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INTRODUCCION.

Es de gran importancia conccer los diferenters factores etiofogicos de las
maloclusiones para poder determinar el diagnostico v tratamianto adecuado a
seguir para cada unha de las diferentes causas que loas originan todo esto es
deacuerdo con las bases cientificas

L as etiologias en ias malociusiones son de diferente tipo por eso debemos
comprender el funcicnamiento como la anatomia de! sistema masticatorio en
casos normales para poder diferenciar de o anormal.

Ya que las causa en algunos casos son més comunes que otras
tomaremos en cuenta los sitios etioldgicos primarics, habitos, traumas, y
succiones de todo tipo sin excluir 1as enfermedades tanto sistemicas como
translomaos.

Por lo dicho anteriormente el cirujano dentista debe estar conciente de
tener los conocimientos necesarios para saber distinguir la causa de la
maloclusion y asi poder educar alos pacientes yfo alos padres de estos para
evitar los transtomos por las diferentes consecuencias que en ¢l futuro
poddan fener, ya que en muchos de los casos se pueden evitar ¢ {ratar a
tiempo con la aparatologia adecuada. Por lo tanto enire mas iemprano se
detecten se podra llevar un plan de tratamiento y un mejor resultado.



CAPI{TULO 1

1.1. DESARROLLO PRENATAL.

Durante la cuarta y quinta semana, 1a faringe primitiva esta limitada hacia
los lados por fos arcos braguiales semejantes a una barra. Cada arco
consiste en un nucleo de te)ido mesengquimal cublerto en la parte externa por
eclodermo € internamente por endodermo. El nacleo mesenquimal contiene
numercsas células craneales de la cresta neural, que emigran hacia el
interior de los arcos braquiales. Externamente, entre los arcos existen surcos
braquiales e inlemamente, bolsas faringeas.®

{ os cinco primordios de fa cara aparecen airededor del estomoideo en la
cuarta semana; formada y limitando ha este: praminencia frontonasat, limite
craneal, prominencias maxilares, {imites laterales, prominencias

mandibulares, limite caudal.

£! desarrgllo de la cara ocurre entre la quinia y octava semana, la
mandibulz es ta prnmer parte de la cara en formarse por [a union de los
extremos mediales de las dos prominencias mandibulares durante la cuarta

semana

Para e final de la cuarta semana, a cada lado de la prominencia
frontonasal aparecen las placodas nasales. El mesénguima, en los bordes de
estas, produce los procesos nasomedianos y nasolaterales. Las placodas
nasales estan situadas en ésta etapa en depresicnes llamadas fositas

nasales



Las prominencias maxilares crecen rapidamente v se acercan entre sfy a
las prominencias nasomedianas. Cada prominencia nasolateral esta separa
de los maxilares por el surco nasoclagrimal. Para el fin de 1a quinta semana,
los ojos ocupan un sitic algo delantero de la cara, v la oreja comienza a
desarcollarse. En este periodo cada prominencia maxitar se ha unido con ka
profinencia nasat lateral a (o 1argo de ia linea dej conducto nasolagrimal. Se
establece una continuidad entre los costados de ia nariz formados por las
prominencias nasales aterales, y la region superior de la mejilla, que deriva

de la prominencia maxilar.

Durante 1a séptima semana los procesos nasomedianos se fusionan
entre sf, asi como con los procesos maxilares. Cuando fa prominencia nasal
media se une con la del otro lade forman el segmento intermaxilar,
onginando la porcién media o filtro deil labio superior y la parte premaxilar del

maxilas, asi como el paladar primario.

Las proporciones laterales del labio superior, el maxitar y et paladar
secundario, se forman a partir de los procesos maxitares. Estas prominencias

se fusionan lateraimente con fas mandibulares.

Los labios y los carriltos primitives son invadidos por el mesénguima del
segundo arco braquial que orfigina 108 muscutos de la expresidn faciai,
inervados por el nervio facial {VH). El mesenguima del grimer par de arcos
braquiales origina los misculos de la masticacién, inervados por &b nervio
tngéminoc (V},K’)

La prominencia frontonasal forma la frente, el dorsc y exiremo de fa
nariz. Las alas de la nariz se originan de ias prominencias nasales laterales.
El tabique naszl y el filtro del labic superior derivan de fa prominencia nasal

media Las prominencias maxilareg forman las regiones superiores de ias



mejillas y la mayor parte del labio superior. Las prominencias mandibulares
originan el tabio inferior, e! menton y las regiones inferiores de las mejillas.

Hasta el final de ia sexta semana los maxilares primitivos son perciones
macizas de tejido los iabios y las encias comienzan & desarrollarse al
aparecer la lamina labicgingival que crece hacia el mesénguima subyacente.
Poco a poco la lamina degenera en su mayor parte y queda el surco labie
gingival entre {os labios y las encias. En la finea media una regidn pequena

de lamina labiogingival forma el frenillo que une cada labio a las encias.

Ei desarrcllo definitivo de la cara se efecila lentamente y presenta
cambios en las proporciones y en 10s componentes faciales. En el periodo
fetal incipiente, la nariz esta aplanada y la méndibu!a poco desarmrollada;
adquiere fa forma caracterislica cuando =l desarrolio de |a facial es completo,
El cerebro aumenta de dimensiones, o cual produce una frente satiente, los
ojos se desplazan medialmente y se elevan las orejas.!?

Principio de la V Principio de la V

Linea de expansién vertica! 1 Linea de expansidn harizontal [



CAPITULD 2

2.1. DESARROLLO POSNATAL Y CRECIMIENTO CRANECMAXILO-
MANDIBULAR

El crecimiento de la cara y el créaneo inmediatamente después del
nacimiento, es continuacion directa de !os procescos embrionarios y fetales.
Las sincondrosis cierran entre ef segundo y cuado afo de wvida, la

esfencoccipiial cierra cerca del decimoséptimo afo.

El crecimienio del cranec y el esgueletc de la cara, principalmente
intramembranoso, prosigue hasta el vigésimo afo de vida, a través del

crecimignto de las suturas y del periostio.

Los procesos de transformacion (aposicion y resorcién Osea) y trastacién
difieren de un sitic a otro, de tiempo en tiempo; los cambios que se producen

no son uniformes y no ocurren simulianeamente.

2.2. CRECIMIENTO OSEQ.

Ef crecimiento dseo es por adicién ¢ aposicion. Ei hueso se reorgantza
mediante una combinacién complicada de actvidades osteociasiicas y

ostegblasticas.

Ei huesc es un lefido altamente metabolizado, es un plasmético

biologico, duranie toda la vida, o hueso responde a las exigencias



funcionales cambiando su estructura. La resorcion y la aposicion pueden
5

observarse constantemente.

Reabsorcion [-] y Aposicidn [+] de hueso™

Burante el pericde de crecimiento, fa aposicidn supera a la resorcton. Los
huesos crecen uno hacia el ofro; en el craneo, la regidn osteogénica entre
ellos es ocupada por tejide conective, llamandose sutura. A medida que el
hueso reemplaza al tejido conectivo de la sutura, aumenta su tamano.

El periostio es una gufa parcial, ya gque cuando cesa su crecimiento,

parece que también cesa el del craneo.

El hueso crece en la direccién de menor resistencia; los tejidos blandos

dominan el crecimienta de los huesos, ()

2.3. CRECIMIENTO DEL. CRANEOQ,

El crecimiento de la bdveda créneana estd ligado al crecimiento del
cerebro mismo, mientras que el crecimiento de los huesos de la cara y

masticatorios es casi independiente del crecimiento del crénec.



El crecimiento del cerebro afecta mas al crecimiento de la boveda
créneana que a ia base endocondral def craneo. Al nacer, el créneo del nifio
contiene aproximadamente 45 elementos Gseos, separados por cartilago o
tejido conectivo; en el adulto, se reduce a 22 huesos, después de terminada

la osificacion. %

En el recién nacido, el ¢rédneo es oche © nueve veces mayor que la cara;
debido a! paidn heredilario v ritmos de crecimiente diferenciales, esta

discrepancia disminuya con la edad.

2.3.1, HIPOTESIS DEL CRECIMIENTO CRANEAL.

Existen tres hipdiesis de trabajo para exphcar €l srecimiente craneal,
basadas en conceptos de dominancia tisular, crecimiento sutural comparado

con cracimignto cartilaginose, y a su vez comparados con fa matriz funcional.

