede ir unida a alter~ 

ciones de otros tejidos ectodérmicos como pelo, piel y m~ 

cosas¡ se puede 1 larnar entonces el síndrome displasia ec

tod,rrnica hereditaria. 

lino de los síndromes hereditarios en que son c~ 

racterfsticas las pie~as ausentes es la displasia ectodér 

maca. 

El síndrome se caracteriza por cabello escaso y 

delgado en cuero cabelludo, ausencia de cejas, nariz as1-

l lncla y aplnnada, rinitis atr6fica, labios cxtruidos y P2 

gados, ol'ejas sobresa 1 i entes, pi e 1 seca y encostrada, 1 n

capac i dad para sudar, y asuencia dental completa (anodon-
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cia) o parcial {oligodoncia). 

El número de piezas ausentes varía según el· in

dividuo. La mayoría son edéntulos y los que presentan olí 

godoncia muchas de sus piezas dentarias son de forma c6ni 

ca. 

Anomal ras hereditarias de formaci6n dental y de 

tiempo de calcificación. 

Aunque 1 a forma denta 1 se hereda a 1 i gua 1 que -

las demás caracterrsticas, ocurren mutaciones que alteran 

la forma dental o el tiempo del inicio de la calcifica--

ción. 

la mayoría de los estudios sobre los aspectos -

hereditarios de la morfología dental, el tiempo de erup-

ci6n y el tamaño general del arco y las relaciones han si 

do real izados con gemelos. Un estudio que se realizo indl 

ca con claridad que el tamafio de !as piezas y la dimen--

si6n del arco son hereditarios, y que el espacio, aunque 

pueden ser fuertemente influidos por la herencia, no son 

totalmente responsables de ciertos tipos de maloclusi6n. 

Ame 1 ogénes is imperfecta he red i tar i a: La corona 

tiene forma cónica o cilíndrica, y frecuentemente no exi·s 

te contacto entre las piezas. 

Oentinogénesis imperfecta hereditaria: Se pre-

senta la den·tina blanda, haciendo que las piezas sufran -

desgaste excesivo, y a menudo se nivela con el margen gi_!l 

gi val. 

La herencia puede ser significativa en la dcter 
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minaci6n de las siguientes características: 

1.~ Tamafio de los dientes. 

2.- Anchura y longitud de las arcadas. 

3.- Altura del paladar. 

4.- Apiñamiento y espacio de los d)entes. 

5.- Grado de sobremordida sagital (overjet, so

bremordida horizontal). 

Si existe la influencia hereditaria y puede ser 

demostrada en las áreas enumeradas es l6gico decir que la 

herencia desempeña un papel importante en las siguientes 

condiciones: 

1.- Anomalías congénitas. 

2.- Asimetrías faciales. 

3.- Micrognatia y macrognatia. 

4.- Macrodoncia y microdoncia. 

s.- 01 igodoncia y anodonci a. 

6.- Variaciones en la forma de los dientes (in-. 

cisivos laterales en forma de cono, cúspi-

des de Carabell i, mamelones, etc.). 

7.- Paladar y labio hendidos. 

8.- Diastemas provocados por freni 1 los. 

9.- Apiñamiento y giroversi6n de los dientes. 

10.- Sobremordida profunda. 

11.- Retrusi6n del maxilar superior. 

12. - Prognat i smo de 1 max i 1 ar inferior. 

Est6 bien establecido que los mdsculos intervie 

nen en modelar los huesos y dirigir su crecimiento. La p~ 

42 



sici6n de los dientes es tal que se observan colocados e.n 

tre grupos de músculos que se contraen: los de la le~gua, 

los de los labios y los de ·los carril los. Cuando hay un -

cambio en los músculos que rodean el diente, éste se mue• 

ve dentro del hueso hasta equilibrarse otra vez. Cual---

quier cambio en la calidad, cantidad u orden de las con-

tracciones musculares originará síntomas clínicos. 

Un ejemplo común de esto es el hábito de lengua 

protráctil que resulta en mordida abierta. 

Fig. 23 

Hábito de lengua protrácti 1 
mordida abierta. 
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Los huesos de la cara {principalmente los maxi

lares y la mandíbula) sirven de base a los arcos denta--

les, es fáci 1 observar cómo las alteraciones en su creci

miento influirán enormemente sobre la ef:~acia y la fun-

ci6n de la oclusión. El verdadero prognatismo mandibular 

se debe principalmente a la hipertrofia de la mandíbula. 

la relación entre maxilares y mandíbula, y de ambos con -

el cráneo es de interés, porque la posición defectuosa de 

algún hueso produce maloclusión y disfunción. En casos P.2. 

co frecuentes, se encuentra ausente un hueso o parte de -

é 1. 

Los dientes pueden ser el sitio primario en la 

etiología de la deformación dentofacial, en muy variadas 

formas. El aumento o disminución en el número normal de -

los dientes originará una maloclusión, una disfunción o -

ambas. 
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B) Defectos congenitos. 

Paladar y labio hendidos: Los defectos congéni

tos o de desarrollo generalmente poseen una fuerte re:a-

ci6n genética. Varios estudios han revelado que de una -

tercera parte a la mitad de todos los niños con paladar -

hendido poseen antecedentes f ami 1 i ares de esta a noma 1 r a. 

Otros defectos, corno hendiduras faciales parecen exhibir 

menos predeterminaciones hereditarias. Los ·defectos cong~ 

nitos como paladar y labio hendidos, juntos o separados, 

se encuentran entre las anomalías congénitas más frecuen

tes en el hombre. 

En el paladar y labio hendidos. La ruptura de 

la continuidad del labio superior interfiere en el patrón 

funcional, ya que se ve reducido el efecto de freno en el 

mecanismo del mdsculo buccinador, lo cual va a producir -

maloclusiones. 

Un individuo con paladar fisurado, presenta en 

ocasiones pérfi 1 c6ncavo, rnaxi lar retruido, tendencia a -

la retrusi6n del punto mentoniano, una incl inaci6n mayor 

del borde inferior de la mandíbula y un excesivo espacio 

interoclusal; estas tendencias pueden no aparecer en to-

dos los casos. 

En este tipo de alteraciones, existen varios 

factores que hay que restituir para 1 legar a devolver al 

paciente una est&tica y una funci6n aceptables. 

Más que 1 levar a cabo la restauraci6n mecánica 
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de la oclusión se debe pensar también en el funcionamiento 

anormal de los músculos que pueden también producir malo-

clusi6n. 

Un paciente con paladar fisurado, debe ser trat~ 

do por varios especialistas como: cirujano, protesistas, 

ortodoncistas, etc. para poder lograr un tratamiento con -

exito. 

