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1 
INTRODUCCION, 

Es de eEencial importancia nara la práctica g~neral 
en Odontología conocer las causas de las malformaciones 
dentales, dominar el diagn6stico temprano y proteper a 

la poblaci6n de diatropenias provocadas por falta de co­
nocimiento. 

Es reeuonsabilidad del odont6logo, conocer los facto­
res causantes de malformación dental cara la remisión -­
temprana a su propia especialidad, evitando en la pobla­
ci6n la existencia de tantos y tantos problemas,ya sea, 
eequeletales, dentales, resuiratorios o esteticoa. 

Para lo cual ea necesario saber el fundamento básico 
de malformaciones d~ntales; sus factores etiol&gicos; -­
así como su claaifioaci6n, ~ue puede ser hereditaria o -

con~~nita, o por factores orovocados durante el embarazo 
o ambiente fetal. 

McOoy, determina las causas de ditntea supernumera--­
rios, dientes en posioi6n incorrecta, dientes malforma­
doe, frenillo labial anormal, pérdida temprana de dien­
tes deciduos y pérdida de dientes permanentes por resta~ 
raciones inadecuadas. 

Estas causas son e~enciales, por lo 0ue he.n sido men­
cionadas por varios inveetieadores. 

Un diagnóstico erróneo de un diente f'U,...ernumerario o 
de un diente retE~iCo, puede causar ~roblemas que pueden 
ser desaetrozos p&ra el paciente y su vida, o de un cos-



2 
to excesivo. As! también, una restaurac~6n temprana ano~ 
mal en una edad temprana, causa un problema eaqueletal, 
muscular, o la más importante, en la nrticulaci6n tempo­
romandi bular. 

Estas consideraciones se dividen en dos factores 1 

FACTORES GENERALES Y FACTORES LüCAI·ES. 

Por lo cual, es fundamental el conocimiento de esto, 
así como su aprendizaje para cualquier odont6logo o es­
necialistas, para prevenir, tratar y resolver todo tipo 
de malformaciones. 
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PRIMERA PARTE. 

ETIOLúGT A DE !,A l!:ALA O•JLUSION. 

FACTURES LUCALES. 

CAPITULO I 

ANO!MLIAS EN Er. NUMERO DE DIENTES. 

Han sido elaboradas varias teorías para explicar los 
dientes supernumerarios y faltantee. 

La herencia deaempe~a un papel importante, en muchos 
casos aunoue el motivo de esta ea desconocido aún. 

Al¡;unoe autores rienean oue la aparición de dientes -
adicionales ea sólo un residuo de los antropoidea primi­
tivos nue poseían una docena o más de dientes que el Ha­
mo Sa-piens. 

Existe alta frecuencia de dientes adicionales o fal­
ta.ntta, asociado con anomalías cong~nitas como labio y -

paladar hendidos. Las patosis 17eneralizadas, como displ,!! 
sia ectod~rmica, disoatosis cleidocraneal y otras, pue­
den twnbi~n afectar al número de dientes en las arcadas. 

l. DIENTES SUPERNUMERARlllS. 

Loe dientes aupe::-nur:1erarios son el resultado de ,abe­
rruciones en la inicia.ci6n de un ueri6do de prolifera­
ci6n del ciclo vital de loa dientes. 
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Estos pueden formarse antes del nacimiento o hasta -­
los 10 o 12 aílos de edad. Se presentan con mayor frecucn 
cia en el maxilar superior, aun~ue pueden aparecer en -­
cualquier narte de la boca. En ooacionea eetan tan bien 
formados que es difícil determinar cuales son los dien­
tes adicionales. 

El. supernumerario más visto con frecuencia es el me­
oiodens, se nresenta cerca de la l!nea media, en direc­
ción palRtina a los incisivos superiores, generalmente -
es de forma c6nica, pueden apur1tar en cualquier direc-­

ci6n. Generalmente se presenta sólo o en pares. 

En ocaciones, est~ pe~ado al incisivo central supe-­
rior derecho o izquierdo. 

Con frecuencia un diente supernumerario puede apare­
cer cerca del piso de las fosas nasales y no en el pala­
dar. 

Algunos autores creen que los dientes supernumerarios 
incluidos tienden a formar quistes si estos no son ex-­
traídos; mientras que otros afirma.n que estos dientes no 
se encuentran en línea de ocluei6n por lo oue carecen de 
efecto alguno en las arcadas dentarias, por lo que cona! 
deran que no deben extraerse. 

Pero, si se considera la extracci6n se deben de reali 
zar estudios radiogr~ficos minuciosos múltiples, ya que 
algunas veces su extracción pone en peligro las regiones 

apicales de los dientes permanentes contie:uos. 



Es de suma importancia la frecuencia con que sucede -
la desviación o falta de erupción de loa incisivos perm~ 
nentes superiores provocada uor loe dientes supernumera­
rios. En muchos caeos, un diente supernumerario no re-­
quiere estar en contacto con el incisivo permanente para 
evitar su eru~ci6n normal. 

Así pues, la extracción de un diente supernumerario -
eeneralmente p~rmite la erupci6n al diente permanente, -
aunque este se encuentre en mala posici6n; por lo cual, 
algunas veces es necesaria la intervenci&n quirúrgica. 

Por lo ent•~ior, la detección oportuna y el tratamiea 
to, de ser necesario, es la ortodoncia preventiva. 

Diente SUPt-rnumerario "f,:esiodens", 

se encue~trH er. la línea media uor 
18 cara ualatina de los dientes 8.!!, 

5 



Vista de un Mesiodent. Observese 
la forma cónica. 

En el segmento labial mandibular 
hay 'ln incj sivo de más. Debido al 
aspecto no ts difícil identifica~ 

lo. 

6 
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2, DIENTES FAilr ,,tlTES, 

La falta congénita de alf:Unos diEntes es m~s frecuEa 
te que lo presencia de dientes sup~rnumcrarios. 

La aueencia de dientes se ve en ambos rnaxilares,aun­
que algunos autores creen ~ue es en el mHxilar superior 
donde se presenta con mayor frecuencia. 

Los dientes ~ue más faltan sons 
A. Incisivos laterales superiores. 
B. Segundo premolar superior. 
c. Incisivos inferiores. 
D. Segundos premolares inferiores. 
E. Terceros molares EUperiores e inferiores. 

En pacientes con dientes faltantes c·ong6nitamente, -

son m~s frecuentes las deformaciones de tamaño y forma. 

Es posible que los dientes supernumerarios aparezcan 

en pacientes en que faltan dientes congénitamente. Las -
faltas congénitas son con mayor frecuencia bilaterales. 

En ocaciones puede faltar un segundo premolar de un 
lado, mientras que el diente del lado opuesto es atípico 
y de escasa formnción con poca fuerza eruptiva. 

La anodoncia parcial o total es rara, pero en Este e~ 

so, se deben revisar los antecedentes de dientes faltan­

tes en la familia. 
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La herencia par~ce desempeftar un papel muy imnortante 
en el caso de dientes faltantes, La falta cong~nita ea -
más frecuente en la dentición permanente que la decidua. 

Donde faltan dientes permanentes, las raíces de los -
dientes deciduos no se reabsorben; esto, no puede deter­
minarse anticipadamente por lo que debe ser revisado pe­
ri6dicamente. 

En la falta congénita de los incisivos laterales sup~ 
riores, loa caninos permanentes frecuentemente hacen e• 
rupci6n en direcci6n mesial a los caninos deciduoe, o -­
sea, al espacio de los dientes faltantcs, esto puede ser 
debido a la reabsorci6n de las raíces do los dientes de­
oiduos. 

Loe dientes pueden perderse como el resultado de un -
accidente; se han dado casos de perder los incisivos por 
golpes en la boca ya sea por caidas o por accidentes au­
tomovilisticos. 

Si el diente anterior es deciduo, la conscrvaci6n del 
espacio es necesaria por causas de estética,. fon~tiaa, -
masticaci6n y como guía de erupci6n de los dientes perm~ 
nentes. 

Si el diente es incisivo central permanente, o late­
ral, se deben tomar las medidas necesarias para evitar -
el desplazamiento de loe dientea contip:uos hacia la zona 
desdentada. Para esto se recomienda el apoyo ortodÓntioo 
para colocar mantenedorea de espacio. Una fase del trat_! 



miento ortod6ntico puede ser la extracc16n de loe dien­
tes, la cual puede ser en serie. 

En accidentes traumáticos como loe juegos deportivoo 
pueden provocar con frecuencia r¡ue lee incisivos se pier­

dan por su prominencia; y en la mayoría de loe casos, r~ 

ta protrusi6n es solo un síntoma de maloclusi6n de clase 
II, divisi6n l; o por hábitos orales. 

·Radiografía lateral de eran e o. 

Obsi;rvese la falta de dientes 

temporales. 

9 



Agenesia de los incisivos lateralts 

superiores. 

Dientes faltantes ror W1 traumatismo. 

lü 



Ausencia de los incisivos centra­
les superiores e inferiores. 

ll 
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CAPITULO II. 

