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CAPITULO I 



INTRODUCCION 

Actualmente se ha difundi1o la importancia de 

tener conocimientos de los elementos que pueden alte­

rar el Aparato Estomato;:¡nático, para así poder llegar 

a establecer el tratamiento más adecuado para cada ca 

so en particular. 

En esta tésis pretendemos explicar todos y caoa­

uno de los factores etiológicos que intervienen en u­

na mala oclusión. 

Estos son conocimiento básicos que todo Ciruja:10 

Dentista deberá tener presente: para poder explicar a 

los pacientes el por qué de las alteraciones en la o­

clusión, ~udiendo con esto llegar a un buen óiaynósLi 

co. 

Como es natural en el desarrollo de este tema en 

centraremos aspectos con criterios muy diversos, los­

mencionamos con el fin de que cada Cirujano Dentista­

aplique a su caso el criterio que le parezca mas con­

veniente. 



Cabe mencionar que en esté estudio pusimos todo el 

entusiasmo generado a través de nuestra carrera univer­

sitaria y quisiéramos tambien hacer un reconocimiento -

a todos y cada uno de los profesores que en sus cáte 

draa respectivas hicieron posible la cristalización de­

uno de nuestros ~. fervientes anhelos, que ea la de 

llegar a ser un buen profesionista. 



CAPITULO II 

FACTORES GENERALES 



l.- HERENCIA 

La ortodoncia no se ha librado de la controveE_ 

sia siempre latente a cerca del papel del ambiente­

comparado con el de la herencia. En los últimos 20-

anos, debido a un estudio concentrado y científico­

sobre la etiolog!a de la maloclusión a partir de d!. 

toe que son resultados de investigaciones antropol,2 

gicaa y genéticas ha resurgido el interés por el P.! 

trón hereditario. 

Las alteraciones de origen genético pueden ha­

cer aparición a partir de la 6poca prenatal, o bien 

manifestarse.varios aftas despu6s del nacimiento, c_g 

mo sucede en alguno& patrClles de erupción dental. 

cualquier patrón de crecimiento facil1,transmitido­

qenéticamente, en realidad ser' afectado y alterado 

por causas prenatales y poatnateles. 

En el curso normal de loa hechos, es razonable 

suponer que loe hijos heredan algunos caracteres de 

sus padres. Estos factores, a parte de ser modificA 
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dos, ya dijimoa, por el amb.i.ente ;>renatal y poetna­

tal, también lo pueden ser por las entidades físi -

cas, presiones, hábitos anormales, transtornoe nu -

tricionales y fenómenos ideopáticoe. Podemoe afir -

mar que existe un determinante genético definido -

que afecta a la morfológica dentofacial. El patrón­

de crecimiento y desarrollo poaee un fuerte campo -

nente hereditario. 

Hay ciertas características raciales y facia -

les que tienden a recurrir. un hijo es producto de­

padres de herencia distinta, por lo que hay.que re­

conocer la herencia de ambaa fuentes, pero esto sig 

nifica que hay la posibilidad de que reciba una ca­

racterística .hereditaria ~e cada padre, o bien una­

canbinaci6n de ambos para producir una ya ccxnpleta­

mente modificada. Por último el producto puede sar­

rio armonioso. Puede heredar tamaflo y fom• de los -

dientes, tamafto de los maxilares, forma y relación, 

y configuraci6n·muscular de loa tejidos blandos del 

padre y de la madre. Aunque también es poe ible . que­

herede el tamafto y forma de los dientes del padre y 
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el tamafio y forma de los maxilares de la madre. El­

estudio cuidadoso de los padres recompensará al den 

tista interesado en establecer la base causal. El -

estudio de los hermanos mayores también es importan 

te, ya que proporciona claves a las tendencias her~ 

ditarias, tanto normales corno anormales. 

En h canbinación canplicada de cromos ornas y -

genes, dos factores recesivos pueden combinarse pa­

ra. tornarse en característica dominante o una cara~ 

terística dominante puede ser contrarrestada por el 

potencial genético del otro padre, y la caracterís­

tica desaparece en los hijos. 

A partir de lo conocido, podemos hacer observ~ 

cianea generales en cuanto al papel de la herencia­

en la etiología de la maloclusión. 

INFLUENCIA RACIAL HEREDITARIA.- En los grupos­

raciales homogéneos la frecuencia de maloclusión es 

baja. En c.iertas partes del mundo, como en las is -

las Filipinas, la maloclusión casi no existe. 
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En estas poblaciones hay grupos relativamente -

puros genéticamente y la oclusión de los nativos -

es "normal", Donde ha habido mezclas de razas la ,:;­

frecuencia de las anormalidades en el tama~o de los 

maxilares y los problemas oclusales son mucho mayor. 

Los antropólogos nos dicen que los maxilares 

se están acortando, que existe cada vez más frecuen 

cia de terceros molares incluídos, falta congénita­

de cieroe dientes, así como Wlll tendencia retrógna­

ta del hanbre al ascender en la escala de la evolu-

ción. 

TIPO FACIAL HEREDITARIO.- El tipo facial y las­

características individuales de los hijos están in­

fluenciados fuertemente por la herencia. El tipo f!, 

cial es tridimencional. Los diferentes grupos étni­

cos y mezclas de grupos étnicos poseen cabezas de -

forma diferente. Existen tres tipos generales: Bra­

quiocefálico, {cabezas amplias y redondas)i Dolicoc~ 

fálico (cabezas largas y angostas): y Mesocefálico -
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(una forma entre las otras dos) • 

Esta división desde luego es arbritaria. Con -

las caras anchas generalmente vemos huesos anchos y 

arcadas dentarias anchas. con las caras largas y an 

gostas por lo general se observan estructuras óseas 

annonioaas que contienen arcadas dentarias angostas. 

Algunos autores hacen notar la naturaleza ligada al 

sexo de la anchura de la cara y la forma de la are~ 

da dentaria. Las mujeres exiben una correlación po­

sitiva, a mayo~ amplitud de la cara, mayor amplitud 

da la :uc>idrt. 

INFLUENC:r.A DE ~ HERENCIA EN EL PATRCE DE CRE­

CIMIENTO y DESARROLLO.'- Reconociendo que el patrón­

morfogenético final poeee un fuerte componente her! 

ditario, es razonable pensar que la consecución de­

eae patrón ae encuentra parcialmente bajo la in 

fluencia de la herencia. 

El advenimiento de la pubertad varía entre las 

diferentes razas y según la diatribución geogr,fica. 
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Lo que complica aún ~s ia wagan es la influimab­

del sexo. La maduración de la mujer es diferente a­

la del hombre. LI pubertad, junto con su consecuen­

te crecimiento y desarrollo, se presenta a menor e­

dad en las niflas que en los ninos. En las ninas, a­

preciamos los cambios principales entre los diez y­

medio y los trece aftoe de edad i en los ninos, esto­

puede suceder en cualquier momento entre los doce y 

dieciocho afloa de edad. El tienipo de maduraci6'n es­

~a variable en el sexo masculino. 

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS HEREDITARIAS Y -

DENTO FACIA~.- Si e:xiate la influencia heredita ·­

ria y puede ser demostrada en las 'reas enumeradas, 

es lÓgico presumir que la herencia desempel'la un pa­

pel importante en las siguientes condiciones: 

1~- Anomal!aa congénitas 

2 .- Allimetr!as faciales 

3.- Miarognatia y macrognatia 
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4 .- Macrodoncia y microdoncia 

5 .- Oligodoncia y anodoncia 

6.- variaciones en la forma de loa dientes in­

cisivoa, laterales en forma de cono, cúspi 

des de carabelli, mamelones, etc. 

7.- Paladar y labioe hendidos 

8.- Diastemas prOV'ocas por frenillos 

9.- Sobre mordida profunda 

10. - Apiflonamiento y gir01Tersión de los dientes 

11.- Retrusi6n del maxilar superior 

12.- Prognatismo del maxilar inferior. 

2 .- DEFECTCS CONGENIT03 

Al definirse el apartao bra~nqui¡\l durante la­

cuarta semana de vida intrauterina, la región fa -

cial empieza a tanar forma. 

cuando los procesos no 1e fuaionan se originan 

hendiduras que pueden 1er orales, faciales o amba1. 
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La más común se forma a través del labio y del pa~ 

dar originándose por defecto de unión de los p!ie -

gues nasales medio y lateral con el proceso lateral. 

Si el proceso palatino tampoco se une, la hendidura 

será completa desde el labio a través de loe alveo­

los y paladar. El labio leporino, la hendidura alve~ 

lar, o ambos pueden ser unilaterales o bilaterales­

Y suelen acompal'iarse de palatosquisis, aunque pue -

den encontrarse aisladamente paladar y labio hendi­

do. La fusión palatina generalmente se canpleta en-

1• octava semana 'de vida intrauterinar así, pues, -

el per!odo critico en que se producen las hendidu -

ras ocurren al final de la sexta y durante la sépt! 

ma semanas de vida intrauterina. 

Por ·lo general ios defectos congénitos o de d~ 

serrallo tienen una fuerte relación genética aunque 

esto var!a según la afección genética. En estudios­

realimadoe se ha comprobado ciue son loa ninos can -

paladar hendido los que poseen mayor porcentaje de­

antecedentes familiares y en cambio otros con defe~ 

tos congénitoe cano hendiduras faciales, tienen me-
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noe predisposición hereditaria. Loa defectos congé-

nitos cano paladar y labio hendido, se encuentran -

entre las anomalías ~B comunes en el hombre. 

Los gradientes de crecimiento son importantes-

al contemplar la corrección quirúrgica. La interven 

ción quirúrgica demasiado prematura produce anana -

Has extranas. Pero el tipo de la lesión original -

(hendidura parcial, unilateral ccmpleta, bilateral-
' . -

completa) influye en el dafto potencial. M1entras 

exista un puente óseo o éste se ha creado por medio 

de injertos óseos, las poeiblidadu· . de crear •%\2 

malías severas aon pr,cticamente nulas. El tipo de­

cirug!a, tipo de anomalía, tiempo de intervención -

son igualmente importantes. 

Las bandas de cicatrisaci6n pueden restringir­

el desarrollo horizontal del segmento anterior del­

maxilar superior. Las técnicas actuales evitan laa­

presianes constructiva• debidas al acortamiento del 

mecanismo del buccinador. El colapso de loe aegmen-

toe bucales es reducido, especialmente si existe un 

puente Óleo de un ledo o amboe creado por procedi -
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mientoe de injerto. 

El papel del Cirujano Dentista es tratar de -

proporcionar una matriz funcional que restaure las-

. presiones normales de los tejidos blandos y 9'1.·ite -

restringir indevidamente el diente contiguo y el -

hueso. El ortopedista ae encaX'ga de crear una ma -

tr!z funcional artificial. 

Aún cuando existe una. deformación, es poaible­

obtener una mejoría notable, elim!n1ndo loe-,efeotae 

morfogen,ticas e iatrog&nicos. 

