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1. INTRODUCCION

Las fisuras labiopalatinas no asociadas a sindromes son una de las malformaciones
congénitas mas comunes en el hombre.

En su etiologia se destaca el patron de agregacion familiar que sugiere un fuerte
componente genético aun cuando diversos factores ambientales han sido mencionados como
agentes coadyuvantes o desencadenantes. Todos estos antecedentes han permitido establecer que
la fisura labiopalatina puede ser catalogada, en general, como una malformacién de origen
multifactorial, con un componente genético aditivo, poligénico, que permite una mayor 0 menor
susceptibilidad del individuo a desarrollar la malformacion.

En Chile esta malformacion constituye un problema de salud piblica por su alta
incidencia y su tratamiento a largo plazo. En la quinta region entre los afios 1982 y 1994 de
10.382 nacidos vivos, 17 presentaron fisura labiopalatina, lo que significa 1,6 por mil nacidos
vivos (1 nifio fisurado por 625 nacidos vivos).

Al nacer es fundamental un diagnéstico oportuno y preciso que permitirda evaluar la
situacion, dar un tratamiento adecuado y por otra parte, orientar y dar apoyo a los padres y, en
algunos casos, entregar un asesoramiento genético apropiado.

El tratamiento debe ser necesariamente multidisciplinario para evitar secuelas de caracter
anatomico, funcional, estético, auditivo y psicologico.

En el presente seminario de tesis se analizaran las alteraciones orales mas frecuentes
presentadas por los pacientes con fisura labiopalatina, particularmente en cuanto a anomalias de
numero, tamafio, posicion, erupcidn, forma y estructura de las piezas dentarias, asi como las
alteraciones oclusales presentes, ya que esta afectado no solo el componente dentario, sino
también los maxilares y por lo tanto la oclusion.

Es indiscutible la repercusion de las alteraciones dento-oclusales en el funcionamiento del
sistema estomatognatico, por lo cual deben ser causa de preocupacion y estudio por parte del
odontdlogo, no sélo por su alta frecuencia sino por su tratamiento, pues dichas anomalias pueden
determinar los limites que tal tratamiento pueda alcanzar.



2.  ASPECTOS TEORICOS

En este acapite se veran aspectos relacionados con: la etiologia, clasificacion, epidemiologia,
embriogenesis y las alteraciones orales, dentro de las cuales se encuentran las alteraciones
dentarias y las oclusales, de los pacientes que presentan fisura labial y/o palatina.

2.1 ETIOLOGIA

Desde el punto de vista etiologico, la presencia de las fisuras labiopalatinas se debe a factores
que al actuar por si solos o interactuar con otros, producen tres tipos de etiologias: genética, ambiental y
multifactorial.
Es importante destacar, que debido a que los pacientes que fueron estudiados
presentaban fisuras no sindrémicas nos referiremos s6lo a la etologia de las fisuras aisladas.

A continuacién comentaremos los tipos de etiologia que son :

1.- Etiologia Genética.

Para las fisuras labiopalatinas aisladas se postulan dos tipos de hipétesis acerca de su etiologia
genética, y estas son: primero, que puede presentarse por una mutacion en un gen autosomico o uno
ligado al cromosoma X , que puede ser de accion recesiva o dominante, y en segundo lugar esta la
hipétesis que asocia a las fisuras labiopalatinas aisladas a un gen mayor autosomico dominante que puede
ser con penetracion incompleta y con muy poca heterogeneidad, sin descartar la influencia de genes
menores.(Palomino y cols., 1991 ; Blanco y cols., 1993)

Las fisuras palatinas se asocian principalmente al modelo mendeliano, donde se han encontrado
varios casos con herencia autosémica dominante y otros con herencia ligada al cromosoma X recesivo.
En cuanto a las fisuras labiopalatinas, no se ha visto un patrén de transmision claro, ya que su etiologia
es mas compleja que las de fisuras palatinas.



2.- Etiologia Ambiental.

Los factores ambientales que pueden producir fisuras labiopalatinas se agrupan en tres clases:
a.-FactoresFisicos:

Se ha demostrado que los rayos X tienen un efecto nocivo en las células de la cresta neural, ya
que altera la migracion de éstas y produce una disminucion en su nimero, ocasionando fisura labial y/o
palatina, defecto del ojo y otras malformaciones. Ademas, afectan las células germinales del embrion
ocasionando mutaciones genéticas. (Ten Cate, 1986)

Se ha propuesto que la hipertermia, en mujeres embarazadas, esta asociada con defectos
congénitos en sus hijos. Se observo que enfermedades febriles durante la prefiez temprana podrian
desarrollar tres tipos de fisuras orofaciales: fisura labial, fisura labio-palatina unilateral o bilateral y fisura
palatina.(Peterka y cols., 1994)

b.- Factores Quimicos:

Dentro de estos factores se encuentran una serie de medicamentos , tales como los
glucocorticoides que inhibirian la sintesis de glucosaminoglicanos determinantes para el cambio de
posicion de los mamelones; ademas, retardarian el movimiento de los procesos palatinos.(Aguirre y cols.,
1986). Sedantes y barbitlricos producirian una depresion de la actividad muscular afectando el
movimiento de los mamelones.(Katz, 1988)

Se han realizado estudios en mujeres embarazadas epilépticas que consumian anticonvulsivos
observando una disminucion del dcido folico, lo que produciria alteracion del desarrollo e incluso muerte
fetal.(Dansky y cols., 1992)

Se ha asociado el antiinflamatorio no esteroidal con el impedimento de la fusion de los procesos,
debido a una inhibicion de la sintesis de prostaglandinas las cuales actuarian durante la fusién .(Aguirre y
cols., 1986)

Existen otros tipos de sustancias que producirian fisuras labiopalatinas, tales como el
tetraclorodibenzo-p dioxin (TCDD ), importante contaminante ambiental, que se ha relacionado con este
tipo de malformaciones en estudios realizados en ratas, en donde se alterarian los factores de
crecimiento.(Abbott y Birnbaum, 1991)

El alcohol se ha asociado con alteracion del desarrollo orofacial durante etapas tempranas del
embarazo, el que se conoce como sindrome alcoholico fetal que llevaria a una deficiencia en la placa
neural anterior de la linea media. ( Johnston, 1995)

Otros estudios han determinado que, las mujeres que fuman durante etapas tempranas del
embarazo aumentan los riesgos de desarrollar nifios con fisura orofacial, debido a alteraciones de factores
de crecimiento alfa (TGFa ). (Johnston, 1995)

Se ha observado, también, una disminucién de la ocurrencia y recurrencia de los defectos del
tubo neural cuando se suplementa, antes de la concepcién, complejos multivitaminicos que contienen
acido folico o dosis farmacoldgicas de dcido folico solo.(Czeizel, 1995)

Algunos trabajos han encontrado que una hipervitaminosis A llevaba a una disminucion de las
células mesenquimaticas produciendo fisura palatina. (Aguirre y cols., 1986)



c.- Factores bioldgicos:

En un estudio realizado en Chile, luego del terremoto de Marzo de 1985, se observd que ratones
expuestos al mismo stress que padecieron las madres embarazadas en esa ¢poca, presentaban un
incremento en la proporcion de reabsorcién embrionaria y de embriones con fisuras. (Montenegro,
1995)

La progenie de madres epilépticas presenta una mayor frecuencia de malformaciones congénitas.
(Blanco y cols., 1992). Este riesgo se ha atribuido mayormente al efecto teratogénico de las drogas
anticonvulsivantes, pero otros factores de riesgo han sido sugeridos, como la epilepsia per se , o algun
defecto genético asociado con la epilepsia (Durner y cols., 1992), ya que numerosos estudios, han
encontrado una mayor frecuencia de malformaciones en la progenie de mujeres epilépticas que no
consumieron drogas anticonvulsivantes durante el embarazo (Blanco y cols., 1992) . Algunos autores
han propuesto que la asociacion familiar entre epilepsia y fisura se debe no sélo al efecto teratogénico
de las drogas , sino al hecho de que ambas entidades comparten factores genéticos predisponentes
comunes (Kelly y cols, 1984),

3.- Etiologia Multifactorial:

Esta causa se refiere a la interaccion de factores genéticos y ambientales, los cuales por si solos
tienen un efecto pequefio y sumatorio, que determina la predisposicion del individuo a presentar una
hendidura. Asi, el factor genético tiene un efecto que aumenta, mientras mayor sea el numero de genes
nocivos que se presenten. Se ha postulado el * Modelo Umbral-Multifactorial”, que estima la
heredabilidad , estableciendo que existe una predisposicion a la enfermedad que aparece cuando se
supera un umbral virtual, (Shaffer y cols., 1986)

También se ha propuesto el “Modelo de Gen Principal”, que explica la aparicion de la anomalia
por la influencia de un gen que desencadena la accion de los factores genéticos y ambientales
existentes. (Ardinger y cols., 1989 )



2.2  EPIDEMIOLOGIA

Recientes estudios efectuados en diversos paises del mundo han demostrado que las fisuras labiopalatinas
son las malformaciones mas comunmente encontradas en la especie humana.

1.- Incidencia ;

Desde el punto de vista epidemioldgico se pueden comentar los siguientes aspectos:

La prevalencia de este tipo de alteracion es relativamente similar en los paises donde se han
hecho estudios masivos, como por ejemplo, Dinamarca 1,89 /mil nacidos vivos, Italia 1,33 /mil
nacidos vivos, Escocia 1,55 /mil nacidos vivos, Estados Unidos 0,8-1,5 /mil nacidos vivos,
etc.(Shaffer, 1986).