La teoria tradicional de! crecimientc del cranso indica que los faclores
genséticos intrinsecos son el principal factor, mientras que los ofros faclores
ambientates y la influencia muscuiar provocan cambios de modetads,
resorcidn v aposicién. £l crecimiento del craneo es casi independiente del
crecimiento de las estructuras adyacentes, © ambas se encuentran bajo el
mismo estimulo genatico.®

A. TEQORIA DE SICHER.

Adjudica igual valor a todos los teidos esteogénicos, cartilago, suturas y
periostic. Su tearia se llama de dominio sutural, con proliferacion de tejido

coneclivo y aposicion de huese en las suturas como principat fendmeno



Los factores intrinsecos que controlan el crecimiento se encuentran
presentes en el cartilago y el periostio, y las suturas solo son centres

secundarios, dependientes de Ia influencia extrasutural. Cree que las
porciones cartitaginosas de! craneo deben ser reconocidas COmMo 10S

centros primarics de crecimiento y e! tabique nasal el principal factor de

crecimiento deal maxilar.

Proliferacion de tejido conectivo & ] y aposicién del hueso [+] en las
suturas.™

El crecimiento sutural responde a la proliferacion de las sincondrosis y a
los factores ambientales locales,



8. TEORIA DE MOSS.

Afirma que el crecimiento dseo de! craneo es totalmente secundarnio;

apoya @ concepto de |a matriz funcional.

Da importancia al dominio de las estructuras no Gseas del complejo
craneofacial sobre las porciones Oseas. Afirma que el crecimiento de los
componentes  esqueléticos (endocondral o intramembranaso) depende

principaimente de! crecimiento de las matrices funcionales

Espacios del esquelsto de la cara, crecimiento de [os senas [a] y

crecimiento de Iz capsula nasal [b].%

Moss, hace constar gque el constar que el crecimiento de los senos, la
capsula nasal y los espacios del esqueleto de la cara deben ser reconocidos

por su papel, en el aumento de tamafio de los componentes esqueléticos.®”

C. TEORIA DE SCOTT.

Tanto la presion como la tensién ejercen poco efecto en el crecimiento

del cartilago y, el huesec intramembranoso, responde inmediatamente. Es a



idea de que el crecimiento sutural es secundario al crecimiento sincondral, ¥

que estos ccurren simultaneamente,

La manor reaccion de la base del craneo endocondral ab crecimiento
cerebral, comparada con la respuesta inmediata de la bdveda craneal
inframembranosa, da ia posibilidad de una reaccion distinta a factores

ambientales y aln epigenéticos.”

La inhibicién del crecimiento sulural se cree que es causada por falta de
crecimiento de cartilago; si no crece el cartilago, no hay crecimiento sutural ni

proliferacion de tejido conectivo.™

2.3.2. CRECIMIENTO DE LA BASE DEL CRANEO.

Su ¢recimiento y proliferacién puede influir sobre la posicidn de los
huesos faciales, dado que el complejo nasomaxiar estd unida a ta parte
anterior de la base craneana,

Existen cuatro puntos de crecimiento en ta base dsl craneo:

a) Sincondrosis esfencoceipital {conirtbuye al crecimiento).
b) Sincondrosis intracccipital (su actividad cesa de 3-5 afos).
¢} Sincondrosis esfenoetmoidal (contribuye al crecimiento).

Todas crecen por mecanismos sndocondral. La cantribucidn de la
sincondrosis estenceatmeidal ha merecide distintas evaluaciones. Al crecer, la
parte anterior de la base crdneana se alarga y, ef complejo nasomaxitar que
e estd unido, también se mueve hacia dslante en este proceso. Ss

desconoce ef momento en que se cierra estd; se sugiere que o hace desde



los 57 afos hasta los 25 afics de edad Parece ser gue su mayor
contribucion  al crecimiento es cuando erupcicnes el primer molar
permanente. A esa edad, la base craneana anterior no aumenta mucho de

tamafio y posiblemente el Idbulo frontal esté formado en un 95%.%9

La sincondrosis esfencoccipital, que se encuentra en la parte media
posterior de |2 base créaneana no se cierra hasta aproximadamente a fos 20
afios y parece ser e factor contribuyente principat para el alargamiento de la

base craneana

El crecimienio en este puntc mueve {a base craneana anterior y al
complejo nasomaxilar hacia delante y arriba. La direccién y ritmo de

crecimiento afecta la posicion espacial del maxilar y de su dentadura.®

2.3.3. CRECIMIENTOQ DE LA BOVEDA DEL CRANEO.

£l créneo crece porque también o hace el cerebro, este crecimiento se
acelera durante la infancia. Al finalizar el quinto afo de la vida, mas del 90%
del crecimiente de la capsula cerebral ha sido logrado. Este aumenta, bajo la
influencia de un cerebro en expansion, se lleva a cabe por la proliferacion y
osificacion de tejidoc conective sutural, v por la aposicion de los huesos

individuales que forman la boveda del craneo @

Al principio ccurre resorcidn selecliva en las superficies internas de los
huesos del craneo para ayudar a aplanarios al crecer. La aposicion se
ohserva en la labla interma y externa de 1os huesas del craneo al engrosar, v
permite el desarrolle del diploide. Sicher lo atribuye al hecho de que {2 tabla

interna del crénea se encuentra bajo la influencia del crecimiento del cerebro

10



y la tabla extema esta sometida a ciertas influencias mecanicas que

contribuyen aj crecimiento de las superficies def craneo.'

£l recién nacido tiene el hueso frontal separado por la sutura metdpica y
carece de seno frontal. Con ef crecimiento y engrosamiento de la boveda del
craneo, aumenta la distancia entre las tablas externa e intema en la regidn

supraorbitaria.

El hueso esponjoso enire 1as tablas externas es reemplazado por el seno
frontal en desarrollo. 0"

La béveda del créneo aumenta su anchura por la osificacidn del tejido
conective gue se encuentra en proliferacion, actuando en las suturas
frontoparietal, lamboidea, interparietal, parietoesfencidal v parietetemporal.
Hay traslacion y remodelado de los huesos individuales; las estructuras son
desalojadas hacia fuera por el cerebro que estd en crecimiento.

El aumento de fa longitud de la béveda se debe al crecimiento de ta

base dsl craneo con actividad en la sutura coronaria. @

La béveda del craneoc crece en altura por la actividad de las suturas
parietales; junto con fas eslructuras dseas contiguas, cccipitajes, temporales

y esfenoidales.®

2.4. CRECIMIENTO DEL ESQUELETO DE LA CARA.

La béveda del cranec y el esquelelo de la cara crecen a ritmos

diferentes, L.a porcidn inferior de ia cara o esplacnocraneo se aproxima mas

11



al crecimiento dsl cuerpo, en general. La bass del craneo, contrariamente 2
ta boveda, no depende totatmente del crecimiento del cerebro, y puede
poseer algunos faclores genélicos intrinsecos, asi como un patrdon de

crecimiento similar al del esqueleto de la cara.

La denticion se desplaza hacia delante por el crecimiento craneocfacial,
alejdndose asi de la columna vertebral. La porcién superior de la cara se
mueve hacia arriba y hacia delante, mientras que ta porcidn inferior se mueve
hacia abajo y hacia delante (en "V en expansion”). Este patdn divergente
permite el cracimiento vertical de ios dientes durante la erupcitn dentaria y Ia

proliferacion del hueso alveolar. ™

2.4.1. CRECIMIENTO DEL MAXILAR Y PALADAR.

Ei maxilar esta formado por los maxilares en asociacién con los huesos
palatinos. Las adiciones superficiales a los huesos hacen que estas
aumenten de tamafio. La base del craneo influye naturaimente en el
desarrotlo de esta regién.

La resorcion es importante, porque mantiene |a forma de fos huesos y
reduce el volumen de estos cuando no se necesitan tejidos 0seos.®

12



La posicion del maxilar depende del crecimiento de las sincondrosis
esfenooccipital y esfencetmoidal, se tratan dos problemas: 1} el
desplazamiento def complejo maxitar y 2). el agrandamiento del mismo

complejo, ambos ligados unc cen otro.?

