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Introduccion

Las intervenciones ortodoncicas tempranas son llevadas a cabo sobre la denticion en
desarrollo con el objeto de promover la aparicion de los cambios normales y evitar aquellos que
son desfavorables. La ortodoncia interceptiva incluye una serie de procedimientos que buscan
reducir la severidad de los problemas de maloclusion esqueletal y dentaria cuando estos aparecen
durante la denticion mixta.

Las Clases II esqueletales se deben principalmente a una retrusion mandibular
(McNamara, 1981), por lo que el tratamiento de eleccion serian los activadores de Clase II.

En los ultimos 30 afios ha aumentado considerablemente el interés por la posibilidad de
utilizar aparatos funcionales como herramientas para el tratamiento por parte de los ortodoncistas.
Dentro de estos se encuentran los activadores, que han sufrido diversas modificaciones desde que
Kingsley introdujera el concepto en 1880. Los activadores son aparatos ortopédicos que buscan
modificar el esqueleto facial de un nifio en crecimiento, mediante la transmision, eliminacion y
orientacion de fuerzas naturales como son la actividad muscular, el crecimiento 6seo y la
erupcion dental. A la vez, pueden tener efecto ortodoncico a nivel dentoalveolar.

Existe controversia sobre el real efecto que tienen los aparatos funcionales para la
correccidon de pacientes Clase II esqueletal. Algunos investigadores aseveran que la
transformacion de una maloclusion Clase II a una neutroclusion se debe, solamente, al resultado
del proceso de remodelacion dentoalveolar. Otros, plantean que la terapia funcional con
activadores, fuera de la remodelacion dentoalveolar, afecta los patrones de crecimiento maxilar y
mandibular, alterando las relaciones esqueletales (Pancherz, 1984). Estudios recientes, que
recopilan las publicaciones sobre activadores de los ultimos 30 y 40 afios (Chen, 2002; Cozza,
2006, respectivamente), no logran aclarar las incognitas sobre el real efecto de estos aparatos
sobre el crecimiento mandibular.

El presente estudio pretende analizar cefalométricamente las estructuras craneofaciales
pre y postratamiento en una muestra de pacientes Clase II esqueletal tratados con activador para
observar los probables cambios esqueléticos y dentarios.
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Marco Teorico

I. Proceso de Crecimiento Facial
Crecimiento y Desarrollo Craneofacial

El crecimiento facial representa un proceso diferencial de maduracion progresiva. Cada
componente de la estructura facial presenta su propia cronologia evolutiva. Es decir, no
necesariamente crecen a la misma velocidad, en la misma direccion o con la misma magnitud. El
desarrollo es un proceso dirigido hacia un estado dinamico de agregacion estructural y equilibrio
funcional (Zamora, 2004).

El patron craneofacial se constituye por la conjuncion del crecimiento anatémico regional,
que se transmite a las estructuras adyacentes a través de las suturas, sincondrosis y uniones. Las
intrincadas combinaciones de desplazamiento primario y secundario y remodelado Oseo
dificultan el entendimiento y la interpretacién del patron de crecimiento de cada pieza de
esqueleto individualmente y de todas conjuntamente (Vellini, 2002). Con fines didacticos
primero se explicard el crecimiento individual de las diferentes estructuras y luego se describira
la secuencia de cambios regionales que constituiran el esqueleto craneofacial.

Crecimiento del Maxilar

El maxilar crece segin el modelo intramembranoso, con aposicion y reabsorcion en casi
toda su extension y por la proliferacion del tejido conjuntivo sutural en los puntos en que este
hueso se une a huesos vecinos (frontal, cigomatico, palatino y proceso pterigoideo del esfenoides)
(Vellini, 2002).

El area principal de crecimiento del maxilar es la zona de la tuberosidad. También existen
otras zonas de aposicion, como son el hueso alveolar, la region de la espina nasal anterior, las
suturas (frontomaxilar, cigomaticomaxilar y pterigopalatina) y la superficie bucal del paladar.
Dentro de las areas de reabsorcion se encuentran la porcion nasal del proceso palatino, la
superficie vestibular del maxilar anterior al proceso cigomatico y la region del seno maxilar.
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Fig 1. Zonas de Aposicion y reabsorcion del maxilar superior. La figura de la izquierda muestra las principales areas de
aposicion y resorcion en el maxilar: 1 tuberosidad, 2 proceso alveolar, 3 espina nasal anterior, 4 sutura frontomaxilar y 5 seno
maxilar. La figura de la derecha muestra un corte frontal donde se observan 1 cavidad orbitario, 2 cavidad nasal, 3 cavidad
sinusal, 4 paladar duro y 5 proceso alveolar, y las areas de aposicion y resorcion (Vellini, 2002).

El crecimiento del maxilar se realiza en sentido anteroposterior, transversal y vertical, con
un trayecto predominante de aposicion hacia arriba y atras, sin embargo, esto resulta en un
paulatino desplazamiento del maxilar y del complejo facial hacia abajo y adelante. (Figon y
Garino, 2002)

Fig 2. Remodelado y desplazamiento del maxilar superior. Crecimiento real del maxilar y del arco cigomatico en direccion
posterior como indican las flechas A y B, pero con una resultante de crecimiento anterior R (Vellini, 2002).

El aumento continuo e intenso de hueso en la region de la tuberosidad, durante el
crecimiento, es lo que permitira a los molares definitivos tener espacio para erupcionar.
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Crecimiento de la Mandibula

La mandibula es un hueso de origen membranoso que estd precedido en su formacion, a
cada lado de la linea media, por un tallo cartilaginoso, el cartilago de Meckel (Ruviere y Delmas,
1999).

Al pasar el tiempo, la mayoria de este cartilago regresiona y desaparece. Secundariamente
se forma tejido cartilaginoso en la zona del condilo, apodfisis coronoides y, probablemente, el
angulo mandibular, cuya osificacion es de gran importancia para el crecimiento de este hueso. El
crecimiento de tipo cartilaginoso a nivel del condilo y los procesos de aposicion y reabsorcion
superficiales en el cuerpo y las ramas ascendentes (crecimiento de tipo membranoso) constituyen
el complejo mecanismo de crecimiento de este hueso (Vellini, 2002).

Para muchos autores, como Sicher y Weinmann, el condilo es el centro principal para el
crecimiento mandibular debido a que posee un cartilago hialino, que permite un crecimiento
intersticial, recubierto por tejido conjuntivo fibroso que permite un crecimiento por aposicion.
Por el contrario, Moss no considera al coéndilo como un centro de crecimiento, sino como un area
de ajuste secundario en el desarrollo del hueso (Vellini, 2002).

Fig 3. Esquema del céndilo. Céndilo 1, con su revestimiento de tejido conjuntivo fibroso 2 y su zona de cartilago hialino 3
(Vellini, 2002).

Ademas del condilo, existen otras areas de aposicion como el borde posterior de la rama
ascendente, el proceso alveolar, el borde inferior del cuerpo, la escotadura sigmoidea, la apofisis
coronoides y el menton. Las areas de reabsorcion corresponden al borde anterior de la rama
ascendente y a la regién supramentoniana (punto B).
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Fig 4. Zonas de remodelado de la mandibula. Esquema que representa las areas de aposicion (+) y resorcion (-) dseas de la
mandibula (Vellini, 2002).

Existe un claro crecimiento membranoso con procesos de aposicion y reabsorcion en las
superficies de este hueso, remodelandolo y provocando desplazamientos de tipo primario y
secundario. Al igual que en la region de la tuberosidad del maxilar, ocurre un intenso crecimiento
en el borde posterior de la rama ascendente, lo que permite el espacio para la erupcion de los
molares definitivos.

Fig 5. Crecimiento de la mandibula. En A, vista oclusal de la mandibula en crecimiento, que se realiza en direccion posterior,
pero resulta en un desplazamiento anterior R. En B, aposicion en el borde posterior de la rama ascendente y resorcion en el borde
anterior, permitiendo la erupcion de los molares definitivos (Vellini, 2002).

Crecimiento de la Base y Boveda Craneana

La base del craneo, el condilo mandibular y el septo nasal son areas de crecimiento
cartilaginoso, mientras que la boveda craneana y los huesos faciales son areas de crecimiento
membranoso. En la base del craneo existe un crecimiento principalmente en sentido
anteroposterior a expensas de las sincondrosis esfenoccipital, esfenoetmoidal, interesfenoidal e
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intraoccipital. Moyers afirma que el crecimiento de la base craneana tiene efecto directo en la
posicion espacial de la parte media de la cara y mandibula. La bdveda craneana posee un
crecimiento membranoso y, segin Moss, es un crecimiento secundario adaptativo al aumento del
cerebro (Vellini, 2002).

Fig 6. Efecto del crecimiento de la base del craneo en las estructuras faciales. En la figura de la izquierda, se observan las
conexiones en la parte media M e inferior I de los huesos faciales con la base del craneo B, evidenciando la influencia del
segundo en la posicion espacial de los primeros. En la figura de la derecha se observa la direccion de crecimiento de la base del
craneo, del maxilar y la mandibula representado con flechas. La resultante final del crecimiento facial tiene orientacion anterior e
inferior. Sincondrosis esfenoccipital SO, esfenoetmoidal se, direccion del crecimiento mandibular C, del tabique nasal NS, sutura
cigomaticomaxilar Zm, pterigopalatina ptp, palatomaxilar pm, maxiloetmoidal em, lacrimomaxilar Im, frontomaxilar fm y
frontoetmoidal fe (Vellini, 2002).

Segun Enlow, la mejor manera de comprender el crecimiento es mediante una secuencia
del patron de remodelacion y los movimientos de desplazamiento donde la forma y las
proporciones se mantienen constantes y balanceadas. No obstante, es improbable que esto suceda
en la vida real. (Zamora, 2004).

Asi, se puede describir el crecimiento y desarrollo craneofacial segun la ocurrencia de
cambios regionales.

El arco maxilar se alarga horizontalmente en direccion posterior, lo que se esquematiza
con el movimiento en dicha direccion de la fisura pterigomaxilar (Fig. 6A). Existe aposicion en la
superficie posterior de la tuberosidad reabsorcion en la superficie interna del seno maxilar
(Enlow, 1992).

Conforme la tuberosidad crece en direccion posterior, todo el maxilar es llevado en forma
simultanea hacia adelante por desplazamiento primario (Fig. 6B) (Enlow, 1992).
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Como contraparte, el cuerpo mandibular se alarga para equiparar el alargamiento del
maxilar, mediante remodelado de la rama (Fig. 6C) (Zamora, 2004).

El condilo y la parte posterior de la rama se remodelan posteriormente (Fig. 6D). La
cantidad de reabsorcion anterior en la rama es igual a la aposicion posterior, por lo que esta
mantiene su ancho. Asi puede reubicarse posteriormente y alargar el cuerpo mandibular (Zamora,
2004).

El crecimiento de la rama sigue una direccion oblicua hacia arriba y atras, por lo que
existe un alargamiento de la dimension vertical para conservar el incremento horizontal (Fig. 6E).
Por tanto, el arco mandibular se desplaza hacia abajo y adelante (Zamora, 2004).

De manera simultanea a los cambios descritos, aumenta la dimension de la fosa craneal
media (Fig. 6F). Hay reabsorcion del lado interno y neoformacion 6sea en el lado externo de la
base del craneo. La sincondrosis esfeno-occipital genera hueso de crecimiento endocondral en la
parte media de la base del craneo. Asi la fosa media se proyecta hacia adelante (Enlow, 1992).

Todas las partes craneales y faciales por delante de la fosa media son desplazadas hacia
adelante (Fig. 6G). La frente, la fosa craneal anterior, el pémulo, el paladar y el arco maxilar se
desplazan anteriormente de forma secundaria. Sin embargo, el piso de la fosa no empuja a la fosa
craneal anterior y al complejo nasomaxilar hacia adelante, sino que son desplazados a medida que
la superficie de separacion de los lobulos frontal y temporal se separan por su respectivo
crecimiento (Enlow, 1992).