Se han efectuado diversos estudios observando distintos grupos étnicos, llegando a un
consenso en relacion a que las fisuras labiopalatinas se presentan en mayor proporcion en
poblaciones orientales (2 /mil nacidos vivos) , luego en menor proporcion se observa en los
caucasicos (1 /mil nacidos vivos) y en un bajo porcentaje en la poblacion negra ( 0,3 /mil nacidos
vivos). (Montoya, 1997)

En América Latina la incidencia es de 1,1-2,3 /mil nacidos vivos.

2.- Frecuencia en la poblacion, en Chile :

En Chile la tasa de incidencia de las fisuras labiopalatinas muestran su presencia en
1-1,6 /mil nacidos vivos (Blanco y cols.,1991). En cuanto a nuestra regién se ha podido
determinar una prevalencia de 1,6 /mil nacidos vivos.

Variados estudios acerca de la distribucion de las fisuras labiopalatinas han mostrado un
mayor porcentaje de éstas en areas rurales en comparacidn con las dreas urbanas, encontrandose
una asociacion con un mayor nivel de consanguinidad, con la frecuente exposicion de los
progenitores a factores ambientales teratégenos como pesticidas y a un mayor componente
indigena, principalmente en la ciudad de Temuco.

3.- Proporcion sexual :
Desde el punto de vista del sexo, se ha encontrado que la frecuencia de fisura labiopalatina

¢s mayor en varones. La fisura palatina es en cambio el doble més frecuente en mujeres que en
varones.( Bonaiti y cols., 1982)



4.- Region afectada :

En el caso de las fisuras labiopalatinas unilaterales, el lado mas afectado es el izquierdo,
aproximadamente tres veces mas que el lado derecho (Bonaiti y cols., 1982),

Estudios han concluido que en un 75% de los casos unilaterales la FP se asocia con hendidura
labial, mientras que en casos bilaterales, esta asociacion es de 89 % .(Bonaiti y cols., 1982)

5.- Influencia de factores epidemiologicos :

Existen determinados factores epidemiologicos que influyen o que son concomitantes con la
presencia de este tipo de malformaciones, tales como, la historia obstétrica de la madre, edad de
la madre, antecedentes médicos generales de los padres, antecedentes familiares de los padres,
exposicion a determinados factores ambientales, etc .

Algunos de estos factores no estan claramente dilucidados, ya que existen estudios que
contradicen la participacion de alguno de ellos en la formacion de individuos fisurados, tales
como, la edad de la madre.(Baird, 1994)

6.~ Frecuencia de alteraciones dentarias.

Epidemiologicamente, las alteraciones dentarias estin presentes en las FLP aisladas y
sindromicas. Se ha encontrado que pacientes con fisura labiopalatina presentan en un 90% de los
casos alguna alteracion dentaria.

Adicionalmente, los pacientes con fisuras labiopalatinas presentan alteraciones dentarias y
oclusales.



2.3 ANTECEDENTES EMBRIOLOGICOS

1.- Desarrollo normal facial
El contenido de este acapite se basa, preferentemente, en el texto de Abramovich (1997)

Los cambios que ocurren en el desarrollo facial normal debe ser lo primero en analizar para
comprender el desarrollo defectuoso que se produce en los pacientes fisurados.

Los procesos que intervienen en la formacion de la cara tienen lugar a la_cuarta semana
embrionaria. En ese momento esta determinado el proceso fronto-nasal, que limita hacia abajo
con la membrana buco-faringea. Simultaneamente, por debajo de la membrana buco-faringea , en
la porcion lateral del embrion, se estan desarrollando los arcos branquiales, de los cuales el
primero participara en la morfogénesis facial, emitiendo los procesos maxilares superiores y los
procesos mandibulares. Estos procesos mandibulares se unen muy precozmente en la linea media
para formar la mandibula.

En este momento, la membrana buco-faringea se encuentra limitada por arriba, por el
proceso fronto-nasal; a los lados, por los procesos maxilares superiores; y por abajo, por el
proceso mandibular, El crecimiento de estos procesos determina que la membrana buco-faringea
quede en un fondo que se denomina estomodeo o boca primitiva. Vecinas al estomodeo, en las
zonas laterales de la cara, se encuentran las vesiculas dpticas.

Durante la quinta semana, la morfogénesis facial continua con la aparicion de las placodas
o placas olfatorias, las cuales se deprimen y forman las fosas olfatorias. En el transcurso de la
sexta semana, las fosas olfatorias se desarrollan determinando modificacion del proceso fronto-
nasal en su extremo inferior, estableciendo zonas: una, superior a las fosas olfatorias, que dara
origen a la frente, y cuatro inferiores, vecinas a las fosas olfatorias, los procesos nasales internos
( ubicados hacia la linea media) y los procesos nasales externos ( ubicados por fuera de las fosas).

Simultaneamente con el desarrollo de las fosas olfatorias, los procesos globulares, que son
los rebordes inferiores de los procesos nasales internos, se dirigen hacia fuera para encontrarse
con los procesos maxilares superiores, los que a su vez, van hacia la linea media. La fusion de los
procesos maxilares superiores con los procesos globulares constituyen el paladar primario que da
origen a la porcion media del labio superior (filtrum) y a la porcién anterior del paladar que
comprende los cuatro incisivos hasta el conducto palatino anterior.

Durante la sexta semana, la cavidad buco-nasal presenta en su porcion superior un tabique
medio antero-posterior, el septum nasal.

Entre la sexta y décima semanas se lleva a cabo la formacion del paladar secundario, que
sera el encargado de separar la cavidad bucal de las fosas nasales.

El paladar secundario se origina de los procesos palatinos que son dos laminas antero-
posteriores, prolongaciones de los procesos maxilares superiores, constituidas por mesénquima
revestido de epitelio, las cuales se dirigen hacia abajo, ubicandose a los lados de la lengua. Por
esta posicion adoptada se les suele denominar procesos verticales.

Luego los procesos palatinos se dirigen hacia la linea media y adoptan una posicion
horizontal. Primero los procesos palatinos se unen entre si, a nivel del tercio anterior y los dos
tercios posteriores. Luego la fusién continua en la zona anterior, los procesos palatinos se unen
con el paladar primario y al mismo tiempo se une hacia arriba con el septum nasal originando la
separacion completa de las fosas nasales entre si y éstas de la cavidad bucal.



2.- Alteraciones del desarrollo facial

Durante el desarrollo y crecimiento prenatal de un individuo, ocurren una sucesion de
eventos morfoldgicos, fisiologicos y bioquimicos altamente integrados y coordinados en el
tiempo y en el espacio. Por ello cualquier interrupcion o modificacion de este patron puede dar
origen a malformaciones congénitas. (Montenegro y Palomino, 1984)

El defecto basico que ocurre en pacientes fisurados, es un fracaso de la union epitelial entre
la sexta y décima semanas de desarrollo embrionario, de tal forma que los procesos no pueden
unirse, pudiendo afectar los tejidos blandos y los componentes del labio superior y ¢l reborde
alveolar (paladar primario) y los paladares duro y blando (paladar secundario), dando origen a
fisuras labiales y/o palatinas.( Mclntee y cols.,1986)

El desarrollo defectuoso que ocurre en pacientes fisurados, puede ser por diferentes causas,
las que pueden identificarse segin la region afectada: ( Montoya,1994)

a) Paladar primario;

1. Falla embriolégica de los procesos faciales para contactarse: no existe un tamafio adecuado de
los procesos o el tamafio anormal de la cabeza y cara impiden el contacto de los procesos.

2. Falla de la fusién epitelial a pesar del contacto de los procesos.

3. Falla en la consolidacion mesenquimatica: Veau, concluye que a pesar de la importancia del
volumen del mesénquima como desencadenante de la fisura, ésta se deberia a la persistencia
anormal del epitelio que divide el mesénquima en el lugar de la fusion de los procesos
maxilares.

4. Ruptura del paladar primario con posteridad a la fusion.

Reduccion del mesénquima facial

6. Aumento del ancho facial: el aumento del ancho del cerebro puede agravar la disminucion del
mesénquima de la region facial superior donde tiende a ser mas escaso.

7. Distorsion o malposicion de los procesos faciales.

L

b) Paladar secundario:

1. La fisura del paladar secundario estd asociada con la presencia de fisura del paladar primario,
porque la lengua permaneceria ubicada en una posicion alta inhibiendo los movimientos de
los procesos palatinos, impidiendo su union, provocando asi la fisura del paladar secundario.

2. Aumento del ancho medio facial: si se demora la horizontalizacién de los procesos palatinos,
permite un mayor crecimiento transversal del craneo, lo que provoca con ello una falta de
contacto de dichos procesos. También por insuficiencia de mesénquima los procesos
palatinos pueden inhibir su crecimiento e impedir su union.



De acuerdo a lo anterior las fisuras labiales y/o palatinas pueden manifestarse de distintas
formas:

La fisura puede ser unilateral cuando el proceso palatino del lado contrario a la fisura se
une con el septum nasal, dividiendo el paladar en dos segmentos: uno mayor y otro de menor
tamafio, existe compromiso nasal (ala nasal sobreextendida, hipertrofica, aplanada) vy
compromiso del misculo orbicular que se divide en dos segmentos.

La fisura es bilateral cuando el septum no se une con los respectivos procesos palatinos,
quedando la premaxila suspendida desde el septum, dividiendo al paladar y al musculo orbicular
en tres segmentos. La premaxila tiene hueso basal y alveolar y su tamafio estd determinado por el
tamafio de las piezas dentarias, puede presentar ciertos grados de rotacion y estd siempre
protruida por falta del musculo orbicular y por la presion de la lengua.