Pira nosotros, como dentietaa, la maloclusión­

ofrece el roto lllU grande. En ocuianea, no le e1 -

po111ble al dentista compensar la• ancmaliaa H8id~ 

lee poatquirúrgica1. 

El tratamiento del paladar hendido ya no •• d!, 

ja a un solo espacialiata, sino que es tarea conjun­

ta del cirujano, pediatra, prostodonciata, o:rtodan­

ciata y fonoterapeuta • Todos coordinando sua aervi­

cim para lograr el mejor re~ultaClo general. 

Otros ClefectOll congénitoe importantes de men -

ciaD1r son: 
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PARALISIS CEREBRAL.~ Es la falta de coordina -

ción muscular atribuida a una lesión intracraneal, 

y resultado de una lesión de nacimiento. 

A diferencia del paladar hendido, donde exis -

ten estructuras anormales, los tejidos son normales, 

pero el paciente, dehido a su falta de control roo -

tor no sabe emplearlo correctamente. Pueden existir 

grados diversos de difunción muscular anormal al ma! 

ticar, deglutir, respirar y hablar~ IAul actividades 

no controladas o aberrantes trastornan el equili -

librio muBcular necftsario para el establecimiento o 

mantenimiento de la oclusión ;1ormal. Es obvio que -

loe h'bitoe de presión anoX'J'llales resultantes crean­

maloclus iém~ LH deforacicmes severas se presentan 

cuando los múaouloe del sistema estomatogn,tico sen 

afectados. 

TORTICOLIS • ._ También llamado cuello torcido, -

en la que se observan laa fuerzas musculares ano1'11l!. 

les~ El acortamiento del músculo esternocleidomea - . 
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toideo puede causar cambios profundos en la morfol9 

gÍa ósea de cráneo y la cara. La tort!colis demues­

tra que en la lucha entre músculo y hueso, sede es­

te último. Si este problema no es tratado oportuna­

mente, puede prOV'ocar asimetrí~a faciales con malo­

clusión dentaria incorregible. 

DISOOTCSIS CLEIDOCPANEAL.- Ea frecuentemente -

hereditaria y puede provocar maloolusión dentaria.­

Puede haber falta completa o parcial unilateral o -

bilateral de la c::lavícuia, junto con cierre tardío- . 

de las suturas del cráneo, retrusión del maxilar S.!:! 

perior y protrusión del maxilar inferior. Existe e­

rupci6n tardía de los dientes permanentes, y loa 

dientes desiduoa permanecen muchas veces hasta la .!. 

dad madura. Las ra!ces de los dientes permanentes -

aon aortas y delgadas. 

San frecuentes loe dientes supernumerarios. 
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SIFILIS CCNGENITA.- La frecuencia de este C8S.Q 

ha disminuido, aunque aún se presenta. Se considera 

que loe dientes en forma anormal, y en malposición-

san caracter!sticos de esta enfermedad. 

3 .- MEDIO AMBIENTE 

INFLUENCIA PRENATAL.- La posición uterina, fi-

branu de la madre, lesiones amnióticas, etc., han-

aido culpada& de maloclusionea. Otras causas poai -

bles son la dieta materna y el metabolismo, anana -
- -

U.as inducidas por drogas (talidamida) y varicela.-

La p09tura fetal anormal y loe fibrc:xnas maternos 

han causado asimetrías marcadas del cr,neo o de la-

cara que son viatae al nacimiento, pero después del 

primer afio de vida · la mayor parte desaparece~ Por -
I tanto la defornacim es temporal. La rubeola, ad -

cano loe medicamentos tanadoe durante el embarazo -

pueden ocasionar ananal!as congénitas cano la Nlo-
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alusión. 

otos traumatismos prenatales son: 

Hipoplasia de la mandíbula~- cauaado por una -

presión o traumatismo intrauterino durante el parto. 

Micrognacia.- Es una inhibición del crecimien­

to mandibular por anquilosis del ATM, que puede ser 

defecto de desarrollo o un traumatismo durante el -

manento del nacimiento. 

Protrusión maxilar.- Es una deformación aparen 

te de la parte superior de la cara, ocasionada por­

el obstetra, que al manento del alumbramiento pone­

el dedo medio de au mano dentro de la boca del nifto, 

afectando a la sutura pre1111xil•-maxilar que se en -

cuentra abierta. 

Par,liais muaculor.- :?uede deberse a la lesión 

del nervio, generalmente no ea permanente. 

Paeici6n del feto.- La rodilla o i.. pierna en­

oc:uicnea hacen presi6n sobre la cara del tal forma 

que prOll'ocan asimetda en el crecimiento facitl. 



. 
INFLUENCIA POSTNATAL.- El nacimiento es un 

gran chóque para ei recién nacido, pero los huesos -

del craneo se desld.nn nás y se amoldan ~s que las 

zonas dentales y faciales. La maloclusión se encuen-

tra frecuentemente asociada can la parálisis cere 

bral, que generalmente se atribuye a una lesión du -

rante el nacimiento. 

Menos frecuentes, pero más capaces de provocar 

maloclusiones, son los accidentes que producen pre -

siones indebidas sobre la dentición en el desarro 

llo. Las caídas que provocan fractura condilar pue -

den provocar asimetría facial marcada.El tejido ae·-

cicatrización de una quemadura, puede también produ-

cir maloclusión. 

Tanto las fractwas de loa maxilares y dientes 

cano loa malos h6bitos preceden un traumatismo de 

grado ligero afectando la oclusión. 

18 



4.-~ Q F.ST~DO MET~~OL1CO 

X ENFERMEDADES PRBDISPONENTES 

Se sabe que las fiebres exentemáticas puden -

alterar el itinerario del desarrollo, que con fre -

cuencia dejan marcas permanentes en las superficies 

dentales, corno erL-pción, reabsorción, y pérdida den . -
taria. Algunes enfermedades end6crinas especiticas-

pueden ser causa de maloclusión. Una enfermedad co-

mo la poliomelitis, es capaz de producir maloclusión 

extrafta. Las enfermedades con diefunci6n1 muscular,-

como distrofia muscu.lar y paraliaia cerebral, ejer-

ce efectos deformantes caracter!aticoa. La resorción . . 
anormal, erut>eión tardía y trastornos gingivales, -

dientes deciduos retenidos y dientes en mal poai 

ción que han sido desviadoe de su camino eruptivo -

normal, van de lá mano coh el pac~ent~ hipotiroideo. 
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5 .- PROBLEMAS DIETETICOS 

(DEFICIENCIAS NUTRICIONALES) 

Trastornos.como el Raquitismo, Escorbuto y Beri 

beri, pueden provocar maloclusiones graves. La pérdi 

da premat1.ira de dientes, retenci6n prolongada, esta­

do de salud inadecuado de los·tejidoa y v!as de erUE 

ción pueden significar malocluaión. 

Se ha observado muchas veces que la falta de a­

limento duro y tosco, en la dieta que necesita de 

masticación cuidadosa, es un factor en la producción 

de insuficiencia de loe arcos dentarioe. 

Las personas que se alimentan a base de dietas­

pr imitivas fibrosas estimulan loa músculos a un tra­

bajo mayor y aumentan as! la carga de la función de­

los dieza.tes. Esta dieta, prOduce menos caries, un -

grado medio de anchura mínima del arco y un desgaste 

mayor de la superficies oclusales de loa dientes. P~ 

recen ccincluyentes las pruebaa de que nuestra dieta, 

altamente refinada, a base de papillas tiene un pa -
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pel dcr.tinante en la etiología de a lgunes rna las r.icltt­

s iones. La falta de función adecuada conduce a con -

tracción de los arcos dentales, e insu~ieciente des­

gast~ oclusel:. 

6. - HABITOO ~ PRES ION MORMAL 

HABITO DE CHUPARSE LOO DEDOO .- El recién nací -

do posee un mecanismo bien desarrollado para chupar, 

y esto constituye su intercambio en el mundo exte 

rior. De él obtiene no solo nutrición, sino también­

la sensación de euforia y bienestar, tan indispensa­

ble en la primera parte de la vida. Medante el ac 

to de chupar o mamar, el recién nacido satisface a -

quellos requisitos tan necesarios como es el senti -

do de la seguridad, un sentimiento de calor por aso­

ciación y sentirse necesitado. Loa pediatras y los -

paiquiatraa han reconocido la importancia de. esta. 

21 
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vía de canunicación con el mundo exterior. Los la 

bios del lactante son un órgano sensorial y es la 

vía al cerebro que ae encuentra más desarrollado. 

Posteriormente, al desarrollar sinapsis a otras­

vías, el lactante no necesita depender tanto de es -

ta vía de canunicaoión. 

Loa informes sobre la frecuencia del hábito de­

chuparse el pulgar varía entre 16% y 45%. En forma -

similar, varían loe datos de la maloclusi6n, depen -

diendo de la fuente, la oclusión original y el tiem­

po que duró el h&bito. 

El repetido y esforzado chupeteo del pulgar, a­

compartado de fuertes contracciones bucales y labia -

les, parece ser el tipo de chupeteo ~s relacionadcr . 

con las maloclusionea. Nunca se han medido la canti­

dad de fuerza de chupeteo de pulgar necesaria para -

causar alteración ósea. Además de la fuerza del chu­

peteo se aftade la posición del dedo. Un perfil rec -

to de oclusión clase I firme parece aguantar mej~r -

las fuerzas de chupeteo que un esqueleto facial ti -

po clase II. Siempre hay que tener en cuenta el ti -
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po de cara en la cual el h'bito aparece. El proble -

ma clínico esta determinado por la canbinación de -

hábitos y el factor crecimiento de la cara. 

El uso del chupón de hule, es menos perjudicial 

cuando menos desde el punto de vista dental, que el­

chupeteo vigoroso del dedo. 

La lengua conatituye un factor deformante po -

tente y existe correlación entre el hábito de chu 

parse loe dedos y proyección de la lengua hacia ade­

lante, por lo que e1 indispensable realizar un diag­

nóstico diferencial para determinar cual de loa dos 

ea el factor primario. El diagnóstico puede ser di -

fícil por la intima relación de la forma y la fun -

ción, y la cap&cidad de adaptación de ambos. 

Aconsejar ~ loe padres eliminar el hábito del -

chupete al dedo durante el tie~po que es normal (el­

prime~ ano y medio de vida) es ig:n0rar la fisiolo -

g!a b'aica de· la ·infancia. El nifto aprende a aten -

der rapidamente la atención de us padres, y gene 

ralmente lo consigue. Ningún padre deber!n fijarse -

en éste hábito, no obstante la provocación. 
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Durante lOI pritñeroe aftOl!t de vida, la experien­

cia ha demoatrado que el dafto de la oclusión ee lim! 

ta principalJDente al aesmento anterior. Eete darlo -

ea generalmente temporal. siempre que el nifto prin -

cipie en oclusión normal. 