La expansion de la fosa craneal media posee un efecto de desplazamiento secundario
sobre la mandibula (Fig. 6H). Su extension es menor que la que produce en el maxilar. Esto
debido a que la mayor parte de su crecimiento ocurre delante del condilo y entre el condilo y la
tuberosidad. La sincondrosis esfeno-occipital también se encuentra entre el condilo y el limite
anterior de la fosa media craneal, por lo que el desplazamiento protrusivo del maxilar serd mucho
mayor que el desplazamiento protrusivo mandibular. Esto provoca un desequilibrio horizontal
entre los arcos superior e inferior, aunque estén equiparados en sus dimensiones. Como
consecuencia los incisivos presentan un resalte y los molares quedan en posicion de Clase II
(Enlow, 1992).
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Fig 6. Ilustraciones de los cambios regionales (Zamora, 2004).

El condilo desarrolla un crecimiento oblicuo que tenderd a separar la oclusion. Todos
estos movimientos hacen reestablecer la relacion molar de Clase I y revierte el resalte incisivo
(Figs. 71, 7J) (Enlow, 1992).

El crecimiento cerebral desplaza los huesos de la boveda del craneo hacia afuera (Fig.
7K). La parte superior de la cara, que es la region maxiloetmoidal, también desarrolla un
crecimiento equivalente (Fig. 7L). Esta zona aumenta horizontalmente para equilibrar la
expansion de la fosa craneal, que esta por arriba, y del arco maxilar y paladar que estan por abajo.
Asi, se origina el incremento de las camaras nasales en direccion anterior y lateral (Enlow, 1992).

El crecimiento vertical del complejo nasomaxilar se da por los procesos de aposicion y
reabsorcion y por desplazamiento primario asociado a su propio crecimiento. Hay reabsorcion en
el lado superior del paladar y aposicion hacia bucal, generando un movimiento de crecimiento del
paladar hacia abajo (Enlow, 1992).

Existe también un crecimiento vertical relacionado a las suturas del maxilar (Fig. 7M1).
En dicho crecimiento existen fuerzas que llevan al maxilar, provocando la neoformacion dsea a
nivel de dichas suturas. Este crecimiento es equivalente al desplazamiento inferior que sufre el
maxilar, constituyendo un desplazamiento de tipo primario (Fig. 7M2). En este movimiento, el
maxilar lleva a los dientes pasivamente con ¢él. Los dientes se mueven en la medida del
remodelado 6seo en las superficies de cada alvéolo. Aqui hay un desplazamiento vertical de los
dientes, que ocurre de la misma forma que el movimiento mesial de los mismos (Enlow, 1992).
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A medida que los dientes inferiores y sus alvéolos crecen hacia arriba, aparece un
remodelado en la region de los incisivos, el mentdn y el cuerpo de la mandibula (Figs. 7N, 70).
Los incisivos inferiores se inclinan hacia lingual para que los superiores los sobrepasen,
obteniendo el resalte adecuado. Este se da por un movimiento de rotacion posterior de los
incisivos en la medida que se elevan. Esto se acompaia de reabsorcion en el hueso alveolar arriba
del menton y aposicion hacia lingual. Progresivamente se agrega hueso en la superficie externa
del menton, como a lo largo del borde inferior y otras superficies del cuerpo mandibular (Enlow,
1992).

La porcion frontal del cigoma y la region malar del maxilar se remodelan conjuntamente
con el complejo maxilar contiguo, presentando modelos de crecimiento similares (Fig. 7P).
Mientras el maxilar se alarga horizontalmente por aposicion posterior, la region malar también se
remodela en sentido posterior por medio de depodsito de hueso nuevo posterior y reabsorcion
anterior (Zamora, 2004).

A medida que el complejo maxilar se alarga y desplaza en sentido anteroinferior, el
pomulo hace lo mismo (Fig. 7Q). Asi, el pomulo iguala proporcionalmente al maxilar en las
direcciones y magnitudes de crecimiento. (Zamora, 2004)

Segun los trabajos de Bjork y Skieller, Luder, Teucher y otros, en un patrén promedio, el
crecimiento de la cara anterior se realiza por el incremento vertical que tiene el complejo maxilar
superior, que desciende 0,7 mm por afio, el aumento de altura dentoalveolar superior, que es de
0,9 mm por afio, y el aumento dentoalveolar inferior, de 0,7 mm al afio. Sumando estos valores,
en un afio esperamos un incremento vertical anterior de 2,3 mm (Ricketts, 1999).

Para equilibrarlo, en la parte posterior de la cara hay un descenso de la cavidad glenoidea
cercano a los 0,3 mm por afio y un crecimiento condilar que estd en un promedio de 2,6 mm por
afno. Esto suma 2,9 mm anuales, lo que supera en una pequefia magnitud al crecimiento de la cara
anterior (Ricketts, 1999).
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Fig 7. Ilustraciones de los cambios regionales (Zamora, 2004).
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1. Mecanismos del crecimiento del esqueleto craneofacial

Dado que no existe una opiniéon unanime sobre los mecanismos del crecimiento del
esqueleto craneofacial, se pueden citar varias explicaciones teoricas provisionales (Graber,Rakosi
y Petrovic, 1998):

Teoria del control genético

Establece que el genotipo aporta toda la informacién necesaria para la expresion
fenotipica. Sin embargo, no existe un acuerdo sobre si factores generales, regionales y/o locales
modifican la expresion de dichos genes y sobre la forma en que se produce esa modificacion.

Teoria del crecimiento dirigido por cartilago
Segun Scout, el cartilago es el factor primordial en el control del crecimiento craneofacial
y se considera que el crecimiento a nivel de las suturas es un elemento compensador.

Teoria de la matriz funcional

Segin Moss, en la morfogénesis craneofacial van a intervenir factores regionales y
locales. El crecimiento dseo y cartilaginoso es una respuesta compensatoria al crecimiento de la
matriz funcional, la cual estd formada por musculos, nervios, glandulas y dientes. Hay dos tipos
de matriz funcional: peridstica y capsular.

Teoria del servosistema
En los trabajos de Charlier, Petrovic y Stutzmann se detectaron en cultivos de 6rganos, las
siguientes diferencias en el crecimiento de distintos cartilagos:

e Si el crecimiento se produce por division celular de condroblastos diferenciados
(cartilagos primarios, tales como epifisis de los huesos largos y cartilagos de las
sincondrosis de la base del craneo y el tabique nasal), parece estar sometido a factores
extrinsecos generales, y mas especificamente a la hormona somatotropica STH-
somatomedina, las hormonas sexuales y la tiroxina. El efecto de los factores
biomecanicos locales queda reducido a una modulacion de la direccion del crecimiento.

e Si el crecimiento se produce por divisiones celulares de los precondroblastos (cartilagos
secundarios, tales como condileos, coronoides y angular de la mandibula; cartilago de la
sutura palatina media, y toda la formacién secundaria durante la filogénesis y la
ontogénesis) queda sometido en parte a factores extrinsecos locales y a la accion de la
STH-somatomedina. En este caso es posible modular la magnitud y la direccion del
crecimiento mediante los aparatos ortopédicos apropiados.

Estudios recientes avalarian la importancia de la proteina morfogénica Ihh (indian
hedgehog) como un mediador que traduciria los estimulos mecanicos en una proliferacion
condrocitica aumentada (Tang, 2004). Otros autores sostienen que existirian otros factores
moleculares de importancia para la diferenciacion de los condrocitos, como el factor de
transcripcion Sox 9, que ademas induciria la sintesis de coldgeno tipo II. Junto al Sox 9, se
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describe la importancia de factores de crecimiento fibroblastico, factor de necrosis tumoral o y
proteina 6sea morfogénica 2 (BMP-2) (Rabie, 2003).

Algunos estudios han permitido formular una teoria de servosistema para los procesos que
controlan el crecimiento facial postnatal. Esta teoria sefiala que el crecimiento del cartilago
condileo se integra en un todo funcional organizado que adopta la forma de un servosistema y
que es capaz de modular el alargamiento del condilo para que el maxilar inferior se adapte al
maxilar superior durante el crecimiento.

Regulacion intrinseca de la velocidad de crecimiento del cartilago condileo

Estudios experimentales han demostrado la existencia de un mecanismo regulador
intrinseco para la velocidad de crecimiento del cartilago condileo. Se origina una sefial de
retroalimentacion negativa en la parte proximal de la zona condrobléstica, que ejerce un efecto
limitador sobre el ritmo de multiplicacion de los precondroblastos. Este mecanismo de regulacion
intrinseca puede ayudar a explicar los efectos de algunos aparatos ortopédicos u ortodoncicos y
de una hormona como la tiroxina: parece que el inicio prematuro de la hipertrofia condroblastica
y la consiguiente disminucion de la sefal que limita la division de los precondroblastos son pasos
intermedios importantes en el efecto estimulador del crecimiento que producen los elasticos de
Clase 11, el hiperpropulsor postural mandibular y aparatos similares. Asimismo, la aceleracion de
la velocidad de maduracion condroblastica es otro paso intermedio en el efecto estimulante que
tiene la tiroxina sobre la velocidad de crecimiento (Stutzmann y Petrovic, 1975, 1979).

Control del crecimiento del maxilar superior

Actualmente se estan investigando los mecanismos que controlan el crecimiento del
maxilar superior. Existen distintas opiniones:

e Segun Prahl (1968) y Weinmann y Sicher (1955), el tejido de las suturas posee una
capacidad de crecimiento autébnomo. Sin embargo, segin Moss(1962, 1995),
Persson(1973), Petrovic y cols. (1969, 1991) y Scott (1956), el crecimiento de las suturas
depende de factores extrinsecos.

e Segun Baume (1961), Kvinnsland (1974), Petrovic y cols (1969), Ronning( 1971), Scott
(1953) y Wexler y Sarnat (1961), el crecimiento del cartilago del tabique nasal constituye
un factor importante dentro de los mecanismos de control del crecimiento facial
horizontal y vertical, incluyendo el del maxilar superior. Esta opiniéon no es compartida
por Melson y cols(1981) y Moss (1976, 1995).

e Segun Scott (1967), el cartilago de la sutura palatina media es capaz de separar los huesos
adyacentes. Sin embargo, segun Stutzmann y Petrovic es la separacion de los procesos
horizontales de ambos maxilares superiores lo que estimula el crecimiento de esta sutura.

Por otra parte, la STH—somatomedina, la testosterona y los estrogenos desempefian
papeles fundamentales en el control extrinseco del control del crecimiento postnatal del maxilar
superior y tienen efectos tanto directos como indirectos.
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Efecto directo

Representa la mayor parte de la influencia de la STH-somatomedina sobre el crecimiento
de los cartilagos de la sincondrosis esfeno-occipital, el tabique nasal, las masas laterales del
etmoides y el cartilago situado entre el cuerpo y las alas mayores del esfenoides. Una pequena
parte del efecto de la STH-somatomedina sobre el crecimiento de las suturas faciales y craneales
es de tipo directo. En las zonas compuestas por cartilagos secundarios, la STH-somatomedina
ejerce un efecto directo sobre la multiplicacion y la capacidad de respuesta de los
precondroblastos (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Efecto indirecto

La STH-somatomedina ejerce sus efectos indirectos a través de una serie de
intermediarios (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998):
Crecimiento anterior del cartilago septal, que produce las siguientes consecuencias
funcionales:
e Efecto de empuje para desplazar la premaxila, estimulando el crecimiento de la sutura
premaxilo-maxilar y en menor medida el de la sutura méxilo-palatina.
e [Efecto de traccion del ligamento septo-premaxilar sobre el hueso premaxilar,
produciendo, probablemente, un efecto inductor sobre el crecimiento subperidstico.
e Efecto de traccion anterior sobre el hueso premaxilar por medio del musculo labionasal,
que favorece el crecimiento anterior del maxilar superior.

Control del crecimiento mandibular
Teoria del servosistema en el crecimiento facial

Segun esta teoria, la confrontacion entre las posiciones de ambas arcadas dentales seria el
origen de las sefales correctoras dirigidas a modular la actividad postural del musculo
pterigoideo lateral (MPL) y de otros musculos de la masticacion, permitiendo que el maxilar
superior se ajuste a la posicion oclusal 6ptima. Estas variaciones en la actividad postural del MPL
y la actividad reiterativa de la almohadilla retrodiscal modificarian la velocidad y direccion del
crecimiento condileo, produciendo una rotacién mas anterior o posterior del maxilar inferior
durante el crecimiento. En alguna medida, los aparatos experimentales, como protractores
mandibulares, elasticos de Clase II, pueden desencadenar respuestas condileas parecidas. Tras la
induccion experimental de un periodo de latencia, la velocidad de crecimiento aumenta
proporcionalmente con el grado de activacion del aparato.