El paladar fisurado se puede manifestar en forma aislada o asociado a fisura de labio y del
proceso alveolar. La fisura del paladar puede ser incompleta cuando afecta solo el velo y
completa cuando incluye tanto al velo como al paladar duro.
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24 CLASIFICACION DE LAS FISURAS LABIO PALATINAS

Las fisuras se pueden clasificar basados en la anatomia y embriologia del labio y paladar.
Daremos a conocer las clasificaciones mas utilizadas por los profesionales de nuestro pais.

1.- Clasificacién de Veau.
Divide las fisuras en fisuras labiales y fisuras palatinas

a) Fisuras de labio:
* Fisura labial cicatrizal s
* Fisura labial simple unilateral o bilateral / 2
* Fisura labial total unilateral o bilateral / )
* Formas asimétricas
* Fisura labial central

b) Fisuras palatinas:
* Fisura palatina submucosa
* Fisura palatina simple del paladar blando
* Fisura palatina simple del paladar duro
* Fisura palatina unilateral total
* Fisura palatina bilateral total
* Fisura palatina alveolar
* Fisura palatina central

2.~ Clasificacion de la Asociacién Americana de paladar fisurado

a) GRUPO 1: Fisura de pre-paladar:
* Fisuras de labio: unilaterales, bilaterales, mediales, prolabio y cicatriz
O congenita
* Fisuras alveolares: unilaterales, bilaterales y mediales.
* Mixtas

b) GRUPO 2 : Fisura del paladar:
* Paladar blando
* Paladar duro
* Paladar submucoso
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¢) GRUPO 3 : Fisuras de prepaladar y paladar:
* Combinacion de los grupos anteriores.

d) GRUPO 4: Fisuras anémalas:
* Fisuras del labio inferior
* Otros tipos de hendiduras faciales.

3.- Clasificacién de la Catedra de Cirugia Oral y Maxilofacial de la Escuela de Odontologia
de la Universidad de Valparaiso

a) Queilosquisis; Fisura labial.

b) Palatoesquisis; Fisura del paladar.

c) Stafilosquisis: Fisura del paladar blando.
d) Uranosquisis: Fisura del paladar duro.

e) Gnatosquisis: Fisura del paladar primario.
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2.5 ALTERACIONES ORALES

Entre la alteraciones orales mds frecuentes del paciente con fisura labio-palatina figuran
distintas anomalias dentarias en cuanto a la forma, el numero, el tamafio, la erupcion, la
estructura y la posicion de las piezas dentarias. (Bertram y cols.,1966, Ranta, 1986 Jorgenson y
cols., 1984, Wada y cols.,1984).

Junto a las alteraciones anteriores se suma la alteracion del desarrollo normal y crecimiento
de las estructuras oseas de los maxilares, provocando una serie de anomalias de oclusién que son
caracteristicas. (Pérez y cols., 1995)

Es asi que debemos considerar a las alteraciones orales desde el punto de vista de su
repercusion a nivel dentario y oclusal. (Cauvi y cols., 1988), de acuerdo a los propodsitos del
seminario de tesis.
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1.- Alteraciones dentarias para las fisuras labio palatinas

A continuacién nos referiremos a las causas de las alteraciones dentarias y a su descripcion.

Las anomalias dentales pueden ser atribuidas a las fisuras congénitas mismas o ser secundarias a la
correccion quirargica del defecto original (Perez y cols., 1995). Se ha observado correlacion entre la
cantidad y la gravedad de los problemas dentales y el tipo, y severidad de la fisura. La mayoria de las
anormalidades se encuentran en relacion con el nimero, la forma y la estructura dentaria que se aprecian
en la vecindad de la fisura. Otras alteraciones menos severas aparecen en otras regiones o son
generalizadas en toda la denticion.

Jordan, y cols.(1975), observaron que ciertas anormalidades morfologicas menores ocurrian en dientes
superiores ¢ inferiores de individuos fisurados, concluyendo que las anomalias pueden no ser
directamente producidas por la fisura.

Ross y Johnston (1995), sugirieron que las anormalidades dentales son debidas a una deficiencia del
mesénquima facial, el cual juega un papel en la mayor parte de la etiologia de las fisuras palatinas
primarias, el mesénquima deficiente provee un pobre soporte para el componente epitelial relacionado
con el desarrollo de los gérmenes dentarios.

Las alteraciones dentarias que se observan mas frecuentemente en pacientes fisurados son:
a) Alteraciones de Tamaiio.

Esta alteracion se deberia a que los mayores disturbios locales relacionados a la formacion de la
hendidura pueden llevar a un nivel generalmente alto de inestabilidad del desarrollo de ésta regién. Esto
se deberia a una insuficiencia total de ciertos tejidos. ( Montoya, 1997).

Para este tipo de alteracion, lo mas frecuentemente encontrado es la disminucién de las
dimensiones mesio-distal y vestibulo-lingual en el lado hendido del maxilar, encontrandose esta
caracteristica con mayor frecuencia en los incisivos laterales superiores. Con menor frecuencia se puede
hallar macrodoncia o fusion dentaria.( Blanco y cols., 1991).
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b) Alteraciones de Forma.

Para este tipo de alteracion, el incisivo lateral superior es el que se presenta mas frecuentemente
afectado, seguido por los incisivos centrales superiores, primer molar superior permanente, primer y
segundo premolar inferior

Otros cambios morfolégicos observados son: curva exagerada de la cara vestibular y excesivos o
exagerados mamelones de los incisivos centrales superiores, forma espigada de incisivos y caninos
superiores; forma en "T" o conicidad de los incisivos laterales superiores y por ultimo, bisel reducido o
fisura incisal en incisivos superiores (Schroeder y Green, 1975).

Se ha encontrado una mayor frecuencia de taurodontismo en pacientes que presentan fisura palatina,
seguidos por los pacientes que presentan fisura labial y luego por los que no presentan fisura. La
prevalencia de taurodontismo fue mas alta para los molares superiores que para los inferiores,
especialmente para los segundos molares.(Laatikainen y Ranta, 1996)

¢) Alteraciones de Namero.

Este tipo de alteracion estaria influenciada por el desarrollo anormal de los maxilares que
alterarfan la formacién de los gérmenes dentarios o por las intervenciones quirirgicas repetitivas a
temprana edad.

La ausencia dentaria aumenta a medida que se incrementa la severidad de la fisura

Lo mas frecuentemente encontrado, en relacion con la cantidad de dientes, es la agenesia unidental

congénita, en especial del incisivo lateral superior, tanto temporario como permanente, adyacentes a la
cresta alveolar fisurada. (Blanco y Rosales,1988). También hay una elevada incidencia de premolares
superiores ausentes congénitamente.(Ranta y cols., 1983).

Otra alteracion encontrada con frecuencia es la presencia de dientes supernumerarios, a menudo en
asociacion con fisuras completas unilaterales y bilaterales. Los dientes que se presentan mas
relacionados con este tipo de alteracion son los incisivos centrales superiores y los caninos superiores.

Se han realizado estudios en que aparece una mayor frecuencia de dientes natales o neonatales,
generalmente incisivos centrales superiores, presentes en pacientes con paladar fisurado completo,
unilateral o bilateral (Machado de Almeida y Ribeiro, 1996)

d) Alteraciones de Estructura

Dentro de este tipo de alteracion se ha encontrado que pacientes que presentan fisura, muestran una
mayor frecuencia de amelogénesis imperfecta, caracterizada por hipocalcificaciones e hipoplasias; la
primera debida a una mineralizacion incompleta que modifica la porosidad del esmalte, y la segunda
debida a una falla en la aposicién y la formacion de la matriz proteica , o a una alteracion de la
mineralizacion de la matriz .( Dahlléf y cols., 1989),
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e) Alteraciones de Posicion.

La malposicion de los dientes anterosuperiores es lo que con mayor porcentaje se encuentra en este
tipo de pacientes, en donde se observa desviacion en la inclinacién axial radicular o severa rotacién de
los incisivos centrales permanentes, ubicacion ectopica de los incisivos laterales temporarios en el
paladar, junto al sitio de la fisura o dentro de ¢él ( Cauvi y cols., 1988). En la denticién permanente, los
premolares del lado de la fisura palatina completa pueden erupcionar por palatino de la fisura. Ademas ,
en pacientes con fisura bilateral, los incisivos pueden mostrar erupcion excesiva o0 a menudo
desplazamiento medial hacia la fisura de las clspides.

f) Alteraciones de Erupcidn.

Los pacientes que presentan fisuras han tenido una anomalia en el desarrollo de los maxilares, lo
que lleva a encontrar alteraciones tanto en estructura como en la funcionalidad.

Los pacientes presentan un retardo de la erupcion, que se calcula en 0,7 afios, en comparacion con
pacientes normales.( Fuchslocher y Blanco, 1988)

g) Alteraciones de Individualidad.

Se ha encontrado una mayor frecuencia de germinaciones, fusiones y concrescencias en pacientes
con fisura, las cuales se explicarian por el pequefio espacio que tendrian los gérmenes dentarios para
desarrollarse y por el inevitable efecto iatrogénico que producirian las intervenciones quirtirgicas.
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2. Alteraciones oclusales N Z

La alteracion del desarrollo y crecimiento normal de las estructuras 6seas de los maxilares,
provocaran alteraciones propias de las fisuras. Desde el punto de vista esqueletal se puede
clasificar como una retrognasia, es decir falta de desarrollo maxilar con una mandibula normal,
ocasionando una serie de anomalias de oclusion especificas. ( Pérez y cols., 1995)

En los casos de fisuras unilaterales en el maxilar superior generalmente se encuentra
compresion del segmento maxilar menor, mordida cruzada de ese lado y en la zona anterior
mordida invertida.(Cauvi y cols., 1988)

Para los pacientes con fisuras bilaterales, la compresion del maxilar superior es simétrica,
observandose un colapso en ambos segmentos maxilares. La carencia de unioén entre los procesos
maxilares y la premaxila al parecer produce compresion del arco dentario, presentando una forma
de triangulo isésceles de vértice anterior. (Blanco y cols., 1991)

Es importante tener en cuenta que las alteraciones oclusales presentadas por los pacientes
fisurados las podemos analizar en los tres sentidos del espacio. Asi, Pérez y cols.,1995 sefialan
que:

a) En sentido transversal encontramos compresion, siendo mayor a nivel de canino y
premolares del lado afectado, debido a la presencia de la fisura que impide el normal desarrollo
del maxilar asociandose esto con presencia de desviacion de la linea media superior.

b)En sentido sagital lo mas destacable fue que a nivel molar y canino predomind la
neutrooclusion y en el sector anterior lo mas comun es la mordida invertida de los incisivos, es
decir, resalte invertido, esto se explica porque a nivel del sector anterosuperior hay una retrusion
del maxilar producto de la fisura, sumandose las agenesias presentes y la retraccion cicatrizal de
la zona palatina, debido a la cirugia practicada para cerrar la brecha palatina.