Debido a que algunoe de lom darlos producidos 

por este ~bito son aimilare1 a la• caracter!aticaa­

de maloclusión hereditaria t!pica de clase II, divi­

sión I, ea f'cil pensar que al maxilar inferior re -

trogn,tico, aeqmento premaxilar progn,tiQo, 1obre -

mordida profunda, labio 1uperior fl'cido, b6veda pa­

latina alta y arcada• dentarias estrechas aon el re-

1ult1do de chu~r•e el dedo. 

Si •1 nifto poa .. oalusi6n normal y deja el h'bJ: 

to al final del tercer afto de la vida, no suele ha - . 

car da que reducir la sobre mordida vertical, au --

mentar la sobre mordida horiaantal y crear empacia11-

entre loe inciaivoa 1uperiorea. PWade existir leve -

apiftamiento o malpoeición de lOI dientes anterio -

res superiores. 
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Es posible crear una serie de hechos que •tr~.­

buyan la protrución total maxilar al hábito de chu~ 

parse loa dedos, con el aumento de presión del mee!, 

nismo activando el rafépterigornaxilar juetamente -

detrás de la denUción y desplazando los dientes S.!:!, 

periorea hacia delante. 

I/\CTANCIA ANORl>mL.- Al buscar únicamente un •­

par•to eficaz para beber leche, los fabricantes de­

biberones• han deformado la fisiolog!a básica del a~ 

to de mamar. En la lactancia natural, 111 encías se 

encuentran separadas, la lengua es llevada hacia el 

émbolo, de tal forma que la lengua y el labio infe­

rior se encuentren en contacto constante, el maxi -

lar inferior se desplaza rítmicamente hacia abajo y 

hacia arriba, hacia adelante y hacia atr,s, gracias 

a la v!a condilar cuando el mecanismo del buccina -

dor se contrae y relaja en forma alter.nada . El nino 

siente el calor agradable del seno, no solo en los­

tejidoe que hacen contacto con el mismo pezón, sino 
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también sobre todo a una zona que se extiende más -

allá de la boca. El calor y los mimos de la madre -

indudablemente aumentan la sensación de euforia •. 

El hombre todavía· no ha inventado un susti 

tuto para el amor, el afecto y calor por asociación. 

La tetilla artificial.corriente solo hace con­

tacto con la membrana mucosa de loe labios. Falta -

el calor por asociación, dado por el seno y el cue! 

po materno, y la fisiología de la lactancia no es ! 

mitada. Debido al ir.al disef\o, la boca se abre más y 

se exige demasiado al mecanismo del buccinador. El­

mamar se c0nvierte en chupar, y con frecuencia, de­

bido al gran agujero en el extremo de la tetilla •! 

tificial, el nifto no tiene que realizar dema1iados­

es fuerzos. Para zealizar el proceso de llevar la l~ 

che hacia atrás en el menor tiempo posible, 11 uti­

lización de una botella de plástico blando permite­

• la madre acelerar el flujo de líquido y reducir -

aún m's el tiempo necesario para la lactancia. 

un estudio realizado sobre niftoe alimentados -

en forma natural, artificial y canbinada, nos dice-
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que loe nifloe amamantados en forma natural esdn ~. 

jor ajustados y poeee11 menos hábitos musculares pe­

ribucales anormales y conservan menos meannismoa in 
fantiles. 

Se ha observado un reflejo de mamar más fuerte 

en niftoe alimentados en -forma natural, que en aque­

llos en los que se realizó con taza y biberón. 

La tetilla artificial ordinaria solo exige que 

el nifto chupe. No tiene que trabajar y ejercitar el 

maxilar inferior como lo hace al mamar. Con la tet.! 

· lla artificial ordinaria, la leche es casi arrojada 

a la garganta en lugar de ser llevada hacia atr'a -

po.r los movimientoe periat'1ticos de la lengua y C! 

rrillos. Con frecuencia, la tetilla artificial de -

punta rana aumenta la cantidad de aire ingerido. 

Para satisfacer el fuerte deseo del nil'lo de rn~ 

mar y su dependencia de este organismo para la euf,g 

ria, fue perfeccionado el "ejercitador o pacifica -

dor" (chupón). Se espera que esta tetilla anató 

mica junto con el ejercitador, reduzca considertbl~ 

mente la necesidad y el deseo del nifto de buscar -



ejercicio suplementario, volviendo al dedo y al pul 

gar entre las comidaó y a la hora de dormir. 

r.a boca es una de las principales vías de co -

mWlicación y fuente de gratificación. El destete de 

berá ser pospuesto por lo menos hasta el primer cum 

pleaftoe. Si la lactancia se realiza con la tetilla­

artificial fisiolÓgicamente disel'lada junto con el -

contacto materno, y los mimosi, se cree que la fre­

cuencia de los hábitos como chuparse el dedo será -

reducido significativamente. El desarrollo de los -

hábitos anormales de labio y lengua, serán dieminu! 

dOll, 

Ea frecuente que el bruxismo y 11 bricoman!a,­

tan frecuente en niftoe y adultos, pueden ser reduc,! 

dos al obtener· gratificación y satisfacción senso -

rial durante el acto de la alimentación. se reco -­

mienda el uso del chupete fisiológico disertado para 

todos los niftos durm te la época de erupción dental 

y en otros manentoe para suplementar los ejercicios 

de la lactancia. 
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H1\BITOO ACTIVOO DESPUES DE IA EDAD DE C'Ul\TRO ~ 

ÑOO ;- Como se ha mencionado, la mayor parte de ni -

ftoa con hábitos prolongados de chuparse los dedoe -

provienen de ho:¡ares en que loe molestos intentos -

de que el nifto deje el h€bito afirmaron aún más la­

prolongación del tiempo en que hubiera sido elimin!. 

do por el mismo nifio. Generalmente el padre ea el -

principal factor, ya que se encuentra menos toleran 

te y le presta demasiada atención demoat~ndo enojo, 

La permanencia de la deformación de la oclu 

sión puede aumentar en niftoe que persisten en el h! 

bito .Ms all' de loe ;3· aftoa y medio. Aunque ya 

mencionamos esto, no se debe en su totalidad al há­

bito de dedos y pulgar, sino al auxilio importante­

de la musculatura peribucal. El aumento de la sobr_! 

mordida horizontal que acompafta a tantos hábitos de 

dedo dificulta el hábito normal de la degluci6n. En 

lugar de que los labios contengan a la dentición d.B_ 

rante la deglución, el labio inferior amortigua el­

aspecto lingual de loa incisivos superiores, despl,! 

zandolos aún más en dirección anterior. La deglu -
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ción exige la creación de un vació parcial, Como d.!! 

glutimos una vez por minuto durante todo el día, -­

las aberraciones musculares de los labios son auxi­

liadas por la proyección compensadora de la lengua­

durante el acto de la deglución. La maduración de -

la deglución se retarda en chupadedos confirmados.­

El acto infantil de la deglución, con su actividad­

ª manera de émbolo, persiste, o prolonga demasiado­

el período transicional, con una mezcla· de ciclos -

de deglución infantiles y maduros. Este puede ser -

el mecanismo deformante más significativo. 

El hábito puede ser relativamente innocuo en -

su duración e intensidad (quid solamente a la hora 

de dormir ) , pero el hibito de lengua continuo adaJ;? 

dndose a la morfología, por lo que la lengua no ae 

retrae, hincha o aplana. La función anor.m.l del ·mÚ!_ 

culo borla de la barba y la actividad del labio in­

ferior aplanan el segmento anterior inferior. De e!. 

pecial interés es el músculo borla de la barba duran 

te la posición del descanso y.durante la deglución. 
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Por esto, la deformación prosigue de manera ~a 

constante que loa que hubiera a ido posible con un­

Mbito de dedo confirmado. El verdadero peligro, -

por lo tanto ea cambiar la oclusión lo suficiente­

para permitir la actuación de las fuerzas muscula­

res potentes y crear una maloclusión franca. Son -

estas fuerzas pervertidas las que crean mordidas -

cruzadas laterales y bilaterales asociadas con el­

~bito de dedo. La duración de este ~bito ~a .!­

all' de la primera infancia no es el único factor­

determinante. 

La ~recuencia del h'bito durante el día afec­

ta en demada el reeultado final. El nifto que chu­

pa eapor,dicame11te solo cuando ae va a dormir cau-

·aad menos dallo que aquel que continuamente tiene 

el dedo dentro de la boca. La intensidad del h'bi­

to ea importante. En algunos niftce el ruido produ~ i 

cido al chupar puede escucharse hHtl la habitaci6n 

continua. u funci6n muscular peribucal y laa con­

torciones de la cara aon facilmente visibles. En .2 

tros, el'~bito del pulgar, ef1lt·inserción pa 
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siva del dedo en la boca sin actividad visible del­

buccinador. 

Si el dedo indice es el favorito, causar' ma -

yorea aaftOI si 11 superficie dorsal del dedo desean 

91a a Dane::mde fulcro sobre los incisivos inferiores 

que •i la superficie palmar •• encuentra engarzada 

•obre las miamos dientes, con la punta del dedo cc>­

loeada sobre el piso de boca. El dedo mismo puede ,.. . 

mostrar loe efectos del h'bito. 

El Mbito del dedo es un acto que produce euf.2 

ria, es un h6bito condicionado por la repet.ición--­

can1tante y el nifto aún no treanafiere sus activid,! 

des para tener placer a actividades lllllduras y extr.2 

vertid.. propia• de niftoa mayores • 

En cualquier caao, el dentista puede present•E 

nlioea ayuda para mejorar la higiene mental de loe 

padres y nifloa. Ellto lo realisa ayudando al pacien­

te a •ortear este obedculo en el camino hacia la -

madurez, eliminando una fuente del conflicto entre­

el riifto y lOI padres y evitando la malocluaión per­

ianente, aon lu coneeouente1 implicaaionea deafav,g 
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rablea psic:ol6gicae y para la salud. 

asr.ros DE LENGUA y IABIO.-

Lengua protdctil: Este h'bito a menudo acomP!, 

fta o queda cano resultado del chupeteo de al.gún de­

do, pero también puede aer causado por amígdala• h! 

pertr6ficas o hipenenaitivaa. Cuando el nifto degl~ 

te normalmente, aus dientes entran en aontacto;,1os 

labios •• cierran y, la . lengua ••. mantiene contra el 

paladar, en la parte pmterior de loa dientes ante­

riores. cuando l.H amígdal.8 eat'n inflamadas o do -

loroaas loa ladm de la case de la lengua rozan loa 

pilares y lae fceu inflamadas. Esto produce dolor­

y, por un mavillliento :reflejo, la mandibula deeciende 

lee dient• quedan •epanc!oe y la lengua ee co1cca­

entre ellos durante loa últimos momentos de la de -

9l11oión. Por lo que el dolor de graganta origina la 

formación de un nuevo :reflejo de deglución y loa 
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dientes •e.acomodan a la nueva presión adicional -­

que es aplicada. Existen otros hábitos de la lenguá 

por ejemplo. cuando descana entre loa incisivos -­

creando mordida abierta anterior, o cuando se colo­

can sus bordes sobre los dientes superiores en inf! 

riores en la región de los premolares que producen­

mordida abierta solo en loe 1egmentoa laterales. 

