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I N T H o D u e e I o N. 

El prop6eito de eete análieie es relacionar las me.! 

oclueiones a los f actoree que est4n Íntimamente asocia-

dos con la dentici6n. Ea verdad que la interdependencia 

de la forma con la funci6n y la capacidad del organismo 

para adaptarse a una eituación determinada, introduce -

una cantidad de factores modificatorios que aon loe res

ponsables del "estatue quo". 

En el desarrollo realizado en esta tesis nos ocupa

mos de los factores locales, tomando en cuenta que exis

ten factoree~generales. 

Por supuesto, hay que permanecer atento a la inter

dependencia de los factores .intrínsecos y extrínsecos. 

Por lo tanto hay factores intrínsecos 6 locales que 

no estan modificados por una ó mas influenoiae extrínse

cas. Estas correlaciones entre loe factores etiológicos, 

ya sean orales 6 locales y del medio ambiente aerlÚl des

tacados al tratar las causas específicas de la maloclu-

ei6n. 

No es posible siempre distinguir 6 diferenciar entre 

loa diversos tipos de causas como fuentes de maloclusi6n 

ellos pueden estar juntos, mezcladoe en una fuente indi! 



tinguible; a veces, ni un factor 6 hasta un grupo de fa~ 

toree pueden estar aunados definitivamente como agente -

responsable. 

Ea importante para el ortodoncieta ae! como para el 

cirujano dentista en su práctica diaria debido a loe mU!, 

tiples casos de maloclusiones que so presentan, saber el 

origen de loa mismos y a la vez, la relaci6n que existe 

entre "la etiología y la genasis de las anomalías" así -

como el tratamiento indicado. 

la aclarac16n de la herencia en l~s anomalías perm! 

te limitar las influencias hereditarias de las del medio 

ambiente,ya que estas influ,yen en el desarrollo de la -

dentadura, tomando en cuenta que los factores caus1U1tes 

varían según las diferentes anomalías. 

Por lo que en esta tesis vamos a tratar de exponer 

lo que consideramos son loe factores 6 conceptos que in

flu,yen 6 alteran la oclus16n; desde su desarrollo prena

tal hasta la edad en que tiende a cambiar a la segunda -

dentici6n. 
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CAPITULO I. 

DESARROLLO DE CARA Y CitANEO. 

Desarrollo Jmibrionario.- El estudio del crecimiento y de

sarrollo cráneo !acial, durante la vida uterina ea sumamente -

dificultoso, no sólo por lo raro del embrión humano, sino tam

bi~n por la dificultad que representa conseguir el material de 

investigación. La vida prenatal puede ser dividida en tres pe

riódos: 

l. Periódo de huevo, desde la fecundación hasta el final 

del 14º dia. 

2, Per16do embrionario, desde el 14º dia haeta el final -

del 56° dia. 

3. Periódo fetal, desde el 56° dia hasta el nacimiento. 

Periódo de huevo.- Este periódo de aproximadamente dos sem! 

nas consiste principalmente en la fijación del huevo y su unión 

en las paredes uterinas, al final de este periódo tiene una -

longitud de 1.5 mm y aún no ha comenzado la diferenciación ce

fálica. 

Periódo embrionario.-A los 21 días después de la concepción 

cuando el embrión humano apenas tiene 3 mm de largo, la cabeza 

empieza a formarse. En este momento antes de que exista la --

unión entre la cavidad oral y el intestino primitivo, la cabe

za está constituida por proencéfalo que se transformará en el 

proceso frontal, del que cuelga el surco oral en desarrollo. -

Limitado lateralmente el surco oral, se encuentran loe rudime~ 

tarios procesos maxilares. Debajo del surco oral está el ancho 

arco mandibular. La cavidad oral primitiva, los doe procesos -

maxilares y el arco mandibular, éste conjunto se denomina est2 

modeo, El crecimiento es muy rápido en las futuras extremida-

des cef~icas y caudal, el embrión pronto tiene su forme alar-



- 2 -

gada, además de este crecimiento existe un proceso de· inversión 

bién evidente en ambos extremos. 

La mayor parte del desarrollo de la cara tiene lugar entre 

la tercera y octava semana de vida intrauterina. La membrana -

oral 6 faríngea formada por la unión de la placa intestinal -

con el ectode:nno se rompe comunicando la parte oral con el in

testino dando origen a la boca primitiva 6 estomodeo. La parte 

frontal de la cabeza del embrión está contra su tórax. A la -

cuarta semana cuando el embrión tiene solamente 5 mm, el proc! 

so Maxilar crece hacia adelante y unido al proceso frontonasal 

que pasa a formar loe maxilares superiores. Cuando el proceso 

nasal medio crece hacia abajo más rapidamente que loe procesos 

nasales l~teralee, estos Últimos no contribuyen a formar las -

eatructuras que últimamente constituirán los labios l!IUperíoree 

la depresión que se forma en la linea media de los labios sup! 

riores se denomina filtrum, e indica la linea de unión de los 

procesos nasales medios. La difer.encia y desarrollo tiene lu-

gar en el arco m11.t1dibular, el que eirye de precursor de loe la 

bios inferiores y de los músculos de la maeticaci6n, además de 

la mandíbula misma. Otras estructuras faciales derivan del se

gundo arco branquial 6 arco hioideo. A las ocho semanae el em

brión duplica su largo de 18 a 20 mm. ~l paladar primitivo se 

ha formado y existe la actual comunicación entre la cavidad na 

sal y la oral a través de las coanas primitivas. Dentro del P! 

ladar primitivo se desarrollan los labios primitivos, el prem! 

xilar y ~l proceso alveolar debajo de él. A pesar de que las -

mitades laterales de la mandibula se han fusionado cuando el -

embrión tiene 10 mm de largo, la mandíbula es relativamente -

corta, pero reconocible su forma al finalizar la octava semana 

La cabeza del embrión comienza a tener proporciones humanas. -

En el embrión el estomodeo se ve ancho y superficial, en medio 
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de esta prominencia frontal, a ambos lados éstos, hay espacia

mientos locales de ectodermo llamadas placas nasales u olfato

rias destinadas a formar loa limites de las fosas nasales. 

Peri6do fetal.- Entre la octava y doceava semana el feto 

triplica su longitud de 20 a 60 mm, los párpados y ventanas de 

la nari& estan formados y cerrados. Hay aumento relativo en el 

tamaño de la mandibula y la relación antero-poeterior maxilo~ 

mandibular se aproxima a la del recil!n nacido. Gr&ndes cambios 

han tenido lugar en el maxilar, Clasicamente los puntos de os! 

ficaci6n del maxilar ouperior comienzan en pleno tejido contjll!! 

tivo al final del segundo mes de vida intrauterina y son: 

1,- Punto nasal. Para la región canina y la ap6fieis asee~ 

dente del maxilar, 

2.- Punto palatino. Para les tres cuartos posteriores de 

la ap6tieis palatina, 

3.- Punto incisivo. Para la zona de loe incisivos. 

4.- Punto malar. Para la regi6n malar. 

5.- Punto 6rbito nasal, Para el seno maxilar y la parte -

interna de las órbitas. 

El eeptum nasal se ha originado en la proliferación hacia 

abajo y atrás del tejido que separa las coanas primitivas. La 

cavidad oral y la nasal estén separadas solamente, en la región 

anterior por el paladar primitivo, cuando comienza a formarse 

el septum, el tejido lateral de la comunicación de la cavidad 

oral con la nasal proliferan hacia abajo formando puentes que 

actualmente rodean la lengua en desarrollo. En virtud de que -

existe un rápido crecimiento mandibular y debido al crecimien

to diferencial con el tejido de apoeici6n en la parte media de 

loe procesos palatinos, la comunicación de la cavidad oral oon 

la nasal se angosta hacia abajo, La unión progresa de adelante 
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hacia atrás, alcanzando el paladar blando. Una talla en la --

unión de los procesos entre oí y con el septum nasal da 1U8&r 

a uno de los defectos cong~nitos más comunes denominados "Pal! 

dar hendido","labio leporino" estas pueden ser bilaterales 6 -

unilaterales. La fusion palatina normal generalmente se lleva 

a cabo 6 completamente en la octava semana de vida intrauteri

na, as! pues el peri6do en el que se producen las hendiduras -

ocurre al !inal de la sexta y durante la septima semana de vi

da intrauterina. La mayor parte del paladar deriva de la por-

ci6n del maxilar superior que se levanta a los procesos maxil! 

res. Cuando los procesos palatinos comienzan a desarrollarse -

la lengua est' ubicada 6 situada entre ellos, pero a medida -

que el desarrollo progresa la lengua baja y loe procesos pala

tinos quedan libres y se dirigen hacia la línea media, donde -

alrededor de la cuarta semana su uni6n 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 lf 

nea m~dia. La osi!icaci6n mandibular que se realiza independie~ 

temente de cada hemimaxila a partir de loa siguientes puntos -

de osi!1caci6n: 

1.- Punto central de osificación, se desarrolla en pleno 

tejido conjuntivo sobre la cara externa del cartílago de Heckel. 

2.- Punto incisivo secundario, ubicado en las inmediacio

nes de la sí!isis. 

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

mentoniano. 

4.- Punto condilar, para la región condilea. 

5.- Punto coronario, para la apófisis coronoides. 

6.- Punto de la espina de Speeks. (!ig. l) 
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Pigura l.- Puntoe de oeificac16n,. de la mandíbula y el 111! 

xila.r. 

Antes de la osif1cac16n de la mandibula se observa dentro 

del proceso mandibular una banda fibrosa llamada cartílago de 

Meckel, el cual no es el primordio verdadero de la mandíbula, 

porque beta no deriva de él, en realidad se oeifica subsiguie~ 

do al cartílago, ecepto en la regi6n de la aínfisie donde du-

durante cierto tiempo ocurre oeteogénesie endocondral, Gradua± 

mente el hueso en desarrollo rodea el cartílago de Meckel y al 

mismo tiempo envuelve al nervio dentario inferior adyacente, -

La porci6n posterior del cartílago de Meckel va a formar el -

martillo y el yunque del oido, La rama se desarrolla lateral-

mente al área donde el cartílago y el nervio se separan de la 

mandíbula. Poco tiempo deapuee se observa el desarrollo del -

proceso del c6dilo y del proceso coronoides menos preciso, La 

consolidaci6n 6sea de las dos mitades ocurre aproximadliJllente -

durante el primer afio y medio de vida extrauterina. 