El servosistema podra funcionar s6lo por medio de cambios graduales entre las arcadas
dentales (Graber; Rakosi; Petrovic, 1998). Seglin esta teoria la influencia del complejo STH-
somatomedina sobre el crecimiento de los cartilagos secundarios tiene efectos directos e
indirectos sobre la multiplicacion celular. En los cartilagos condileo, coronoides y angular de la
mandibula los efectos indirectos corresponden a factores regionales y locales que influyen en
mecanismos fundamentalmente neuromusculares que actiian sobre el ajuste oclusal postural. La
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STH-somatomedina influiria en el crecimiento longitudinal del maxilar inferior en mayor medida
que sobre el maxilar superior. Si este efecto hormonal se mantiene dentro de limites fisiologicos
la oclusion no se ve muy alterada, debido a que una reduccion concomitante del angulo entre la
rama y el cuerpo mandibular reduce la longitud del maxilar inferior.

Por otra parte, en el proceso de crecimiento de los nifios la rotacion anterior del
crecimiento suelen aumentar tanto la velocidad de osificacion subperidstica como el recambio
Oseo alveolar; en cambio, en la rotacion posterior disminuyen. Dado que la velocidad de
osificacion subperidstica suele ser similar a la velocidad de crecimiento condileo, ésta podria ser
la causa de que en los casos de rotacion anterior del crecimiento se observe una mayor respuesta
a los aparatos ortodoncicos y ortopédicos.
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I11. Etiologiay Clasificacion de Maloclusiones

Se considera que en la mayoria de los casos, las maloclusiones resultan de dos
situaciones (Canut, 1988): de la discrepancia relativa del tamafo de los dientes y de los huesos
y/o de la desarmonia en el desarrollo de las bases dseas maxilares.

Existen factores predisponentes y factores condicionantes, que segun el momento y el
terreno sobre el que actiien, determinaran un tipo de maloclusion. El factor tiempo, tiene dos
componentes para el desarrollo de la maloclusion: momento o periodo en que actiia la causa
(edad) y la duracion de la causa (continua o intermitente).

Factores etiologicos de las maloclusiones

Los factores etiologicos pueden actuar sobre diferentes tejidos del Sistema
Estomatognatico. Dentro de los factores etiologicos que determinan las maloclusiones, se
describen factores generales y locales (Canut, 1988).

Factores Generales
Factores Esqueletales

El marco esquelético maxilofacial tiene una importancia decisiva en la etiopatogenia de la
maloclusion pues toda anomalia en el volumen o posicion Osea influye en la relacion
interdentaria. Lo mas habitual son las desviaciones de la normalidad durante el crecimiento sin
conexion a alguna patologia general o local las cuales se conocen como displasias maxilares o
maloclusiones esqueléticas. Es asi, que la maloclusion 6sea procede de una relacion anormal de
la base maxilar superior e inferior o de una anomalia posicional y/o volumétrica entre la zona
alveolar y la zona basal.

En las maloclusiones causadas por una alteracion de la relacion basal, se pueden distinguir
anomalias sagitales, transversales y verticales:

Plano sagital

e Clase | esqueletal: Cuando los maxilares se han desarrollados y posicionados
adecuadamente. El desarrollo es en base a un vector de crecimiento que se orienta de atras
hacia adelante y de arriba hacia abajo (Moyers, 1992). Se describe como una
neutroclusion con relacion molar y esquelética normal. El perfil esquelético es recto, por
lo que cualquier alteracion suele ser de origen dentario. Los labios y la lengua tienen,
habitualmente, un funcionamiento normal.

e Clase Il esqueletal: Cuando la base del maxilar superior esta adelantada respecto a la base
de la mandibula al entrar los dientes en oclusion (Moyers, 1992). Se caracteriza porque
los dientes inferiores se ubican por distal de los superiores. Sus principales causas pueden
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ser: una displasia 6sea, por movimiento anterior del arco dentario y los procesos
alveolares superiores, o a una combinacion de factores esqueléticos y dentarios. Estas
maloclusiones esqueletales se manifiestan a nivel dentario como una Clase II division 1 o
Clase II division 2; en la primera, el resalte es excesivo y la mordida profunda, lo anterior
sumado a un perfil retrognatico exigen que los musculos faciales y la lengua se adapten a
patrones anormales de contraccidon, generalmente el musculo mentoniano es hiperactivo y
se contrae intensamente para elevar el orbicular de los labios y efectuar el sellado labial.
La segunda se caracteriza por la distoclusion, mordida profunda, vestibuloversion de los
incisivos laterales superiores y funcion labial més normal que la division 1, el esqueleto
facial no es tan retrognatico como el tipo anterior.

La alteracion sera de tipo posicional o volumétrica dependiendo si se debe a un
desplazamiento anteroposterior de uno de los maxilares o a una desproporcion en el
tamafio de los maxilares. Estas ultimas (volumétricas) son las menos frecuentes. Es asi,
que existen combinaciones entre anomalias de posiciéon y volumen; en el maxilar
superior, pueden ser causa de una Clase II: maxilar superior excesivamente grande,
maxilar superior en posicion adelantada o base de craneo anterior larga en sentido
anteroposterior.

También puede existir una Clase II ocasionada por una alteracion a nivel mandibular:
como son: el micrognatismo o que la fosa glenoidea esté en posicion posterior a la
normal.

e Clase Ill esqueletal: Cuando, por el contrario, la mandibula es mas prominente con
respecto a la base del maxilar (Moyers, 1992). Se caracteriza por un prognatismo
mandibular y/o deficiencia maxilar con relacion molar Clase III e incisivos inferiores
ubicados labialmente respecto a los superiores. Puede presentarse por una displasia
esquelética, aunque también son frecuentes las Clases III funcionales.

Plano vertical

Se refiere a la distancia de las bases maxilares; si los maxilares estdn excesivamente
separados, se genera una inoclusion a nivel dentario.

Generalmente, las maloclusiones a nivel vertical se manifiestan con una desproporcion
entre la altura facial anterior y la posterior. El organismo intenta compensar la hiperdivergencia
de las bases con un crecimiento anormal de los incisivos para alcanzar contacto oclusal, que de
no ser posible, genera una mordida abierta anterior. Si por el contrario, la altura facial anterior
esta disminuida, se presenta una sobremordida esquelética.

Plano transversal

Se origina por una desproporcion en cuanto al ancho de las bases maxilares lo que genera,
a nivel oclusal, una mordida cruzada o en tijera en los segmentos posteriores.
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Influencia de la relacion dentoalveolar en los factores esqueletales de las maloclusiones

Derivan de la discrepancia entre la posicion del hueso alveolar y la de la base maxilar de
soporte. Asi, los dientes y el hueso alveolar que le rodean se pueden desplazar en los tres planos
del espacio, determinando anomalias sagitales, transversales y/o verticales. Existen cuatro
categorias de patrones oclusales: normal, Clase I, Clase II y Clase III.

Factores Musculares

Basado en el concepto clasico de Tomes, el que plantea que los dientes se sitian en un
corredor flanqueado, por un lado por la lengua, y por otro por las mejillas y labios, esto
determina el papel etiopatogénico de la musculatura en las maloclusiones. Asi, una modificacion
en el equilibrio dindmico en el que se encuentra la denticién puede generar un cambio en la
posicion de la denticion. Se deben distinguir dos grupos musculares que influyen a diferentes
niveles del aparato dentario:

e Musculatura de la expresion facial y de la lengua: Establece el equilibrio biolingual para
la posicion dentaria.

e Musculos masticatorios: Los musculos elevadores y depresores controlan la posicion y la
dindmica mandibular.

Factores Dentales

En ocasiones, el desequilibrio del sistema estomatognatico se debe a las caracteristicas
propias de la denticion:

e Tamafo dentario y tamafio maxilar: Se presenta cuando hay desproporcion entre el
tamafo de la denticion y el tamafio de los maxilares, lo que se manifiesta clinicamente
con apifiamientos y espaciamientos y protrusion incisiva.

e Maloclusiones funcionales de origen dentario: Se refiere a las desviaciones en el patron de
cierre mandibular por interferencias oclusales, por ejemplo, las desviaciones en el trayecto
eruptivo de las distintas piezas que causan una desviacion lateral de la mandibula.

Factores Locales

Existen numerosos factores que actuan de forma local, entre estos se encuentran:
anomalias en el nimero de dientes, anomalias en el tamafio dentario, anomalias de la forma
dentaria, anomalias eruptivas, pérdida prematura de dientes, frenillo labial superior anémalo,
habitos orales andmalos y otras causas como caries proximales, restauraciones defectuosas,
quistes y tumores, etc.
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Clasificacion de las maloclusiones Clase 11

Existen basicamente dos criterios de clasificacion para este tipo de maloclusiones

(Graber,Rakosi y Petrovic, 1998):

Clasificacion morfologica: Incluye las siguientes categorias:

Maloclusiones Clase II causadas por una migracion dentaria (maloclusion dentoalveolar).
Maloclusiones Clase II debidas a un defecto mandibular, el cual es retrognatico,
encontrandose el maxilar superior en posicién ortognatica. Este grupo incluye a la
mayoria de las maloclusiones Clase II.

Maloclusiones Clase Il causadas por un defecto del maxilar superior. Segin McNamara
(1981), estas maloclusiones son poco comunes.

El ultimo grupo incluye al tipo 2 y 3, por ende se observa una posicion dental anomala y
una relacion basal andémala debido, principalmente, a que los incisivos se adaptan
sagitalmente a la musculatura perioral alterada. La arcada superior también presenta una
compensacion neuromuscular alterando su ancho.

Clasificacion cefalométrica: Es una clasificacion mas detallada que determina cinco tipos de
maloclusion.

Maloclusiones Clase II causadas por relaciones sagitales de Clase II sin componentes
esqueléticos. Por ende, el angulo ANB puede ser normal, generalmente las bases de
ambos maxilares son retrognaticas y los angulos SNA y SNB estan reducidos. Se observa
una inclinacion labial de los incisivos superiores y los incisivos inferiores pueden estar
inclinados a lingual o labial dependiendo de la compensaciéon neuromuscular local.
Maloclusiones Clase II de origen funcional, con retrusion mandibular forzada en oclusion
habitual pero con relaciones normales en posicion de reposo; la trayectoria de cierre
puede ser anormal o forzada debido a una sobremordida excesiva y a la infraoclusion de
los dientes de los segmentos bucales, el angulo SNB est4 disminuido en posicion habitual
pero mejora en posicion de reposo. La base mandibular es normal y sin alteraciones del
crecimiento.

Maloclusiones Clase 11 causadas por un defecto del maxilar superior. El perfil del maxilar
superior se observa con una convexidad basal, dentoalveolar o dental. La base del maxilar
superior suele tener un tamafio normal y ocupar una posicion adelantada o ser mas
alargado. También se debe considerar la inclinacion del maxilar superior pues una
inclinacion anterosuperior acentua la protrusion del maxilar superior, por el contrario una
retroinclinacion del plano palatino puede compensar el prognatismo del maxilar superior.
Maloclusiones Clase II por defectos mandibulares, son las mas comunes. En la
cefalometria se observa un angulo SNB mas reducido. La mandibula en posicion
retrognatica puede tener un tamafio normal o reducido y ocupa una posicidon posterior en
el esqueleto facial.

El ultimo grupo es una combinacién de los cuatro puntos anteriores, especialmente el
numero 3 y 4. Incluye a las maloclusiones Clase II con retrognatismo de ambos maxilares.
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Diagnastico esqueletal

La clasificacion esqueletal se puede determinar a partir de aspectos clinicos y
cefalométricos (Graber y Vanarsdall, 1997; Profitt, 2001). Pese a que la clasificacion de Angle,
se realiza a partir de las relaciones dentarias, tiene una relacion implicita con las caracteristicas
esqueletales del sujeto. Angle observo que el primer molar superior se ubica bajo el contrafuerte
lateral del arco cigomatico, también determiné que esta relacion era biologicamente invariable. A
partir de esto, Angle consideré que la distoclusion es un sinénimo aceptable de la Clase II
esqueletal, pues implica una posicion distal de la mandibula. El principal defecto del sistema de
Angle es que no considera posiciones defectuosas del maxilar superior. McNamara demostré que
existen variadas posibilidades de desviacion en el plano anteroposterior. Pese a las limitaciones
de esta clasificacion, la determinacion clinica del tipo esqueletal, no debe ser considerada como
definitiva, sino que so6lo es un método coadyudante pues la clasificacion definitiva sera
determinada a través de estudios cefalométricos. Es asi que las clases de Angle se utilizan en la
actualidad para describir cuatro hechos diferentes pero relacionados entre si: relacion de los
molares, tipo de maloclusion, relacion esquelética de los maxilares y direccion del crecimiento
(Graber y Swain, 1988).

