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INTRODUCCION 

La presente investigaci6n pretende exponer algun'is de las 

causas de relevante importancia nue directa 6 indirect'lll!ente 

d,.n or!~n " una m'.lloclusi6n dent-;.ria. 

Cabo acl'lrar oue el concepto de Malocluei6n ee bastante ex_ -

tenso y tan solo se exponen "1.gunos temas que ee consideran pr!_ 

mordialee, buscando como objetivo la mejor comprenei6n de loe -

miemos .. 

Para poder entender a la Maloclusi6n, ea necesario eatsble_­

cer un patrón de lo normal, por lo cual revisaremos las carac_­

ter!eticae más esenciales de una Oclusión ideal, 

Mencionar' loe diveraoe componentee de la Clasificación de -

la Maloclusi6n, "OBro debido a que son muy amplios y complejos, -

lo har' sin minuciosidad, ya que existe Literatura especializa_ 

da en donde se puede inveetig<ir tomando en cuenta los diferen_­

tee puntos de viste de cada uno de loe autores. 

Primordialmente me enfocará a una Clasificaci6n dividida en 

dos grandes grupos : Factores Generales de l" Malocluaión; en -

donde el factor Genético y Hereditario, determinan lss caracte_ 

r!eticas morfol6gicas dentales de cada miembro de la Progenie, -

dando de ~eta manera, las bases para un3 determinaci6n de las -

caracter!etic3e oclusalee de cada uno de ellos. El segundo gru_ 

po ee enfoca a loe Factores Locales de lR MCIJ.ocluei6n, en donde 

el 6rgano dantario y loe te jidOR subyacentes de la cavidad o_ -­

ra:L, presentan ciertas anom~1as en cuanto a número, forma, po_ 

eici6n, etc; aei como su interrelación con loe Factores Genera_ 

lea, de data msnera dichos ff1ctores Locales, se traducen como -

una anom"1ia adicional en el desarrollo de la Oclusión y en la-



posición de loa diente a. 

l'in-ümente el objetivo que se persigue al desarrollar áate -

trabdjo, ea el de dar la importancia a nivel Clínico y Soci"1 a 

un oroblemg t'ln coimin hoy en dh., como ea el de la Malocluaión­

dental, y por lo tRnto ser capaces de diagnosticar cualouier -­

deaviRci6n de un Patrón Oclusivo normal. 



~NT!l'CEDF.NTES H ISTORICOS 

La Historia de la Ortodoncia está íntim'imente ligada a la de 

la Odontología desde sus comienzos, y ful! h'tsta principios de -

este siglo que se reconoció como especialidad. 

Bn Greciq se dió mayor impulso a la Medicina, dando como re_ 

sult .. do la aparición de algunos escritos hechos por Hipócr,,tes, 

Aristóteles y Solón, en loa cuo.l.e s se hace mención de la erup_ -

ción dental as! como su fu:ición, colocaci6n y trqtamiento de -­

los dientes. F:n el año (146 "· de c.), muchos Mddicoe griegos -

se trasladaron a Roma, y en la 4poca Cristiana florece la Medi_ 

cina con hombres como Galeno, Plinio, Horacio y Coleo¡ l!ste úl_ 

timo en sus escritos, h•c• t!nfasis en el efecto que produce la -

extr'lcci6n de los dientes temporales cuando desvían a los dien_ 

tea permr1nentes y aconseja guiarlos a su sitio por medio de pr~ 

si6n ejercida con loa dedos. 

F.l primer instrumento que se conoce para la correcci6n de -­

malpoe.1.ciones dentarias, fué descrito por Al.bucaeie (936-1013), 

que dedic6 parte de aue eecritoe,llamadoa Al.taarif, al arte de':!_ 

tal. 

F.n el sie;lo XVI, con loe invento:: de ln imprenta y del mi_ -­

croscopio, la ciencia M~dica se desarrolla grandemente y apare_ 

cen libros referentes a Odontología, en Alemania publicado por­

Miguel Blum, en 1530, y otro en F.apaña por Francisco Martinez, -

en 1557. 

Pierre Fduch'U""d, con frecuencia llamado el Padre de la Odon_ 

tología modern'l, fué el creador de la primera obra sobre "Regu_ 

laci6n de los dientes"¡ que situ6 a la Odontología en un plano -

científico, (17 28). 

- 1 -



Etienne Bourdet, en 1757 recomend6 la extracci6n de primeros 

molares permi.inentes en los caeos de prognatismo, con la convic_ 

ci6n de que con ello, ae conseguía un" detenci6n en el creci_ 

miento del hueso. En éste aiglo aparecen autorea que van deapo_ 

jando la práotica Ortod6ncica de au c..rácter empírico, y propa_ 

rando el gr•m P"-SO adelante que ae iba a producir en el siglo -

Biguiente. 

Durante el µrimer cuarto del aiglo XX, la Ortodoncia toma el 

perfil cient(fico que hoy 1°. carcteriza; en éste periodo la mal_ 

oclusi6n ea considerada como una enfermedad quo tiene etiologia 

y que por lo tnnto necesitq de un diagn6stico y tratamiento co_ 

mo el re ato de laa entidade a patógenas de otras parte a del org'!._ 

nismo, teniendo como mayor precuraor a Edwar H.Angle, quien es_ 

tableci6 que la Ortodoncia ea una ciencia Médica que tiene por -

objeto el eatudio y tratamiento de la muloclusi6n de loa dien -

tes. 

Entre los ai'!os de 1920 y 1950 florece y domina una nueva di_ 

mensi6n, l" maloclusi6n se empieza a conaiderar como un fallo 

o desequilibrio en el crecimiento y desarrollo m...xilohcial. 

Asi mismo la Ortodoncia se hace más Ortopédica en sua objetivos 

Y medios Terapéuticos, 

Hoy en día 111 Ortodonci1< es en definitiva una ciencia ampl.ia 

con conocimientos sistematizados, y vinculuda estrech~ente con 

la ciencia dental y las ciencias Médicaa, que tiene como final~ 

dad, la corrección de anom·U.ias dentarias y deformidades f"-Cia_ 

les. 
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I • OCLUSION NORMAL 

DF.FINIC ION DE OCLUSION NORMAL 

L11 Qclusi6n correcta no es una condici6n está.tica seg6.n se -

iiresent" en el concepto de oclusión "normal del libro de texto•. 

Rn la oclusi6n nor:n9l, las relaciones de posici6n de los --­

dientes considerados aial~d,mente con 19.e otras piezas denta_ -­

ri.::¡e situadas en el mismo arco dental., las relaciones oclueales 

de los dientes de un arco dental con los situados en el arco o_ 

puesto y las rel.;::iciones de los dientes con respecto a loa maxi_ 

lares cambi'ln continu,llnente a lo largo de la vid'3..Por consi_. -­

gu1ente, la i1nica constante en la oclusi6n correcta o normal es 

el cambio continuo. La oclusión nor:nal no es un estado an!ltÓmi_ 

co particular ni fijo, sino un proceso funcional cambiante que -

experimenta modificaciones y ajuetee continuos a lo largo de la 

vida de ambas denticiones, temporal y permanente. 

F.l dicciono_rio define "Oclusión" como el acto de cerrar o -­

ser cerrado. F.n Odontolog1~ l'l p:ilabra "oclusi6n" incluye t'ln_ -

to el cierre de las '3.rC~das dentari-is como los diversos moví_ - -

mientas funcion'3.les con loa dientes superiores e inferiores en­

contacto. Adem~s, l" palabra "oclusión" se emplea para desig_-­

n~r lfl ':ll1neaci6n anat6mic'l. de loe dientes y sus relaciones con 

el resto del aparato mastic'1dor. 

ANATOMIA DE LA OCLUSION NORIAAL 

Las arcadas dentales norm:ilee tienen ciertas características 

morfológicas, entre las cuues podemos mencionar que las trein_ 

ta;.y dos piezas permanentes está.n dispuestas de manera que pu•_ 

dan forzar un arco, cuya forma varia seg6.n los individuos. 
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P.s decir la forma de la arcada es una continuaci6n de la foi: 

ma de la cara; car'l braauicéfala, arcad" ancha; cara dolicocef~ 

1 ica, arcada angosta, etc. 

Por lo tanto siempre debemos recordar que la implant'1Ci6n -­

dental por parte de la naturaleza, es producto de un equil.Lbrio 

in~l terable por medio del trqt'.lmie nto Ortod6ncico. 

RELACION INCISAL Y DISTAL 

TomJJ.ndo en cuenta que la arc.q,da. superior normalmente es má.s 

grande que la inferior, debe existir un resal te incisivo en el -

plano anteroposterior y otro en el vertical, denominado sobre_­

mordida o entrecruzamiento horizontal. 

P.xiste una gran variabilidad segdn el tipo racial, altura 

cuap!dea, morfología de la Articulaci6n Nmporo r~andibular y el 

patr6n óseo y muscular del individuo; podemos citar como ejem_ -

plo la mordida borde a borde de algunos ¡¡rupos Eskim'lles, o la 

sobremordida pronunciada .. de 111 tribu Pan de Australi'l. La sobre 

mordida normil de un 'idulto es acept'lda cuando el incisivo su_­

perior cubre verticalmente un tercio de la corona del inferior; 

anteroposteriormente, la cara labial de los incisivos inferio_­

rcs deben estar en contacto con l:l cru-e. lingu9.l de los inciei_­

voa superLorea. F.n el otro extremo distal, amb~e arcadas termi_ 

nan en un plano vertical, YR que como mencion~moe anteriormen_­

te, existe un sobresalte anterior y por lo tgnto los molares -­

inferiores son más largos mesiodis•almente que sus ant'.lgonistas 

dando como resultado un plano distal '1nico. Como en éste punto­

terminal de las arcadas dentarias existen potentes haces termi_ 

na.les 1DUeculares, su contracci6n de componente anterior provocl!_ 

ria un desequilibrio, cu.1ndo alguno de los arcos sobresaliera -
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ml\s que el otro. ( Fig.l.). 

Curva de S pe e 

Fig. l üclusi6n norm..i 

CURVAS OCLUSALES 

En el plano vertical existe una curva.llamada curva de Spee, 

que es provocada por una mayor extruei6n de los premolAres eu_­

per1ores con respecto a loe incisivos superiores y a un hund1-­

miento del área premolar inferior con relaci6n al plano oclusal 

Esta curv'1 so observa en la figura l. (l!nea punteada). 

Ea dificil establecer un valor normal en la intensidad de ~~ 

ta curva, ya que varia eegtin el tipo racial y el patr6n indivi_ 

dual de dentici6n. Existe otro tipo de curva, la de Wileon, ob_ 

servable en proyección transversal; se aprecia una ligera incl~ 

naci6n de la corona de loe molares inferiores hacia lingual y -

de la. corona de los molares superiores hacia veetibular.(Fig. 2.) 

Fig. 2 Curva de Wilson 
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l!RLACIONES INTERP!!OXIMALES 
En la Oclusión normal existe una relación precisa interpro_­

ximal., ya que en cada diente se local.iza un punto anatómico me_ 

sial y otro distal que por lo tanto deben eat;J.r siempre en !n_­

timo contacto con su vecino proximal. 

Dichos puntos, se locdlizan en las piezas posteriores, verti_ 

C"1.mente en la unión del tercio oclusal con loa dos tcrc ios gi'.!_ 

givaies; y en l'.ilS piezas anteriores, próximo al borde incisal,­

tnnto de los incisivos superiores como inferiores, En sentido -

bucolingual, el punto de contacto eatii situado centralmente en­

incisivoa y caninos, pero queda lateralizado hacia 1':1 cara bu_,­

cal. en premol'U'es y mol:irea. (Fig. ).) 

Fig.3 Al1neamiento normal en la he:niarcada infe­

rior izquierda. 
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RELACIONES ANTERORJSTERIORES 

Para Angle, la oclusión normal, requería que la clispide me_ -

siovestibular del primer molar superior ocluyese en el surco -­

mesial del primer molar inferior, 

S• establecen qsf relaciones ideales de planos inclinados al 

ponerse en contacto el ple.no inclinado mesial de la ciispide me_ 

siobucal del primer molar superior con el plano inclinado dis_­

tal de la ciispide mesiobucal del molar inferior; y el plano in_ 

clinado distal de la clispide mesiobucal del mnlar superior, con 

el plano inclinado mesial de la clispide mesiovestibular del mo_ 

lar inferior. 

Las razones que le llevaron a proponer esta relación de los -

planos inclinados de los primeros molares como llaves de la -~ 

oclusión fue:oon las siguientes: 

l. Los primeros molares son las primeras piezas permanentes 

en hRcer erupción. 

2. son las piezas más voluminosas de la dentición 

3, Llegan hasta su sitio de erupci6n sin estar protegidos 

por las ra!ces de otro molar temporal 

4. Son guiados hacia su localiz~ci6n linicamente por las ba_ 

aes terminales de l~s arc~aaa temporales. 

Angle eligió loe molares superiores y no los inferiores como 

punto de referencia para evalu'lr la eituaci6n del resto de las -

piezas, ya que se encuentran dentro del macizo facial; y, los -

molares inferiores se encuentran en un hueso que depende de una 

articulaci6n c6ndilo-fosa, para mantener una relaci6n craneal,­

que a su vez puede modificarse e inclinar a error. 

Aunque para el Ortodoncista no escapa a la obaervaci6n, el -
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cttie el hueso maxilar frecuentemente presenta anomalías posicio_ 

nal.es que alteran la posici6n de los seis (moln"es),sin s!nto_­

mas loctlles de malposici~n dentaria, por estar localizada la -­

maloclusi6n a nivel esquelético profundo. (Pig. 4.) 

OCLUSIO!f DE LOS MOLARES 

Pig. 4. Relaci6n normal de pla_ 

nos i::iclin~dos cusp!deos. 