El primero y segundo arco branquial constituyen el desa-
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4.- • 
rrollo de la lengua, En el arco mandibular se elvan tres prom! 

nencias dentro de la cavidad oral, para formar el cuerpo y la 

punta de la lengua, La prominencia anterior se conoce como tu

b&rculo impar. Esta estructura es muy larga al comienzo pero -

gradualmente se va achicando hasta casi desaparecer, La base -

de la lengua deriva de la conexión que está 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 periódos principales: 

l. Crecimiento: a) Iniciación, b) Proliferación, e) Hist! 

diferenciación, d) Morfodii'erencia1ii6n. 

2. Calcificaci6n. 

J. Erupción. 

4. Abrasión. 

En el embrión la mandíbula presenta un reborde en el cual 

se van a formar los labios y carrillos en la parte externa y -

los dientes en la interna. 

Histologicamente considerados estos rebordes, se encuen-

tran primitivamente constituidos por: 

1.- Una capa de células perfectamente cúbicas de origen -

ectodérmico, separados del mesénquima por una membrana hasal

conjuntiva, 

2.- Una capa superficial formada por dos 6 tres hileras -

de células poliédricas ó ligeramente aplanadas de aspecto pav! 

mentoso. 

J.- Una zona mesodérmica formada por células embrionarias 

no unidas. 

La profundización de esta banda en el mesén~uima da origen 
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al lieton epitelial dentario, primer vestigio no precisamente 

de loe dientes, sino de la formación embriológica en la cual -

van hacer eu aparición loe dientes, 

De la banda epitelial maciza (liatón dentario) han de di

ferenciarse los veinte foliculos de loe dientes temporarios y 

de ellos derivan luego loe treinta y doe de la dentadura perm! 

nente; por ello el brote macizo paea por distintos estudios ~ 

que eon: 

1,- Eetadi6e de casquete, formado por el rápido crecimie~ 

to de loe bordes del brote macizo. 

2.- Estadi6 de campana, no es más que el peri6do en el -

que el germen del esmalte se va independizando del list6r1 den

tario estando unidos en el s6lo por un pedículo, 

),- Estadió del 6rgano del e1S111alte, ee el germen del es-

malta totalmente independiente del liatón dentario. 

Poco tiempo después tiene lugar la reabsorción del liet6n 

dentario y del 6rgano del aislado en pleno tejido mesenquimat~ 

so junto con le papila y el saco dentario, van a formar el fo

lículo dentario, a partir del cual comienza la génesis de loe 

tejidos duros del diente. 

Cada una de las partes que forman el folículo dsntario, -

tienen un papel importantísimo en la formaci6n del futuro dien 

te: 

1.- El 6rgano del esmalte da origen al esmalte. 

2.- La papila 6 bulbo dentario, tejido embrionario, aloj! 

do en la cavidad del 6rgano del esmalte dará origen por calci

ficaci6n de sus partes periféricas de la dentina formada en su 

parte central de la pulpa dentaria. 

Por Último el saco dentario tejido conectivo que rodea al 

6rgano del esmalte se originará el cemento, el alveolo denta--
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rio y el periosteo, 

La segunda parte del desarrollo de loe dientes abarca la 

calciticaci6n de loe tejidos duros que los forman, se entiende 

por tejido calcificado aquel en cuya substancia 6 trama orgán! 

ca se deposita una considerable cantidad de sales calcáreas. 

Cuando el teto est! listo para nacer las coronas de los -

incieivoe centrales superiores e inferiores temporales est!Úl -

completamente formados, sus raíces est!Úl comenzando a desarro

llarse. Igualmemte a estos dientes se encuentran loe g~nnenes 

de loe permanentes, Los caninos tempoarales tienen s6lo una -

tercera parte del esmalte formado, las cúspides de los molares 

superioree e inferiores eot!Úl completa.mente formados y en la -

cúspide el esmalte está unido. El germen de los primeros prem~ 

lares está comenzando a formarse. El germen de los segundoe --

premolares son suceptiblee algunas veces. 

Todos los dientes comienzan a calcificarse alrededor del 

cuarto y oexto mes de vida intrauterina. El primero en hacer -

erupci6n es el incisivo central mandi'bular que suele aparecer 

a los siete y· medio meses, Los dientes mandibulres ordinaria-

mente preceden a los dientes maxilares en unos cuatro meses, -

así aparece primero el incisivo central mandibular seguido por 

el lateral mandibular, despu6s el primer molar mandibular y -

por Último el canino mandibular y el segundo molar. 

En la mayor parte de los casos la interdentaci6n de loe -

dientes de leche ee lleva acabo antes de loe tree aiios de edad. 

Crecimiento y desarrollo de cráneo y cara. 

Antes del nacimiento el esqueleto está formado por un ar

maz6n de tejido conjuntivo. La base del cráneo se convierte en 

cartílago. Durante un mee de vida intrauterina hay osteog6nes:!s 

en el cartílago de la base craneal y en el tejido conjuntivo -
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de la cara y de la bóveda craneana. En el crAneo est01! centros 

en desarrollo de osificación oe extienden hacia afuera y finfl! 

mente en el recién nacido eet'1i separadas por tejido conjunti

vo 6 cartílago. Al mismo tiempo el tejido conjuntivo entre los 

huesos de la bóveda craneana es abundante y en las '1-eas en -

que hay formación de lae fleie fontanelas situadas en loe ángu
los de parietales. La.e &reas de cartílago entre los huesos en 

la base del cr'1ieo se llama sincondroeie. Al nacer el cráneo -

contiene 45 huesos eeparadoo cuyo nÚlllero ee reduce a 22 en el 

adulto. ~or ejemplo en el nacimiento el hueso frontal está di

vidido por la sutura metópica, el parietal formado por dos hu! 

sos, el occipital queda dividido en 4 partee con sincondrosis 

entre ellos y el anillo timpánico, no tiene soldadura con el -

hueso temporal. Poco tiempo después del nacimiento desaparecen 

muchas de estas suturas de tejido conjuntivo y de uniones car

tilaginosas, la sutura met6pica se vuelve angosta y a los dos 

aftos empieza a soldarse, a loe siete años se ve completamente 

soldado. 

Como crece el hueso.- El hueso crece en una sola forma.-

Se deposita en una superficie a lo 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 se forma en tejido conjuntivo membranoso las 

células meeenquimatoeae indiferenciadas de dicho tejido .elabo

ran matríz 6 substancia intercelular que se calcifica y de --

ellos resulta hueso (oeteogénesis intramembranosa). 

Si el hueso se forma en cartílago el tejido meeenquim~toeo 

primero se convierte en cartílago. Las células del cartílago -

se hipertrofian, su matríz se calcifica las células se degene

ran y el tejido oete6geno invade al cartílago y lo reemplaza así 
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pues el hueso cartilaginoso no ee forma del cartílago sino que 

invade un tejido cartilaginoso y lo reemplaza (oeteogánesis e~ 

docondral), 

Recuperaci6n del traumatismo natal.-Con Objeto de que la 

cabeza pueda pasar a trav6e de la pelvis ee necesario que loe 

huesos cabalguen con objeto de reducir el dilÚnetro del crlÚieo. 

Esto es posible en 1 reci6n nacido debido a la amplitud de lae 

suturas y a lae fontanelas, 

1.- B6veda craneána.- Durante el cabalgamiento de loa hu! 

sos del cráneo en el nacimiento las doe mitades del hueso !ro~ 

tal se encuentran empujadas posteriormente. Este movimiento se 

hace posible por doblamiento verdadero y quizá tambi6n por au 

cabalgadura en la línea media. Loe parietales se ven empujados 

hacia arriba y sobre pasan al occipital y al frontal. Existe -

un ancho margen entre loa parietales y el borde superior de la 

porci6n escamosa del temporal. Durante la recuperación del ce

rebro estos hueeos desplazados vuelven a su poeici6n original 

y entonces adquiere un contorno suave lo que acontece general

mente durante el tercer día despu6a del nacimiento. 

2.- Base del cráneo.- No hay duda de que el borde superior 

de la porci6n petrosa ea uno de loe máa establea de todas las 

partea cuando ae considera en la relaci6n de unas con otras, 

3.- Cara.- Normalmente la cara no muestra diatorcionea -

durante el nacimiento. 

Crecimiento de la b6veda craneana.- En el momento del na

cimiento el cráneo ea 8 6 9 veces máa el ta.mafio de la cara. El 

cráneo se agranda debido a la preai6n que ejerce el cerebro en 

crecimiento y la causa del aumento de volúmen del cráneo ea el 

desarrollo sutural. 

1.- Anchura. La b6veda crece en anchura por apoaic16n en 
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su superficie externa y resoroi6n concomitante en la.tabla in

terna. Esta anchura también aumenta por el crecimiento de la -

sutura sagital media entre los huesos parietales y de la sutu

ra sagital entre los huesos frontales. Bl crecimiento interpa

rietal dura más tiempo que el interfrontal puesto que la sutu

ra interparietal no se cierra sino hasta los 25 años de vida. 

2.- Altura. La b6veda se desarrolla en altura por creci-

miento sutural de las suturas frontoesfenoidal, parietoesfeno! 

dal, parietotemporal y parietoccipital. 

3.- Longitud. La b6veda crece en ésta direcci6n por dos -

mecanismos: 

lo. ::.'u long! tud aumenta porque está adherida a la base -

del cráneo que también crece longitudinalmente. 

2o. Por crecimiento del tejido en la sutura coronaria pu&!!. 

to que ésta guarda proporci6n en su crecimiento con el aUC1ento 

de longitud de la base del cráneo. 