El crecimiento del maxitar es intramembranoso y Sus mMecanismos son
proliferaciones de tejfido conectivo sutural, osificacion, aposicion superficial,

resorcion y traslacidn

El maxilar se encuentra unido parciaimente al crénec por la suiura
frontomanxilar, cigomaticomaxilar, cigomaticotemporal y pterigopalating; y el
erecimiento de estes lugares producira un desplazamientc hacia delante y
hacia debaje de la {otalidad del maxilar. £l crecimiento ccurre en direccion

perpendicular a las Hneas de jas suturas.®

Fi hueso esfenaides se arlicuda por meadio de suturas con tndns los
huesos det crénec y con la mayoria de los huesos faciales. La apdfisis
plerigoidea esta en relacidn con la tuberosidad del maxilar, pero en n¥fios no
hacen confacto estas estructuras, y se encuentran separadas por medio del
proceso piramidal del huesao palatino, ahi hay gran absorcién, para permitir la

extension del hueso det patadar. !

En ef pnmer afio de vida, la apdfisis pterigoidea solo crece hacia abajo.
Por lo tanto, ef crecimienio de la tuberosidades hacia delante desde la
apdfisis pterigoidea y el proceso pramidal; se expresa en la posicidn hacia

detante dal maxitar.®

13



En al vector anteroposterior, el movimiento pasivo hacia delante del
maxitar es compensado por las aposiciones en la tuberosidad del maxilar y

en Ias apdfisis palatinas de los hugsos maxitar y palatino.
Moss cita tres tipos de crecimiento dseo en el maxilar:

a) Aquelios cambios producidos por la compensacion de Ios movimientos
pasivos del hueso, causados por la expansion primaria de fa capsula
bucofacial.

b) Existen cambios en la morfologia osea, provocados por alteraciones del
volumen absoluto, tamafio, forma y posicidon espacial de las matrices
funcionales independientes del maxilar.

¢y Existen cambios dseos ascciados con la conservacion de fa forma del
hueso mismo.™

£l factor principal en el aumento de [a altura del complejo maxilar, es la
aposicién continda de hueso alveociar sobre fos margenes libres del reborde
alveolar al hacer erupcién los dientes. Al descender el maxilar, prosigue la
aposicion fsea sobre el piso de la drbita, con resorcién en el piso nasal y
aposicion de huesc sobre ia supsrficie palatina inferior. Debide a este
proceso de aposicion y resorcion, los pisos de la drbita, 1a nanz y de la

boveda palatina, se mueven hacia abajo en forma paralela. "

La superficie bucal det paladar duro comprende fos maxilares, incluyendo
i0s premaxilares y los huesos palatines.

Existen dos suturas, la palating media v la patatina transversa; 1a primera

se cierra en una elapa temprana, pero se producen adiciones a ambos lados
de la sutura palatina transversa. @

14



El paladar nunca es gruese y se deduce que mientras se estd
produciendo aposicion Osea en 1a superficie nasal, esta siendo reabsorbido

en la superficie bucat, o viceversa,

El maxilar alcanza su maxima amplifud a lemprana edad. Por su relacién
con fa base del craneo, y por ia posibilidad de! dominio de los cambios ¢seos

endocondrales sobre los membranosos.

Los cambios que suceden en e maxiar son afectados peor factores
epigengéticos, cdma es el estimulo neurotréfico, desarralio de las matrices

funcionales, crecimiento de los espacios funcionales, etc ¥

2.4.2. CRECIMIENTOQ DEL HUESO CIGOMATICO.

El hueso cigomatico contribuye a ia profundidad de ia cara gracias a su
crecimiento en fa sutura cigomaticomaxilar y la cigomaticotemporai.
Contribuye & la dimensién horizontal de ia cara por medio de adicionas
superficiales en fa superficie lateral, y por resorciones en la supetficie
media.

2.4.3. CRECIMIENTO MANDIBULAR.

La mandibula esta compuesta por un par de huesos bifatsralmente
simétricos que se unen en la linea, en la sinfisis. Tiene forma de L y en su
pane supefior poseen los condilos gue articulan con as fosas glenoideas de
los temporales; {os condifos son estructuras cartilaginosas.

15



Al nacer, las dos ramas de ta mandibula son muy cortas. El desarrolio del
condilc es minimo y casi no existe eminencia articular en las fosas

articulares.®

Etapas del crecimiento de la mandibula®

Entre fos cuatro y doce meses, el cartilago de la sinfisis es reemplazado
por hueso. Aungue el crecimiento es general duranie el primer afio de vida,
con lodas las superficies mostrando aposicién Gsea, parece que no existe

crecimiento significativo entre las dos mitades antas de su unidn,

Durante el primer afio de vida, el crecimientc por aposicién es sy activo
en sl reborde alveolar, en la superficie distal superior de las ramas
ascendentes, en el condilo y a lo largo de! borde inferior de ta mandibula y

sobre sus superficies laterales.

o

+ o+ f
Apesicién y crecimiento de 1a mandibuial®
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EY mecanismo de crecimiento de la region del condilo de la mandibula se
vale tanto de proliferacién intersticial como de aposicion.

El erecimiento de aposicion en el borde posteriar de la rama ascendente,
margen alveotar, margen inferior del cuerpo mandibular y sobre las
superficies laterales {en menor grado) son los mecanismos causantes del

aumenlo de tamanao.

La resorcién concomitante se presenta en el margen anterior de ia rama

ascendente para asf, aumentar la fongitud de las arcadas dentarias.”*"

A. CRECIMIENTO CONDILAR.

El crecimiento endocondreal se presenta al alcanzar el patrdn
morfogénetico de la mandibula Ei cartilage de la cabeza del condilo esta
cubierto de tejide fibroso (por eso se puede desarrollar tejido adicional). @

£l crecimiento condileo es resultado de un desplazamiento vertical del
condilo. Como la orientacién del ¢éndilo es angular en sentido verdical y
posterior, el alargamiento de éste producira un movimiento igual. Por
consiguiente, el crecimiento hacia arriba y atrds se convierte en un
desptazamiento hacia abajo y delante de la mandibula,

Cracimignto condilar de la mandibula.”!
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B. CRECIMIENTO MANDIBULAR DESPUES DEL PRIMER ANO DE
VIDA.

Después de esta edad, el crecimiento de la mandibula se forna mas
selectivo. El condilo se acliva al desplazarse la mandibula hacia abajo vy

adelante.®

Se presenta crecimiento por aposicion en el borde posterior de la rama
ascendente, alargando asi el reborde alveolar y conservando la dimensién

anteroposterior de la rama ascendente

El cuerpo de la mandibula conserva una relacion angular constante con
la rama ascendente toda la vida. Ej dngule gonial cambia poco después de

que se ha definido fa actividad muscutar.

El crecimiento del céndio, junto con ta aposicion de hueso sobre el borde
posterior de {a rama ascendente, contribuye a aumeniar la longitud de ta
mandibula y, junte con un crecimiento alveolar significativo, contribuye a la
altura de la mandibula. £n la tercera dimensidn {anchura} hay crecimiento
por aposicidn en todas las superficies, la mayor contribucidn de esté es dada

por el crecimiento en el borde posterior. 11

La mandibula es una "V en expansion’. Las dos ramas divergen hacia
fuera de abajo hacia arriba, de tal forma gue el crecimiento por adicién en la
escotadwra sigmoidea, en la apdfisis coronoides y &n el condile, también

aumenia la dimensidn superior entre las ramas.
El crecimiento cantindo del huese aiveolar con la denticién en desarrolto

aumenta la altura del cuerpo de la mandibula. Los rebordes alveolares de a
mandibula crecen hacia arriba y hacia fuera, sobre un arco en continua
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expansion, esto permite a la arcada dentaria acomodar los dientes

permanentes.

Expansion de ta mandibula en V. ©

Hay poco aumenta en la amplitud de! cuerpo de la mandibula después

de cesar la aposicidn superficial lateral.®
La mardibula se divide en tres tipos basicos de hueso:

a) Hueso basal. Es un cimiento central a manera de tubo gue corre del
condilo a la sinfisis, sirve de proteccion para el conducto mandibular,
b) Porcién muscular {el angulo gonial y apéfisis coronoides). Esta bajo ia

influencia de! masetero, pterigoideo interno y temporal. En éstas zonas
la funcién muscular determina ia forma final de fa mandibula.
¢} Hueso alveolar. Existe para ligvar los digntes.