Para un adecuado analisis cefalométrico, se deben considerar al menos seis relaciones

esenciales:

e Maxilar/craneo.
Mandibula/craneo.
Maxilar/mandibula.
Dientes superiores/maxilar.
Dientes inferiores/mandibula.
Dientes superiores/dientes inferiores.

Con el fin de comprender estas relaciones, Khouw, Proffit y White idearon el concepto de
unidades dentofaciales (Fig. 8).

Bajo este concepto, existen cinco bloques, el bloque 1 corresponde al craneo y la parte
superior de la cara, el bloque 2 representa el complejo nasomaxilar, el bloque 3 corresponde a la
denticion del maxilar superior y el 4 a la denticion mandibular. Finalmente el bloque 5 representa
la mandibula.

Para poder determinar como se distribuyen los bloques en el paciente es necesario tomar
un punto de referencia externo, que no se relacione con el esqueleto: el eje visual permite
determinar la posicion natural de la cabeza. Cada diagrama representa las alteraciones que es
posible encontrar en el paciente y permite realizar una efectiva clasificacion diagnoéstica.

El analisis cefalométrico permite determinar si la maloclusion Clase II se debe a que el
maxilar superior es prognatico y de mayor tamafio y/o la mandibula es retrognatica y pequefia.
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Fig. 8 Concepto de bloques. El esquema A representa las relaciones esqueléticas y dentales normales (ortognaticas); el esquema
B muestra una maloclusién causada exclusivamente por la protrusién dentaria del maxilar superior; el esquema C indica una
retrusion esquelética mandibular mas una mordida profunda con sobrecierre mandibular; el esquema D presenta una protrusion
esquelética maxilar superior y tendencia a la mordida abierta esquelética resultantes de un plano palatino inclinado hacia arriba,
este tipo de interaccion esquelética sagital-vertical ocurre frecuentemente en los problemas de mordida abierta de Clase II; el
esquema E muestra una combinacién de retrusion esquelética maxilar superior y protrusion esquelética mandibular. Los dientes
superiores estan adelantados en su base mientras que los inferiores estan retruidos, asi hay una compensacion dentaria parcial de
la discrepancia mandibular esquelética.
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IV. Cefalometria

La cefalometria puede definirse como el conjunto de mediciones que se realizan, sobre
radiografias cefalicas de frente o perfil, utilizando una serie de puntos, lineas, planos y angulos
preestablecidos por diversos autores (Aristeguieta, 1994; Castellino y cols, 1956). Como areas de
registro, se emplean siluetas anatdmicas que corresponden a estructuras estables y que, pese a ser
entidades bioldgicas, cambian poco con los mecanismos naturales del crecimiento.

Constituye un medio de diagnostico, que complementa el examen clinico y en conjunto a
los modelos y otros elementos de diagnostico permiten definir un plan de tratamiento y un
pronostico para cada caso.

Consideraciones Radiologicas

Paccini en 1922, reconoci6 la necesidad de la radiografia estandarizada, método que fue
perfeccionado por Hofrath en Alemania y Broadbent en EUA en 1931. Para este fin, es necesario
mantener la distancia del aparato de RX a la pelicula y al objeto, este tltimo debe estar inmovil y
su posicion debe ser reproducible.

La técnica utiliza como referencia el Plano de Frankfort, el cual indica la horizontalidad
de la cabeza. Downs, en 1952 demostré que hay variaciones dependiendo de los tipos faciales.
Por lo que Moorrees propone utilizar la posicion natural de la cabeza como el pardmetro para
obtener una radiografia estandarizada.

Problemas Inherentes a la Técnica Cefalométrica
Las técnicas cefalométricas presentan las siguientes dificultades: (Ramirez, 1990)

Falta de claridad de las definiciones de marcas cefalométricas.

Areas anatomicas de referencia, confusas y variables.

Complejidad de las mediciones.

Problemas de subjetividad.

Las mediciones propuestas en muchos casos no interpretan los cambios reales ocurridos
en las areas de estudio.

e Exceso de informacion de real utilidad para el clinico.

Métodos Cefalométricos

Existen innumerables métodos cefalométricos. En este sentido, el primer analisis
completo fue descrito por Downs, con el objeto de cuantificar las variaciones en las relaciones
faciales, para esto, relacion6 el maxilar superior con el inferior, y ambas bases 6seas con el
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craneo, dandole un significado y aplicacion clinica. El analisis de Downs ha sido la base de la
mayoria de los métodos cefalométricos actuales.

Tras el analisis de Downs, Wylie, present6 un método similar, pero basado en mediciones
lineales, en lugar de angulares. Riedel introdujo una medicion de las relaciones anteroposteriores
de ambos maxilares proponiendo el angulo ANB, que constituye hasta hoy el simbolo
representativo de la clase de Angle a nivel de las bases dseas.

Los métodos existentes pueden incluir tres tipos de analisis:

e Anadlisis Lineales: que emplean mediciones directas o proyecciones expresadas en
milimetros o en proporciones comparadas. Estas mediciones cambian con la edad.

e Andlisis Angulares: Expresa la proporcion entre dos lineas. Tiene la desventaja que la
desviacion de la norma calculada en grados es de dificil interpretacion.

e Analisis Posicionales: Son los mas sencillos de interpretar, dan en tamafio real la cuantia
y naturaleza de la desviacion.

Determinacion del crecimiento mandibular

Dentro de los métodos cefalométricos existentes se destacan ciertas medidas de tres de
ellos para el diagnostico y evaluacion del crecimiento mandibular.

Analisis de Steiner

Este método fue presentado por el autor en 1953, luego fue mejorado en 1959 al
complementarlo con trabajos de diferentes autores como: Wylie, Downs, Riedel, Brodie y
Holdaway. La linea de referencia que utiliza este método es SN (Canut, 1988).

Puntos de referencia: para evaluacion del diagnéstico cefalométrico y la relacion
incisiva:

e Nasion (N): Union del hueso frontal con los huesos propios de la nariz; es el punto mas
anterior de la sutura nasofrontal.

e Subespinal (A): Parte mas anterior y depresiva del maxilar superior, generalmente a nivel
del apice de los incisivos centrales superiores, 3 mm delante de ellos.

e Supramental (B): Es la parte del contorno del maxilar inferior entre el punto infradental y
el pogonion; es la parte més anterior y depresiva de la mandibula.

e Centro de lasilla turca (S): Centro de la concavidad 6sea ocupada por la hipofisis.

e Incisal superior (I-S): Punto incisal de la corona del incisivo central superior mas
anterior.

e Incisal inferior (I-1): Es el punto mas incisal de la corona del incisivo central inferior mas
anterior.
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Planos verticales:

e Plano N-A: Unioén entre punto nasion y punto A.

e Plano incisivo superior: Linea que une el apice del central superior con su borde incisal,
corresponde al eje longitudinal del central superior, este eje concuerda con la clasificacion
de Angle del paciente.

¢ Plano incisivo inferior: Corresponde al eje longitudinal del incisivo central inferior.

Angulos:

e Angulo SNA (Steiner): Formado por la interseccion de los trazos SN y NA, el angulo se
forma a la altura de los huesos propios de la nariz en su unién con el frontal. Tomando la
base de craneo (SN) como invariable, permite ver el desplazamiento del hueso maxilar en
sentido anteroposterior. Su medida normal es 82°. Si este dngulo estd aumentado se
interpreta como que el punto A esta adelantado y por ende el maxilar superior estd
adelantado (prognatismo total superior, si el angulo estd disminuido hay retrognatismo
total superior).

e Angulo SNB: Unién de los planos SN y NB, el punto B indica la porcion anterior de la
mandibula. Su valor normal es de 80°, un aumento de este angulo indica prognatismo total
inferior, y una disminucion de este valor indica retrognatismo total inferior.

e Angulo ANB: Esta formado por los planos NA y NB, o por la resta de los angulos SNA y
SNB, este angulo define una relacion maxilomandibular, su valor normal es de 2° lo que
indica que la mandibula estda en una posicion normal por detrds del maxilar. Si la
mandibula estd por delante del maxilar (B delante de A) el valor obtenido sera negativo e
indica una Clase III esquelética. Si la discrepancia estd aumentada en grados positivos,
indica una Clase II esquelética.

e Angulo interincisivo: Se forma por el entrecruzamiento de los ejes interdentales, su
medida es de 137° +/- 7°, indica la relacion de los dientes entre si. Si esta disminuido
indica vestibuloversion, y aumentado linguoversion.

e Angulo 1-NA: Corresponde al angulo entre el eje del incisivo superior con el plano NA.
Su valor normal es de 22° e indica vestibulo o linguoversion de los incisivos superiores.

e Angulo 1-NB: Esta formado por el eje del incisivo inferior y el plano NB. Su valor normal
es de 25°.

Analisis de Bjork — Jarabak
Este analisis permite determinar las caracteristicas del crecimiento de manera cualitativa y
cuantitativa en relacion a la direccion y el potencial de crecimiento; también ayuda a definir la

biotipologia facial (Gregoret, 2000).

Puntos de referencia y angulos: necesarios para evaluar modificaciones a nivel del
angulo goniaco:

e Articular (Ar): Es el punto donde el borde posterior del cuello del condilo intersecta el
borde inferior del macizo esfeno occipital.
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e Gonion (Go): Punto mas saliente ¢ inferior del angulo del maxilar inferior, es la bisectriz
del angulo formado por el plano de la rama ascendente y el plano horizontal mandibular.

e Mentoniano (Me): Punto mas inferior de la sinfisis mandibular.

e Angulo goniaco (Ar-Go-Me): La norma de este angulo es de 130°. Considera su medida
total. Este angulo describe la morfologia mandibular. Cuando el dngulo es menor que la
norma, la mandibula tendera a una forma cuadrada, con escotadura antegonial poco
marcada y arco mandibular de valor alto, que corresponde a biotipo braquifacial y
perfiles ortognaticos. Cuando la medida es mayor a la norma indica una mandibula
dolicofacial, con arco mandibular pequefio y marcada escotadura antegonial, perfil
convexo y eje facial abierto. El valor aislado de este angulo describe la relacion entre el
cuerpo y la rama.

e Angulo goniaco superior (Ar-Go-Na): El angulo superior est4 formado por la tangente al
borde posterior de la rama (Ar-Go) y por la linea trazada desde el angulo goniaco hasta el
punto nasion (Go-Na). La norma del angulo superior es de 52° a 55°. La mitad superior
del angulo goniaco describe la oblicuidad de la rama y su aumento indica una mayor
proyeccion de la sinfisis hacia adelante, mientras que una disminuciéon pronostica poco
avance del menton.

e Angulo goniaco inferior (Na-G-Me): Esta constituido por la unién de la linea Go-Na con
la tangente del borde inferior del cuerpo (Go-Me). Su medida normal es de 70° a 75°. Este
angulo describe la oblicuidad del cuerpo, su aumento indica mayor inclinacion del cuerpo
hacia abajo, por ende el crecimiento se manifiesta proyectandose la sinfisis con tendencia
a la mordida abierta; el angulo inferior disminuido muestra un cuerpo mandibular mas
horizontal, en este caso el crecimiento vertical es escaso y se presenta, generalmente,
sobremordida.

Una medida aumentada del angulo superior se debe interpretar como una posibilidad de
crecimiento hacia adelante de la sinfisis siempre y cuando la mitad inferior est¢ disminuida. Esto
es favorable en los casos de Clase II pues el crecimiento favorecerd la correccion esqueletal. Si el
angulo superior se presenta disminuido y el inferior normal, se disminuyen las posibilidades de
crecimiento remanente hacia adelante y el incremento se manifestara hacia abajo.

Si el 4ngulo inferior se presenta aumentado y el superior disminuido habra una tendencia
de crecimiento mandibular en sentido vertical lo cual es desfavorable en perfiles retrognaticos
pues el crecimiento no producira el avance de la sinfisis. El aumento de ambas partes del angulo
goniaco producira el aumento de una mordida abierta.