Crecimiento de la baee del cráneo.- Durante el crecimien

to la base del cráneo es la porción más estable de éste. Debi

do a que la bóveda 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 cráneo. 

1.- Anchura. Aumenta por crecimiento sutura! en: lo.- La 

sutura entre la parte horizontal del ala mayor del esfenoides 

y el borde medio de la heminencia del hueso temporal. 2o,- La 

sutura entre el hueso occipital y la apófisis mastoides del -

temporal. 

2.- Altura. Crece por aposición superficial. 

),- Longitud. Aumenta principalmente por crecimiento car

tilaginoso en la sincondrosis esfeno-occipital y es!eno-etmoi

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

Crecimiento del macizo naso-maxilar.- El macizo nueo-maxi 

lar en el recien nacido ea menos definitivo en sus dimensiones 

que el créneo. La altura y la longitud estan menoe 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 loe aumentos en anchura deben explicarse por separado: 

a.) Anchura Palatina. El paladar contiene tres pares de -

huesos. El proceso palatino del pre-maxilar, el proceso palat! 

no del maxilar y el proceso horizontal del hueso palatino. Du

rante el ler, año de vida el paladar y los maxilares aumentan 

anchura y en todas dimensiones, esto se llama crecimiento gen~ 

ralizado que después se convierte en selectivo 6 localizado a 

áreas especificas. CUando aparece el ler, molar el paladar ha 

alcanzado casi su máxima expansión. Por lo tanto la anchura -

del paladar se lleva a cabo por crecimiento en la sutura sagi

tal, en la premaxila, y en el maxllo ·palatino menos convexo. -

.t:ntre el 40, y 5o. año la sutura sagital empieza a unirse y la 

anchura palatina no aumenta, 

b.) Anchura Bicigomática. Beta aumenta hasta loe 17 ail.01. 

El hueso cigomático aumenta en anchura principalmente por cre

cimiento de la sutura maxilo-cigomatica y en parte por apoei-

ción sobre eu superficie lateral. 

c.) Anchura Maxilar. Estos crecen en anchura por aposición 

superficial sobre sus paredes laterales y al mismo tiempo que 

se desarrollan las anchuras palatinas y bicigomaticas. 

~.- 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 está unido al cráneo por cuatro pares de suturas parale-

las: 

l} sutura fronto-maxilar. 

3) sutura pterigo~maxilar. 

2) sutura cigomático-maxilar. 

4) sutura temporo-cigomÁtica. 

El macizo naso-maxilar ee proyecta hacia adelante por ere 

cimiento en &eta dirección de la parte anterior de la baae del 

cráneo el cual está unido. Tambi&n por aposici6n de hueso a lo 

largo de la pared posterior de las tuberosidades. La mayor Pll!. 

te del aumento de la altura del macizo naso-maxilar se obtiene 

por aposición de hueso alveolar sobre las superficies labiales 

del maxilar que contribuye a aumentar su longitud. Al proyec-

tarse el macizo naso-maxilar haoia adelante ocurre apoeici&n 

en un borde libre posterior de las ap6fiais horizontales de -

los palatinos. 

Crecimiento de la mandíbula.- De cada proceso mandibUl.ar 

surge tejido óseo del cual se origina cada mitad de la mandibu 

la. La mandibula consta de tres partee: 

l.) ~l cuerpo, 2,) El proceso alveolar y 3,) Las ramas. 

Aunque la mandibula es un hueso intramembranoeo, se obser 

van en ella dos tipos de osificación, endocondral y aposicio-

nal, ~eta aposición constituye la respuesta a la función muse~ 

lar, crecimiento condilar 6 erupción de los dientes. 

l. Crecimiento Condilar. El principal centro de crecimien 

to en la mandibula está situado en el cart1lago hialino de los 

cóndilos y en su cubierta de tejido conjuntivo fibroso. Este -

centro de crecimiento condilar ea el único en el organiemo, -

puesto que crece intersticialmente por medio de su cartílago -

cuya capa mas profunda se convierte en hueso y por aposición 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 la Rama. Al moverse la mandibula hacia 

abajo y hacia adelante alejandose de la base craneana, toda la 

rama toma forma nueva. La resorción se efectúa a lo largo del 

borde anterior y ocurre aposición simultánea a lo largo del -

borde posterior. Al parecer la resorción esta encaminada a de

jar el espacio necesario para los molares permanentes ya que -

es mas r'pida poco antes de la erupción de cada uno de los --

dientes anteriores. 

3. crecimiento del Cuerpo. El cuerpo de la mandíbula cre

ce sobre todo hacia atrás. El crecimiento posterior alarga la 

mandibula·y hace que aumente la anchura bigoneal 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 buca1. 

4. Crecimiento Alveolar. Durante los primeros años de vi

da cuando los g6rmenee dentarios se están desarrollando en for 

ma rápida se empieza a formar el proceso alveolar. sólo el ta

maño 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 número de aquellos. 

5. Angulo Goneal. En el recién nacido la rema corta y la 

falta de hueso alveolar dan apariencia de un ángulo mandibular 

obtuso. Al comenzar la funci6n muscular el ángulo goneal se ha 

ce más patente. 

Al nacimiento los senos maxilares son surcos pequefios y -

angostos que aumentan de tamaño al remodelarse el maxilar. Al 

terminar el crecimiento, estoe senos varían de tamaño. Pueden 

extenderse posteriormente y su mayor tamaño desde la región de 
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los ápices del primer molar superior hasta loe ápices de las -

raíces de loe terceros molares superiores. El agrandamiento de 

los senos {maxilo-forntal, esfenoidal) no ocurre por dilata--

ción del espacio del aire, sino como corolario secundario del 

crecimiento y remodelación de los huesos que lo rodean. 

Los hueso nasales crecen hacia adelante y latere.lm.ente -

por aposición en sus superficies externas y reabsorci6n en su 

superficie interna. El crecimiento está coordinado con la apo

sición en sus bordee medios desde las suturas nasales. 

El cigoma y la apófisis cigomática crece en dirección la

teral anteroposterior y cefálica. En el proceso del crecimien~ 

to tanto el cigoma como la ap6fisis se c_onsidera que se agran

dan en todas direcciones y se remodelan poco a poco en nuevas 

posiciones laterales y cefálicas. El cigoma se vuelve más gru! 
so en su superficie lateral y se agranda por aposición princi

palmente en sus lados 6 bordee superior medio y posterior. El 

crecimiento anteropoeterior de la apófisis cigomática está 

coordinado en su crecimiento lateral de la porción escamosa de 

el temporal. se hace un ajuste en la sutura cigomática tempo-

ral por aposición en los bordee perif ~ricos. 

Las 6rbitas suelen remodelarse en direcci6n media y cefá

lica. Loe segmentos de las crestas orbitarias suelen remodel~ 

se en asocición con sus respectivos huesos maxilar y frontal. 

El acuerdo con loe huesos maxilar, frontal y lagrimal con sus 

respectivos ajustes en la sutura. 



CAPITULO II. 

DEPINICION DE OCLUSION, 

Se define a la oclusi6n como el contacto entre los dientes 

euperiores e inf erioree en todas las posiciones y movimientos 

mandibularee. Ee el resultado del coutrol neuromuscular de loa 

componentes del sistema masticatorio. Eetoe componentes son: 

los dientes, las estructuras que forman el periodonto, el max! 

lar superior, el maxilar inferior, la articulación temporomand! 

bular, eue musculas y ligamentos asociados. 

Al acept~~ que la oclusi6n ee una variaci6n de posiciones 

mandibularee,queda implicado que todo punto mandibular (condí

leo, angular, coronoideo, mentoniano) tiene tantas posiciones 

oclusales como cualquier diente. 

Oclusión Fieiol6gica, es aquella en la que loe componen-

tea funcionan en forma efica~ e indolora y permanecen en esta

do de salud. 

En forma específica en ésta ocluei6n entran loe siguientes 

componente e: 

l. Loe dientes permanecen firmes, 

2. Loe dientes no migran, 

3. Loe dientes no causan dolor durante el contacto 6 des

pués de éste. 

4. La articulaci6n temporomandibular y las estructuras -

asociadas funcionan con libertad y sin dolor. 

5. No hay retención de alimentos. 

Generalmente ee emplean ciertos valoree estandar para es

tos aspectos a fin de determinar si una oclusión es normal, h! 

ciendose muy co~plejas las descripciones de la oclusión normal 

y presentándose controversias de una a otra referencia. 

Normal es una situación encontrada comunmente en ausencia 
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de enfermedad, y los valores normales en un sistema biol6gico 

son dados dentro de un límite de adaptaci6n fisiol6gica. 

Oclusi6n Normal, que responde a las normas de la especie. 

La oclusi6n ideal y la 6ptima, son aquellas en que la armonía 

entra en forma y funci6n de los.dientes, es tan perfecta que -

impide la generación de tensiones lesivas de origen oclusal. 

Oclusi6n Central, la posición contactante normal que pro

duce la máxima intercuspidizaci6n y el mayor número de puntos 

de contacto entre ambos arcos dentarios. 

Oclusiones Excéntricas, todas las oclusiones, con excep-

ción de la central. Se distinguen entre sí por la direcci6n -

del movimiento que las genera, a partir de la oclusión central 

oclusiones propuleivae, laterales derecha e izquierda, retrus! 

va. 

Oclusiones Balanceadas, las que se producen con contactos 

si~ultáneos en ambos lados y adelante, fitndon a mantener1e1 -

equilibrio de la dentadura. Conceptos en pr6tesis completa. 

Oclusiones Funcionales, las que »e utilizan habitualmente 

en la actividad mandibular. Pueden ser normales 6 no (vicios -

masticatorios). 

Oclusiones Patológicas, que generan 6 son generadas por -

fen6menos patol6gicos (maloclusiones, oclusiones lesivas). 

Oclusiones Indirectas, las que se establecen por interme

dio de cuerpos extraños (alimentos duros, pr6tesis). 