La aposicidn de huesos en la sinfisis parece ser el ditimo cambio de

forma duranle el periodo de crecimiento; aproximadamente entre los 16 y 23
afios {a aposicion daré una nueva forma para la sinfisis en el hombre, &%
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CAPITULO 3

GENERALIDADES.

En el presente capitulo se ofrece el concepto de maloclusidn asi como
también los antecedentes histéricos de fas mismas con el fin que el lector
pueda conocer con mas claridad sobre el tema que aqui se expone con (o

cuzal comenzaremos con {a definicién de maloclusion.
3.1 CONCEPTO DE OCLUSION.
Se define como el acto de abrir v cerrar en el caso de ia odontologia

oclusion se podria definir come el acto de apertura y cierre de la cavidad

bucal.

3.2 CONCEPTO DE MALOCLUSION.

Se ha definido ala malociusion como cualquier desviacion de la oclusién
normal, {tanlo desde el punto de vista morfolégice como funcional).®?

3.3 ANTECEDENTES HISTORICOS.
Las anomalias de posicién de los dientes y las alteraciones de Ja oclusion
se han observado desde la época del hombre de Neanderthal, pero, de

acuerdo alas invesligaciones historias s encuentran las primeras referencias
de as anomalias en la época de Hipocrates. No haremos una resefia
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completa de la historia de la orlodoncia pero si resaliaremos las efapas mas
importanles de su evolucion ya que es indispensable para su enseflanza.

El panorama de la ortodoncia a partir de esa fecha cambia
fundamentalmente por cuarto aparece el hombre gue sin fugar a dudas
marca un nuevo rumbo en &l desarrollo y evolucién clentifica de |a ortodoncia
siendo su verdadero fundador Edward Harfley Angle.

En 1887 lee su primer trabajo sobre la especialidad y en ese mismo ano
publica su primer libro "Malocjution of the teeth” ol que luego fue
aumnentado y corregido en sus subsecuentes ediciones hasta el afo de
1907.®

Angle establece la clasificacidon de las anomalias, mas simple y facl de
aphicar que supera a todas las existentes y es ufilizada mundialmente en
nuestros dias. Eminente oclusionista crea ia llave de (a oclusion, combate jas
extracciones como fin de regularizacién e impane una aparatologia propia;
prnmero el aparate perno y fubo, luego el arco cinta y posteriormente el arco
de canto, con bandas breckets individuales, perfactaments conocidas v
utikzadas en todo el mundo.

La practica de la ortodoncia como dedicacidn exclusiva tuvo su origen

cuando Edward Angle hizo publico su propdsito de limilar su actividad
profesional Unicamenle a la correccion de Jas anomalias de la oclusion.®®
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3.4 PUNTOS CLAVE EN LA MALOCLUSION

1) Mas que tener "causas” especificas como algunas enfermedades, las
maloclusiones son habitualmente variaciones clinicamente significativas de la
fluctuacion normai del crecimiento v morfologia. Los factores etiolagicos
contribuyen ala variacidn, con mas frecuencia de los que simplemente la

"causan”.

2) Los sitias elicldgicos primarios de las maloclusiongs son (a} el
esqueleto créneo facial, (b) las denticiones, (c) 1a muscutatura crofagial, y (d)
ofros “tgjidos blandos” del sistema maslticatorio, aunque raramente esta

afactado un solo sitio.

3) Los diferentes mecanismos de adaptacidn de! tejido eticlégico
primario brindan mucho de [la complejidad y variabilidad de las

maloclusiones.!'®

4) Las "causas” de maloclusién estan habitualmente agrupadas porque
no suelen ser especificas y nuestro conocimiento a menudo es impreciso.

5) La herencia 8s considerada un factor importante en ia sticldgia de la
maloclusion, pero se conoce poco que sea de aplicacion clinica precias. '

&) Los habitos deleiéreos de [a musculatura orofacial, conocidos como
eticlogicos de algunas malociusionas incluyen succion digital, empuje lingual,

succién del labio, y posturas anormales de la lengua.,

7} Que la enfermedad nasofaringea y §a funcidn respiratoria bucal y

morfolegia cranecfacial alterada es ahora ampliamente sostenido, La funcion
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respiratoria nasal perturbada indudablemente es etiolégica para algunas

maloclusiones: la investigacion actual mostrara detalles ™

8) La caries es una causa significativa de algunas maloclusiones
resultantes de la pérdida prematura de dientes primarios, y del corrimiento y

erupcian precoz de dientes permanente. '

R

Clase [1 Div. 2 Clase III

Clasificacién de las maloclusiones segun Angle 'Y
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CAPITULO 4

En el presente capilulo se ofrece algunas otras definiciones de
maloclusién con ét fin de que se tenga una visidén mas amplia y concisa de

estas.
4.1 OTRAS DEFINICIONES.

El terminc "maloclusion” comprende una centidad de desviaciones
morfolégicas diferentes que pueden presentarse como caracteres dnicos ©

formar parte de diversas combinaciones.

ta malclusién se refiere también a una oclusién inestable producida por
of desequilibrio de fuerzas opusstas ala masticacidn y del bruxisme, por uha
parte, y de ia presién de la lengua y de los labios, por otra.®

Pedriamos definir a las maloclisiones como cualguier alteracion o

desarmonia en ta posicidn de los dientes dentro de fos huesos maxifares, sea

heredada o adquinda durante el desarrolig &

4.2 MALOCLUSIONES DENTOALVEOLARES (SEGUN BJORK Y
COL).

Las maiaclusiones dentoalveolares se relacionan principal mente con

desviacicnes en [os arcos dentarios y fas apofisis alveolares
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4.3 MALOCLUSIONES ESQUELETICAS {SEGUN BJORK Y COL).

Las maloclusiones esqueléticas son causadas sobre todo por

desviaciones en la ralacion entre maxilares.!'”

4.4 CARACTERES MAS SINGULARES DE LA MALOCLUSION
SEGUN BJORK Y COL.

MALOCLUSION SAGITAL.

El resalte maxilar superior extremo se define por valores (mayor ¢ menor
de 4mm) en la denticidn temporal y de {mayor o menor de 6mm) en
denticion permanente; resalte mandibula (mayor a Dmm).

Este ultimo caso de ve presentarse en el caso de mordida forzada
anterior.

Las oclusiones distal o mesial se definen como desviacion de lo normat

en 1/2 cispide 0 mas .'¥

Malpasicion sagital de grupos dentales®2

25



MALQCLUSION VERTICAL.

La mordida profunda se dafine con valores {mayer ¢ mener de 3mm) en
la denlicién temporaria ¥ de {mayer © menor de 5mm) en denticidn
permanente. La mordida abierta, medida en los incisivos centrales, debe ser
(mayor de Omm). Se registra mordida abierta en ia region lateral para las

secciones de canino, premolares y molares de cada lado.

Malposicion vertical de grupos dentales!™

MALOCLUSION TRANSVERSA.

La mordida cruzada se registra a cada lado de los caninos, premolares y
molares, si la cuspide vestibular de los dientes supariores ocluyen
lineaimente con la cdspide del diente inferior correspondiente , La mordida
cruzada en 'tijera” se registra en las clspides linguales (palatinas) de los
dientes superiores acluyen vestibularmente respecto de la clispide vestibular
del diente inferior correspondiente. Las mordidas cruzadas en tijeras se
registran solc cuandao las clspides se scbrepasaron mutuamente.

26



La mordida transversal forzada se registra si el maxilar inferior desde el

primer contacto hasta la oclusion plena se desplaza en sentido lateral por lo

. _ . .. 19
menos 2mm medidos en el nive! de los incisivos."

JR AN
Al 8] '
Esquamas de las anomaltas fransversales de la oclusion, falta de

oclusion fingual [A], falta de oclusion bucal {B}. P4

4.5 MALOCLUSION SEGUN ANGLE.

Fl DR. EDWARD HARTILEY ANGLE en 1899 sl que {ego la prosperidad
en esquema por que su simplicidad ha quedado consagrado por su uso y ha

sido universalmente aceptado.

Angle introdujo el termino “clase” para denominar distintas relaciones
mesiadistales de los dientes, las arcadas dentarias y los maxilares que
dependian de (a posicién sagital de fos primeros molares permanentes a los
que hemos comentadoe, consideraba como los puntos fijos de referencia en la
arquitectura cranecfacial. (LAS MALOCLUSIONES LAS CLASIFICA EN

DOS TIPOS).(2
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1) MALOCLUSIONES DENTARIAS
CLASE |. NORMOCLUSION:

Cuando la chspide vestibular def primer molar superior ocluye en 8l surco

vestibular del primer molar inferior.