¢) En sentido vertical, en el sector anterior, es frecuente encontrar mordida abierta a nivel de
incisivos, canino y primer premolar del lado de la fisura y normal en el sector posterior.

De acuerdo a Mclintee y cols.,1986; la mordida cruzada es la maloclusion mas comin asociada
con los pacientes fisurados, la cual debiera ser prevenida porque los resultados tienen serias
repercusiones, como la asimetria de la funcion masticatoria que puede inducir a la abrasion o
pérdida de los dientes afectados, y a una disfuncién de la articulacién temporomandibular
producida por el desequilibrio de la distribucion de fuerzas sobre la denticién.

Una estrecha boveda palatina o restriccion lateral del desarrollo maxilar, caracteristico en
la presencia de mordida cruzada, pueden estar reflejados en una interdigitaciéon lingual por los
dientes postero-superiores, pudiendo inducir a una postura anormal lingual, limitando sus
movimientos,

Bernstein ha demostrado que la mds alta incidencia de mordida cruzada ocurre en fisuras
bilaterales completas, que comprenden el labio, alvéolo y paladar completo, contrario a lo que
ocurre con las fisuras confinadas sélo al paladar secundario, con una incidencia mas baja.

A estos defectos oclusales hay que agregar que, sin el soporte de una denticion normal, el
paciente es incapaz de lograr una correcta fonacion, resonancia y articulacion.



2.6 HIPOTESIS

El seminario de tesis contiene las siguientes hipotesis:

1.

2,
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El desarrollo de las fisuras labio palatinas produce alteraciones dentarias y oclusales de
diversa severidad y tipo.

Existe una relacion directa entre la severidad de la fisura y el tipo y cantidad de dafio.

3 OBJETIVOS

El seminario de tesis busca cumplir los siguientes objetivos:

1.- General

Describir las alteraciones dento-oclusales de individuos fisurados y relacionarlos

con tipo y severidad de la fisura.

2.- Especificos

a)
b)
c)
d)

Determinar la frecuencia y tipo de las alteraciones dentarias segun numero, posicion,
erupcion, forma, tamafio y estructura.

Describir en sentido sagital el resalte en el sector anterior y la oclusion a nivel de canino y
molar, derecho e izquierdo.(neutro, mesio, disto-oclusion).

Describir en sentido vertical el escalén y la relacién de mordida abierta tanto a nivel de la
fisura como en las zonas adyacentes a la fisura.

Describir en sentido transversal la desviacion de la linea media dentaria superior y la
relacion transversal derecha e izquierda a nivel de canino y molar (normal , vis a vis,
cruzada)

Determinar la relacion que existe entre la severidad de la fisura labio palatina y las
alteraciones dento-oclusales.

Determinar la cantidad y tipo de dafio dento-oclusal.
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4. MATERIALES Y METODOS

1.~ Constitucion de la muestra

Los pacientes que constituyeron la muestra fueron aquellos individuos portadores de
fisura Iabial y/o palatina que concurren a recibir tratamiento en el Departamento de fisurados del
Hospital Gustavo Fricke de Vifia del Mar.

Del total de la casufstica se seleccionaron 53 individuos cuyas edades fluctuaban entre
los 5 y 17 afios, y que en su gran mayoria cumplieran con los siguientes criterios:

1. Tuvieran denticioén mixta.

2. Asistieran de manera regular a la cliniga.
3. No presentaran sindromes.

4.Aceptaran participar en el estudio.

La totalidad de los seleccionados habian sido sometidos a algin tipo de intervencion
quirargica labial y/o palatina previa y no jresemtaban sindromes,

2.- Recoleccion de datos

Se disefio una ficha para la obtencién de la informacion que consideraba mas
antecedentes que los requeridos para este estudio, con £l objgto de entregar una base de datos al
Depto. de fisurados ( ver anexo n° 3).

A todos los individuos seleccionados se les realizé un exgmen glinico, consignando las
alteraciones dentarias observadas. Posteriormente se tomaron impresiones de alginato tanto del
maxilar como de la mandibula, para asi obtener modelos de yeso, con su refagién de oclusion
perfectamente definida mediante una mordida de cera, modelos que tambi¢én se entregarén al
hospital.

Se confecciond otra ficha para el analisis de los modelos de estudio donde se
consignaron las alteraciones dentarias y las relaciones oclusales presentes, ratificando lo
observado en el examen clinico (ver anexo n°4).

3.- Especificacion de las variables
a) Edad cronoldgica: se tomo en afios completos, en fracciones de meses igual o menor a seis se
mantenia la edad en afios, a partir de fracciones de siete a mas meses, se aumentaba al afio

siguiente.

b) Sexo: masculino y femenino.
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¢) Tipo de fisura: FL: fisura labial, FLAP der: fisura de labio y reborde derecha con fisura de
paladar duro y/o blando, FLAP izq: fisura de labio y reborde izquierdo con fisura de paladar duro
y/o blando, FB: fisura de labio y reborde bilateral con fisura palatina, FP: fisura de paladar duro
y/o blando.

d) Alteraciones de nimero: se describieron ausencias dentarias y presencia de supernumerarios
desde un punto de vista clinico.

e) Alteraciones de erupecion: usando comu"'patrén de referencia la fecha de erupcién normal de
la poblacion chilena se califico segin la edad cronoléglca del pacwnte y etapa de denticion en
que se encontraba, en erupcion normal, adelantach 0 retrasada.

f) Alteraciones de posicién: en relacion al arco se pesquisaron alteraciones de posicion, tales
como: giroversiones,  inclinaciones dentarias como vestibularizaciones, palatinizaciones,
lingualizaciones y en relacién al plano oclusal, supraerupciones e infraerupciones.

g) Alteraciones de forma: se considerd alterada cuando las caracteristicas anatomicas de las
coronas eran distintas a las normales de cada pieza dentaria.

h) Alteraciones de tamafio: se considerd alterado (més grande o més pequefio) cuando
comparado con el diente homdlogo y/o vecinos no existia una relacién armonica evidente. Se
comprobd en modelo el aumento o disminucion del tamafio dentario con la utilizacién de un
vernier.

i) Alteraciones de estructura: se consideraron las hipoplasias como alteraciones del esmalte
cuando eran en superficie, notorias en cuanto a color, textura y extension que fueran distintas a
caries, tinciones extrinsecas o fracturas.

j) Alteraciones oclusales estudiadas:

*En sentido sagital: se observo el resalte ( overjet) en el sector anterior que podia ser
normal, aumentado, vis a vis ¢ invertido y la relacion existente a nivel de canino y molar derecho
e izquierdo (neutro, mesio, disto-oclusion).

*En sentido vertical: se observo el escalon( overbite) en el sector anterior que podia ser
normal, sobremordida, vis a vis o presentar mordida abierta anterior y la relacion existente en el
sector posterior derecho e izquierdo (mordida normal o abierta).

*En sentido transversal: se analizo la desviacion de la linea media dentaria superior v
la relacion transversal derecha e izquierda ( normal, vis a vis, cruzada, vestibulo oclusion).
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4,- Indice de dafio a nivel dentario

Para tener una medicién mas cercana a la realidad clinica, y una vez obtenidos los datos de las
anomalias dentarias, se creé un indice, en el que se trata de establecer una graduatoria de los tipos
de alteraciones dentarias de acuerdo a la complejidad que su presencia tiene en el tratamiento
odontologico. Para ello, primero se determiné un puntaje a cada alteracion dentaria.

Puntajes:

Alteracion de Numero : numero — agenesia =1.5

numero — supernumerario = 1.1
Alteracion de Posicion = 0.8
Alteracion de Erupcion = 0.6
Alteracion de Tamafio = 04
Alteracion de Forma = 0.2
Alteracion de Estructura = 0.1

En segundo lugar, este factor de complejidad se multiplica por el nimero de dientes afectados,
los que seglin su cantidad tienen también un puntaje, que se indica a continuacion,

1 diente = 1
2-3 dientes=3
4-5 dientes=5

mas de 5 dientes =7

De acuerdo a esto, ¢l indice propuesto tendra un valor minimo tedrico de 0,1 (un paciente con un
solo diente afectado con una anomalia de estructura) y valores mds altos de acuerdo al tipo de
anomalia presente y al nimero de dientes comprometidos con cada anomalia.