Oclusi6n Ideal, es el estado armonioso del sistema masti

catorio para la masticación, deglución, y fonaci6n, en el cual 

no hay (6 hay la mínima) necesidad de adaptaci6n neuromuscular 

debido a que no existen contactos prematuros 6 interferencias 

presentes. 

Los tres requisitos para una oclusi6n ideal son: 



- 18 -

1.- Una relación oclusal estable y armoniosa en relaci6n 

céntrica y oclusi6n céntrica. 

2.- Excursiones libres de interferencias bilaterales 6 -

protrusivae. 



CAPITULO III. 

PISIOLOGIA DB LA OCLUSION, 

Factores que controlan la ocluei6n: 

La oclusi6n ae halla controlada por varioa factores y au 

importancia difiere de un individuo a otro. En una persona un 

factor puede ser sumamente importante, mientras que en otra el 

mismo factor tiene poca importancia. 

Loe factores que controlan la oclusión se dividen en: 

l. Dientes. 

2. Articulaci6n temporomandibular,I) M~sculos, II) Me

canismos neuromuecularee y reflejos. 

DIENTES. En la mayoría de los casos.loe dientes conatitu

yen los factorea míe significativos que controlan la oclusión, 

ayudando a 6ste de varias formas: por sutamaño, dieposici67 y 

por las circunstancias de que los dientes anteriore superiores 

e inferiores posean un resalte grande ó pequeBo 6 poco entre-

cruzamiento. 

Los dientes mantienen O destruyen la oclusión, no porque 

se hallen en neutroclusi6n, distoclusión 6 mesiocluei6n, sino 

por como funcionan al realizar los diferentes movimientos man

dibulares. 

Guia incisiva de los dientes anteriores. Esta guia es una 

trayeatoria sobre las caras palatinas de los dientes superio-

res a lo largo de las cuales se deslizan los bordes incisales 

ó caras vestibulares de loe dientes incisivos inferiores. Esta 

trayectoria dirige el movimiento de mandibula desde la poeici6n 

intercuspídea hacia la posición protrusiva. En algunas perao-

nas, la relación 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: 

l. contacto. 

2. Longitud y cantidad de contacto entre loe dientes ant! 

riores superiores e inferiores. 

3. Posicion de contacto sobre los dientes anteriores e in 

feriores. 

4. Entrecruzamiento. 

Contacto. se refiere a la distancia horizontal entre la -

parte mas anterior de la cara vestibular de los dientes ante~

riores inferiores y el punto más pr6ximo sobre la cara palati

na de los dientes anteriores superiores en posición intercusp! 

dea. cuanto mayor es el contacto, tanto mayor la libertad de -

los movimientos de la mandibula hacia adelante y a los lados, 

y menor la lesión de los dientes anteriores al hacer estos mo

vimientos. (fig. 2). 

Figura 2.-

Diferentes cantidades de a>ntacto.euando no hay contacto 

los movimientos horizontales y verticales de la mandibula se -

hallan restringidos. se plantea la posibilidad de que halla m~ 

vilidad de loe dientes anteriores y pérdida ósea en el mismo -

eector. Al haber contacto moderado y marcado, la mandíbula --

adquiere mayor libertad en los movimientos horizontales y ver

ticales, hay menor posibilidad de movilidad para loe incisivos 

y la correspondiente pérdida ósea. 
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Longitud y Cantidad de contacto. Cuando el contacto es m! 

nimo 6 no lo hay, la longitud y cantidad de contacto entre losi 

dientes anteriores superiores e inferiores en la posición in-

tercuspidea es significativa. Cuanto mayor es el contacto, t~ 

to mayor es la posibilidad de que aumente la movilidad denta-

ria y la pérdida de hueso alveolar. 

Existen mayores posibilidades de que aumente la movilidad 

y la pérdida ósea cuando el contacto es amplio. 

Posición de Contacto. Cuando el contacto es minimo 6 no -

lo hay, la posici6n de contacto tambi6n es significativa. cuan 
to más gingival es el contacto sobre la cara vestibular de los 

dientes anteriores inferiores sobre las qaras palatinas de loa 

antagonistas, más destructiva ea la tuerza. 

Entrecruzamiento. Se refiere a la distancia vertical en-

tre el borde incisa! del diente anterior superior más largo y 

el diente anterior inferior más largo, en posici6n intez·cuspÍ

dea. 

Diferentes grados de entrecruzamiento1 A) Entrecruzamien

to leve, B) Entrecruzamiento moderado, C) Entrecruzamiento pr~ 

nunciado. Hay un control más rígido y mayores probabilidades -

de p&rdida 6sea cuando el entrecruzamiento es profundo que cuan 

do es leve 6 pequeño. (fig. 3). 

Fieur~ J,- Entrefruzamientos. 

A B 
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e 

Contactos oclusales de loe dientes posteriores. 

l. Localizaci6n. 

2. Tamaffo. 

J. Húmero. 

4. RelaciOn diente con diente y relaci6n cúspide-tosa. 

Localización. 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 relación adecuada de fosa y -

cúspide. 

c. Hay equilibrio entre las fuerzas. 

d. ·El parodonto es se.no. 

Este no e's el cuadro real, pues pocas dentaduras cumplen 

estos requisitos. La localización y el tamaffo 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 la oclusión disminuye ~ 

cuando se reducen los contactos, ó sea el traumatismo disminu

ye cuando loa contactos se limitan a las cuspides vestibulares 

de los dientes inferiores y a la zona central en los superio--

res. 

En pacientes con neutroclusi6n y distoclusi6n, los canta~ 

tos cuspideos del lado activo se hallan en la cara vestibular 
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externa 6 lingual interna de loe dientes inferiores, Loe contac 

toe de lae cúspides del lado del balanceo destruyen muchas ve

ces el periodonto. 

Tamaño. Se considera que loe contactos grandes oon los -

más destructivos. Producen la mayor cantidad de fuerzas hori-

zontales sobre loe soportes periodontalee cuando los dientes -

superiores e inferiores se hallan en contacto, 

Cuando el soporte periodontal disminuye, el efecto de lae 

!uerzae oclusalee aumenta. Lae fuerzas horizontales antes bién 

soportadas, al haber reabsorción alveolar, se convierten en -

deetructivae, Esto acrecenta la Pérdida ósea y lesiona otras -

estructuras peridentales. 

Número. No conocemos el efecto del número de contacto so

bre cada diente. Sin embargo,11e realizaron estudios con dien

tes con traumatismos para determinar si el número de contacto 

era significativo. 

Relación Diente con Jiente y Relación Cúspide-Fosa. Cada 

contacto entre las cúspides de loe dientes superiores e infe-

rioree afecta la forma de cierre y deslizamiento de la mandibu 

la, Si la cúspide bloquea 6 altera el movimiento mandibular, -

puede haber traumatismo de la oclusión. 

Vertientes Cuspideas. Estas dirigen los movimientos de la 

mandibula cada vez que halla contacto entre los dientes poste

riores superiores e in~eriores. 

La apertura inicial y el cierre final de la mandibula ea 

en esencia el resultado del ángulo con las cúspides vestibula

res que entran y salen de lae áreas centrales de los dientes -

superiores. 

LOs movimientos laterales dependen de la inclinación de -

las cúspides de los dientes superiores e inferiores. Cuanto --
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más empinadas son las vertientes de las cúspides superiores y 

mayores los contactos e.ntre los dientes de las dos arcadas, 

mayor es la resistencia a loe movimientos laterales. 

~'uanto mayor es la pendiente, mayor es la resistencia a -

los movimientos mandibularea. 

Articulación Temporomandibular. Esta consta de la mandib~ 

la la fosa articular y la eminencia del hueso temporal. Las -

estructuras entre el cóndilo y el hueso temporal, loe m~eculos 

y el ligamento que participan en la actividad de la articula-

ción y el aparato sanguineo y nervioso. La articulación tempo

romandibular derecha e izquierda actúan como una sola articula 

ci6n bilateral única, aunque las dos articulaciones se hallan 

separadas desde el punto de vista anatómico funcionan al unis~ 

no. Cada articulación es en forma de bisagra dentro de una ca

vidad movil. 

La cavidad es el disco articular, Sicher divide la artic~ 

lación en cuatro partea: loo cuerpos articulares, la cápsula -

fibrosa, sinoviales y el liga.mento acºceeorio. 

Los cuerpos articulares son del cÓdilo de la mandíbula, -

la fosa articular del hueso temporal y el disco articular. El 

disco se halla entre el cóndilo y la fosa articular. 

Esto divide el espacio articular en dos zonas: la superior 

y la inferior. Los movimientos de deDlizamiento de la articula 

ción se produce en l& lona superior entre el disco articular,

la fosa articular y la eminencia. .r:l movimiento de bisagra ti~ 

ne lugar en la zona inferior, entre el cóndilo y el disco arti 

cular. Bl disco se halla ligado a la cabeza del condilo y se -

mueve con él. La cápsula fibrosa se adhiere a la superficie -

c6ncava de la fosa articular y la superficie convexa de la he

minencia articular. La porci6n lateral de la cápsula fibrosa -
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se convierte en el ligamento temporomandibular. La membrana s! 

novial tapiza todas las estructuras de la articulaci6n que no 

soporta presiones. 

Bl ligamento eefenomandibular y el ligamento ústilomandi

bular eon los ligamentos accesorios, Según Sicher, ninguno de 

estos ligamentos desempeña un papel importante en la !unción 6 

en el movimiento de la mandíbula. 

I) Musculos que Controlan la Mandíbula. Los músculos pri~ 

cipales que controlan la mandíbula son los músculos de la mas

ticaci6n:, temporal, masetero, pterigoideo interno, pterigoideo 

externo, euprahioideo digástrico y genihioideo, 

Cada músculo ayuda a realizar ciertos movimientos de la -

mandibula, El masetero, temporal y pterigoideo interno actúan 

como músculos de cierre de la mandíbula y se denominan elevado 

res. 