ANOlllALIAS Et\ El- TAMAÑO DE LUS 

DIENTES. 

Principalmente determinado por l~ herencia, el tamaño 
ae los dientes como cualquier estructura del Cl'erpo, va­
ria de individuo n individuo, así como dentro de un mis­
mo individuo, 

Siendo el apiftamiento una de las características pri~ 
oipales de la mala oclusidn dentaria, es posible que e­
xista mayor tendencia a esto con dientes grandes que con 
dientes chicos; lo cual, no es apoyado ~or las diferen­
tes investigaciones realizadas. 

I·ae anomalías de tamaño son más frecuentes en la zona 
de premolares inferiores. No parece existir correlaci6n 
entre el tarnaBo de los dientes y el tamaBo de la arcada, 
y entre el apiftamiento y el espacio entre los dientes. 

Los incrementos de anchura son mayores en los varones 
aue en las mujeres, con la diferencia sexual mús acentu~ 
da en la dentici6n perman9nte. 

Con frecuencia existe variación en el ta~aflo de los -
dientes en un mismo inaividuo. 

I.as anor.mlías de tttmaño son más frecuentes tn las zo­

nas de loe inoisivos. En ocaciones, una discrepancia en 
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el tamaño de loB dientes puede ser observada al comparar 

las arcadas superior e inferior. A veces, las aberracio­
nes en el desarrollo pueden presentarse con uno o más -­
dientes en forma anómala o unidos a un diente contiguo. 

El aumento significativo en la lon~itud de la arcana 
no puede ser tolerado y se presenta mal.oclusión. 

Vista intraoral de un paciente de 
11 a"'ios de edad que presenta mi­

crodoncia por lo que se ohserva -
exceso de esnacio 
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JAPITULO III. 

ANOMALIAS EN LA FORMA DE 

LOS DIENTES, 

Intimamente relacionada con el tamallo de loe dientes 
se enc1.ientra la forma de estos. 

La anomalía más frecuente es el lateral en forma de -
•clavija'. Debido a su tamBilo 'Pequeño, se presentan eep~ 
cioa demasiado grandes en el segmento anterior eu~erior. 

Los incisivos centrales BU'Periorea varían mucho en -­
cuanto a su forma. Como los incisivos laterales "PUeden -
haberse deformado debido a una hendidura cong~nita. 

La presencia de un cíngulo exagerado o de bordee mar­
ginales amplio~ puede desolazar loe dientes hacia labial 
lo cual impide el establecimiento de una relacidn de eo­
bremordida vertical. y horizontal, 

El segundo premolar inferior tembi~n muetra gran va­
riación en cuanto a tamaño y forma, pueden tener una o~~ 
pide lingual extra, lo cual aumenta la dimensión meeio­
dietaJ .• 

Las variaciones que se encuentran en la configura-­
ción coronaria y rRdicular de los dientes, aparte ac eer 
heredite.ria, también suele producirse debido a enfermed! 
des o traumatismos. 

" 
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Se encuentran tambi~n ciertas anomalías oue se presc~ 
tan debido ?. defectos de desarrollo, como son s Gemina­
ción, Fusión, Dilaceración, Joncrescencia, Los incisivos 
de Hutchinson, El molar de mora, Ll lateral conoid~, Ci~ 
gula eXA.f.'erado, eúanidea sunernurnerarias, Dens-in-dente, 
Macrodoncia y Microdoncia. 

GEMINACION. 

Leei6n caracterizada por la fusión o soldadura de 2 o 
dientes, !Jera que son indiv:~uali7 . .J.hJ~:;i. 

Esta puede ser una bigeminaci6n o trigeminaci6n, y -­
pueden ser dientes de la serie normal o $upernwnerarios 1 

temporales o permanentes, y pertenecer a cualquiera de -
loa grupos de loa dientes en los arcos dentarios. 

PUSION. 

Se origina por la uni6n de dos gérmenes dentales nor­
malmente senaradoa. Se¡i:tln sea la fase de desarrollo de -
loe dientes en el momento de la uni6n, la fusión puede -
ser comple~a o incompleta. 

Acerca de esto, se piensa oue alguna fuerza o r.resión 
física ~roduoe un contacto entre los dientes en desarro­
llo y es lo ~ue produce la fusi6n. 

La dilaceraci6n es µrevocada por un traumatismo que -
impacta ql diente temporal hacia el ~ermanente cambiando 



16 

de dirección, por la que el eje de la raíz fo:nna un án~ 
lo a veces marcado con el de la corona del diente. Esto 
es causa de que una l1ieza en tales condiciones debe ser 
extraída. 

CONCRESCENlIA, 

Es una anomalía consistente en la fusi6n del cemento 
de un diente con el otro. 

INCISIVOS DE HUTCHINSON. 

Hipoplasia adamantina por sífilis congénita. 

MOLAR EN MORA. 

Ea tambi6n causada por una hipoplasia adamantina por 
sífilis cong&nita. 

LATERAL CONUIDE. 

En vez de presentar las superficies meeial y distal -
paralelas o divergentes, los lados convergen hacia inoi­
eal, formando una corona en forma de cono. 

La ra!z de estos dientes suele ser m~s corta que lo -
normal. 

OINGULO EXAGERADO. 

Los bordes marginales son agudos, y bien definidos, -
rodeando la feseta lingual. 



17 

·JUSPif!:';S S!JPLRrn;(ERARJAS, 

Sob?"enaem. el nú:iero de cÚRnides nor-:;.al es. 

DEI\S-IN-~L.NTE. 

Es una vnriaci6n d~l desarrollo ·1ue se sunone orie,-inE: 

rla nn la inva~inRción de ln sunérf1cie de una corona derr 
tal antes de 'lUe haya ocurrido la ·~al cificaci6n. 

MAJROD.Jll~IA. 

Dientes mayores nue lo normal. 

la anchura me si o-distal del incisivo permanente, nor 
e;emplo, es de 7.7 a 9.2 mm. de anchura en promedio y el 
diente que aumenta de este tama~o se conoce como macro­
aoncin. 

:.:rcROD.;NCIA. 

Dientes menores oue lo normal, es decir, fuera de los · 
límites usuales de variaci6n. 



Geminación de dientes superiores 
"pe.rmanentee. 

Fusión de canino y lateral temp~ 
ral inferior. 

18 



Fusión. 

Incisivo central superior izquie~ 

do dilacerado POr un accidente -­

tr>mmático. 

19 
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Incisivos de Hutchinson. 

Molar en forma de li7ora. 



Dientes anteriores superiores 
con cíngulo exae,erado. 

DEN S IN DENTE 

"Invaginaci6n de un diente dentro 

de otro''· 

21 



Incisivo central su~erior derecho 
presenta mecrodoncia. 
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CJ,PITULO IV. 

FRENILLO LABIAL ANOR!l.AI·, 

Tema controvertido en Ortodoncia, es la relaci6n en­
tre el frenillo labial y el diaetema que se prtsenta en­

tre los incisivos superiores. la mayor parte esta contr2 
vereia se debe a la falta de entendimiento acerca del P!; 
ucl de la herencia, t~maño de loa dientes, hábitos loca­

les y nrocesos de crEci~iento y aesarrollo, con los con­
siguientes cambios en la posici6n de los dientEs. 

Al nacimiento, el frenillo se encuentra insertado en 
el borde alveolar, las fibras penetrando hast& 1R napila 

interdentaria lingual. Al Emereer los dientes y al depo­

sitarse hueso alveolar, la ineerci6n del frenillo migra 
hacin arriba con rE::soecto al borde alveolar. 

Las fibras pueden persistir entre los incisivos cen­
trales eu~eriorEs y en la sutura intermaxilar en forma -
de •v•, insertandose la capa externa del periostio y el 
tejido conectivo con la sutura. 

Se ha afirmado que el diastema puede deberse a facto­
res diferentes, excluyendo a los si?Uientea como posible 
causa : microdoncia, macrognntia, dientes supernumera­
rios, laterales en forma de cono, falta de incisivos la­
terales, oclusión fuerte contra las superficies lingua­
les de los incisivos superiores, hábito de chuparse el -

nulrar, proyecci6n de la lengua, morder el labio o chu­
parsclo y quistes en la línen media. 
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La existencia de un frenillo fibroso no siempre signi 
ca que existe espacio, puede presentarse este sin exis­
tencia de diastemas. 

Un auxiliar para el diagncSstico que nos ayuda a dete,t 
minar el papel del frenillo es la prueba de 'Blanquea-­
miento•. 

Generalmente el frenillo se ha desplazado hacia arri­
ba lo suficiente a la edad de 10 o 12 años, para que al 
tirar del labio superior no se produzca cambio en la pa­
pila interdentaria de los dientes superiores. 

Cuando hay existencia de un frenillo patolcSgico, se -
nota un blanqueamiento de loa tejidos en direccidn lin­
gual a los incisivos centrales suneriores. 

Esta insercicSn puede interferir 61 desarrollo normal 
y el cierre del espacio, como ha sido indicado por Broa~ 

bent. 