Para nosotros como dentistas, la maloclusi6n --

~frece el reto más grande. En ocasiones, no le es posible 

al dentista compensar las anomalías residuales posquirúrgl 

cas. En una hendidura unilateral, los dientes en el lado -

de la hendidura se encuentran muchas veces en mordida cru

zada lingual con relaci6n a los antagonistas inferiores. -

Muchas veces, la premaxi la se encuentra desplazada hacia -

adelante o, debido a un labio ajustado, toda la estructura 

premaxi lar es desplazada en sentido lingual. Los incisivos 

superiores en este tipo de problemas con frecuencia se en

cuentran en desorden. Puede fa 1.tar e 1 i neis i vo 1atera1 su

perior, presentar forma atípica o presentar un gemelo. Pa

ra mover los dientes anteriores hacia adelante hasta la P.2 

sici6n correcta de sobremordida vertical y horizontal se -

requiere a menudo forzar los di~ntes contra un labio repa

rado resistente y parcialmente cicatrizado. Tales procedi

mientos no son aconsejados y pueden aumentar considerable

mente la probabilidad de p~rdida prematura de dientes. Al 

tratar de corregir la mordida cruzada 1 ingual, frecuente-

mente relacionada con un paladar hendido reparado, el pro-
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blema es el movimiento vestibular de los dientes superio

res. Por lo general, los dientes se encuentran en buena -

relación con respecto a su soporte basal 6seo, pero toda 

la estructura palatina alveolodentaria se encuentra des-

plazada hacia la 1 rnea media. 

la gravedad de las deformaciones es tal que se 

hace muy difíci 1 el correcto tratamiento de las anomalías 

de los maxilares, dientes y oclusión, se advierte que en 

la zona de la fisura no se permite casi nunca la coloca-

ci6n de dientes, los cuales generalmente se pierden, o no 

se forman los folículos; el restablecimiento de una rela

ción normal entre el maxilar inferior y el superior, en -

los niños con paladar fisurado el maxilar inferior sigue 

su curso normal de crecimiento mientras que el superior -

se encuentra sometido, a traumatismos quirúrgicos que, g~ 

neralmente, dificultan su normal desarrollo presentandose 

una apariencia de prognatismo inferior en el perfi 1 del -

paciente. 

la fisura palatina se clasifica de acuerdo con 

la gravedad y la extensión de las estructuras que afecta: 

la condición más benigna es cuando se ha afectado única-

mente la úvula; después cuando incluye el palad6r blando; 

el tercer grupo cuando está afectado el paladar duro, y -

el último, el más grave, cuando la fisura abarca hasta el 

proceso alveolar. 

En los niños con paladar fisurado se aumenta la 

separaci6n normal interoclusal en posici6n de reposo. Al 
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curar la boca generalmente .los incisivos superiores que-"" 

dan por detrás de los incisivos inferiores debido al me-

nor desarrollo del maxilar superior. En el lado del maxi

lar afectado por la fisura los dientes sufren las peores

majposiciones; el 1ado opuesto a la .fisura puede tener un 

desarrollo normal, mientras que el lado afectado suele 

presentar una colocación de los dientes en línea recta, -

con 1inguc-gresi6n de premolares y mo 1 ares •• 

Fi g. 24 
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labio y paladar hendidos 

Otros defectos congénitos. Aunque el paladar -

hendido es el defecto congénito más frecuente que intere

sa al dentista por su capacidad de provocar maloclusi6n, 

problemas tales como tumores, parálisis cerebral, tortfco 

lis, disostosis cleidocraneal, hemangiomas y slri lis con

génita provocan anomalías demostrables que requieren tra

tamiento especial. 

Parálisis cercoral. Es falta de coordinaci6n -

muscular atribuida a una lesi6n intracraneal. Los efectos 

de este trastorno neuromuscular pueden observarse en la -

integridad de la oclusi6n. Pueden existir grados diversos 

de funci6n muscular anormal al masticar, deglutir,. respi

rar y hablar. Las actividades no controladas o aberrantes 
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trastornos el equilibrio muscular necesario para el esta

blecimiento o mantenimiento de la oclusi6n normal. Es ob

vio que los hábitos de presi6n anormales resultantes ---

crean maloclusi6n. Las deformaciones severas se presentan 

cuando los músculos del sistema estomatognático son afec

tados. 

Muchos investigadores han informado de mayor -

prueba de maloclusi6n en estos niños, lo que puede atri-

buirse a funciones musculares anormales y a la posici6n -

poco natural de la lengua, características en niños afec

tados de p~rálisis cerebral. 

Tort í co 1. is. El acortamiento de 1 músculo es terno 

cleidomastoideo puede causar cambios profundos en la mor

fología 6sea del cráneo y la cara, corno lo han demostrado 

los estudios. Si este problema no es tratado oportunamen

te, puede provocar asimetrías faciales con maloclusi6n -

dentaria incorregible. 

Disostosis cleidocraneal. la disostosis cleido

craneal es otro defecto congénito frecuentemente heredit!!_ 

r10 que puede provocar maloclusi6n dentaria. Puede exis-

tir falta completa o parcial unilateral o bilateral de la 

clavícula, junto con cierre tardío de las suturas del crá 

neo, retrusi6n del maxilar inferior y protrusi6n del max_i 

lar superior. Existe erupci6n tardía de los dientes perm!!_ 

nentes, y los dientes deciduos permanecen muchas veces -

hasta la edad adulta. Las raíces de los dientes permanen

tes son en ocasiones cort:as y de 1 gadas. Son frecuentes 1 os 
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dientes supernumerarios. 

Sífilis congénita. Se considera que los dientes 

anormales y en malposición son característicos de está en 

fermedad. los dientes de Hutchinson son característicos, 

estos dientes tienen forma de barril con los bordes soca

vados, también se encuentran en mala posici6n y en conse

cuencia se producirán alteraciones oclusales. 
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C) Traumatismos y accidentes. 

Es muy posible que los accidentes sean un fac-

tor más significativo en la maloclusi6n. Las experiencias 

traumáticas desconocidas pueden explicar muchas anomalras 

eruptivas ideopáticas. Los dientes deciduos desvital iza-

dos poseen patrones de resorción anormales y, como resul

tado de un accidente inici~I, pueden desviar los suceso-

res permanentes. Es posible que un golpe º· exper1enc1a 

traumática sea la causa de muchos de estos casos. 

A veces los traumatismos, pueden lesionar los -

fol rculos de los dientes en evolución desviándolos de su 

sitio normal de erupción. 

Influencia prenatal. El papel de la influencia 

prenatal en la maloclusi6n es quizá peque~o. La posici6n 

uterina, fibromas de la madre, lesiones amni6ticas, etc., 

han sido culpados de maloclusi6n. Otras causas pos¡bles -

de maloclusi6n son la dieta materna y el metabolismo, an2_ 

mal ras inducidas por drogas como la talidamina, posible -

daRo o trauma, y varicela. La postura fetal anormal y los 

fibromas maternos han causado asimetrras marcadas del 6rá 

neo o de la cara que son vistas del nacimiento, pero des

pués del primer aRo de vida la mayor parte desaparecen. -

la rubéola, asr como los medicamentos tomados durante el 

embara:o, pueden causar anornarras cong~nitas importantes, 

incluyendo maloclusiones. 

la mayoría de las lesiones dentarias afec~an a 
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los dientes anteriores y especialmente a los incisivos -

centrales superiores, mientras que los incisivos centra-

les inferiores y los incisivos laterales superiores su-····· 

fren lesiones con menor frecuencia. Esta preferencia en -

la localización se puede aplicar también a la dentici6n -

tempora 1. 

Terminología de traumatismos. 

Lesiones de 1 os tej idos duros de~ta 1 es y de la 

pulpa. 