El músculo digástrico y genihioideo abren la mandibula al 

ejercer fuerzas hacia abajo y hacia atr~s. Son músculos depre

sores y retractares. 

Loe dos músculos pterigoideoe externos llevan la mandíbu

la hacia adelante y se llaman músculos de protruei6n. (fig. 4 

y 5). 

P'i!IU'~ 4 .-
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?igura 5,- Pterigoideo externo e interno. 

II) Mecanismos Neuromueculares. Todos los componentes del 

sistema masticatorio están !nt~mamente conectados a través del 

sistema nervioso central. Loa receptores sensoriales dentro de 

los tejidos de la boca, músculos, articulaciones y tejidos pe

ridentalee, controlan la interacción de los grupos mandibulares 

Loe movimientos de la boca pueden iniciarse voluntariame~ 

te en el cerebro, pero son modificados siempre por los impul-

sos originados en loe propioceptores. Las terminaciones nervi~ 

eas en la membrana peridental, en lo~ tendones de los musculas 

y en la articulación temporomandibular son las fuentes de con

trol reflejo de los movimientos mandibulares. 

Los Mecanismos 1<euromusculares en el funcionamiento del -

Sistema Masticatorio. Como ya hemos dicho antes, el sistema -

masticatorio está regido por el sistema nervioso central, el -

cual está dirigido desde ambos hemiaf erios del cerebro. 

Cada nervio motor inerva un número de fibras musculares.

El número de fibras musculares por unidad motora debe exceder 

de cierta intensidad antes de que se produzca la contracci6n. 

Si excede el valor del umbral, se producirá una contracci6n -

máxima 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 músculo en su totalidad, la contracci6n 
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puede ser graduada definitivamente. El grado de contracci6n -

del músculo depende del número de unidades motoras que actúan 

simultaneamente. 

Contracci6n musc1á.l.ar: llamada también tensi6n muscular, -

de la cual tenemos dos tipos de contracción. 

Isotónica, es cuando en una contracci6n un músculo se aco! 

ta bajo carga constante, el hueso sobre e1 que se inserta se -

mueve. 

Isométrica, la actividad muscular es estática, no cambia 

la longitud del músculo y el hueso donde se inserta no se mueve. 

Posición Postural. Ea la relación entre la mandíbula y el 

cráneo lograda con frecuencia cuando la persona está parada 6 

sentada en una posic16n erguida. En estado de pasividad relat! 

va, tanto en la respiración como en la tranquilidad psíquica y 

emocional. 

se conaidera que la posición postura.l de la mandíbula es 

establecida' por el reflejo postural t':spllcialmente de loe músc!! 

loe temporales. La posición post•lral varía des.cuerdo con las -

diferentes posiciones del cuerpo y de la cabeza; además también 

varía en lae diferentes funciones fisiológicas: la degluci6n, 

fonación, etc. y las patológicas. 

El espacio entre las superficies oclueales opuestas varía 

normalmente de 2 a 4 mm. Este espacio recibe el nombre de esp! 

cio interoclusal. Si dicha distancia es mayor que la normal, -

la causa puede ser una sobre oclusi6n 6 una dimensión vertical 

disminuida. 

La posición postural es constante con la posici6n inter-

cuspídea. 

Factores que influyen en la posición postural: 

a) Postura del cuerpo y cabeza. 
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b) Sueño. 

c) Factores peiquicoa que afectan el tono muscular. 

d) Edad. 

e) Propiocepción de la dentadura y musculo. 

!) Cambios oclusales, Ejem: atriai&n. 

g) Dolor. 

h) Enfermedades y eapaBD!OB musculares. 

i) Afecciones de la articulación temporomandibular. 

Posición Postura! Atipica. Los cóndilos están fuera de 

relación normal cóndilo-fosa, lo cual probablemente es el re

eul tado de una compensación muscular asociada con un resalte 

muy grande. 

Posición Postura! Anormal. Ea la po·stura mandibular ano!:_ 

mal influenciada por condiciones patológicas. 

Factores que influencian la posición poatural: 

A.) Condiciones del sistema masticatorio. 

Postura del cuerpo. 

l. Atrieión, etc. (adaptación}. 

Factores que influencian el tono muscular (edad). 

Psiquis. 

Esfuerzos. 

;Jesalientos. 

2. Resaltes exagerados.~ 

Postura labial compensador osición postural 
Posición de la lengua atipica. 

J. Enfermedades de los músculos\-. 

Tono aumentado ~)osición postural 

Espasmomuscular ----------- anormal. 

Tono de defensa para aliviar el dolor. 

U.) tactores sistemicos. 

l. condiciones que afectan la excitabilidad refleja -
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Je los músculos. Ejemplo: hipocalcemia, toxemia. 

2. Condiciones patol6gicas especiales. Ejemplo: enfe!, 

medad de Parkinson, miastenia grave, tétanos. 

3. Env6nenamiento con estricnina. 

Posición Intercuepídea. Esta relaci6n existe cuando se -

produce la intercuspidaci6n despUés del cierre. Ee por lo gen! 

ral la posici6n de la mandíbula, en la que las cúspides y loe 

surcos de loe dientes superiores e inferiores engranan fuerte

mente y donde la mandibula está en su posición más alta. 

Existen cambios graduales en la posici6n intercuepidea 

consecuente a la erupción dentaria, en especial en ese periódo 

de transición de temporales a permanentes y m~e tarde debido a 

la atrisí6n de loe dientes y a la migración fisiológica mesial. 

Movimientos de la Mandíbula: 

Movimiento bordea.nte posterior. Comienza con una rotaci6n 

del eje intercondilar y es seguido por una traslaci6n y rota-

ci6n de los c6ndilos. Debido a que durante la primera parte -

del movimiento el eje de bisagra est~·en su posición más poste

rior, El movimiento se designa como de bisagra posterior. 

La relación de bisagra se define sólo c~ando ambos c6ndí

los están retruidos. El movimiento de bisagra posterior se pu! 
de realizar en una longitud que separa los incisivos in!erio-

res de loe superiores de 2 a 2.5 cm. El punto de partida y te.::. 

minal del movimiento es la posio16n del contacto retruaivo. 

Cuando el movimiento bordeante posterior excede la exten

sión de la apertura terminal de bisagra los c6ndiloa se. trael_! 

dan hacia abajo y adelante.La trayectoria del punto incieal por 

lo tanto cambia de dirección. La apertura máxima en adultos es 

de 5 a 6 cm entre los bordes incisalea superiores e inferiores. 

Movimiento bordeante anterior. Se realiza mientras que la 
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mandíbula está en su protrusión máxima durante todo el trans

curso del movimiento. ')urante este movimiento la mandibula ee 

mece alrededor de la inserción de loe ligamentos temporomandi

bularea. 

Movimientos de apertura y cierre habitual lAutomático). -

Estas trayectorias se realizan dentro del espacio del área de 

movimiento en el plano medio respectivamente. 

Aunque los movimientos habituales de apertura y cierre 

repetidos no conciden exactamente, tiene un curso principal 

bastante característico, siendo la posición intercuspal su p~ 

to de partida y terminal, 

Los movimientos de rotación y traslación se combinan du-

rante las diferentes fases del movimiento, el eje se caractsri 

za por ser momentáneo. 

El pequerio movimiento desde la posición postura!, a la p~ 

sición intercuspidea es practicamente en muchos casos una rota 

ción capitular. 

Propulsión. La trayectoria total propulsiva comienza desde 

la posicion de contacto retrusiva, pasa por la posición inter

cuspal y oclusión borde a borde, y termina en la posicion de -

contacto protrusivo. La trayectoria es irregular debido a las 

guias dentarias. La traslación del punto incisal es de un poco 

más de un centimetro. 

Los movimientos de desplazamiento propulsivo, desde la -

posición intercusidea a una oclusión borde a borde significa -

un traslado del punto incisal de 5 mm de promedio; la trasla-

ción condilar es aproximadamente la misma. 

La trayt:ctoria descrita por el punto incisal sobre el pl!:_ 

no medio durante la propulsión hacia la oclusion 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 intercuapÍdeaa 

6 retrusivas, y constituye principalmente un giro u oscilaci6n 

hacia un lado, es un movimiento asim~trico de rotaci6n, combi

nado con una ligera traslaci6n de la mandíbula hacia un lado. 

El movimiento; es característica que el cóndilo del lado 

de balanceo se mueve más. Por ejemplo en un movimiento hacia -

la derecha el cóndilo izquierdo se mueve considerablemente --

mientras que el derecho se desvía sólo en forma ligera. Por lo 

tanto el registro y la descripci6n de los movimientos son com

plicados. 

El arco g6tico 6 punta de flecha ea el registro gráfico -

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, ea medida por la 

distancia que el cóndilo del plano de trabajo recorre. El c6n

dilo opuesto 6 de balanceo se mueve hacia abajo, adelante y -

abajo y forma un ángulo con el plano m.edio cuando se le proye~ 

ta perpendicularmente sobre el plano horizontal. 

Este ángulo es llamado ángulo de Bennet. El movimiento l! 

teral puede presentar componentes tanto inmediatos como progr! 

sivos, Así el lado de trabajo llega a desplazarse unos 3 mm. -

El movimiento lateral puede presentarse ya sea una componente 

de retrusi6n 6 de protrusi6n, 6 bién moverse simplemente en -

sentido lateral terminando el movimiento en cualquier punto -

dentro del triángulo de 60 grados. 

Movimientos Funcionales, Tenemos los movimientos innatos. 

Respiraci6n y Degluci6n, Los aprendidos: Masticaci6n y Fonaci6n 

La respiraci6n y la degluci6n son reflejos innatos. Ellos inv~ 

lucran una parte relativamente grande de la cortical, 
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Jegluci6n.- La deglución conduce el alimento y/o' la sali

va desde la boca a través de la faringe hasta el es6fago. Ea -

una funci6n innata, desde el hecho de que los músculos involu

crados son principalmente loa constrictores que funcionan casi 

en forma independiente de las estructuras esqueléticas, La de

gluci6n puede ser llevada a cabo, por lo general aún en prese~ 

cia de condiciones patol6gicae y ano~alías graves. 