La dificultad estriba en determinar cuando esta inse~ 

ción fibrosa ea'causal o resultante•, o si es debida a -
un factor primario o secundario de problemas como sobre­
mordida, hábitos locales, di.screpancia en tl tamaño de -

los dientes. 

El comnonente hereditario es un factor primordial en 
diastemas persistentes. Por lo tanto, un exámen de los 
padres y de los hermanos es recomendable cuando se obser, 

va un diastema. 



FRENIJ.LO LABIAL SUPERIOR; 

Vista intrabucal, observese el fr~ 

nillo labial superior que provoca 

un diastema entre los incisivos -

centrales superiores. 

FRENII LO LAB1 AL INr'ERIOR. 

Vista intrabucal, observese el fr~ 

nillo labial inferior. 

25 
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CAPITULO V. 

PERDIDA PREMATURA DE LOS DIENTES 

DECIDUOS. 

Los dientes deciduos no solamente sirven de 6rganoe 
de 18 masticaoi6n, tambi6n de mantenedores de espacio ~~ 
ra loe dientes permanentes. Además ayudan a mantener loe 
dientes antagonistas en su nivel oclusal, mantienen el -
aspecto estético y permiten una pronunciación correcta -
de las palabras. 

La pérdida prematura de los dientes deciduos y la im­
portancia de reconocer las posibilidades de aliviar una 
mala oclusi6n por la extracci6n prematura de loa dientes 
deciduoa es t:unbién importante. 

cuando existe falta general de espacio en ambas arce.­
das, los caninos deciduos frecuentemente son exfoliados 
antes de tiempo, y la naturaleza intenta proporcionar ~ 
más espacio para acomodar los incisivos permanentes que 
ya han hecho erupci6n. 

CUando existe oclusi6n normal en un principio y el ~ 
exrunen radiográfico revela que no exiete deficiencia en 
la lon¡¡itud de la arcada, la extracci6n prematura de loe 
dientes pos·teriores deciduos debido a caries pueden cau­
sar maloclusi6n, por lo cual, es necesario el uso de man 
tenedores de espacio. 

La pérdida ~rematura de una o más unidades dentarias 
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puede provocar desequilibrio muscular e impedir que por 
naturaleza se establezca una ocluai6n normal y sana. 

En las zonas anteriores superiores e inferiores, po­
cas veces es necesario mantener el espacio si existe una 
oclusi6n normal. Cuando existe deficiencia en la longi­
tud de la arcada o problema de sobremordida horizontal -
(overjet), estos esnacios pueden perderse rápidamente. 

Con respecto a la extraccicSn prematura de los dientes 
deciduos, ee aconseja al dentista recordar que basta po­
co para deeequilibrar el desarrollo dentario. Este debe­
rá realizar todas las maniobras necesarias para conser­
var el programe de crupci6n normal, colocando restaura­
ciones enat6mioamente adecuadas en loe dientes deciduo~ 
y conservando la integridad de la arcada dentaria. 

La pérdida crematura de los dientes nermanentee es un 
factor etiol6gico de maloclusi6n. 

Si la p~rdida sucede antes de que la dentici6n este 
completa, el transtorno será muy w.arcado. E1 acortamien­
to de la arcada resul tente del lado de la p~rdida, la iE 
olinaci6n de los dientes sobre e:rupci6n de loo dientes 
antagonistas y las implicaciones periodontalen subsecue~ 
tes disminuiru la longevidad del mecanismo dental. 



P~rdida nrematura de los dientes 

deciduos. 
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CAPITULO VI, 

RETENCJON PROLONGADA Y RESOROION DE 

LOS DIENTES DECIDUOS. 

La retenci6n prolongada de los dientes deciduos taro.., 
bi~n constituye un transtorno on el desarrollo de la de~ 
tici6n •. 

Si las raíces de los dientes deciduos no son reabsor­
bidas adecuadamente, uniformemente y a tiempo, loe suce­
sores permanentes pueden ser afectados y no haran erup­
ci6n al mismo tiempo que loe mismos dientes hacen eru~ 
ci6n en otros segmentos de la boca, o pueden ser despla­
zados a una posic16n inadecuada, 

Es r,lgo fundamental la norma que oe eigue en la eru~ 
ci6n de los dientes al mismo nivel en cada uno de loe -­
cuatro segmentos bucales. 

No siempre ea posible hacer un diagn6etico dif1r1n~· . 
cial correcto. Sin embargo, el estado primario o aecund~ 
rio del diente d~ciduo o permanente, y al mltodo para -­
controlar esta situaci6n es casi siempre igual, •• de­
cir, la extracci6n del diente deciduo seeún el pl'Ogrllllla 
establecido por el mismo diente en loe cuadrantes resten 
tes de la boca, y con esto, la creaci6n de un camino pa­
ra que el diente permanente pueda hacer erupci6n hasta -
su posición normal ñ.entro de la boca en caso de que sea 
necesario. 
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Existen límites amplios dentro de lo normal en lo cue 
se refiere a la p&rdida de los dientes deciduos. Algunos 
niños son precoces y pierden sus di~ntea a 'emprana edad 
otros en cambio son muy lentos. Ambas situaciones se coa 
sideran dentro de lo norma1, pero estos factores hay que 
tenerlos en cuenta, lJUeB pueden deberse a causas heredi­
tarias por lo que la erupción de los dientes permanentes 
puede ocurrir de la misma forma. 

Con frecuencia se usa la cronología de erupción para 
descubrir el patrón de un paciente en particular en cu"!!, 
to al desarrollo de erupción de la d~ntición decidua que 
nos da una idea en cuanto a la erupción de los dientes -
permanentes; de la misma manera, la p~rdida de los inci­
sivos deciduos y su reemplazo por los dientes permanen­
tes, 

Un exrunen radiográfico total ayuda al dentista a de­
terminar la relación entre la edad dental. 

Si la edad del desarroollo dental es muy avanzada o -
es retardada, deberá revisarse el sitema endócrino. Si -
existe antecedentes de hipotiroidismo, es frecuente en­
contrar un patrón de desarrollo tardío. 

En casos de desarrollo hormonal gonadotrópico precoz 
se acelera el patrón de desarrollo dental. Como la madu­
rez llega más pronto, existe la posibilidad de apiñamie~ 
to. 

Actualmente la medicina emplea la cortisona y otros cor-

fll9 nf'BE 
BltLluú:.GA 
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ticoides en el tratamiento de una gran variedad de enfe~ 
medadee genere1ee. Estas eustanoiaa afectan el aiatema -
metab61ico y •l equilibrio end6crino, lo que a eu vez -­
afecta el patr6n de desarrollo denta1. Por lo tanto, ee 
considera que de alguna manera loe f!rmaooa pueden aer -
causa de ma1oc1uei6n. 

Al.gunaa veces son retenidos fragmentos de raíoea d•o! 
duas de loe a1veoloe, loe que si no son reabsorbidos pu! 
den desviar el diente el_~!!!~~~- permanente y evitar el -
cierre d• loe contactos entre loe dientes permanentes. 

Estos fragmentos, generalmente son incorporados al -­
hueso a1veolar y pern1anecen aeintom!ticos. Sin embargo, 
loe fra,gmentoe radiculares pueden provocar la formao16n 
de quistes. Teles fragmentoa deberan ser extraído•, si 
es posible, ain poner en peligro loa dientes adyacentes. 

Otro factor posible en la retenci6n prolongada de lo• 
dientes deoiduos es la rotura de la membrana periodontal. 



Retenci6n prolongada de incisivos 
centrales superiores. 
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CAPITULO VII • 

ERUPCION TARDIA DE IOS DIENTES 

PER!f.Al'ENTES. 

Ademds de la posibilidad de un transtorno end6crino -
(como hipotiroidismo), la posibilidad de falta cong~nita 
del diente permanente y la presencia de un diente super­
numerario o de una raíz deoidua, hay posibilidad de que 
exista una 'barrera de tejido'. 

Si la fuerza de la erupci6n no es vigorosa, el tejido 
puede frenar la erupoidn del diente durante un tiempo ~ 
considerable. 

Siendo que la formaoidn radicular y la erupcidn se 
efectuan al mismo tiempo, este retraso reduce aún más la 
fuerza eruptiva. 

La extirpacidn de este tejido es necesaria cuando el 
diente parece que va a hacer erupcidn y no lo hace. 

El estado comparativo de la erupcidn del mismo diente 
en otros segmentos bucales ayuda al dentista para deci­
dir si es necesaria la intervencidn quirúrgica o no. 

La pérdida prematura de un diente deciduo puede requ.!:_ 
rir la observaci6n cuidadosa de la erupcidn del diente -
permanente, se haYR o no colocado un mantenedor de esra­

cio. La p~rdida prematura de un diente temporal entre 2 
a 5 años de edad puede provocar erupci6n tardía del die~ 



34 

te permanente, ya que en ocasiones se forma una barrera 

dsea en 1a 1Ínea de erupaidn de1 diente permanente, 1a -
cual, al igual que la barrera de tejido impide la erup­
ci6n de1 diente. 