Analisis de Ricketts

Desde 1960, Ricketts realizé diversos estudios acerca de la morfologia y sus relaciones
dentales en la practica ortodoncica. Con mas de 3.500 mediciones, incluyendo andlisis de
superimposicion, evalué los cambios naturales y el comportamiento durante el proceso de
desarrollo craneofacial (Zamora, 2004).



Seminario de Tesis 25

forma:

Puntos de referencia y planos: relacionados con crecimiento mandibular:

Porion (Po): Es el punto mas alto ubicado sobre el meato auditivo externo.

Orbital (Or): Es el punto mas inferior ubicado sobre el borde inferior de la orbita.

Punto Pt: Es un punto que representa el foramen rotundum. Se encuentra en la union de
este foramen con la region superior izquierda de la fisura ptérigomaxilar.

R1: Se ubica en la parte mas profunda del borde anterior de la rama.

R2: Se ubica sobre el borde posterior de la rama a la misma altura de R1.

R3: Se ubica en la parte mas profunda de la escotadura sigmoidea.

R4: Se ubica sobre el borde inferior de la mandibula exactamente por debajo de R3.
Protuberancia Menti (Pm): Es un punto ubicado en el contorno anterior del menton,
localizado en donde la sinfisis de la mandibula cambia de concava a convexa.

Plano de Frankfort: Plano que cruza por Porion y Orbital.

Plano vertical pterigoideo (PtV): Se obtiene trazando una linea perpendicular a Frankfort
que sea tangente a Pt.

En base a estos puntos y planos de referencia se obtendra el punto Xl, de la siguiente

Se trazan dos lineas perpendiculares a Frankfort que pasen una a través de R1 y otra a

través de R2. A continuacion, se trazan otras dos lineas perpendiculares al plano PtV que pasen
una a través de R3 y otra a través de R4. Con esto se obtiene un rectangulo. Luego, se trazan dos
lineas diagonales a partir de los vértices superiores, cruzandose por el centro del rectangulo. Este
punto de interseccion corresponde al punto XI.

Para medir la longitud del cuerpo mandibular (LCM) se utiliza la distancia entre el punto

Xy el punto Pm.
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V. Tratamiento de sindrome de Clase 11

Luego de un acabado diagnostico se selecciona el tratamiento mas idoneo para el caso,

pues cada uno requiere de un tratamiento diferente. En caso de una retrusion mandibular es
conveniente estimular el crecimiento a nivel de la ATM y en las protrusiones maxilares es
necesario inhibir su crecimiento, idealmente a nivel de las suturas del complejo craneofacial; la
principal consideracion es que esta medida s6lo es factible durante el periodo de crecimiento
activo, aunque se puede llegar a conseguir cierta respuesta en periodos posteriores pese a que la
respuesta condilea es minima o nula (Graber y Swain, 1988 ; Graber, Rakosi y Petrovic, 1998).

Existen diferentes alternativas terapéuticas, las cuales, basadas en principios o hipotesis

de trabajo, se pueden dividir en tres grupos:

La primera se basa en la hipotesis de que la morfologia 6sea es hereditaria y el entorno
funcional se adapta a la morfologia. Asi, el crecimiento y desarrollo son considerados
procesos independientes sobre los que no se puede influir, s6lo son posibles correcciones
a nivel dentoalveolar una vez establecida la denticion definitiva pero sin posibilidad de
modificar el patron esquelético heredado. En resumen, s6lo es posible un tratamiento
causal en las maloclusiones dentoalveolares dentro de un marco de la maloclusion
original, actuando so6lo sobre la denticion adulta y so6lo es factible compensar
discrepancias esqueléticas mediante extracciones o cirugia ortognatica.

La segunda hipdtesis se basa en que todo paciente puede alcanzar la oclusion perfecta y
cualquier desviacion es atribuible al entorno, una modificacion a esta hipdtesis incluye la
influencia de la herencia donde luego, Andresen plantea que la forma se adapta a la
funcion y que la influencia de los musculos es el factor etiolégico y ambiental en el
desarrollo de la maloclusion; por ende el odontdlogo puede ser capaz de alterar estos
factores para modificar la direccion del crecimiento. Es asi que, de acuerdo a esta
hipotesis, el uso de aparatos universales como el activador u otros elementos pueden
estimular el crecimiento mandibular en las maloclusiones Clase II.

La tercera hipotesis representa un punto intermedio entre los conceptos de forma y
funcion y de herencia y entorno, asi, la funcion varia segtn las influencias ambientales y
ademas es posible heredar algunos elementos especificos de la funcion como, por
ejemplo, la posicion y morfologia de los musculos y tejidos blandos. En 1968, Van
Limborgh nombra como factores epigenéticos a las influencias funcionales condicionadas
por la herencia. Esta hipotesis considera un amplio margen de desarrollo normal ya que en
las mejores circunstancias es posible desarrollar un potencial de crecimiento Optimo
dentro de los limites del patrén genético individual, este postulado es considerado el
principio fundamental del tratamiento ortopédico funcional de las maloclusiones Clase II.
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Planificacion de Tratamiento
Antes de planificar se debe: (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998)

e Valorar el origen de la maloclusion: esquelético o dentoalveolar.

e Distinguir si la maloclusion es de tipo funcional verdadero, con una trayectoria normal de
cierre entre la posicion postural y la oclusion habitual o es una retrusion funcional con un
movimiento de ascenso y retroceso del condilo al pasar de una posicion postural a la
oclusion habitual. Pues el movimiento condileo de traslacion compromete la relacion
normal entre céndilo, disco y eminencia articular y, ademds, produce una posicion
mandibular retruida anormal en oclusion.

e Prever la direccion mas probable de crecimiento para valorar las posibilidades de
tratamiento.

e Considerar los aumentos producidos por el crecimiento a lo largo del tiempo.

Antes de planificar se deben efectuar estudios funcionales y cefalométricos que aseguren
un tratamiento adecuado para cada caso.

Criterios funcionales
Se debe considerar (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998):

e Estudiar las relaciones entre la posicion de reposo y la oclusion para diferenciar las
maloclusiones verdaderas de mordidas forzadas.

e Examinar las relaciones entre el resalte y la funcion labial. Pues si el labio inferior
funciona en el espacio incisal producido por el excesivo resalte y, ademas, hay
hiperactividad del musculo cuadrado del menton, se debe suprimir esta actividad durante
el dia si se instalard un aparato funcional de uso nocturno.

e Valorar postura y funciéon de la lengua. Evaluar necesidad de controlar su funcion
mediante elementos accesorios.

¢ Analizar la respiracion, pues los pacientes que no tienen buena respiracion nasal no son
capaces de retener los aparatos funcionales.

Criterios cefalométricos
También presenta una serie de consideraciones (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998):

e Valorar la relacion entre el maxilar superior y la base de craneo.

e Evaluar la posicion y el tamafio mandibular.

e Estudiar la inclinacion axial y la posicion de los incisivos antes de elegir el tipo de
tratamiento y el movimiento de los dientes.

e Considerar el patron de crecimiento antes de disefiar el aparato.
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Dentro de las posibilidades de tratamiento para pacientes Clase II esqueletal, existen las
siguientes (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998):

Quirurgicos.

Ortopédicos.

Aparatos funcionales.

Aparatos extraorales. Ej., Arcos faciales y casquetes cefalicos.
Aparato ortopédico intraoral. Ej., Jasper jump.
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VI. Aparatos Funcionales

Los aparatos funcionales son fundamentalmente herramientas ortopédicas que modifican
el esqueleto facial del nifio en crecimiento, a nivel de los condilos y las suturas, mediante la
transmision, eliminacion y orientacion de fuerzas naturales (actividad muscular, crecimiento,
erupcion dental). Sin embargo, también tienen efectos ortodoncicos sobre la zona dentoalveolar.
La diferencia entre ellos radica en la forma que ejercen sus fuerzas (Graber,Rakosi y Petrovic,
1998).

Por otra parte, los cartilagos condileos y lo huesos alveolares de los nifios en procesos de
crecimiento presentan un porcentaje de células en fase de sintesis de ADN mayor durante la
noche que durante el dia. Por lo que las primeras horas de suefio son més favorables para inducir
terapéuticamente un aumento del nimero de divisiones celulares a nivel del cartilago condileo y
el hueso alveolar. Asimismo, la elongacion de los musculos masticatorios (musculo pterigoideo
lateral) parece mas activa durante la noche que durante el dia (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Principios de los aparatos funcionales

Todos los aparatos funcionales aprovechan la interaccion entre la funcidon mecanica y el
disefio morfologico, asi como los mecanismos habituales de renovacion, activacion, reabsorcion
y formacion de tejido 6seo (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Fuerzas

Los aparatos mecanicos emplean fundamentalmente las fuerzas de compresion y
deformacion por presion. Las fuerzas de traccion utilizadas en los aparatos funcionales provocan
tension y deformacion y alteran el equilibrio de los musculos estomatognaticos. Las fuerzas
pueden se externas (primarias) o internas (secundarias):

e Las fuerzas externas son las que aprovechan los aparatos funcionales, y corresponden a
las fuerzas que actiian sobre los dientes, como las fuerzas oclusales y musculares de la
lengua, los labios y las mejillas. Uno de los objetivos primordiales de los aparatos
funcionales consiste en aprovechar las fuerzas naturales y transmitirlas a zonas escogidas
para inducir los cambios deseados.

e Las fuerzas internas son reacciones de los tejidos a las fuerzas primarias. Deforman los
tejidos contiguos, induciendo la formacién de una estructura directriz ostedgena
(deformacion y refuerzo del proceso alveolar). Esto es muy importante para la adaptacion
tisular secundaria.

La deformacion de los tejidos 6seos por medio de aparatos funcionales removibles resulta
ventajosa por dos razones:
1. Estos aparatos permiten cargar y descargar los dientes y el proceso alveolar.
2. Se pueden usar para el tratamiento durante la denticiéon mixta o de transicion.
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En la mayoria de los aparatos funcionales las fuerzas suelen tener una duracion
intermitente, ya que normalmente se usan s6lo de 12 a 16 horas diarias.

Para poder mover los dientes, la fuerza debe seguir una direccion constante. Las fuerzas
funcionales pueden estimular el movimiento dental en una direccion, pero las fuerzas de
intercuspidacion y de oclusion pueden empujar los dientes en la direccion opuesta mientras el
aparato no esta colocado. Por esto, siempre que sea posible, se deben eliminar estos efectos de
vaivén. En el tratamiento con aparatos funcionales las fuerzas son de magnitud reducida.

Principio terapéuticos

Dependiendo del tipo de fuerza que se aplique, ya sea de compresion o de traccion, se
pueden diferenciar dos principios de tratamiento: la aplicacion de fuerzas y la supresion de
fuerzas.

En la aplicacion de fuerzas, la compresion y la deformacion actiian sobre las estructuras
implicadas, provocando una alteracion morfologica primaria con una adaptacion funcional
secundaria. Todos los aparatos activos fijos o removibles funcionan segun este principio.

En la supresion de fuerzas se eliminan las influencias ambientales anormales y
restrictivas, permitiendo un desarrollo 6ptimo.

Aplicacion

Es posible alterar la distribucion de tensiones en el hueso e inducir la remodelacion osea y
el movimiento dental mediante cualquiera de estos métodos terapéuticos fundamentales. Ademas
de estos efectos fisicos, los aparatos funcionales pueden provocar estimulos sensoriales que
desencadenen una respuesta neuromuscular.

Respuesta neuromuscular

El éxito de los aparatos funcionales dependera de la respuesta neuromuscular. En el
tratamiento con aparatos funcionales se aplican fuerzas mecanicas y se induce una reaccion
muscular compensadora. También se aprovechan los procesos del crecimiento y el desarrollo que
se producen durante el tratamiento, incluyendo la formaciéon dsea y la erupcion dental. En
muchos casos, se puede considerar que los aparatos funcionales son biologicos, ya que suprimen
fuerzas y dirigen el crecimiento. Ademas de respetar tejidos, permiten conseguir la estabilidad
terapéutica, ya que restablecen la funcion alterada de la musculatura oral.