Al aceptar a los primeros molares como llave de la Oclusi6n 

normal, es preciso establecer algunos detalles relacion'.ldos con 

su posici6n y relaci6n con el molar inferior. 

stoller det'llla unas conclusiones deriv'ldas del estudio de -

oclusiones consideradas como ideales, (encontradas s6lo en el -

31' de la poblaci6n ) • Es significativo que en todos los casos, -

la orientaci6n de los primeros molares, mostr .. ba r°'sgos idénti_ 

coa que resumiremos de la siguiente manera: 

1. En condiciones ideales, las ciispides rnesiobucal del pri_ -

mer molar superior está algo más hacia distal con respec_ 

to al surco vestibular del molar inferior de lo que pro_­

pusiera Angle. 

2. in primer molar permanente, tiene una 11¡.¡era incl1naci6n 

de la corona hllcia mesial en oclusiones norm'll.es¡ ésta -
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inclin"ci6n axial, sitú.a el vfrtice de la cúspide distob~ 

cal mAs hacia oclusal nue la cúspide mesial. 

). En perspectiva oclusal, el orimer molar superior se en_ 

cuentra orientado con respecto al resto de las piezas; -­

por ejemplo, el canino y las cúspides vestibulares de loe 

premolnres se alinean con l!! cúspide mesial del primer m11.. 

lar, pero las cúspides vestibulares del segundo molar y -

la distobucal del primero, aparecen situ!ldas en la otra -

linea ligeramente convergente hacia palatino. 

Para comprobar el diAmetro máximo transversal de una arca 

da superior, es necesario localizar l'ls cúspides mesiovestibul~ 

res de los primeros molares permanentes, ya que las cúspides mi:_ 

siobucales de éstos molares, se encuentran en los puntos mis 

vestibu1izados de los segmentos bucales. Al trazar una linea 

~ue un" las cúspides mesiolingual y distovestibuJ.ar del primer -

molar superior, su prolong'tci6n h!lci" adelante pasa por distal -

de la cúspide del canino opuesto. (fig.5.). 

Fig.5. Perspectiva oclusal de la 

arcada superior. 
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OCLUSION DE LOS CANINOS 

La ocluei6n de los caninos, es el segundo punto de referen_­

cia para corroborar una oclusi6n normal de los segmentos buca_­

les. 

Una c.ir,.cter!stica importante,ea la poeici6n del v~rtice de -

la cd.epide del canino superior, que debe estar aagitalmente si_ 

tuado a nivel del espacio proximal, entre el canino y primer -­

premolar inferior. 

Si el canino se encuentra en ti'eta poaici6n, entonces las cd.'!_ 

pides palatinas de los premolares superiores, ocluir~n en l~s -

fosas distales de loe premolares antagoniat3e. 
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II • MALOCLUSION 

DF.FINICION DE ldALOCLUSION 

El término "Deformidad nentof,.cial", se utiliza para desig_­

n:i.r cuil.quier desv1aci6n del patr6n de desarrollo esperado y ~ 

deseado de la dentici6n y del macizo facial. 

Con ésta definici6n tenemos el compromiso de aceptar COlllO u_ 
nico normal. lo ideal, y estimar el resto de situaciones como a_ 

normul.es. 

CLASIF!CACION DE LA M!ILOCLUSION ( SBGU!I ANGLE) 

Los primeros intentos de clasificar las mil.oclusiones provio:_ 

ne de Fox (1803), discipulo de John Hunter, quien se basaba en -

las rel~ciones de los incisivos para hacer su clasificaci6n. 

Sin emb'II"go fué Angle (1699), quien legó un esquema que por -

ou simplicidad, ha quedado consagrado por el uso, y es Univer_­

s'1l.mente aceptado¡ revisemos entonces su clasificaci6n. 

Dividida en tres grandes grupos1 Clase I, Clase II, Clase 

III. 

CLASE I 

Mal.oclusiones ca.rae ter izadas por una relación ~nteroponte_ -­

rior nor:nal de los primeros molgres permanentes : La cúspide m<:_ 

siovestibul'll" del primer molar superior esti1 en el mismo plano -

nue el surco vestibular del primer molar inferior.Siendo las r<:_ 

laciones aagit<tl.ea normales, la situaci6n mal.oclusiva consiste -

en las malposiciones individu:üea de loa dientes, la anom!tlia -

en las relaciones verticales, transversales o la desviaci6n sa_ 

gitnl de los incisivos. 
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CLASE II 

se C!ll"acteriza por la relación sagital anormal de los prime_ 

ros molare si El surco vestibular del molar permanente inferior -

está por distal de la cúspide masiovestibul:>.r del molar su_~~,.. 

perior. Toda la arcada maxilar está posteriormente desplaz:ida -

o la arcada mandibular adelantada con respecto a la superior. 

Existen dentro de ésta clase, diferentes tipos ó divisiones -

DIVISION l/ división 2. 

Se distinguen por la posición de los incisivos superiores. 

La clase II divisi6n l, se caracteriza por estar los incisi_ 

vos en protrus16n, y aument'ldo el resalte. En la Cl'lse II divi_ 

sión 2, los incisivos centrales superiores están retroinclina_­

dos, y los incisivos l'iterales con una marcada inclin:ici6n ves_ 

tibular; existe un" disminuci6n del resalte y un aumento de la 

sobremordida interinciaiva. 

CLASE II completa/ incompleta. 

segil.n la intensidad de l~ desviación S'1gital entre los mola_ 

res, una cl~se II complet•, es aquélla en que la c~spide disto_ 

vestibular del primer molar superior está a nivel del surco ve'!_ 

tibul·,u- inferior. 

Una clase II incompleta es un grado menor de mala relaci6n -

es decir, las c:ras mesiales de nmbos primeros molar~s ~~t~ ~n 

el mismo plano vertic'11.. 

CLAs>: II unilateral/bilateral. 

La clase II, puede afect·1r a arnb.~s hemiarcadas, derecha e iz 

quierda., o afectar s6lo a uno de los lados. 

CLASE III 

F.n ésta clase, el surco vestibul'll' del primer molar inferior 

- 12 -



está. por mesie.l de la ctispide mesiovestibular del primer molar 

superior. 

Le. e.rea.da dente.ria. mandibular está. adel'i!lte.da, o la maxilar -

retruida, con resoecto e. le. antagonista. Te.mbi~n puede h'lble.rse 

de SUbdivisi6n en caso de que tinicamente afecte a uno de los l<;. 

dos, derecho 6 izquierdo, La relación incisiva suele estar in_ -

vertida con los incisivos supeniores ocluyendo por lill8Ual. de -

los inferiores. 
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III. CLASIFICAC ION DE LOS PACTO RES F.TIOLOIHCOS 

Existen varios métodos p.1!ra cl'lsificar a los factores etio_ -

lógicos, oero el más sencillo es aquél que los divide en dos -­

grupos, el grupo general -aquellos fR.ctorea que obr!ln solo en -

la dentición desde !lfuera, y el grupo local -aquellos factores -

relacion.'.ldos in'Dediatamente con la dentici6n. Es cierto que --­

existen desventajas e~ ésta tJcnica, pero ea la más fácil de e~ 

plear. Funciona bien si no olvidamos la interdependencia de loa 

factores locales y generales. 

PACTORF.S GENERALES 

HERENCIA ( PATRON HERF.DITARIO) 

Al tratar los factores etiol6gicos, la Herencia actúa direc_ 

tamente sobre un estado de ma.loclusi6n dentd.Tia, se afirm" de 4'!_ 

to manera Y" nue los hijos por lo general heredan algunos c!U"a'<._ 

tarea de sus p~dres; y, el patrón de crecimiento y desarrollo -

posee un fuerte componente heredit"lrio. 

F.xisten ciertas caracteríatic~s raciales y familiares que ~ 

tienden a recurrir; el hijo es producto de padres de herencia -

diferénte, y por t~nto existe la posibilidad de que recib~ una­

caracter!stica hereditaria de cada padre, o una combinaci6n de • 

éstas, de wnboa p,.drca; de ésta manera el individuo resultante, 

producirá una característica y~ completamente modificada.Dicho -

individuo puede ser o no armonioso. 

Result~ complicado saber las combin~ciones y recombinaciones 

de loe genes, y hacer una prediccidn acertada, ya que el hijo -

puede heredar el tRmaño de dientes de la madre, y el t~mciño y -

form!l de los 3I'Cos dentarios del padre, 6 de la misma mmera, -
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'PUede heredar la corrfiguraci6n de loa tejidos blandos del pa_­

dre; pero, éstos pueden o no p'll"ecerse a loa tejidos blandos de 

ambos padree, Al buscar un" b~se causal de ciertas malocluaio_­

nee, es necesario hacer un estudio cuidadoso de ambos padres,-­

(retom.,,ndo lo dicho 3.11teriormente), 

Al hacer el estudio del papel que de eempeña la herenci3. en -

la etiología de la maloclusi6n, debemos tomar en cuenta que ea_ 

tamos tr~t1ndo s6lo con probabilidades, 

En 13. combin1ci6n complicada de cromosomas y genes, dos ge_­

nes recesivos pueden combin.J.rse para torn.irse en c3..racter1sti_­

ca dominante, o una cg,racterística dominante puede ser contra_­

reet3.da por el potencial genético del otro p3.dre y la C1racte_­

rística des3.p'l.rece en loe hijos. 

A partir de lo conocido podemos entonces, hacer ciertas ob_­

servaciones genertlee respecto al papel de la herencia en ls. -­

etiología de la maloclusi6n. 

INFLUENCIA RACIAL HEREDITARIA 

Tanto las car;cteristicas dentales como las faciales, muee_­

tr"n influencia racial. En grupos homogéneos, la frecuencia de -

ma.loclusiones es blij3., Y3. que como en las Islas J:l'ilipinaa, por -

citar un ejemplo, h"Y grupos relativamente puros gen,ticamente -

y la oclusi6n de los nativos es 11 normal. 11 • 

Donde ha habido mezcla de razas, la frecuencia de las dis_-­

crepancias en el t3.maflo de los maxilares y los tr!l.nstornoa ocl~ 

esles son mayores. 

Los Antrop6logoe nos indic'l.ll que los m3Xil'1!'es se están 3._-­

chicando, que hay m~yor frecuenci; de terceros molares inclui_­

doe, rn·;yor frecuencia de f"1.t1 congénita de ciertos dientes, --
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así como unq tendencia retrognática del hombre al ascender en -

la escala de la evolución. 

TIPO FACIAL HEREDITA!lIO 

El tipo f~cial y las características individuales de los hi_ 

jos, reciben una fuerte influencia hereditaria. 

Los diferentes grupos étnicos y mezclas de grupms ~tnicos,p~ 

seen cabezas de forma diferente; estos tres grupos son1 ~raciui~ 

cefálico, o cabezas amplias y redondas; dolicocefá.l.ico, o cabe_ 

zas larg~s y angostas; mesocefál.ico, una forma entr~ branuioce_ 

fálico y dolicocefilico. se ilustran estos tres tipos en la Fii> 

6. 

Por l.o tanto, segil.n sea ls forma de la~ caras, existen dife_:­

rontes tipos de huesos y arcadas que las conformo:rán. 

Hasund y Siversten, indican la naturaleza ligada al sexo, de 

la cual depende la anchura de la car" y la forma de la arcada -

dent'1I"ia. Las mujereo exhiben una correlación positiva, a mayor 

amplitud de la cara, m:iyor amplitud de la arc~da.Este es uno ds 

los motivos poderosos por lo cual no se puede alterar signific'!_ 

tivamente el patr6n hereditario domin,.nte que proporciona el -­

plano para la forma de la arcad,., tamaño, etc. 
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(A) (B) (C) 

ARCADAS DENTARIAS 

º~ n IJ ,\MPLIA O PROMEDIO 
ANGOSTA 

Fig, 6, Tipos de cara, A) Dolicocefil.ica, B) Braquicefá.l.ica, C) 

l\lesocefél.ica, AbRjO, la forma de la arcada que acompaila a cada 

tipo facial.. 

INFLUENCIA DE LA HERENCIA EN EL PATOON DE CRECIMIRNTO Y D&SA_ 

!!ROLLO, 

El patr6n de crecimiento facial transmitido en forma indivi_ 

duai, !JUede variar; debido ,. nuc el advenimiento de la pubertad 

es diferente en el hombre que en la mujer, la pubertad con su -

consecuente crecimiento y desarrollo, se presenta a menor edad -

en l·'>S niñas que en los niños. 

El tiempo de maduraci6n es más variable en el eexo masculino 

par lo tanta el logro de un patr6n especial, se encuentra t!Uje_ 

to a divers"s influencias. Es imposible aenal.ar un solo factor -
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y asignarle un papel preciso. 

Final.mente podemos asegurar que si la Herencia actll.a direc -

ta.mente sobre la generaci6n de mal.oclusiones, entonces trunbién -

desempeña un papel importante en las siguientes condiciones: 

Anomalias congénitas, asimetri~s facial.es, micrognatia y ma_ 

crognatia, m~crodoncia y microdoncia, oligodoncia y anodoncia -

variaciones en la forma de los diente e; incisivos laterales en -

forma de cono, cl1epides de Carabelli, mamelones, etc. Paladar y 

labio hendidos, diaetemas provocados por frenillos, aobremordi_ 

da profunda, apiñamiento y giroverai6n de los dientes, retrusi6n 

del maxilar superior, progn:>tiamo del maxilar inferior,. etc. 

- 18 -



DEFECTOS CONGBNITOS 

se dice que una enfermedQd congt!nita ee aquélla que eatA prt;_ 

sente en el momento del m1cimiento o antes del momento del nac~ 

miento, pero no necesariamente es heredada, es válido decir que 

es transmitida por los genes, 

Mencionaremos a continuacidn algun'.ls enfermedades o defectos 

de origen congt!nito 

PALADAR HENDIDO 

El Paladar hendido es el resultado de la falta de fusi6n de -

los dos procesos palatinos mutuamente con el proceso frontona_­

sal. (paladar primitivo), que muy a menudo, se asocia con labio -

hendido 6 leporino. 

