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INTRODUCCTION.

El propdsito de este andlisis es relacionar las mal
oclusiones a los factores que estén Intimemente asocia--
dos con la denticién. Es verdad que la interdependencia
de la forma con la funcién y la capacidad del organismo
para adaptarse a una situacifdn determinada, introduce -
una cantided de factores modificatorios que son los res-
ponsables del "estatus quo".

n el desarrollo realizado en esta tesis nos ocupa-
mos de los factores locales, tomando en cuenta gue exis-
ten factores-generales.

Por supueato, hay que permanecer atento a la inter-
dependencia de los factorss intr{nmecos y extrinsecos.

Por 1o tanto hay factores intrinsecos § locales que
no estan‘modificados por una § mas influencias extrinse-
cas. Estas correlaciones entre los factores etioldgicos,
ye sean orales § locales y del medio ambiente serin des-
tacados a1l tratar las causas espec{ficas de la maloclu--
sidn.

No es posible piempre distinguir § diferenciar entre
‘1oé diversos tipos de causas como fuentes de maloclusidn

ellos pueden estar juntos, mezclados en una fuente indis



tinguible; a veces, ni un factor 4 hasta un grupo de fac
tores pueden estar aunados definitivamente como agente -
responsable,

Es importante para el ortodoncista asi como para el
cirujano dentista en su prdctica diaria debidoe a los mul
tiples casos de maloclusiones que se¢ presentan, saber el
origen de los mismos y a 1la vez, 1la relacién que existe
entre "la etiologi{a y 1la genesis de las anomalfas" as{ -
como el tratamiento indieado.

la aclaracién de la herencia en las anomalias permi
te limitar las influencias hereditarias de las del medio
ambiente,ya que estas influyen en el deaarrollo de la --—
dentadura, tomando en cuenta que los factores causantes
var{an segin las diferentes anomalias.

Por 10 que en esta tesis vamos a tratar de exponer
10 que conaideramos son los factores § conceptos que in-
fluyen 6§ alteran la oclusidn; desde su desarrollo prena-
tal hasta la edad en que tiende a cambiar & la segunda ~

denticién.
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CAPITULO I,

DESARROLLO DE CARA Y CHANEO.

Desarrollo gmbrionario.- El estudio del crecimiento y de-
sarrollo créneo facial, durante la vida uterina es sumamente -
dificultoso, no sélo por lo raro del embrién humano, sino tam-
bién por la dificultad que representa conseguir el material de
investigacién. Ia vida prenatal puede ser dividida en tres pe-
riédos:

1, Peribédo de huevo, desde la fecundacién hasta el final
del 14° afa.

2, Periédo embrionario, desde el 14° dia hasta el final -
del 56° dfa.

3. Periddo fetal, deade ol 56° dia hasts el nacimiento.

Periédo de huevo.- Este periédo de aproximadamente dos sema
nas consiste principalmente en la fijacidén del huevo y su unién
en las paredes uterinas, al final de este periédo tiene una —
longitud de 1.5 mm y adin no ha comenzado 1la diferenciacién ce-
félica.

Periddo embrionario.-A los 21 dias después de 1z comcepcién
cuando el embrién humano apenas tiene 3} mm de largo, la cabeza
empieza a formarse. En eate momento antes de que exista la ~—-
unién entre la cavidad oral y el intestino primitivo, la cabe-
za esté constituida por proencéfalo que se transformard en el
proceso frontal, del que cuelga el surco oral en desarrollo. -
Limitado lateralmente el surco oral, se encuentran los rudimen
tarios procesos maxilares., Debajo del surco oral estd el ancho
arco mandibuler. La cavidad oral primitiva, los dos procesos -
maxilares y el arco mandibular, éste conjunto se denomina esto
modeo., El cracimiento es muy rdpido en las futuras extremide—-—

des cefdlicas y caudal, el embrién pronto tiene su forme alar-
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gada, ademds de este crecimiento existe un proceso de. inveraién
bién evidente en ambos extremos.

1a mayor parte del desarrollo de 1a cara tiene lugar entre
la tercera y octava semana de vida intrauterina. La membrana -
oral 4 faringes formada por la unién de 1a placa intestinal --
con el ectodermo se rompe comunicando la parte oral con el in-
tesatino dando origen a la boca primitiva 6 estomodeo. La parte
frontal de la cabeza del embridén estd contra su tdérax. A la --
cuarta semana cuando el embrién tiene Solamente 5 mm, el proce
80 maxilar crece hacia adelante y unido al proceso frontonasal
que pasa & formar los maxilares superiores. Cuando el proceso
nasal medio crece hacia abajo méds rapidamente que los procesos
nasales laterales, estos iltimos no contribuyen & formar las -
eatructuras que dltimamente constituirdn los labios superiores
la depresién que se forma en la linea media de los labios sups
riores se denomina filtrum, e indica la linea de unién de los
procesos nasales medios. La diferencia y desarrollo tiene lu--
gar en el arco mendibular, el que sirve de precursor de los la
bios inferiores y de los misculos de 1la masticacién, ademés de
la mandibula misma. Otras estructuras faciales derivan del se-
gundo arco branquial 6 arco hioideo. 4 las ccho semanas el em-
brién duplica su largo de 18 a 20 mm. k1l paladar primitivo se
ha formado y existe la actual comunicacidén entre la cavidad na
sal y 1la oral a través de las coanas primitivas. Dentro del ra
ladar primitivo se desarrollan los labios primitivos, el prems
xilar y €1 proceso alveolar debajo de é1. A pesar de que las -
mitades lateralea de la mandibula se han fusionado cuando el -~
embribnvtiene 10 mm de largo, la mandibula es relativamente —-
corta, pero reconocible su forma al finalizar la octava semana
La cabeza del enmbridn comienza a tener proporciones humanas. -

En el embridn el estomodeo se ve ancho y superficial, en medio
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de esta prominencia frontal, a ambos lados éstoas, hay espacia-
mientos locales de ectodermo llamadas placas nasales u olfato-
rias destinadas a formar los limites de las fosas nasales.

Peribdo fetal.-~ Entre la octava y doceava semana el feto
triplica su longitud de 20 & 60 mm, los parpados y ventanas de
la nariz eatén formados y cerrados. Hay aumento relativo en el
tamafio de la mandibula y la relacion antero-posterior maxilo——
mandibular se aproxima a la del recién nacido. Grandes cambios
han tenido lugar en el maxilar., Clasicamente los puntos de osi
ficacién del maxilar superior comienzan en pleno tejide congjun
tivo al final del segundo mes de vida intrauterina y son:

l.- Punto nasel. Para la regién canina y 1la apbfisis ascen
dente del maxilar.

2.~ Punto palatino. Para les tres cuartos posteriores de
la apdfisis palatina.

3.~ Punto incisivo. Para la zona de los incisivos.

4.~ Punto malar., Pars: la regién malar.

5.~ Punto érbito nasal, Para el seno maxilar y la parte -
interna de las 6rbitas.

Bl septum nasal se ha originado en la proliferacidén hscia
abajo y atrds del tejido que separa las coanas primitivas. La
cavidad oral y la nasal estén separadas solamente, en la regioén
anterior por el paladar primitivo, cuando comienza a formarse
el septum, el tejido lateral de la comunicacidén de la cavidad
orel con la nasal proliferan hacia abajo formando puentes que
actualmente rodean la lengua en desarrollo. En virtud de que -
existe un répido crecimiento mandibular y debido al crecimien-
to diferencial con el tejido de aposicidn en la parte media de
los procesos palatinos, la comunicacién de la cavidad oral con

la nasal se angosta hacia abajo, La unién progresa de adelante
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hacia atréds, alcanzando el paladar blando. Una fallz en la —--
unidén de los procesos entre s y con el septum nasal da lugar

& uno de los defectoa congénitos més comunes denominados “pala
dar hendido","labio leporino" estas pueden ser bilaterales ¢ -
unilaterales, La fusion palatina normal generalmente se lleva

a2 cabo 6 completamente en la octava semana de vida intrauteri-
na, as{ pues el periddo en el que se producen las hendiduras -
ocurre al final de la sexta y durante 1la septima semana de vi-
da intrauterina. La mayor parte del paladar derive de la por--
cién del maxilar superior que se levanta a los procesos maxila
res. Cusndo los procesos palatinos comienzan a desarrollarse -
la lengus estd ubicada & situada entre elloe, pero & medida --
que el desarrollo progréea la lengua baja y los procesos pala-
tinos quedan libres y se dirigen hacia la l{nea media, donde -
alrededor de la cuarta semana su unidén con el septum nasal com
pleta la mayor parte del paladar.

La parte inferior de la cara es menos compleja estando ~-
formada por los procesos mandibulares que se fusionan en la 1£
nea media. La osificacidén mandibular que se realizs independien
temente de cada hemimaxila & partir de los siguientes puntos -~
de osificacién:

1.~ Punto central de osificacidn, se desarrolla en pleno
tejido conjuntivo sobre la cara externa del cartilago de Meckel.

2.~ Punto incisivo secundario, ubicado en las inmediacio-
nes de la sifisis.

3.~ Punto mentonisno, ubicado a 1la altura del conducto --
mentoniano.

4,- Punto condilar, para la regién condilea.

5.~ Punto corenario, para la apéfisis coronoides.

6.~ Punto de la espinek de Speeks. (fig. 1)



Pigura 1.~ Puntos de osificaciém. de la mandfbula y el ng

xilar.

Antes de la osificacién de la mandibula se observa dentro
del proceso mendibular una banda fibrosa llamada cartilago de
Meckel, el cual no es el primordio verdadero de la mandibuls,
porque ésta no deriva de &1, en realidad se osifica subsiguien
do al cartilago, ecepto en la regién de la sinfisis donde du--
durante cierto tiempo ocurre osteogénesis endocondral. Gradual
mente 61 hueso en desarrollo rodea el cartilago de Meckel y al
mismo tiempo envuelve al nervio dentario inferior adyacente, -
Ia porcién posterior del cartilago de Meckel va a formar el —-
martillo y el yunque del oido., La rama se desarrolla lateral--
mente al irea donde el cartilago y el nervio se separan de 1la
mandibula., Poco tiempo después se observs el desarrcllo del --
proceso del c6dilo y del proceso coronoides menos preciso, La
consolidacidn 6sea de las dos mitades ocurre aproximadamente -
durante el primer afio y medio de vida extrauterina.