21

S. RESULTADOS

El ordenamiento y manejo de los datos sefiala los resultados que se comentan a continuacion:

Tabla I: Distribucién (N y %) de la muestra segtin tipo de fisura y sexo

hombres | mujeres Total

Tipo de -
v Nl | N| % [N| %
FL
doreeha | 1 | 385 | 0 [000 | 1] 189
CFL o 1000 | 1 [370] 11,8
izquierda
FLAP | ¢ 1a3077| 7 [2593 152830
derecha = . s
FLAP |15 146,15 | 11 (40,74 |23 | 43,40
Izquierda
FP 1 38| 3 |11,11] 4 | 755
FB | 4 [1538| 5 |1852] 9 |16,.98

26 27 53
100,00 100,00 100,00

Ji cuadrado (5) =3.20 no significativo

Total

De la tabla I se observa que:
a) El numero de hombres y mujeres es casi idéntico.

b) El tipo de fisura menos frecuente es la fisuras labial, le siguen en frecuencia las fisuras
palatinas, las fisuras bilaterales y finalmente las fisuras unilaterales labio alvéolo palatinas.

c) En las fisuras unilaterales labio alvéolo palatinas las mas frecuentes son las que afectan el
lado izquierdo.

d) La distribucion por sexo es heterogénea ya que en algunos casos es mayor para hombres

y en otros casos para mujeres. Una prueba de ji cuadrado no sefialo relacion entre sexo y tipo de
fisura.



5.1 Aspectos dentarios.

En primer lugar se comentan todos los aspectos relacionados con anomalias de los dientes.

Tabla IT: Distribucion de los tipos de anomalia dentaria segtn el tipo de fisura.
N° de individuos afectados segun tipo de anomalia | Total de anomalias
dentaria minimas posibles
Tipo .
de NUM| POS| ERUP |FOR|TAM |EXT | Por
N _ Total
fisura |Sexo $ex0
Sexo
FL (P) |[Hombre| 21| 21 20 13 4 6 T 71 132
Unilat | Mujer 191 16 19 & 9 3 9 61
FL (P) |Hombre 4 3 < 4 4 2 2 19 33
Bilater. | Mujer 51 3 5 13 2 | 3 3 19 *
Hombre | 0 - 1 0 1 1 0 2
i Mujer 3 0 3 1 1 1 2 8 e
TOTAL 53 43 52 26 21 15 23 180
TOTALen % | 100] 81.1 | 98.1 49.1 |396] 283|434
CLAVE: NUM : Alteracion de mimero

POS : Alteracion de posicion
ERUP : Alteracion de erupcion
FOR : Alteracion de forma

TAM : Alteracion de tamario

EXT : Alteracion de estructura
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Tabla III : Promedio minimo de anomalias por individuo segin el tipo de fisura
Tipo de fisura N? individuos Total anomalias | Promedio
FL(P) 40 132 33
Unilateral
FL(P) 9 38 42
Bilateral
FP 4 10 2.5

De la tabla IT y III se observa que:
a) La distribucion de las anomalias dentarias es heterogénea.

b) Las fisuras labiopalatinas unilaterales son las que presentan, en nimeros absolutos, un
mayor numero de anomalias minimas posibles. A continuacion se encuentran las fisuras
labiopalatinas bilaterales y finalmente las fisuras palatinas. Pero, si se observa lo que
muestra la tabla III , el orden de dafio va desde las fisuras palatinas a las unilaterales y por
ultimo a las bilaterales, cuando se calcula el promedic minimo posible de alteraciones
dentarias.

c) Las anomalias dentarias pueden ordenarse de manera decreciente en cuanto a su
frecuencia en : posicion, nimero, erupcion, forma, tamafio y estructura.

d) No se realizd con los datos de la tabla I una prueba de Ji cuadrado, ya que existe un
elevado numero de casilleros con valores igualesa 0y 1.



Tabla IV

Combinaciones de 1 a 6 tipos de anomalias dentarias segun el tipo de fisura y

el sexo.

24

Combinaciones de tipos de

i : F. Unilateral F. Bilateral F. Palatina
anomalias dentarias
N|P|Er | F | T |Ex|h | m|Totat | h m|Total | h | m|Total
- -] -]-]1-7]1 1 B
3 = if Wiy = il il X 1 1
=2 | |- - | - | - 2 2 4
:5 — || = | |- |- 1 1112
~Sl-]#-|-]-] + 1|1
Q=
E 2 |||+ - | =-4-14 3 7
SE[*|*[- [+[-T-1]1]3]4
SE |+ [*[- [- [+ - |2 2
EE | (|- -1 - | 1 2 3
= oW
g" L JE 2 | - | - 1 1
© (| |- |- | * 1 |1
- || = | | - 1 1
subtotal 24 1 3
@ CBE JE R A 1 __1
., [ *[*[+ [ - +][-]2]1]3
ﬂ .g + |+ |+ - | =] 4| 4 4 1 2 3
T E | |- | - |1 4 5
L W
i ool Bl K AE +* | | - ; 1 1
g'g — (| | =] +] * E
g S | |+ + | 5| - | 1 2
==
Z LR K = - | |1 1 1 1
§ B E BE JK J - | | o 1 1
o (| - | | 1 1
subtotal 16 7 1
6 L K JE K BRE BE 0 0 1 1
Tipos
de
anom.
dent.
subtotal 0 1 0
Total 40 9 4
CLAVE © + : Presencia de la alteracion, — : Ausencia de la alteracion/ h: hombre, m: mujer
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Tabla V: Porcentajes de tipos de Anomalias Dentarias segtin el tipo de Fisura.

s ot et | T Unilateral  F. Bilateral F. Palatina
1 a3 Tipos de Alt. |24/40 60% 1/9 11,1% 3/4 75,0%
Dentarias
4 a 5 Tipos de Alt. |16/40 40% 7/9 77,8% 1/4 25,0%
| Dentarias
6 Tipos de Alt. 1/9 11,1%
Dentarias

Los resultados de las tablas IV y V permiten aseverar lo siguiente:

a)
b)

¢)

d)

Existe una heterogeneidad en las combinaciones de las alteraciones dentarias

Las combinaciones més frecuentes son las que involucran a las alteraciones dentarias de:
Numero, Posicion y de Erupcion.

Se observa que la severidad de la fisura esta relacionada con ¢l niumero de combinaciones
de alteraciones dentarias, asi , los bilaterales presentan un 88,9% de combinaciones con 4
0 mas tipos de alteraciones, mientras que los las palatinas solo tienen un 25%, y las
unilaterales presentan un valor intermedio de 40%.

Estos resultados se evidencian al calcular mediante un Ji cuadrado los valores de la tabla
V, que di6 un resultado de 12,29 que con 4 grados de libertad es estadisticamente
significativo a un nivel del 0,05%.
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En cuanto a la agenesia del incisivo lateral superior, los seis pacientes con fisura labial y
palatina no la presentaron, asi como siete pacientes con fisura unilateral y bilateral.

Los 40 pacientes que presentaron agenesia tenian un total de 54 dientes ausentes, 46
corresponden a agenesia del incisivo lateral superior, estos equivalen a un 85%. El 15% restante
correspondié a ausencias de dos incisivos centrales superiores, de tres caninos superiores, de un
primer premolar superior y dos ausencias de segundo premolar superior.

Tabla VI: Distribucién de individuos con agenesias del incisivo lateral superior
segun tipo de fisura

Tipo de Agenesias incisivo lat. superior ‘total
fisura | gerecho lzquierdo Derepho I N
1zquierdo

FLAP

derecho e _ ? . ik
R 20 ! 21

izquierdo

Bilateral 1 1 3 5
Total 13 21 6 40

La tabla VI presenta la distribucion de pacientes con agenesia del incisivo lateral
superior segun tipo de fisura, Del total de individuos estudiados 40 pacientes presentan agenesia
del incisivo lateral superior que equivale a un 75,5%.

En la tabla se observa que existe una relacion directa entre la agenesia del incisivo
lateral y el lado afectado por la fisura, condicion que no se cumple en las fisuras bilaterales ya
que de los nueve casos, s6lo cinco presentan agenesia y tres de ellos (33,3%) presentan agenesia
de ambos laterales vecinos a la fisura.

Un ji cuadrado de la tabla VI dio un valor de 26,40, significativo al 0,01%.

El mayor nimero de agenesias del incisivo lateral izquierdo se explica por el mayor
numero de fisuras unilaterales izquierdas.

No se observaron agenesias en el maxilar inferior



Tabla VII:  Distribucion de individuos con dientes supernumerarios en la region canina
L Tipo de supernumerario Total
Tipode | Lado Lado |Ambos | Doslado | Doslado | N
fisura | derecho | izquierdo | lados | derecho | izquierdo
| Fl(p) der 6 0 0 1 0 7
Fl(p) izq 0 10 0 0 1 11
bilateral 2 2 1 0 0 5
Total 8 12 1 1 1 23
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Con el examen en conjunto, de modelos y clinico se detecté la presencia de
supernumerarios en la zona del canino, en un 43,4% de la muestra (23 pacientes), el 100% de
ellos se ubicaron por distal de la fisura pero en distintas posiciones en relacion al canino.

La tabla VII muestra que existe una relacion directa entre el supernumerario y el lado
afectado por la fisura, condicion que varia en las fisuras bilaterales, debido a que un solo paciente
presento supernumerarios derecho e izquierdo.

El mayor nimero de supernumerarios izquierdos se explica por la mayor frecuencia de
fisuras unilaterales izquierdas.

Tabla VIII: Distribucién de individuos con giroversiones de incisivos centrales
segun tipo de fisura
Tipo 8 frecuencia % / \
fisura 7 : \
Labial 2 7,1% | '
Flap 19 67.9% 4
Palatina | | 3,6% \ /
Bilateral 6 21,4% = =
28 100%

De la muestra, 43 pacientes (81,1%) presentaban giroversiones dentarias, de las cuales
las correspondientes a 28 pacientes (52,8%) eran giroversiones de los incisivos centrales
superiores adyacentes a la fisura, segin se muestra en la tabla VIIL. Los restantes 15 pacientes

giroversion de distinta naturaleza y en diferentes dientes con una enorme heterogeneidad.