Aunque la causa de la presencia de paladar hendido es deseo_ 

nocida, se cree que se debe a una ausencia de fuerza al. momen_­

to en que se realiza la fusidn de ambos procesos; puede también 

haber una interferencia de la lengua, o una disparidad de tama_ 

ño de las partee afectadas. 

Se tienen evidencias de que hay mayor incidencia en la proge_ 

nie de parientes que han tenido éste defecto, por lo tanto la -

herencia ea indudablemente uno de loe factores mAs importantes.-

En trabajos experimentales realizados en animales, se demos_ 

tr6 que la deficiencia de Vitamina A y B, y el trauma, inetitu_ 

!an una prioridad al cierre del paladar, produciendo hendiduras 

en un al to porcentaje de casos, Aproximadamente uno de cada 1000 

infantes recién nacidos presentan labio y pal.udar hendido, 

Este defecto se localiza CdSi siempre a nivel del Area del -

in?isivo lateral y zona canina. 

Cl!nicamente el paladar hendido se presenta como un defecto -
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en el techo de la cavidad oral. Cuando el eéptum nasal medio se 

encuentra y une con el proceso palatino, el defecto ea unilate_ 

ral; en otras condiciones es bilateral. 

En la parte anterior del paladar, la hendidura se de svia ha_ 

cia arriba 6 hacia abajo (al mismo tiempo), y se extiende entre 

los incisivos laterales y caninos. Debido a ésto, hay comunica_ 

ci6n entre la cavidad oral y nasal. El paciente presenta difi_ -

cultad al hablar y deglutir. 

Al realizar la correcci6n quiriirgica de ésta anomalía, se d'!._ 

be tomar en cuenta la importancia que tienen loe gradientes de -

crecimiento; la interferencia quir.1rgica demasiado prematura, -

produce anomalías extrañas • Por lo que "mientras exista un pue.!! 

te dseo o éste sea creado por injerto 6seo, las posibilidades -

de crear anomalías severas son prácticamente nul<1e" (Monroe y -

Rosenstein). 

Las bandas de cicatrizaci6n pueden restringir el desarrollo -

horizontal del segmento anterior del m3Xilar superior, por lo -

~ue las técnicas actuales evitan las presiones constrictivas 

debidas al acortamiento del mecanismo del Buccinador. 

El colapso de loe segmentos ec reducido si exi~te un puente -

6eeo de uno o ambos lados, creado por procedimientos de injerto. 

Para el Cirujano Dentista, la maloclusi6n ofrece el reto m~ 

grande, ya que much1a vecee no noa será posible compensar las -

anomaliae residuales posquird.rgicas. 

Las posiciones de loe dientes en un paladar que ha sido re_ -

parado, con frecuencia se encuentran en desorden y ocupan luga_ 

rea inconvenientes, ea por ésta raz6n oue al mover los dientes -

anteriores por ejemplo, se requiere a menudo forzarlos contra -

un labio reparado, resistente y parcialmente cicatrizado. 
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Ta.lee procedimientos no se aconsejan, ya que aumenta la pro_ 

babilidad de la pérdida prematura de los dientes, 

El tratamiento de el paladar hendido, no es labor de un solo 

especialista, sino de un verdadero equipo de trabajo, que una -

sus esfuerzos conjuntamente, para lograr un mejor resultado. 

TORTICOLIS 

Es una enfermedad orgdnica del Sistema Nervioso, de origen -

con~nito¡ afecta a la musculatura del cuello, en especial a -­

loe 'lldeculae Esternocleidomastoideo y Trapecio, lo que conduce -

a una desviación constante de la cebeza hacia un lado (Tortico_ 

llie), acompañada de movimientos diatónicos giratorios lentos -

de la cabeza y con frecuencia de elevación del hombro, 

El acortamiento del nn1sculo Esternocleidomastoideo causa ca'!!. 

bias profUndos en la morfologia ósea del cráneo y la cara, la -

Tortícolis proporciona la tesis que afirma que en una lucha en_ 

tre an1sculo y hueso, cede éste dltimo y por lo tanto puede ha_ 

ber asimetrías fuciales con m~loclus16n dentaria incorregible, 

El tratamiento es sintomático, En ocasiones al tratar casos­

graves incapacitantes se recurre a.l tratamiento quiri1rgico (de_ 

nervaci6n de loe nn1sculoe afectos o talamotomia bilateral.) 

DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL 

Es otro defecto cong<lnito de frecuencia hereditaria, que pu'!.. 

de provocar maloclusi6n dentaria, se presenta con falta comple_ 

ta o parcial unilateral o bilateral. de la clavicula, junto con­

cierre tardio de las suturas del cráneo, retrusi6n del maxilar­

superior y protrusi6n del maxilar inferior. 

Existe erupción tardia de los dientes permanentes, y loe di~ 

tes deciduoe permanecen muchas veces hasta la edad madura. 
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Las raíces de los dientes perm'rnentes son en ocasiones cor_­

tas y delgadae. Son frecuentes los dientes supernumerarios. 

PAJ!ALISIS CEREBRAL 

Parllisis cerebral es falta de coordinaci6n muscular, a tri_ -

buida a una lesi6n intracraneal.. se considera que es el resul t~ 

do de una lesi6n del nacimiento. 

Los efectos de este transtorno neuromuscular pueden observ~ 

se en la integridad de la Oclusi6n. Tanto las estructuras buca_ 

les, como el tejido circundante, son normales, pero debido a la 

fal. ta de control motor, el paciente no sabe emplearlos correct~ 

mente; y como sabemos las ac.tividades no controladas 6 aberran_ 

tes, tronstornan el equilibrio muscular necesario para el esta_ 

blecimiento o mantenimiento de la Qclusi6n normal.. 

SIFILIS CONGENITA 

Esta afecci6n puede presentarse al nacer (Sifilis prec6z o -

del lactante); se adquiere por contacto sexual, y por paso atr~ 

v~z de la placenta después de los tres meses de edad, y alin mAs 

tarde (Llies connata tarda). 

Las manifestaciones mAs importantes en el lactante son: a) 

coriza sifilitica con secreci6n mucopurulenta y desarrollo de 

la tipica nariz en silla de montar¡ b) Pénfigo palmoplantar con 

grandes vesicul.as que se rompen y dejan 6.lceras sangrantes ; c) 

Hepatosplenomegalia ; d) Osteocondrosis con desprendimientos h!_ 

pofisiarios, sobretodo a nivel del Hó.mero (seudoptt.rál.isis de P~ 

rrot), y otros defectos 6seos. 

En la Sífilis con;:ánita tardia que aparece después de la la«. 

tancia, las prin~ipales manifestaciones son: a) defectos 6seos -
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como perforaciones del paladar o del tabique nasal, nariz en ei 

lla de montar, hipoplaeia del maxilar superior; b) defectos de'!. 

tarioe Incisivos en media luna o de Hutchinson, molares en --

forma de mora, etc. c) defectos cutáneos como rágadee en la bo_ 

ca, cicatrices en el ala de la nariz y otros. 

Con frecuencia los dientes de forma anormal y en malposici6n 

eon caracterieticoe de éeta enfermedad, 

IFIFLURNCIA DEL MEDIO AMBIENTE PRENATAL 

El papel de la influencia del medio ambiente prenatal en el -

origen de la malocluei6n es quizá pequeño; y ea por que el feto 

ea encuentra bien protegido por el liquido amni6tico, y los --­

transtornoe menores que afectan a la madre, no parecen afectar­

al producto. 

Pero la postura fetal anormal y los fibromas maternos ei C"'!_ 

san asimetrías marcadas del cráneo o de la cara que eon vistas -

al nacimiento, éstas asimetriae ein embargo, euelen desaparecer 

deepuée del primer año de la vida, y la deformaci6n entonces es 

temporal. 

No obstante la Rubéola, y los medicamentos ingeridos durante 

el embarazo pueden causar anomaliae congénitae importantes, in_ 

cluyendo mnloclusionee, A continuación revisaremos algunas en_ -

tidadee que si pueden afectar al producto y, por lo consiguien_ 

te, pueden originar malocluei6n dentaria o alguna deformaci6n -

dento facial. 

TRAUMA 

El traumatismo prenatal sobre el feto puede causar deformi_­

dades dentofaciales, mencionaremos algunas de ellas : 

Hipoplasia de la mandíbula. 
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La hipoplasia mandibular puede ser causada por una presi6n 6 

traumatismo intrauterino durante el parto. 

Micrognacia 

Esta ea una inhibición del crecimiento de la mandibula por -

la anquilosis de la articulación Temporomandibular. La anquilo_ 

sis puede ser un defecto del desarrollo, o deberse a un trauma_ 

tismo durante el momento del nacimiento. 

Protracción Maxilar 

Durante el pi;¡rto es una costumbre coanl.n del Obstetra poner -

el dedo medio de au mano dentro de la boca del niño, colocarlo -

debajo del proceso alveolar maxilar y as! sacar la cabeza del -

niño. Puesto que la sutura premaxilar está abierta y el esquel'!_ 

to facial es muy plástico en su totalidad, desde el punto de vi'!_ 

ta del Ortodoncista, esta costumbre es abominable. El resultado 

puede ser una deformación aparente de la parte superior de la -

cara. 

Posición del fe to 

La rodilla o la pierna del feto a veces hacen presi6n sobre -

la cara. en tal forma que ocasionan una Rsimetr!a en al creci_­

miento facial 6 causan un retardo del desarrollo mandibular. 

ENFERMEDADFS VIRALES 

Los virus son los agentes vivos patógenos más pequeños que -

conocemos. Como carecen de dote enzimática, no poseen un meta_­

boliamo propio y, por lo tanto, no pueden ni dea1'.l'rollaree ni -

multiplicarse por si mismos. Lo hacen sólo en el interior de 

las células vivas, valü!ndose de los materiales y reacciones e'l 

zimáticas y energéticas de las mismas. 

Aunque las manifestaciones clinicas de las infecciones viri_ 
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cas son muy diversas, existen algunos rasgos muy comunes, pode_ 

moa mencionar por ejemplo, que muchas de las infecciones que -­

producen los como mínimo 200 virus parásitos obligados del ser -

humano, ocurren en la infancia, en donde originan cuadros leves 

o innparentes, no obstante, la infección en el adulto produce -

cuadros liiucho más graves. 

Existen excepciones, y tis! la infección por el virus del ttei.:. 

pes si:nple en el recién nacido desprovisto de anticuerpos matez.:.. 

nos ea muy peligrosa; y el fe to sufre graves consecuencias CUli':!._ 

do la embarazada contrae la Rubéola, infecci6n que en ella es -

sumamente leve o incluso subcl!nica. 

VARICELA 

~e llama varicela congénita a la infección que es adquirí_ -

da por el feto, durante el primer trimestre del embarazo. 

Pueden aparecer en el futuro recién nacido alteraciones con_ 

génitaa como: retraso del crecimiento intrauterino, atrofia coz.:.. 

tical, microcefalia, retraso mental, coriorretinitis, microftal..._ 

m!a, ceguera y sordera, etc; incluyendo dentro de ésta serie de 

atrofias a l' müocluei6n consi¡¡<.iientc. 

INFLUENCIA DRL MEDIO AMBIENTE POSNATAL 

El nacimiento es un gran chooue para el recién nacido, pero -

loe huesos del crAneo ae deslizan más y se amoldan mas que las -

zonns dent~rias y faciales. 

La plasticidad de las estructuras es tal que cualquier le_­

si6n es temporal., salvo en raros casos. 

Aun:¡ue hay excepciones y en al.guna ocasi6n la Articulaci6n -

Tempero mandibular resulta lesionad~ de forma permanente duran 
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te el nacimiento. La malocluei6n ea encuentra frecuentemente a_ 

eociada con la Parálisis cerebral (antes descrita), otra posib'!:_ 

lidad derivada del. ra~on11JI1iento retroactivo, ea la deformación -

del maxilar superior causada durante el parto. 

Menos frecuentes pero mAs capaces de provocar maloclusiones­

eon loa accidentee,que producen presiones indebidas sobre la -­

dentici6n en el desarrollo. 

Las caidas que provocan fractura condil·:<r pueden provocar ª"­
simetría facial marcada. El tejido cicatrizal de una quemadura, 

puede también provocar mal.oclusión; la reacción delicada o.e la -

dentición a los cambios ambientales, ea demostrada por ejemplo -

con el uso prolongado del aparato de MilwauJcee que ocasiona que 

la fuerza elevadora del. maxilar inferior obligue a los inciei_ -

voe superiores a desplazarse en sentido labial., y los incisivos 

inferiores encajan de esta manera en las impresiones prot'amdas 

de la ll!Ucosa palatina. 

CLIMA O ESTADO M!iTABOLICO Y ENFERMEDAfJES PREDISPONENTES 

Desequilibrio End6crino, Transtornos Metab6licoa. 

Las endocrinopatí~s proporcionan una base mAs directa para -

la relaci6n causa y efecto. 

Los transtornos marcados de la Hip6fiais y purutiroides no -

son !recuentes, pero su efecto en el crecimiento y desarrollo -

ea importante cugndo se presentan. 

Menos dramáticos pero mAs importantes para el Ortodoncista -

son los probl.emas de la Tiroides que afectqn a 2 6 3 ji, de la -­

poblacidn. Son característicos del hipotiroidismo la resorci6n­

anormal., erupción tardía, tr..instornos gingivalea, etc. Con fre_ 

cuencia se encuentra en estos p•cientes dientes deciduos reten:J:_ 
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dos y dientes en malposición que han sido desviados de eu cami_ 

no eruptivo normal. 

Además de presentar un retraso en la formación de hueso end<L 

condral; anomalías en la sedimentaci6n eanguinea y colesterol -

eanguineo;bajo metabolismo basal y diversas anomalías dentarias. 

Como el mantenimiento de un ritmo metab6lico normal ee indi~ 

pensable para el crecimiento y desarrollo normales, deberá de -

realizarse todo lo posible por elimin"l' la entidad patol6gica. 