El primero y segundo arco brangquial constituyen el desa-
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rrollo de la lengua. En el arco mandibular se elvan tres promi
nencias dentro de la cavidad oral, para fermar el cuerpo y la
punta de la lenguu. La prominencig anterior se conoce como tu-
bérculo impar. Bsta estructura es muy larga &l comienzo pero -
gradualmente se va achicando hasta casi desaparecer. La base -
de la lengua deriva de la conexidén que estd por arriba y entre
el segundo y tercer arco branquial. Las papilas se distinguen
en la onceava semana de vida fetal.

Desarrollo prenatal y crecimiento de los dientes.

Varios autores dividen la historia de los dientes en cua-
tro periddos principales:

1, Crecimiento: a) Iniciacién, b) Proliferécién, c) Hieté
diferenciacion, d) Morfodiferenciacién.

2. Calcificacién.

3. Erupeciédn.

4. Abrasién.

En el embridén la mand{bula presenta un reborde en el cuxl
se van & formar los labios y carrillos en la parte externa y -
los dientes en 1a interna.

Histologicamente considerados estos rebordes, se encuen--—
tran primitivamente constituidos por:

1l.- Una capa de células perfectamente cibicas de origen -
ectodérmico, separados del mesénquima por una membrana basal .
conjuntiva.

2.~ Una capa superficial formada por dos 6 tres hileras -~
de células poliédricas 6 ligeramente aplanadas de aspecto pavi
mentoso.

3.~ Una zona mesodérmica formade por células embrionarias
no unidas.

La profundizacién de esta banda en el mesénguima da origen



al liston epitelial dentario, primer vestigio no precisamente
de los dientes, sino de 1la formacidén embriolégica en la cuasl -
van hacer su apsricioén los dientes.

De la banda epitelial maciza (listén dentario) han de di-
ferenciarase los veinte foliculos de los dientes temporarios y
de ellos deriven luego los treinta y dos de la dentadura perma
nente; por ello el brote macizo paea por distintos estudios ~-
que son:

1.- BEstadids de casquete, formado por el répido crecimien
to de los bordes del brote macizo.

2.- BEstadid de campana, no es més que el periédo en el --
que el germen del esmalte se va independizando del 1listén den-
tarioc estando unidos en el s6lo por un pediculo.

3.- Estadié del Srgano del esmalte, es el gérmen del es--
malte totalmente independiente del 1istén dentario.

Poco tiempo después tiene lugar la reabsorcién del listén
dentario y del érgano del aislado en pleno tejido mesenquimato
80 junto con la papila y el saco dentario, van a formar el fo-
1{culo dentario, a partir del cual comienza la génesis de los
tejidos duros del diente.

Cada una de las partes que forman el folf{culo dentario, -
tienen un papel important{simo en la formacifén del futuro dien
te:

1.- Bl 8rgano del esmalte da origen al esmalte.

2.- La papila § bulbo dentario, tejido embrionario, aloja
do en la cavidad del Srgano del esmalte dard origen por calci-
ficacién de sus partes periféricas de la dentina formada en su
parte central de la pulpa dsntaria.

Por dltimo el saco dentario tejido conectivo que rodea al

érgano del esmalte se originard el cemento, el alveolo denta—-



rioc y el periosteo.

La segunda parte del desarrollo de los dientes abarca la
calcificacién de los tejidos duros que los formen, se entiende
por tejido calcificado aquel en cuya substancia § trama orgéni
ca se deposita una considerable cantidad de sales calcéreas.

Cugndo el feto estd listo para nacer las coronas de los -
incimsivos centrales superiores e inferiores temporales estén -
completamente formados, sus rafces estén comenzando a desarro-
llarse. Igualmemte a estos dientes se encuentran los gérmenes
de los permanentes, Los caninos tempoarales tienen sélo una -~
tercera parte del esmalte formado, las cispides de los moleres
superiores e inferiores estédn completamente formadoe y en la -
ciispide el esmalte estd unido. Bl germen de los primeros premo
lares estd comenzando a formarse. El germen de los segundos —-
premolares son suceptibles algunas veces.

Todoe los dientes comienzan a calcificarse alrededor del
cuarto y sexto mes de vida intrauterina. El primero en hacer -
erupcién es el incisivo central mandibular que suele aparecer
a los piete y medio meses, Los dientes mandibulres ordinaria--
mente preceden a los dientes maxilares en unos cuatro meses, -
as{ aparece primero el incisivo central mandibular seguido por
el lateral mandibular, después el primer molar mandibular y --
por ¥ltimo el canino mandibular y el segundo molar.

En la mayor parte de los casoe la interdentacién de los -
dientes de leche se lleva acabo antes de los tres afios de edad.

Crecimiento y desarrollo de créneo y cara.

Antes del nacimiento el easqueleto est{ formado por un ar-
mazdén de tejido conjuntivo. La base del crineo se convierte en
cartflago. Durante un mes de vida intrauterina hay osteogénesis

en el cartf{lago de la base craneal y en el tejido conjuntivo -
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de la cara y de la bSveda cranecana. En el créneo estos centros
en desarrollo de osificacién ge extienden hacia afuera y final
mente en el recién nacido estén separadas por tejido conjunti-
vo & cartilago. Al miesmo tiempo el tejido conjuntivo entre los
huesos de la béveda craneana es abundante y en las éreas en --
que hay formacién de las seis fontanelzs situadas en los 4dngu-
los de parietales. Las &reas de cart{lago entre los huesos en
la base del créneo se llama aincondréaia. Al nacer el créneo -~
contiene 45 huesos separados cuyo numero ee reduce a 22 en el
adulto, Por ejemplo en el nacimiento el hueso frontal estd di-
vidido por la sutura metépica, el parietal formado por dos hue
gos, el occipital queda dividido en 4 partes con sincondrosis
entre ellos y el anillo timpénico, no tiene soldadura con el -
hueso temporal. Poco tiempo después del nacimiento desaparecen
muchas de estrs sutures de tejido conjuntivo y de uniones car-
tilaginosas, la sutura metépica se vuelve angosta y a los dos
afios empleza a soldarse, a los siete affios se ve completamente
goldado. ’

Como crece el hueso.- El hueso crece en una sola forma.--~
Se deposita en una superficie a 1o largo de bordes y aristas -
de un hueso y pueden formar sobre dos sitios de tejido conjun-
tivo el membranoso y el cartilaginoso.

Si el hueso ge forma en tejido conjuntivo membranoso las
células mesenquimatosas indiferenciadas de dicho tejido elabo-
ran matr{z § substancia intercelular que se calcifica y de —--
ellos resulta hueso (osteogénesis intramembranosa).

Si.el hueso se forma en cartilago el tejido mesenquimastoso
primero se convierte en cartilago. Las células del cartilago -
se hipertrofian, su matr{z se calcifica las células se degene-
ran y el tejido ostedgeno invade al cartflago y 1o reemplaza as{
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pues el hueso cartilaginoso no se forma del cartilago sino que
invade un tejido cartilaginoso y lo reemplaza (oateogénesis en
docondral).

Recuperacién del traumatismo natal.-Con @bjeto de que la
cabeza pueda pasar a través de la pelvis es necesario que los
huesos cabalguen con objeto de reducir el diémetro del créneo.
Bsto es posible en 1 recién nacido debido a la amplitud de las
suturas y a las fontanelas,

1.- Béveda cranedna.- Durante el cabalgamiento de los hue
808 del crédneo en el nacimiento las dos mitades del hueso fron
tal se encuentran empujadas posteriormente. Este movimiento me
hace posible por doblamiento verdadero y quizd también por su
cabalgadura en la linea media. Los pariefales ge ven empujados
hacia arriba y sobre pasan al occipital y al frontal., Bxiste -
un ancho margen entire los parietales y el borde superior de la
porcién escamosa del temporal. Durante la reouperacién del ce-~
rebro estos huesos desplazados vuelven a su posicidn original
y entonces adquiere un contorno suave 1o que acontece general-~
mente durante el tercer df{a después del nacimiento.

2.- Base del crdneo.- No hay duda de que el borde supsrior
de la porcifn petrosa es uno de los més estables de todas las
partes cuando ge considera en la relacién de unas con otras,

3.- Cara.- Normalmente la cara no muestra distorciones -
durante el nacimiento.

Crecimiento de la béveda craneana.— En el momento del na-
cimiento el crdneo es 8 & 9 veces mds el tamafio de la cara. El
créneo se agranda debido a la presidn que ejerce el cerebro en
crecimiento y 1z causa del aumento de volimen del créneo es el
desarrollo sutural.

1.~ Anchura. La bdveda crece en anchura por aposicidn en
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su superficie externa y resorcién concomitante en la tabla in-
terna. Esta anchura también aumenta por el crecimiento de ia -
sutura sagital media entre los huesos parietales y de la sutu-
ra sagital entre los huesos frontales. Rl crecimiento interpa-
rietal dura méds tiempo que ol interfrontal puesto que la sutu-
ra interparietal no se cierra sino hasta los 25 afios de vida.

2.~ Altura. La béveda se desarrolla en altura por creci--
miento sutural de las suturas frontoesfenoidal, parietoesfenoi
dal, parietotemporal y parietoccipital.

3.,- Longitud. La bdéveda crece en éata direccién por dos -
mecanismos:

lo. Su longitud aumenta porque estd adherida a la base ~-
del crdneo que también crece longitudinalmente.

20. Por crecimiento del tejido en la sutura coronaria pues
to que ésta guarda proporcién en su crecimiento con el aumento
de longitud de la base del créneo.

Crecimiento de la base del erdneo.- Durante el crecimien-
to la base del craneo es la porcién més estable de éste. Debi-
do a que la bbéveda craneana y el macizo naso-maxilar estan --~-
adheridos a ella en su desarrollo, es un factor que determina
6 delimita el crecimiento del resto del créaneo.

l.~ Anchura. Aumenta por crecimiento sutural en: lo.- La
sutura entre la parte horizontal del ala mayor del esfenoides
Y el borde medio de 1a heminencia del hueso temporal. 20.- lLa
sutura entre el hueso occipital y la ap6fisis mastoides del --
temporal.