Fractura incompleta. 

fractura no complicada de la corona. 

Fractura complicada de la corona. 

Fractura no complicada de la corona y d~ ·la --

ra rz. 
Fractura complicada de la corona y de· la raíz. 

Fractura de la.raíz. 

Lesiones del ~ueso de sostén. 

Conminuci6n d~ la ~avidad alveolar~.· 

Fractura de la pared alveolar, 

Fractura de 1 proceso a 1veo1 ar, 

Fractura de la mandrbula o del maxilar superior. 

La frecuencia ~n que se presentan los traumatis 

mo~ es: 4 a 14% de la poblaci6n mundial, 

Et i o 1 og ra: 
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lesiones por caída. 

Síndrome del niño golpeado. 

Lesiones en el juego y en el atletismo. 

Lesiones por peleas. 

Accidentes de autom6vi l. 

Lesiones debidas a convulsiones (epilepsia). 

factores predisponentes: 

Protrusi6n de los incisivos superiores. 

Mecanismos de las lesiones dentarias: 

Tipos de traumatismos. 

a) Traumatismo directo. 

b) Traumatismo indirecto. 

Factores que caracterizan el impacto en los 

dientes. 

a) Fuerza del golpe. 

b) Elasticidad del objeto que produce el golpe. 

c) Forma del objeto que produce el golpe. 

d) Angulo direccional de la fuerza que golpea. 

Distribuci6n por sexo y edad. 

Dos veces mayor la frecuencia en los niños que 

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

los 6 y de los 8 a los 11 años de edad. 

Localizaci6n de las lesiones: 

Mayor afección en los incisivos centrales supe

riores~ 

Tipos de lesiones dentarias: 

Dentici6n permanente. 

a) Mayor frecuencia de fracturas de la corona. 

Dentici6n temporal. 

a) Mayor frecuencia de luxaciones. 
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Fig. 26 

Lesiones debidas a convulsiones (epilepsia). 

Menos frecuentes, pero más capaces de provocar 

maloclusiones, son los accidentes que producen presiones 

indebidas sobre la dentici6n en el desarrollo. Las car-

das que provocan fractura condilar puede provocar asime

tría facial marcada. 

Las fracturas del maxilar superior. Pueden ser 

parciales o totales, las fracturas totales pueden ser -

horizontales o verticales. 

En las fracturas horizontales con desplazamie_!! 

to del segmento m6vi 1, la articulaci6n interdentaria qu~ 

da alterada. 
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Las fracturas totales verticales. Pueden ser: -

doble vertical; la disyunci6n media, que separa los dos -

maxilares; la fractura en cuatro segmentos; y las conminu 

tas. 

Fracturas de la mandíbula: Las fracturas del m2_ 

xi lar inferior pueden ser: las del reborde alveolar, las 

de las extremidades (del c6ndilo y de la coronoides) y -

las fracturas del arco mandibular que comprende la de la 

rama ascendente y la del cuerpo del hueso. 

Quemaduras: Las quemaduras ocasionan frecuente

mente lesiones externas de la cara que dejan cicatrices 

viciosas determinantes de deformaciones y de trastornos a 

veces graves. 

La constricci6n permanente de l~s rnaxi lares y -

la estrecllez de los maxilares y del orificio bucal por -

coalescencia de los labios en las lesiones de la comisura 

labial, pueden ser determinadas por las quemadu~as. 
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D) Hábitos. 

a) Succi6n. 

b) Presi6n. 

Los hábitos influyen directamente en la crea--

ción de la maloclusi6n, van ha tener estos su origen en -

el medio ambiente. 

la duraci6n de las causas y la edad en que se -

observan son factores de tiempo no siendo su acción contr 

nua, ya que pueden cesar y recurrir en forma intermitente 

señalando sus efectos en forma pre y postnatal. 

Los primeros sitios afectados son: los huesos -

del esqueleto facial, los dientes, la función neuromuscu

lar y las partes blandas. 

El sitio afectado ordinariamente no es único -

por lo general son varios, considerándose afectados prim~ 

ro uno y los otros en relación con él, en forma secunda-

ria, el resultado puede ser una maloclusión o displasia -

ósea, o una combinación de ambas. 

Se le designa el nombre de hábitos a los vicios 

infantiles capaces de producir alteraciones en el desarro 

llo de los maxilares y de los dientes. Para que el hábito 

pueda traer malformaciones óseas, debe ser continuo duran 

te varios meses. 

Todos los h6bitos tienen su orrgen dentro del -

sistema neuromuscular. Los efectos de una presión inade-

cuada pueden observarse en el crecimiento anormal o retar 
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dado del hueso, en las malas pos1c1ones dentarias, hábi-

tos defectuosos de respiraci6n, dificultades para hablar, 

alteraciones del equilibrio de la musculatura facial y -

problemas psicol6gicos. Estos hábitos son aprendidos tem

pranamente en la vida debido al sistema neuromuscular, y 

desaparecen alrededor de los 4 años. Es cierto que muchos 

de el los pueden prácticar hábitos de succi6n sin deformi

dad dentofacial patente. También es cierto que los hábitos 

de succi6n son causa directa de las peores formas de malo 

clusi6n. 

E 1 hábito más comt.Jn que produce ma 1formaci6n es 

la succión del pulgar. Se afirma que el hábito de la "al

mohada" produce anomalías asimétric~s en el alineamiento 

y en la oclusión dentaria, incluso en la forma de los ma

xi 1 ares. 

El hueso es un tejido plástico que reacciona a 

las presiones que continuamente se ejercen sobre él. El -

papel dinámico de la musculatura es obvio. 

Además de la masticación, deglusi6n, respira--

ci6n y habla, existe un papel at.Jn más importante, el de -

la postura. En la posici6n postura! de descanso del músc~ 

lo se encuentra en funci6n activa, manteniendo un estado 

de equilibrio entre los tejidos blandos y elementos-----

6seos. los contactos oclusales prematuros y la actividad 

muscular de compensación durante la funci6n activa produ

cen cambios aún más importantes. Tal actividad puede cam_ 

biar la morfología 6sea, acentuando la maloclusi6n. 
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la situaci6n de los 6rganos dentales se observan 

entre el grupo de músculos contracti les, tales como los la 

bios, carri 1 los y lengua. Si la presi6n de los grupos den

tal y muscular está balanceada, la posici6n del primero se 

mantiene inalterable, s1 se sucede algún cambio en el gru

po muscular que rodea al diente, esto ocasionará movimien

tos del primero en el interior del hueso hasta encontrar -

de nuevo el equilibrio entre ambos. 

En las maloclusiones de clase-11, divisi6n 1, en 

que exista una sobremordida horizontal excesiva, es difí-

~¡ 1 cerrar los labios superior e inferior correctamente. -

Los labios superior e inferior ya no sostienen la denti--

ci6n. Por el contrario como parte del mecanismo. de adapta

ci6n, el labio inferior se coloca detrás de los incisivos 

superiores en descanso, y cada vez que se deglute la con-

tracci6n anormal del músculo borla de la barba y la fun--

ci6n de compensaci6n de los otros músculos peribucales de~ 

plazan los incisivos superiores en sentido labial. la malo 

clusi6n original puede ser resultado de un patr6n heredit!!_ 

rio, pero ha sido agravada por la malposici6n de compensa

ci6n y mal funcionamiento de la musculatura asociada. Ama 

yor 8obremordida horizontal, mayor interposici6n del labio 

inferior entre el aspecto labial de los incisivos inferio

res y el aspecto lingual de los incisivos superiores. 