E1 exámcn radiogr~fico es por tanto indispensable pa­
ra seguir e1 desarro11o de 1e erupcidn en loe segmentos 
restantes antes de intentar eliminar esta barrera deea -

quirurgicamente. 

Incisivo central permanente 
retenido. 
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<JA?ITUI,O VIII. 

'ITA E~UPTIVA ANüR~:AL. 

Al enumcrPr t·'Jdas las posihlcs ca.usa de maloclusión -

debemos mencionar la uosihi.liñnd de nue exista una v!a -
anormal de erulJción. 

Esto, generalmente es una manifestaci6n secundaria de 

un transtorno primario. 

Por lo tanto, existiendo un patr6n hereditario de ªPi 
ñamiento y de falta de espacio para acomodar todos los -
dientes, la desviací6n de un diente en erupción ~uede 
ser solo un mecanismo de ada~tación a las condiciones -­
que pre val ec en. 

Pueden existir barreras físicas que afectan a la di­
recci6n de la 6ru9ción y establecen una vía de erupci6n 
anormal, como es el hecho de tener dientes sunernumera­
rios, ra.'Íces dectduas, fragmentos de raíz y barreras ---
6eeas. 

A la vez, pueden no existir barreras físicas, o aue -
no haya problema de espacio, aún así, los di€ntes hacen 
erupción en dirección anormal. 

Una causa uosible es un golpe; d~ esta forma, un inci 
sivo deciduo t:iuedc quedar incluido en el hueso alve:ola.r, 
y F:tmque hrie-11 erunc·ión posteriormEnte, nue.de oblip.ar al 

sucesor en désarrollo a tomar una dire.cci6n anormal. 

la intc·rfE.renciA :necánica causarla nor un tratamiento 
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ortodóntico tnmbién puede provocar un cambio en la vía -

de erupci6n. 

Ll tratamiento de la maloclusi6n de Clase II, la cual 
intenta movilizar la dentición superior hacia atras, pu~ 

de provocar que el segundo molAr superior haga erupción 
en situación de mordida cruzada, o puede incluir aún máe 
a los terceros molares en desarrollo. 

Loe quistes también putden provocar vías de enlpci6n 

anormal; estos requieren un tratamiento ouirurgico opor­
tuno para aue no haya necesidad de extraer loe dientes. 

Otra forma de erupción anormal es la dedominada erup­
ción ect6pica, en la cual el diente permanente en erup­

ción a través ael huEso alveolar provoca resorción en un 
deciduo o permar1ente contiguo, y no en el diente que re­
emplazará. Con f~ecuencin es e) primer molar permanente 
el afectado, que al hacer erupci6n provoca la resorci~n 
anormal, bajo la convexidad distal del segundo molar de­
cirluo superior. 

Puede considerarse la erupción ectópica como una man! 
festaci6n de deficiencia de la lon¡:,1.tud marcada, lo que 

constituye una buena clave para lR extracci6n posterior 

de unidades dentarias, si se desea mantener una relación 

correcta entre los dientes y el hueso. 



'rmpacci6n de segundo premolar inf~ 
rior con corona dirieida linFUal y 

distalmente. 
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CAPITULO IX. 

ANQUILOSIS. 

La rotura de la membrana periodontal en uno o m~s P"!! 
tos y el establecimiento de un puente 6seo entre el dieE 
te y la l~ina dura evitando la erupci6n normal del dieE 
te es lo que se conoce con el nombre de ANQUILOSIS. 

Esta, posiblemente se debe a algÚn tipo de lesi6n, lo 
que provoca una perforaci6n del ligamento periodontal y 
la formaci6n de un 'puente' 6seo, uniendo el cemento y -
la l~ina dura. Este puente no requiere ser muy grande -
para frenar la erupci6n normal del diente. 

Clínicamente, se presenta entre los 6 y loe 12 al'ios -
de edad, esta puede ser anquilosis narcial; se observa -
como un diente sumergido puesto oue este no hace enip­
ci6n; si es dejado, este diente puede ser cubierto por -
los tejidos en crecimiento y loa dientes contie.uoa pue­
den ocupar este espacio, encerrando al diente al hacerl~ 

Por esto, la extirpaoi6n quirúr~ica solo ea posible a 
través de la placa de hueso vestibular. 

Los dientes permanentes también pueden eatar anouilo­
sados. 

Los accidentes o traumatismos, as! como ciertas enfe! 
merlades conuénitas y endÓcrinae como la disoetoeis clei­
docranea1, pueden ~redisponer a un individuo a la anqui-
1asis. Sin embargo, con frecuencia la anquilosis se pre-



senta sin causa visible. 

ANQUILOSIS. 

Vista vestibular del ~rimar molar 

inferior izquierdo de la dentici6n 
temnoral. 

La línea demarca la reabsorci6n -

~ue sufrió la raíz ~Ór la nresión 
e~ercida por el premolar en erup­

ci6n. 

La f'lecha indica la adhesión de: 1:. 

segunde. raíz con el hueso, lo cual 
ir1pide EU rc.;1bsorción. 

39 
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CAPITULO X. 

CARIES DENTAL. 

La caries dental ~uede considerarse como uno de los -
muchos factores locales de la mala oclusi6n. 

Por lo tanto, la caries que conduce a la p6rdida pre­
matura de los dientes permanentes o. deciduoa, el despla­
zamiento subsecuente de dientes contiguos, la inclina­
ci6n axial anormal, eobreerupci6n, resorci6n 6sea, etc., 
conducen a esta mala oclusi6n. 

Por lo tanto, es indispensable qué las lesiones cari2. 
eas sean reparadas, no solo para evitar la infecci6n y -

la p6rdida de loe dientes, sino para conservar la inte­
gridad de las arcadas dentarias. 

La p~rdida de longitud es menos insidiosa y aparatosa 
que la p4rdida misma de loa dientes. 

Así pues, la reetauraci6n anat6mica inmediata de to­
dos loe dientes, constituye un procedimiento de ortodon­
cia ~reventiva. 



Caries dental provocada por •l a:!n­
drome de mamila, 
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Arcada superior. caries rampante .. 

Arcada inferior, caries rampa:nte 
en primeros y segundos molares -
temporales, derecho e izquierdo. 

42 
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CAPITULO XI. 

RESTAURACIONES DENTALES INADECUADAS. 

Con frecuencia, lae restauraciones inadecua~as de los 

dientes ocasionan una mala oclusión, cuando estas resta~ 
raciones estan desajustadas o existen malos contactos, -

'Pueden ocurrir si tuacionee desfavorables que suelen cam­
biar la longitud de la arcada, 

Ae! vemos, que aún la retenci6n prolongada de un mo­
lar deciduo inferior ¡JUede provocar interferencia y giro 
verei6n subsecuente. 

De la misma forma, las restauracion~s proximales des~ 
juetadae son capaces de ·creer el mismo efecto. 

Un contacto proximal que exige que el dentista forze ' 
una corona para llevarla a su sitio, desplazando el die!l 

te contiguo al hacerlo, es tan da.f'iino, como un contacto 
proximal demasiado abierto que permitir!a el irr.pacto de 
los alimentos. Una falta de contacto oclusal causa alar­
gamiento del diente (extruai6n) oue ea restaurado o de 
los dientes pr6ximos, provocando nuntos de contacto fun­
cionales prematuros. 

Si coloof",mos una corona en un cf-J1ino temporhl y su -­

oclusi6n no es adecuada (vertientes altas) puede causar 
dicho punto de contacto ~rematuro nue da como consecuen­

-cih ~c;siJlE'~?fl.!'tiP.ntos p:rotrus:ivae inaciecuados. 

Si se coloca m~s de unl\ restaurncitSn con un riunto de 
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contacto demasiado anretado, la longitud de la aroada es 
aumentada hasta el nunto de crear una interrupci6n en l~ 

continuidad de la arcada. 

E1 mal uso de la eutapercha como material de obtura­
ción temporal antes de colocar la restauración permanen­
te, ocasiona que los dientes contiguos sean des~1lazados 
por el efecto de ~mbolo de l.R masa elÓ:stica, at!n antes -
de colocar la reatauracidn permanente. Por lo anterior, 
no se debe colocar una obturación de gutapercha de tal -
fonna que interfiera la oclusi6n, o este 'alta•. 

Una restauracl.ón temporal mal colocada ha sido capaz 
de mover loa dientes hnsta una posición de moral.da cruz~ 
da. La separación mecánica también aumenta la longitud -
de la arcada cuando se ha tratado de conseguir un oonta~ 
to nroximal apretado en una zona que ha sido separada -­
con cufias en un aparato ortod6nt.ico. 