1 - Retrusion superior e inferior con apifamiento dentaric y generalmeante
canines fuera de arcada.

2 - Retrusién superior sclamente, con maxilar inferior normal; los caninos
superiofres generalmente retenidos 6 en vestibulo intraversidn sin o con poco
espacio (aparente clase ().

3- Protusdn superiores, disntes en vestibulo-version vy con
diasiema(aparents clase ).

4 - Protusién inferior.

5.- Protusién superior e inferior.™

Clase | de Angle, normociusion B
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CLASE II. DISTOCLUSION:

Cuando la cuspide mesiovestibular del 1er. molar superior ocluye por

delanta de la cuspide mesiovestibular del 1er. molar inferior.

CLASE [f

la. divisidn. Se caracteriza por estar los incisivos en protusién y

aumentar el resalte {respiradores bucales).

[

(321

Clase Il subdivision 1 de Angle, distoclusiénh con posicion labial.

2a. division. Los incisivos centrales superiores estan retroinclinados y los
incisivos laterales con una marcada inclinacidn vestibular, existe una
disminucion del resalte ¥y un aumento de sobremordida interincisiva

(respiradores normales).
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Clase Il subdivisién 2 de Angle, distoclusién con posicidn vertical™

CLASE i MESIOCLUSION:

Cuando la cispide mesiovestivuiar del ter. molar superior ocluye por
detras de la ctispide distovestibular del 1er. molar inferior.®®

Clase Il do Angle, mesiociusion. 2
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2) MALOCLUSIONES ESQUELETICAS,

También pueden ser de tipa esquelétal, acompanade de problemas de tipo
dentario, de aili la importancia de fa cefalometria en el andiisis de las

malociusiones.

Esqueléticamente podemes observar:

CLASE |

a} Posicién normal de los maxilares con respecto a su base cranaal.

b) Posicidn de avance de ambaos maxilares con respecto a su base craneal
(biprotusién}.

¢) Posicion de retrusién de ambos maxitares con respecto a su base craneal

{doble retrusion).

S s

1
r

Lg

' Yo
(N i, 77777 70
. SEET B
OCLUSION DOBLE DOBLE
NORMAL PROTRUSION RETRUSION

Maloclusion esquelética clase '3
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CLASE li

a} Maxilar en buena posicion, mandibula retruida,
b) Maxitar protuido mandibula en buena posicién.
C3Maxitar protuido, mandibula retruida &

i e (Tad

: I — )
. IIIIII  WTITITI
% (7 ATV
] : oo 1
""""'-i_' 1
RETRUSION PROTRUSION PROTRUSION SUPERIOR ¥
CINFERIOR SUTERION RETRUSION INFERIOQR

Maloclusion esquetética clase if. I'®

CLASE I,

a) Maxilar en buena posicion mandibula protuida.
b) Maxilar retruide, mandibula en buena posician.
c) Maxilar retruido, mandibula protuida, 9%

. P ——
PRC_)TRUSION RETRUSION RETRUSION SUPERIOR ¥
INFERIOR SUFPERICOR PROTRUSION INFERIOR

Maloclusién esquetética ciase (i1 1'%



CAPITULO 5

En el siguiente capitulo se cofrece el mencionar los fattores de la

malociusion con el fin de ampliar la informacidon ya obtenida antericrmente

con o cudl se comenzara con mencionar los sitios y posteriormente factores

eliclégicos de esta anormalidad.

| TABLA SL” LA ECUACION ORTODONCICA ELABORADA, (DE DOCKRELL, R.}.'J

Acldan
en
CAUSAS
Algunas
Predisponentes
Algunas

Excitantes

1. Herencia
2 Causas
De desarrolio

sobre

TIEMPC

Prenatal
0
Posnatal

1. Continuo o
intermitente
2. Puede actuar a

Produciendo

TEJIDOS
Algunas
primariamente
Algunas
secundariameante

1. Tejido
neuromuscular

2. Dientes

RESULTADOS
Pueden ser los
siguientes o una
combinacién de
estos

1. Malfuncién
2. Maloclusidn
3. Displasia osea

De origen diferentes 3. Hueso y cartilago
Descanocido niveles 4. Tejidos blandos

3. Trauma de edad. gue no sean puisculos

4 Agentes fisicos

5 Habitos

6. Enfermedad

7. Mal nutricion

Fuente

Dackrell, R.: Classifying aetology of maloclussion. Dent Rec 1952; 72:25




5.1 SITIOS ETIOLOGICOS DE LA MALOCLUSION.

El sistemna neuromuscuiar juega un papel principal en la etficlogia de la
deformidad dentofacial por los efectos de las contracciones refiejas en el
esqueleto dse0 y en la denticion. Los huesos y los dientes son afectados por
muchas actividades funcionales de la region orofacial. la region es una fuente
enormes y variados impuisos sensoriales, posibilitando una infinita variedad
de actividades reflejas, y todas ellas ayudan a determinar la forma

esquelética y 1a estabiiidad oclusat '®

5.2 SISTEMA NEUROMUSCULAR,.

Algunos patrones de conlraccidon neuromuscular son adaptables a los
desequilibrios esqueléticos o alas malposicicnes dentarias, otro son el factor
elioldgice primario. Los patrones de centraccion desequilibrante son una
parte significaliva de casi todas las maloclusiones. El tratamiento de la
maleclusién debe involucrar reflejos condicionados que produzcan un
ambiente funcional faveorable para el esquelete craneofacial en crecimiento,
la denticion v la oclusidn en desarrollo, o puede resuitar una residiva,?"

5.3 HUESO.
Como de la cara {especialmente el maxilar superior y la mandibuta)
sirtven como bases para los arcos dentarios las aberraciones en su

morfologia y funcicnamiento oclusal.

Muchas de las maloclusiones graves mas comunes son gj resultado de
desequilibrios  esqueléticos  craneofaciales. Los  procedimientos
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cefalometricos ayudan en la identificacion y localizacion de la desarmonia

6sea.

£l tratamiento ortedéncice de Ia desarmonia esquetética de (1) medificar
el esqueleto cranecfacial en crecimiento o (2) enmascararlc moviendo

dientes para disimutar su desarmonia."'®

5.4 DIENTES.

Los dientes pueden ser un sitic primario en la etiologia de [a deformidad
dentofacial en muchas formas, Las variaciones marcadas en e tamano,

forma, numero o posicidn de los dientes, pueden producir todas maloclusién.

A menudo se olvida la posibilidad que la malposicién de dientes pueda
inducir una malfuncidn e, indirectamente a f{ravés de elig, alterar el
cracimiento de los huesos. Une de los problemas mas frecuentes es el da los
dientes demasiados grandes para arcos en que se encuentran (o arcos
demasiado pequefios para ios dientes que los caontienen).

Los dientes pueden ser movidos an et tralamiento de ortoddncico para
corregir la maloclusién, camuflar una displasia esquelética, o ayudar en {a

ehiminacion de fa disfuncién neuromuscular.!'?

5.5 PARTES BLANDAS (EXCLUYENDO MUSCULOQ).

El papel de los tejidos blandos, que no sean neuromuscuiares, en [a
etiologia de Ja maloclusidn, ne es discernible tan claramente, ni es tan

impaortante como el de los sitios discutidos previamente [ a maloclusion, sin
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embargo, puede resultar de la enfermedad periodontal ¢ la pérdida del
aparato de insercion, y de ung variedad de lesiones de los tgjidos blandos,
incluyendo las estructuras de las articulacidn témporomandibutar. '

5.6 FACTORES ETIOLOGICOS.

5.6.1. GENETICOS.

La herencia ha side desde hace mucho sefalada como una causa de
maloclusion. Las aberraciones de origen genético pueden aparecer antes del
nacimientc 0 verse muchos afios después {p. e]. patrones de erupcian

dentaria}.

Maloclusién hereditaria clase i de Angle®?