En las maloclusiones de clase 111, por el con~r!!_ 

r i e, e 1 1 ob i o inferior es redundante y frecuentemente h i P2. 

funcional. Con una protrusi6n severa del maxilar inferior, 

se establece un patrón interesante de actividad muscular -
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en la deglusión. La lengua descansa en la posición infe-

rior de la boca¡ pero la punta se levanta y hace contacto 

con el borde bermel Ión del labio superior al colocarse de 

tr&s de los incisivos inferiores. El cierre de la boca es 

realizado por la lengua y el labio superior. Cortes sagi

tales del maxilar superior en maloclusiones de clase 11 y 

clase 111, muestran marcada diferencia en el per anterior, 

lo que se atribuye en gran parte a la diferencia en la ac 

tividad muscular. 

En la maloclusión de clase 11, división 1 el t~ 

bio inferior continuamente desplaza el segmento premaxc-

lar superior hacia arriba y hacia afuera contra un labio 

superior l1ip6tónico y fláccido. Si existe una sobremordi

da negativa, la lengua puede realmente ayudar a crear es

ta deformación. En las maloclusiones de clase 111, el la

bio inferior es importante, mientras que el labio supe--

rior es muy activo al alargarse y presionar sobre los in

cisivos superiores y el proceso alveolar por la contrac-

ci6n del mecanismo del buccinador. Esto no significa que 

la musculatura ha creado la protrusión del maxi l~r supe-

rior y la retrusi6n del maxilar inferior en las maloclu-

siones clase 11, y la retrusión del maxilar superior y la 

protrusi6n del inferior en la maloclusi6n clase 111. Pero 

puede haber acentuado está deformación en virtud de su ac 

tividad funcional de adaptación. 

Esto nos conduce directamente a la discusión so 

bre los hábitos como elementos causantes de maloclusiones. 
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Los hábitos en relaci6n con la maloclusión debe 

rán ser clasificados como: 1) útiles, 2) dañinos. los há

bitos útiles incluyen los d3 funciones normales, como po

sición correcta de la lengua, respiración y deglusi6n ade 

cuada, y uso normal de los labios para hablar. Los hábi-

tos dañinos son todos aquel los que ejercen presiones per

vertidas contra los dientes y las arcadas dentarias, así 

como hábitos de boca abier_ta, morderse los labios,. chupa.r, 

se los labios y chuparse los-pulgar~s. 

Hábito de chuparse los dedos. El chuparse los -

dedos es un hábito adquirido sencillo y contradice la teo 

ría psicoanalítica que atribuye este hábito a un síntoma 

de trastorno emocional más profundo.· 

La succión del pulgar o de otros dedos es muy -

común en los niños y puede considerarse como normal hasta 

los dos y medio años. Después de está edad debe procurar

se la eliminación por la persuaci6n y convencimientos ra

cionales por parte del niño de los males que le puede pr~ 

vocar la persistencia de este hábito. 

De la misma manera que se logra desplazar las -

piezas dentarias con aparatos de ortodoncia, se 1 1 evan a 

cabo movimientos de éstas con las constantes presiones de 

los dedos u otros objetos y con la fuerza de palanca eje.!: 

cida con el brazo del niño al efectuar la succi6n o soste 

ner algún juguete u otros objetos que se 1 leve a la boca 

con suficiente constancia como para considerar que se tra 

ta de un hábito. 
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La succi6n ejercida por el niño a manera de há-

bito se ha considerado como la causa más frecuente de ma

loclusi6n, al ser la succi6n la única actividad fisiol6gj_ 

ca que la boca del recién nacido ejecuta a la perfecci6n, 

y por el placer que este acto le proporciona, porque suc

cionando el niño encuentra consuelo a todo tipo de irrit_!! 

ciones que sufre. 

En la succi6n entran en actividad gran número -

de músculos de los labi.os y carrillos, asr como los múscu 

los masticadores que en el a~to abaten y elevan la mandí

bula rftmicamente con movimientos cortos y enérgicos. 

Los músculos de los labios, el orbicular, mento 

ni ano y tri angu 1 ar sufren muy fl1ertes contracciones estre 

chando la abertura bucal redondeando los labios, los mús

culos de los carril los, el cigomático, el risorio y el 

buccinador se introducen en los movimientos de succión en 

tre las dos arcadas produciendo gran presión- entre las 

dos arcadas produciendo gran presi6n sobre tos molares 

primarios o premolares, si estos estan en su lugc.r, y prj_ 

mer molar permanente. 

A todas estas fuer~as musculares que obran so-

bre las piezas dentarias deben agregarse la tracci6n que 

sufren con el objeto que el niño succiona y además el pe-

so del brazo, esto nos ocasiona más estragos en la oclu--

si6n. 

El tipo de maloclusi6n que se desarrolla depen

de de la posici6n del pulgar u otros dedos, de las con---
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tracciones de los músculos de los carri 1 los, y de la posl 

ci6n de la mandíbula durante el chupeteo. La m6rdida 

abierta constituye en la regi6n anterior de los arcos el 

problema clínico más frecuente. El chupeteo del pulgar -

ocasiona retrognatismo inferior, prognatismo alveolar su

perior, el retrognatismo inferior se desarrolla si el pe

so de la mano o del brazo la fuerzan continuamente a adoE 

tar una posici6n en retrusi6n. Cuando los incisivos son -

empújádos labialmente, el arco mandibular se cierra post~ 

riormente y la lengua está mantenida contra el paladar. -

La fuerza de los músculos de los carrillos, que origina -

la succi6n, produce contraccidn del arco maxilar. El la--1 

bio superior se vuelve hipotónico, al inferior se le va -

aprisionando bajo los incisivos superiores y de este modo 

se establece la deformación. 

Están surgiendo algunas tendencias de la gran -

masa de factores a 1 tratar de ana 1 izar · 1 a et i o 1 og r a; i n-

tens i dad, frecuencia, duración, cronología, mentalidad, -

anomalías asociadas, sexo, hermanos, ambiente, respuesta 

bajo tensión, estructura psíquica, actitudes de los pa--

dres, intentos previos para evitar estos hábitos. 

Frecuencia y daños que produce el chuparse los 

dedos. E 1 informe sobre 1 a frecuencia de 1 hábito de chu-

parse el pulgar varían desde 16 por 100 hasta 45 por 100 

Varran los datos acerca de la maloclusi6n, dependiendo de 

la fuente, la oclusi6n original y el tiempo que duró el -

hábito. 
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Es necesario calificar muchos aspectos de este 

problema. Contribuyendo al problema se encuentran enti~ 

des como morfologra original, patrón de mamar. y deglutir, 

ciclo de maduración de la deglusi6n, persistencia, inten 

sidad, duración del hábito, fuerza de palanca producida 

por posiciones especrficas y otros factores. Como la le~ 

gua constituye un factor deformante potente y como exis

te correlación entre el hábito de chuparse los dedos y -

proyección de la lengua hacia adelante. 