El mayor porcentaje correspondiente a las fisuras labio alvéolo palatinas se debe al
mayor nimero de éstas presentes en la muestra.
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Dada la enorme heterogeneidad de las otras alteraciones dentarias, en el Anexo N°1 se da la
totalidad de los hallazgos encontrados. Un analisis de este anexo permite sefialar lo siguiente:

a) 27 pacientes (50,9%) presentaron inclinacion dentaria, siendo la mas comun la inclinacion a
vestibular, palatino y/o lingual.

b) 11 pacientes (20,7%) presentaron erupcidn ectopica, de la cual la mas comun fue la erupcion
por palatino (7/11=72.7%) vs. erupcién por vestibular (3/11=36.4%).

¢) 25 pacientes (47,2%) presentaron retraso en la erupcion dentaria mayoritariamente en ambos
maxilares.

d) 20 pacientes (37,7%) presentaron alteracion de forma dentaria la mas comtn de observar fue la
presencia de mamelones marcados (13/20=65%) en los bordes incisales de incisivos superiores e
inferiores. Se observaron ademas formas conicas(10%), dismorfias(15%), alteracién del borde
incisal (15%) entre otras.

e) 15 pacientes (28,3%) presentaron alteracion de tamafio, el 100% de ellos presentd tamafio
dentario mas pequefio,11 pacientes (11/15=73,3%) presentan un incisivo central superior o
ambos incisivos de tamafio mds pequefio,4 pacientes (4/15=26,7%) presentaron un incisivo
lateral superior mas pequefio que el homologo.

f) 24 pacientes (45,3%) presentaron alteracion de la estructura dentaria identificada como
hipoplasia, 18 de ellos (18/24=75%) presenté hipoplasia de incisivos centrales superiores, el 25%
restante presento hipoplasia en incisivos laterales superiores, caninos superiores, supernumerarios
y grupo quinto.

g) 30 pacientes (56,6%) presentaron dientes en sobreerupcion que se identificaron en grupos
especificos de dientes inferiores, canino inferior derecho e izquierdo y el grupo de incisivos
inferiores. La sobreerupcion que fue observada tiene directa relacidn con el tipo de fisura y el
lado afectado por ella.
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Finalmente se comentan los resultados obtenidos al aplicar el indice de dafio dentario propuesto:

Tabla IX:  Nuamero de individuos segun el puntaje individual de dafio dentario para el
indice de dafio dentario .
i PUNTAJE DE DANO DENTARIO INDIVIDUAL _
0,'9Fa'2 3 4 a|5 6 a|7 a|l8 al9 a|l0 a|ll a|l12 a|13 a|l4 a|l5 a|l6 a
1,9 [a2,9 |a3,9 |49 [a59 [69 |79 |89 (99 [109 [11,9 [129 [13,9 (149 |159 |16,9
1.5 (2,1 13,1 [42 |50 (62 172 [80 192 ([102]11,3/126 16,5 |
12,1 [35 |44 [52 [62 |74 [83 [94 |104 — 16,9
22 [3,7 |46 |56 |64 |74 |84 |95 |104 .
24 (39 [47 |58 |65 |76 |86 195 |105 =
2,4 48 |58 |66 |78 |86 |98 |10,8 L
4.9 6,8 8.8
! 8.9
Total
Datfio 1 5 + 6 5 6 5 7 5 5 1 1 0 0 0 2
Indiv.

FL(P) Unilateral
FL(P) Bilateral
FP

Tabla X : Promedio del indice de dafio dentario segun el tipo de fisura.

Tipo de fisura N° de Individuos | Puntaje de dafio Promedio de indice
FL(P) 40 252,1 6,30
Unilateral
FL(P) 9 96,3 10,7
Blateral

Fp 4 26,2 6,55

>
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De la tabla IX y X se puede establecer lo siguiente;
a) Los pacientes con fisura labiopalatina unilateral se distribuyen uniformemente.

b) Los pacientes con fisura labiopalatina bilateral se concentran dentro de los puntajes 8,1 y
9.9 .lo que se traduce en que éstos son los que presentan el mayor promedio del indice.

c) El menor puntaje lo presenta un paciente con FL(P) unilateral
d) Las fisuras unilaterales y las palatinas presentan promedios muy similares que

posiblemente se debe a la amplia distribucion de los valores del indice en pacientes con
fisura palatina.
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A continuacion se comentan los datos que se refieren a las alteraciones oclusales estudiadas.
Los datos que se entregan en las tablas XI a la XIX se complementan con el anexo N°2, que es la
base de datos de todas las alteraciones oclusales.

Tabla XI : Distribucion de Alteraciones Oclusales segin tipo de Fisura.

N’ de Individuos afectados segiin el tipo de
Alteraciéon Oclusal TOTAL
Tipos de
de S N Anomalias
fisura | > % indiv.[MoD | Mol |caD| cat | jet | bite| vD | VI | TD | TI | Lm | Minimas
- Posibles |
FL(P) | H | 21 |8 |7 |7 |9 (16|19} 2 |3 | 11|15 J16 J113 |211
Unilat. | M | 19 |9 [8 |7 [s s |4 4|7 13|15 ]9 | |
FL(P) | H 4 3 2 11 2 13 1213 1313 149 J1 J27 |67
Bilater.| M 5 2 1212 1 6 |4 |4 |4 ]5 14 )16 |40 | |
FP H 1 0 0 JO0O [0OJOJOJO|]O]JO ][O JoO 0 |15
M 3 1 1 1 1 2 ]3]0 10 1 |3 |2 |15

TOTAL 53 | 23 |20 |18 [18 42 |39 |13 |14 |27 |39 |40 293

Total % 100 §43.4 |37.7]134.0 [34.0]179.2]73.6]24.5|26.4}50.9|73.6] 75.5

CLAVE: MoD: Relacion molar derecha VD : Relacion vertical derecha

Mol: Relacién molar izquierda
CaD: Realcion canina derecha
Cal: Relacion canina izquierda
Jet: Overjet

Bite: Overbite

VI : Relacion vertical izquierda
TD : Relacion transversal derecha
TI: Relacioén transversal izquierda

Lm: Linea media
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Tabla XII : Distribucion del Dafio Oclusal

Tipode JAnomalias |[N° Promedio
Fisura |oclusales individuos | min.
anomalias
FL(P) 211 40 53
Unilater
FL(P) 67 9 7.4
| Bilateral
FP 15 4 3.7

Del examen de la tabla XI y XII se deriva lo siguiente :
a) La distribucidn de las alteraciones oclusales es muy heterogénea.

b) Las frecuencias mas altas de individuos con alteraciones oclusales, superiores al 70%,
corresponden a: overjet, overbite, relacion transversal izquierda y linea media ; a
continuacion se presentan los individuos que presentan entre 30-50% de alteraciones,
los que son: relacion transversal derecha, relacion molar derecha, relacion molar
izquierda, relacion canina derecha y relacion canina izquierda. Por tltimo, las
alteraciones oclusales que presentan las menores frecuencias son las relaciones
verticales derecha e izquierda.

¢) Hay una relacion entre el total de las anomalias minimas posibles y la severidad de la
fisura, que se evidencia en la tabla XII, en donde se observa que a mayor severidad
mayor es el promedio.

d) Es posible observar que existe un paciente con fisura palatina que no presenta
alteraciones oclusales.
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Las tablas XIII y XTV describen las frecuencias relativas de la relacion sagital a nivel
canino y molar del lado derecho e izquierdo, respectivamente.

Tabla XTII: Relacion sagital lado derecho

neutro | % | disto | % | mesio | % ND % |
| Relacion canina 24 45,3 9 17 9 17 11 | 20.7
Relacion molar 27 50,9 | 12 | 22,6 11 207 | 3 5.7

En el lado derecho encontramos a nivel canino en neutrooclusion un 45.3%, en
distooclusion 17%, mesiooclusion 17% y un 20,7% no determinable, que correspondio a caninos
ausentes o en franca malposicién.

A nivel molar 50,9% en neutrooclusion, 22,6% en distooclusion y 20,7% en
mesiooclusion, y un 5,7% no determinable, por primeros molares no erupcionados
completamente.

Tabla XIV: Relacion sagital lado izquierdo

Neutro | % | Disto | % |Mesio | % | ND | %
Relaciéncanina | 24 [453| 9 |170| 9 17,0 | 11 | 20,7 |
Relaciéon molar 20 |Sa7! 7 |132) 13 (2451 4 | 95

En el lado izquierdo a nivel canino encontramos los mismos valores que en el lado
derecho, esto es: 45,3% en neutrooclusion, 17% en distooclusién y 17% en mesiooclusion, El
porcentaje no determinado de 20,7%.

A nivel molar la mayor frecuencia fue de neutrooclusiéon con 54,7%, mesiooclusiéon con
24,5% y distooclusion con 13,2%. El porcentaje no determinado fue de 7,5%.

Tabla XV: Distribucion porcentual del resalte (overjet)
n %
Normal 9 16,7
Aumentado | 4 /o)
| Visavis 12 22,6
| Invertido | 26 49
ND 2 3,8

Esta tabla nos indica el mayor porcentaje para el resalte invertido que es de un 49%, luego
el de vis a vis con un 22,6%, el resalte normal con un 16,7% y por Gltimo el resalte aumentado
con un 7,5%. En un 3,8% de los individuos, no fue posible determinarla, por la ausencia de los
incisivos centrales,
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Tabla XVI: Relacion vertical derecha e izquierda

derecha | % | izquierda | % |
Normal | 40 75,5 39 73,6
abierta 13 24,5 14 26.4

Encontramos un mayor porcentaje de relacion vertical normal tanto en el lado derecho
como en el izquierdo (75,5% vs. 73,6%). La relacion vertical abierta en el lado derecho fue de un
24,5% y en el lado izquierdo de un 26,4%.