El chupeteo del labio puede observarse aislado 

o acanpaftando 'al chupeteo del dedo. cuando aiempre­

ae trata del labio inferior, aunque a veces 1e ob1e~ 

van h'bitoe Cle morder el superior~ cuando el ltbio­

inferior se mantiene repetidamente debajo de lt re­

gión anterior de 1Dé dientes maxilares el resultado 

~· la labia11erai6n de dichoe dientes, a menudo una• 

mordida abierta y algunas veces linguoveraión de -­

loe inciaivae mandibulares. 

La activiClad ancrmal del labio y lengua con -

frecuencia e•t' asociada con el hábito de chuparae­

el dedo. Si la malocluaiál es provocada por el pri­

mer ataque 1 la integridad de la ocluaián, por eje,m 

plo, chuparse loa dedoe, •• desarrolla actividad m\19~ 
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cular de caupeneación y ae acentúa esta deformidad. 

con el aumento de la aobremordida horiaontal •.! 

dificulta al nifto cerrar loa labios correctamente y­

crear la presión neqat~va requerida para la deglu -

ción normal. El labio inferior se coloca detrás de -

loa incisivos superiores y se proyecta contra la su­

perficies linguales de loa miamos por la actividad -

anormal de la borla de la ba~. 

El labio superior ya no ea necesario para lle -

var a cabo la actividad a manera de esfínter en con­

tacto conzel labio inferior, cano sucede en la degl_y 

aián nOl:llal. Bate perma~ece hipot~ico, ain función­

Y parece ser corto y retrddo. A esta afecc16n ae -

le llama poetura de deacanao inccmpetente del l&bio. 

Debido al intento para crear, W'l sello labial ante -

rior, existe una fuerte contracción del orbicular y­

del aanplejo del mentón. Neuró16gicamente, existe -

ain duda cierta cantidad de retroalimentaci6n. Lcl -

receptores, han sido encantradOl!I en lOl!I mÚllcuioa la­

biales; las terminaciones nerviosas t'ctilea de 1C1-

labie1 reciben impulsO'I exteroc:eptívos generales, •.! 

guramnte cumplen una func16n propioaeptiva y vt.ce;.. 
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ral~ La presencia de fibras propioceptivas en el -­

nervio facial no ha sido establecida. Para la exte­

rocepcián, loe impulsos t'ctilea viajan por las ra­

mas superior maxilar e inferior del nervio· trigemi­

no. Para la exterocepción, parece ser que los irnpu_! 

sos viscerales empliian la misma vía. Con maloclu -

aión e interferencia morfológica can actividad nor­

mal de loe labios, la actividad canpensadora se in! 

cia por loe impulsos sensoriales, estos viajan hasta 

la corteza motora, la cual inicia movimientos volit.! 

vos. Sin embargo parece ser que la mayor parte de -

esta actividad refleja, viajando del núcleo aenso -

rial del Nervio Trigémino hasta el núcleo motor del 

Nervio Facial de Pons. 

Durante la de~ión,. la musculatura labial e~ 

auxiliad.a por la lengua. Dependiendo del grado de -

au formación, la lengua se proyecta hacia adelante­

para ayudar al labio inferior a cerrar durante el -

acto de la deglución. 

cuando el labio 1uperior deja de funcionar con 

una fuerza re1trictiva eficaz y con el labio infe -
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rior ayudando a la lengua a ejercer Ull& poderoea -­

fuerza hacia arriba y hacia adelante contra el seg­

mento _premaxilar, aUJll8nta la s_everidad de la mala -

oclusión. con el aumento de la protrusión de los i.B, 

cisivos superiores y la creación de la mordida a 

bierta anterior, las exigencias para la actividad -

muscular de canpen•ación son mayores, Este circulo­

vicioso se repite en cada deglut:ión. Esto significa 

que se ejerce \lila gran fuerza deformante sobre las­

arcadas dentarias casi mil veces diarias. El h'bi -

to de chuparse los dedos adopta Wl papel secundario. 

En realidad, much09 nifloe que chupan el labio infe­

rior o lo muerden, reciben la misma sttisf•G~16n. •-.~ 

sorial previamente obtenida del dedo. Repentinamente 

dejan el h'bito del dedo por el nuevo, más convenien 

te pero desgraciadamente mas poderoso. También hay­

niftoa que adoptan el h'bito de proyectar la lengua­

hacia adelante y chuparse la iengua por le senea -­

ción del placer que esto les proporciona. Con la 

persistencia de este h6bito del dedo a manera de 

chupete, el ptltr6n de deglución meduro no se desarrJ2 
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lla segÚn está provisto. Con la erupción de los in 

cisivoe a los cinco o seis meses de edad, la lengu! 

no se retrae cano debería y continúa proyect&ndose-

casi hacia adelante. La posición de la lengua duran 

te· el descanso es también anterior. Existe mayor~--

tendencia al hábito de lengua en niftoa alimentados-

artificialmente en la lactancia. 

sea cual sea la causa del h'bito de lengua 
-
(tamano, postura o función) es considerada ceno -

causa eficaz de la maloclusión~ Hay casos, en que al 

proyectarse la lengua continuamente hacia adelante7 

aumentando la aobremordida hortsontal. y"la mordida­

abiertá, las porciones periféricas ya no descansan-

sobre las cúspides linguales de los aegmentos vest,! 

bulares. Loe dientes poeteriorea hacen erupción y -

lentamente eliminan el espacio libre interocluaal. 

u dimensión vertical de descanso y la dimensión --

vertical ocluaal se igualan, con loe dientes p911te-

riores en contacto en todo manento. Eato no ea una-

situación eana para loe dientes. Un efecto colate -

ral puede ser el bruxiamo o la bricoman!a~ otro es-
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el estrechamiento bilateral del maxilar superior al 

deacende~ la lengua en la boca proporcionando menos 

soporte para la arcada superior. Cl!nicamente, esto 

puede observarse como mordida cruzada bilateral, con 

un desplazamiento por conveniencia hacia un lado o -

hacia otro, al desplazarse el maxilar inferior late-., 

ralmente bajo la influencia de loa dientes. 

Es importante considerar el tarnafto de la len -­

gua, asi como su funci6n. 

Anteriormente, ·la investigación de la actividad 

muscular, relacionada con la maloclusi6n se caneen -

traba principalmente sobre la zaaaticacián y 1e pres­

taba poca atención a loa tejidos blandos !ntirñamente 

relacion,ados con procesos alveolares y dientes. 

Estas estructuras labiales que se extienden en el -­

medio muscular entre loa labios, la mejilla y la len_ 

gua deben ser moldeada por el juego reciproco de -­

loa músculos en todas las funciones que éstos reali­

cen. LoS l!mitea de la cavidad bucal en la temprana­

infancia son muscular.ea, y loe dientes erupcionan en 

este tubo muscular y no contactan al tragar hasta --
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la erupción canpleta de los dientes temporales. 

Para hacer un diagn6atico ortodóntico es prec,! 

a o tener en cuenta los a iguientea factores : 

1) Un patrón de la morfología de loa maxilares 

(patrón esquelatal). 

·2) un patrón de · 1a morfología de loa tejidos -

bl.andoa. 

3) Un patrón del desarrollo dentario y los pr,2 

ceaaa alveolares. 

4) El patr6n funcional de loa tej..idos blandos-

del labio y lengua que pueden aer can1ecuen 

cia de la• caracterbttica1 an,tauicas. 

'por lo general se conaidéra que el patr6n ~a,! 

co de crecimiento de loa maxilaru ea hereditario y 

no c8111bia de · manera perceptible por el tratamiento­

ort odóntico, pero ea imposible valorar loa potencia . . -
lea cSe crecimiento en cada caao individual. Se pue-. 

de modificar conai4erablemente la1 estructuras den-

toelveolares, pero el alcance de ésta modificación-

es determinado en parte por el tamafto y la forma de 

aua baaea 6eea1 y en parte por la morfología y la -
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funci6n de loe músculos que loa rod1:um. 

Es bastante rara ll función específica de la-­

bias y lengua que causa la anomal!a perpetua de la­

relaci6n de incisivos. Tales casos se caracterizan­

por una ananalía morfológica del esqueleto facial -

con una disparidad considerable entre la altura fa­

cial anterior y posterior, una deficiencia en la •! 

tura del labio superior y una pee ición de reposo -­

constantemente adelantada de la lengua en contacto­

con el labio inferior, asi como un eml¡.!\rjft habill ~ 

lante para campletar el sellado anterior al deglu~­

tir. 

Muchas degluaiones llamadas "at!Pic&•ll' ,. cuando 

exiate un entrecruzamiento aumentado constittr¡en -­

una modificación de.adaptación para lograr la rea -

lización del sellado anterior en casos de deficien­

cias de largo l~bial, y además se observa una ligéra 

retrución mandibular que requiere una reposición -­

de la mandibula hacia adelante. Ea cierto que puede 

no haber ningún defecto visible de esta función la­

bial y lingual sobre la relación incisiva, ·salvo que 
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las caractérÍsticas morfólogicas del esqueleto fa -

cial sean tales que prod\mcan maloclusión. 

Existen otros hábitos: como morderse las uflas­

que frecuentemente ha sido mencionado como causa de 

malposición dentaria, Los ni~oe con alta tensión 

nerviosa adquieren a menudo este hábito, y es fre -

cuente que ocurra en ellas un desajuste social-psi­

cológico que tiene mayor importancia clínica que el 

hábito, que solo constituye un síntoma de su probl,!! 

ma fundamental. 

También el chupeteo ha'.::>itual de lápices, chup_2 

nes y otros objetos duros puede ser tan dat'loeo al -

crecimiento facial cano el chupeteo del pulgar u -­

otro dedo. 

Todoe estoe hábitos, integran una fase común -

en la vida del nifto, y muchas veces se conservan -

como h'bito durante un lapso variable. En la liter_! 

tura ortodóntica se exager,ron más de una vez los -

efectos perniciosos de estos hábitos, y salvo pocas 

excepciones no indican perturbaciones de tipo psi -

colóqico, una vez interrumpido el hábito, la ll'l&locl_!:! 
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sión producida tiende a autocorregirso, pcrc e3ta -

autc;>eorreción depende del modo como actúa la lengua 

".! los labios. En algunos casos, cuando la función -

subyacente es normal, se menifiesta una recuperación 

Lotal de la oclusión, cuando es desfavorable la fun_ 

ción de los labios y de la lengua la rnaloolusión --

persisten en mayor medida. 

Los ni~os con patrón atípico de deglución tie-

nen a engullir el alimento sin masticar, y los la -

bios, la lengua y las mejillas no efectúan una lim-

pieza de la cavidad bucal adecuada. Los alimentos -

tienen mayor tendencia a permanecer sobre loe dien 

tes y el estado de la higiene es por dem'a deficie~ 

te. 