HIPOPITUITARISMO 

Mediante el estudio del Hipopituitariemo y del Hiperpituita_ 

rismo, ee obtienen ciertos indicios del papel de la Hipófisis -

en e1 des.;irrollo de los tejidos bucaJ.es. 

El Hipopituitarismo es el causante del ena.'1iemo hipofieiario 

loe pacientes afectados por esta alter'lci6n, son de cuerpo l'eq~ 

ño pero bien formado, cabello fino y sedoso en cabeza y otras -

zonas pilosas del cuerpo, piel atrófica, arrugada, y, con fl:eCUf!! 

cia, hipogon:idismo. La deficiencia puede ser de origen congénito 

o deberse a una enfermedad destructiva de la hip6fisie, como un 

infarto ocurrido antes de la pubertad. 

En los enanos Hipofisiarios, estA retardado el ritmo de bro_ 

te, así como la cronología del recambio dental, y también el -­

crecimiento del cuerpo en general. Las coronas clinic;<s de loe -

dientes son menores que las normales oor que aur,que h!!y brote, -

este no es completo, F.l «reo dental es menor que lo normal y, -

por lo tanto no puede dar cabida a todos los dientes, creAndoee 

un auiñamiento severo. 

Las raíces de los dientes son más cortas que las normales, y 
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el crecimiento de las estructuras está retardado. El desarrollo 

mandibular está marcadamente ·retardado. 

HIPERPITUITARISMO 

El aumento de la cantidad de gránulos de las células acid6f!_ 

las o un adenoma del 16bu1o anterior de la hip6fisis, está aso_ 

ciado al Gigantismo o a l.a Acromegal.ia. Si el incremento se pr~ 

duce antes de que las epifisie de huesos largos se cierren, se -

origina gigantismo¡ si el incremento se produce más tarde en la 

vida, por ejemplo despuás del cierre epifisiario, se genera a.:, -
cromegal.ia. 

GIGANTISMO 

El. Gigantismo se caracteriza por un crecimiento excesivo ee_ 

nera]. y sim~trico del cuerpo¡ algunas personas con este trans_ -

torno al.canzan a medir más de 2.40 metros. 

Posteriormente, datas person~e presentan subdesarrollo geni_ 

tal y transpiración excesiva¡ se quejan de Cefal.ea, lasitud, f'!., 

tiga, dolores musculares y articulares y cal.oree fugaces. 

En el. Gigantismo, loe dientes son proporcional.ea a loe maxi_ 

lares y ~l. resto del cuerpo. Las raices pueden ser más largas -

que l.o normal.. 

ACROMEGALIA 

La Acromegalia es una enfermedad relativamente rara, en la -

que hay hipereecreci6n del lóbulo anterior, la cual. ejerce su -

influencia una vez concl.uida la oeificaci6n. Sus e!nto1n'1s son -

loe siguientes : Jaquecas temporal.ea, fotofobia y disminuci6n -

de la visión. Las fal.anges terminal.es de manos y pies se agran_ 
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dan, Las costillas tambi<ln aumentan de tamaño. 

Loe labios ae tornan gruesos, de tipo negroide. Así mismo ee 

agranda l.a l.engua, que presenta indentacionse a loe costados 

por la preei6n contra l.os dientes. 

La mandíbula a causa del crecimiento condlleo acelerado, se -

agranda. El prognatiemo l.lega a ser extremado, y ea lo que d~ -

a la cabeza el típico. aspecto acromegfil.ico. 

Loe dientes inferiores suelen estar inclinados hacia veatibl!.. 

l.ar, debido al agrandamiento de la lengua. 

PROBLEMAS DIETETICOS 

Be suele dar el. nombre de metabolismo al conjllnto de proce_ -

sos químicos con loe cuales el organismo recupera los materia_­

lee consumidos ( asimilaci6n) y logra energías en forma de calor 

y trabajo de la degradaci6n de compue atoe químicos elevado e -- -

(deeaeimilaci6n). Las sustancias 1D1tritivae c¡ue figuran en el. -

metabol.ismo son principal.mente al.ln1minaa (proteínas), grasas (lí 

pidos, hidratos de carbono (gl~cidoe), sal.es y agua (el.ectroli_ 

toe), fermentos, hormonas y vitaminas (biocatal.izadoree)'. 

Las perturbaciones en el recambio de las materias que inte_ -

gran nuestro organismo crean desequilibrios en la composici6n -

del mismo, que repercuten en el plasma humano, excreeionee y BE!_ 

creciones, alterando no s6lo el equilibrio de nuestra química -

humoral., sino también el recambio energdtico. 

DESNUTRICION 

La disminuci6n de los alimentos por debajo del mínimo necee'!. 

rio para conservar el equilibrio en loa cambios material.es ori_ 

glna el conocido cuadro de desnutrici6n general, que se acompa_ 
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ña de adelgazamiento y dismunución de peso y de la capacidad f~ 

sica e intelectual, as1 como de los cambios metabólicos caract~ 

r1sticos del hambre. 

No reBUJ. ta dificil encontrar enfermedades asociadas con la -

desnutrición tal es el caso del. R11<¡uitiemo y el Beriberi, que -

ocaeionan maJ..oclueionee graves. 

Con frecuencia el problema principal es el. trastorno del i_ -

tinerario de erupción dentaria. La pdrdida prematura de loa 

dientes, retención prolongada, estado de salud inadecuado de -­

loe tejidos y vias de erupción anormal.es pueden significar mal_ 

oclusión. 

Lo m!e recomendable al sospechar de algÚn trastorno metabd_ -

lico que a su vez impida la utilización de l.os elementos eeen_­

ciales de la dieta, es la remisión al médico general, ya que -­

los da.dos pueden ser irreversibles. 
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IV HABITOS DE PRESION ANORMALES Y ABERRACIONES FUNCIONALES 

LACTA.'fCIA ANORMAL 

Mediante el acto de chupar o mamar, el recit!n nacido satis_ -

face aquellos requisitos tan necesarios como tener sentido de -

la seguridad, un sentimiento de calor por asociaci6n y sentirse 

necesitado. 

La sexualidad infantil y la gratificaci6n bucal son entida_­

des cineett!sicae nouromuscularee poderosas. Al buscar ~nicamen_ 

te un aparato eficá• para beber leche, los fabricantes de bibe_ 

rones han ignorado la fisiología básica del acto de mamar. 

LACTANCIA NORMAL 

En la lactancia natural, las encías se encuentran separadae, 

la lengua es llevada hacia adelante a manera de t!mbolo, de tal -

forma que la lengua y el labio inferior se encuentren en contac:_ 

to constante, el maxilar inferior se desplaza rítmicamente ha_­

cia abajo y hacia arriba, hacia adelante y hacia atrás, gracias 

a la vía condilar plana, cuando el mecanismo del buccinador se -

contrae y relaja en forma alternada. 

El niilo siente el calor agradable del seno no e6lo en los ti!.,. 

jidoa que hacen contacto mismo con el pez6n, sino también sobre 

toda una zona que se extiende más allá de la boca. El calor y -

los mimos de la madre indudablemente aumentan la eeneaci6n de -

euforia. 

LACTA/ICIA NO FISIOLOGICA 

La tetilla artificial corriente solo hace contacto con la -­

membrana mucosa de loe labios (el borde bermell6n). Falta el -
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caJ.or por asociaci6n dado por el seno y el cuerpo materno, y la 

fiaiologia de la lactancia no ea imitada. Debido al mal diaeño -

la boca se abre más y exige demaeiado al mecanismo del Buccina_ 

dor. La acci6n de dmbolo de la lengua y el movimiento rítmico -

hacia arriba, hacia abajo, hacia atrás y hacia adelante del ma_ 

xilar inferior ea reducido. El mamar se convierte en chupar¡ y­

con frecuencia debido al gran agujero en el extremo de la teti_ 

lla artificial, el niño no tiene que realizar dem1aiados esfue:i:. 

zoa. 

Para realizar el proceeo de llevar el alimento hacia atr~e -

en el menor tiempo posible, la utilizaci6n de una botella de -­

plástico blando permite a la madre acelerar el flujo del liqui_ 

do y reducir adn más el tiempo neceeario para la lactancia. 

(Fig.7.) 

\ 

A 

\ 
\ 

B 

Fig.7, A) Lactancia no fisiol6gica con biber6n artificial co_ 

rriente de caucho. B) La acci6n del biber6n Nuk sauger, imita 

la actividad natural.. 
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Par:i proporcionar una copia fiel del seno humano, fu~ dise_ -

fiada una tetilla que provocaba la misma actividad funcional. de -

la lactancia natural ( fig.7.) .La tetilla de látex dieefiada fun_ 

cionalmente, elimina las características negativas de los com_­

ponentes no fisiol6gicos anteriores. 

Mediante el uso de la tetilla artificial. fisiol6gicamente d!_ 

sedada, creemos se reducirA el desarrollo de los hAbitos an6ma_ 

los de. labio y de lengua, aai como el bruxismo; ya que se ob_­

tendrA gratificaci6n y satisfacci6n sensorial durante el acto -

de la Blimentaci6n. 

SUCCION DIGIT'1L 

La succión se encuentra entre uno de loe primeros refl.ejoe -

neuromusculares observados en loe nifios reci~n nacidos. Inmedi'!, 

tamente después del nacimiento cuando los pulmones se han llen'!. 

do con aire, los labios del niño se empiezan a contraer ritmic'!_ 

mente, como si succionaran. 

Gesell afirma: "Esta succión, hasta donde podemos comprendei:_ 

la, guarda relación con el contralor del comportamiento alimen_ 

ticio, tanto como el sueño". 

Y cuando la relación (de la succión) con la alimetación es -

primaria, el hllbito será de poca duración; sin embargo, si por -

poroonal.ida.d u otr~s rR.zonAa, se eslabona s6lidamente con el -­

dormir, seguramente continuará por más tiempó y rara vez cederA 

en tenacidad. 

En éste tema delinearemos la anatomía, la fisiología y la me_ 

cAnica de los hábitos de eucción, para que aJ. final podamos e_­

fectuar la valoración y de acuerdo a ella, podremoe establecer -

la 6 las causas mAs acertadas que inducen a el hAbito de suc --
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c i6n digital.. 

AN M'OMIA DEL VESTIBULO BUCAL 

Cuando la lengua permanece inactiva, descansa sobre el piso -

de la boca. Con los maxilares en posici6n de reposo, se produce 

una relaci6n de ligero contacto entre todos los dientes de la -

arcada superior con los de la inferior, en la zona posterior. 

As! mismo la lengua en reposo toma relaci6n de contacto con -

la superficie lingual. de todas las piezas dentarias. En el mom'!! 

to en que la lengua e et A en descanso, ejerce una ligera presi6n 

muy suave en la mencionada superficie, y los músculo o que a ca_ 

da lado de los c3rrillos forman el orbicular de los labios, que 

en conjunto forman la cadena perioral, presionan ligeramente s~ 

bre la superficie bucal de los dientes posteriores, y la labial. 

de los dientes anteriores. 

Durante el acto de succi6n participan también las zonas la_ -

biales y bucales de las arcadas dentarias, Esta '1Ctividad muse~ 

lar genera tensiones y esfuerzos sobre los dientes y sus estrui:_ 

turas de soporte, que pueden ser consideradas en tres direccio_ 

nea: bucal, labial y lingual.. 

El llll.\sculo buce inador debido a su posici6n a lo largo de la -

c~-9. buCal de lo!J diente:;. poütariorab, a.l contraerse trt1.nsm1te -

a éstos una fuerza tumbante hacia lingual.. ,u mismo tiempo, las -

fibras superiores e inferiores del orbicular de los labios es_ -

ttin ejerciendo presiones en las caras vestibulares de los dien_ 

tes anteriores superiores e inferiores. La lengua ejerce duran_ 

te el acto de succión, fuerzas que tienden a inclinar los dien_ 

tes posteriores hacia bucal. y los anteriores hacia labial. 

En una oclusión normal dichas fuerzas están parcialmente e -
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quilibradaa, por lo que los dientes están mantenidos en un es_ -

tado de oclusión dinámica normal. 

FISIOLOGIA DE LOS MUSCIJLOS PRRIORALES 

ta actividad normal de los múscuios de los labios, la lengua 

y los carillos durante la succi6n y la deglución, sirven de es 

t!mulo al. crecimiento normal del mec.anismo eatomatognático. 

El uso vicioso de éstos nn1sculos, como en el caso de adquis:!:_ 

ci6n de malos hábitos de succión y áegluci6n, por lo general ac 

ttS.n como agente catalizador de una cadena de reacciones cuyo 

final es el establecimiento de alguna forma de malocluei6n den_ 

taria. 

A menudo loa cambios ocasionados en la posici6n de los dien_ 

tes por uno de dstos hábitos contirn1a después de que el h1bito -

ha sido abandonado, debido a que la lengu!l, la musculatura par'!_ 

oral Y loa labios, se han adaptado a las funciones en maloclu_ -

si6n y contimi!ln en ella. 

MALOCtUSIONl!S ORIGINADAS EN LA SUCCION Dl!L PULGAR 

Por lo general estas maloclusiones presentan caracter1eticaa 

9imilarea entre sí. tos dientes superiores está.n en protrusi6n -

y separ3dos. Si el hábito lleva ci~rto tiempo de eet3blecido, -

la curvatura de los dientes anteriores del segmento superior ea 

tA inclinada hacia el lado del pUlgar que se succiona. 

En la dentici.Sn permanente so observa con mayor frecuencia, -

una mordida cruzada posterior, que ea explicada por la acci.Sn -

del buccinador, cuya actividad es mayor de ése l'ldo. 

Por lo general, la mordida ea abierta en la región anterior -

Y lod dientes inferiores del segmento anterior estAn inclinados 
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hBci!l l.ingual.. Como resultado de la protrusión de los dieutee -

anteriores del segmento superior, el labio superior se acorta. -

Y se torna hipotónico, los músculos del labio inferior se tor_ -

nan hipertónicos de la misma manera que loe anisculos del ment6n. 