El papel de Ia herencia en el crecimiento craneofacial y en la etiologia de
fas deformidades denfofaciales ha sido fema de muchos estudios pero
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sorprendentamente, se conocen raaimente pocos datalies especificos. Muy
poco se entiende todavia respecto a la pare que juegan los genss en la
maduracion de {a musculatura orcfacial. Frecuentemente se ven interesantes
parecidos familiares, pero el modo de transmision, o hasta el sitio donde
actda el gen, no se enliende, excepto para unos pocos prablemas precisos,
por ejemplo, la ausencia de dientes o la aparicidn de algunos sindromes
craneofaciales marcados. A pesar de lo escaso de nuestro conocimiento
cuantificado todos concuerdan en que la herencia juegsa un papel importante

en ia etiologia de tas anomalias dentofaciales.™

INFLUECIA PRENATALES {que actuan scbre la maloclusion).

* Causas maternas.
* Alimentacion defectuoss,
* Enfermedades graves dufante el embaraze.

* Traumatismos,
CAUSAS EMBRIONARIAS

* Posicion defectuosa en el {itero con presién localizada y desplazamiento
tisular.

* Heridas durante e! desarrolio.

* Labio leporino y fisura palatina.

* Traumatismos en el momento del nacimisnto.

Existe el termino de defectos de origen desconocido que as un termino
aplicado a defectos marcados de un tipo rarg, probablemente originados en
una falia de diferenciacion es un periodo ¢ritico en el desarrollo embricnario.
Los ejemplos aveces citados incluyen la ausencia congénita de algunos

musculos, micrognasia, hendiduras faciales, ciefos casos de oligodoncia y
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anodoncia. Algunos sindromes craneofaciales corresponden a esta

. . - o . )
categoria, mieniras otros fienen factores genéticos conacidos.””

5.6.2. POSTURALES.

Las personas con postura corporal defectuosa, frecuentements,
muestran también una posicién postural indeseable en la mandibuia. Ambas
pueden ser expresiones de una salud general pobre. Por ofra parte, la
persona que se mantiene derecha y erecta, con la cabeza bien colocada
sobre su columna vertebrat, casi por reflejo va a mantener su mentén
adelantado en una posicion preferida. La poslura corporal es la expresidn
sumada de reflgjos musculares y, por o tanto, habituaimente capaz de

cambio y correccion.

La postura anarmal de la lengua es una causa frecuente de mordida
abierta y no deben ser confundida con las varias formas de empuje lingual.
Algunos problemas de postura lingual pueden causar extensas mordidas
abiertas y muchas son intratables. @

El mantener constantemente a un bebé muy pequefio en posicion supina
sobre una superficle dura, plana, puede moldear y conformar la cabeza
aplanando el occipucio, o produciendo asimetria facial. De todas maneras, se
piensa que ia significacidn de apoyarse y dormir sobre ef brazo, ha sido muy
exagerada. En ofros casos seria la presion ejercida por defectos de la
posicion, amigdalas hipertrofiadas, imitacidn, y actitudes mentales (astados

de animo}.‘z‘"
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5.6.3. FACTORES LOCALES INTRINSECOS.

* Perdida prematura de dientes {emporales.

* Perdida de dientes permanentes.

* Emnpuje lingual.

* Enfermedades gingivales y pericdontales.

* Traumatismos dentarios.

* Retencién prolongada de dientes temporalss.

* Dientes ausentes y supernumerarios.

* Frenitlo iabial anormal.

* Desarmonia en el tamafie y forma de los dientes. (2%

PERDIDA PREMATURA DE DIENTES TEMPORALES,

En esle caso, la palabra prematura se refiere al propio desarrcilo dentario
del nific, no alas normas de poblacion. Especificamente, se refiere al esiadio

del desarrolio del diente permanente gue va a remplazar al primario perdido

Cuando un diente primario se pierde antes que el sucesor permanente
haya comenzado a erupcionar {formacion coronaria terminada y formacion
radicufar iniciada), es probable que sl hueso se vuelva a formar sobre el
permanente, demorando su erupcidn. Cuando su erupcidn estd demorada,
ios ofros dientes disponen de méas tiempo para correrse al espacio que

debiera haber sido ocupado por ! diente demorado./'®
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Maloclusién por perdida prematura de dientes temporalest™

De importancia a este respecto es no solamente la perdida total de los
dientes primarics, sino también la pérdida parcial de sustancias coronarias
por caries. La caries interproximal juega un papel muy importante en & arco.
Cualguier disminucion en el ancho mesiodistal de un melar primario puede

resultar en el corrimiento hacia adelante del primer moiar permanente.®”

TRANSTORNOS EN LA SECUENCIA DE ERUPCION DE LOS DIENTES
PERMANENTES.

Lo y Moyers han demostrado que la secuencia de erupcién normal de los
dientes permanentes proporcionara el porcentaje mas elevado de oclusiones
normales tos ordenes normales de llegada pueden permitir corrimiento de
los dientes, con la resultante perdida de espacio. La pérdida prematura de
cuaiquier diente primario puede permitir la llegada mas temprana del sucesor
permanente o puecde demorarla, de acuerdo al estadio del desarollo
dentario Los procesos patolégicos periapicales de los dientes primarios
suelen acelerar este proceso, debido ala perdida de hueso y ala vascularidad
aumentada de la regién. En casos graves, la corona permanente puede
erupcionar &€n posicidn, anles que haya suficiente desarrolic radicular para
estabilizar ta posicién del disnte. Los fumores y dientes supetnumerarios
pueden desviar o trabar €l trayecto de erdpcidn y perturbar asi el orden de
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Hegada. La retencién prolonga de dientes primarios, ya sea por falla en la
reabsorcidn de las raices o por anquilesis de [a raiz con el proceso alveolar,
es un factor comiin que perturba la secuencias de erupcién. Una de las
secuencias mas importantes a observar es |a llegada temprana del segunde
molar permanente. Cuando este diente se desarmolla adelantado respecto de
cualguier diente que esté por delante, pueden tener un efecto iremendo en el

acortamienta del perimetro de! arco !'?
PERDIDA DE DIENTES PERMANENTES.

La perdida de un diente permanente resulta en un {rastorno mayor en el
funcionamiento fisiclogico de [a denticidon, ya que la ruptura de los confactos
mesiodistales permite el corfimiento de los dientes. Debido a su
susceptibilidad ala caries, los primeros molares permanentes son de especial

interes. '@
EMPUJE LINGUAL.

Las degluciones con empuje lingual que pueden ser etiolGicas de
malociusion, sen de dos tipes: (1) la deglucion con empuje lingual simple,
que es un empuje lingual asociado con una degluicién normal o con dientes
juntos, ¥ (2) ta deglucion con empuje linguat complejo. El nifio normalmente
fraga con los dientes en oclusién. lLos labios ligeramente cerrados, y ia

iengua conlra el paladar, detras de los dientes anteriores.
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La deglucion, con empuje lingual simple, habitualmenie esta asociada a
una histona de succidén digital, aun cuando el hibito ya no pusda ser
practicado pues ala lengua le es nscesario adelantarse por {a mordida

abierta, para manlener la un clerre anterior con los labios durante la
(10

deglucion .

Maloclusion por empuie lingual. B4

Los empujes linguales compiejos, por ofra parte, muy probablemente
estan asociados con incomodidad nasorespiratoria erénica, respiracion bucal,
tonsilitis o faringitis {fig. 7-13). Cuando las amigdalas estan inflamadas, la
raiz de la lengua puede inmiscuirse en los pitares fauciales agrandados (fig.
7-11). Para evitar situacidn dolorosa, cae reflejamente, separando los dientes
y haciendo mas lugar para que ia lengua se adelante durente la deglucién a
una posicién mdas confortable. El dolor y la disminucion de espacio en ia
gargarta, precipitan una nueva postura adelantada y un refiejo de deglucidn,
mientras los dientes y ios procesos alveolares en crecimiento se acomodan
al trastorno concomitante de tas fuerzas musculares. Durante iz respiracién
bucal crénicz, se ve un espacio Iibre grande, va que la caida de la mandibula
y la protusion de la lengua provee una via de aire mas adecuada. Como el
mantenimiento de |a via de aire es un reflejo mas primitivo y exigente que ia
deglucién madura, estd es condicionada ala necesidad de respirar por la

boca. Los maxilares quedan separados durante ia degiucién para que la
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lengua pueda quedar en posicidn adelantada. Melsen en un de los mas
definilivos estudios informados, dicen que la deglucién con dientes
separados favorece el desarrollo de la distooclusidn, resatte superior extremo
y mordida abterta. Hay un aumento de ta deglucidon con empuje lingual

{(empuije lingual simple), tanto con 1a suceitn del chupele o digital.