Tabla XVII: Distribucion porcentual del escalon (overbite) f‘/ " \

n % \ j

Normal 12 | 226 | \ . /
Sobremordida | 12 | 226 S, Lz
Vis a vis 18 | 34 e
Abierta 9 17

ND 2 3.8

Esta tabla nos indica que la mayor frecuencia es para la relacion vis a vis (34%), luego se
presenta el escalon normal y sobremordida con un 22,6%, y por tltimo mordida abierta anterior
17%. No se puede determinar en un 3,8% por la ausencia de los incisivos centrales.

Tabla XVIII: Relacion transversal derecha e izquierda
derecha | % | Izquierda | %
Normal 25 472 14 26.4
Cruzada 22 | 415 22 41,5
Vis a vis 6 11,3 15 28,3
Vestib, Ocl. - 2 3,8

Esta tabla nos indica la relacion transversal en el sector posterior derecho e izquierdo. En el
lado derecho la relacion normal fue de un 47,7%, cruzada de un 41,5% y vis a vis de un 11,3%.
En el lado izquierdo el mayor porcentaje fue para la mordida cruzada, 41,5%, luego para vis a
vis, 28.3%, normal 26,4% y por ultimo vestibulo oclusion en 3,8%.



Tabla XIX: Frecuencia de desviacion de la linea media dentaria superior.

n| %
Coincidente | 12 | 22.6

Desv.der. 16 | 302
Desv.izq. | 25 | 47,2

La tabla indica que la linea media dentaria superior se presento desviada en un 77,4%, y
en un 22,6% no presentod desviacion.

El mayor porcentaje de desviacion fue la desviacion de la linea media dentaria superior
hacia la izquierda 47.2% versus 30,2% hacia la derecha.

35
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6. DISCUSION

La discusién va a seguir el mismo orden en que estan presentados los resultados

En primer lugar, a pesar que la muestra fue una muestra sesgada, las frecuencias de
cada tipo de fisura y su relacion con sexo y lado que afecta no son diametralmente diferentes a las
encontradas en la literatura y las discrepancias pueden deberse, entre otras causas, al bajo niimero
de individuos con fisura labial y fisura palatina. En todo caso se comprueba lo encontrado en
otros estudios que las fisuras mas frecuentes son las fisuras labio palatinas unilaterales siendo el
lado més afectado el izquierdo, y que no existe un dismorfismo sexual para cada tipo de fisura
( Perez y cols., 1995; Rosales y Blanco, 1987; Blanco y Rosales, 1988).

La discusion referente al dafio dentario sefiala lo siguiente:

De las seis alteraciones consideradas, las mas frecuentes son las anomalias de numero y
posicion, sin que se presenten diferencias por sexo. Las otras anomalias se presentan en menos
del 50% de los individuos.

Las razones de las discrepancias pueden deberse a las caracteristicas diferentes de cada
muestra.

Los resultados también comprueban que la severidad de la fisura trae aparejado un
mayor dafio dentario, como lo reflejan otros autores (Blanco y cols., 1991). Asi el promedio
minimo de anomalias dentarias por individuo lo presentan las fisuras bilaterales, seguido por las
fisuras unilaterales y por ultimo los pacientes con fisura palatina.

Sin embargo si los datos se agrupan considerando las combinaciones de las distintas
anomalias dentarias que puede presentar un individuo se encuentra que de 64 combinaciones
posibles se encontraron 22 combinaciones presentes que van desde un paciente que presenta solo
anomalias de niimero hasta otro que presenta las seis anomalias.

La distribucion de estas combinaciones esta relacionado con la severidad de la fisura, ya
que del total de pacientes con fisuras palatinas, el 75% presenta de 1 a 3 tipos de alteraciones
dentarias; en los unilaterales el porcentaje de individuos con 1 a 3 tipos, baja al 60%, y en las
bilaterales baja también al 11%. Esto es una comprobacion adicional entre la severidad de la
fisura y dafio dentario.

Las combinaciones de alteraciones dentarias mas frecuentes son las combinaciones de
namero y posicion, que se presentan 14 veces sobre 22 (63,3%) solas o con otras anomalias y
luego las combinaciones de nimero, posicion y erupcion, donde 8 presentan también la anomalia
de nimero, por lo que se puede decir que las combinaciones mas frecuentes son las de niimero,
posicidn y erupeion.

En relacion a las alteraciones de nimero podemos decir que:

Para un mejor andlisis de la muestra , se ha dividido en dos tipos las que son agenesia y
dientes supernumerarios. Nuestra muestra presenta un 75,5% de agenesias, lo que se aproxima al
81-85% que relata Ranta y Tulensalo (1988), en uno de sus estudios. En cuanto a los dientes
supernumerarios, estos se presentan en diversos estudios, entre los cuales se encuentra el
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efectuado por Rosales y Blanco (1987), donde sefiala que se observd un 45,5% de esta anomalia
dentaria lo que es concordante con nuestros resultados, el cual fue de un 43.3%.

No se observaron agenesias ni dientes supernumerarios en el caso de individuos con
fisura palatina, lo cual se explica ya que para ella se postula una etiologia distinta a aquella que
daria origen a fisuras labio palatinas unilaterales.(Rosales y Blanco, 1987).

Siempre los supernumerarios se ubican en distal de la fisura.y en relacion al canino
(Rosales y Blanco, 1987; Perez y cols., 1995;Blanco y cols., 1991).

En cuanto al dafio particular causado por la alteracion de nimero, se ve que estd
relacionado con la severidad de la fisura (Rosales y Blanco, 1987).

Una explicacion de esta situacion podria ser que hay una noxa comun para la posible
etiologia de la fisura como de las alteraciones de numero. Ello explicaria, el que grupos celulares
adyacentes a la fisura, que deben originar incisivo lateral y canino, respectivamente, reaccionen
de manera diferente, dando altas frecuencias de agenesias de los incisivos laterales y de
supernumerarios de caninos (Blanco y Rosales, 1988).

Respecto a la alteracion de posicion tanto en la denticion temporal como definitiva,
aparecen anomalias de este tipo principalmente en las zonas adyacentes a la fisura, tales como
erupciones ectopicas, giroversiones, inclinaciones, sobreerupciones e infraerupcion, lo que
concuerda con lo descrito por Figueroa,1986; Cauvi,1988; Schroeder,1975.

En relacion a la erupcion, los resultados muestran que los individuos fisurados
presentan un atraso significativo en la cronologia de la erupcion dentaria permanente, al ser esta
comparada con aquella que se observa en individuos normales, por lo tanto, se observa un total
acuerdo a lo comentado por Fuchslocher,1988.

Un hecho que esté relacionado con la erupcion es que los 30 pacientes que presentaron
dientes en sobreerupcion, éstos se identificaron siempre con grupos especificos de dientes
inferiores, generalmente caninos antagonicos a la fisura. Esto se explica porque el diente inferior
en relacion a la fisura no tiene antagonista, lo que provoca una sobreerupcion del diente buscando
punto de contacto dentario.

En cuanto a las alteraciones de tamafio, estructura y forma, ellas fueron muy
heterogéneas, presentandose mamelones marcados, dientes dismorficos, conicos, escotadura
borde incisal, dientes mas pequefios que homdlogo, de estructura hipoplasias del esmalte, que
estan en concordancia con lo citado por otros autores. Se puede decir que estas son las
alteraciones menos frecuentes en total (Schroeder y Green, 1975; Blanco y cols., 1991; Dahlléf'y
cols., 1989).

Finalmente en lo que dice relacion a anomalias dentarias y para reforzar la relacién
entre dafio y severidad de la fisura, se comentan los valores obtenidos con el indice propuesto, en
el bien entendido que éste se cred como una manera de cuantificar el dafio dentario que puede ser
tomado como indicador de una mayor o menor dificultad en el tratamiento odontolégico futuro.

El promedio mds alto de 10,7 lo presentaron los pacientes con fisura bilateral, en
cambio, las fisuras palatinas y labiales presentan promedios muy semejantes (6,30 y 6,55) que a
nuestro juicio se debe al bajo nimero de pacientes con fisura palatina sélo 4, ya que estos
presentan valores de 2,4/ 5,8/ 7,2/ 10,8 lo que hace que la varianza sea muy alta. Se podria
pensar que si este indice se aplica a un niimero mayor de pacientes con fisura palatina, se debiera
encontrar valores mas bajos que los de pacientes con fisura unilateral por la relacion constante
que hemos mostrado en esta parte de la discusion que dice relacion a dafio dentario y severidad
de la fisura.
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Respecto a las alteraciones oclusales podemos comentar lo siguiente:

Al igual que en las anomalias dentarias encontramos que las siete alteraciones oclusales
estudiadas se distribuyen heterogéneamente entre los individuos de la muestra sin diferencias
sexuales notorias, pero las alteraciones mas comunes ( mayor numero de individuos afectados)
son del overjet, overbite, relacion transversal izquierda y linea media dentaria superior. Estas dos
Gltimas puede estar influenciadas por el mayor nimero de pacientes con fisura izquierda.

Las alteraciones con menor frecuencia son las relaciones verticales izquierda y derecha
alrededor de un 25% de individuos, mientras las otras tienen valores intermedios.

Si el dafio oclusal se mide como en el promedio minimo de anomalias se ve claramente
la relacién entre el dafio oclusal total y severidad de la fisura, a mayor severidad de la fisura
mayor dafio oclusal.