Los resultados de los aparatos funcionales estdn sujetos a los problemas de crecimiento
puberal y postpuberal en los que el maxilar inferior crece mas que el superior. Si el crecimiento
sigue una direccion horizontal o si se observa una patrén de rotacion anterior en el crecimiento
mandibular, no est4 garantizada la estabilidad postratamiento en el segmento anteroinferior.
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Propuesta de interpretacion causal del mecanismo de accion de los aparatos
funcionales

Independientemente de las diferencias en el mecanismo de accion de los distintos aparatos
funcionales, se produce la siguiente cadena causal (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998):

Aparato funcional

a

Aumento de la contractilidad del musculo pterigoideo lateral

a

Intensificacion de la actividad repetitiva de la almohadilla retrodiscal (zona bilaminar)

a

Aumento de los factores que estimulan el crecimiento:
Potenciacion de los mediadores locales
Reduccion de los reguladores locales (factores que tienen efectos de retroalimentacion negativos sobre el ritmo de

multiplicacion celular)

a

Modificacion de la orientacion de las trabéculas condileas
Crecimiento adicional del cartilago condileo

Osificacion subperidstica adicional del borde posterior del maxilar inferior

a

Alargamiento adicional del maxilar inferior

Hallazgos fisioldgicos y clinicos en relacion con el mecanismo de accién de los
aparatos funcionales

Para comprobar la eficacia y la seguridad de los aparatos funcionales y ortopédicos se han
empleado métodos clinicos clasicos y también los resultados de las investigaciones con cultivos
de tejidos animales y humanos. Estudios han confirmado que la respuesta de los diferentes
cartilagos humanos a factores biomecanicos apropiados no difiere significativamente de la que se
observa en los correspondientes a cartilagos animales (Petrovic y Stutzmann, 1982, 1984, 1985,
1986, 1988, 1990, 1994).

Los resultados obtenidos en estudios experimentales a largo plazo con aparatos
funcionales demuestran que se puede conseguir aumento en el crecimiento longitudinal del
maxilar inferior en ratas y monos en procesos de crecimiento. Estudios cuantitativos (Baumrind y
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cols., 1978, 1982; De Vicenzo y cols.,. 1987; Mac Namara, 1986; Petrovic, Stutzmann, 1988,
1990, 1991, 1992) han confirmado que es posible alterar el crecimiento mandibular en los nifios.
Sin embargo, algunos investigadores (Janson, 1983; Mills, 1983; Teuscher, 1986; Wieslander,
Lagerstrom. 1979) no consideran que sean significativos los efectos terapéuticos de los aparatos
funcionales sobre el crecimiento longitudinal del maxilar inferior. Segiin Pancherz, el efecto mas
significativo a largo plazo podria ser la modificacion de la direccion del crecimiento.

Lavergne y Gasson, después de investigar el potencial de crecimiento a nivel tisular y la
capacidad de respuesta a los aparatos ortodoncicos, ortopédicos y funcionales, describieron seis
categorias auxologicas (de potencial de crecimiento a nivel tisular). También identificaron 11
tipos de rotacion descritos cefalométricamente. Esta clasificacion define las variaciones
bioldgicas del maxilar inferior en crecimiento entre individuos diferentes. Por lo tanto, al tratar el
maxilar inferior los clinicos deben dar mayor importancia a la valoracion de la capacidad de
respuesta tisular ante un aparato que a la prediccion de la direccion del crecimiento.

El crecimiento anteroposterior adicional que induce la hormona del crecimiento en las
ratas es siempre mayor en el maxilar inferior que en el superior. Las variaciones individuales a
nivel tisular (divididas en seis categorias auxoldgicas) son muy marcadas en el maxilar inferior,
pero menos apreciables en el maxilar superior.

Por lo tanto, se puede concluir que en condiciones clinicas estandar el alargamiento
suplementario del maxilar inferior que inducen los aparatos fijos o funcionales dependera
fundamentalmente de la categoria de crecimiento a nivel tisular. Sin embargo, parece que los
diferentes aparatos funcionales tienen un efecto mdas marcado sobre el crecimiento longitudinal
del maxilar inferior.
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VII. Activador

El activador para Clase II es un aparato removible hecho para forzar la mandibula hacia
adelante. Consta de una placa removible superior y otra inferior unidas entre si a nivel del plano
oclusal. Constituye un bloque unido de acrilico que feruliza la relacion intermaxilar obligando a
la mandibula a desplazarse hacia adelante. Se usa fundamentalmente para Clase II, aunque
también se aplica para otros tipos de maloclusion (Canut, 1988).

Encaja sobre la boveda del maxilar superior y la cara palatina de los dientes superiores. El
activador en su conjunto, ajusta lingualmente en la corona de todas las piezas dentarias presentes
obligando a la propulsion de la mandibula para corregir la distooclusion (Canut, 1988).

El primer autor en introducir el término fue Kinsgley, en 1880, quien confecciond una
placa palatina de vulcanita formada por un plano inclinado anterior que guiaba el maxilar inferior
a una posicion adelantada cuando el paciente cerraba la boca sobre la misma, en pacientes con
retrusion mandibular. Posteriormente, se demostro la dificultad de este aparato de mantener la
posicion adelantada del maxilar inferior (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Luego, en 1908, Andreasen cre6 una variante de aparato moévil y suelto que transferia los
estimulos de los musculos a los maxilares, los dientes y los tejidos de soporte, al que llamo
“retenedor biomecéanico funcional”. Este lo utilizaba principalmente después de retirar los
aparatos fijos para estabilizar los resultados obtenidos y como un aparato de efectos biomecéanico
(Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Andreasen se asocié con Haupl para escribir acerca de este aparato y lo bautizaron con el
nombre de activador, debido a su capacidad para activar fuerzas funcionales.

Para Haupl, el objetivo del activador era alcanzar el tamafio 6ptimo individual de maxilar
inferior que corresponde al patrén morfogenético del paciente (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Antiguamente, el tratamiento iba dirigido a inducir cambios condileos mediante el
adelantamiento mandibular para conseguir la oclusion deseada. No obstante, el objetivo del
aparato consiste en modificar la postura sagital del maxilar inferior, lo que tiene un efecto
reciproco en el crecimiento del maxilar superior (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Debido a que el activador es esencialmente de uso nocturno, el volumen no es un factor
tan importante. Si se usa en el dia es incomodo y mal aceptado por el paciente. Para obviar este
inconveniente y extender las horas de uso, se introdujeron modificaciones.

Se pueden diferenciar diferentes tipos de modificaciones (Canut, 1988):

e Aparatos que constan con una masa acrilica rigida para las arcadas superior e inferior,
pero de masa o volumen reducido:

O Activadores abiertos: Se elimina el acrilico en la region palatina y se sustituye por un
conjunto metalico que soporta la accion (Canut, 1988). Su objetivo consiste en
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restablecer el contacto entre la lengua y el paladar, que impiden los activadores
clasicos (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998). Este aparato denominado Bionator fue
disefiado por Balters para facilitar que el nifio llevara el aparato durante el dia y
prolongar la accion funcional (Canut, 1988).

0 Activadores con regiones alveolares reducidas y con alambres que atraviesan el
paladar en vez de placas de acrilico. Sus indicaciones son limitadas y de dificil
manipulacion (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

0 Activador Esqueletal usado en Universidad de Valparaiso.

Aparatos que constan de dos partes, superior e inferior, unidas por arcos de alambre. El
aparato, llamado modelador de Bimler, pierde rigidez y otorga flexibilidad al aparato.
Esto permite el movimiento del maxilar inferior en direccion sagital y transversal, con lo
que supuestamente se gana en capacidad de estimulo del funcionalismo estomatognatico
(Canut, 1988).

Analisis de fuerzas en el tratamiento con el activador

Cuando el aparato funcional activa los musculos surgen diferentes tipos de fuerzas

(Graber,Rakosi y Petrovic, 1998):

Fuerzas estaticas: Permanentes; pueden variar de magnitud y direccion. Son las fueras de
gravedad, de la postura y de la elasticidad de los tejidos blandos.

Fuerzas dinamicas: Interrumpidas. Aparecen simultaneamente con los movimientos de la
cabeza y del cuerpo, y son de mayor magnitud que las estaticas. La frecuencia de éstas
depende también del disefio del aparato y de la reaccion del paciente. Una de éstas es la
deglucion.

Fuerzas ritmicas: Relacionadas con la respiracion y la circulacion. Son sincronicas con la
respiracion y su amplitud varia con el pulso. El maxilar inferior transmite vibraciones
ritmicas al superior. Las fuerzas actian sobre los dientes y sobre el maxilar inferior de
forma intermitente e interrumpida.

Por otra parte, se pueden clasificar los tipos de fuerzas que se usan en el tratamiento con

el activador en tres tipos:

Potencial de crecimiento; el cual genera fuerzas naturales. El activador las puede orientar,
favorecer o inhibir.

Las contracciones musculares y el estiramiento de los tejido blandos generan fuerzas
cuando el aparato obliga al maxilar inferior a abandonar su posicion de reposo postural.
Aunque las fuerzas sean funcionales (musculares), su activacion es artificial. Estas
fuerzas pueden actuar en el plano sagital, vertical y transversal.

Se pueden incorporar al activador diferentes elementos activos como resorte y tornillos
para producir fuerzas biomecanicas activas.
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Mecanismos de accion del activador

Efectos en la musculatura

Se han propuesto tres hipotesis neuromusculares unidas a tres métodos distintos de tomar

la mordida constructiva:

Consiste en registrar la mordida de construccion en una relacion sagital 3-4 mm por
distal de la posicion de mayor protrusion de la mandibula. Verticalmente, la mordida se
registra a nivel de la posicion postural. De acuerdo al concepto de Andreasen y Haiipl
(1955), la presencia del aparato induce una readapatacion muscular que influye en el
crecimiento de los maxilares. El aparato estimula la actividad refleja miotatica,
provocando contracciones musculares isométricas, lo que produciria las fuerzas que
permiten la adaptacion musculoesquelética al favorecer un nuevo patron de cierre
mandibular. El céndilo, segiin esta hipdtesis, crece para mantener la relacion de la
mandibula con la fosa glenoidea y la integridad de los musculos. Estos reaccionan ante la
dislocacion de la articulacién con una contraccion isométrica; al impedir el bloque de
acrilico el regreso de la mandibula a relacion céntrica, los musculos se contraen sin
acortar su longitud, la energia desarrollada por la musculatura se transmite a través del
aparato a la denticion; la accion reactiva de los musculos masticatorios tendera a retruir la
arcada superior y protruir la arcada inferior (Canut, 1988). El éxito del tratamiento
depende de la estimulacion muscular, la frecuencia de los movimientos mandibulares y la
duracion de las fuerzas efectivas.

En el segundo tipo, la apertura de mordida es mayor que la recomendada por Andreasen y
Haupl, pero sin llegar a la sobrecompresion. Hacen avanzar la mandibula la misma
distancia que los del grupo anterior, pero la mandibula queda 4 mm mas abierta que la
posicion de reposo. Segun Herren, la fuerza principal debe provenir del aumento
acentuado en la tension de la musculatura elevadora. Para favorecer y asegurar el reflejo
miotatico de contraccion, se obliga a la mandibula a descender mas alla de la posicion
postural (Canut, 1988). Es un activador de transiciéon que aprovecha alternativamente la
contraccion muscular y las propiedades viscoelasticas de los tejidos blandos.

El tercer tipo de registro de mordida, desarrollado por Harvold, sittia la mandibula en una
posicion de maxima apertura 8-10 mm mas alld del espacio libre interoclusal, lo que
provoca que el aparato quede comprimido entre ambos maxilares en una accion de
inmovilizacion. En esta proposicion se rechaza el valor del reflejo miotatico y la
contraccion isométrica (Canut, 1988). La accion terapéutica  activa el reflejo de
estiramiento y entra en accion la elasticidad tisular. Por lo tanto, el activador aprovecha
las propiedades viscoelasticas del musculo y el estiramiento de los tejidos blandos. Se
debe sobrecompensar la mordida de construcciéon en el plano sagital o vertical
(Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).
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Efectos esqueléticos

Estimulo del crecimiento condileo

El objetivo primario de los aparatos funcionales es estimular la proliferacion condilea
propulsando la mandibula, corregiendo asi el retrognatismo de las distooclusiones verdaderas
(Canut, 1988).