!'f.- POSTURA 

Las malas condiciones posturales pueden pravo-

car mala oclusión. Se ha acusado a muchos niftoe en-
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corvados, con la cabeza colocáda en posición tal gue 

el mentón descanza sobre el pecho, creando así la r~ 

trusión del maxilar inferior. La mala p~tura puede 

acentuar una maloclusión existente. 

Mantener constantemente a un ni~o peque~o en 

decúbito, sobre una superficie dura y plana, puede -
r 

moldear la cabeza, aplanando el occipusio o prúdu 

ciendo asimetría facial. 

'8.- ACCIDENTES ! TRAUMAS 

Es posible que 108 accidentes séan un factor -

mas significativo en la maloclusión que en lo que 

generalmente se cree. Al aprender el nifto a caminar 

y gatear, la cara y las 'reas de loa dientes reci --

ben muchos golpes. Tales experiencias tra~ticas 

desconocidas pueden explicar muchas anomalías erup--

tivaa idiop4ticas. L~ dientes deciduos desvitaliza-

dos poeeen patrón de resorción anormales, y, cano r.! 
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.--ultado de un accidente inic:!.el, pueé!.en do::niar l~·;· 

sucesores permanentes. Estos dientes "muertos" debe­

r'n ser radiogr,ficamente examinados a intervalos 

frecuentes para comparar la resorci6n radicular y p~ 

sible afección apical. Es posible que un golpe o ex­

periencia tra~tica sea la causa de muchas de estas 

anomalias. 
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CAPITULO III 

FACTORF.S LCCALES 



l.- ANOMALIAS DE NUMERO 

Debido al uso generalizado de las radiografías -

dentales, es o'b!io que la variación en el número de -

los dientes es frecuente. La herencia desempe~a un p~ 

pel importante en éstos casos. Existe alta frecuencia 

de dientes adicionales o faltantes asociada con anom_! 

lías congénitas como labio y paladar hendido. La pat.2 

sis generalizada, como displasia ectodérmica, disost_2 

sis cleidocraneal y otras, pueden también afectar al­

número de dientes en las arcadas. 

DIENTES SUPERNUMERARIOS.- Es menos frecuente la­

presencia de dientes supernumerarios comparada con la 

falta congénita de dientes. Se observan más a menude­

en la parte superior que en la mandíbula y, sobre to­

do, restos epiteliales y grandes anomalías de desarr~ 

llo. 
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A menudo se les clasifica de acuerdo con el tipo: 

1) Dientes con coronas cónicas, o gotas de esmal­

te de Black. Se observan en la línea media de loe 

maxilares, ya sea aislados o en grupo. Suelen hacer e­

rupción hacia el piso nasal. 

2) Dientes de forma y tamai'lo normal que son su -

plementarios de los que forman la dentición normal. 

3) Dientes que muestran variaciones en tarnaao y­

forma de las cúspides, pueden ser mayores o menores 

que lo normal, o tener fisuras sumamente profundas en­

s u superficie de oclusión. Se le reconoce por su ana­

tomía, sin embargo, suelen verse cerca de lo que pudi,2 

ra·considerarse su lugar apropiado en el arco de~tal. 

su diagnóstico está basado en la radiograf!a y -

en la medición cuidadosa del diente. Las radiografias­

oclusales son muy útiles en la localización y diagnós­

tico de los dientes supernumerarios. 

un diente supernumerario puede asemejarse mucho -

a loa _dientes del grupo al cual pertenecen, o pueden -

conservar cierta similitud de tamai'lo o forma con los -

dientes· a los cuales está asociado. 
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Se. pueden· localizar en cualqu:l.er p;:irte, t i.anP.n -

predilección por determinados lugares. El diente su -

pernumerario más común es el "mesio-dens ", que está -

situado entre los incisivos centrales superiores, úni 

co o doble, brotado o retenido y a veces invertido. -

Los dientes supernumerarios son menos comunes en la -

dentición primaria debido al volumen adicional, las -

piezas supernumerarias causan mal posición de los 

dientes adyacentes o impiden su erupción. 

En la disostosis cleidocraneal es característico 

encontrar dientes supernwnerarioe múltiples, muchos -

de ellos retenidos. 

El síndrome de 11 Gardner" también se caracterizan 

por presentar múltiples dientes aupernumerarioa rete­

nidos. 

Ocasional.mente, las criaturas nacen con estruc'ty 

ras que parecen dientes brotados en la zona de loa i!l 

cisivoe inferiores. Loa dientes preprimarioe fueron -

descritos como estructuras epiteliales cornificadas,­

sin raíces, en la enc!a de la cresta del borde, iáci¡. 

mente eliminables. Estos dientes preprimarioe se su -
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pone, nacen de un germen accesorio de la lámina dental, 

antes que el germen primario, o que el germen de una -

lámina dental accesoria. 

Existen otros dientes llamados postpermanentes 

los cuales se xegistran en personas en que se les ha­

extraído todos los dientes permanentes y que con ulte­

rioridad brotaron varios dientes más especialmente 

después de la instalación de la protesis completa. La 

mayoría de estos casos son el resultado de la erupción 

retardada de dientes retenidos. Aunque si existen ca -

sos de una tercera dentición, aunque probablemente se­

ría mejor clasificar a estos como dientes no brotados­

supernumerarios, puesto que es posible que formen un ~ 

germen en la lámina dental ubicado más all' del germen 

dental permanente. 

No existe un tiempo definido en que comienzan a -

desarrollarse los dientes supernumerarios. Pueden for­

marse antes del nacimiento o hasta los diez o doce a -

fios de edad. En ocasiones, estos dientes· están tan 

bien formados gue es difícil determinar cuales son 
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son los dientes "adicionales". 

Con frecuencia, un diente supernumerario puede a~ 

parecer cerca del piso de las fosas nasales y no en 

el paladar. 

Para hacer la extracci6n de estos dientes es nec~ 

sario realizar un exámen radiográfico múltiple y un 

cuidadoso diagnóstico, pues algunas veces se ponen en­

peligro las regiones apicales de los dientes permanen­

tes contiguos • 

· Es muy importante saber que con mucha frecuencia­

sucede la desviación o falta de erupción de los inci -

sivos permanentes superiores, provocada por los dien -

tes supernumerarios. En muchos casos un diente super -

numerario no requiere estar en contacto con el incisi­

vo permanente para evitar su erupción normal. La ex -

tracción cuidadosa de un diente supernumerario gene 

ralmente permite hacer erupción al diente permanente.­

aunque este se encuentre en mala posición. Por supues­

to, esto no siempre es verdad i puede s·er necesaria la­

intervención ortodóntica y quirúrgica. 
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cualquier paciente que muestre una diferencia roa~ 

cada en los tiempos de erupción de loa incisivos per -

manentes superiores deberá ser motivo de una investi -

gación cuidadosa ~adiográfica. 

DIENTES FALTANTES.- .La falta congénita de varios­

dientes es más frecuente que la presencia de dientes -

supernumerarios. 

La anodoncia verdadera, o ausencia congénita de -

dientes, es de dos tipos, total y parcial. 

La anodoncia total, en la cual faltan todos los -

dientes,. puede comprender tanto a la dentición perma -

nente como a la primaria. Esta es una anomalía rara; -

suele estar asociada con un trastorno mas generaliza -

do, como la diaplas ia ectodérmica generalizada. La in­

ducida o falsa se produce como consecuencia de la ex -

tracción de todos loe dientes; mientras que el término. 

aeudoanodoncia se aplica a pacientes que tienen muchos 

dientes no brotados • 
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La anodoncia parcial verdadera afecta a uno o 

más dientes. Aunque puede haber ausencia congénita de­

cualquier diente, hay una tendencia que ciertas piezas 

falten con mayor frecuencia que otras. 

Aunque se desconoce la etiología de la ausencia -

aislada de dientes en muchos casos muestran una ten 

dencia familiar. 

A veces se observan niffos con ausencia de dien 

tes en uno o ambos cuadrantes del mismo lado debido a­

la irradiación de la cara con rayos X, a edad temprana. 

Los gérmenes dentales son extremadamente sensibles a -

los rayos X y pueden quedar totalmente destruidos 

por dosis relativamente bajas. Los dientes en torma 

ci6n y parcialmente.calcificados pueden quedar atro -

fiados por la radiación. 

Los dientes que mas faltan son: 

1) terceros molares superiores e inferiores; 

2) incisivos laterales superiores; 

3) segundos premolares superiores; 

4) incisivos inferiores; 

5) segundos premolares inferiores. 
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En pacientes con dientes faltantes congénitamen­

te, son más frecuentes las deformaciones de tama~o y­

forma (como laterales cónicos). Es posible que los 

dientes supernumerarios aparezcan en la misma boca en 

que falten dientes congénitamente. Las faltas congén! 

tas son bilaterales con mayor frecuencia que los dien 

tes supernumerarios. En ocasiones, llega a faltar un­

segundo premolar de un lado, mientras que el diente -

del lado opuesto es atípico y de escasa formación con 

poca fuerza eruptiva. La anodoncia parcial o ~atal es 

mas rara, pero debemos revizar cuidadosamente al pa -

ciente y observar sus antecedentes de dientes faltan­

tes. La herencia parece desempeftar un papel más sign,! 

ficativo en caso de dientes faltantes y casos de dien 

tes supernumerarios. 

Donde existe falta congénita de incisivos later~ 

les superiores, loe caninos permanentes con frecuencia 

hacen erupción en direcci6n mesial a los caninos dec! 

duos, o sea, al espacio de los dientes faltantes. Par.!!!, 

ce ser que es cuestión de suerte si las raices de los 
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dientes deciduos se reabsorben o no, Por lo general,­

se recomienda tratar de conservar el diente deciduo,­

salvo que esté provocando irregularidades en la arca­

da dentaria por su mayor diámetro mesiodistal. Aun a­

sí, es posible reducir el tamaf'to del diente con un 

disco. 

Los dientes pueden perderse como resultado de un 

accidente. Si el diente anterior perdido era deciduo, 

la conservación del espacio es innecesario, salvo que 

exista tendencia al apifionamiento o que el espacio -­

sirva de factor incitante para un hábito de lengua. 

Si se trata de un incisivo permanente central o late­

ral, la imagen cambia. Aún la mínima tendencia al ap,! 

Honamiento provocará el desplazamiento de los dientes 

contiguos hacia la zona desdentada. 

Las principales causas congénitas conocidas de -

falta de dientes son: 

A) Displasia ectodérmica. La falta congénita de­

algunos dientes se acampal'l.a de otras manifestaciones­

clínicas de trastornos en el desarrollo del tejido e~ 

todérmicos: por ejemplo: anhidrosis, ausencia de fol! 
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culos pilosos y disoetosis cleidocraneal. 

· B) Herencia. En muchos casos hay distribución fa­

miliar de la falta congénita de dientes y es aceptada­

como factor etiológico de importancia. 

e) Inflamaciones o infecciones localizadas. Pue -

den destruir los gérmenes dentarios en la mandibula. 