2.~ Altura. Crece por aposicién superficial.

3.~ Longitud. Aumenta principalmente por crecimiento car-
tilaginoso en la sincondrosis esfeno-occipital y esfeno-etmoi-

dal y en grado menor por aposicion superficial en las fronta--
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les y en la porcion escamosa del occipital.

Crecimiento del macizo naso-maxilar.- El macizo nuso-maxi
lar en el recién nacido es menos definitivo en sus dimensiones
que el crdneo. La altura y la longitud estan menos desarrolla-
das que la anchura porque depende ampliamente del crecimiento
alveolar que aparece después.

1.~ Anchura. En el macizo naso-maxilar hay tres regiones
y los aumentos en anchura deben explicarse por separado:

a.) Anchura Palatina. El paladar contiene tres pares de -
huesos. Bl proceso palatino del pre-maxilar, el proceso palati
no del maxilar y el procesoc horizontal del hueso palatino. Du-
rante el ler., aflo de vida el paladar y los maxilares aumeéentan
anchura y en todes dimensiones, esto se llama crecimiento gene
ralizado que después se convierte en selectivo 6 localizado a
areas especificas. Cuando aparece el ler., molar el paladar ha
alcanzado casi su méxima expansion. Por lo tanto lg anchura --
del paladar se lleva a cabo por crecimiento en la sutura sagi-
tal, en la premaxila, y en el maxllo palatino menos convexo. -
Entre el 4o. j 50, aflo la sutura sagital empieza a unirse y la
anchura palatina no aumenta,

b.) Anchure Bicigomética. Esta aumenta hasta los 17 afios.
El hueso cigomatico aumenta en anchura principalmente por cre-
cimiento de la sutura maxilo-cigomatica y en parte por aposi--
cién sobre su superficie lateral,

¢.) Anchura Maxilar. Bstos crecen en anchura por aposicién
superficial sobre sus paredes laterales y al mismo tiempo qﬁe
se¢ desarrollan las anchuras palatines y bicigomaticas.

2.- Altura y longitud. El aumento en estas direcciones --
ocurre al mismo tiempo puesto que el vector de crecimiento del

macizo naso-maxilar se dirige hacia abajo y adelante. Dicho ma
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cizo estd unido al créneo por cuatro pares de suturas parale--
las!
1) sutura fronto-maxilar. 2) Sutura cigon&tico-mazilar.
}) Sutura pterigo-maxilar. 4) Sutura temporo-cigomdtica.

El macizo naso-maxilar se proyecta hacia adelante por cre
cimiento en &sta direccidn de la parte anterior de la base del
créneo el cusl estd unido. Tembifn por aposicidn de hueso & 1lo
largo de la pared posterior de las tuberosidades. La mayor par
te del aumento de la altura del macizo naso-maxilar se obtiene
por aposicién de hueso alveolar sobre las superficies labiales
del maxilar que contribuye a aumentar su longitud. Al proyec--
tarse el macizo naso-maxilar hatis adelante ocurre apouicién
en un borde libre posterior de las npéfiuis horizontales de --
los palatinos.

Crecimiento de la mandibula,- De cada proceso mandibular
surge tejido 6seo del cual se origina cada mitad de la zmand ibu
la. La mandibula consta de tres partes:

1.) ¥1 cuerpo, 2.) El proceso glveolar y 3.) Las ramas,

Aunque la mendibula es un hueso intramembranoso, se obser
van en ella dos tipos de osificacién, endocondral y aposicio--
nal. Esta aposicién constituye la respuesta a la funcién muscu
lar, crecimiento condilar 6 erupcién de los dientes.

1. Crecimiento Condilar. El principal centro de crecimien
to en la mandibula esta situade en el cartilago hialino de los
céndilos y en su cubierta de tejido conjuntive fibroso. Este -
centro de crecimiento condilar es el nico en el organismo, --
puesto que crece intersticialments por medio de su cartilago -
cuya capa mas profunda se convierte en hueso y por aposicién a
causa de la capa inmediata de tejido conjuntivo que cubre al -

cartilago mientras las capas profundas estan siendo converti =
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das en cartilago.

2. Crecimiento de 12 Rama. Al moverse la mandibula hacia
abajo y hacia adelante alejandose de la base craneana, toda ls
rama toma forma nueva., La resorcion se efectia a lo largo del
borde anterior y ocurre aposicién simulténea a lo largo del -~
borde posterior. Al parecer la resorcidén estd encaminada a de-
jar el espaclio necesario para 1os molares permanentes ya que -
es més rApida poco antes de la erupcién de cada uno de 108 ——-
dientes anteriores.

3. Crecimiento del Cuerpo., Bl cuerpo de la mandibula cre-
ce sobre todo hacia atras. Bl crecimiento posterior alarga la
mandibula 'y hace que aumente la anchura bigoneai a medida que
divergen ambas mitades de la mandibula. Apenas se observa cre-
cimiento apoeicional en la superficie inferior de la mandibula,
pero hay ciertas resorciones y aposiciones en las partes lin--
gual y bucal.

4, Crecimiento Alveolar. Durente los primeros afios de vi-
da cuando los gérmenes dentarios se estén desarrollando en for
ma rdpida se empieza a formar el proceso alveolar. S8lo el ta-
mafio del proceso alveolar depende de la existencia de los dien
tes; el resto del hueso se desarrolla hasta dimensiones defini
tivas sin tener en cuenta el nimero de aquellos.

5. Angulo Goneal. En el recién nacido la rama corts y 1la
falta de hueso alveolar dan apariencia de un dngulo mandibular
obtuso. Al comenzar 1la funcién muscular el dngulo goneal se ha
ce més patente.

Al nacimiento los senoe maxilares son surcos pequefios y -
angostos que aumentan de tamafio al remodelerse el maxilar. Al
terminar el crecimiento, estos senos varfan de tamafio. Pueden

extenderse posteriormente y su mayor tamaflo desde la regién de
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los édpices del primer molar superior hasta loe &pices de las -
rafces de los terceros molares superiores, EL agrandamiento de
los senos (maxilo-forntal, esfenoidal) no ocurre por dilata—--
cidén del espacio del aire, sino como corolario secundario del

crecimiento y remodelacion de los huesos que 1o rodean.

1os hueso nasales crecen hacia sdelante y lateralmente —-
por aposicién en sus superficies externass y reabsorcidén en su
superficie interna. El crecimiento estd coordinado con la apo-
sicién en sus bordes medics desde las suturas nasales.

Fl cigome y la apéfisis cigomética crece en direccidén la-
teral anteroposterior y cefdlica. En el proceso del crecimien-
to tanto el cigoma como la apéfisis se considera que se agran-
dan en todas direcciones y se remodelan poco a poco en nuevas
posiciones laterales y cefdlicas. El cigoma se vuelve mas grue
80 en su superficie lateral y se agfanda por aposicion princi-
palmente en sus lados 6 bordes superior medio y posterior. El
crecimiento anteroposterior de 1la apéfisis cigomdtice estd -—
coordinado en su crecimiento lateral de la porcidén escamosa de
el temporal. Se hace un ajuste en la sutura cigomitica tempo--
ral por aposicién en los bordes periféricos.

Las érbitas suelen remodelarse en direccién media y cefé-
lica. Los segmentos de las crestas orbitarias suelen remodelar
se en asocicion con sus regpectivos huesos maxilar y frontal.
El acuerdo con los huesos maxilar, frontal y lagrimal con sus

respectivos ajuates en la sutura.



CAPITULO 1II.

DEPINICION DE OCLUSION.

Se define & 1la oclusién como el contacto entre los dientes
superiores e inferiores en todas las posiciones y movimientos
mandibulares., Es el resultado del control neuromuscular de los
componentes del sistema mesticatorio. Estos componentes son:
los dientes, las estructuras que forman el periodonto, el maxl
lar superior, el maxilar inferior, la articulacidn temporomandi
bular, sus musculos y ligamentos asociados.

Al aceptar que la oclusidén es una variacién de posiciones
mandibulares,quedsa implicado que todo punto mendidular (condf-
leo, angular, coronoideo, mentoniano) tiene tantas posiciones
oclusales como cualquler diente.

Oclusién Pisioldgica, es aquella en la que los componen--—
tes funcionan en forma eficaz e indolora y permanecen en esta-
do de salud.

En forma especifica en ésta oclusién entran los siguientes
componentesa:

1. Los dientes permanecen firmes.

2. Los dientes no migran,

3. Los dientes no causan dolor durante el contacto § des-
puée de éste.

4. La articulacién temporomandibular y les estructuras —
agociadas funcionan con libertad y sin dolor.

5. No hay retencién de alimentos,

Generalmente se emplean ciertos valores estandar para es-~
tos aspectos a fin de determinar si una oclusién es normal, ha
ciendose muy complejas las descripciones de la oclusién normal
y presenténdose controversias de una a otra referencia.

Normal es una situacién encontrada comunmente en ausencia



-17 -

de enfermedad, y 10s valores normales en un sistema bioldgico
son dados dentro de un 1imite de adaptacidén fisiolégica.

Oclusién Normal, que responde a las normas de la especie.
La oclusidén ideml y 1a 6ptima, son aquellas en que la armonia
entra en forme y funcién de los.dientes, es tan perfecta que -
impide 1a generacién de tensiones lesivas de origen oclusal.

Oclusidén Central, la posicidén contactante normal que pro-
duce la méxime intercuspidizacién y el mayor nimero de puntos
de contacto entre ambos arcos dentarios.

Oclusiones Excéntricas, todas las oclusiones, con excep--
cion de la central. Se distinguen entre s{ por la direccién -~
del movimiento que las geners, & partir de la oclusidén central
oclusiones propulsivas, laterales derecha e izquierda, retrusi
va.

Oclusiones Balanceadas, las que se producen con contactos
sizulténecs en mmbos lados y adelante, Pienden a mantemeriel -
equilibrio de la dentadura. Conceptas en prétesis completa.

Oclusiones Funcionales, las que se utilizan habitualmente
en la asctividad mandibular. Pueden ser normales § no (vicios -
mesticatorios).

Oclusiones Patolégicas, que generan 6 son generadas por -
fenémenos patoldgicos (maloclusiones, oclusiones lesivas).