Tras varias décadas de uso del activador, aun estd pendiente valorar el posible efecto
estimulador del crecimiento condileo. La idea seria forzar la oclusion, adelantando la mandibula,
para obtener una respuesta adaptativa por parte de los condilos que estabilizara definitivamente la
relacion intermaxilar. Segin Korkhaus: “corregimos la distooclusion estimulando exclusivamente
el desarrollo de la mandibula” (Canut, 1988).

La divergencia de resultados parece proceder de los diferentes métodos de investigacion,
edad de la muestra y tipo de aparato y operador (Canut, 1988). En el criterio actual se reconoce
que, aunque no es real afirmar que el activador estimula la actividad proliferativa de los condilos,
si posibilita alcanzar un maximo provecho del potencial de crecimiento del paciente. Se trata de
potenciar mas que estimular el crecimiento mandibular. En la perspectiva actual de la ortopedia,
interesa mas influir sobre la direccion que sobre la intensidad del crecimiento (Canut, 1988).

Hay dos vectores divergentes que empujan las bases de los maxilares en direccion
anterior:

e FEl condilo empuja el maxilar inferior en direccion anteroinferior. El activador controla
fundamentalmente este vector. Estimula o reorienta el crecimiento condileo. Para
desplazar anteriormente el maxilar inferior, los céndilos crecen en direccion
posterosuperior para poder mantener la integridad de la ATM.

e La sincondrosis esfenooccipital empuja la base craneal y el complejo nasomaxilar en
direccion anterosuperior. Si no se puede adelantar el maxilar inferior, se puede inhibir y
reorientar el crecimiento y la traslacién del maxilar superior mediante el activador.

Para que el tratamiento sea exitoso se necesita una direccion de crecimiento favorable y
una estimulacion gradual.

El activador también puede alterar la relacion esquelética vertical. Modificando la
inclinacién de la base del maxilar superior se puede compensar las rotaciones de los vectores de
crecimiento mandibular. Si las bases de los maxilares rotan desfavorablemente durante el
crecimiento, no se podra completar con éxito el tratamiento con el activador (Graber,Rakosi y
Petrovic, 1998).
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Desbloqueo mandibular

El desbloqueo de la interdigitacion cuspidea es un aspecto fundamental del tratamiento de
las maloclusiones sagitales, cualquier intento de retrusion de la arcada superior o de protrusion de
la inferior debe ir precedido de una apertura de la mandibula liberando los dientes del contacto
oclusal.

Por otro lado, la mandibula en las Clases II con sobremordida acentuada se halla como
atrapada por la arcada superior. La propia oclusion impide el desarrollo y avance de la mandibula
hacia adelante y abajo. Al colocar el activador, construido con la mandibula en posicién de
reposo, se abre la mordida potenciando el crecimiento mandibular y la correccion de la
distoclusion (Canut, 1988).

Inhibicion del desarrollo maxilar

Con el activador en la boca, la mandibula es forzada a una posicion hacia adelante y
abajo. Se produce una reaccioén por parte de la musculatura elevadora que entra en tension al
desplazarse los condilos hacia mesial; se transmite de este modo un efecto retrusivo sobre el
maxilar por la contraccion provocada por las fibras posteriores del musculo temporal y de la
musculatura suprahiodidea. Hay una verdadera accion ortopédica sobre el desarrollo del maxilar
superior en muchos casos tratados por medio del activador: se inhibe el crecimiento o se distala la
arcada por las fuerzas retrusivas de origen muscular.

Efectos dentoalveolares

A nivel dentoalveolar, el activador controla la erupcion dental y la posicion de hueso
alveolar. Por eso es muy eficaz cuando se usa el activador en periodo de denticiéon mixta precoz.
Con un adecuado recorte del aparato se pueden conseguir diferentes movimientos y orientar la
erupcion de los dientes (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Como el activador se apoya en la denticion, tiene efectos directos sobre la posicion dentaria
en los tres planos del espacio (Canut, 1988):

Plano vertical

Influye tanto sobre los incisivos como sobre los molares, seglin el acrilico contacte o no
sobre las caras oclusales. Si el acrilico recubre los bordes incisales, se opone a la erupcion de los
dientes anteriores y hay un efecto intrusivo relativo, siempre y cuando el paciente esté en fase
activa de erupcion dentaria. Si no hay contacto con los dientes, se favorece la erupcion y el
crecimiento del frente incisivo superior o inferior.
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A nivel de los molares, si el acrilico cubre verticalmente el espacio interoclusal, se impide
la erupcion y se favorece la intrusion posterior. Si se libera el contacto con una de la arcadas, los
molares haran mayor erupcion; preferentemente haran mas erupcion los inferiores, mientras que
se inhibira el crecimiento de los superiores.

El patrén eruptivo de las piezas superiores es cualitativamente distinto al de los inferiores.
Los molares superiores tienden a salir hacia adelante y abajo, mientras que los inferiores
mantienen una direccion de crecimiento mas vertical. Se puede aprovechar esa tendencia
favoreciendo la mesializacion selectiva de una u otra arcada. En las Clases II, el tope vertical se
ajusta sobre la cara oclusal de los molares maxilares permitiendo la libre erupcion de los
mandibulares. En los casos de sobremordida, se intenta hacer extrusion simultaneamente en los
molares superiores e inferiores.

Plano transversal

El tallado de las aletas laterales del activador sirve para ensanchar o comprimir la arcada.
Ademas el activador puede ser seccionado en la parte media (activador abierto) acoplando un
tornillo de expansion para una accion dilatadora en el plano transversal de tipo mono o bimaxilar.

Plano sagital

Se controla el desplazamiento anteroposterior recortando selectivamente las proyecciones
interproximales del acrilico. Si se alivia la parte mas distal de las piezas superiores y la mas
mesial de las inferiores, se propicia la mesializacion de la denticion inferior y la migracion distal
de la superior, deseable en las Clases II.

En la zona anterior del activador, la adicién de un arco vestibular que abraza los incisivos
permite controlar el movimiento sagital. Si se activa el arco, y se libera de acrilico la zona
lingual, los incisivos superiores sufriran retrusion. Si el acrilico cubre sdlo la cara lingual y la
cara vestibular queda libre, los dientes tenderan a inclinares hacia labial.

Indicaciones

El aparato funcional representa un tratamiento eficaz para el retrognatismo mandibular en
pacientes con un patron de crecimiento horizontal. Su eficacia es mucho menor en los casos de
prognatismo maxilar o con patrones de crecimiento vertical.

La supresion de las anomalias funcionales de la musculatura perioral y la orientacion del
crecimiento y la erupcion de los dientes son objetivos terapéuticos muy importantes, pero otros
aspectos de la maloclusion responden mejor a otras soluciones biomecanicas, que se pueden
aplicar por separado o combinados con el activador o sus modificaciones. Las posibilidades de
éxito del tratamiento de los problemas esqueléticos dependen del momento, la direccion y la
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magnitud del crecimiento. El mejor momento para inducir cambios dentoalveolares es durante la
erupcion de los dientes. No resulta adecuado para inducir movimientos importantes en bloque,
rotaciones, torsiones e intrusion de los dientes (Graber,Rakosi y Petrovic, 1998).

Por otra parte, Bondevik (Tulloch, 1997) determin6 que el mayor predictor de éxito del
tratamiento es la edad esquelética del paciente al momento de instaurarlo, de manera que el nifio
que este mas cercano a su peak de crecimiento, podra lograr una correccion mas favorable de la
Clase II esqueletal. Tulloch (1997) concuerda con que hay una ganancia si se realiza el
tratamiento en el momento preciso segin los marcadores de maduracion, lo que conlleva a una
reduccion favorable en los problemas de los pacientes Clase II esqueletal.

Historicamente el protocolo de determinacion de la edad de madurez fisica se represento a
través de la edad cronoldgica, de la maduracion esqueletal segtin los patrones de osificacion de la
radiografia de mano-mufieca (método de Borden) y el desarrollo de los patrones de formacion
radicular, calcificacion y erupcion vistos en la radiografia panoramica. Otros estudios plantean
una nueva metodologia para determinar la maduracion esqueletal de los pacientes en base al
estudio radiografico de las vértebras cervicales (C1-C6). La agudeza de este método en la
deteccion del peak de crecimiento entrega excelente informacion respecto al tiempo en que se
instaura el tratamiento (Franchi, 2001).

Mordida de construccion

Para fabricar un activador es fundamental reproducir correctamente la mordida de
construccion, cuyo objeto es recolocar el maxilar inferior en la direccion de los objetivos
terapéuticos. Previamente se debe realizar un andlisis acabado de los siguientes puntos (Graber,
Rakosi, Petrovic: 1988):

e Analisis de los modelos de estudio
e Analisis funcional
e Analisis cefalométrico

Normas generales para la mordida de construccion

De ésta dependen el tipo de estimulacion muscular, la frecuencia de los movimientos
mandibulares y la duracion de las fuerzas efectivas.

Para adelantar el maxilar inferior de 7-8mm, la apertura vertical deberd ser ligera o
moderada (2-4mm). Si se adelanta la posicion en 3-5 mm., la apertura vertical deberd ser de 4-
6mm.

El activador so6lo puede corregir las desviaciones o desplazamientos de la linea media
inferior si existe una verdadera traslacion lateral del propio maxilar inferior.
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Activador tipo Universidad de Valparaiso

El aparato consta de un aparato superior y otro inferior unidos por las superficies
oclusales y que utiliza un conector superior flexible de alambre de acero de 0,9 mm de diametro
con una forma de omega (coffin) ubicado a nivel del techo del paladar y separado de éste
alrededor de 3 mm, y un conector inferior rigido de alambre de media cafia que conecta ambos
segmentos. Ademas, consta de arcos vestibulares en alambre de acero de 0,8 mm y arcos palatino
y lingual en alambre de acero 0,7 mm concéntricos a los vestibulares para corregir malposiciones
dentarias.

La mordida constructiva se realiza llevando la mandibula hasta la posicion bis-bis de los
incisivos y con una apertura de mordida de 3 a 4 mm.

Coffin
Arco
Vestibular Concéntrico
Palatino
Concéntrico
Lingual
Coffin
Arco
Vestibular
Conector
Media Cana

Manejo del Activador

Una vez que se ha recibido el aparato hay que establecer un plan de recorte, que se realiza
con el paciente para comprobar si los planos guias de acrilico funcionan como se desea (Graber,
Rakosi, Petrovic: 1988).
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Normalmente el paciente deberd usar el aparato 2 o 3 horas diarias durante la primera
semana. Durante la segunda semana, debera dormir con el aparato y utilizarlo en total 14 a 16
horas. Después de 3 semanas, el odontélogo examinara el aparato para determinar si los recortes
son los adecuados y si el activador funciona tal como se desea.

Si el paciente no tiene ningin problema con el activador y sigue las instrucciones, se le
debe citar para una revision cada 6 semanas.

Recorte del Activador en Sindrome Clase 11

e Para los incisivos: si se necesita retruir los incisivos superiores y el arco labial es activo,
se necesita una cubierta acrilica para impedir que se produzca una extrusion junto con la
retrusion. Si hay que protruir los incisivos inferiores y el arco labial es pasivo, puede que
haya que intruducir unas modificaciones en el disefio del acrilico dependiendo de la
necesidad de mantener o retruir los incisivos inferiores o impedir su erupcion. Como en
los casos de mordida profunda, se emplea una cubierta acrilica siempre que es posible
para impedir una excesiva inclinacion labial de estos dientes.

e Para los dientes posteriores: para mover posteriormente los dientes posteriores superiores
o evitar su movimiento mesial, se recorta el acrilico contiguo a los dientes posteriores
inferiores para guiar su erupcion y nivelar la curva de Spee.

Para favorecer la correccion de la maloclusion de Clase II se procede al tallado selectivo
del acrilico, para que los planos guias queden en contacto con las superficies de las cuspides
mesiolinguales de los dientes de los segmentos bucales. También se pueden utilizar espolones o
alambres estabilizadores en los procesos de distalizacion durante la erupcion de los primeros
molares.
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Objetivos

Objetivo General:

Analizar los cambios mandibulares producidos por el uso de activadores en pacientes
Clase II de tipo esquelético.

Obijetivos Especificos:

Evaluar tamafio y morfologia mandibular cefalométricamente (Ricketts y Bjork-Jarabak) en base
a la medicion del cuerpo mandibular y dngulo goniaco postratamiento, y determinar si existe una
correlacion entre estos.