D) Estados Generalizados. Algunos trastornos co -

mo sífilis, raquitismo y trastornoe intrauterinos 

graves originan destrucción de germenes dentales en 

desarrollo. 

E) Manifestaciones de los cambios evolutivos en -

la dentición. Algunos autores creen que algunos han -

bres no tendrán ni terceros· molares ni incisivos late­

rales superiores. 

Además de las alteraciones congénitas, que dan l~ 

gar a la falta de diente&, se observa otro tipo en el­

cual el desarrollo canienza cano si hubiera gérmen 

dental, pero solo se produce tejido dental escasamente 

diferenciado. Estos dientes se desarrollan lentamente­

el crecimiento ces·a por canpleto y el diente se reab -
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sorve antes de hacer erupción. 

2 .- ANOMALIAS fil! !!! TAMAmo 

M 1!2§. DIENTES • 

cuando el alineamiento defectuoso y 11 mezcla de-

dientes constituyen .una expresi6n de la falta de armo-· 

nía entre el tamaflo de los dientes y la dimensión del-

arco basal, suele observarse una perturvarci6n en el -

arco dentario. 

La intrOducción a la cefalometría ha proporciona-

do un considerable número de conocimientos a cerca de-

las variaciones en el patrón de crecimiento y de las -

dimensiones del esqueleto facial. Sigue siendo iroposi• 

ble hacer un patrón de las medidas de loa huesos fa 

ciales, y decidir con exactitud que cantidad de sus 

tancia dental se necesitará para una oclusión ideal, -

lo que tampoco es necesario. Sin embargo, ae conocen ~ 

las variaciones del tamafto de los dientes, lo que 
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constituye una gran ayuda diagnóstica y, puesto que 

éstas variaciones existen de un individuo a otro, es -

ventajoso conocer las dimensiones de las estructuras -

con las cuales se tiene que trabajar. 

El tamafio de los dientes es determinado princi 

palmente por la herencia: existe gran variación de un­

individuo a otro, así como dentro del mismo individuo. 

El apil'lamiento es una de las características principa­

les de la maloclusión dentaria, es posible que exista­

mayor tendencia a esto con dientes grandes que con 

dientes chicos • Loe incrementos en la anchura son ma -

yores en lo..'i varones que en las mujeres~ con la dife -

rencia sexual más acentuada en la dentlclóu }:J!:::t:n.c.r.e:n -

te. El canino muestra la mayor diferencia. No parece -

existir correlación entre el tamano de los dientes y -

el tamal'lo de la arcada, y entre el apif'lamiento y loa -

espacios entre los dientes. Las anomalías de tamal'lo 

son más frecuentes en la zona de premolares. El aumen­

to significativo en la longitud de la arcada no puede­

ser tolerado, y se presenta maloclusión. 
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MICRODONCIA.- Este término se usa para describir -

dientes menores de lo normal. Se conocen tres tipos: 

a) ~icrodoncia generalizada verdadera.- Todos 

los dientes son menores que lo normal, están bien for -

mados y simplemente son más pequeños. 

b) ~1icrodoncia generalizada relativa.- Hay dien 

tes normales o levemente menores que lo normal, en 

los maxilares que son algo mayores que lcis normales, 

con lo cual se produce la ilusión de una microdoncia 

verdadera. 

e) Microdoncia unidental.- Es una anomalía has 

tante común~ Afecta con mayor frecuencia a los incisi -

'vos laterales superiores y a los terceros molares su 

periores. Ta'mbién es común que los dientes supernume 

rarios sean pequeftos. 

Una de las formas habituales de microdoncia lcx:a -

lizada es la que afecta incisivo lateral superior, a -

r.omalía denominada "lateral conoide o en clavija". 

La raíz de éstos dientes suele ser más corta que lo 

normal. 
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MACRODONCIA.- Es lo opuesto a la microdoncia y 

se.refiere a dientes que son mayores que lo normal. 

Se clasifican de la misma manera que en la microdon 

cia. 

La macrodoncia generalizada verdadera, anomalía -

en la cual todos los dientes son mayores que lo nor 

mal. 

La macrodoncia generalizada relativa, es algo 

más común y es el resultado de la presencia de dien 

tes normales o ligeramente grandes en maxilares peque-

nos. 

La macrodoncia unidental es relativamente rara, -

pero se observa algunas veces. Es de etiolog!a deseo -

nacida. El diente es normal en todo sentido excepto 

en su tamai'lo. 
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3 • - ANOHALIAS !! .!!. FORMA 

,!!! .!&§. DIENTES 

El tama~o de los dientes se encuentra íntimamente 

relacionado con la forma de éstos. La anomalía ~s 

frecuente es el lateral en forma de "clavo". Debido 

a su pequeflo tamai'lo se presentan espacios demasiado -

grandes en el segmento anterior y superior. Los inci -

sivos centrales superiores varían mucho en cuanto a 

su forma y en ocasiones el cíngulo es muy pronunciado­

y, especialmente los de los japoneses, loa bordes 

marginales son agudoe y bien definidos, -rodeando la 

foaeta lingual. La presencia de un cdngulo exagerado -

o de bordes marginales amplios puede desplazar los 

dientes hacia labial o impedir el establecimiento de -

una relación normal de sobremordida vertical y hori 

zontal. También el segundo premolar presenta en oca 

aiones una cúapide lingual extra, que generalmente au­

menta la dimensión masio distal. 
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Otra anomalía de forma se presenta por defectos 

del desarrollo, corno geminación, fusión, concrescen 

cia, dilaseración, cúspide espolinada, dens in dente, -

taurodontismo, raíces supernumerarias. 

~MINACION .- Los dientes geminados son a noma lías­

que se generan en uri intento de división de un germen -

dentario único por invaginación, de lo cual resulta 

la formación incompleta de dos dientes. Por lo común, -

la estructura es única, con dos coronas separadas. por -

completo o en forma incompleta, tiene una sola raíz y -

un conducto radicular. No siempre es posible diferen 

ciar entre la geminación y el caso en que hubo fusión -

entre un diente normal y un supernumerario. 

r.usrmt.- Los dientes fusionados se originan por 

la· linión de dO!I gérmenes dentarios .normalmente separa -

d0s. Según cual sea la fase del desarrollo de los 

dientes en el momento de la unión~ la fusión es corn 



pleta o incompleta. 

La pieza puede tener conductos radiculares sepa -

rados o fusionados y la anomalía es común tanto en la-

dentadura primaria como en la permanente. 

Además de afectar a los dientes normales, la fu -

sión puede también producirse entre el diente normal -

y un supernumerario, como el mesio dens o distomolar.-

CONCRESCENCIA.- Esta es en realidad una forma de-

fusión que se produce después que ha concluído la for­

mación de la raíz. En ésta anornal!a, los dientes es 

tán unidos solamente por cemento. La concrescencia 

puede ocurrir antes o después de la erupción del dien­

te, y aunque por lo general abarca solo dos dientes 

hay por lo menos un caso documentado de tres dientes -

unidos por cemento. 

Como al haber dientes fusionados, la extracción -
1 

de uno puede provocar la extracción del otro, es acon~ 

sejable que el odontólogo esté en .conocimiento de e -

llo y lo comunique al paciente. 
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DILACERACION.- se refiere a alguna angulación o -

curvatura pronunciada en la raíz o la corona de un 

diente formado. Se ·cree que la anc>malía se debe al 

trauma recibido durante el período en que se forma el­

diente, cuya consecuencia es gue la posición de la 

parte calcificada de la pieza se modifica y el resto -

de ésta se forma en ángulo. La curvatura puede produ -

cirse en cualquier punto a lo largo del diente, a ve -

ces en la porción cervi1;:al, otras a mitad de camino -· 

en la r~íz o aún en el mismo ápice radicular, según 

sea la cantidad de raíz que se ha formado en el momen­

to del traumatismo. 

CUSPIDE ESPOLONADA.- Es una estructura an6rmal a­

que se asemeja a un espol6n de 'guila, que se proyec -

ta hacia lingual desde la zona del cíngulo de un in 

cisivo permanente superior o inferior. 

Está compuesto de esmalte y dentina normales y 

contienen un cuerno de tejido pulpar. 
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DENS IN DENTE.- Es una variación del desarrollo -

que supone originada en la invaginación de la superfi­

cie de una corona dental antes de que haya ocurrido -

la calcificación. 

Los dientes afectados son con frecuencia los in -

cisivoe laterales superiores, y en la mayoría de los -

casos el "dens in dente" es simplemente una acentua 

ci&i del desarrollo de la fosa lingual. 

Se denQll\ina as!, a una marcada invaginación que -

da aspecto de un diente dentro de otro. 

Radiogr,ficamente, se ve como una invaginación 

piriforme de esmalte y dentina, con una constricción -

estrecha de la abertura de. la superficie del diente y­

muy · cercana· a la pulpa en eu profundidad. 

Es importante saber que ésta anomalía, particu -

larmente en au forma leve, ea bastante común. 
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TAURODONTISMO.- Es una anomalía dental, en la 

cual la corona está agrandada a expensas de las raí -

ces. Existen una gran similitud de éstos dientes con­

los animales angulados o rumiantes, de ahí su nombre. 

El taurodontismo aparece en dentaduras prima 

rías o permanentes, aunque es más común en esta Últi­

ma •. Las piezas afectadas son los molares, a veces uno 

solo, otras veces en el mismo cuadrante, puede ser 

unilateral o bilateral. Los dientes no tienen. caract!, 

rísticas clínicas morfolÓgicas desacostumbradas. 

Loe dientes atacados tienden a tener forma rec 

tangular y no a definirse hacia laa ra!c.es. La cámara­

pulpar es extremadamente grande, con diámetro ocluso -

apical mucho mayor que el normal. La pulpa dental ca -

· rece de la construcción característica en la zona cer­

vical y las raíces son cortas. La bi~urcación o tri 

furcación se encuentra a unos pocos mil.únetroe de los­

ápices radiculares. No es necesario realizar trata 

miento especial para esta ananalía. 
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RAICES SUPERNUMERARIAS.- Esta an0malí.a del desa -

rrollo no es común y puede aparecer en cualquier dien-

te. Piezas que normalmente son uniradiculares, a menu-

do tienen dos raíces. Este fenóme.no es de considera 

ble importancia en exodoncia, pues es posible que una-

de éstas raíces se fracture durante la extracción y 

si no se le reconoce y se le deja en el alveolo, pue -

de ser la fuente de una futura infección. 