Oclusiones Indirectas, las que se establecen por interme-
dio de cuerpos extrafios (alimentos duros, prétesis).

Oclusién Ideal, es el estado armonioso del sistema masti-
catorio para la masticacidn, deglucidn, y fonacién, en el cual
no hay (6 hay la minima) necesidad de adaptacién neuroiuscular
debido é que no existen contactos prematuros § interferencias
presentes.

Los tres requisitos para una oclusién ideal son:
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l.~ Una relacidn oclusal estable y armoniosa en relacidn
céntrica y oclusién céntrica.
2.— Excursiones libres de interferencias bilaterales § —-

protrusivas,.



CAPITULO III.

PISIOLOGIA DE LA OCLUSION.

Pactores que controlan la oclusién:

La oclusién se halla controlada por varios factores y su
importancia difiere de un individuo a otro. En une persona un
factor puede ser sumamente importante, mientras que en otra el
mismo factor tiene poca importancia.

Los factores que controlan la oclusién se dividen en:

1. Dientes.
2. Articulacidén temporomandibular,I) Misculos, II) Me-
canismos neuromusculares y reflejos.

DIENTES. En la mayoria de loe casos los dientes constitu-
yen los factores més significativos que controlan la oclusién,
ayudando a éste de varias formas: por sutamafio, dispoaici67 ¥
por las circunstancias de que los dientes anteriore superiores
e inferiores posean un resalte grande 6 pequefio § poco entre——
cruzamiento, )

los dientes mantienen 0 destruyen la oclusién, no porque
gse hallen en neutroclusidén, distoclusién § mesioclusién, sino
por como funcionan al realizar los diferentes movimientos man-
dibulares.

Gufa incisiva de los dientes anteriores. Esta guia es una
trayectoria sobre las caras palatines de los dientes superio--
res a lo largo de les cuales se deslizan los bordes incisales
6 caras vestibulares de los dientes incisivos inferiores. Esta
trayectoria dirige el movimiento de mandibula desde la posicién
intercuspi{dea hacia la posicién protrusiva. En algunas perso--
nas, la relacidn entre los dientes anteriores superiores e in-
feriores afecta también al movimiento de la mandibula en sus -

excursiones laterales.
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La guia incisiva es el resultado de cuatro factores:

1. Contacto.

2. Longitud y cantidad de contacto entre los dientes ante
riores superiores € inferiores.

3. Posicion de contacto sobre los dientes anteriores e in
feriores.

4. Entrecruzamiento.

Contacto, Se refiere a la distancia horizontal eantre la -
parte mas anterior de la cara vestibular de los dientes anter-
riores inferiores y el punto més préximo sobre la cara palati-
na de los dientes anteriores superiores en posicidén intercuapi
dea. Cuanto mayor es el contacto, tanto mayor lé libertad de -
los movimientos de la mandibula hacia adelante y a los lados,
y menor la lesidn de los dientes anteriores al hacer estos mo-

vimientos. (fig. 2).

Ninguno Moderado Mantado
Pigura 2.~

Diferentes cantidades de ocontacto.Cuando no hay contacto
los movimientos horizontales y verticales de la mandibula se -
hallan restringidos. Se plantea la poaibilidad de que palla mo
vilidad de los dientes anteriores y pérdida ésea en el mismo -~
sector. Al haber contacto moderado y marcado, la mandibula —--
adquiere mayor libertad en los movimientos horizontales y ver-
ticales, hay menor posibilidad de movilidad pars los incisivos

¥ la correspondiente pérdida ésea.
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Iongitud y Cantidad de Contacto. Cuando el contacto es mi
nimo 6 no lo hay, la longitud y centidad de contacto entre lom
dientes anteriores superiores e inferiores en la posicién in---
tercuspidea es significativa. Cuanto mayor es el contacto, tan
to mayor es la posibilidad de que aumente la movilidad denta-—
ria y la pérdida de hueso alveolar.

Existen mayores posibilidades de qQue aumente la movilidad
¥ la pérdida ésea cuando el contacto es amplio.

Posicibén de Contacto. Cuando el contacto es minimo 6 no -
lo hay, la posicién de contacto también es signifieativa. Cuan
to mas gingival es el contacto sobre la cara vestibular de los
dientes anteriores inferiores sobre las caras palatinas de los
antagonistas, més destructiva es la fuersza.

Entrecruzamiento. Se refiere a la distancia vertical en--
tre 8l borde incisal del diente anterior superior més largo y
el diente anterior inferior mds largo, en posicién intercuspi-
dea.

Diferentes grados de entrecruzamiento: A) Bntrecruzamien-
to leve, B) Entrecruzamiento moderado, C) Entrecruzamiento pro
nunciado. Hay un control més rigido y mayores probabilidades -
de pérdida dsea cuando el entrecruzamiento es profundc que cuan
do es leve 6 pequeilo, (fig. 3).

Figura 3.~ Entrefruzamientos.



Contactos oclusales de loa dientes posteriores.
1. Localizacién.
2. Tamaiio.
3. Kimero.
4, Relacion diente con diente y relacibn cispide-fosa.

Localizacidén. Cuando describimos los contactos de dientes
pensamos en una oclusion ideal.

a., Los dientes se hallan alineados en forma perfecta so~-
bre los rebordes.

b. Los dientes se hallan en relacién adecuada de fosa y ~
cispide. ’

¢. Hay equilibrio entre laa fuerzas.

d. El parodonto es sano.

Este no es el cuadro real, pues pocas dentaduras cumplen
estos requisitos, La localizacién y el tamafio de los contactos
varian en forma considerable de un individuo a otro. Se obser-
van clinicamente en los dientes con enfermedad parodontal, en
los que indican que el traumatismo de 1la oclusidén disminuye —-
cuando se reducen los contactos, ¢ sea el traumatismo disminu-
ye cuando los contactos se limitan a las cuspides vestibulares
de los dientes inferiores y a la zona central en los superio--
res.

En pacientes con neutroclusién y distoclusiénm, los contac

tos cuspideos del lado activo se hallan en la cara vestibular
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externa 6 lingual interna de los dientes inferiores. Los contac
tos de las cuspides del lado del balanceo destruyen muchas ve-
ces el periodonto.

Tamafio. Se considera que los contactos grandes son los --
més destructivos. Producen la mayor cantidad de fuerzas hori--
zontales sobre los goportes periodontales cuando los dientes -
superiores e inferiores se hallan en contacto.

Cuando el goporte periodontal disminuye, el efecto de las
fuerzas oclusales aumenta, Las fuerzas horizoniales antes biémn
soportadas, al haber reabsorcidén alveolar, se convierten ei -
destructivas. Esto acrecenta la pérdida ésea y lesiona otras -
estructuras peridentales.

Numero. Ko conocemos el efecto del numero de contacto so-
bre cada diente. Sin embargo,se realizaron estudios con dien—
tes con traumatismos para determinar si el numero des contacto
era gignificativo.

Relacidén Diente con Diente y Relacién Cuspide-FPoma. Cada
contacto entre las cuspides de 10s dientes superiores e infe--
riores afecta la forma de cierre y deslizamiento de la mandibg
la. Si la cuspide bloquea ¢ altera el movimiento mandibular, -
puede haber traumatismo de la oclusidn.

Vertientes Cuspideas. Estas dirigen loe movimientos de la
mandibula cada vez que halla contacto entre los dientes poste-
riores superiores e inferiores,

La apertura inicial y el cierre final de la mandibula es
en egencia el resultado del angulo con las cispides vestibula-
res que entran y salen de las &dreas centrales de los dientes -
superiores.

Los movimientos laterales dependen de la inclinacién de -~

las cuspides de los dientes superiores e inferiores. Cuanto ~-
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mis empinadas son las vertientes de las cuspides supe}ioros y
mayores los contactos entre los dientes de las dos arcadas, —-
mayor es la resistencia a los movimientos laterales.

Cuanto mayor es la pendiente, mayor es la resistencla a -
los movimientos mandibulares.

Articulacién Temporomandibular, Esta consta de la mandibu
la la fosa articular y la eminencia del hueso temporal. las --
egtructuras entre el coéndilo y el hueso temporal, los masculos
y el ligamento que perticipan en la actividad de la articula--
cion y el aparato sunguineo y nervioso. La articulacidn tempo-
romandibular derecha e izquierda actiaen como una sola articula
cién bilateral {Ynica, aunque las dos articulaciones se hallan
separadas desde el punto de vista anatdémico funcionan al unisg
no. Cada articulacién es en forma de bisagra dentro de una ca-
vidad movil,

la cavidad es el disco articular. Sicher divide la articu
lacién en cuatro partes: los cuerpos articulares, la capsula -
fibrosa, sinoviales y el ligamento accesorio.

Los cuerpos articulares son del cbdilo de la mandibula, -
la fosa articular del hueso temporal y el disco articular. El
disco se halla entre el céndilo y le fosa articular.

Esto divide el eapacio articular en dos zomas: la superior
y la inferior. Los movimientos de deslizamiento de la articulas
cién se produce en la gsona superior entre el disco articular,-
la fosa articular y la eminencia. El movimiento de bisagra tie
ne lugar en la zona inferior, entre el céndilo y el disco arti
cular. El disco se halla ligado a la cabeza del condilo y se -
mueve con &1, La cédpsula fibrosa se adhiere a la superficie —-
céncava de la fosa articular y la superficie convexa de la he-

minencia articular, La porcién lateral de la cépsula fibrosa -
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ge convierte en el ligamento temporomandibular, La membrana si
novial tapiza todas las estructuras de la articulacidn que no
goporta presiones.

Bl ligamento esfenomandibular y el ligamento @stilomandi-
bular son los ligamentos accesorios., Segun Sicher, ninguno de
estos ligamentos desempeiia un papel importante en la funcién §
en el movimiento de la mand{bulsa.

I) Musculos gque Controlan la Mand{bula. lLos misculos prin
cipales que controlan la mand{bula son los misculoe de la mas-
ticacién: temporal, masetero, pterigoideo interno, pterigoideo
externo, suprahioideo digdstrico y genihioideo.

Cada miasculo ayuda a realizar ciertos movimientos de la -
mandibula,., El magetero, temporal y pteriéoideo interno actuan
como musculos de clerre de la mandibula y se denominan elevado
res.