A continuaciéon comentaremos particularmente los distintos tipos de anomalias
oclusales:

Las relaciones sagitales izquierda y derecha presentan un predominio de neutrooclusion
tanto a nivel molar derecho e izquierdo como a nivel canino derecho e izquierdo. Lo que
concuerda con los resultados obtenidos por Pérez y cols.(1995). Estos valores pueden explicarse
porque las zonas estudiadas no estan en relacion directa con la fisura.

En el sector anterior la mayor frecuencia de casos presenté mordida invertida y se
explica porque existe una retrusion maxilar producto de la fisura misma (Cauvi y cols., 1988).

Respecto a la relacion vertical derecha e izquierda encontramos normalidad en un
porcentaje superior al 70%, lo que es concordante con lo observado por Pérez y cols.(1995). El
porcentaje restante, menor al 30%, de relacion vertical abierta se podria explicar por la
interferencia dentaria en el sector anterior producto de la fisura.

El overbite observado en la muestra dio como resultado un porcentaje menor de
mordida abierta seguida por un porcentaje igual de sobremordida y mordida normal, y por ultimo
un mayor porcentaje para relacion vis a vis. Esto puede deberse al niimero pequefio de pacientes
bilaterales.

En la relacion transversal, se presentd un mayor porcentaje de mordida cruzada en el
lado izquierdo a diferencia del lado derecho, donde fue mayor la relacion transversal normal.
Esto debido al mayor niimero de fisuras izquierdas que presentan compresion del maxilar en el
lado afectado (Cauvi y cols., 1988).

La linea media dentaria superior se present6 desviada sobre un 70% lo que concuerda
con estudio de Pérez y cols.,1995. La desviacion hacia el lado izquierdo fue la que present6
mayor porcentaje, lo que se explica por el mayor niimero de fisuras unilaterales izquierdas.
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Resumiendo, se comprueba que las hipotesis formuladas se cumplen ya que hay dafio
dentario y oclusal en relacién con los pacientes fisurados y una relacion directa con la cantidad de
dafio y la severidad de la afeccion.

Sin embargo, hay que establecer que para llegar a relaciones causales mas exactas seria
necesario hacer un estudio prospectivo multidisciplinario con examen clinico, de modelos y
radiografico.

Este estudio prospectivo no podria tener una duracién menor a 5 afios, ya que los
resultados presentados en este seminario de tesis solo evidencian, a través de un estudio
transversal, diferentes situaciones dentarias y oclusales de pacientes con distintas edades y
diferentes etapas de tratamiento. No obstante esto, los resultados muestran de manera clara un
dafio dentario y oclusal de importancia que debe ser considerado en el tratamiento odontologico
de estos pacientes.
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7. CONCLUSIONES

1.- Las hipdtesis presentadas se cumplen, ya que segun los resultados se puede inferir
que las fisuras labio palatinas producen dafio dentario y oclusal.

2.- Para la muestra no hay diferencia entre los sexos, segin tipo de fisura

3.- Hay una graduatoria para los tipos de dafio dentario, los que son : posicion, namero,
erupcion, estructura, forma y tamaifio.

4.- Hay una graduatoria para los tipos de dafio oclusal, los que son:
alteraciones del overjet, linea media, overbite, relacion transversal izquierda, relacion
transversal derecha, relacion molar derecha, relaciéon molar izquierda, relacion canina
derecha e izquierda, relacion vertical izquierda, relacion vertical derecha.

5.- El dafio se relaciona directamente con el lado de la fisura.
6.- Todos los pacientes fisurados, presentan alteraciones de distinto tipo y de diversa

intensidad: con frecuencias superiores a la de la poblacion normal.

7.- Se ha observado que a mayor severidad de la fisura se produce un mayor dafio, tanto
a nivel dentario como oclusal. Esto se puede ratificar con el indice de dafio dentario.

8.- Se crea un indice para prever la complejidad del tratamiento odontolégico futuro, que
tiene importancia porque determina cuantitativamente el dafio dentario total por lo que
a mayor dafio se puede suponer mayor dificultad en el tratamiento odontoldgico.
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8. SUGERENCIAS

Como corolario de esta investigacion, nos permitimos presentar las siguientes sugerencias:

1.- En aquellos casos en que el tema que aborda el seminario se relaciona con mas de una
especialidad, los tesistas deberian tener mas de un tutor o co-tutores.

2.- Para un mejor y mayor conocimiento del dafio dentario y oclusal, seria importante disefiar
proyectos de investigacion que tomen en cuenta, entre otros, los siguientes aspectos:

O

09

o 0

Estudio longitudinal

Participacion de especialistas

Analisis de los parientes de los afectados

Composicion de la muestra de acuerdo a la prevalencia que cada tipo de fisura
presenta en los nacidos vivos de la poblacion que se estudia.

Conocimiento de las intervenciones quirtrgicas efectuadas

Consideracién no sélo de un examen clinico y de modelos, sino también de uno
radiografico.

3.- Por la importancia que tienen los aspectos dentarios y oclusales en los pacientes fisurados
seria conveniente que la Facultad de Odontologia viera modo de introducir en sus actividades
académicas el examen y tratamiento de este tipo de pacientes, ya sea autonomamente como
institucion, o bien colaborando con los servicios de salud en que los pacientes son atendidos.

4 - Para evitar dificultades en la toma de informacion, cuando el seminario debe obtener ésta, de
pacientes, ellos deberian estar bajo el control de la Facultad y del tutor,
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9 RESUMEN

El presente trabajo establece los tipos y frecuencias de las alteraciones dentarias y
oclusales.

El estudio se realizé sobre una muestra formada por 53 individuos portadores de fisura
labial y/o palatina que concurren a recibir tratamiento en el Departamento de Fisurados del
Hospital Gustabo Fricke de Vifia del Mar, cuyas edades fluctuaban entre los 5 y 17 afios de edad.

La recoleccion de la informacion se realizo mediante una ficha clinica que en su primera
parte incluye aspectos epidemioldgicos del proposito y de sus padres, y luego un examen clinico
tanto dentario como oclusal del proposito, €l que posteriormente se acompafiaba por una toma de
impresiones, tanto del maxilar superior como del inferior, los cuales se relacionaban
oclusalmente con una mordida en cera rosada,

El estudio establece que la totalidad de los propdésitos presenta algtin grado de alteracion
dentaria y que el 98, % presenta alguna alteracion en la oclusién independiente del sexo, siendo
las mas frecuentes las alteraciones dentarias de numero, posicion y erupcion y las alteraciones
oclusales de overjet . overbite, relacion transversal izquierda y linea media. Por altimo se
establecio que existe una relacion directa entre la severidad de la fisura y el dafio, ya sea dentario
u oclusal
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Anexo N°3

FICHA N° N® Ficha

Fecha
I. IDENTIFICACION

Nombre :

Fecha de nacimiento : Lugar de nacimiento :

Edad :
Sexo :
Domicilio :

Fono:

Nombre del padre :

Nombre de la madre :

IT: ANTECEDENTES PRENATALES

Pre embarazo
Anticonceptivos:
Abortos:

Antecedentes del primer trimestre de embarazo
No hay datos
Normal
Otros:

Il.- ANTECEDENTES NATALES
Edad de gestacion: Apgar:

Peso al nacer: Talla:
Peso actual:

Grupo sanguineo:
Tipo de parto:

IV. ANTECEDENTES FAMILIARES

MADRE

Edad: Fecha de nacimiento:

Ocupacion:

Nivel educacional:

Edad al nacer el nifio:

Salud: Sana

Enferma

N° de embarazo Primipara

Multipara:

N°¢ de hijos:
Ubicacion:




PADRE
Edad:_ Fecha de nacimiento:
Ocupacion:
Nivel educacional:
Edad al nacer el nifio:
Salud Sano
Enfermo:
AGREGACION FAMILIAR Con
Sin
Con agregacion familiar :

Individuos con fisura

Individuos con malformacién independiente

Caracteristicas: Sindactilia
Polidactilia
Microtia
Dismorfias craneo faciales

Grado de parentesco : 1°

20
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Consanguinidad de los padres :

Apellidos
Abuelo paterno

Lugar de nacimiento

Abuela paterna

Abuelo materno

Abuela materna

V.- EXAMEN CLINICO

Diagnostico:

Tipo de hendidura:

Lado comprometido: D - I
Heterogeneidad: L - M - §

Grado de complejidad : Unica

Asocida a malformacion:

32



ANOMALIAS DENTARIAS
1. Namero:
agenesia
supernumerario
2. Posicion :
giroversion

inclinaci6n ( palat / vestib /lingual )
sobre-infraerupcion
erupcion ectopica

3. Erupcion :

cronologia (normal / adelanto /atraso)
secuencia (normal / alterada)
discronia

4, Forma:

mamelones marcados
dismérficos

cOnicos

alt. borde incisal

5. Tamafio:

microdoncia : total , unidental , unilateral
macrodoncia

(=,

. Alteraciones en estructura:

Hipoplasia de esmalte
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ANEXO N°4
Analisis Oclusal
Nombre:
Edad:
Fecha de modelos:
Sagital

Relacion molar derecha ( neutro, disto, mesiooclusion) :
Relacién molar izquierda ( neutro, disto, mesiooclusion) :

Relacion canina derecha ( neutro, disto, mesiooclusion) :

Relacién canina izquierda ( neutro, disto, mesiooclusién) :

Resalte ( overjet) normal, aumentado, vis a vis, inverido:

Vertical
Relacién vertical derecha( normal, abierta):

Relacion vertical izquierda (normal, abierta):

Escalon (overbite) normal, sobremordida, vis a vis, mordida abierta:

Transversal
Relacion transversal derecha(normal, cruzada,vis a vis, vest.ocl):

Relacion transversal izquierda(normal, cruzada,vis a vis, vest.ocl):

Linea media dentaria superior(coincidente, desv. Derecha, desv. Izq.):
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