La gravedad de una moloclusión depende por lo tanto de' a) -

lapso durante el cual operan una 6 más fuerzas, b) intensidad -

de l!lS fuerzas, c) direcci6n y d) estado de s.Uud, fisiologie_­

mo y estado general de las estructuras involucradas. 

DISFUNCIONES LINGUALES 

El paciente ortodóntico presenta con frecuencia disfuncio_ -

nea lingualeB o hdbitos an6malos. ta lengua estA contenida en -

la cavidad ar.U dentro de la arcada mandibular, y afecta al --­

desarrollo de la dentición en función de su tamarto, su posición 

de reposo y su movilidad. 

TMll\ÑO 

Suele estar en proporción con el de la mandibula, aun'¡ue en -

algunos casos la macroglosia provoca biprotrusiones dentomaxil'!_ 

res o mordidas abiertas. 

POSICION 

En condiciones normal.es, la lengua en reposo llena el e epa_ -

cio que queda entre la bóveda paldtina, el suelo de la cavidad -

y los arcos dentarios. 

En algunos casos la lengua presenta una posición adelantada­

y sobresale entre los incisivos, contactando de ésta forma con -

los labios; ésta posición seria una postura adaptativa par" lo_ 

gra-r un sellado de la boca cuando los labios son cortos o inca'!!_ 
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patentes. ta presencia de la lengua impide el desarrollo verti_ 

cal de los incisivos y provoca una mordida abierta anterior. 

l'ONCION 

ta funci6n lingual an6mala se relaciom1. sobre todo, con la -

oegluci6n. J!ll.nn.ue no estll. del todo aclarado; pero según· Foster, 

cabria distinguir dos patrones de deglución atípicos (o infan_­

tileel, uno adaptativo y otro endógeno. 

P ATRON ADAPTATIVO 

La lengua se sitd.a entre loe dientes en el momento de la de_ 

glución, que puede realizarse con las piezas posteriores en 

con tac to o separadas. 

;:Ji las piezas posteriores no ocluyen en la deglución, la le'.!. 

gua queda entre ambas arcadas dentarias en una posición interm'!,_ 

día que recuerda la deglución infantil del naonato desdentado. 

Esta posición provoca alteraciones en el equilibrio muscular 

Y en la oclusión dentaria; el arco superior se colaosa y estre_ 

cha, entrando en mordida cruzada con el inferior. se impide el -

desarrollo vertical de todas las piezas, lo que con frecuencia­

provoca un resalte vertic'll incompleto de loe incisivos. 

:lilas piezas dentarias ocluyen en la deglución, la disfun_­

c16n lingual suele consistir en la protracci6n y la mordida a_­

bierta anterior. P.l paciente puede ocluir y est3.b1lizeu' dent.91_ 

mente la mandíbula, aunque el entrecruzamiento incisivo queda -

abierto o semiabierto; ai se separa el 1abio inferior se obser_ 

va la presencia de la lengua en el momento de deglutir. 

En ambos casos, el n .. tr6n lingual es adaptativo y, desde el -

punto de vista terap«utico, ouede modificarse favorablemente la 
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disfunci6n. ta funci6n lingual ha condicionado la mal.oclusi6n,­

pero el mejorar la oclusi6n por medios ortod6nticos convencio_ -

nales facilita la dantaci6n y normalizaci6n de la lengua. 

DISFUNCION E!IOOGENA O ESENCIAL 

Bata disfunci6n se observa en un pequeño porcentaje de indi_ 

Viduos, Y consiste en el desplazamiento de la lengua hacia ade_ 

lante en el momento de la degluci6n. Afecta al desarrollo den_ -

tario provocando con frecuencia mordida abierta anterior 6 pro_ 

trusi6n incisiva. Responde a una verdadera al ter.;ci6n neuromus_ 

Cular más que a un hábito adaptativo. Como en el caso anterior, 

e1 tratamiento ortod6ntico no afecta el patrón deglutorio, y la 

mordida abierta recidivará si es corregida ortod6nticamente. 

SUCCION t ABIAL 

ta succión del labio tiene efectos de mayor al.canee sobre la 

dentici6n que los otros hábitos de succión, debido a la m•yor -

dificultad en su control. En ciertos casos en que la succi6n 

ha sido vigorosa, los dientes anteró inferiores se encuentran -

desplegados distalmente en la oorci6n bas9.l del hueso. Esto Co'l_ 

tribuye a convertir al ment6n en muy prominente, e introduce el 

labio inferior bajo los dientes superiores. 

No 1610 el mal hábito de succionar el lnbio produce maloclu_ 

siones; existen diversos tipos de labios de morfología 6 fun_-­

ci6n anormal,que tratan de adaptarse a la actividad funcional. -

del resto de los tejidos que conforman la cavid~d oral; mencio_ 

n!ll'emos tres tipos de labio de morfología anormal. 

- 38 -



LABIOS MORFOLOGIC AMENTE INADECUADOS 

Son labios verticalmente in'>decuadoa para realizar el sella_ 

do oral.; suele afectar al labio superior, que ea excesivamente -

corto para entrar en contacto con el labio inferior.Otras veces 

loa labios son excesiv"'1lente largos y, al contactar, se pliegan 

sobre si miamos. 

LABIOS FUNCIONALBS INAlJECUADOS 

En ciertas mal.oclusiones en que la dentici6n eatli en protru_ 

si6n (biprotrusí6n dentoalveol'U'), la imposibilidad de que los­

labioa entren en contacto, provoca una hipotonia generlilizada -

de la rusculatur!I. perioral que tiene que· contraerse fuertemente 

para que loe labios sellen la cavidad oral. 

LABIOS DE l'UNCION ALISMO ANORMAL 

Este tipo de labios suelen acompañar a problemas de daglu_ -­

ci6n anormal, en donde la lengua ae interpone entre ambos fren_ 

tes incisivos; los labios, en el momento de actividad funcional., 

tienen que contraerse adaptlindose al patr6n patol6gico lingual. 

Suele observarse una gran contracción de las fibras auperio_ 

res del nnl.sculo orbicul'll' y una hiperactividad del ml1acula ele_ 

vador de la borla del mentón. Ricketts propone hasta diez tipos 

distintos de situaciones an6m"1as de los labios, que estlin uni_ 

das a ciertas malocluaiones y la posici6n de los maxilares o -­

los dientes, impiden una morfologia labial estéticamente acep_ 

table o condicionan una disfunci6n oral. 
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HABITO DE MORDERSE LAS UNAS 

Morderse lds uñ'ls h!l sido mencion'ldo frecuentemente como c~ 

sa de malposición dental, La maloclusión asociada con éate hdb!_ 

to, tiende a ser de n!lturaleza m!\s localizada que la observada -

anteriormente en los otros hdbitos de presión, 

Los nii!os con al ta tensión nerviosa adquieren a menudo éste -

hdbito, y es frecuente que ocurr'l en ellos un desajuste social -

psicológico que tiene mayor importancia cllnic!l que el h!\bi to, -

Que sólo constituye un slntom'l de su problema fundamental. 

DEFECTOS PONETICOS 

Las posiciones de loa dientes y l!l relación de los tejidos -

da soporte son fundamentale e en la fisiología del habla. 

Por loe cambios de posición de estos tejidos duros y blan_-­

dos, la corriente de aire es afectada para producir el tono vo_ 

cal y loe sonidos normales o anormales, Y por lo tanto es dedu_ 

cible pensar que las malocluaiones también afectan a el habla. 

En la mayor parte de los casos, la adaptación o compensaci6n 

supera la tarea de la mal.oclusión, pero no siempre sucede así. 

La articulación de las consonantes y vocales puede ser atri_ 

bulda a mala adaptación funcional a la mal.ocluaión dentaria. 

Los efectos aobre el habla pueden ser directos o indirectos' 

directos, oor las dificultades mecAnicas que tiene la persona -

al tratar de lograr la posici6n correcta y el movimiento de los 

tejidos del habla; indirectos, debido a la influencia que las -

deformaciones pueden ejercer en la salud flsica y mental del -

individuo. 
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ANOMALIAS RESPIR1\TORIAS 

El efecto de 1<1 funcic:Sn respir'ltoria en la morfología dento_ 

facial, ha constituido un tema polámico y controvertido en el -

campo de la ortodoncia. 

En 1·~70 el mddico Dan<!s llleyer, señal.S a la respiraci6n oral -

como un factor causanto del desarrollo de la maloclusi6'1¡ obsei:,:_ 

v6 aue los niños que respiraban por la boca, eolian presentar -

maxilares más estrechos. En España, a principios de siglo,Subi_ 

rana tambidn cit6 la respiraci.Sn bucal como factor etiol6gico -

de anomalías dentofaciales. 

RESPIRACION ORAL 

Las personas que reapir"-n por la boca muestran un porcenta_ 

je al to de mal.oclusiones. General.mente no ee observ9. un solo -

tipo de maloclusionee, por que el trastorno inicial que conduce 

a la respiraci6n bucal, puede ser uno de los que a continuaci6n 

se mencionan: Tabique nasal de aviado, cornetes inflamados, in_ -

fl'1maci6n y congesti6n cr6nica de la mucosa nasofar!ngea, aJ.er_ 

gia, hábito de chUpeteo, hipertrofia adenoidea, in.flamaci6n e -

hipertrofia de las amígdalas, e te. 

Mencionaremos entonces algunos de 1.oe trastornos más impor_ -

tantee que condicionan a una reepiraci6n oral.. 

HIPERTROFIA ADENOIDEA 

Los rasgos facial.ea típicos de ~etas pacientes incluyen una 

cara estrecha y 1.arga, boca entreabierta en estado relajado, -

nar!z pequeña y respingona con narinas pequeñas poco deearro_-
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lladas y orientadas hacia el frente, labio superior grueso cor_ 

to e inco111petente junto con un labio inferior grueso y evertido 

mejillas t'l.áccidas y aparición de ojeras, 

En relación a las anomal.!!ls dentoesqueldticas propias de da_ 

te Síndrome, Ricketts las describid como un cuadro especifico -

de maloclusi6n, que denomin6 "Síndrome de obstrucción re spir!lt"­

ria", y que presenta las siguientes características : 

1. lllordida cruzada posterior, uni o bilateral, acompañada de 

una mordida abierta anterior. 

2. ~ardida cruzada funcional unilateral por avance mssial de 

uno de los cóndilos y, en loe casos de mordida cruzada bilate_­

ral, la mand!bula adopta una posición forzada de avance produ_ -

ciando una falsa clase III y 151' de clases II, rechazando la -­

asociación entre respiracidn oral y clase II t"-n frecuentemente 

ci t'1da, 

3. Compresión del maxilar superior acompañada de una protru_ 

si6n de la arcada superior e inclinación anterosuperior del pl~ 

no palatino. 

4. llepresi6n mandibular que radiográficamente se manifiesta -

por una rotaci6n posterior y au~ento de la hiperdivergencia. 

5, Posicidn baja de la lengua con avance anterior e interpo_ 

sici6n de la langua entre loe incisivos. 

6, Presencia de hdbitos secundarios (deglución defectuosa, 

succi6n labial) que agravan la posición de los incisivos. 

7. Posición más enderezada de la cabeza. 
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BRUXISMO 

El Mrmino "Bruxismo" se define como la contracción tetfulica 

de los músculos masticadores y el rechinamiento rítmico de los -

dientes de lado a lado durante el sueño. 

l!h algunos casos es vlllido hacer la pregunta: ¿Causa el 

bruxismo maJ.oclusi6n o es el resultado de la maJ.oclusi6n ? • La -

relaci6n de causa y efecto no es muy clara. Bl bruxismo puede -

ser secuela deefavorable de mordida profunda.Pero tambidn ee s~ 

be que existe un componente psicogénico, cienest<!sico y ~euro_ -

muscular o ambiental. Loe individuos nerviosos son mAs propen_­

eos a desgastarse, rechinar y fracturarsA los dientes con movi_ 

mientes de bruxismo; y es que la tensi6n nerviosa encuentra un­

mecanismo de gratificaci6n en el rechinamiento y bruxismo. 

La falta de armonía oclusal o la sobremordida excesiva con -

frecuencia estAn asociadas con éste tipo de aberraciones fUnci'?._ 

naJ.es. En el caso de la falta de armonía oclusal, el paciente -

hace un intento inconsciente por poner una mayor cantidad de 

dientes en contacto o por contrarrestar una situación local, 

En niños, el hAbito suele tener relación con la tra.~sición -

de la dentición primaria a la permanente, y puede ser producto -

de un esfuerzo inconsciente por ubicar los planos dentales indh 

viduales de manera que la musculatur~ repose .. 

Uuando el hllbito estA firmemente establecido, puede haber u_ 

na gran atricción o desgaste de dientes, no solo en superficies 

oclusa:!.es, sino también en las interproximaJ.es. En ambas caras -

llegan a formarse verdaderas.facetas de desgaste. 

A medida que este padecimiento continúa, puede haber pérdida 

de integridad de estructuras periodontal.es, cuyo resultado es -
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11 anojamiento o desplazamiento de dientes, o hasta recesi6n -

gingival con pérdida de hueso a.l.veolar. Aaimiama, aparecen 

trastornos en la Articulaci6n temporomundibular debido a lesi6n 

traumática por impacto dental continuo sin periodos normales -­

de repoeo. 

En éstos casos loa procedimientos ortod6nticos y de equili_ -

brio son las mejores opciones de tratruniento. 

POSTURA 

Se ha tratado de probar atravéz del tiempo, que las anome... -

lías poaturalea influyen sobre la creaci6n de una malocluai6n. 

Un ejemplo ea el hecho de que muchos niños encorvados, con -

la cabeza colocada en posici6n tal que el ment6n descansa sobre 

el pecho, crean su propia retrusi6n del maxilar inferior. Aun_­

que la mayor parte de tales acusaciones son infundadas. Tampoco 

ea factible que se provoque malocluai6n dentaria por que el ni_ 

ño descansa su cabeza sobre las manos durante periodos indeter_ 

minados cada día, o que duerma sobre su brazo, puño o almohada -

cada noche. La mala postura puede acentuar una maJ.ocluai6n exi~ 

tente¡ p~ro e:l.n no ha sido probado que conati tuya el factor e -

tiol6gico primario. 