ENFERMEDADES GINGIVALES Y PERIODONTALES.

Las afecciones y ctros trastomos de la membrana periodontal y las
encias tienen un efecto directo y muy localizada sobre los dientes. Pueden
causar pérdida de dientes, cambies en los pafrones del cierre de la
mandibula para evitar el frauma en zonas sensibles, anquilesis y otras

condiciones que influyen en 1a posicion de los dientes.?

TUMORES.

Los tumeres en la zona dentaria pueden producir maloclusiones,
Cuando se encuentran en la region de la ariculacién resultard una grave

malfuncion.
CARIES.
indudablemente, la causa aislada mayor de la malociusion localizada, es

la canes dental. La caries puede ser responsable de la perdida prematura de
dienles primarios, cormrimiento de dientes permanentes, erupcién prematura



de dientes permanenles, etc., aunque la caries no es la Unica causa de estas
{24)

condiciones. es responsable da la mayoria de ella.

Malociusiones por caries multiples!®?

TRAUMATISMOS DENTARIOS,

Tanlo el trauma prenatal al feto, como los dafos posnatales, pueden

resultar en deformidad dentofacial.

&) Trauma prenatal y dafos de nacimiento.

La hipoplasia de ia mandibula puede ser causada por presién inérautsrina
o trauma durante el parte.
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1. "Vogelgesicht” es un crecimiento inhibide de i@ mandibula debide a

anquilosis de 3 articulacion temporomandibular. La anquilosis puede ser
un defecto de desarratio o resultado de un trauma.™®

Anquilosis y detencion del desarrollo de ia mandibula per traumatismo 2
2. Asmetria. Una rodidia o una piema puede presionar contra la cara, de
manera tal como para promover asimetria en el crecimienlo facial, ¢
oroducir retardo del desarrollo mandibular,

3. Trauma posnatal.

Los habilos pueden producr "micro trauma” gue opera un periodo

prolongado.
El trauma ala articutacion temporomandibular ha sido mencionado comoe

perturbador del crecimiento y la funcidn gue leva a la asimetria a una

gisfuncidn temporomandibular ©

45



RETENCION PROLONGADA DE DIENTES TEMPORALES.

La perdida demorada de dientes primarios puede forzar a los dientes
permanenies en erupcidn a posiciones no nalurales. Mas tarde, cuando &l
diente primario es exfoliado, resulta un espacio. Esta secuencia d= sucesos
se ve muy frecuentemente en la region canina superior. Evidertemente, el
tratamiento més facil y mas practico es ta exiraccion del diente primaric, que

haya desviado al diente permanente.®"

DHENTES AUSENTES Y SUPERNUMERARIQS.

Doler {1935} eslima ia frecuencia total de casos con numeros de dientes
inferiores al habitual, sin tener en cuenta los cordales, en un 34%, esta
ancmalia es mds rara en denticidn temporal que en la permanente. En
general, se observa una ausencia del germen de los cordales, seguida en
orden de frecuencia por 108 segundos premolares inferiores y los incisivos
taterales superiores, los segundos premolares superiores, los incisivos

centrates inferioras y los primeros molares superores e inferiores.

La hipodoncia suele combinarse con otres sindromes (p.ejem. displasia
ectodermica, fisura labiopalatina o enfermedad de Down).®

Los datos sobre frecuencia de los dientes supemumerarios varian
considerablemsnte. Los casos de hiperedongia son mas raros que iz falta del
gemen dertal Los dienles supernumsrarios se observan en ambas
denticiones. La aparicién de supemumerarios se aprecia sobre todo en el
maxitar, en espedial al nivel de los dientes anteriores y molares, le siguen en
este ordan bos premolares infericres 1.os dientes supemumerarios muestran

un aspecte tipico y aveces atipico. En ccasiones las adherencias y funciones
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impiden un desarrolic por separado del germen doble, que se refieja
clinicamente por una anomalia relafivamente exagerada de la forma dental.

Diente supranumerario [mesiodent] P4

Los dientes supemumerarios son mas frecusntes en la hendidura del
maxilar {gérmmenes dobles supernumerarios) y se cbservan de forma multipie

en la disosiosis cleidocraneal. ®"

FRENILLO LABIAL ANORMAL.

La aparicion del frenilio labial superior tiene un especial significacion
durante sl cambio de la depticion. Un frenillo muy desarrollado pusde causar
un diastema central El frenillo fabial inferior produce con menos frecuencia
un diastema central, aungue suele mostrar insercidon méas amptia que ejerce
una potente traccion sobre 1a encia libre insertada, originando retracciones
gingivales a nive! del frenillo inferior durante e! cambio de denticidn que se
produce an la adolescencia of desarralio de los frenillos malares se debe de

revisar cuidadosamente, sobre todo en adolescentes.

DESARMOCNIA EN EL TAMANO Y FORMA DE LOS DIENTES.
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Las desviaciones de la morfologia y tamafio de los dientes son las
causas mas frecuentes de anomalias dentofaciales. Desde el punto de vista
de la oriopedia maxilar, el tamafic absoluto de lcs dientes no suslen ser tan

importante como [a refacidn entre el tamafio dental y maxilar.®

5.6.4. FACTORES EXTRINSECOS.

Son desviaciones de procesos funcienales ncrmales.
* Habitos de succidn
* Mordedura de ufas.
* Respiracion bucal,
* Habitos de deglucion.

SUCCION DE PULGAR.

La succién digital es practicada por muchos nifos por una variedad de
razones; sin embargo, si no esta directamente implicada en fa produccién o
mantenimiento de {g maloclusion, probablemente no debe ser una
preccupacion clinica para el odontdlogo. Como veremos, 12 mayoria de los
habitos de succidn digital, comienzan muy tempranc en la vida y
frecuentemente son superados hacia i0s 3 © 4 anoes de edad. Debe
recordarse que |a presion que ejerce el habito de succion digital, puede ser la
causa directa de una maloclusidn grave. la mecanoterapia para el
tatamienic de la malocfusion puede ser facil. pero las repercusiones
psicolégicas de la terapia se entiende con menes claridad vy, frecuentemente
han sido exageradas.t*"
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Mabito de succion de dedal?

Sin embargo algunos nifios usan Ja liberacidn digital para la liberacion de
tensiones emocionales que no pueden superar. Todos los habitos de succion
digital deben de ser estudiados por sus implicaciones psicolégicas, por que
puede estar relacionada con el hambre, la satisfaccidn del instinto de
sueeion, inseguridad, o hasta un deseo de flamar la atencién. Para el
odontdlogo. la pregunta mas importante es, sencillamente, ¢la succién digital
produce maloclusiones?. Muchos nifos que practican la succién no tienen
evidencia de maloclusiones, sin embargo, Popovitch y Thompson han
comunicado una asociacién elevada de habites de succidn anormal con 1a
muestra de malociusion, en ef centro de investigacién Ortoddncica Burlington
en Ontario, Canadad. Cook midid las fuerzas de la succion del pulgar,
hallando tres patronies claramente distintos de aplicacién de la fuerza durante
la succién, todos utlizando fuerzas suficientements intensas como para

desplazar dientes y de deformar el hueso en movimiento.

Meisen hallo que ta succion digital v la succion del chupete aumenta la

fendencia hacia la deglucion anormal. Los habitos de succidén fueron

relacionados a un aumento en los sintomas de mal oclusidn grave, aparte del
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lipo de deglucion. Se ha comprobado que, aunque la succion digital parecia
ser mas perudicial que el chupete, los habitos den succidn fueron
trmemente comelacionados con distoclusion y mordida abierta y mordida
cruzada y resaite superior. Se debe recordar que el tipo de maloclusion que
puede desarroliarse en el chupador de pulgar depende de una cantidad de
variables, la posicién del dedo, contracciones musculares orofaciales
asociadas, la posicién de la mandibula durante ia succion, etc. Una mordida
abiela anterior es una maloclusion mas frecuente. La potraccién de los
dientes anteriores superiores se vera sobretodo si el pulgar es sostenido
hacia amiba contra el paladar. Durante la succidn del pulgar, las
conlracciones de fa pared bucal producen, en algunos patrones de succion,
una presidn negativa denlro de {a boca, con el resultante angastamiento del

arco superior./'?