La degluci6n se divide en tres fases: 

l. Oral, 

2, ParÍngéa. 

3. Esofágica, de las cuales la primera es voluntaria y 

las otras dos son reflejas, 

Para que la degluci6n se inicie, debe cesar el paso del -

aire a través de la boca. Este sellado anterior se e~ectúa nor 

malmente por la acci6n de los labios, pero puede ser sustitui

da por los bordes y la punta de la lengua. 

Degluci6n vacia típica y atípica. Esta degluci6n sirve P! 

ra humedecer las mucosas faríngeas y 'orales, y para la nasofa

rínge pudiendo ventilar el oído medio. Durante la degluci6n la 

parte posterior de la lengua, es llevada hacia atrás contra la 

pared faríngea, y el paladar blando es levantado para cerrar -

la cavidad nasal, En cualquier forma de degluci6n el hueso -~ 

hioides y la laringe se levantan por la acci6n de los músculos 

suprahioideos. Eeta acci6n ayuda a cerrar la tráquea. 

Si la mandíbula no fuera estabilizada verticalmente, es-

tos músculos tirarían la mandíbula hacia abajo, La mandíbula -

ea más 6 menos estabilizada contra el maxilar durante la degl~ 

ci6n por la contracción del masetero, pterigoideo interno y -

temporal, y por el contacto resultante entre los dientes supe

rjores e inferiores, a éste tipo de degluci6n se le considera 
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normal 6 típica. 

En algunos casos, sin embargo la lengua se levanta y pre

siona al paladar estabilizando la mandíbula contra el maxilar 

en forma imperfecta. Este tipo de degluci6n es considerada co

mo atípica. 

En este caso los músculos mencionados anteriormente no e! 

tan en completa actividad. 

Kovimientos Aprendidos. Masticaci6n.- Hay dos acciones -

principales de los dientes en la.mastioaci6n. El corte de los 

alimentos con los incisivos y caninos, y la trituraci6n con -

premolares y molares. 

Movimientos de corte. El corte se realiza en tres partes 

en la primera etapa, la mandíbula se abre lo suficiente como -

para que los dientes sujeten los alimentos (rotaci6n y trasla

ci6n). En la etapa siguiente las piezas inferiores anteriores 

alcanzan la posici6n 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 loe alimen

tos y los vueleven a la posici6n de contacto máximo (posici6n 

intercuepídea traslación y rotaci6n). 

Movimientos de trituraci6n. Este movimiento comienza con 

la apertura de la mandíbula y su desplazamiento hacia un lado 

(este es el lado de trabajo) loe hábitos oclusales del indivi

duo determinan hacia que lado se debe de mover la mandíbula, -

en primer lugar y el tamaño y consistencia del bolo alimenti-

cio establecen la amplitud de la apertura de la mandíbula. Una 

vez que la mandíbula se abri6, 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 posición de contacto máximo pero 
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casi siempre se detienen antes de que produzca un contacto con 

la pieza antagonista. Este es el primer paso de aplast!!llliento 

de los alimentos. Después la mandíbula se abre y se desplaza -

en sentido lateral para aprieionar otra vez los alimentos. ~or 

lo general, la segunda vez la mandíbula se abre menos que la -

primera porque ahora el bolo es más pequeño y menos resistente. 

En cada movimiento consecutivo, la dirección y la fuerza del -

maxilar difieren de los movimientos previos. 

La dirección y la fuerza de cada movimiento depende del -

tamaño y de la consistencia del bolo alimenticio. Cada movi--

miento prepara loe alimentos para el movimiento que sigue, 

El objeto Último de todos los movimientos es reducir loa 

alimentos de manera que pued11n ser tragados con comodidad. 

Es posible que haya contacto entre los dientes posterio-

res superiores e inferiores al ejecutar loe movimientos de tri 

turación. Si lo hay, es más probable que suceda hacia el final 

de la segunda secuencia de trituración; cuando el bolo es pe-

quefio y blando y no en loa movimientos de dicha secuencia. 



CAPITULO IV. 

CLASIPICACIOR DE ANGLB. 

~ate sistema se basa en las relaciones anteriores y post! 

riorea de ambos maxilares. Más especifico la relación entre 

los primeros molaree tanto maxilares como mandibulares. 

CLASE I NEUTROCLUSION. Son aquellas maloclusionea en las 

que se observa una relación anteroposterior normal entre loa -

maxilares y la mandibula. El borde triangular de la cúspide m! 

sio-bucal del primer molar permanente superior se articula en 

la fisura bucal del primer molar permanente interior. 

CLASE II DISTOCLUSION. Porman esta clase aquellas maloclu 

eionee en las que ee observa una relación distal de la mandib~ 

la con loe maxilares. La fisura meeial del primer molar mandi

bular permanente ee articula posteriormente a la cúspide mesio 

bucal del primer molar permanente superior. 

TIPO I.- Es la dietoclusión en la que loe incisivos supe

riores centrales están tipicamente en labioversión exagerada. 

TIPO 2.- ~e la distoclueion en la que los incisivos cen-

tralee son casi normales en su relaci6n antero-poeterior, mie~ 

tras que loe incisivos laterales superiores se han inclinado -

labial y meeialmente. 

SUBTIPOS.- Cuando las distoclueionea ocurren en un s6lo -

lado del arco dental constituyen un subtipo. 

CLASE III MBSIOCLUSIOH. Son aquellas maloclusiones en las 

que existe una relación mesial entre la mandibula y el mal'lilar, 

La fisura mesial del primer molar permanente mandibular se ar

ticula por delante de la cúspide mesio-bucal del primer molar 

permanente superior. 

El sistema de Angle no toma 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 más practicado y conve-

niente utilizado hoy en día. (fig. 6, 7 y 8). 

Figura b,- Neutrocluai6n Clase I. 

Ll n 

Pigura 7.- Distocluei6n Clase II. 

Figura !l.- .Meaioclusi6n Clase III. 



CAPITULO V. 

ETIOLOGIA DE LA MALAOCLUSION. · 

A.) FACTORES GENERALES. 

a) Herencia.- La gran import&.ncia que tiene el hecho de 

que a menudo ae encuentre un parecido familiar en el arreglo de 

los dientes y en el contorno facial es bién conocido porque la 

herencia ha sido bién señalada como causa importante de maloclu 

sienes. Las alteraciones de origen genético pueden hacer su -

aparición prenatalmente 6 manifestarse varios ai'1os después como 

sucede con algunos patrones de erupci6n dental. 

I.) Sistema neuromuacular, 

1, Posición y conforma~i6n de la musculatura facial. 

2, Tamaño de la lengua, 

3, Estados patológicos musculares raros. Como por ejem: 

ausencia congénita total 6 parcial. de un músculo. 

II.) Hueso. 

l. Tamaño. 

2. Forma. 

3, Número. 

4. Posición. 

III.) Dientes. 

l. Tamaño. 

2. Forma. 

3, Número. 

4, Posición. 

IV.) Partes blandas, 

l. fisuras faciales. 

b) Raquitismo.- Las particularidades de loe maxilares 

raquíticos son característicos y comprendibles por loa dos efe.!:_ 

tos del raquitismo, que se manifiesta en todo el P.squeleto, el 
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entorpecimiento del desarrollo y las deformaciones. Eh el raqu!, 

tismo hay crecimiento defectuoso del hueso, retrasando 6 inhi

biendo el crecimiento del cartílago, Además como hay producci6n 

de hueso oeteoide incalcificado se va produciendo un abultamie~ 

to a nivel epificiario por producci6n del cartílago no calcif! 

cado. En la transformación de ¡os maxilares en desarrollo se -

desintegra el hueso, sin que por ello, se realice una nueva ~ 

calcificación ósea adecuada. La deformaci6n no ee imaginable, 

por otra parte, más que por la influencia de fuerzas externas 

que se encuentran con un terreno preparado ya por la elastici

dad del hueso raquítico. Eetas pueden ser debidas a la activi

dad funcional, como la tracci6n muscular. Lo más frecuente es 

que se trate de fuerzas de intensidad y dirección anormales, -

que en el niño de crianza de pecho y de biber6n, vicio de chu

parse el dedo, perturbaciones respiratorias 6 posiciones a la 

hora de dormir, 

e) Influencia de la alimentación.- Se ha demostrado qi.e 

en casos de alimentación inadecuada, 'alimentación deficiente y 

épocas de hambre, se pueden producir en el hueso aspectos aná

logos a loe que se dan en el raquitismo, llamados raquitismo u 

osteopatíae por hambre. Estas modifiaaciones presentan además 

de las perturbaciones de la calcificaci6n, lesiones de las par! 

des de los vasos, sustitución de médula grasa por médula fibr.2_ 

ea y vastas resorciones en el sistema 6seo, en tales condicio

nes ea probable que se presenten ligeras deformaciones de los 

maxilares. 

se han descubierto que las vitaminas que tienen influencia 

en el desarrollo óseo, ordenadas eeglin eu importancia son: la 

vita:iina D, A y e además se admiten también otros factores es

peciales del crecimiento. 
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Por alimentaci6n inaufioiente se puede producir, hipopla

sia del diente, perturbaciones de la erupción dental y compre

siones. 

Grandes perturbaciones en la formación de los maxilares -

es por falta de calcio. Una alimentación deficiente en vitami

nas de parte de la madre, pued.e ser contraproducente en el em.

bri6n. No obstante el embrión toma de la madre las sustancias 

que· le son necesarias para su crecimiento, y desarrollo. 

B.) FACTORES LOCA1ES. 

a) Proporci6n de tamafio entre loe dientes temporales y 

los permllllentes.- Como los g6rmenes de los dientes temporales 

y loe permanentes son independientes unos de otros por hersd!!.! 

se de diferentee genes, pueden presentarse desarmon!as en la -

proporción de tamaño de las dos generaciones dentarias. Norma! 

mente se obtiene el espacio para loe incisivos permanentes más 

anchoe al desarrollarse los maxilares en anchura, y ocasional

mente, tambi&i por la deformación de espacios. 