ACCIDENTES Y TRAUMA 

Ea posible que loa accidentes sean un factor mis significat:!:_ 

vo en la maloclusi6n que lo que generalmente se cree. Al apren_ 

dar el niño a caminar y a gatear, la cara y las áreas de los -­

dientes, reciben muchos golpes que no son registrados en su hi'!_ 

toria Clínica. Tales experiencias traumáticas desconocidas pue_ 

den explicar muchas anomalías eruptivas idiopáticas. Los dien_ -
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tes deciduos desvitalizados poseen patrones de resorci6n anor_ -

males y, como resultado de un accidente inicial, pueden desviar 

loa eucesores permanentes. Estos dientes "muertos•• deberán ser -

examinados radiográficamente a intervalos frecuentes para com_ -

parar la reaorci6n radicular y posible infecci6n apical, 

Ea posible que un golpe o experiencia traumática sea la cau_ 

sa de muchos de estos caeos. 
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V, FACTORES LOCALES 

Los factores etiopatiogénicos locales, a diferencia de loe -

factores Generales, no siempre estAn presentes en el desarrollo 

de la maloclusi6n, aumue en determinados casos desempeí'ien el -

papel. principal en su origen. 

Loe factores local.es acti1an de forma aislada o en combinación 

Y sus efectos ae superponen a cualquiera de los factores gener'.!. 

lee, significando una anomalia adicional en el desarrollo de la 

oclueidn y en la posici6n de los dientes. 

ANOMALIAS EN BL NUMERO DE DIENTES 

Las anomalías en el número de dientes son por defecto o por -

exceso. Cuando fal. tan se habla de Agenesia¡ si hay más dientes -

de l.o normal, se lee denomina piezas supernumerarias, 

HIPODONCIA 

Cuando hay una reducci6n en el ndinero de dientes se le deno_ 

mina Hipodoncia, faltando algunos dientes espec1ficos y rara 

vez hay una anomalía asoci,.da. Las piezas que faltan con más 

frecuencia son las distales de cada clase morfológica de dien_­

tes. As! el tercer molar, el segundo premolar y el incisivo la_ 

ter!ll (principal.mente el izquierdo) super1orb», y en la m1rndí._ -

bula el tercer molar, el segundo premolar y el incisivo central 

inferior¡ siendo la excepcidn este >11 timo. 

La Hipodoncia en la dentici6n decidua es poco com>in y ll!UChae 

veces cuando hay ausencia de los dientes temporales, suele pre_ 

sentarse el sucesor permanente. 

Me Quille encontr6 que en una misma familia pueden ocurrir -
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diferentes grados de hipodoncia y coronas en forma de clavija,­

como muestra de una expresión incompleta del gen para la Agane_ 

sia de dicho diente. 

Asimismo existe un retraso general.izado en la formación y e_ 

rupcidn de las piezas presentes; hay reducción del tamaño den_­

tario, en conjunto: las piezas dentarias son más pequeñas de -­

tamaño. 

Aunque presente en cual.quier tipo de maloclusi6n, los indi_ -

viduos con Hipodoncia, muestran mayor tendencia hacia la rela_­

ci6n eequéletica de clase III, especialmente los caeos de Age_­

nesia de incisivoa lateral.es maxilares. 

Muy a menudo se observa un retrognntismo del maxilar superic:r 

Y un patrón morfo genético mandibular más horizontal, junto con -

una retrusi6n de los incisivos. Estas características esquelét~ 

cae Y dental.es, deben tenerse en cuenta a la hora de planificar 

el tratamiento de pacientes con Agenesias o Hipodonciae. 

ANODONCIA 

La verdadera anodoncia implica la ausencia dental, es poei_ -

ble que sea total e involucra tanto a la de,.tici6n decidua co_­

mo a la permanente, en alBUnoe p~cientee se asocia con la Dia_­

plasia Ectodérmica, puede ser parcial. (Hipodoncia) y limitarse -

a un solo diente o a un grupo de dientes. 

Loa gt!rmcnea dentales pueden faltar con mayor frecuencia, ª'!.. 

to puede ocurrir al inicio, durante el desarrollo del germen 

dental, en donde este puede ser abortado. La falsa Anodoncia se 

caracteriza por la ausenci~ Clínica del diento. 

Los dientes impactados o anquilosados que no erupcionan, de_ 

jnn un espacio vacío en el arco dental y representa una falsa -
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anodoncia. Obviamente, esta condici6n nunca es completa. Un e_ -

jemplo de fals11 anodoncia es observado en pacientes con Disos_­

toaie Cleidocraneal, en quienes se nreeenta un gruno numP.roao -

de dientes en los maxilares, pero no erupcion,.dos. 

DIENTES SUPERNUMERARIOS 

En la mayoría de los casos, el diente supernumerario es un -

germen dentario mas o menos dism6rfico o eum6rfico (diente su_­

plementario), en ml.mero excesivo sobre la arcad11 dentaria maxi_­

lar o mandibular. 

En contraste con la hipodoncia, la hiperodoncia rara vez 

muestra un carácter hereditario manifiesto. La etiología no es_ 

tá suficientemente aclarada, aunque diversos mecanismos han si_ 

do implicados como posible causa de hiperodoncia (o presencia -

de dientes supernumerarios): 

l. Hiperactividad local.izada de la lámina dental epi telie.l.. 

2, Dicotomia de los gérmenes dentales, que ha sido comproba_ 

da experimentalmente mediante cultivos in vitro de gérmenes dei:: 

tal.es divididos. 

3. Anomalías del desarrolloi es notoria la alta incidencia -

da dientea oupcrnumcrerioa que ae obsPrVR en casos de Labio le_ 

porino, Fisura palatina y Disostosis Cleidocraneal. 

La frecuencia de la presencia de dientes supernumerarios va_ 

r!a seg6.n el tipo de poblaci6n estudiada, oscilando entre 0.1 .¡, 
y 3.6 .¡. en dentici6n permanente, y de O. 2 /o a 1.9 :!!: en la dent!._ 

ci6n temporal. 

En la dentición temporal los dientes supernumerarios genera"!:_ 

mente presentan la morfología de un diente normal, y suelen es_ 

tar localizados en la región incisiva y canina del maxilar sup~ 

- 48 -



rior. 

Un 30~ de los casos en dentici6n temporal., van acompañados -

de hiperodoncias en la dentici6n permanente. 

En la dentici6n permanente, los dientes supernumerarios son­

tsmbién más frecuentes en el maxilar superior que en la mandib~ 

la. En la 1rcada superior se localizan, sobre todo, en la re_-­

gi6n incisiva, seguida de la regi6n mol!1.I', ea decir, en me sial -

y distal. de la arcada. 

En la arcada inferior se sit~an principalmente a nivel de -­

loe premol>U'es. 

Los dientes supernumerarios se observan mis a menudo en loe -

varones que en la.e mujeres, segdn tanglade, en una proporción -

de 10:1. Histol6gicamente, no hay diferencia entre dientes nor_ 

males y supernumerarios, aunque puede variar macroec6picamente -

la composici6n fieica y la proporci6n de loe dientes componen_­

tee. 

Tiros DE DIENTES SUPERNUMERARIOS 

En la dentici6n permanente se distinguen tres tipos de dien_ 

tes supernumerarios, que presentan diferentes caracterieticae y 

distintos efectos en el desarrollo oclueal: 

l. Diente suplementario: diente extra de morfolog1a normal. 

2. Diente c6nico: diente con corona cónica y raiz mas peque_ 

ña que loe dientes normales. 

3. Dientes tuberculadoe: dientes con tubérculo 6 invaginado. 

DIENTES SUPLEMENTARIOS 

Los dientes suplementarios son piezas euperl1l.lmerariae de moz:. 

folog!a y tamaño normal, que suponen un aumento del material --
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dentario y cuyo efecto en la ocluei6n ea un incremento del po_ -

tencial. de apiñamiento, 

Se presentan en dentici6n permanente como incisivos latera_­

lee superiores extrae o como incisivos inferiores y, en denti_­

ci6n temporal., en loe incisivos centrales, 

Bn poblaciones Asiáticas y Africanas, son m:1s frecuentes en­

aegmentos bucales, y en Europa, en la zona incisiva. 

En la regi6n premolar, loe dientes suplementarios son más -­

frecuentes en la arcada inferior que en la superior; suelen ca1=._ 

cificarse mas tarde que los premolares normales y su hallazgo -

suele ser radiogrfú'ico, apareciendo alrededor de lae raices to_ 

talmente calcificadas de.los dientes normales. 

Loa premolares extras, normalmente no interfieren en la ocll!_ 

si6n, y no suelen hacer erupci6n a menos que se pierdan las pi'!_ 

zas permanentes. 

DIENTES CONICOS 

El típico diente c6nico supernumerario se localiza en la pr'!_ 

maxila, cerca de la linea media, entre los incisivos central.es -

superiores, y se conoce con el nombre de Mesiodens. 

Billberg o Lind, en un estudio sobre ll, 400 niños entre 7 y-

15 años, encontr6 rnesiodens en l.4:'; 8~ presentaban uno solo y 

20" tenían dos o m!is meeiodens. 

Beta anomalía ea más frecuente en los varones, quienes ade_­

máe presentan mesiodene mae largos que lae mujeres, 

Existen ciertas caracterieticae especificas que diferencian 

a un mesiodens de un diente tuberculado: 

El nesiodene tiene una forma c6nica, cuya corona puede apun_ 

tar a cu9l.quier direcci6n, incluso hacia el suelo nasal. 
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Aproximadamente en el 75% de loa casos no hacen erupci6n, y -

aunque producen malpoaicionee localizadas a nivel de los incis!_ 

vos centrales superiores (diaatemas o giroveraionea), no suelen 

impedir la erupción de éstos. 

El diente cónico supernumerario presenta un desarrollo tem_­

prano, su formacitSn radicular comienza a la vez e incluso antes 

Que la de loe incisivos centrales superiores; se considera un -

diente extra que ae forma en la segunda dentición. 

DIENTES TUBERCULADOS 

El diente supernumerario tuberculado tambil!n se presenta en -

la premaxila, pero difiere del mesiodens no solamente en la fo~ 

ma, sino también en su localizaci6n, tiempo de desarrollo y e_­

fecto sobre loa dientes adyacentes. 

El diente tuberculado presenta un desarrollo más tardio que -

el diente cónico, su formación radicular empieza mas tarde que -

la de loa incisivos centrales superiores y se considera un diel_!. 

te representativo de una tercera dentición, 

Su localización es en la superficie palatina de loa inciai_­

voa centrales superiores y normalmente impiden su erupción.Di_­

cha anomalía puede ser uni 6 bilateral, y rara vez se asocia -­

con otros tipos de dientes supernumerarios. 

En la regi6n molRr t~mbl~n se observan con cierta frecuencia 

dientes supernumerarios, sobre todo en el maxilar superior. 

Generalmente presentan un tamaño reducido y no suelen preeel_!. 

tar la morfología típica de los molares. Se localizan en la ca_:­

ra vestibular de loa molares, a nivel de loa espacios interden_ 

tarios. 

En algunos caeos se pueden observar cuatro molares, sobre t~ 
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do en el me.xilar superior; este cuarto molar se conoce como dil!,. 

to molar. 

ANOMALIAS EN EL TAMAÑO DENTARIO 

El tamaño de loe dientes está determinado generalmente por -

el facto~ G•n~tico. En relaci6n al tamaño dental, se observan -

a'llpliae diferencias de acuerdo al sexo, ya que loa dientes de -­

loe varones son más grandes que los de las mujeres; los varones 

tienden a tener dimensiones dental.ea mas cuadradas, y las mu_-­

jeres muestran una mayor reducci6n •n el tamaño bucolingual que 

en el mesiodietal. 

Se han observado también marcadas diferencias racial.ea, pre_ 

sentando loe lapones probablemente loe dientes más pequeños, y 

loe aborígenes Australianos, los dientes más grandes, 

Las anomal.!as en el tamaño dentario se clasifican en general 

en Microdoncia y Macrodoncia, 

MICRODONCIA 

El término microdoncia se aplica a los dientes que son más -

pequeños dentro de loe limites de variaci6n coneiderados nor_-­

mal.es, Se distinguen tres tipos de microdoncias 

a) En la microdoncia generalizada verdadera, Lodos los dicn_ 

tea presentan una morfología normal, pero su tamaño ea más pe_­

queño, esta condici6n es rara y suele estar asociada a otros d~ 

fectos como el Síndrome de Down o el Enanismo Hipofieiario. 

b) La microdoncia generalizada relativa, es el reeul tado de -

una desproporci6n entre el tamaño de la dentici6n y el tamaño -

de loe maxilares que albergan esos dientes, 
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Los dientes presentan un tamaño normal, pero el tamaño de 

los maxilares es mayor, lo que dá la falsa apariencia de una m~ 

crodoncia verdadera. 

c) La microdoncia localizada es más frecuente, y suele afee_: 

t!lr a los incisivos laterales superiores y a los terceros mola_ 

res; los dientes supernumergrioa suelen presentar tambi~n un -­

tamaño reducido, Una de las formas habituales de microdoncia l~ 

calizada es la que afecta al incisivo lateral superior, anoma_ -

lía denominada. 11 lateral conoide o en clavija". En vez de pre_ -­

sent&r las superficies mesial y distal par~elas o divergentes, 

loe lados convergen hacia incisal, formando una corona en for_­

ma de clavija o cono. La raíz de éstos dientes suele ser más -­

corta que lo normal. 