Si la lactancia se realiza con tetilla artifi-~ 

cial fisiológicamente diseñada, junto con el contacto ma 

terno y los mimos, creemos que la frecuencia de los hábi 

tos prolongados de chuparse los dedos serán reducidos -

significativamente. 

Durante los tres primeros años de la vida, la 

experiencia ha demostrado que el daño a la oclusión se -

limita principalmente al segmento anterior. Este daño es 

generalmente temporal, siempre que el niño principie con 

oclusión normal. la morfología original es muy importan

te, porque existe mucha controversia sobre los daños que 

pueden provocar el hábito de chuparse los dedos y el pu.!. 

gar. Debido a que algunos de los daños producidos por é~ 

te hábito son sirni lares a las características de moloclu 

si6n hereditaria típica de clase ll, divisi6n 1, es fá-

c i 1 pensar que e 1 max i 1 ar inferior retrognát i co, segmen

to premaxi lar prognático, sobremordida profunda, labio -

superior Fláccido, bóveda palatina alta y arcadas denta-

65 



rias estrechas son el resultado de chuparse el pulgar. -

Quiza la morfología de !os dientes y los tejidos circun-

dantes varíe poco en la maloclusi6n de clase 11, divisi6n 

1, exista o no el hábito de chuparse los dedos. Si el ni

fio posee oclusi6n normal y deja el hábito al final del -

tercer año de vida, no suele hacer más que reducir la so

bremordida vertical, aumentar la sobremordida horizontal 

y crear espacios entre los incisivos ~uperiores. Tamb¡én, 

puede existir leve apiñamiento o malposici6n de los dien

tes anteriores inferiores. 

fig. 27 
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Otra causa de maloclusi6n que cab~ mencionar es 

el .uso de chupetes demasiados duros y que son usados por 

mucho tiempo, con esto no quiere decir que los chupetes -

esten contraindicados. Actualmente se recomienda tetillas 

anat6micas de diseño adecuado para evitar que con su· uso 

ocasionan trastornos en la oclusi6n de los dientes y de-

formaciones ~n los tejidos blandos en la boca del niño. 

- .. ...... 
. ~ ,. 

•..._:·,.;f',; 

Fi g. 29 
Succ i 6n Anorma 1 Succi6n Normal 
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Es factible que la proyección compenzadora de -

la lengua, patrones infantiles de la deglusi6n y función 

anormal de la musculatura peribuc~I sean auxiliares pode

rosos, aún en los casos de maloclusión unilateral de cla~ 

se 11 asociados con los hábitos de chuparse los dedos. 

la permanencia de la deformaci6n de la oclusión 

puede aumentar en los niños que persisten en el hábito -

más allá de los tres y medio años. Esto no se debe en su 

totalidad al hábito de dedos y pulgar, si no el auxilio -

importante de la musculatura peribucal. El aumento de la 

sobremordida horizontal que acompaña a tantos hábitos de 

dedo dificulta el acto normal de la deglusión. En lugar -

de que los hábitos contengan a la dentición durante la de 

glusión, el labio ~nferior amortigua el aspecto lingual -

de los incisivos superiores desplazándolos aún más en di

rección anterior. la deglución exige la creación de un va 

cío parcial. Como deglutimos una vez por minuto durante -

todo el día, las aberraciones musculares de los labios -

son auxiliadas por la proyección compenzadora de la len-

gua durante el acto de la degluci6n. La maduración de la 

deglución se retarda en chupa dedos confirmados. El acto 

infanti 1 de la deglución, con su actividad a manera de ém 

bolo, persiste o se prolonga demasiado el período transi

cional, con una mezcla de ciclos de deglución infantiles 

y m~duros. Este puede ser el mecanismo deformante m's si~ 

nificativo. La función anormal del músculo borla de la -

barba y la actividad del labio inferior aplanan el segme..!l 
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to anterior inferior. Es de interés el músculo borla de -

la barba durante la posici6n de descanso y durante la fu~ 

ción. Por esto, la deformación prosigue de manera más 

constante que lo que hubiera sido posible con un hábito -

de dedo confirmado. El verdadero peligro, es cambiar la -

oclusi6n lo suficiente para permitir la actuación de las 

fuerzas musculares potentes y crear una maloclusión fran

ca. Son estas fuerzas pervertidas las que crean mordidas 

cruzadas laterales y bilaterales asociadas con los hábi-

tos de chupa dedos. 

La duración de este hábito más allá de la prim~ 

ra infancia no es el único factor determinante. Igualmen

te importante son otros dos factores. La frecuencia del -

hábito durante el día y la noche afecta al resultado fi-

nal. El niño que chupa esporádicamente solo cuando se va 

a dormir causará menos daños que aquel que continuamente 

tiene el dedo dentro de la boca. la intensidad del hábito 

es importante. La función muscular peribucal y las cantor 

siones de la cara son fácilmente visibles. Si el dedo ín

dice es el favorito, causará mayores daños si la superfi

cie dorsal del dedo descansa a manera de fulcro sobre los 

incisivos inferiores que si la superficie palmar se en--

cuentra engarzada sobre los mismos dientes, con la punta 

del dedo colocada sobre el piso de la boca. El dedo mismo 

puede mostrar los efectos del hábito. 

La morfología inicial y el patrón dentofacial -

inherente condicionan a~n más cualquier predicción de la 
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oclusi6n final. Si un nifio ya posee una maloclusi6n inhe

rente de clase 11, divisi6n 1, los daños causados por el 

hábito y la función muscular peribucal pueden presentarse 

más pronto y en mayor grado. Siempre existe la posibi li-

dad de que los hábitos de dedo confirmados tirando hacia 

adelante sobre la dentadura superior puedan provocar la -

creación de maloclusi6n unilateral de clase 11 en la den

tici6n permanente. La actividad prolongada del dedo, len

gua y 1 abi o so lo aumenta esta pos i bi Ji dad. Es recomenda-

ble investigar si el hábito de chuparse los dedos se debe 

a otras causas, pues muchas veces, los nifios con respira

ci6n bucal colocan el dedo entre los dientes para faci li

tar el paso del aire por la boca manteniendo los maxila-

res separados y descansando sobre el dedo o los dedos in

troducidos en la boca. 
G 

Hábitos de presión (labio y lengua). Si la malo 

clusi6n es provocada por el primer ataque a la integridad 

de la oclusi6n, por ejemplo, chuparse los dedos, se desa

rrolla actividad muscular de cornpensaci6n y se acentúa e~ 

tá deformaci6n. Con el aumento de la sobremordída horizoE, 

tal se le dificulta al niño cerrar los labios correctamen 

te y crear la presi6n negativa requerida por la deglusión 

norma 1. 

El labio inferior se coloca detrás de los inci

sivos superiores y se proyecta contra las superficies lin 

guales de los incisivos superiores por la actividad anor

mal del m6sculo borla de la barba. El labio superior ya -
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no es necesario para llevar a cabo la actividad a manera 

de es~Ínter, en contacto con el labio superior el labio -. 

inferior, como sucede en la degluci6n normal; este perm!!, 

nece hipot6nico, sin funci6n, y parece ser corto o retral 

do. A esta afecci6n se le denomina postura de descanso i~ 

competente del labio. Debido al intento para crear un se

l lo labial anterior, existe una fuerte contracci6n del or 

bicular y del complejo del ment6n. Con maloclusi6n e in-

terferencia morfol6gica con actividad normal de íos la--

bios, la actividad compenzadora se inicia por los impul

sos sensoriables. Estos viajan hasta la corteza motora, -

la cual inicia movimientos. 