Debido a que generalmente los molares de leche son en gen! 

ral más grandes, obtienen los caninos permanentes el espacio -

necesario. Al mismo tiempo se consigue la oclusión normal de -

los primeros molares permanentes. 

En cambio cuando las desproporciones entre el tamaño de -

los incisivos de leche y los permanentes son demasiado grandes 

y los premolares tienen el mismo tamafio, ó son aún mayores que 

eus predecesores, entonces se producen apiñamientos, torciones 

y retenciones. Ello afecta en el maxilar superior, casi siem-

pre al canino y al inferior la mayoría de las veces a un prem2_ 

lar. 

En la región lateral puede dejar de producirse el desarr2. 

llo debido a la posición embrional, en que el canino y el pre-
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molar están juntos en el espacio pequefto. 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 lo sufi-

ciente de su inclinaci6n germinal, que loe gérmenes están mal 

colocados y la direcci6n de la erupci6n es.anormal 1 la falta 

de espacio por pérdida prematura de la región de sostén. 

Si debido a que los incisivos permanentes son demasiado -

grandes se ha producido la resorci6n, del canino de leche, ha

biendo eido ocupado au sitio, entonces se produce forzosamente 

el apiñamiento en la regi6n lateral. El curso posterior depen

derá de la posici6n que ocupan entre sí loa gérmenes del cani

no y los premolares, Si loe gérmenes se hallan más cerca del -

borde alveolar, harán caer a los molares de leche y al canino 

que hace erupci6n al Último, no encontrará espacio suficiente 

en la arcada dentaria. En cwnbio si loe caninos son los que se 

hll.llan mis cerca del borde alveolar, entonces son absorbidos -

loa primeros molares de leche y su espacio lo ocupan loe cani

nos. El premolar que salga al ú1timo será el más perjudicado y 

sufrirá un deslizamiento. Un premolar inclinado puede así mis

mo aflojar ambos molares de leche de tal forma que loe haga --

caer. 

La regi6n de sostén puede t8.Jllbién ser destruida muy pron

to por la parte distal, al provocar al molar de los seis años, 

debido a la inclinación meeial de su gérmen la caída prematura 

del segundo molar de leche, al avanzar entonces el molar dd los 

seis años, se estrech3 por distal el espacio para loe premola

res y canino que harán erupci6n más 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. Así como las incli-
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Tanto los dientes permanentes como los temporales pue'den aflo

rar en la cavidad bucal, pero posteriormente eu erupción cesa. 

Como los dientos contiguos siguen haciendo erupci6n, aquellos 

aparecen acortados 6 sumergidos (intrusi6n}. Microscópicamente 

presentan !usi6n de la raíz con el hueso circundante es decir, 

anquilosis. 

!) Caries.- La caries es un factor etiol6gico de gran 

importancia de deformidad dento-,.facial, responsable de la pé~

dida prematura de los dientes de leche, de deslizamiento de -

los dientes permanentes y de otros estados. Aunque la caries -

no es la única causa de estos transtornos locales, se le cons! 

dera como la más importante, pbrdida prematura de dientes. 

Cualquier disminuci6n en la anchura mesio-distal de un m2_ 

lar caduco ocasiona un deslizamiento bacia adelante del primer 

molar permanente, El problema de la pérdida prematura de.los -

dientes de leche no se puede resolver sin conocimiento de la -

propensi6n de los dientes al deslizamiento. 

Por lo tanto, la caries que conduce a la pérdida prematu

ra de los dientes desiduos y permanentes, deslizamiento subse

cuente de dientes contiguos, inclinación axial anormal, sobre·· 

erupción, resorci6n 6eea, etc. 

Es indispensable que las lesiones carioeas sean reparadas 

no sólo para evitar la infección y la pérdida de los dientes, 

sino para conservar la intergridad de las arcadas dentarias. -

La pbrdida de longitud en las arcadas dentarias por caries es 

menos insidiosa y aparatosa que la pérdida miBI11a de los dientes. 

g) Enfermedad parodontal.- Los miamos factores que au

mentan la frecuencia de la caries dental son loe que operan s2_ 

bre los tejidos blandos, el alojllllliento de alimento en la zona 

interproximal es dañino para la mucosa y la hendidura gingival. 
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loa segundos premolares y a los terceros molares. Esta involu

ci6n pasa por diferentes formas de deformaci6n, dientes en fo! 

ma de muft6n hasta la ausencia total del diente. La tendencia -

de reducci6n es mucho mayor en la dentadura permanente que en 

la temporal. 

La falta de los incisivos da lugar a que se formen espa-

cios y un falso diastema. La falta de premolares 6 molares pr~ 

duce alteraciones en la ocluai6n, limitaciones del crecimiento 

del maxilar, y en loa casos muy acusados, una falsa progenie. 

La persistencia de los molares desiduos, producen falsos engr! 

najes con los molares permanentes antagonistas. Raras veces so 

brepaaan una altura los dientes contiguo~ al diente desiduo -

persistente, incluy&idolo en el maxilar, lo que producirá en-

tonces grandes inclinaciones de loa dientes contiguos y pertlJ! 

baciones de la oclusi6n. 

d) Diastema y trema.- As! 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 pr! 

santa con mayor frecuencia en el maxiar superior y s6lo raras 

veces en la mandíbula. Este trema puede tener de 2 a 6 1111:1 de -

ancho. Se presenta al hacer erupci6n los dientes y ee mantiene 

durante toda la vida, incluso cuando toda la dentadura está ya 

completa, se presenta con mayor frecuencia en el sexo femenino. 

No todos los espacios que se presentan en el centro del -

maxilar corresponden a la definici6n anterior. Hay varias cau

sas ambientales que pueden producir la formaci6n de espacios -

en la región frontal, como chuparse el dedo, la presión de la 

lengua, la falta del gérmen de los incisivos laterales, los me 

siodens impactados 6 salidos. 

e) Dientes acortados 6 sum&rgidos.- (semirretenidos) -
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naciones pueden corregirse por si mismas, las torciones deben 

considerarse siempre como anomalías que persistirán, aunque en 

forma atenuada. En todos loe caeos, los gérmenes dentarios in

clinados 6 girados saldrán perjudicados, porque el camino que 

han de seguir es más largo, con lo que se retarda ~eta, ocasi~ 

nando anomalías en la resorci6n ~~1 diente de leche y pertur-

bando el orden normal a seguir en la.erupci6n. 

b) Dientes supernumerarios.- Estos dientes aparecen -

con poca frecuencia, se deben, a un retroceso del número genu! 

no excesivo 6 progresivo proceso filogenético y, por otra par

te, a la división 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 apiñamiento, una perturbación de la oclusión y un entorpec! 

miento en la erupci6n regular do los dientes normales. Amenudo 

se lee clasifica de acuerdo con el tipo: 

l. Dientes con corona cónica, 6 gotas de esmalte. 

2. Dientes de forma y tamaño normal que son suplementarias 

de lo·s que forman la dentición temporal. 

3. Dientes que muestran variaciones en forma y tamaño de 

las cúspides. 

Loe dientes supernumerarios se observan frecuentemente en 

la línea media de los maxilares, ya sea aislados ó en grupo. -

Suelen hacer erupción ectópicamente y hasta pueden hacer erup

ción hacia el piso nasal. 

c) Reducción de número de dientes y sus consecuencias.

La disminución hereditaria del número de dientes se considera 

como expresión de una tendencia de reducción filogenética de·

la dentadura humana. Esta afecta sobre tvdo 0 a los incisivos -

laterales superiores, a los incisivos centrales inferiores, a 



La formaci6n de boleas eet' a un paso. La falta de masaje ade

cuado y estímulo natural, tan importante para conservar la in

tegridad de loe 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 -

patol6gico. Las inclinaciones axiales anormales y la inclina-

ci6n de los dientes en mal poeici6n crean fuerzas anormales. -

Las fuerzas funcionales ya no se encuentran distribuidas equi

tativamente sobre todos loe dientes, principalmente en sentido 

de su eje mayor. La cresta alveolar cede al ataque de loe vec

tores de fuerzas laterales que provocan la movilidad y loe co~ 

tactos prematuros. La pérdida de·soporte.6seo permite que los 

contactos se abran y los dientes se desplacen, y aumenta la in 

clinac16n axial anormal. Todos estos !actores reaccionan a la 

pérdida acelerada del hueso, lo que disminuye la vida de la -

dentición. Con ciertos tipos de maloclusi6n, la enfermedad pe

riodontal es muy severa. La mordida cruzada anterior, por eje! 

plo, debe de ser corregida luego luego, porque en la zona de -

la mordida cruzada se presenta la degeneraci6n de loe tejidos. 

La sobre erupci6n puede establecer la guia dentaria y el des-

plazamiento del maxilar inferior, creando fuerzas anormales S.!!_ 

bre la dentición. Tan importantes son las consideraciones peri_2 

dontales, que las maloclueiones con frecuencia son corregidas 

en el adulto, el no hacerlo significa realizar un tratamiento 

sintomático y s6lo retraza la pérdida de los dientes. 

h) EtiologÍa de las maloclusiones.- Se acostumbra pen

sar en loe problemas ortodóncicos solamente en términos de po

aici6n de loe dientes, como por ejemplo: las maloclusiones sin 

embargo la función deficiente del sistema masticatorio y las ! 
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normalidades del crecimiento de todo el macizo facial son sin 

duda alguna los problemas ortod6ncicos de interés. Todos estos 

factores están tan íntimamente ligados que no tiene caso limi

tar la etiología de la maloclusi6n de los dientes mismos. Pue! 

to que es precario el conocimiento que éste, el estudio de la 

etiología se concentrará en el tejido primeramente afectado. 

La Ecuaci6n Ortod6ncica: 

Causas que actúan en una Epoca sobre los Tejidos produce los -

siguientes Resultados. 