Asimismo, las restauraciones de aleación de nlata y -
mercurio tienden a •fluir' bajo presión. 

tas restauraciones proxima.lea ~randes, crunbian e:ra­
dualmente bajo loe efectos de las fuerzas ooluaalee, au­
mentando así la longitud de la nrcnda. El resultado es -
1a interrupción en los contactos de la zona in~ediata, -
creación de yuntos prtmaturos funcionales o falta de ºº!l 
tacto por rotaci6n en el segmento anterior en la re~i6n 
crítica entre el. incisivo y eJ canino, ya C'!Ue loe dien­
tes antE-.e:oni.~t.as Ae nncuentran en contncto eolo de 2 a 
6 nor 100 del tiempo, y el tiempo en que los dientes en­
trRil en oclusión céntrica e-s m~nor nue eRto; nor lo tan-
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to, no se recomienda buscar el 'cierre• de la oclusión -
para conservar la estabilidad y evi t!<r el desplazamiento 

de loe dientes, puntos de contactos prematuros, desliza­
mientos, y otras condiciones desfavorables. 

Se recomienda una revisión con panel para articular -

para determinar puntos prematuros, además de modelos de 
estudios como 'base•, lo cual constituye una prevenci6n 
ortodóntica, que ayudará a hacer restauraciones anatómi­
cas adecuadas, para evitar loe contactos deficientes en 
las restaur~cionee. 
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SEGUNDA PARTE. 

ETIOLOGIA DE LA MAI·A OJilJSION. 

FACTORES GENERALES. 

CAPITULO XII , 

HERENCIA, 

Los hijos heredan algunos caracteres de sus padree, 

Estos factores o atributos, pueden ser modificados -­
por el ambiente prenatal y posnatal, Algunas entidades -
físicas, presiones, hábitos anormales, tranetornoe nutr! 
cionales y fen6menos idiop!ticoe, 

Se puede afirmar que existe un determinante een~tico 
definido que afecta a la morfología dentofecial. El pa­
tr6n de crecimiento y desarrollo posee un fuerte compo­
nente hereditario, 

Tembi&n existen ciertas oaracter!sticae raciales y f~ 
ciales que tienden a recurrir. Como el hijo es producto 
de padres de h»rencie diferente, debemos reconocer la h,! 
rencia de ambas fuentes, pero, esto eiimifica que existe 
la posibilidad de recibir una ceractcríatica hereditaria 
de ceda padre o una combineci6n de estas de ambos padree 
nara poder pr1ducir unn. ya completamente modificada. 

Puede heredarse tamaño y formA. de loe dientes, tamaflo 
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de loa maxilArea, forma y relaci6n y configuraci6n muse~ 
lar de loa tejidos blandos del "adre o de la madre. 

Pero también es ~o~ible que se herede el tamaño y fo~ 

ma de los maxilares del otro. 

INFLUEVCIA RAJIAL HEREDI~ARIA. 

Las características dentRlee como las faciales nos -­
mustran una influencia rRcial. 

Se ha determinAdo que en grupos raciales homogeneoa -
la frecu•ncia de mAloclusi6n es baja. 

Se han observado en ¡:rupos relativAmente ~roa gen~ti 
camente que la oclusidn de los nativos es 'normal', y en 
~ru~oe donde ha habido mezclas de razas, la frecuencia -
de la discrepancia en el trunaño de los maxilares y los -
transtornos oclusalee son significativamente mayores. 

TIPO FACIAL HEREDITARIO. 

El tirio facial es tridimensional. I.os diferentes e:ru­
pos y mezclas étnicas, poseen cabezas de forma diferete. 

Exi~ten 3 tinos penerales : Ll braquiocefálico, de e~ 
bezas ainn1ias y redondas. El doi.icocefÁ.lico, de cabezas 

lareas y an/!o~tas. Y el r.iesocefá.lico c:ue es una forma en, 

tre el brnq11iocEfllico y el dolicocc.fálico. 

Esto es una di visión arbitraria y existen muchaP. ¡rru­
doci one~. r~on lRS CA.rE:IB anchas ["E:nE.rP-lmente \'E.mOS huesos 
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anchos y arcadas dentarias anchas. Con carae larF,as y ~ 
gastas generalm~nte observamos estructuras óseas armoni~ 
sas que contienen arcadas dentarias angostas. 

Las mujeres exhiben una correlación positiva, a mayor 
amplitud de la cara, hay may?r amnlitud de la arcada. 

INFI-UEllCIA DE LA HERENCIA Ef1 EL PATRON DE ':REOirl.llNTO 

Y DESARROU.u. 

Se ha observado que en el patr6n morfor,en~tico final 
existe un fuerte componente hereditario. Por lo que ee -
razonable pensar que la consecución de ese patrón se en­
cuentra también po.rcialmente bajo ln influe;ncia de la h~ 
rencia, en el cual el factor de maduraci6n racial básico 
puede ser trenRmitido en forma individual, comr:>lioando -
más la in:flu6ncia del sexo. 

CARACTLRISTICAS ~ORFULUGICAS HEREDITARIAS Y DEl\'TOPA-

CIALES ESPECIFICAS, 

I·a herencia puede ser significativa en la determina­
ci6n de las siguientes cr.racterísticas, (!.undstrom) 1 

1.- Tamaño dE dientes. 

2.- Anchura y lonritud de la arcada, 

3 .- Altura del !'nlRdar. 
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4.- A'piflamiento y t::spacio entre 1 os clientes. 

5.- Grado de sobremordida sagital (overjet, sobremor­
oida horizontal¡. 

A lo anterior se le poCría apregF.r la nosible influe~ 
cin hereditaria siguiente : 

1.- Posici6n y conformación de la musculatura neribu­
cal al tHmaño y forma de la lengua. 

:?.- :Jaracterísticas de los tejidos blandos, como ce.­

raoter y textura de las mucosas; así como el tamaño de -
loo frenillos su forma y posición. 

r.a herencia desempeña un papel muy importante en las 

siguientts condiciones 1 

Anoma1ías cone~nitas¡ asi~etrías faciales¡ microena­
tia y macroenatia; rnacrodoncia v microdoncia; oligodon­
cia y anodoncia; variaciones en la forma de los dientes; 
labio y pa1adar hendidos; diastemas ~revocados ~ar fren! 

llos; eobremordida nrofunda; apiilamiento y giroversi6n -
de los dientes; retrusión del maxilar sunerior; ~rogna­
tismo del maxilar inferior. 
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CAFn•ur,o XIII. 

DEPECTOS Ollll1GENITOS. 

LA3IO Y PALADAR HEKDID•lS, 

Ori~inadoa nor la falta de formHoi6n de los ~roceaos 
nasal ~edio, nnsaleR laterales y maxilares. 

Varios estudios hP-n revelado que de una tercera parte 
a la mitad de todos los niños de paladar hendido poseen 
antecedentes familiares de esta anomalía. 

Un ni".o de cada 700 nacidos se encuentra afectado • 

.E.n una hendidura unilateral, los dientes en e] lado -
de la hendidura se encuentran muchas veces en mordida -­
cruzada con relación a los a~tagonistas inferiores, y ~ 

chas veces la premaxila se encuentra desplazada h~cia -­
adélante, quizás debido a un labio aNstado, tode- la es­
tructura premaxilar es desplazada en sentido lingual. 

J.oa incl si vos sur·eri ores en este ti 110 de problemA.s 

oon frecuencia acupi:m lu~~res inconvbnientes, con incli­
naciones axiales anorme.les. 

t.n la :~.Jna de lr>: hendidurA. :!'"recuentc;;cr:~nte lofl cli~ntes 

se enc:uE:n~ran en d€::·o,rtien. 

?orlo "'cnerttl, )n!?! djr~nteo se r.ncut'~tra.n en but-::na r~ 

lac1ón con rEST'e<..'.!r.o C:.t su s·JPorte ~>ec-;nl 0::-en, r€ro t.ods. -

J 1- ~ntruct.t~'l"rt nal.ati :'ia v R1 veolode:tita?""ü.1 e:e enc~li:r:tra --
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desplazada haci!i la línea media. 

Los estudios e investigaciones al reenecto, nos indi­
can que los gradientes de crecimiento son importantes al 

contem~lar la correcci6n quirúreica, ~a que si eata in­
tervención es ~rematura, provoca anomalías extra~as. Sin 
embargo, hay que reconocer que el tipo de la lesi6n ori­
ginal influye en el dallo potencial. 

lf.ientrae que exista un puente Óseo, o este o ea crea.do 

por un injerto 6eeo, las posibilidados de crear anoma­
lías severas con practicsmente nulas. El tipo de cirugía 
junto con el tipo de anomalía y el tiempo de la interve~ 
ci6n son i'!Ualmente críticos, 

As{ vemos que las bandas de cicatrizaci6n ~ueden res­
tringir el desarrollo horizontal del segmento del maxi­
lar superior. 

Las técnicas actual.es evit~ presiones constrictivas 
debidas al acortamiento del mecanisno del buccin~dor. 

E1 colapso de los segmentos bucales es reducido si 
existe un lado o B.Mbos creando un procedimiento de inje~ 
to. 

I·os -procedimientos quirúrgicos -pueden C.esa.rrollarse -

para coincibir con los tiempos desfavorables; al igual -
que el tratamif.nto ortod~ntico, -pueden utili2arse t~cni­
cas que funcionan con estos riro=eaoa de Cl'(-;cimiento, y -

no en su contra. 