El musculo digastrico y genihioideo abren la mandibula al
ejercer fuerzas hacia abajo y hacia atrés. Son misculos depre-
Bores y retractores.

1os dos misculos pterigoideos externos llevan la mand{bu-

la hacia adelante y se llaman misculos de protrusién. (fig. 4
y 5)0
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Figura 5.- Pterigoideo externo e interno.

11) Mecanismos Neuromusculares. Todos los componentes del
sistenma masticatorio estén I{ntimemente conectados a través del
sistema nervioso central. los receptores sensoriales dentro de
los tejidos de la boca, musculos, articulaciones y tejidos pe-
ridentales, controlan la interaceién de 1los grupos mandibulares

Los movimientos de 1la boca pueden inlciarse voluntariamen
te en el cerebro, pero son modificados siempre por los impul--
sos originados en los propioceptores. Las terminaciones nervio
gas en la membrana peridental, en los tendones de los musculos
y en la articulacién temporomandibular son las fuentes de con-
trol reflejo de los movimientos mandibulares.

Los Mecanismos neuromusculares en el funcionamiento del -
Sistema Masticatorio. Como ya hemos dicho antes, el sistema --
masticatorio esta regido por el sistema nervioso central, el -
cual estd dirigido desde ambos hemisferios del cerebro.

Cada nervio motor inerva un nimero de fibras musculares.-
El nimero de fibras musculares por unidead motora debe exceder
de cierta intensidad antes de que se produzeca la contréccién.
Si excede el valor del umbral, se producird una contraccién --
mdxima en todas las fibras musculares pertenecientes a la mis-
ma unidad motora, de acuerdo a la ley del todo 6 nada., Sin em-

bargo, considerando al misculo en su totalidad, la contraccién
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puede ser graduada definitivamente. El grade de contraccién —-
del misculo depende del nimero de unidades motoras que actian
simul taneamente.

Contraccién muscilar: llameda también tensidén muscular, -
de la cusl tenemos dos tipos de contraccidm.

Isoténica, es cuando en una contraccién un misculo se acor
ta bajo carge constante, el hueso sobre el que se inserta se -
nueve,

Isométrica, la actividad muscular es estdtica, no cambia
1a longitud del mdsculo y el hueso donde se inserta no se mueve.

Posicién Postural. Es 1a relacién entre la mandfibula y el
créneo lograda con frecuencim cuando la persona estd parada §
sentada en una posicién erguida. En estado de paeividad relati
va, tanto en la respiracién como en la tranquilidad psiquica y
emocional.

Se considera que la posicién posturel de la mandibula es
egtablecida Por el reflejo postural espzciaimente de los miscu
los temporales. La posicidn postural var{a deacuerdo con las -
diferentes posiciones del cuerpo y de la cabeza; ademds también
var{s en las diferentes funciones fisiolégicas: la deglucién,
fonacién, etc. y las patolégicas.

El espacio entre laa superficies oclusales opuestas varia
normalmente de 2 a 4 mm. BEste espacio recibe el nombre de espa
cio interoclusal. Si dicha distancia es mayor que la normal, -~
la causa puede ser una sobre oclueidén 6 una dimensién vertical
disminuida. .

La posicidn postural es constante con la posicién inter--
cuspidea.

Factores que influyen en la posicién postural:

2) Postura del cuerpo y cabeza.



b)
c)
4)
e)
1)
g)
h)
1)
Posici
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Suetio.

Pactores psiquicos que afectan el tono muscular.
Edad.

Propiocepcién de la dentadura y musculo.

Cambios oclusales, Bjem: atrisién.

Dolor.

Enfermedades y espasmos musculares.

Afecciones de la articulacion temporomandibular.
6n Postural Atipica. Los céndilos estan fuera de

relacién normal condijlo-fosa, lo cual probablemente es el re-

sultado de
muy grands.

una compensacidén muscular asociada con un resalte

Posicidn Postural &normal. Es la postura mandibular anor

mal influenciada por condiciones patoloégicas.,

Pactores que influencien lea posicién postural:

A.)

1.

2,

3.

8.)

Condiciones del sistemsa masticatorio,

Posture del cuerpo.

Atrisidn, etc. (adaptacidn).

Factores que influencian el tono muscular (edad).
Psiquis.

Esfuerzos.

Desalientos.

Resaltes exagerados.

Postura labial compensador osicién postursl
Posicion de la lengua atipica.
Enfermedades de los musculos

Tono aumentado

,,,ﬂfa———,—a—* Posicidén postural
Espasmomuscular anormal.

Tono de defensa pura aliviar el dolor.

Factores sistemicos.
Condiciones que afectan la excitabilidad refleja -
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de los misculos. Ejemplo: hipocalcemia, toxenia.

2. Condiciones patolégicas especiales. Ejemplo: enfer
medad de Parkinson, miastenia grave, tétanos.

3. Envenenamiento con estricnina.

Posicién Intercuspidea. Esta relacién existe cuando se -~
produce la intercuspidacién después del cierre. Es por lo gene
ral la posicidn de la mandibula, en la que las cuspides y los
surcos de los dientes superiores e inferiores engranan fuerte-
mente y donde la mandibula estd en su posicidn més alta.

Bxisten cambios graduales en la posicién intercuspidea ---
consecuente a la erupcidn dentaria, en especial en ese periddo
de transicién de temporales a permanentes y més tarde debido a
la atrieidn de los dientes y a2 1a migracién fisiolégica mesial.

Kovimientos de 1a Mand{bula:

Movimiento bordeante posterior. Comienza con una rotacién
del eje intercondilar y es seguido por una traslacibn y rota--
cién de los céndilos. Debido a que durante la primera parte —-—
del movimiento el eje de bisagra estd .en su posicidn més poste-
rior, El movimiento se designa como de bisagra posterior.

La relacién de bisegra se define s8lo cnando ambos céndi-
los estén retruidoe. El movimiento de bisagra posterior se pue
de realizar en una longitud que pepara los incisivos inferio--
res de 108 superiores de 2 & 2.5 cm. El punto de partida y ter
ninal del movimiento es la posicibén del contacto retrusivo.

Cuando el movimiento bordeante posterior excede la exten~
3ién de la apertura terminal de bdisagra los céndilos pe trasla
dan hacia abajo y adelante.la trayectoria del punto incisal por
lo tanto cambia de direccidén, La apsrtura mdxims en adultos es
de 5 & 6 cm entre los bordes incisales superiores e inferiores,

Movimiento bordeante anterior. Se realiza mientras que la
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mandibula estd en su protrusién méxima durante todo el trans-
curso del movimiento. Durante este movimiento la mandibula se
mece alrededor de la insercién de los ligamentos temporomandi-
bulares.

¥ovimientos de apertura y cierre habitual (Automitico). -
Estes trayectorias se realizan dentro del espacio del 4rea de
movimiento en el pleno medio respectivamente.

Aunque los movimientos habituales de apertura y cierre —-
repetidos no conciden exactamente, tiene un curso principal --
bastante caracteristico, siendo la posicion intercuspal su pun
to de partida y terminal,

Los movimientos de rotacioén y traslgciOn se combinan du--
rante las diferentes fases del movimiento, el eje se caracteri
za por ser momentaneo.

El pequerio movimiento desde la posieidn postural, a la po
sicion intercuspidea es practicamente en muchos cas0os una rota
cién capitular.

Propulsion., La trayectoria total propulsiva comienza desde
la posicion de contacto retrusiva, pasa por la pogicién inter-
cuspal y oclusién borde a borde, y termina en la posicion de -
contacto protrusivo. La trayectoria es irregular debido a las
guias dentarias. La traslacidn del punto incisal es de un poco
mas de un centimetro.

Los movimientos de desplazamiento propulsivo, desde la --
posicion intercusidea a una oclusién borde a borde significa -
un traslado del punto incisal de 5 mm de promedio; la trasla-—-
cion condilar es aproximadamente la misma.

La trayectoria descrita por el punto incisal sobre el plg
no medio durante la propulsioén hacia la ociusion borde a borde,

y visceversa es llamada trayectoria incisal.
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Movimientos laterales, El movimiento lateral de la mandi~
bula comienza desde las posiciones contactantes intercuspideas
é retrusivas, y constituye principalmente un giro u oscilacién
hacia un lado, es un movimiento asimétrico de rotacidm, combi-
nado con una ligera traslacién de la mand{bula hacia un lado.

El movimiento; es caracteristica que el céndilo del lado
de balanceo se mueve més. Por ejemplo en un movimiento hacia -
la derecha el céndilo izquierdo se mueve considerablemente ---
mientras que el derecho se desvim 86lo en forms ligera. Por lo
tanto el registro y la descripcidn de los movimientos son com-
plicados,

El arco gético 4 punta de flecha es el registro gréfico -~
que se hace en un plano horizontal, de los movimientos latera-
les posteriores bordeantes. El deslizamiento lateral del maxi-
lar inferior, llamados movimientos de Bennet, es medida por la
distancia que el céndilo del plano de trabajo recorre. El cén-
dilo opuesto & de balanceo se mueve hacia abajo, adelante y --
abajo y forma un éngulo con el plano medio cuando se le proyec
ta perpendicularmente sobre el plano horizontal.

Este &ngulo es llamado énguio de Bennet. El movimiento 1a
teral puede presentar componentes tanto inmediatos como progre
sivos. As{ el lado de trabajo llege = desplazarse unos 3} mm. -
El movimiento lateral puede presentarse ya sea una componente
de retrusién 6 de protrusidn, & bién moverse simplemente en ~-
sentido lateral terminando el movimiento en cualquier punto --
dentro del tridngulo de 60 grados,

Movimientoa Puncionales, Tenemos los movimientos 1ﬂnatoa.
Respiracién y Deglucién. Los aprendidos: Masticacién y Fonacién
La respiracién y la deglucidn son reflejos innatos. Ellos invo

lucran una parte relativamente grande de la cortical,
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Deglucidén.— La deglucién conduce el alimento y/o la sali-
va desde la boca a través de la faringe hasta el esSfago. Es -
una funcién innata, desde el hecho de que los pasculos involu-
crados son principalmente los constrictores que funcionan casi
en forma independiente de las estructuras esqueléticas. La de-
glucidn puede ser 1levada a cabo, por lo general ain en presen
cia de condiciones patolégicas y anomalfas graves.