La simple expresi6n del desarrollo de todas y cada una de 

las deformidades dento-faciales. Una determinada causa original 

actúa 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, embriología de origen desconocido, tra!:! 

matismo, agentes físicos, hábitos, enfermedad y -

deanutrici6n. 

EPOCA prenatal 6 postnatal. 

l. Continuos 6 intermitentes. 

2, Que actúan en diferentes edades. 

TEJIDOS: primario 6 secundario. 

l. Tejido neuromuecular. 

2. Hueso y cartíalgo. 

3, Dientes. 

4, Tejidos blandos (excepto músculos). 

RESULTADOS: loa siguientes 6 una combinaci6n de ambos, 

1, Funcionamiento deficiente. 

a. Mal.oclusiones. 

3, Displasia 6sea. 
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Sistema Neuromuscular (las miamas causas en todas) 

a.) Músculos de la masticaci6n (V). 

b,) Másculos de la expresi6n facial (VII), 

c.) La lengua. 

Resu1tados: tama.fio, posici6n, características de la con.

tracci6n, tono 6 textura. 

Hueso (causas las mismas) 

a.) lilaxilar, 

b. ) lllandÍbula. 

c.) Otros huesos del complejo racial. 

Resultados: tamaño.- micrognacia y macrognacia, 

forma.- asimetría y falta de armonía con --

otros hueaoa. 

número.- agnacia y emignacia. 

textura.- osteomalasia y osteoesclerosis. 

posici6n.- prognatismo y retrognacia. 

Dientes. Temporales 6 permanentes. 

Resultados: tamaño.- microdoncia y macrodoncia. 

forma.- espiga los laterales superiores. 

número.- anodoncia, oligodoncia y dientes su

pernumerarios. 

textura.- hipoplasia del esmalte. 

posici6n.- labioversi6n, linsuoversi6n, etc. 

Tejidos Blandos. 

a.) Ligamento parodontal. 

b.) Mucosa. 

c.) Piel. 

d,) Líquido sinovial. 

e.) Aponeurosis 6 facia. 

Resultados: tamaño.- hipoplasia e hiperplasia. 
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Resultados: forma.- asimetría. 

textura.- cicatrización y fibrosis. 

funci6n secretora.- hipersecreci6n e hiposecreci6n. 

C.) HABITOS ORALES. 

Todos los hábitos tienen su origen dentro del sistema ne~ 

romuecvlar puesto que son reflejos de contraoci6n muscular de 

naturaleza compleja que se aprenden. Ciertos hábitos sirven c~ 

mo estímulo para el crecimiento normal de los maxilares por -

ejemplo: la acción normal de los labios, y la masticación ade

cuada. LOs hábitos de presión anormal que pueden interferir con 

el patrón regular del crecimiento facial deben distinguirse de 

los hábitos normales deseados. Los efectos de una preei6n ina

decuada pueden observarse en el crecimiento anormal 6 retarda

do del hueso en las malas posiciones dentales, hábitos defec-

tuosos de respiración, dificultades para hablar, alteraciones 

del equilibrio de la musculatura facial y problemas psicológi

cos. Todos loe hábitos de presión anormal deben de ser eetudi! 

dos por sus repercusiones psicológicas porque pueden estar re

lacionadas con hambre ó con el deseo de llamar la atención. 

a) Chupeteo del pulgar.u otro dedo.- La mayor parte de 

los niños presentan durante algún tiempo chupeteo digital y el 

tipo de maloclusión que se desarrolla depende de la posición -

del pulgar u otros dedos, de las contracciones acompañadas de 

los músculos de loe carrillo~ y de la posición de la mandíbula 

durante el chupeteo. La mordida abierta constituida en la re-

gión anterior de loa arcos es el problema clínico más frecuen

te. La retracción de la mandíbula se desarrolla si el peso de 

la mano 6 el brazo la fuerzan continuamente a adoptar una pos! 

ción de retrusión,.CUando los incisivos son empujados labial-

mente el arco mandibular se cierra posteriormente y la lengua 

está mantenida contra el paladar. La fuerza de los músculos --
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que originan la eucción produciendo contracci6n del arco maxi

lar, El labio superior se vuelve hipot6nico y al inferior se -

le ve aprisionado bajo loe incisivos maxilares y de este modo 

ee establece la deformaci6n, 

b) Lengua protractil.- Este h!bito a menudo se acompa

ña 6 queda como residuo del chupeteo de algtÚl dedo pero también 

puede ser causado por amígdalas hipertr6ficas 6 hiperseneitivas 

Cuando el niño traga normalmente sus dientes entran en contac

to, los labios se cierran y la lengua se mantiene contra el P! 
ladar y la parte posterior de los dientes anteriores. Cuando -

las amígdalas están inflamadas y dolorosas loe lados de la ba

se de la lengua rozan loe pilares y las fosas inflamadas, lo -

que produce dolor y por un ~ovimiento reflejo la mandíbula --

desciende, los dientes quedan separados y la lengua se coloca 

entre ellos durante loe Últimos momentos de la deglución. Di-

cho de otra manera el dolor que cauea la garganta origina la -

forma de un nuevo reflejo de degluci6n y loe dientee se acomo

dan a la nueva preei6n adicional que es aplicada. 

Pueden observarse otros h!bitos de lengua por ejemplo: -

cuando descansa entre loe incisivos crea mordida abierta ante

rior ó cuando se colocan sus bordes entre los dientes superio

res e inf erioree en la regi6n de los premolares se produce mor 

dida abierta sólo en loe segmentos laterales. 

c} Chupeteo y mordida del labio,- El chupeteo del la-

bio puede observarse aislado ó acompañado del chupeteo del de

do, Casi siempre se trata del labio inferior aunque a veces se 

observa el h!bito de morder el labio superior, Cuando el labio 

inferior se mantiene repartidamente debajo de la región ante-

rior de los dientes maxilares el resultado ea labioversión de 

dichos dientes, a menudo se observa una mordida abierta y al~ 
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nas veces linguoversi6n de los incisivos mandibualrea: 

d) Hábitos de mala posici6n.- Son los que provocan una 

presión sobre los dientes en los momentos de descanso cuando -

se cambia frecuentemente de postura, estos hábitos acarrean i!! 

fluencias perjudiciales cuando son ejecutados con regular in-

tensidad y duraci6n. se produce una de!ormaci6n del segmento -

bucal del maxilar. No es frecuente debido a que tiene movimie!! 

to. Los malos hábitos al dormir se presentan en niños de edad 

preescolar. 

La postura es la expresi6n de los reflejos musculares --

principalmente de origen propioceptivo y como tal como hábitos 

suceptibles de cambios y correcciones, 

e) Hábitos masticatorios,- Son frecuentes en los ado-

lescentes. El morder el lápiz puede ser perjudicial para el P! 
riodoncio, el usar como palanca el lápiz puede originar el mo

vimiento de uno 6 varios dientes, 

f) Respiraci6n bucal.- Es frecuente on niños de 5 a 15 

años. Se estima que el 85% de los niños sufren de obstrucción 

nasal, que se.presentan en distintas formas obstructivae 6 ha

bituales total 6 parcial, contínuo 6 intermitente. Los efectos 

en la dentici6n son loa siguientes: al dejar caer la mandíbula 

la lengua se apoya sobre loa incisivos superiores, el labio in 

feriar al estar separado de los dientes deja de ejercer una a~ 

ci6n de preai6n contra ellos quedando el labio superior fláci

do e hipot6nico, por lo que puede oponerse a la presi6n de la 

lengua. 

g) Mordida de las uñas.- Este hábito ea frecuentemente 

mencionado como causa de mal posici6n dental. Los niños con al 

ta tenei6n nerviosa adquieren a menudo este hábito y es fre--

cuente que ocurra en ellos un desajuste social psicol6gico que 
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tiene mayor importancia clínica que el hábito, el cual s6lo -

constituye un síntoma de eu problema fundamental. 



CAPITULO VI. 

COi'ICLUSIONES. 

El ejercicio de la odontología no puede limitarse a cona! 

derar las piezas dentales como 6rganos individuales y estáti-

cos, sino por el contrario, que estas son parte importante del 

aparato estomatogmático y por lo tanto deben de restaurarse en 

forma parcial 6 completa, considerando la dinámica total de la 

kinesoología buco dent'al. 

El retardo en el crecimiento de las dimensiones antero--

poateriores y bilaterales del cuerpo de la mandíbula y del ma

xilar afectará sin duda alguna al órgano estomatogmático del -

individuo. 

Hacemos inoapié en la importancia de la fisiología de la 

oclusión como base científica para el diagnóstico y el trata~ 

miento de los transtornoe diefuncionales del sistema masticato 

rio. 

Loa factores que controlan la oclusión difieren grandeme_!! 

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 6 aprendidos, lo cual es de suma importancia puesto que un 

aprendizaje defectuoso de dichos movimientoe que pueden ser m~ 

chas veces los causantes de las maloclusiones. 

La utilizaci6n de medios de diagnóstico como el cefalogr! 

ma deben de ser de uso rutinario en cualquier rehabilitac16n -

dental protéaica u ortodoncica. 

Las fuerzas oclusales obstructivas contribuyen en forma -

significativa a la pérdida de los dientes, el traumatismo de -

la oclusión s6lo es reversibles si se eliminan las causas y si 

se le trata con la suficiente anticipación. 
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No debemos olvidar que el aparato no hace al ortodoncista 

maxilar, sino que el éxito del tratamiento dependerá del domi

nio de los m~todos clínicos. 

El cirujano dentista realmente •Jerce eu profeei6n a un -

alto nivel científico, no puede ignorar loe principios de ocl~ 

ei6n, que comprenden deede el conocimiento del crecimiento y -

desarrollo facial, la neurofisiología muscular hasta la dinám! 

ca de las fuerz~s masticatorias y respuestas nerviosas que por 

vía directa 6 refleja pueden causar transtornos a distancia c~ 

mo: disfunci6n, dieplasia 6 una combinaci6n de estas. 
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