FISURA BILATE.RAL Df.L l 0J1BIO 

Y PAI.ADAR. 

FISU!lA INCCl~PI.F.TA DE Les PAl·ADARE.S. 

53 



54 

TORTillOLIS, 

Al acortamiento de1 múscu1o esternoc1eidomastoideo -­
puede causar cambios profundos en la morfología 6sea del 
craneo y la cara. 

Si este ~roblema no ea tratado oportunamente puede -­
provocar asimetrías faciales con mRloclusi6n dentaria i~ 
corregible. 

DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL, 

PUede haber falta completa o parcia1, uni1ateral o bl 
1ateral de la clavícula, junto con el cierre tardío del 
craneo, retrusi6n del maxilar inferior y protrusi6n del 
maxi1ar superior, existiendo erupci6n tardía de los dieu 
tes ~ermanentes y los dientes deciduos perm?.necen muchas 
veces hasta l.a edad madura. 

Podemos observar que las raíces de los dientes perma­
nentes son en ocasiones cortas y delgadas. 

Far otro lado, son frecuentes l.os dientes supernumer~ 
rios, 

PARhLISIS 'JEREBRAL. 

La falta de coordinación muscular Rtribuida a una le­
si6n intre.cranenl se piensa que es e:l resultado de una -

lesi6n de nacimiento. 

1.os efectos de este transtorno neuromuscular, ~eden 
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observarse ~n la integridad de la oclusi6n. A diferencia 
del paladar hendido, donde existen estruoturas anormales 
los tejidos son normales, pvro el paciente, debido a su 
falta de control motor no sabe emplearlos correctamente, 

Pueden existir grados diversos de funoidn muscular 
anormal al mHsticar, deglutir, respirar y hablar. 

Las actividades no controladas o aberrantes transtor­
nan el equilibrio muscular necesario para el eatableoi­
miento o mantenimiento de la oclusi6n normal. 

Sil'ILIS OONGE!IITA. 

Se considera que los dientes en forma anormal y en 
malposici6n son característicos de eeta enfermedad, 



Diso.=t;;....;:ir" ~lt..ido::r;.:..n1:- ·.1. E:n u;.;;.. r:_t 
fte de l? y ~e~io ~~os de tdcd. 
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CAPITIJLO XIV. 

MEDIO AlllBIENTE. 

El medio ambiente ocupa un lugar ei¡mificativo en loe 
nroblemae de nuestros dientes (suµernumerarios o faltan­
tes), esto se debe a la consecusi6n del patr6n definiti­
vo, a la forma y al tamaño de los dientes. 

INFLUENCIA PRENATAL. 

El panel de la influencia prenatal en la maloclusi6n 
es quiz&s pequeño. La nosici6n uterina, los fibromas de 
la madre, las lesiones amni6ticas, y otras, han sido cul 
padas de maloclusi6n. 

Otras causas posibles son la dieta materna y el meta­

bolismo, anomalías inducidas por drogas como la talidomi 
da, popible daño o traumas, y la varicela. 

La postura fetal anormal y los fibromas maternos han 
causado asimetrías marcadas del cráneo o de la cara que 
son vistas al nacimiento, pero desnu~s del pri~er año de 
vida la mayor ~arte desanarecen. Esto es llamado deform~ 

ci6n temporal. 

La rubeola, así como los medicamentos tomados durante 

el embarazo, pueaen causar anomalías con~énitas imnort3!!, 
tea, incluyenrlo maloclusiones. 

I.11 el momento c'el nacimier.to, la nlasticidad ae las -
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estructuras es tal, PUe cualquier lesión ea temporal s31 
vo en raras excepciones. 

Han sido ~ublicados casos en que se ha lesionado la -

ATM en forma nermancnte durante el nacimiento, y depen­
diendo del daño ~ueden presentarse maloclusiones denta­

rins extra~as ntíuicas al perder el equilibrio muscular 
normal. 

Hay ocasiones en que se produce una deformación del -

maxilar superior durante el ~arto. 

Loa toc6logos frecuentemente insertan el Índice y el 
dedo medio en la boca del nifto para facjlitnr su paso -­
por el conducto del nacimiento. Debido a la plasticidad 
del maxilar sunerior y la regi6n ~rcmaxilar, es posible 

~revocar una deformación temporal y un daño ~ermanente. 

Los accidentes que provocan fractura condilar nueden 
provocar asimetría facial marcada. 

También el tejido de cicatrización de una quemadura -
puede ~rovocar maloclusj6n. 

Así mismo, con menor frecuencia los accidentes que 

producen presiones indebidas sobre la dcntici6n en el d~ 

sarrollo provocan maloclusiones. 



·Modelo intrauterino, mostrr.ndo la 

uosibiliclA.0 de Da<::tura intrauter_h 

na y la dist0rción y r.simetr!a. 
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CAPITUI·O t.V. 

AMBIENTE h\ETA:!OI,ICO PREDIS'PONENTE 

Y ENFERl•'.EDADES, 

J.as endocrino-patías nroporcionan una base más directa 

~ara la relación causa/efecto. 

tos transtornos marcados de la hip6fisis y paratiroi­

des no son frecuentes, pero su efecto en el crecimiento 
y desarrollo es importante cuando se presenta. 

Las enfermedades febri1es pueden retrasar temporalme~ 
te el ritmo, crecimiento y desarrollo de los dientes, -­
as! 1o vemos en 1a erupci6n, resorci6n y 1a p~rdida den­
taria. 

En 1aa enfermedades de disfunci6n muscu1ar, como en -
la distrofia muacu1ar, o en ~aralisis cerebral, ee pre­
sentan defectos deformantes característicos en 1as arca­
das dentarias. 

Los efectos de las enfermedades cr6nicas en ocasiones 

pueden ser demostrados, pero la exactitud no es un fac­
tor constante. 

Otra de las enfermedades que mieden producir maloclu­
sionco extrañas es la ?Oliomelitis. 

J¡a reRorci6n anormal, la crunci6n ta.rc1ÍA. y los trans­

t.ornos t!in"'iva~es vu.n de l::'i mano con el hinot:!.roidismo. 
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En estos rmcientes encontramos dientas deoiduos rete­
nidos y dientes en mal poaici6n. 
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CAPITULO X'II. 

PROBLEMAS NUTRICIONALES. 

Los nroblemas nutricionales causan desnutrición, 10 -
cual ocasiona transtornos como el Beri-Beri, raQuitismo 
y escorbuto que producen maloclusionee que pueden ser a 
veces muy graves. 

Con frecuencia, el problema ~rincipal es el transtor­
no del desarrollo de la erupci6n dentaria. 

La p'rdida prematura de loa dientes, retenci6n prolo~ 
~ada, estado de salud inadecuado de los tejidos y vías -
de erupc16n anormales pueden sie,nificar maloclusi6n. 

La maloclusi6n también puede ser provocada oor una m~ 
la utilizaci6n de los alim•ntos in~eridoa, más no a la -
suficiente in~esti6n de los mismos. 

El desequilibrio hormonal o enzimático puede ser tal 
que loe elementos Esenciales son excretados, en detrime!!. 
to de los t~jidos en desarrollo. 

El alcoholismo cr6nico en el edul to "PUede r.iroducir W1 

tipo de desnutrici6n similar. 
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CAPITULO XVII. 

HABITOS DE PRESION ANORMALES. 

El panel dinámico de la musculatura €S obvio, yn que 
el hueso es tul tejido pl~stico que reacciona a las pre­
siones que l .. ontinuamente se ejercen sobre el. 

Es conveniente r~giotrar periodicament~ loa cambios -
subsecuentes de la morfología causados por la influencia 
del patrón hereditario orie;inal, rnetHbolismo, enfermeda­
des, crecimiento y desarrollo, función y los eofuerEos -
del dentista. 

Si existe tula mala relación entre los maxiluree, difi 
cul tando la funci6n muscular normal, puad e presentarse -

una adaptación de los músculos. 

La naturaleza siempre trata de ftmcionar con lo. oue -
tiene, de tal manera.que se establece actividad funcio­
nal muscular de compensación para satisfacer las exigen­
cias de la masticación, respiración, deglución y habla. 

Buenos eje~plos de esta actividad de compeneaci6n eon 

observados en las maloclusiones de clase II y clase I!J. 

NormalmGnte, en lA nosici6n postural de descanso exi~ 
te una es-pe-cie de equilibrio de las fuerzao muAculares -

intr1-1bucttlí:;S y extra.bucales, con la musculbtura bucal y 

peril.Jucfll pasivamente eviti~do el desnlazamiento antE-­
rior de loR dientes. 

En le.s n1&loclusiones de claRo IT, dlv:tsión 1, en que 



64 

exi!'tte una sobremorrlida horizontal excesiva, es difÍci1 

cerrar loe labios correctamente. 

l·os 1Abios suT'erior t inferior ya no sosti.enen la de!! 
tici6n. 