La deglucién se divide en tres fasea:

1, Oral,

2, Paringéa.

3. Bsofdgica, de las cuales la primera es voluntaria y
las otras dos son reflejas, '

Para que la deglucién se inicie, debe cesar el paso del -
aire a través de la boca. Este sellado anterior se efectia nor
malmente por 1la accién de los labios, pero puede ser sustitui-
da por los bordes y la punta de la lengua,

Deglucién vacia t{pica y atf{pica. Esta deglucidén sirve pa
ra humedecer las mucosas faringeas y ‘orales, y para la nasofa-
ringe pudiendo ventilar el ofdo medio. Durante la deglucién 1la
parte posterior de la lengua, es llevada hacia atrds contra la
pared faringea, y el paladar blando es levantado para cerrar -
la cavidad nasal. En cualquier forma de deglucién el hueso -—-
hioides y la laringe se levantan por la accidén de los misculos
suprahioideos. Esta accién ayuda a cerrar la trdquea.

Si la mandfbula no fuers estabilizada verticalmente, es--
tos musculos tirarfan 1a mandf{bula hacia abajo. La mandibula -
es mds 6 menos estabilizada contra el maxilar durante la deglu
cidn por la contracecidn del masetero, pterigoideo interno y --
temporal, y por el contacto resultante entre los dientes supe-

riores e inferiores, a éste tipo de deglucidn se le considera
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normal 8 tipica.

En algunos casos, sin embargo la lengua se levanta y pre-
siona al paladar estabilizando la mand{bula contra el maxilar
en forma imperfecta. Este tipo de deglucién es considerada co-
mo at{picsa.

En este caso los misculos mencionados anteriormente no es
tan en completa actividad.

Movimientos Aprendidos., Masticacién.~ Hay dos acciones ~-
principales de los dientes en la .masticacién. Bl corte de los
alimentos con los incisivos y caninos, y la trituracidn con --
premolares y molares.

Movimientos de corte. El corte se realiza en tres partes
en la primera etapa, la mand{bula se abre lo suficiente como -
para que los dientes sujeten los alimentds (rotacién y trasla-
cién). En la etapa siguiente las piezas inferiores anteriores
alcanzan la posicién de borde a borde con los antagonistas,

Por lo general, los dientes no siempre se tocan del todo
en la tercera etapa, los dientes inferiores cortan los alimen-
tos y los vueleven a la posicidn de contacto mdximo (posicién
intercusp{dea traslacidén y rotacidn).

Movimientos de trituracién. Este movimiento comienza con
la apertura de la mandibula y su desplazamiento hacia un lado
(eate es el lado de trabajo) los hdbitos oclusales del indivi-
duo determinan hacia que lado se debe de mover la mand{bula, -
en primer lugar y el tamafio y consigtencia del bolo alimenti-~
cio establecen la amplitud de la apertura de la mandibula. Una
vez que la mandibula se abrid, comienza a cerrarse. Los muscu-
los ejercen la fuerza suficiente para que los dientes empiecen
a romper los alimentos. A medida que los dientes penetran en -

los alimentos se acercan a la posicién de contacto mAximo pero
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cusi siempre se detienen antes de que produzca un contacto con
la pieza antagonista., Este es el primer paso de aplastumiento
de los alimentos. Después la mandibula se abre y se desplaza -
en sentido lateral para aprisionar otra vez los alimentos, Por
lo general, la segunda vez la mandf{bula se abre menos que la -
primera porque ahora el bolo es més pequefio y menos resistente.
En cada movimiento consecutivo, la direccifén y 1la fuerza del -
maxilar difieren de los movinmientos previos,

La direccidén y la fuerza de cada movimiento depende del -
tamaiio y de la consistencia del bolo alimenticio. Cada movi---
miento prepara los alimentos para el movimiento que sigue.

El objeto Wltimo de todos los movimientos es reducir los
alimentos de manera que nuedan ser tragados con comodidad.

Es posible que haya contacto entre los dientes posterio--
res superiores e inferiores al ejecutar los movimientos de tri
turacién, Si 1o hay, es mds probable que suceda hacis el final
de la segunda secuencia de trituracidn; cuando el bolo es pe--

quefio y blando y no en los movimientos de dicha secuencia,



CAPITULO 1v.

CLASIPICACICR DE ANGLE.

Este sistema se basa en las relaciones anteriores y poste
riores de ambos maxilares., Mds especifico la relacién entre ~-—
los primeros molares tanto maxilares como mandibulares.

CLASE I NEUTROCLUSION. Son aquellas maloclusiones en las
que se observa una relacién anteroposterior normel entre los -
maxilares y la mandibula. El borde triangular de la cuspide me
glo~bucal del primer molar permanente superior se articula en
la fisura bucal del primer molar permanente inferior.

CLASE II DISTOCLUSION. Porman esta clase aquellas maloclu
siones en las que se observa una relacién distal de la mandibu
la con los maxilares. La fisura mesial del primer molar mandi-
bular permanente se articula posteriormente a la cuspide mesio
bucal del primer molar permanente superior.

TIPO I.- Es la distoclusién en la que los incisivos supe-
riores centrales estan tipicamente en labioversidén exagerada.

TIPO 2.~ Es la distoclusion en la que los incisivos cen--
trales son casi normales en su relacidn antero-posterior, mien
tras que los incisivos laterales superiores se han inclinado -
labial y mesialmente.

SUBTIPOS.~ Cuando las distoclusiones ocurren en un sélo -
lado del arco dental constituyen un subtipo.

CLASE III MESIOCLUSION. Son aquellas maloclusiones en las
que existe una relacién mesial entre la mandibula y el maxilar,
La fisura mesial del primer molar permanente mandibuler se ar-
ticula por delante de la cispide mesio-bucal del primer molar
permanente superior,

El sistema de Angle no toms en cuenta las discrepancias en

un plano vertical 6 lateral a pesar de éste y de otros puntos
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criticables, el método de Angle es el més practicado y conve--
niente utilizado hoy en dia. (fig. 6, 7 y 8).

i

Pigura 6.~ Neutroclusién Clase I.

%@&f

Figura 7.- Distoclusién Clase II.

Pigura 8.~ Mesioclusidn Clase III,



CAPITULO V.

ETIOLOGIA DE LA MALAOCLUSION. .

A.) PACTORES GENERALES,

a) Herencia.- La gran importancia que tiene el hecho de
que a menudo se encuentre un parecido familiar en el arreglo de
los dientes y en el contorno facial es bién conocido porque la
herencia ha sido bién sefialada como causa importante de maloclu
siones. Las alteraciones de origen genético pueden hacer su --
aparicién prenatalmente 6 manifestarse varios aflos después como
sucede con algunos patrones de erupcién dental.

I.) Sistema neuromuscular,
1., Posicién y conformacidén de la musculatura facial.
2, Tamafio de la lengua.
3. Estados patolégicos musculsres raros. Como por ejem:
ausencia congénita total § parcial de un misculo.
II,) Hueso.
1. Tamafio.
2. Porma.
3. Nimero.
4. Posiciédn.
III.) Dientes.
1. Tamafio.
2, Forma.
3. Nimero.
4, posicién.
Iv.) Partes blandas,

1, risuras faciales.

b) Raquitismo.- lLas particularidades de los maxilares
raquiticos son caracter{sticos y comprendibles por los dos efec

tog del raquitismo, que se manifiesta en todo el esqueleto, el
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entorpecimiento del desarrollo y las deformaciones. En el raqui
tismo hay crecimiento defectuoso del hueso, retrasando 6 inhi-
biendo el crecimiento del cart{lago. Ademds como hay produccién
de hueso osteoide incalcificado se va produciendo un abultamien
to a nivel epificiario por produccién del cartilago no caleifi
cado. En la transformacién de Jos maxilares en desarrollo se -~
desintegra el hueso, gin que por ello, se realice una nueva ——
calcifticacién Ssea adecuade., La deformacién no es imaginable,
por otra parte, méds que por la influencia de fuerzas externas
que se encuentran con un terreno preparado ya por la elastici-~
dad del hueso raquitico. Estas pueden ser debidas a la activi-
dad funcional, como la traccién muscular. Lo més frecuente es
que se trate de fuerzas de intensidad y direccidn anormales, -
que en el nifio de crianza de pecho y de biberén, vicio de chu-
parse el dedo, perturbaciones respiratorias & poaiciones a la
hora de dormir.
¢) Influencia de la alimentacidén.- Se ha demostrado que

en casos de alimentacidén inadecusda, ‘alimentacidn deficiente y
épocas de hambre, se pueden producir en el hueso aspectos and-
logos a los que se dan.en ol raquitismo, llamados raquitismo u
osteopat{as por hambre. Estas modificaciones presentan ademés
de las perturbaciones de la calcificacidn, lesiones de las pare
des de los vasos, sustitucién de médula grasa por médula fibro
sa y vastas resorciones en el sistema 6seo, en tales condicio-
nes es probable que se presenten ligeras deformaciones de los
maxilares.

Se han descubierto que las vitaminas que tiemen influencia
en el desarrollo 6seo, ordensdas segin su importencia son: la
vitanina D, A y C ademés se admiten también otros factores es~

peciales del crecimiento.
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Por alimentacidn insuficiente se puede producir, hipopla-
sia del diente, perturbaciones de la erupcién dental y compre-
siones,

Grandes perturbaclones en la formacién de los maxilares -
es por falta de calcio. Una alimentacién deficiente en vitami-
nas de parte de la madre, puede ser contraproducente en el eme
bridn. No obstante el embrién toma de la madre las sustancias
que le son necesarias para su crecimiento, y desarrollo.

B.) FPACTORES LOCALES.

a) Proporcién de tamafio entre los dientee temporales y
los permanentes.- Como los gérmenes de los dientes temporales
y los permanentes son independientes unos de otros por heredar
se de diferentes genes, pueden presentaréo desarmonias en la -
proporcién de tamafioc de las doe generaciones dentarias. Normal
mente se obtiene el espacio para 1oz incisivos permanentes méds
anchos al desarrollarse los maxilares en anchura, y ocasional-
mente, también por la deformacién de espacios.