MACRODONCIA 

El término macrodoncia se asigna a los dientes que presen_-­

tan un trun9.i'lo mayor del normal, y se clasifican de la misma ma_ 

nera que en la Microdonciai 

a) La macrodoncia generalizada verdadera es una condición -­

muy rara y ha sido observada en algunos caeos de Gigantismo Hi_ 

pofisi'll"io y en la Hipertrofia Hemifacial. 

b) La mqcrodonci~ locqliza<la es rara y de etiolo~!~ descono_ 

cida, suele afectar a dos dientes sim<!tricos, sobre todo a los -

incisivos centrales superiores. 

El diente macrod6ntico es un diente normal en todos.' sus as -

pectoe excepto en su tamaño, y es dificil diferenciarlo de la -

fusión de dos dientes. 

La macrodoncia suele ir acompafü1da de apii\amiento y la micr~ 

doncia de diastemas, provocando as! una malocluai6n dentaria. 
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ANOMALIAS EN LA FORMA DEllTARIA 

La morfologia denta.ria estA determinada gen~ticamente, las -

a1ter~cionee en la forma de los dientes se manifiestan en cual_ 

quier.grupo dentario y, dentro de cada grupo, las piezas mas -­

mesiales son las más estables gen~ticamente¡ condicionan mal_-­

oclueiones localizadas uni ó bilateralmente, circunscritas al -

Area de implantación de la pieza anómala. 

TIRl DE PIEZA 

Incisivos. Los incisivos l~terales superiores son los dientes -

que presentan una mayor variabilidad morfológica. La anomalia 

mr.s frecuente es el incisivo lateral en forma de clavo o de es 

piga, que presenta una fuerte tendencia hereditaria y suele ª--
sociarae con agenesias de otras piezas dentarias¡ debido al pe_ 

quefio tamafio de la corona, su presencia se acompafia de diastemas 

en el segmento anterosuperior. 

Otra variante observada en estos dientes es la forma de T ó -

de Y, que se caracteriza por la presencia de un cingulo muy a_ -

centuado unido al borde incisal; se supone que ea el resultado 

de la fusión de dos dientes. 

A nivel de los incisivos superiores se observan en algunas -

ocasiones, dos tinos de anomalias. 

l. Incisivos en pala. se caracteriza por tener una prominen_ 

cia de los bordes marginales meeial y distal en la superficie -

palatina de los incisivos¡ suele ser un rasgo bilateral, y ra_­

ra vez se encuentra en loe incisivos inferiores. Esta. anomalia­

se presenta mas frecuentemente en la raza Mongoloide. 

2. Incisivo con Hipertrofia o gran desarrollo del cingulo. 

La presencia de un cíngulo muy desarrollado o de bordes mar_ 
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ginales prominentes puede desplazar los dientes hacia labial 

e impedir el establecimiento de una correcta sobremordida y re_ 

sal te. 

CANINOS 

Es una pieza r!IUY estable morfológicamente, aunque en 0.J.gunos 

C'1BOB se observa un gran desarrollo del tubérculo palatino (o -

lingual), y se asemeja a los premolares. 

PREMOLARES 

Por ano.logia con los caninos, los premolares a veces se mo_ -

larizan, presentando tres o cuatro clispides, que en algunos ca_ 

sos dificultan la erupci6n. El segundo premolar inferior es el -

que presenta mayores variaciones morfológicas. 

MOLARSS 

Las variaciones morfol6gicas en éstas piezas, se manifies_-­

tan como alteraciones en el ndmero de cúspides presentes. 

El µrimar molar superior es muy estab1e en su forma; aunque -

•l tubérculo de carabelli presente normalmente no guarda una -­

perfecta simetría bilateral, 

El segundo molar maxilar puede tener tres o cuatro clispides -

y su corona a veces está comprimida en dirección mesiodistal.. 

EJ. segundo molar mandibular presenta cuatro clispides en 83¡(.­

de los ca.sos y cinco en l 7'f,. 

Los terceros molares de ambo~ ~reos, presentan también am_-­

pliaa variaciones, las formas reducidas no eon infrecuentes, y -

el término premolarizaci6n se aplica asimismo a éste fenómeno -

involu tivo. 
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TIFO DE ANOMALIA 

DEHISCENCIA 

La Dehiscencia suele ser consecuencia de un traumatismo en -

l~ dentición temporal, entre los 4 y 6 años de edad; los dien_­

tea más afectados son mas a menudo loe incisivos central.es su_­

periores, El trauma en la pieza temporal tiene lugar en un mo_­

mento determinado y en una dirección concreta, de tal forma 

que el 6.pice del diente temporal es desplaz11do hacia arriba COz;!.. 

tra la corona del incisivo permanente en desarrollo, a la que -

desvía y sit6.a en un plano próximo al horizontal, La raíz des_ -

pués continda desarroll&ndose verticalmente, dando como resul_­

tado una dislaceración. 

Eat.'1 anomalía. puede generar diversas consecuencias como: 

Trastorno eruptivo: no sale la pieza o presenta un retr3.eo -

cronológico. 

Trastorno posicional: hace erupción en una posoción ~normal 

Dismorfia de la corona o de la raíz, o en la relación corona 

ra!z, dependiendo del lugar afectado por el traumatismo. 

CONCRESCENCIA 

Eo ln uni6n de dos o mds piezas dentarias a nivBl del cemen_­

to radicular, se presenta sobre todo a nivel de los ~olares, 

Se denomina concrescencia verdadera si la uni6n se real.iza -

durante el desarrollo dentario, y suele observarse entre el se_ 

gundo y tercer molar superior. 

Esta forma de uni6n cementaría se puede explicar por falta -

de espacio y la dislocación de los gérmenes dentales. 

La concrescencia adquirida ocurre una vez que la ra!z ha co~ 
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pletado su formeci6n, ésta anomalia suele ser el resultado de -

una hipercementoeie, asociada a una inflamaci6n cr6nica, 

La concrescencia tiene lugar entre dientes normales, entre -

un diente normal y un supernumerario o entre varios dientes su_ 

pernumerarioe, En algunos casos puede impedir la erupci6n de un 

molar permanente. 

FUSION DENTARIA O SINODONCIA 

Es la uni6n a nivel de la dentina y/o el esmalte de dos o -­

más piezas dentarias desarrolladas separadamente, y es más co_ -

ID11n en dientes temporales que en permanentes, 

En l'l dentici6n temporal están afectados loe incisivos y ca_ 

ninos, Y en 33~ de loe casos va acompañada de Agenesia del su_­

cesor permanente. 

La oieza puede tener conductos radiculares separados o fusi~ 

n'1.dos; además de afectar a dos dientes normales, le fusi6n tam_ 

bién puede producirse entre un diente normal y un supernumera_­

rio, como en el caso del mesiodens o el distomolar, 

En algunos casos, se registr6 que le anomalia tenia tenden_ -

cia hereditaria, la fusi6n a menudo es simétrica, y ocasional_ -

mente tres dientes están fusionados y significa una reducci6n -

del número total de dientes en la arcada dental. 

GEMIN.\CION 

Los dientes geminados son anomalías que se generan en un in_ 

tento de divisi6n de un gérmen dental único por invaginaci6n, 

de lo cual reeult" la formaci6n incompleta de dos dientes. 

Corminmente, la estructura ea ~nica con dos coronas separadas 

por completo o incompletamente, que tiene una sola raiz y un --
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conducto radicular. 

Se observa en dientes primarios tanto como en permanentes, 

y en algunos casos presenta una tendencia hereditaria. 

El t~rmino 11 gemelaci6n11 se se utiliza a veces para designar -

la producción de estructuras equivalentes por división, que da_ 

ba por resultado un diente normal y un supertnlmerario. 

EZQUIZODONCIA 

Es la divisi6n completa de un germen dental en dos piezas g'!_ 

melas, dando como resul teda la formaci6n de un diente extra en -

la arcada denta1. 

DENS IN DENTE 

Es conocido también como diente invaginado, es originado por 

la penetración o invaginaci6n del esmalte dentro de la cámara -

pulpar¡ la invaginación se localiza en el cingulo y no es apre_ 

ciada con facilidad a la exploración clinica directa, 

Esta anomalia se localiza sobre todo a nivel de loe inciei_ 

vos laterales superiores, a veces ea bilateral y es excepcional. -

en dientes inferiores y en dientes temporales. 

Los dientes aupernumererioa a menudo presentan invaginacio_ -

nes, ésta invaginaci6n varia desde un cingulo ligeramente pro_­

nunciado (agujero ciego), hasta profUndoe pliegues que se ex_ - -

tienden hacia el agujero apical• 

Clinicamente se sospecha por la presencia de un agujero Ci'!_ 

go muy marcado o de un orificio a nivel del cingulo¡ en ocasio_ 

nes aparecen signos de Pulpitis debido a que la invaginaci6n -­

permite que los detritos se acumulen en su interior, muy cerca­

da la pulpa, produciéndose una exposici6n pulpar prec6z seguida 
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de infecci6n apical., 

La radiograf19. confirma o descarta la sospecha, ya que el -­

esmalte invaginado se reconoce con claridad debido a su mayor -

radiopacidad. 

Los dientes invaginados presentan un tamaño mayor de lo nor.: 

mal.• 

La etiopatogenia de la invaginaci6n se resume de la siguien_ 

te manera: 

Dislocaci6n del 6rgano del esmalte en relaci6n a la papila -

dental.. 

Presi6n anormal de los tejidos circundantes durante la form~ 

ci6n del diente. 

Defectos en el 6rgano del esmalte ocupados por tejido conec_ 

tivo que a medida que rirogreea la formación dentaria, retrasa_­

rian el desarrollo a nivel local.. 

Retenci6n a nivel del epitelio del esmalte de c~lulas apite_ 

liales an6malas durante la diferenciaci6n del 6rgano del esmal_ 

te, 
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PREN1LLO LABIAL ANORMAL 

El frenillo 19.bial superior ea un9. 14.mina fibrosa de teji_­

do conjuntivo de forma triangular. En el reci~n nacido se ob_­

eerva su extenai6n desde la papila palatina, hasta el labio su_ 

perior, cruzando el proceso alveol"-2". 

fil frenillo labial superior se vá de aplazando desde el pa_ -­

ld.dar hacia la superficie labial del proceso alveo1'..r, a medi_ -

da que loe incisivos hacen erupci6n, y va creciendo la ap6fieis 

alveolar verticalmente, La inserc16n del frenillo, oaulatina_-­

mente se vá situando cada vez más alta, h 1eta '.llcanz'.l?' su poei_ 

ción normal en la porci6n más apical de la enc!a, en 1·1s proxi_ 

midadee del limite mucogingival.. 

En oc-isionea, l'> inserci6n baja persiste y el frenillo es el 

responsable de l~ neraistenci~ de un diaetema entre los inciei_ 

vos centrales superiores. El frenillo labiol actúa entonces co_ 

mo factor causal del diaatema interinciaivo, 

Aunque debemos recordar que existen otras c~usaa que origi_­

nan la preaenciq, de un diastema interincisivo superior r 

Hipodoncia, especialment~ la a.gttneaia de incisivos late?"alee 

euperíore a. 

Dientes supernumerarios, eobre todo el ;nesiodens. 

Microdonciae generalizadas en la arcada superior. 

Microdoncias locales, principalmente loa incisivos lateraJ.ea 

conoidea. 

Protruai6n de los incisivos superiores 

Quiste de la linea media 

Hábitos de lengua, dedo 6 labio 

Al teracionea end6crinae como Acromegalia 

La existencia de un diastema interinciaivo superior ea tam_-
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bién fisiológico durante la erupción de los incisivos permanen 

tes, y se cierra posteriormente a medida que hacen erupción los 

demás dientes permlinentee. 

En todos estos casos, la presencia del diastema contribuye -

a la persistencia del frenillo, aurnue no sea la causa del dia~ 

tema; cuando éste se cierra espontáneamente, el frenillo patol~ 

gico desaparece. 

Para valorar la existencia de un frenillo patológico que CO'.!_ 

diciona lF\ presencia de u.'1 diastema interincisivo superior, es -

necesario: 

- Descartar otras posibles causas que originen la persisten_ 

cia del diastema. 

- Realizar el test de isquemia de Graber, consistente en le_ 

vantar e1 labio superior comprobando si se traduce en is_ -

quemia a nivel de la papila palatina. En caso positivo, el 

frenillo si que es responsable del diastema. 

- Analizar radiográficamente la sutura intermaxilar 

Popovich y Thompson estudiaron la relación entre el diastema 

interincisivo superior, el frenillo labial de inserci6n baja y -

l~ sutura inter~axilar, y diferenciaron cuatro tipos de termin'!_ 

ción de la autura intermaxilar, see>in la imagen radiográfica : 

Tipo I. Terminación de la sutura en V 

Tipo II. Terminación en V, pero con una hendidura a nivel de 

su vértice de 1-2 mm. de longitud. 

Tipo III. Terminaci6n plana en forma de U 

Tipo IV. Terminaci6n en No doble sutura 

Los tipos III y IV de la terminación de sutura intermaxilar­

por lo general se relacionan con un frenillo patol6gico y un 
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diastema interincisivo. 

PP.RDIDA PREMATURA DE DIENTES TEMFORALES 

Se conoce como pérdida prem.itura, l s pfrdida de un diente -

temporal antes del tiempo norm"1 de su exfoli,.ci6n n3tura.l; los 

dientes deciduoa además de servir como 6rganos de la m~stica_-­

ción, sirven tambi6n como m~ntenedores de espacio para los die'l. 

tea permgnentee, y ayudan a mantener loe dientes antagonlstqS -

en su nivel oclusal correcto. Por lo tanto la pérdida prematu_­

ra de una o más unidades dentarias, puede desequilibrar el iti_ 

nerario delicado e impedir que la naturaleza eatablszoa una --­

oclusión normal y sana. 

En las zonas anteriores, superiores e inferiores, pocas v~-­

cea ea necesario m'lntener el espacio si existe oclusión norm'll -

Loa procesos de crecimiento y desarrollo impiden el deapla_­

zamiento mesial de loa dientes contiguos. Cuando existe defi_-­

ciencia en la longitud de la arcada o problema de sobremordida -

horizontal (overjet), estos espacios pueden perdorse rápidamen_ 

te. 