Por el contrario, como '!')arte del mecanismo de edapta­

cj.6n, el lAbio inferior se coloca detrás de los incisi­
vos en descanso, y cada vez que se dcelute, la contrP.c­
ci6n anormal del másculo borla de lR hArba y la funci6n 

de compenaaci6n de los otros músculos peribucalEs des~l~ 

zan los incisivos superiores en sentido labial~ 

El segmento anterior inferior se encuentre a~Janado -

~ar la anomalía postural y funcional del lAbio inferior. 

Por lo tmito, la maloclusi6n orieinal puede ser resu1 
tado de un patr6n hereditario, ~ero ha sido agravada por 
ln mal~osici6n de comnensaci6n y mal funcionnmiento de -
la musculatura asociada. 

A mcyor sohremordida horizontal, mayor interuosición 

del labl.o inferior entre el aspecto labial de los inci•i 
voA inferiores y el asl"ecto linf:Ual de los incisivos su­

-periores. 

F..n lns maloclusiones de clase III, tocr el contrario, 

el labio inferior Cfl redtmdante y frecuenter.iente h1 nofll!!, 

ciOl1!i) • 

Con 1:mn t"rotrusi.6n seve::rA rif"l maxi.'J.ar infr:ricr o Or.fi 
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ciencia del maxilar superior, se establece un patrón in­
teresante de actividad muscular en la degluci6n, 

La lene:ua descansa en la noroi6n inferior de la boca, 
pero la punta se levanta y hace contacto con el borde -­
bermellón del labio sunerior al colocarse detrás de loe 
incisivos inferiores. 

As! las cosas, el cierre de la boca es realizado por 
la lenrua y el labio euoerior. 

El l~bio inferior puede ffirar levemente sobre eí mis­
mo, aumentando la profundidad del surco mentolabial. 

Aun en casos menos aeve:roa de deficiencio. del maxilar 

sunerior y prognatiamo del maxilar inferior, la lengua -
ocupa una oosición demasiado baja dentro de la boca. 

Lxiste protrusión de la lengua cuando la norci6n ant~ 
rior se dobla sobre sí misma para lograr un contacto li!!. 
e;ual dentoalv<olRr. 

En la maloclusión de clase II, división l, el labio -
inferior continuamEnte desplaza el aetrn~nto premaxilar -
sur>erior hacia arriba. y llncia afuera contra un labio su­
perior hipotónico, flácido y con noca función. 

Si exiAte una sobremordida negativa (mordida abierta) 
la lenin;~ nueCe re?.lmente éyuclnr a crenr esta deforme­
c1on. 

}_n las me.l~clusiones de eles e IJI, el lRbio inferior 



55 
es imµotente, mientras aue el labio su~erior e~ muy act! 
vo al alar~arse y ~resionar sobre los incisivos superio­
res y el proceso alveolar por la contracci6n del mecani~ 
mo del buccinador. 

Esto nos conduce direc~runente a la discusión sobre -­
los hábitos como elemEntos causales de la maloclueión. 

Al.fred Pau1 Roger y colaboradores, vieron la imnort9!0 
cia de la funci~n muscular y desarrollaron una serie de 
ejercicios ~ara ayudar a eliminar las ~ervtnciones muse~ 
lares asociadas con la maloclusi6n. 

La electromiograf!a pronorciona un método m~s objeti­
vo y definitivo para apreciar la actividad muscular an­
tes, durante y después del tratamiento ortod6ntico. 

La electromiograf!a es el estudio de la actividad 
el~ctrica muscu1ar, donde una "Pequeñísima cantidad de C.2_ 

rriente eléctrica es creada cuando el músculo se contrae 

Los medios actuales para rer.istrar la actjvidad muse~ 
lar son la RrabRdora de tinta cristográfica, el oscilos­

copio de rayos cat6dicoe y la ¡rrabndora de cinta magnéti 
ca. Una forma interesante de utilizar la r.r;.i.bP.dora, es -

convertir la descarga muAcular en sonido, de esta manera 

se re~ono~en 1os movimientos mueculares uor las vnriaci~ 
nea de sonido reei strn.dos en la f7ahadora. 

El sonj do '!l 'ciulA.do característico Escuc1~2ao en une. -­
gpabadora miogr~fica ae individuas con o-:::lusi6n nor:nal -
cor< .... <trma "•Ue exi~tr.i ci~rtn ni.vel Cle rict·jvidad constPnte, 
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aún en la posici6n po2tural de descanso. las grabaciones 

realizadas en ~eraonas con maloclusi6n no graban el son! 
do ~arejo o sincronizado que emiten las fibras muscula­

res ~eriféricas asociadas con la oclusi6n normal, sino -
que se graba un ti~o de sonido de contracci6n errático -

fibrilantc. 

Dcapu~e de realizado un tratamiento ortodóntico, la -
adaptaci6n a la nueva relaci6n morfológica ea facilmente 
observada. 

Normalmente, en la posici6n poatural de descanso exi~ 
te una especie de equilibrio de las fuerzas musculares -
intrabucales y extrabucalee, con la musculatura bucal y 
peribucal pasivamente evitando el desplazamiento ante-­
rior de los dientes. 

HABITO DE CHUPARSE.LOS DEDOS. 

Se escribieron varias teorías acerca del h~bito de -­
chuparse los dedosJ 

William James ; No es mas que un camino nuevo de des­
cnrea formado en el cerebro, mediante el cual tratan de 
escapar ciertas corrientes aferc:ntes. 

Los hlibi tos en relaci6n con la maloclusi6n deberan -
ser clasificados en : Utiles y Daffinos. 

l. lltiles : Incluyen los ae funciones normales como -
nosición correcta de la lengua, respiración y deglución 
arlectlada y uso n·1rmal de los labios pZ'..ra hablar. 
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Dañinos t Anuellos oue ejercen oresiones inndecua­
(luo contra loe dientes y las arcE:!.das dentarias, así como 
Jos h~bitos de boca abierta, morderse los labios, chupa~ 
ne loe labios, o chu~arse los pul~ares. 

Haryett, Hansen, Davidson y Sandilands s Nos dicen -­
que el chu~arse el dedo pulgar es un hábito adquirido -

sencillo y contrAdice la teoría psicoanalítica r1ue atri­

buye esta h~bito a un síntoma de transtorno emocional -­
sencillo m~a nrofundo, 

DR. E. A, BARTON 1 El dedo nulgar ea un cuerno duro -
si se coloca dentro de la boca, tiende a desplazarse la 

premaxila hacia adelante junto con los dientes incisivo& 

Los incisivos superiores se oroyectan mde allá del l~ 

bio eu1Jerior. 

Hi\BITO DE Jlfl!PARSE LUS DEDOS DESDE EL NACWIENTú H.;S-

TA LOS JUATRO ÚIOS DE EDAD. 

El recien nacido posee un mecanismo bien des3rrollado 
narn chupar, esto constituye su intercambio m~s importB.!!, 

t.i.; con el mundo exterior. 

:rior lo anterior, existe una fT&n controversia E:ntre -

)';lactancia natural, la norm~.11 y la artiflcial. 

I-o~ dti.iios nroeu~idos Tlor este h~~t-ito son similEres r: 

cAr&ct~ríetica~ de maloclusi6n h~rec:it~ria t!ricn 

t•l ase IT 1 dj visión 1; es fácil tJensfor m~e el rm1>:ilar 
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inferior retroactivo, segmento premP...xilar prognático, -­
aobremordida profunda, labio superior flacido, b6veda p~ 
latina alta y arcadas dentarias estrechas, sean el reeu! 
tado de los niños chupadedos. 

HABITO ACTIVO DE CHUPARSE EL DEDO DESPUES DE LA EDAD 

DE CUATRO AJ\llS. 

La permanencia de la deformación de la oclusión puede 
aumentar en loa niños oue persisten en el hábito más --­
allá de loa tres años y medio. 

El aumento de la aobremordida horizontal que acompa­
ñan a tantos hábitos de dedos dificulta el acto normal -
de la dec.luciÓn. 

Este hábito, abre la boca más allá de la posición pos 
tural de descanso, ejercitando una presión labial y de-­
presora sobre los incisivos superiores y una fuerza lin­
gual y depresora en loa incisivos inferiores, por tal m~ 
tivo, la lengua es desalojada. 

La frecu<ncia del hábito durante el día y la noche -­
afecta el resultado final. El niño que chupa esporadica­
mente, cuando se va a dor:?lir Bl')lamente, tendrá menoe da­
floe que aoue:l niño que continuamente tiene el dedo den­
tro de la boca. 

Al constituir en el há~ito loe factarco de: la triadas 
ln..lr~ción, Frecuencia e Intensidad; deberR.n ser reconoci­
dos y evaluRños antes de poder detErminar loe daños posi 
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bles aue se causará en loe dientes y en los tejiaos de -
revestimiento. 

Este hábito condicionado puede tardar en desaparecer 
o puede desaparecer espontaneamente, salvo que se con--­
vierta en un mece.nismo de eetimulaci6n psÍouico. 

LACTANCIA ANORMAL. 

En la lactancia no fieiol6gica con biber6n artificial 
corriente de caucho, la boca se abre indebidamente y 60 

dificulta obtener un cierre labial. Es posible por lo ~ 
tanto, ingerir aire junto con la leche. 