Cuando el labio superior deja de funcionar como 

una fuerza restrictiva eficaz y con el labio inferior ªY.!! 

dando a la lengua a ejercer una poderosa fuerza hacia 

arriba y hacia adelante contra el segmento premaxi lar, ª.!! 

mentando la severidad de la maloclusi6n. Con el aumento -

de la protrusi6n de los incisivos superiores y la crea--

ci6n de la mordida abierta anterior, las exigencias para 

la actividad muscular de compensaci6n son mayores. Este -

círculo vicioso se repite con cada deglución. Esto signi

fica que se ejerce una gran fuerza deformante sobre las 

arcadas dentarias. En realidad, muchos nifios que chupan 

el labio inferior o lo muerden, reciben la misma satisfac 

ci6n sensorial previamente obtenida del dedo. Espontánea

mente dejan el hábito del dedo por el nuevo, más conve--

niente, pero desgraciadamente, más poderoso. Con menor --
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frecuencia, adoptan otros hábitos. 

Este hábito acompaña a los respiradores bucales 

porque el labio inferior queda situado entre los dientes 

anteriores de los dos arcos dentarios y el niño adquiere 

la costumbre de morderlo, aumentando así las anomalías 

producidas por la respiración bucal, provocando severa m!! 

loclusi6n. 

La posición de la lengua durante el descanso es 

también anterior. 

Sea cual sea la causa del hábito de lengua (ta

maño, postura o funci6n), también funciona como causa efi 

caz de la maloclusi6n. En algunos casos, si proyectarse -

la lengua continuamente hacia adelante, aumentando la sc

bremordida horizontal y la mordida abierta, las porciones 

periféricas ya no descansan sobre las cúspides linguales 

de los segmentos posteriores. los dientes posteriores ha

cen erupción y lentamente eliminar el espacio libre inte

roclusal. 

Es importante considerar el tamaño de la len--

gua, así como su función. 

Lo que posiblemente tambi~n contribuye a lapo

sición anormal de la lengua es la presencia de amrgdalas 

grandes y adhenoides. El hábito de proyectar la lengua -

hacia adelante puede ser a consecuencia del desplazamien

to anterior de la base de la lengua. 

Cuando el niRo traga normalmente sus dientes en 

tran en con!'.acto, los labios se cierran y la lengua se 
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Este hábito acompa~a a los respiradores bucales 
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de los segmentos posteriores. Los dientes posteriores ha

cen erupci6n y lentamente eliminar el espacio libre inte
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Es importante considerar el tamaRo de la len--

gua, asr como su funci6n. 

Lo que posiblemente también contribuye a la po

sici6n anormal de la lengua es la presencia de amígdalas 

grandes y adhenoides. El hábito de proyectar la lengua -

hacia adelante puede ser a consecuencia del desplazamien

to anterior de la base de la lengua. 

Cuando el nifio traga normalmente sus dientes en 

tran en contacto, los labios se cierran y la lengua se 
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mantiene contra el paladar, en la parte posterior de los 

dientes anteriores. Cuando las amlgdalas están inflamadas 

y dolorosas, los lados de la base de la lengua rozan los 

pi lares y las fosas inflamadas. Esto produce dolor y, 

por un movimiento reflejo, la mandfbula desciende, los 

dientes quedan separados y la le~gua se coloca entre ---

el los durante los 61timos momentos de la degluci6n~ Pue-

den observarse otros hábitos de ia lengua; po~ ejempló, -

cuando descansa entre los incisivos crea mordida abierta 

anterior, o cuando, se colocan sus bordes entre los di en-

tes superiores e inferiores en la regi6n de los premola-

res se produce mordida abierta sólo en los segmentos late 

rales. 

Sea cu~I sea la causa, el resultado final fre-

cuentemente es mordida abierta permanente, malo~lusi6n y 

patología de los tejidos de sopor~e. 

Fi g. 30 

HABITOS DE LENGUA 
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E) Oesnutrici6n. 

Evaluar el estado físico del paciente al hacer 

este su primera visita al odontólogo a probado ser de --

gran ayuda en los tratamientos dentales. El regi$tro con

tinuo de salud, coordinación, estatura, peso, secuencia -

de erupciótt de las piezas, exámenes bucales y radiogra-~

frfas de las manos y muñecas pueden mostrar que un indivJ.. 

duo se desvía de manera impo~tante del patr6n de desarro-

11 o normal de otros individuos de la misma edad y sexo. 

la comparaci6n de hallazgos de estas pruebas realizadas 

en un niño en un período de tiempo determinado puede indl 

car que la causa de la anomalfa es desequilibrio nutrici,2 

na 1 u hormona 1 • 

En la práctica dental es raro observar demostra 

ciones clásicas de problemas graves nutricionales u horm.2 

nales. Experimentalmente, se ha mostrado que las influen

cias nutricionales preeruptivas afectan a los dientes en 

la relaci6n con la estru~tura histol6gica, composición 

qufmica, la morfología gene.ral, el tamaño de la pieza, el 

momento de la erupci6n y la susceptivi; idad a la caries. 

Con frecuencia el problema principal es el tra~ 

torno del itinerario de erupci6n dentaria. la pérdida pr~ 

matura de los dientes, retenci6n prolongada, estado de o~ 

lud inadecuado de los tejidos y vías de erupción anorma-

les pueden significar maloclusi6n. El desequilibrio horm.2 

nal o enzimático puede ser tal que los elementos esencia-
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les son excretados, en detrimento de los tejidos en desa

rrollo. El alcoholismo cr6nico en el adulto puede produ-

cir un tipo de desnutricion. 

La desnutrición afecta en el área facial, tanto 

como en la altura, peso y otros índices fáciles de verifl 

car. No debe descuidarse la nutrición relacionada con el 

problema de la caries y de la enfermedad periodontal, por 

su importancia primordial en la pérdida de los dientes -

permanentes. No hay tipos de maloclusión patognom6nicos -

de cualquier trastorno nutricional específico, pero esto 

no quita importancia a la buena nutrición relacionada con 

patrones faciales deseables. 

Raquitismo.- El raquitismo es una afección cró

nica de la época del crecimiento de los huesos y caracte

rizada esencialmente por reblandecimientos y deformacio-

nes 6seas. 
• 

Uno de los signos que presenta es la despropor-

ci6n que existe entre el tamafio de la cabeza y el resto -

del cuerpo, el cual da impresión de estar acortado. 

Los maxilares son frecuentemente atacados por -

el raquitismo, las deformaciones en el maxilar no se mant 

fiestan ordinariamente sino en el curso o al fin del se-

gundo afio, cuando la mayor parte de los dientes tempora-

lcs han erupcionado y los músculos de la cara, aumentando 

su actividad, ejercen su acción sobre los huesos reblande 

e idos. 