4.- FRENILLO LABIAL ANORMAL 

La relación entre el frenillo labial y el diaste-

ma que se presenta entre los incisivos superiores. ha-

sido siempre un tema c.ontrovertido en ortodoncia. La -

mayor parte de esta controversia se debe a la falta 

de entendimiento a cerca del papel de la herencia, ta­

maflo de loe dientes, h'bitos locales y procesos de 

crecimiento y desarrollo, con los consiguientes cam -
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bios en la posición de los dientes. Es importante rea­

lizar un exámen cuidadoso.y un diagnóstico diferencial 

antes de que el dentista corte ese frenillo, pues ha -

habido muchos casos en que se han cortado innecesaria­

mente, siendo posible que el cierre hubiere ocurrido -

por sí solo a la erupción de los caninos permanentes.­

En muchos otros ca.sos, la separación es debida a, dis­

crepancia en el tama~o de los dientes, h'bitos, dien -

tes faltantes congénitamente o dientes supernumerarios 

en la línea media, por lo que el corte del frenillo h!, 

ce poco para cerrar el espacio. 

Al nacimiento, e~ frenillo se encuentra insertado 

al reborde alveolar, las fibras penetrando hasta la p~ 

pila interdentaria lingual. Al emerger los dientes y -

depositarse hueso alveolar, la inserción del frenillo­

migra hacia arriba con respecto al borde alveolar. 

Las fibras pueden persistir entre los incisivos cen 

trales superiores y en sutura intermaxilar en forma 

de v, insertándose la capa extrema del periostio y el­

tejido conectivo de la sutura. 
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otros factores que pueden ocasionar el diastema 

deben ser tomados en cuenta: microdoncia, macrognatia -

dientes supernumerarios (mesio-dents), laterales en fo.!: 

ma de cono, falta de incisivos laterales, oclusión fue.!: 

te contra las superficies linguales de los incisivos 

superiores, chuparse el pulgar, proyección de la lengua 

morder o chuparse el labio y quistes en la línea media. 

La existencia de un frenillo fibroso no significa­

que existe espacio. Con frecuencia, en el curso del tr~ 

tamiento ortodoncico las fibras interpuestas se atro -

fian, lo que hace innecesario practicar la frenillecto­

mía. un auxiliar para el diagnóstico que nos ayuda a d~ 

terminar el papel del frenillo es la prueba del "blan -

quecimiento". Generalmente el frenillo se ha desplazado 

hacia arriba lo suficiente, a la edad de 10 o 12 aflos, -

para que al tirar del labio superior no se produzca cam 

bio en la papila interdentaria de los dientes superio -

res. cuando sí existe un frenillo patólogico se ve un -

"blanquecimiento" de loa tejidos en dirección lingual -

a los incisivos centrales superiores. Esto casi siempre 

significa que la inserción fibrosa permanece aún en 
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esta zona. 

La dificultad estriba en determinar cuando ésta -

inserción fibrosa es (causal o resultante) o si es 

factor primario o secundario de problemas como sobre -

mordida, hábitos locales, discrepancia en el tama~o de 

los dientes. El componente hereditario es un factor 

primordial'en diastemas persistentes. En este momento­

basta decir gue el mero corte del frenillo no resuelve 

el problema del diastema. 

Se ha observado a menudo que con frenoplast!a o -

sin ella no da resultado el intento de juntar loe in -

cisivos separados o, si se intensifica la fuerza se a­

flojan y se tornan sensibles. En otros casos se corri­

gen, pero re~idivan inevitablemente, por prolongado 

que sea el uso de los aparatos para mantenerlos en su­

sitio. 
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5. - PERDIDA PREMATURA DE b.9§. 

DIENTES DECIDUOS. 

Los dientes deciduos no solamente sirven de orga -

nos de l.a masticación·, sino tambien de "mantenedores de 

espacio" para los dientes permanentes. Tamhien ayudan -

a mantener los dientes antagonistas en su nivel oclusal 

correcto. 

Debido a que pueden existir hasta 48 dientes en 

los alveolos al mismo tiempo, la lucha por el espacio -

en el medio óseo en expanción es a veces crítica. La -

pérdida prematura de una o más un.idades dentarias pue 

de desequilibrar el itinerario delicado e impedir que -

la naturaleza establezca una oclusión normal y sana. 

No solo tiene importancia la pérdida total de los­

dientes. de leche, sino tambien la perdida parcial de 

sustancia coronaria debida a caries. Las caries inter -

proximales son muy importantes en el acortamiento de la 

longitud del arco. Cualquier disminución de la anchura­

mesiodistal de un molar c'duco puede ocasionar desliza-
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miento hacia adelante del primer molar permanente. 

Las consecuencias de la extracción prematura de dien­

tes temporarios la podemos clasificar de la siguiente 

forma: 

a) Segmento vestibular superior. 

b) Segmento vestibular inferior. 

e) Segmento superior posterior. 

d) Segmento inferior posterior. 

e) Segmentos posteriores inferior y superior. 

f) Caninos. 

Segmento vestibular superior: la perdida de un.­

incisivo superior no tendrá ningún efecto sobre el ª.!: 

co remanente si la relación de los incisivos y la pr,g 

porción de dientes y arco es normal y hay espacio. Si 

no los hay y es muy acentuado, esto implica un apifta­

rniento dentario. En este caso, la pérdida de un inci­

sivo facilitara la migración de los dientes de los 

dos lados vecinos al espacio, y si la desproporción -

es grande, el cierre de éste último. Si la an0111alía -

del segmento vestibular se produce en su totalidad· o-
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en parte por.el avance o invación.de loe segmentos -

posteriores, ade~s del cierre del espacio hay una m! 

gración más acentuada de loe dientes posteriores, ser 

bre todo del lado del diente perdido. Si ade~a de la 

desproporci6n hay tendencia por parte del segmento -

vestibular inferior a una relación prenormal respecto 

del superior, con un patrón eaqueletal prenormd, ea.ta 

teridencia aumenta por la pérdida de un incisivo supe­

rior y se corre el riesgo de una relación lingual de­

los incisivos superiores con los inferiores. 

Segmento vestibular inferior.- Son exactamente -

· las mismas consideraciones exceptuando lo que respec­

ta a la relación anteropoaterior de loa segmentos ve!! 

tibulares. Si hay tendencia hacia lo prenormal, la -

perdida de un incisivo inferior mejora la relaci6n in 

cisiva anteropoaterior al permitir un ligero m011imie.n 

to normal de los dientes remantea. Si por lo contra -

rio, hay tendencia poetnormal, ea obvio que la lingu.!. 

lización empeorara esta última. 

La pérdida de un incisivo inferior repercute a -
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modo secundario sobre la región incisiva superior. Al -

migrar en coojunto hacia lingual los incisivos inferio-

res, se produce un movimiento secundario de los incisi-

vos superiores, el apiftamiento es la consecuencia, y si 

lo hay, se acentúa. 

Segmentos posteriores superiores.- Loe dientes 

remanentes se alteraran en forma perceptible sólo si 

ya hay desproporción en sentido anteropoeterior, Se 

gún el grado de la desproporción, el espacio se cierra-

por migración anterior de los dientes posteriores y 

el ºretroceso de loe dientes mesiales al espacio. Cuan­

do no hay desproporción, antes de la erupción de los 

primeros molares permanentes,· ya hay espacios entre 

los molares temporarios. Loe únicos cambios que se ob­

servan san pequenos movimientos sec~darioe de los 

dientes de lpe dos lados del espacio, sin pérdida de -

espacio para los dientes permanentes en los sectores ~ 

posteriores. Cuando la desproporción es marcada, el -

cierre del espacio ea r'pido y total,·ade~&s se obser-

va una mejoría del alineamiento de los incisivoe, ma -
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yormente cu.ando se pierde el primer molar temporario -

que cuando se pierde el segundo. 

cuando el primer molar permanente migra hacia roe­

s ial, lo hace por inclinación o por un movimiento en -

masa. La inclinación anterior generalmente se realiza­

con algún grado de rotación mesio-palatina. La migra -

ción anterior de este diente es mucho mayor con la 

pérdida del segundo molar temporario. 

Al avanzar el molar superior, ocupa el espacio n! 

cesario para los caninos y premolares y consecuente 

mente se produce la maloclusión de éstos dientes. El­

tipo de maloclusión depende principalmente de la se 

cuencia de erupción de los caninos y segundo premola 

res. 

El efecto sobre la relación de incisivos varia. -

de acuerdo con el patrón esqueletal y el grado de en­

trecruzamiento que tienen los incisivos. 

Segmentos posteriores inferiores.- Es m's proba -

ble que el primer molar inferior permanente se incli -

ne y no permanezca en posición axial adecuada. La ro-
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tación es más rara. No siempre se autocorrige el api -

ñamiento anterior al migrar los dientes hacia el espa~ 

cio que se haya por detrás de ellos, sino que tienden­

ª retroceder en bloque y se acentúa su lingualización. 

El alineamiento de los incisivos depende princi -

palmente de la posición de los caninos inferiores. 

Loe segmentos posteriores desempenan un papel en­

el desplazamiento anterior de los segmentos ves.tibula­

res hacia una posición algo fuera del equilibrio mus -

cular. Por lo tanto, la linguoinclinación de los seg -

mentos vestibulares como consecuenci~ de la extracción 

de los segmentos posteriores varía de acuerdo con el -

grado de desplazamiento anterior. 

Este avance es responsable de varias ·causas del -

apinamiento incisivo ulterior, que se produce a la e -

dad de 20 anos. La causa p~ede ser el tratamiento or -

todontico sin extracciones de casos dudosos. 

Segmentos posteriores superior e inferior.- En 

lo que concierne.a la relación incisiva, cuando se da­

un patrón esqueletal prenormal, loe incisi~oa inferio­

res se linguoinclinan y por lo tanto neutralizan la 
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linguoinclinación de los superiores. Cuando el patrón -

es postnormal o normal, mientras el entrecruzamiento 

aumentan en la misma proporción, a menudo no se prcxluce 

el apiftamiento secundario de loe incisivos superiores, -

pues hay suficiente espacio para la distalación. 

Habrá desviación de la linea media hacia el lado -

afectado e inclinaci6n de loe incisivos en todos los 

casos con desproporción, perdida unilateral de los 

segmentos posteriores superior o inferior. 

A veces se originan ananalías poeturales corno 

consecuencia de extracciones múltiples de molares tem­

porales. 

caninos.- La pérdida de los caninos temporarios 

afecta tanto a los segmentos posteriores como los ves­

tibulares. Los incisivos se inclinan hacia el espacio­

y la perdida es unilateral con la consiguiente trasla­

ción de la linea media. 

Dientes Permanentes.- En cuanto a los efectos de­

la perdida de éstos dientes, los principios generales­

son loe mismos que cuando se trata de los dientes tem-
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porarios. 

Los primeros molares permanentes son los dientes -

que primero se pierden por caries. En el maxilar supe -

rior, el segundo molar se coloca en una posición axial­

aceptable respecto del segundo premolar. Cuanto mas tem 

prana sea la extracción del primer molar y mayor la de!!, 

proporción; es mayor la probabilidad de que esto ocurra. 

Cuando la desproporción es pequefia y la extracción 

se hace tarde, por ejemplo, despues de la erupción de -

loe segundos molares, no siempre se cierra el espacio -

remanente entre el segW1do premolar y el segundo molar. 