Las presiones musculares anormales se ejercen como -­
reacoi6n de compeneaoi6n al movimiento de abertura exce­
ei vo requerido. 

En la lactancia natural, las encías se encuentran se­
~aradae, ·la lengua es llevada hacia adelnnte a manera de 
~mbolo. E1 labio inferior se encuentra en constante con­
tacto, el maxilar inferior se desplaza ri tmicamente ha­

cia abajo y hacia arriba, hacia adelante y hacia atr~s. 

En la lactancia artificial, el mamar se convierte en 

chuunr debido el ¡;.ren agnjoro de la tetilla artificial, 
ya que ~l niflo no necesita realizar un gran esfuerzo pa­
ra obtener la leche. 

En la ln.ctnncia no fisiol6e-:ica cu:'l hibcrón artificial. 

es necesario tener en cuenta ~ue la tetilla sea anat6mi­

ce., lo cual rtducirá considerablE:::".'lente l:::is Tiroblemas de 



71 

o;lusión. 

OTROS HABITOS DE PRESION ANORTllAL 1 LABIO Y LENGUA. 

La actividad anormal. del labio y la 1engua con :fre--­
cuencia esta asociada con el hábito del dedo. 

El labio in:ferior se coloca detrás de loe incisivos -
superiores. 

El labio superior en contacto con el labio in:fericir, 
como sucede en la degluci6n normal, esta permanece hipo­
t6nico, sin :funci6n y parece ser de corta duraci6n. 

La maloclue16n y la inter:ferencia mor:folÓgica con ac­
tividad compensadora se inicia por impulsos sensoriales. 

Dllrante la deglución, la musculatura labial ea auxi­
liada por la lengua; la lengua se proyecta hacia adelan­
te para 8,Jlldar al labio inferior a cerrar durante este -
acto de degluci6n. 

Con el aumento de la protruei6n de loe incisivos su­
periores y la creación de mordida abierta anterior, ten~ 
moa las exigencias para la actividad muscular. 

Los nifioa que chu~an el labio inferior o se lo muer­
den reciben la misma satisfacci6n sensorial previamente 

obtenida del rledof adoptan el hábito de proyectar la le~ 
gua hacia adelante y chuparse la lengua por la sensación 

de placer que lee produce. 
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La erurción dR los incisivos a l~s 5 o 6 ~eses de 
edad, la lengua no se retrae como debit:rr: h~.cerlo y con­
tinua :!'.'roycctnndooe hacia adelr-.nte. 

J.a -posic:\6n de la len¿rua dur?-"lte el ñeecltnso es tam­

bi~n anterior, Al or-sole.zarse la lenrua hacia adelante -
entre loe dientes suTleriores e infP.riores, las porciones 
ueriféricas yR no se encuentran contiguas a las superfi­
cies oclusales de loa ne~mentoe bucales, la sobreerup-­
ci6n de los dientes poateriorts se facilita, creando mo~ 
dida abierta con dimensiones oclusales y postural verti­
cal idénticas. 

La lactancia artificial es una correlación nositiva -

con mayor tendencia al h~bito de la len[Ua. 

Sea cual sea su causa, el h&bito de le. lengua (tama~o 
-postura o función), también funcione. como causa eficaz -

de la maloclusi6n. 

C:Uando los di~ntes posteriores hacen eru~ción elimi­
nan el espacio lentamente. Ol!nica~ente ~sto puede obse~ 
varse como mordida cruzarla bilateral. 

~l efocto del te.maño de la lcneua sobre la dentici6n 
se ilustra en dos cnson 1 Un paciente con arl osia cone! 
nita, el otro con ~acro~lasiR. 

r..o !_•ue '?'\Ocibl Er.'lf;n"':°e tP.mhién contrit:uve a la oosición 

ar.o!'.1121 Ce la lt:OfUa f;S la T>r€.sencif'.. ót ~·- 1.Ígd U• s rrnn­

ñes y f1ClC;noia( s. 
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El hábito de uroyectar la lengua hacia adelante puede 

ser a consecuencia del desplazamiento anterior de la ba­
se de la lengua, 

El reeultado final frecuentemente es mordida abierta 
permanente, malocluai6n o patología de loo tejidos de s~ 
porte, 

ABERRAOIUNES FUNJIONALES PSICOGENIOAS O IDIOPATIOAS 

BRUXISMU Y ~RICOMANIA. 

El bruxismo puede ser una secuela desfavorable en mo~ 
dida profunda, 

Sin embargo, tambi4n existe un componente psieo~~nico 
cinest,sico y neuromuscular o ambiental, 

La tensi6n nerviosa encuentra un mecanismo de gratifi 
caci6n en el rechinamiento y brwc:ismo, 

Los indiViduos nerviosos son má~ propensos a deegaa~ 
tar, rechinar y fracturarse loe dientes con movimientos 
de bruxiemo, 

Por lo tanto, la magnitud de la contracci6n es enorme 
y los erectos nocivos sobre la oc1usi6n son obvios. 

La bricomanía no nuede ser estudiada cl!nicamEnto, ~e 

ro nosiblemente se trata de una activiñed concomitante. 

Es posible oue exista maloclusi6n o mal funciona~ien-



to de la oclusi6n en la mayor narte de lo~ casos, por lo 
~ue deberan ser exploradas por las exigencias peicog~ni­
c&s. !.n estos casos se ure9enta una sobremordida más pr2 
funda ~ue lo normal. 



'Triada de faJtores que motlifican 
<>l hdbito. 
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Lactancia con biberón artificial. 
LRs Preeionee musculares anormales 
se e~er~en COMO reac~ión de ~~more~ 
sión ~i movi~iento de abertura exc~ 
sivo recuerido. 
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CAPITULO XVIII. 

POS'l'URA. 

Las malas condiciones posturales pueden provocar ma1-
oclusi6n. 

Se ha acusado a muchos niños encorvados, con la cabe­
za colocada en posici6n tal. que el ment6n descansa sobre 
el necho, de crear su ~ropia retrusi6n del maxilar infe­
rior .. 

Tampoco es factible que se provoque malocluaidn dent~ 
ria porque el niffo descRnsa su cabeza sobre las manos d~ 
rante periodos indeterminados cada d!a, o que duerma so­
bre su brazo, µu.~o o almohada cada no~he. 

La ma.la postura y la maloclusi6n dentaria pu.eden ser 

resultado de una causa comun. 

Lo que si se ha observado es que la mala postura pue­
de acentuar una maloclusi6n existente. Sin embargo, aún 
no ha sido µrobado 0ue la mal.a postura constituya el fa~ 
tor etiol6gico prim~rio. 
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CAI'ITULO XIX. 

ACCIDENTES Y TRAUMA. 

Es posible que los accidentes senn un factor más sig­
nificativo en la malocluei6n que lo que l_Teneralmente se 
cree. 

Al aprender el nifio a caminar y a gatear, la cara y -
las áreas de los dientes reciben muchos ~alpes nue no -­

son registrados en su historia clínica. 

Tales ex?erienciae traumáticas desconocidas pueden ª! 
plicar muchas anomalías eruptivas idio~áticas. 

Los dientes deciduoe desvitalizados poseen patrones -

de resorci6n anormales, y como resultado de un accidente 
inicial, ~ueden desviar los sucesores permanentes. 

Es posible que un golpe o al¡;una exneriencia trawnáti 
ca sea la causa de muchos de estos caeos. 



Fractura coronal esmalte y dentina 
de un trauma del insicivo central 
maxilar izquierdo; el resultado f'u' 
una fractura coronal oblicua a --­
travee del esmalte y la dentina. 
La ¡:iulpa no ésta afectada. 
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CONCLTJSION. 

En relaci6n a esta t~sis, puedo comentar que es nece­
sario !Jrofundi?,arse en el conocimiento de loa temns tra­
tados, o puedo decir que esto ea s6lo una base inicial -
de la Odontc>logía en M~xico. 

Debido a la existencia de la mezcla racial se utili­
zan un sin número de aparatos para corregir loe diferen­
tes tipos de maloclusiones. 

Debemos enfatizar en que cada una de estas maloclusi2 
nea denta.les requieren de un tratamiento cspcoializado -
apoyandose en cada una de las ramas de Odontolog!a oue -

van desde la Odontopedintría, Ortodoncia, Ortopedia y Oi 
n1gía Mnxilofacial, no menospreciAndo a las demás nue -­
dan mucha utilidad. 

Quiero insistir que el Odontólogo General debe recon,2_ 
cer que sólo 4 o 6 años de estudios, así como la palabra 
que por sí misma dlce general no es suficiente para in­
tentar ningÚn tratwniento a nivel de especialidad. 

Debemos de recordar que es necesario un control de ª! 
tos tratamientos ya que podemos caer en algÚn tipo de I~ 
tropenio.. 

Y no olvidemos la exintencia de las especialidndes -­
que se ofrEcen en Méxjco que son de alta calidad Intern! 

cionaJ mente r~conocidas. 
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