El maxilar está alargado en sentido anteroposte 
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rior y estrechado transversalmente. La bóveda palatina es 

alta y estrecha, que es uno de los signos más caracterís

ticos del raquitismo. Las arcadas dentarias están aproxi

madas y la premaxi lar se encuentra protruida. Esta defor

maci6n, del maxilar superior es debida, a la"acci6n de -

los músculos de la cara. 

Las deformaciones del maxilar inferior son más 

raras que las del superior. 

Cuando el raquitismo se produce precozmente y -

ataca a la mandíbula, puede oponerse a un desarrollo nor

mal y originar un retro-mentonismo. 

Las alteraciones de los dientes son constantes. 

Hay un retardo en la erup~i6n de los dientes -

temporales en el raquítico son de mala calidad, sus bor-

des se gastan rápidamente y la caries es frecuente. 

los dientes permanentes, al hacer erupción no -

encuentran espacio suficiente para su ubicaci6n normal y 

correcta, debido a las anomalías existentes en los maxi la 

res. Existe una falta de correlación entre el tamaño del 

Proceso alveolar y el de los dientes, los cuales se api-

ñan y presentan distintas anomalías de posici6n. 

las hipoplasias totales o parciales son las ano 

mal ras que se hallan con más frecuencia. El diente de 

Hutchinson es frecuente y constituye una variaci6n de ero 

si6n. 
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r) Enfermedades predisponentes. 

En alteraciones glandulares como la pituitaria 

y la paratiroides, se producen problemas de reabsorci6n -

y retardo de la erupci6n; cuando hay disminuci6n de la se 

creci6n de la tiroides, se produce un retardo en la forma 

ci6n de hueso endocondral, se altera la sedimentaci6n de 

la sangre y del colesterol en ésta, y se presenta una se

rie de anormalidades dentarias; aún cuando no se conoce -

el mecanismo exacto de c6mo se producen estas alteracio-

nes, el hipotiroidismo puede ser detectado y el paciente 

remitido a un especialista. 

Hormona tiroidea. El cretinismo se caracteriza 

por retardo mental junto con anomalías físicas como edema 

general, brazos y piernas cortos, cabeza desproporcionada 

mente grande con cara muy ancha, y posiblemente maxilar -

superior de tama~o menor que el normal. El cabello es es

caso, este y las uñas son quebradizos, las glándulas sudo 

ríporas son atr6ficas, y los labios y la lengua son grue

sos y agrandados. La erupci6n y exfoliaci6n de los dien-

tes primarios se retarda, y se puede detectar radiográfi

camente las rarees que están formadas incompletamente de

bido al retraso en la formaci6n de la dentina. 

Como el crecimiento esquelético de estos pacie_!! 

tes está más avanzado cuando empie=a el desequi 1 ibrio, -

las características faciales y corporales del cretinismo 

están ausentes, pero son típicas de esta afecci6n cierta 
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obesidad y retardo en la exfol iaci6n de los dientes prim!!, 

rios y en la erupción de los dientes permanentes. 

E 1 i nfant i 1 i smo h i pofi si ario se caracteriza por 

retardo del crecimiento, y generalmente por retardo de la 

maduración sexual. El cuerpo es pequeño, pero proporcion!!, 

do, y la edad 6sea del niño es menor que la cronológia. -

Las piezas primanins hacen erupción y caen después del p~ 

ríodo normal, y se presenta retardo en la erupci6n de pi~ 

zas permanentes. Un efecto a largo .plazo de esta afección 

será un arco mal desarrollado que no acomode las piezas, 

con la consiguiente maloclusi6n. 

Hiperparatiroidismo; es evidente la mala tonicl 

dad muscular y la disminución resultante de la actividad 

neuromuscular, asr como la radiolucidez de los huesos. Si 

persiste el trastorno, se observan lesiones radiolúcidas 

más pronunciadas, ovaladas o lobuladas, que ( en los maxi 

lares ) pueden confundirse con ameloblastoma, mieloma múl 

tiple o granuloma eosinofíl ico. Las radiografías revelan 

que el hiperparatiroidismo provoca en el maxilar inferior 

el aspecto de "vidrio molido". Este desequi 1 ibrio hormo-

nal es poco frecuente en niños. 

Se sabe que las fiebres exantemáticas pueden al 

terar el itinerario del desarrollo, y que con frecuencia 

dejan marcas permanentes en las superficies dentarias. -

Sin embargo, los efectos precisos de los trastornos febri 

les agudos en el desarrollo de la oclusión son desconoci

das. 
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Las enfermedades con efectos paralizantes, como 

poliomielitis, son capaces de producir maloclusiones ex-

trañas. 

Las enfermedades con disfunci6n muscular, como 

distrofia muscular y parálisis cerebral, también pueden -

ejercer efectos deformantes característicos en las arca-

das dentarias. 

El hiperfuncionamiento de la hipófisis produce 

el síndrome acromegálico, en el curso del crecimiento, o 

una vez que éste ha concluido, con aumento de volumen de 

la parte inferior de la cara, sobre todo del maxilar inf~ 

rior. En el hipofuncionamiento hipofisial, al contrario -

ocurre el enanismo, la progenia de Gi lford, en la cual 

hay un desarrrollo muy pequefio de la cara con respecto al 

cráneo, persistiendo unas relaciones muy parecidas a las 

de la infancia. La falta de espacio para todos los dien-

tes en esos maxilares tan poco desarrollados ocasiona que 

hagan erupción en cualquier posición, incluso en el maxi

lar superior en la bóveda palatina, provocando una severa 

maloclusi6n. 

Enfermedades localizadas. Enfermedades nasofa-

ríngeas y trastornos en la funci6n respiratoria. Pueden -

afectar al crecimiento de la cara todos los fen6menos que 

se oponen en la fisiología respiratoria normal. Las pers2 

nas que respiran por la boca muestran un porcentaje alto 

de maloclusiones. 

El aspecto de la dentadura y de la cavidad----
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oral, en los respiradores bucales, es el siguiente: re--

trognatismo total inferior y distoclusi6n del arco dent~

rio inferior, egresi6n o hiperoclusi6n de los incisivos -

inferiores, vestibuloversi6n de los incisivos superiores, 

prognatismo alveolar superior, mesogresi6n de los superi~ 

res posteriores y linguogresi6n de los mismos por estre-

chamiento transversal del proceso alveolar superior (pala 

dar ojival); en los tejidos blandos se presentan; hipoto

nicidad superior e hipertonicidad del labio inferior. 

Enfermedades gingivales y periodontal~s tienen 

efecto directo y altamente localizado sobre los dientes, 

las infecciones y otros trastornos de la membrana perio-

dontal y de la encía. Pueden causar pérdida de los dien-

tes, y por lo tanto modificaciones de los patrones de --

oclusi6n de la mandíbula. 

Tumores. Los tumores en el área dental pueden -

producir maloclusiones. Pueden ocasionar un trastorno gr~ 

ve cuando se les encuentra en la regi6n articular. 
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CONCLUSIONES 

Los dientes ausentes son una causa definida de 

maloclusi6n, el efecto es similar a la pérdida prematura 

de los dientes temporales. 

Es más frecuente la ausencia congénita de dien

tes que la presencia de supernumerarios. 