Debido a que generalmente los molares de leche son en gene
ral més grandes, obtienen los caninos permanentes sl espacio -
necesario. Al mismo tiempo se consigue la oclusién normal de -
los primeros molares permenentes.

En cambio cuande las desproporciones entre el tamafio de -
los incisivoe de leche y los permaneéntes son demasiado grandes
¥ los premclares tienen el miamo tamafio, § son ailn mayores que
sus predecesores, entonces se producen apifiamientos, torciones
y retenciones. Ello afecta en el maxilar superior, casi siem~—
pre al canino y al inferior la mayor{a de las veces a un premo
lar.

En la regidn lateral puede dejar de producirse el desarro
llo debido a la posicién embrional, en que el canino y el pre-
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molar estdn juntos en el espacio pequefio. La causa de ello es

que durante el cambio de dientes no se ha desarrollado el maxi
lar, que los gérmenes dentarios no se han enderezado 1o sufi--
ciente de su inclinacién germinal, que loe gérmenes estdn mal

colocados y la direccién de la erupcidn es, anormal y la falta

de espacio por pérdida prematura de la regién de sostén.

51 debido a que los incisivos permanentes son demasiado -
grandes se ha producido la resorcién, del canino de leche, ha-
biendo sido ocupado su sitio, entonces se produce forzosamente
el apifiamiento en la regidn lateral. El curso posterior depen-
derd de la posicidén que ocupan entre af los gérmenes del cani-
no y los premolares. Si los gérmenes se hallan més cerca del ~
borde alveolar, hardn caer a los molareé de leche y al canino
que hace erupcién al dltimo, no encontrar{ espacio suficiente
en la arcada dentaria. En cambio si los caninos son los que sge
hallan més cerca del borde alveolar, entonces son absorbidos -
los primeros molares de leche y su espacio lo ocupan los cani-
nos. El premolar que salga al (ltimo serd el mds perjudicado y
gufrir{ un deslizamiento. Un premolar inclinado puede as{ mis~
mo aflojar ambos molares de leche de tal forma que los haga —-—
caer.

La regién de mostén puede también ser destruida muy pron-
to por la parte distal, al provocar al molar de los seis afios,
debido a la inclinacién mesial de su gérmen la caida prematura
del segundo molar de leche, al avanzar entonces el molar dé los
seis afios, se estrecha por distal el espacio para los premola-
res y canino que hardn erupcién mds tarde,

Debemos de establecer una diferencia bién marcada entre -
las inclinaciones sobre el eje transversal y las rotaciones 6

torciones al rededor del eje longitudinal. As{ como las incli-
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Tanto los dientes permanentes como los temporales pueden aflo-
rar en la cavidad bucal, pero posteriormente su erupcidén cesa.
Como los dientes contiguos siguen haciendo erupcién, aquellos
aparecen acortados 6 sumergidos (intrusidn). Microscépicamente
presentan fusidén de la raiz con el hueso circundante es decir,
anquilosis.

f) Caries.— La caries es un factor etioldgico de gran
importancia de deformidad dento-facial, responsable de la pég—
dida prematura de los dientes de leche, de deslizamiento de ~-
los dientes permanentes y de otros estados. Aunque la caries -
no es la Unica causa de estos transtornos locales, se le consi
dera como la més importante, pérdida prematura de dientes.

Cunlquier disminucién en la anchura mesio-distal de un mo
lar caduco ocasiona un deslizamiento bacia adelante del primer
molar permanente. Pl probleme de la pérdida prematura de los -
dientes de leche no se puede resolver sin conocimiento de la -
propensién de los dientes al deslizamiento.

Por 10 tanto, la caries que conduce a la pérdida prematu~
ra de los dientes desiduos y permanentes, deslizamiento subse-
cuente de dientes contiguos, inclinacién axial anormal, sobre-
erupcién, resorcién Ssea, etc.

Es indispensable que las lesiones cariosas gean reparadas
no sflo para evitar la infeccién y la pérdida de los dientes,
sino para conservar la intergridad de las arcadas dentarias, ~
La pérdida de longitud en las arcadas dentarias por caries es
menos insidiosa y aparatosa que la pérdida misma de los dientes.

. ) Enfermedad parodontal.- Los mismos factores que au-
mentan la frecuencla de la caries dental son loe que operan so
bre los tejidos blandos, el alojamiento de alimento en la zona

interproximal es defiino para la mucosa y la hendidure gingival.
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los segundos premolares y a 1los terceros molares, Esta involu-
cién pasa por diferentes formas de deformacién, dientes en for
ma de mufién hasta la ausencia total del diente. La tendencia -
de reduccién es mucho mayor en la dentadura permanente que en

la temporal.

La falta de los incisivos da lugar & que se formen espa--—
cios y un falso diastema. La falta de premolares § molares pro
duce alteraciones en la oclusidén, limitaciones del crecimiento
del maxilar, y en los casos muy acusados, una falsa progenie.
La persistencia de los molares desiduos, producen falsos engra
najes con los molares permanentes antagonistas. Raras veces a0
brepasan una altura los dlentes contiguog al diente desiduo —~
persistente, incluyéndolo en el maxilar, 1o que producird en--
tonces grandes inclinaciones de 1o0s dientea contiguos y pertur
baciones de la oclusidn.

d) Diastema y trema.— Asf como cualquier espacio que -
se forma en la dentadura se llama distema, recibe el nombre de
trema el espacio entre los incisivos centrales, el cual se pre
senta con mayor frecuencia en el maxiar superior y sélo raras
veces en la mandf{bula. Este trema puede tener de 2 a 6 mn de -
ancho. Se presenta a) hacer erupcién los dientes y se mantiene
durante toda la vida, incluso cuendo toda la dentadura estd ya
completa, Se presenta con mayor frecuencia en el sexo femenino.

Ro todos los espaclos que se presentan en el centro del -

-maxilar corresponden a la definicién anterior. Hay varias cau-~
sas smbientales que pueden producir la formacidén de espacios -
en la regién frontal, como chuparse el dedo, 1la presién de la
lengua, la falta del gérmen de los incisivos laterales, los me
siodens impactados 6 salidos.

e) Dientes acortados & sumergidos.- (semirretenidos) -



- 43 -

naciones pueden corregirse por sf{ mismas, las torciones deben
considerarse piempre como anomalias que persistirdn, aunque en
forma atenuada. En todos los casos, los gérmenes dentarios in-
clinados § girados saldrén perjudicados, porque el camino que
han de seguir es mds largo, con lo que se‘retarda ésta, ocasio
nando anomelfas en la resorcién ¢<1 diente de leche y pertur--
bando el orden normal a seguir en la erupcién.

b) Dientes supernumerarios,~ Estos dientes aparecen =--
con poca frecuencia, se deben, a un retroceso del nimero genui
no excesivo & progresivo proceso filogenético y, por otra par-
te, a la divisidn de un gérmen dentario ya existente, lo que =~
suele suceder cerca de las suturas maxilares (sutura palatina
e incisiva). Los dientes supernumerarios producen forzosamente
un apifiamiento, una perturbacién de la oclusién y un entorpeci
miento en la erupcién regular de los dientes normales. Amenudo
se les clasifica de acuerdo con el tipo:

1. Dientes con corona cdnica, & gotas de esmalte.

2, Dientes de forma y temaifio normal que son suplementarios

de los que forman la denticién temporal.

3. Dientes que muestran variaciones en forma y tamafio de

las cispides.

Los dientes supernumerarios se observan frecuentemente en
la 1inea media de los maxilares, ya sea aislados & en grupo, =-
Suelen hacer erupcidén ectépicamente y hasta pueden hacer srup-
cién hacia el piso nasal.

¢) Reduccién de nimero de dientes y sus consecuenclas.-
La disminucién hereditaria del nimero de dientes se considera
como expresidén de una tendencia de reduccién filogenética de -
la dentadura humana., Esta afecta sobre tedo, a los incisivos -

laterales superiores, a los incieivos centrales inferiores, a
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La formacién de bolsas estd a un paso. La falta de masaje ade-
cuado y estimulo natural, tan importante para conservar la in-
tegridad de los tejidos blandos, agrava el problema de higiene.
Las papilas interdentarias hiperémicas, edematosas e hinchadas
se tornan fibrosas. Las bolsas se profundizan cuando las rela-
ciones proximales de contacto anormales estimulan el proceso -
patolégico. Las inclinaciones axiales anormales y la incling--
eién de los dientes en mal posicién crean fuerzas anormales. -
Las fuerzas funcionales ya no se encuentran distribuidas equi-~
tativamente sobre todos los dientes, principalmente en sentido
de su eje mayor. La cresta alveolar cede al ataque de los vec-
tores de fuerzas laterales que provocan le movilidad y los con
tactos prematuros. La pérdida de-soporte‘6aao permite que los
contactos 8e abran y los dientes se desplacen, y aumente la in
clinacién exisl anormal. Todos estos factores reaccionan a la
pérdida acelerada del hueso, 1o que disminuye la vida de 1la --
denticién., Con ciertos tipos de maloclusidn, la enfermedad pe-
riodontal es muy severa. La mordida cruzada anterior, por ejem
plo, debe de ser corregida luego luego, porque én la Zona de -
la mordida cruzada se presenta la degeneracién de los tejidos.
La sobre erupcién puede eestablecer la guia dentaria y el des—-
plazamiento del maxilar inferior, creando fuerzas anormales s0
bre la denticién. Tan importentes son las consideraciones perio
dontales, que las meloclusiones con frecuencia son corregidas
en €l adulto, el no hacerlo significa realizar un tratamiento
sintomdtico y sflo retraza la pérdide de los dientes.

h) Btiologia de las maloclusiones.~ Se acostumbra pen-
sar en log problemas ortodéncicos solamente en términos de po-
sicién de los dientes, como por ejemplo: las maloclusiones sin
embargo la funcibén deficiente del sistema masticatorio y las a
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normalidades del crecimiento de todo el macizo facial son sin
duda alguna los problemas ortodéncicos de interés. Todos estos
factores estdn tan I{ntimamente ligados que no tiene caso limi-~
tar la etiologia de 1a maloclusibén de los dientes mismos. Pues
to que es precario el conocimiento que éste, el estudio de la
etiologia se concentrard enm el tejido primeramente afectado.,
la Beuaeidn Ortoddncica:
Causas que actdan en una Epoca sobre los Tejidos produce los -
siguientes Resultados.