6.- RETENCIOO PROLONGADA ! RESORCIOO 

ANORMll.L ~ l!Q.§. DIENTES DECIDUOS. 

La retención prolongada de los dientes deciduos 

también constituye un trastorno en el desarrollo de 

la dentición. La interferencia mecánica puede ser que -

se desvien 106 dientes permanentes en erupción hacia 
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una posición de maloclusi6n. 

Si las raíces de los dientes deciduos no san re -

absorbidas adecuadamente, uniformemente y a tiempo, 

los sucesores permanentes pueden ser afectados y no h!, 

ran erupción a 1 mismo tiempo que los dientes hacen e -

rupci6n en los mismos u otros segmentos de la boca, o­

pueden ser desplazados a una posición inadecuada. 

El dentista deberá realizar exámenes radiogr,fi -

coa completos. Es muy desagradable extraer W1 diente -

deciduo y descubrir que el diente permanente no axis -

te. En este caso el dentista no deberá extraer el 

diente deciduo, esto es ortodoncia preventiva. Muchos­

pacientes no necesitar!an tratamiento ortodontico si -

hubieran recibido atención adecuada durante la etapa -

cr!tica del cambio de los dientes. 
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7 ,- ERUPCION TARDIA DE l!Q§. 

DIENTES PERMANENTES, 

Ray ocasiones en que se pierden los dientes de 

ciduos y el permanente parece que nunca hará erupción. 

Además de la posibilidad de un trastorno endócrino, la 

posiblidad de falta congénita del diente y la pre~en -

cia de un diente supernumerario o raiz decidua hay 

también la posibilidad de que exista una barrera de 

tejido, El tejido denso generalmente se deteriora 

cuando el diente avanza, pero no s.iempre. Si la. fuerza 

de la erupción no es vigorosa, el tejido puede frenar­

la erupción del diente durante un tiempo considerable. 

Se considera buena odontología preventiva la extirpa 

ción de este tejido cuando el diente parece que va a -

hacer erupción y no lo hace, 

Con frecuencia, la perdida precoz del diente dec! 

duo significa la erupción del diente permanente pero -

en .ocasiones se forma una cripta ósea en la linea de -
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erupción del diente permanente, que al igual que con -

la barrera de tejido, impiden la erupción del diente. -

Se debe de realizar un exámen radiográfico cuida -

doso antes de intentar eliminar está barrera ósea qui -

rurgicamente. 

8.- YQl ERUPTIVA ANORMAL 

Es una manifestación secundaria de un trastorno 

primario. Por lo tanto, existiendo un patrón heredita- · 

rio de api~amiento y falta de espacio para acomodar 

todos los dientes, la desviación de un diente en erup -

ción puede ser un mecanismo de adaptación a las candi -

ciones que prevalecen. Además pueden existir barreras 

físicas que afectan a la dirección de la erupción y 

establecen una vía de erupción anormal, como dientes 

supernúmerarios, raices deciduas, fragmentos de raices­

Y barreras óseas. Aunque puede existir erupción en 
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dirección anormal sin haber ninguna barrera física. 

otra causa posible es un golpe. La interferencia­

mecánica causada por el tratamiento ortodontico taro -

bien puede provocar un cambio en la vía de erupción. -

El tratamiento de la maloclución de la clase II,­

en el que se intenta movilizar la dentición superior -

hacia atrás puede provocar que el segundo molar supe -

rior haga erupción en situación de mordida cruzada o -

puede incluir aún más a lClS terceros molares en desa -

rrollo. 

Los quistes tambien pueden pr~ucir vías de desa­

rrollo anormal. 

ocasionalmente, están incluidos loe primeros y S!, 

gundos molares permanentes, loa terceros molares con -

frecuencia están incluidos debido a una v!a de erup 

ción anormal. 

otra forma de erupción anormal se denanina "erup­

ción ectópica" que en su forma mas frecuente, el dien­

te permanente en erupción a travez del hueso alveolar­

provoca resorción en un diente deciduo o pexmanente 

82 



contiguo, y no en el diente que reemplazara. 

cualquier diente puede brotar ectopicamente. El -

tratamiento var!a segun el diente y la dirección de 

su malposición. 

Los primeros molares permanentes superiores son -

los que brotan ectópicamente mas a menudo que cual 

quier otro cliente. A veces, se observa la erupc i6n ec­

tópica de loe primeros molares inferiores. Loa caninos 

permanentes inferiores que brotan ectópicamente suelen 

ser la consecuencia de una pérdida de la lcngitud del­

arco, por inclinación lingual de loe incisivos. Loe -

caninos permanetes superiores que brotan ect6picamen -

te causan impactación palatina. 

9 0 - ANQUILOSIS 

Por lo general ae presenta con frecuencia .entre -

los 6 y 12 aftoe de edad. En este fenómeno el diente se 
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encuentra pegado al hueso circundante, mientras que 

los dientes contiguos continúan con el crecimiento y -

desarrollo normal, 

La anquilosis posiblemente se debe algún tipo de­

lesión, q·.,¡e pro'IC>ca una perforación del ligamento pe -

riodontal y formación de un puente "óseo", unido al C! 

mento y la lámina dura. Este "puente" tiene que ser 

grande para frenar la erupción normal del diente, Pue­

de presentarse en vestibular o lingual y por lo tanto­

es irreconosible en una radiografía normal. Cl!nicamen 

te el Dentista parece ver lo que ser!a un diente "su -

mergído", en realidad, los otros dientes hacen erup -

ción y el anquilosado no. Si es dejado, el diente an -

quilosado puede ser cubierto por los tejidos en creci­

miento y los dientes contiguos pueden ocupar este esp! 

cio en cerrando el diente al hacerlo. Le extirpación -

quirurgica solo es posible a travez de la placa de hu! 

so •1estibular. Los efectos de los dientes deciduos an­

quiloeadoe en los sucesores permanentes en erupción, -

asi como en el nivel óseo mandibular, son obvios. Loa 
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dientes permanentes, tambien pueden estar anquilosados. 

Los accidentes o traumatismos, asi como ciertas enferltl!. 

dades congénitas como disostosis cleidoeraneal, puede -

predisponer a un individuo a la anquilosis. Sin embargo 

la anquilosis con frecuencia se presenta sin causa vis! 

ble. 

10.- CARIES DENTAL 

. La caries dental puede considerarse CCIDO uno de 

los muchos factores locales de la malaocluaión. r. ca -

ries que conduce a la pérdida prematura de los dientes­

deciduoa o permanentes, desplazamiento subsecuente de -

dientes contiguos, inclinación axial anormal, sobre 

erupción, resorción ósea, etc. 

Es indispensable que las lesiones cariosas sean 

reparadas, para as! evitar la infecci6n y la péE«ida 

de los dientes, y lograr conservar la integridad de 
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las arcadas dentarias. La pérdida de longitud en las -

arcadas dentarias por caries es menos incidiosa y apa­

ratosa que la pérdida misma de los dientes. 

La restauración anatómica inmediata de todos los­

dientes consituye un procedimeito de ortodoncia preven 

tiva. 

11.- RESTAURACIONES DENTARIAS 

INADECUADAS 

En nuestro interés por restaurar dientes con ca -

ríes, con frecuencia hemos sido culpables de crear ma­

loclusiones. La longitud de la arcada es muy importan­

te en el establecimiento de una oclusión normal. Aún -

la retenci6n prolongada de un molar desiduo puede pro­

vocar interferencia y giroversión subsecuente. Se pue­

de decir que las restauraciones proximales desajusta -

das son capaces de traer el mismo efecto. 
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A muchos estudiantes se les ha enseftado que de 

ben tratar de lograr contactos proximales muy apreta -

dos a toda costa, sin advertirles gue esto puede crear 

secuelas desfavorables. 

un contacto proximal que exige que el dentista 

tenga que forzar una incrustación para llevarla a su -

sitio, desplazando el diente contiguo al hacerlo, es -

tan daftina cano un contacto proximal demasiado abier -

to que permite el impacto de los alimentos. 

un contacto demasiado apretado causa alargamien -

to del diente que ea restaurado o los dientes proximos 

provocando puntos de contacto funcionales prematuros -

y colocando una carga demasiado pesada sobre el conta~ 

to entre los dientes contiguos. 

Si se coloca m&s de una restauración con un punto 

de contacto demasiado apretado, la longitud de la arcA 

da es aumentada, hasta el punto en que se crea una in- · 

terrupción en la continuidad de la arcada. 

una restauración temporal mal colocada en ocasio­

nes ha sido capaz de mover los dientes hasta una poei-
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ción de mordida cruzada. Las restauraciones de alea 

ción de plata y mercurio tienden a "fluir" bajo pre 

sión. Las restauraciones proximales grandes cambian 

gradualmente bajo los efectos de las fuerzas oclusales 

aumentando así la longitud de la arcada. 

El resultado es: interrupción en los contactos de 

la zona inmediata,· creación de puntos prematuros fun·~ 

cionales o falta de contacto por rotación en el segrne,a 

to anterior de los dientes adyacentes. 

Recordemos que los dientes antagonistas se encuen 

tran en contacto solo del 2 al 6% del tiempo. Y.el 

tiempo en que los dientes entran en oclusión habitual­

º centrica es menor que esto aún. Por lo tanto, no se­

recomienda buscar el "cierre" de la oclusión para con 

servar la estabilidad y evitar el desplazamiento en .... 

los dientes, puntos de contacto prematuros y otras con­

diciones poco favorables. una revisión sistemática con 

papel de articular para determinar puntos prematuros,­

deslizamientoe, etc; constituye parte del servicio pr!!, 

ventivo de ortodóncia. 
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La necesidad de hacer restauraciones individuales 

anatómcas no está limitada a la demensión ~esio-distal. 

Los malos contactos, aún con la restauración adeucada­

de la dimensión mesio-distal real, favorece el despla­

zamiento de los dientes. con los contactos deficientes 

e impacto de los alimentos, los dientes tienden a sepA 

rarse1 lo que falita la perdida de hueso. 
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CAPITULO IV 



CONCLUSION 

l) una vez conocída la etiología de las malas ocl.!! 

siones se podrá dar respuesta a todas las preguntas de­

hn gran número de pacientes que acuden al consultorio -

dental inquietos respecto a las causas que ocasionan -­

sus problemas de mala oclusión o los de sus familiares. 

2) Para poder dar un buen diagnóstico, el Cirujano 

Dentista debe realizar ante todo una Historia clínica -

completa tomando en cuenta todos los aspectos que aquí­

hemos mencionado y que son tan importantes tales como -

Herencia, Defectos congénitos, Medio Ambiente, Hábitos­

de_ Presión Anormal, etc. 

También se debe canpJ.ementar el Diagnóstico por In,!! 

dio de modelos de estudio, análisis clínicos, estudios­

radiográficos. 

3) Para terminar, la elaboración de ésta tésis nos 

sugiere qua <'ll exámen y el reconocimiento temprano de -

factores predisponentes son los medios más importantes­

para prevenir la mala oclusi6n. 
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