Cuando existe ausencia congénita de dientes son 

comunes las deformaciones de forma y tamaño (como latera

l es enanos). 

Cuando hay ausencia congénita de un diente, el 

espacio resultante se cerrará en grado variable dependie~ 

do entre otros de la presi~n dada por la lengua y los la

bios. 

Quizá la ausencia congénita m.;ís frecuente es la 

de los terceros molares y los incisivos superiores latera 

les. 

Los dientes supernumerarios a veces no erupcio

nan, pero pueden afectar la inclinación axial de los dien 

tes normales, comunmente están mal formados siendo unos -

conocidos, otros en forma de pico, etc. Los incisivos su

plementarios son comunes y a menudo tratan de erupcionar 

dentro del arco y ocupar el espacio requerido para un so

lu diente. Se forman por lo regular cerca de la línea me

dia. 

A veces estos dientes están bien formados sien

do difícil determinar cual es el supernumerario. 
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Es frecuente la desviaci6n o no erupci6n de los 

incisivos centrales superiores permanentes como resultado 

de dientes supernumerarios. 

Las anomalías de tamaño y forma es una caracte

rística que aume;1ta la posibi 1 idad de maloclusi6n princi

palmente cuando son de mayor tamaño. 

Las aberraciones de desarrollo ocasionalmente -

ocurren en uno o más dientes, teniendo formas anomalas o 

fusionadas con el diente vecino. El significativo aumento 

de la longitud del arco no puede ser tolerado y resulta -

una maloclusi6n. 

La forma de los dientes está íntimamente rela-

cionada con su tamaño. La anomalía más comdn es el inci--

sivo "lateral enano". 

Otras anomalías de forma ocurren ocasionalmente 

debido a defectos de desarrollo como la amelogenésis im-

perfecta, hipoplásia, geminaci6n, dens - in - dens, odon

tomas, fusiones. 

Un fenillo labial grande y bajo, es muy frecue~ 

te, pero raras veces persiste hasta la edad adulta. 

Cuando este freni !lo es anormalmente grande, 

puede extenderse entre los incisivos centrales superiores 

y producir un diastema de espacios considerables, pero es 

to no es una regla. 

El freni 1 lo anormal es comunmente grueso en fo~ 

ma y apariencia de abanico hacia abajo, cubriendo a la -

cresta alveolar. Un estirón del labio blanqueará el teji-
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do gingival, esto debido a la tensión del frenillo. 

El retardo eruptivo de los dientes temporales 

trae como consecuencia una disminuci6n en el desarrollo 

maxilar, pues la excitaci6n fisiol6gica que normalmente y 

en cierta época deben efectuar los dientes temporales du

rante el proceso de formación radicular y eruptivo, no se 

hace o se hace más tarde. Más tarde, cuando llega la épo

ca del recambio, los dientes temporales pueden permanecer 

en la boca más tiempo que el indicado; y como consecuen-

cia se observa la anormal erupci6n de los permanentes, -

que pueden permanecer retenidos dentro de los maxilares o 

erupcionar en posici6n anomala (labio o linguoversi6n, ge 

nera l mente). 

Asociada con la pérdida precoz de los dientes -

temporales y como resultado frecuente, suele encontrarse 

otra causa adquirida de maloclusi6n, la erupción tardía -

de los dientes pe.rmanentes. la pérdida de los dientes de 

la primera dentición, también puede tener otros factores 

contribuyentes como lesiones, caries, etc. 

Con frecuencia quedan en los precesos alveola-

res fragmentos de raíces de dientes temporales que si no 

se reabsorven pueden desviar a los permanentes de su vra 

de erupci6n y lo más seguro es que eviten el cierre de 

los puntos de contacto entre los dientes permanentes. 

Algunas veces se observa una evolución lenta de 

los dientes permanentes, la que generalmente está asocia

da con un retardo en la caída de la corona de los dientes 
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temporales, debido a una lenta reabsoci6n de sus rafees. 

Antes de diagnosticar una retenci6n prolongada, 

debe tenerse en cuenta la edad del paciente. 

No existe una fecha rígida en el recambio denta 

rio, la edad fisiológica y el estado general° de crecimie!}_ 

to debe considerarse en cada caso individual. 

La caries debe ser considerada entre las muchas 
f 

causas locales de la maloclusi6n. 

De este modo, la caries, que lleva a la pérdida 

prematura de dientes con el consiguiente deslizamiento· de 

los dientes contiguos, con la anormal inclinaci6n axial, 

sobrerupción, pérdida de hueso y demás, son el origen de 

la maloclusi6n. Es básico que las lesiones producidas por 

caries deben ser reparadas no s61o para prevenir la infe~ 

ción y la pérdida de los dientes, sino para mantener la -

integridad del arco dentario. 

Al igual que la caries, el uso inadecuado de 

los materiales de obturación para la restauración de las 

estructuras del diente, puede ser responsable de la pérdl.. 

da del diámetro del -diente. 

También el diámetro mayor de las restauraciones 

puede hacer justo lo contrario, esto es, aumentar el diá

metro mesiodistal de algunos dientes. 

la naturaleza di6 a la superficie oclusal del -

diente cierta forma y asr debe ser mantenido al restaura!: 

se un dí ente aunque cada uno de estos factores pueda apa

recer individualmente de consecuencia peque~a en la crea-
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ci6n de la maloclusión. 

la herencia puede ser un factor importante para 

determinar la maloclusión dentaria, porque un niño puede 

poseer caracterrsticas si mi lares a las de los padres; --

di entes iguales a los del padre y arcadas iguales a los -

de la madre o viceversa, produciendo maloclusi6n. 

los defectos congénitos. En paladar y labio nen 

didos producen severas maloclusiones: por ausencia de 

dientes, mordida cruzada lingual con relación a los anta

gonistas inferiores, la premaxi la se encuentra desplazada 

hacia adelante. 

En otros defectos congénitos interviene el sis

tema neuromuscular. 

Pueden existir grados diversos de funci6n muscu 

lar anormal al masticar, deglutir, respirar y hablar. 

Presentan acortamiento del músculo esternoclei

domastoideo provocando asimetrías faciales con maloclu--

si6n dentaria incorregible. 

Los golpes pueden desviar la oclusión normal 

provocando maloclusiones, en la dentición permanente y 

temporal como reaultado de un accidente. 

Las fracturas provocan asimetrías faciales, des 

viaciones de los dientes. 

La maloclusi6n está en proporción con el tiempo 

y la intensidad del hábito, lo mismo que la flexibilidad 

del hueso. 

Los hábitos producen asimetrras en el alinea--

rniento y en lél oclusión dentaria, incluso en la forma de 
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los maxilares. 

En la desnutrición el problema principal es el 

trastorno del itinerario de la erupción dentaria, p~rdida 

de dientes, los tejidos de soporte ~stán afectados, exis

te caries -y deformación del maxilar superior~ 

Enfermedades predisponentes. Estas enfermedades 

ejercen efectos deformantes en las arcadas dentarias, re

sorci6n anormal 1 erupción tardía, trastornos gingivales. 

En enfermedades nasofarfngeas. los incisivos s~ 

periores se inclinan hacia adelante en vestibuloversi6n, 

los incisivos inferiores sufren egresi6n. 
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