La simple expresién del desarrollo de todas y cada una de
las deformidades dento-faciales. Una determinada causa original
actia durante cierto tiempo en un sitio y produce un resultado.

Puesto que no podemos aislar e identificar todas las cau-
sas originales, pueden estudiarse mejor si las agrupamos como
sigue:

CAUSAS: herencia, embriologia de origen desconocido, irau
matismo, agentes fisicos, hébitos, enfermedad y -
desnutricién.

EPOCA : prenatal 6 postnatal.

1. Contfinuos 6 intermitentes.

2. Que actdan en diferentes edades.

TEJIDOS: primario & secundario.

1. Tejido neuromuscular.

2. Hueso y cartialgo.

3. Dientes.

4. Tejidos blandos (excepto musculos).
RESULTADOS: los siguientes é una combinacidén de ambos.

1. Puncionamiento deficiente.

3. Maloclusiones,

3. Displasia ésea.
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. Sistema Neuromuscular (las miaﬁas causas en todas)
a.) Misculos de la masticacién (V).
b.) Misculos de la expresién facial (VII).
c.) La lengua.
Resultados: tamafio, posicidn, caracteri{sticas de la con-—
traceibn, tono § textura.
Hueso (causas las mismas)
4., ) Maxilar,
b. ) Mand{bula,
c.) Otros huesos del complejo facial.
Resultados: tamafio.~ micrognacia y macrognacia,
forma.- asimetrfa y falta de armonia con —--
otros huesos..
namnero.~ agnacia y emignacia.
textura.- osteomalasia y osteoesclerosis.
posicién.- prognatismo y retrognacia.
Dientes. Temporales & permanentes.
Resultados: tamafio.- microdoncia y macrodoncia.
forma.~ espliga los laterales superiores.
nimero.~ anodoncia, oligodoncia y dientes su-
pernumerarios.
textura.- hipoplasia del esmalte.
posicién.~ labioversidn, linguoversidn, etc.
Tejidos Blandos.
a.) Ligamento parodontal.
b.) Mucosa.
c.) Plel.
d.) Liquido sinovial.
e.) Aponeurcsis 6 facia.

Resultados: tamailo.- hipoplasia e hiperplasia.
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Resultados: forme.- asimetrfa.
textura.~ clcatrizacidén y fibrosis.
funcidn secretora.- hipersecrecién e hiposecrecién.

C.) HABITOS ORALES.

Todos los hébitos tienen su origen dentro del sistema neu
romuscular puesto que son reflejos de contraccién muscular de
naturaleza compleja que se aprenden. Ciertos hébitos airven co
mo estimulo para el crecimiento normal de los maxilares por --
ejemplo: la accidn normal de los labios, y la masticacibén ade-
cuada. Los hdbitos de presién anormal que pueden interferir con
el patrén regular del crecimiento facial deben distinguirse de
los hébitos normales deseados., Los efectos de una presién ina-
decuada pueden observarse en el crecimiento anormal § retarda-
do del hueso en las malas posiciones dentales, hébitos defec-~
tuosos de respiracién, dificultades paras hablar, slteraciones
del equilibrio de la musculatura facisl y problemas psicoldgi~
cos. Todos los hébitos de presién anormal deben de ser estudia
dos por sus repercusiones peicolégicas porque pueden estar re-
lacionadas con hambre 6 con el deseo de llamer la atencién.

a) Chupetec del pulgar.u otro dedo.- La mayor parte de
los nifios presentan durante algin tiempo chupeteo digital y el
tipo de malocluseién que se desarrolla depende de la posicién -
del pulgar u otros dedos, de las contracciones acompaiiadas de
los misculos de los carrillos y de la posicién de la mandibula
durante el chupeteo. La mordida abierta constituida en la re-—
gién anterior de los arcos es el problema clfnico més frecuen-
te. La retraccién de la mand{bula se desarrolla si el ﬁeso de
le mano 6 el brazo la fuerzan continuamente a adoptar una posi
cién de retrusién,.Cuando los incisivos son empujados labial--
mente el arco mandibular se cierra posteriormente y la lengua

est{ mantenida contra el paladar. la fuerza de los misculos --
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que originan la succién produciendo contraccidén del arco maxi-
lar, El labio superior se vuelve hipoténico y al inferior se -
le ve aprisionado bajo los incisivos maxilares y de este modo

se eatablece la deformacibn.

b) Lengua protractil.- Este hdbito a menudo se acompa-
fla § queda como residuo del chupeteo de algin dedo pero también
puede ser causado por amigdalas hipertréficas 6 hipersensitivas
Cuando el nifio traga normalmente sus dlentes entran en contac-
to, los labios se clerran y le lengua se mantiene contra el pa
ladar y la parte posterior de los dientee anteriores. Cuando -
las am{gdalas estdn inflemadas y dolorosas los lados de la ba~
se de la lengua rozan los pilares y las fosas inflamadas, lo -
que produce dolor y por un movimiento reflejo la mandibula —--
desciende, los dientes quedan separados y la lengua se coloca
entre ellos durante los ltimos momentos de la deglucién. Di--
cho de otra manera el dolor que cauea la garganta origina la -
forma de un nuevo reflejo de deglucién y los dientes se acomo-
dan a la nueva presidn adicional que es aplicada.

Pueden observarse otros hdbitos de lemgua por ejemplo: —-—
cuando descansa entre 10s incisivos crea mordida abierta ante-
rior 6 cuando se colocan sus bordes entre los dientes superio-
res e inferiores en la regién de los premolares se produce mor
dida abierta sdlo en los segmentos laterales.

c¢) Chupeteo y mordida del labio,- El chupeteo del la--
bio puede observarse aislado 6 acompafiado del chupeteo del de~
do. Casi siempre se trata del labio inferior aunque a veces se
observa el hébito de morder el labio superior, Cuando el labio
inferior se mantiene repartidamente debajo de la regidén ante--
rior de los dientes maxilares el resultado es labiloversidn de

dichos dientes, a menudo se observa una mordida ablerta y algu
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nas veces linguoversién de los incisivos mandibualres.

d) Hébitos de mala posicién.- Son los que provocan una
presién sobre los dientes en los momentos de descanso cuando -
ge cambia frecuentemente de postura, estos hébitos acarrean in
fluencias perjudiciales cuando son ejecutadoa con regular in--
tensidad y duracién. Se produce una deformacién del segmento -
bucal del maxilar., No es frecuente debido a que tiene movimien
to. Los malos hdbitos al dormir se presentan en nifios de edad
preescolar,

La postura es la expresién de los reflejos musculares —-—-
principalmente de origen propioceptivo y como tal como hébitos
suceptibles de cambios y correcciones.

e) Hibitos masticatorios,~ Son frecuentes en los ado-—-
lescentes. El morder el 14piz puede ser perjudicial para el pe
riodoncio, el usar como palanca el ldpiz puede originar el mo-
vimiento de uno 6 varios dientes.

f) Respiracién bucal.~ Es frecuente en niflos de 5 a 15
aflos, Se estima que el 85% de los nifios sufren de obstruccién
nasal, que se presentan en distintas formas obstructivas § ha-
bituales totel § parcial, continuo § intermitente. Los efectos
en la denticién son los siguientes: al dejar caer la mandibula
la lengua se apoya sobre los incisivos superiores, el labio in
ferior al estar separado de los dientes deja de ejercer una ac
cién de presién contra ellos quedando el labio superior fldci-
do e hipoténico, por lo gue puede oponerse a la presién de la
lengua.

g) Mordida de las ufias.~ Este hdbito es frecuentemente
mencionado como causa de mal posicién dental. Los niffos con al
ta tensidn nerviose adquieren a menudo este hébito y es fre---

cuente que ocurra en ellos un desajuste social psicolégico que
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tiene mayor importancia clinica que el hdbito, el cual sélo --

constituys un sintoma de su problema fundamental.



CAPITULO VI.

CONCLUSIONES.

El ejercicio de la odontologfa no puede limitarse a consi
derar las piezas dentales como drganos individuales y estdti--
cos, sino por el contrario, que estas son parte importante del
aparato estomatogmitico y por lo tanto deben de restaurarse en
forma parcial é completa, considerando la dindmica *otal de la
kinescologia buco dental.

El retardo en el crecimiento de las dimensiones antero—--
posteriores y bilateralea del cuerpo de la mandfbula y del ma-
xilar afectar{ sin duda alguna al 6rgano estomatogmdtico del -
individuo.

Hacemos incapié en la importancis de la fisiologia de la
oclusién como base cient{fica para el diagnéstico y el trata—-
miento de los transtornos disfuncionales del sistema masticato
rio.

Log factores que controlan la oclusién difieren grandemen
te de un paciente a otro, por lo que se debe tratar a cada in-
dividuo en forma especial y conveniente.

Tenemos que los movimientos mandibulares pueden ser inna-
ots & aprendidos, 1o cual es de suma importancia puesto que un
aprendizaje defectuoso de dichos movimientos que pueden ser mu
chas veces los causantes de las maloclusiones,

la utilizacién de medios de diagnéstico como el cefalogra
ma deben de ger de uso rutinario en cualquier rehabilitacidn -
dental protésica u ortodoncica. ‘

Las fuerzas oclusales obstructivas contribuyen en forma -
significativa & la pérdida de los dientes, ¢1 traumatismo de -
la oclusidn sélo es reveraibles si se eliminan las causas y si

se le trata con la suficiente anticipacidn.
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No debemos olvidar que el aparato no hace al ortodoncista
maxilar, sino que el éxito del tratamiento dependerd del domi-
nio de los métodos clinicos.

El cirujano dentista realmente Ajerce su profesién a un -
alto nivel cient{fico, no puede ignorar los principios de oclu
sién, que comprenden deade el conocimiento del crecimiento y -
desarrollo faciel, la neurofisiolog{a muscular hasta la dinémi
ca de las fuerzas masticatorias y respuestas nerviosas que por
via directa 6 refleja pueden causar transtornos a distancia co

mo: disfuncién, displaaia 6 una combinacién de estas,
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