La pérdida prematura de loa caninos deciduoa trae consigo u 

na inclinación de loe cuatro incisiVOB ( mandibul~.ree), :;,ue n GU 

vez, causan aobremordida horizont"1 y vertical. En la porción -

superior de ls arcada, loe caninos permi.inentea, hacen erupción -

tardíamente, y si loa cáducos se pierden antes de que loa inci_ 

sivoa central y lateral as hayan movido juntos, puede dar lugar 

a un espaciamiento constante de los dientes anteriores. 

En éste caso loa caninos permanentes son !il.canzadoa en labi'2_ 

versión. 

La pérdida premqtur~ de los moliu-es temporales, tiene un ---
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efecto negativo sobre el sucesor permanente, debido a que la 

fuersa eruptiva de loe primeros rnol<lree permanentes tiende a 

desplazqrloe hacia mestal, y la cara distal de loe segundos mo_ 

lares temporales constituye una barrera fisiológica a este dee_ 

plazamiento. 

La pérdida prematura de los segundos molares temporales va -

acompañada de un desplazamiento m'll"cado hacia mesial del primer 

molar permanente, incluso s1 todavía no ha salido, Esta me sial!_ 

zación implica una reducción de la longitud de arcada <¡ue se m'!.. 

nifiesta por una falta de espacio a nivel de la '11.tima pieza 

que hace erupción (canino superior o segundo premolar mandibu_­

lar). 

Rt!nnerman y Thilander han medido la cuantía de pérdida de ª'!.. 

pacio, que implica la extracción prematura de loe distintos mo_ 

lares temporales. 

Arcada m'llCilar 0,5 - 1.4 mm (primer molar) 

J. 7 - 4. 5 mm (segundo molar) 

Arcada m'lndibular 0.8 - 1.7 mm (primer mol<lr) 

2.1 - J,l mm (segundo mol;;r) 

Desde el punto de vista Clínico, las pérdidas de eep~cio más 

importantes son las inferiores, debido a que el espacio perdido 

ea más dificil de recuperar en la mandíbula que en el mucilar. 

Fig, 8 

A 
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Fig.8. A) Patr6n eruptivo de los primeros molares permanentes -

B) Migraci6n mesial por pérdida prematura de los segundos mola_ 

res temporales. 

PERDIDA PREMATURA DE DIENTES PERMANENTES 

En condiciones normales, cada unidad dental está en contacto 

y mantenida en posici6n por otros cuatro dientes, dos en la mi~ 

ma arcada y dos en la opuesta, a excepci6n de los incisivos ce11 

trales mandibulares y terceros molares. La pérdida de cualquier 

diente permanente, afectará loa proximales y antagonistas, que -

se deaplazará.n, iniciando de esta forma, el desarrollo de una -

maloclusi6n o modificando la existente. Fig.9. 

Fig.9. Patr6n de desplazamiento de las piezas permanentes por 

pérdida de las piezas vecinas 
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r.a pérdida de un incisivo central, generalmente por trauma_ -

tiamo, provoca un desplaz!l.miento del incisivo centr!l.l opuesto -

hacia la linea media y del. incisivo lateral y canino del lado '!. 

fectado hacia me sial. 

La pérdida de un incisivo lateral provoca una inclinaci6n -­

distal. del incisivo centraJ. y un desplazamiento meaial del ca_­

nino. 

La pérdida de un C"lnino, origina un desplazamiento hacia di'!. 

tal de los incisivos centraJ. y lateral., loe premolares no ee -­

desolazan casi nunca h9.cia. mesial, aunoue aparecen giroveraion!._ 

dos. 

La pérdida de un primer premolar conduce a una migración di'!. 

tal del canino y de los incisvos, y una migraci6n mesial de -­

los dientes posteriores, que se inclinan y giran. En estos ca -

sos suelen aparecer espacios entre los incisivos centrales o en 

tre loa incisivos central y lateral.. 

La pérdida del segundo premolar dá l.ugar a una migraci6n di~ 

tal del primer premolar, con espaciamiento entre el canino y el 

primer premol.ar, y a una migraci6n meaial de los molares. 

La pérdid'l del primer molar, origina una migr'lci6n distal. de 

loe premolares y meaial del segundo y tercer mol..r. En el maxi_ 

l'ir se desplazan ju:itoe, al contrario que en la m·mdibula, que -

se mueven aepqradarnente, dl3.ndo lug'3.r a la formaci6n de un eapa_ 

cio entre ello e y dist"1. al. c mino. 

La pérdida de los primeros molares en el m•iXilar superior, -

conduce con el tiempo, a un estrechamiento o aplanamiento de la 

arcada dental.; en 19. mandíbula, el acortamiento de la arcada se 

produce también en l!!. regi6n incisiva, incrementlllldo la sobre_ -

mordida incisiva. 
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La pérdida del segundo mol3I' d~ como resultado el deaplaza_­

miento e inclin~ci6n meaial del tercer molar. 

La pérdida del tercer molar no facilita el desplazamiento -­

distal del segundo molar. 

RETENCION PROLONGADA DE DIENTES TEMPORALES 
La retenci6n prolongada de loe dientes deciduos, constitu_­

ye también un trnnstorno en el desarrollo de la dentici6n,' la -

interferencia mecánica puede hacer que se desvíen loa dientes -

permanentes en erupci6n, hacia una posici6n de malocluai6n. 

Al no reabsorberse las raíces de los dientes temporales, los 

eucesorea permanentes no harán erupci6n al mismo tiempo que los 

miamos dientes hacen erupci6n en otros segmentos de la boca, o 

pueden IA>r desplazados a una poaici6n inadecuada. 

El s:iS;ema end6crino de el paciente debe ser estudiado, ya -­

que el hipotiroidismo sucede con frecuencia en nuestra sociedad 

Y la tendencia al mismo puede ser heredada. 

Si existen antecedentes de hipotiroidismo, e~ frecuento cn_­

Contrar un patrón de desarrollo t=dio. La retenci6n prolong.'.l_ -

da de los dientes deciduos con frecuencia es uno de los signos -

C¡¡r3.cter!sticoe. 

VIA ERUPJ'IVA ANORMAL 

Al enumerar todas las cosibles causas de maloclusi6n, no de_ 

bemos olvidar la posibilidad de que exista una vía anorm3.l de -

erupci6n. Esto generalmente ea una manifestaci6n secundari'l de -

un transtorno primario. 

Por lo tanto, existiendo un patr6n hereditfll'io de apiñamien_ 

to Y falta de espacio p3ra acomodar todos los dientes, la des_-
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viaci6n de un diente en erupci6n puede ser solamente un mecani~ 

mo de adaptaci6n a las condiciones que preval.ecen. Adem!l.s, pue_ 

den existir barreras físicas que afectan a la direcci6n de la -

erupci6n de la erupci6n y establecen una via de erupci6n anor_­

ma1, como dientes supernumerarios, raíces decidu9.S 1 fragmentos -

de raíz y barreras 6seas. 

Sin embargo, existen casos en que no hay problema de espacio 

y no existe barrera física, pero los dientes hacen erupci6n en 

direcci6n anormal.. Una causa posible es un golpe. De ésta mane_ 

ra, un incisivo deciduo puede quedar incluido en el hueso al.ve~ 

lar, y aur1.1ue haga erupci6n posteriormente, puede oblig3l' al. s~ 

cesor en desarrollo a tomar una direcci6n anormal. 

La interferencia mecánica causada por el tratamiento ortod6!l 

tico puede provocar un cambio en la via de erupci6n. 

Ocasionq1mente, están incluidos los primeros y segundos mo_­

lares perm~nnetes, los terceros molares con frecuencia están -­

incluidos d~bido a un" via de erupci6n anormal. Esto no siempre 

se debe a la falta de espacio, y con frecuencia plantea un pro_ 

blema dificil de corregir. 

Otra forma de erupci6n anormal se denomina erupci6n ect6pi_ -. 

ca .. En ou forma má.s frecuente, el diente perm~nente en erupc i6n 

a trRvés del hueso alveolar provoca resorci6n en un diente dec!_ 

duo o permanente contiguo, y no en el diente que reemplaz=á. 

El diente que con m'iyor frecuencia se vé afectado, es el pr~ 

mer molar permanente superior, que al b9.cer erupci6n provoca la 

resorci6n anormal., bajo la convexidad distal. del segundo molar -

deciduo superior. 

La erupci6n ect6pica puede considerase como una manifeetaciái 

de deficiencia de longitud marcada. 
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CARIES DENTAL 

La caries dental., sobre todo la aue se encuentra en las re_­

giones interproxim0.l.es, ocasiona acortamiento de la longitud -­

de arcada por migraciones de loa dientes vecinos, 

Con frecuencia se observará la migraci6n meaial. de loa pri_­

meros molares permanentes como consecuencia de caries proxim~_­

lee en loa moloree temporal.es. Esta pérdida del espacio diepo_­

nible se manifiesta a nivel de la iSJ.tima pieza que hace erup_-­

ci6n en la arcada, el canino superior y el segundo premolar ma'l_ 

dibular, loe cual.es o no hacen erupción o lo h'lcen en poeici6n­

an6mala. 

Ee importante, por lo tanto, que todas lds lesiones cario_-­

eae sean reparadas de forma adecuada, no solo para evitar la i'l_ 

fecci6n y párdida de dientes, sino para conservar la integridad 

de las arcadas dentarias. 

Aulll]ue la caries no es la ~nica causa de la presencia de de_:­

formidad dentofqcial, responsable de la pérdida prematura de -­

piezas tempera.lea, de deslizamiento de los dientes permanentes -

y de otros estados¡ se le considera como la causa más importan_ 

te. 

La reatauraci6n anat6mica inmediata de todos loe dientes ca_ 

riados, constituye un procedimiento de Ortodoncia preventiva. 

RESTAURACIONES DENTALES INADECUADAS 

El Cirujano Dentista en su celo por restaurar dientes con -­

caries, con frecuencia ea el responsable de la creaci6n de mal._ 

oclusiones. se puede presumir aue las rest~uracionee proximales 

desajuat~daa son c.<:1pacee de crear el mismo efecto. 

Un contacto proximal. muy apretado puede log:car secuelas des_ 

- 68 -



ESTA TESIS 
SALIR DE lA 

NO DEBE 
emunrrr~ 

favorables, ya ~ue al forzar lllla incruatacidn (por ejemplo),pa_ 

ra llevarla a su sitio, se produce lll1 deaplaz,.,,,iento del dien_­

te contiguo; o viceversa, un contacto proxim<tl. demasiado abier_ 

to que permite el impacto de los alimentos y e1 consiguiente -­

desplazamiento, 

Si se coloca más de un~ restauracidn con un punto de contac_ 

to demasiado apretado, la longitud de la arcada es ~umentada -­

hasta el punto en que se crea una interrupcidn en la continui_­

dad de la arcada, Una restauraci6n temporal mal colocada en o_­

casiones ha sidoeapáz de mover loa dientes hasta una posición -

de mordida cruzada. 

El Dentista no deberá olvidar que los dientes individuales -

son unidades de construcción preformadas en un medio pl~atico. 

Cualquier cambio en el tamaño de una de éstas unidades, cau_ 

sar' cambios de adaptación en otras. La adaptación es casi aie'!!_ 

pre desfavorable. 

Los m"1os contactos, aiin con la re stauraci6n adecuada de la -

di!nensión mesiodistal real, favorecen al desplazamiento de los -

dientes, Con los contactos deficientes e imp3cto de los alimen_ 

toe, loa dientes tienden a separarse. Esto facilita la pérdida · 

de hueso. 
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COt!CLUSION 

Retomando los datos de éste trabajo se puede afirmar que el -

término 0 Maloclusi6n", implica toda desviaci6n de un patr6n de -

desarrollo y crecimiento m9.lCilofacial normal. 

En la Oclusi6n normal el esquema de la posici6n de todos los 

dientes en general, está dado por la relaci6n que guarda el pr:!:_ 

mer molar superior con su antagonista el primer mol"-?' inferior, 

por lo tanto cualquier desviaci6n de dicha relación, implicará 

una oclusi6n anormal 6 maloclusi6n. 

La Herencia ocupa un lugar muy importante dentro de los Fac_ 

torea etiológicos Generale2 de la m!ilocluai6n, ya que se en_ -­

carga de marcar el tioo facial de cada individuo, y las caract'!,. 

risticaa oclusales de cada uno de ellos solo se adapta a dicho -

tipo facial. 

Dentro de los mismos factores etiológicos, y desde un punto 

de vista muy particular, puedo situar a la oclusión anormal co_ 

mo resultado de algunos trastornos específicos que alteran la -

función normal del organismo, y que repercuten directamente so_ 

bre el sistema Eatomatognático conformado por nmsculos, huesos -

y dientes. 

Loa factores etiopato~nicos locales significan solo una -­

anomalía adicional en el desarrollo d~ la oclusi6n y en la po_­

sic16n de los dientes, es decir, la maloclusión no neceaariamez:!_ 

te debe ser el resultado de una e.l teraci6n orgánica. 

Estos factores se refieren a diversas anomalías de loa dien_ 

tea que necesariamente colaboran con la generación de una malo_ 

cluai6n, ya que como sabemos cualquier modificaci6n tanto en el 

tamaño, forma, número, posici6n,etc;elteran el patrón oclusivo 

normal. 
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Aunque no ae debe olvidar que existen otras causas que con_ -

llevan a una maloclusi6n, y que por muy pequeñas que se conai_­

deren, aua efectos pueden ser de gran m~gnitud. 

Por lo tanto y para finalizar éste comentario, considero que 

el Cirujano Dentista como preservador de la Salud Dental debe -

contar con las bases, el conocimiento y la capacidad de poder -

diferenciar lo normal de lo anormal, y por lo tanto, ser capll.z 

de llegar a un diagnóstico correcto. 

Así mismo deberá corregir cualquier factor que interfiera -­

con una correcta oclusi6n y con el estado de salud de la cavi_ -

dad oral en ge ne ral • 
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