SUCCION DEL LABIO Y DE MORDEDURA DE LABIO.

La succidn de labio puede aparecer sala, o verse con fa succidn del
puigar. En casi todos los casos, es et labio irferior el implicado, aunque
también se ha observado habitos de mordedura del tabio supernor. Cuando el
fabio infericor es mantenido repetidamente por debajo de los dientes
superiores, el resullado es [abioversicn de esos dientes, a menudo una
mordida abierta v, aveces una linguoversién de incisivos inferiores.

MORDEDURA DE UNAS.

La mordedura de ufias se mencicna frecuentemente como una causa de
malposiciones dentarias. Nifios nerviosos, tensos, con mucha frecuencia
muesiran este habito, y de su desajuste social y psicoldgico es de mayor
importencia clinrica que el habitz cue so as un sintoma de! prablema

basico. En general, parecer ser mas duro en las uiias que en los dientes.!!

50



RESPIRACION BUCAL.

Al analizar |a funcian respiratoria, es necesario observar si existe alguna
dificultad para la respiracion nasal. Cuando ésta se altera de forma cronica,
se produce una disfuncidn de la musculatura orofacial, que impide el

desarrollo normaj de la denticién y complica el tratamiento.

Respiracién cronasal €n una anomalia clase 52

Los hallazgos clinicos caracteristicos de los pacientes con respiracién
orofacial son los siguientes: elevacion del paladar, persistencia de a posicitn
germinal de los dientes anteriores {persistencia del estade primitivo),
disminucion def tamano del maxilar superior mordida cruzada y a menudo
mala higiene bucal. Los hallazgos extraorales suelen ser llamativos en estos

pacientes, con un aspecto que se conoce como cara <<adenoidea>>.®
HABITOS DE DEGLUCION.

La deglucidn atipica se produce por el empuje lingual ya sea en forma

simple 0 como <<sindrome del habito lingual>>.

Este se caracteriza por los siguientes sintomas:
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1) Protusién de {a punta de la fengua.
2} Ausencia de contacto de molares.

3) Contraccion de ta musculaiura labial.

. La persistencia de la deglucion visceral después del cuarto afo de vida
se copsidera una discinesia grofacial. La deglucion infanbi, es muy rara en
nifos mayores y solo se observa en forma mixta (deglucién visceral-

somatica).t'¥

5.6.5. OTROS FACTORES.

* Enfermedades sistemicas.

* Trastomos endocrings,

* Enfermedades locales {nasofaringeas y funcién respiratoria perturbada).
* Mainutricion %

EMFERMEDADES SISTEMICAS.

Se sabe que las enfermedades febnles perturban el horario de desarrollo
de Ia denticion durante la infancia y comienzos de la nifiez. Pero, en su
mayor parte, es probable que la enfermedad sistémica tenga un efeclo sobre
Is calidad del crecimiento denticional. La maloclusion puede ser el resultade
secundano de algunas neuropatias y trastornos neuromusculares y pueden
ser yna secue'a de! tratamienta de probfemas tales coma la escoliosis por el
use prolongado de aparatos para inmovilizar ta columna. El odontdlogo debe

buscar la consulta pediatrica cuande el niio con una maloclusion tiene



cualquier problema sistémico que pudiera influir en el transcurso de la terapia
crtodoncica. Mo se conoce una maloclusion que sea patognomanica de

ninguna enfermedad comun de la nifez.'%
TRANSTORNGCS ENDdCRINOS.

La disfuncién endocrina prenatal puede manifestarse en la hipoplasia de
los dientes. después dsl nacimiento, los tastomos endocrinos pueden
retardar o acelerar, pero habituaimente no distorsionan, fa direccion del
crecimiento facial Pueden afectar la velocidad de osificacion de los huesos,
la época del cierre sulural, la época de erupcidn dentaria y la velocidad de
reabsorcion de los dientes primarios. La membrana periodontal y las encias
son exiremadamenie sensibles a algunas disfunciones endocrinas y los
dientes son afectados indirectamente. No se conoce ninguna maloclusidn

que sea patognomonica de ningln trastomo endocring especifico

ENFERMEDADES LOCALES {(NASOFARINGEAS Y FUNCION
RESPIRATORIA).

Linder-Aronson presentaron y Bushey discutio tres hipétesis que enfocan

el asunto;

{1) £l agrandamiento adenaideo conduce ala respiracion bucal, resuitando

de un tipo poarticular de forma facial y denticién.

(2} Las adenoidas agrandadas, aunque pueden conducir 2 [a respiracion

bucal, no influyen el tipo facial y el tipo de denticién.



{3) Las adenoides agrandadas en cierlos tipos de caras y denticiones
conducen zla respiracion bucal. Mucha investigacion se centra ahora en
el complicado problema que inleresa a fonfastras, olordnolaringélagos
alergias, y pediatras al igual que los ortodoncistas. La suposicion basica
es que ia adenoides agrandadas opstruyen la via de aire, causando
resoiracion bucal, 1o que obliga en cambios de postura de la tengua
iabios y mandibula. Estas perturbaciones en el "eguilibrio de los tejidos
blandos" lleva a alteraciones en la forma craneofacial y ala maloclusién
incluyendo una altura en la parie inferior de la cara, paladar angosto y
alto, incisivos inclinados hacia alrds, mayor aliura en la parte inferior de
la cara, mordida abierla, y una tendenciz ala mordida ¢ruzada. Se piensa
que es0s cambios son producidos por compreasidn, atrofia por mal uso, y

presion alterada del aire.

En un estudio, Harvold restringid la via de aire en monos produciendo
una variedad de respuestas en comprobaciones electromiograficas,
cefalometricas, y oclusales, pero siempre contundenies a una maloclusién

Seria.

Los estudios de Linder-Aronson son ia investigacion mas detallada en
humanos, sus informes sobre 1a relacidn entre la funcién respiratoria reducida
y el tipo facial y denticidén, son interesantes, pero los que se refieren a fos
efectos de una cambic desde respiracion bucal a respiracidn nasal son
apremiantes.

Estudid en nifios que habian sido adenoidectomizados para liberar sus
pasajes nasales, haliando que 5 ados despuds del cambio de ia respiracion
bucal ata nasal inabia una normalizacion de la indlizacion incisiva superior,
una mejoria en la inclinacién de fos incisivos inferioces durante el primer ang,

un retorne al ancho bimolar del arco nymal, una profundidad normal de la



faringe nasal. y una mejaria en et plane mandibutar y en (a altura de la parte
inferior de la cara. Ademas |a postura de ia cabeza, alterada antes de ia

cirugia. volvic luego ala normatidad. 2%

MALNUTRICION.

La maloclusidn es mas probable que afecte 1a calidad de los iefidos que
estan formando y 1as velocidades de caleificacion, que el tamafio de las
partes (aunque et ulimo se ha demostrado en animales). En 10 gue se refiere
a los efeclos locales, 108 papeles de la ingestion de florure e hidratos de
carboneg refinados en la produccién de caries, son bien conocidos. Aungue
no hay majociusidn que no sea patognomdnica de ninguna deficiencia
autricia comdn y tipica, la buena nutricién juega un papel importante en ef
crecimiento y el mantenimiento de la buena salud corparal v 1a higiene
bucal {1}



CONCLUSIONES.

la finalidad de este trabajc es de dar a conocer los tipos de
maloclusiones va que para el cirgano dentista esto debe de ser de gran
importancia para prevenir y dar un tratamiento a cada una de estas
anomalias de ta oclusién ya que esias interfieren en aigunos casos en el
desarralio craneofacial de los individuos gue las presentan.

Se desarrollaron dos causas importanies de estos efectos como son;
intrinsecas y extrinsecas asi como un grupo que se mencion aparte por que
esta referido alas enfermedades (locales, sistemicas y trastornos
endocrinos). Una parte importante que se debe de sefialar es en hacer
conciencia en los padres de los pacientes por que es sabido que la falta de
atencion de estos en la denticion primaria es por gue piensan que esos
dientes al fin y alcabo se van a caer y no se les debe pongr demasiada
imporancia.

También creo que es nuestra obligacidén como cirvjancs dentistas que
nos profundicemos en el conocimiento de los factores etioldgicos de las
malociusiones para poder brindar & mejor diagnostico v tralamiento que vaya
a reguenr nuestros pacientes, ya que esto es parte de nuesira ética y
responsabilidad odonfotogica.
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