Evaluar modificaciones en la relacion esqueletal a través de los cambios en el dngulo ANB
(Steiner), determinando si estas se obedecen a un cambio en la posicion del maxilar superior
(punto A), del maxilar inferior (punto B) o de ambos.

Evaluar el comportamiento dentoalveolar anterior considerando los cambios en el angulo
interincisivo (Steiner), determinando si estos obedecen a un cambio en la posicion del incisivo

superior, del incisivo inferior o de ambos.

Evaluar posibles diferencias en la muestra segtin el tiempo de uso del activador.
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Materiales y Métodos

I. Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo de correlacion para evaluar el uso del
activador tipo Universidad de Valparaiso en pacientes Clase II esqueletal con denticiéon mixta
entre 7,5 y 11 afios de edad, mediante analisis cefalométrico (Ricketts, Steiner y Bjork-Jarabak),
en tres centros odontologicos de la V region.

Estos centros corresponden al Servicio de Postgrado de Ortodoncia de la Universidad de
Valparaiso, al Servicio de Ortodoncia de la Armada de Chile y a la Consulta particular del Dr.
Alex Vasquez H.

I1. Universo

Corresponde a la totalidad de los pacientes ingresados con ficha clinica en el Servicio de
Ortodoncia de la Armada de Chile por Dr. Alex Vasquez (1.214) y en la consulta particular de
Dr. Alex Vésquez (456), y a las fichas encontradas en la Clinica C del Servicio de Postgrado de
Ortodoncia de la Universidad de Valparaiso (151).

11l. Muestra

Se obtuvo una muestra intencionada a partir de las 1821 fichas de los establecimientos
antes mencionados, compuesta por 17 pacientes (11 mujeres y 6 hombres) en periodo de
denticion mixta entre la edad de 7,5 afios y 11 afios con clase II esqueletal, tratados en el Servicio
de Postgrado de Ortodoncia de la Universidad de Valparaiso, en el Servicio de Ortodoncia de la
Armada de Chile y en la consulta particular del Dr. Alex Vasquez con el activador tipo
Universidad de Valparaiso por un tiempo minimo de uso de 12 meses. Fueron excluidos de este
estudio los pacientes con antecedentes de tratamiento de uso de otros aparatos ortodoncicos, los
pacientes sin registro radiografico, tanto de inicio de tratamiento, como de término del mismo y
los pacientes con alteraciones sistémicas y desordenes craneofaciales.

IV. Recoleccion de informacion
e Ficha clinica de Servicio de Postgrado de Ortodoncia de la Universidad de Valparaiso, de

Servicio Dental de la Armada y de la consulta particular de Dr. Alex Vasquez H.
e Telerradiografia lateral de craneo: una previa al tratamiento y una posterior al tratamiento.
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V. Procedimiento

Se recolectaron las fichas de los pacientes Clase II esqueletal tratados con activador tipo
Universidad de Valparaiso en el Servicio de Postgrado de Ortodoncia de la Universidad de
Valparaiso, del Servicio Dental de la Armada y de la consulta particular de Dr. Alex Vasquez H.

Luego se reunieron los datos de los pacientes seleccionados para la muestra de este
estudio en una ficha creada para este fin (Anexo N° 1), entre los que se incluia: nombre, edad,
sexo, centro odontolégico de procedencia, fecha de nacimiento, fecha de la toma de la
telerradiografia de inicio, fecha de toma de la telerradiografia de término y tiempo de uso del
activador.

Las telerradiografias fueron sometidas a un proceso de calibracion, de modo que se
conserven sus dimensiones una vez digitalizadas.

Luego se tomaron fotografias de las radiografias de inicio y fin de tratamiento con una
camara fotografica digital (Sony, CyberShot, modelo DCCF505V), para después digitalizarlas e
ingresarlas al programa computacional NemoCeph NX 2004 (Nemotec Dental System).

A continuacion, se realizo la calibracion de tres examinadores en base a la determinacion
de los puntos cefalométricos en el analisis de Ricketts resumido del programa Nemoceph.

Una vez finalizado esto, se realizo el andlisis cefalométrico, segun las técnicas de Steiner,
Bjork- Jarabak y Ricketts (Anexo N° 2), de las que se utilizaron los siguientes puntos para este
estudio.

Analisis de Steiner

Este andlisis cefalométrico se utilizar6 para conocer las relaciones esqueletales y la

posicion de los incisivos. Para esto se midio:

e Angulo SNA.
Angulo SNB.
Angulo ANB.
Angulo interincisivo.
Angulo 1-NA.
Angulo 1-NB.

Analisis de Bjork — Jarabak

De éste analisis se midieron los siguientes angulos:
e Angulo goniaco (Ar-Go-Me).
e Angulo goniaco superior (Ar-Go- Na).
e Angulo goniaco inferior (Na-G-Me).
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Analisis de Ricketts

El presente estudio utilizo el analisis de Ricketts para determinar la Longitud del Cuerpo
Mandibular (LCM) al inicio y al término del tratamiento.

Para medir la longitud del cuerpo mandibular se utiliz6 la distancia entre el punto XI y el
punto Pm.
VI. Caracteristicas y nivel de las medidas

Las caracteristicas son de caracter cuantitativo.

Tabla I. Medidas a analizar y su unidad.

Medida Variable Unidad
Longitud cuerpo mandibular LCM mm
LCM i-Norma Difi mm
LCM f{-Norma Dif f mm
Angulo goniaco AG grados
Angulo goniaco superior AGS grados
Angulo goniaco inferior AGI grados
SNA SNA grados
SNB SNB grados
ANB ANB grados
Angulo 1-NA Angulo ICS grados
Angulo 1-NB Angulo ICI grados
Angulo interincisivo Al grados
Edad Edad afios
Tiempo de uso del activador Tpo. Uso meses

VII. Andlisis estadistico

De los resultados obtenidos con el programa NemoCeph se seleccionaron las variables de
interés para el estudio y se tabularon con el programa Microsoft Excel para obtener la base de
datos (Anexo N° 3).

El primer objetivo del analisis fue realizar la estadistica descriptiva de cada variable
(minimo, maximo, media, mediana y desviacion estdndar). A continuacion, se buscd determinar
el tipo de distribucion que presentaban los datos al interior de cada variable a través del Test
Shapiro Wilk (Anexo N° 4). Con esto se clasificaron las variables en Normales y No Normales.
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En base a estos resultados, se aplicaron los test estadisticos para datos pareados bajo el supuesto
de igualdad de medias (hipotesis nula), considerando que la poblacion estd constituida por
variables dependientes. Se utilizo el Test t-student para variables con distribucion Normal y el
Test de Wilcoxon para variables de distribucion No Normal.

Los datos fueron analizados con el Software STATA 9.2 y con Microsoft Excel de
Microsoft Office 2003.
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Resultados

47

Estadisticas descriptivas por variables, antes y después del tratamiento:

Tabla II. Estadisticas descriptivas por variables.

Desviacion

Variable Minimo | Maximo |Media Mediana | Estandar
Tpo. Uso 12,0 30,0 18,4 17,0 5,0
LCM Inicial 54,1 69,2 60,7 60,9 3,7
LCM Final 57,4 75,3 64,8 63,5 4.6
Dif i -10,9 1,0 -4.9 -4.1 3,3
Dif f -8.5 5,2 -2.8 -3,2 3,9
AG Inicial 116,2 138.4 124,8 124,5 5,3
AG Final 114,9 136,9 126,0 125,8 5,3
AGS Inicial 44,9 64,1 51,8 52,0 4.4
AGS Final 46,9 61,4 51,7 51,3 3.4
AGI Inicial 63,4 77,4 73,0 73,6 3,3
AGI Final 65,6 79,1 74,4 74,9 3,1
SNA Inicial 78,9 96,2 85,0 84,1 4.4
SNA Final 79,6 90,8 83,8 83,3 3,1
SNB Inicial 72,2 86,0 77,4 76,1 3,7
SNB Final 73,1 81,9 77,3 77,1 2,5
ANB Inicial 4,7 10,3 7,6 7.4 1,7
ANB Final 3,3 9,0 6,5 6,3 1,4
Angulo ICS

Inicial -3.3 37,2 21,8 21,2 9,0
Angulo ICS

Final 7,0 23,0 14,4 14,4 4.8
Angulo ICI

Inicial 20,7 35,7 26,4 25,5 49
Angulo ICI Final | 21,3 39,7 27,8 25,8 5,7
Al Inicial 111,1 1447 1244 1228 8,7
Al Final 120,8 1452 131,1 131,5 7,2

La tabla muestra que el promedio para la variable tiempo de uso del activador fue de 18
meses. Los promedios desde el inicio al término del tratamiento aumentaron para las variables
longitud del cuerpo mandibular, &ngulo goniaco, angulo goniaco inferior, posicion del incisivo
inferior y angulo interincisivo, mientras que angulo goniaco superior, SNA, SNB, ANB y
posicion del incisivo superior disminuyeron.
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Bajo los supuestos de normalidad y dependencia entre las variables, se realizo el Test t-
student para las variables normales y el Test de Wilcoxon para las variables no normales (AGI
inicial), con el fin de probar la igualdad de medias de los grupos antes y después el tratamiento
aplicado a cada una de las variables en estudio, a modo de probar la efectividad del tratamiento.

Los resultados se muestran en la siguiente tabla:

Tabla III. Test t-student y Wilcoxon.

Variables | Valor Observado | p-valor| Diferencias
Dif -3,3703 0,0039 | Significativa
AG -1,1020 0,2868 [No Significativa
AGS 0,238 0,815 |No Significativa
AGI 12,5 0,0013 | Significativa
SNA 103,5 0,904 | No Significativa
SNB 0,064 0,95 |No Significativa
ANB 1,5191 0,1483 [ No Significativa
Angulo ICS 4,2326 0,0006 | Significativa
Angulo ICI -1,3603 0,1926 | No Significativa
Al -6,0649 0,0000 | Significativa
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Estudio del Primer Objetivo

Evaluar tamafio y morfologia mandibular con tratamiento en base a la medicion del
incremento en la longitud del cuerpo mandibular y angulo goniaco postratamiento, y determinar
si existe una relacion entre estos.

Grifico 1. Diferencia final de crecimiento respecto a los valores norma de LCM.
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Se obtuvo la diferencia entre la LCM inicial y el valor central de la norma (Dif i = LCMi—
Norma) y se resto a la diferencia entre LCM final y el valor central de la norma (Dif f= LCMf—
Norma). Se defini6 Dif f — Dif i como el verdadero crecimiento del cuerpo mandibular, por
sefalar la desviacion de LCM con los valores normales. En el grafico se observa que el paciente
17 presentd un gran aumento, que seis pacientes presentaron un incremento intermedio y que diez
de estos presentaron un aumento leve. En los pacientes 8 y 12, se registrd un crecimiento menor
del esperado.



Seminario de Tesis

Grifico 2. Comparacion del AG (dngulo goniaco) al inicio y al término del tratamiento.
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El grafico 2 muestra la comparacion entre el angulo goniaco al inicio y término del
tratamiento, se observa que no hubo una variacion significativa de esta variable al aplicar el

tratamiento. En 10 pacientes existio una disminucion de la medida.

Tabla IV. Correlacion entre LCM, AG, AGS y AGI.

LCM AG AGS | AGI
LCM 1 0.055 | 0.301 |-0.226
AG 1 0.819 | 0.790
AGS 1 0.296
AGI 1

Existe una alta correlacion entre angulo goniaco y los angulos goniacos superior e
inferior. Sin embargo, entre longitud del cuerpo mandibular y angulo goniaco no existe una

correlacion significativa.
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Estudio del Segundo Objetivo
Evaluar modificaciones en la relacion esqueletal a través de los cambios en el angulo
ANB, determinando si estas se obedecen a un cambio en la posicion del maxilar superior (punto

A), del maxilar inferior (punto B) o de ambos.

Grafico 3. Comparacion del angulo ANB antes y después del tratamiento.
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El grafico 3 muestra la variacion del angulo ANB una vez finalizado el tratamiento; se
observa una disminucion del angulo ANB en los pacientes 1, 2, 3,4, 6,7, 8,9, 13, 15y 16, de
estos, el paciente 4 pasé de Clase II a Clase I esqueletal. En los pacientes 5, 10, 11, 12 y 17 hubo
un leve aumento del angulo ANB.

Tabla V. Correlacion entre ANB, SNA y SNB.

SNA SNB ANB
SNA 1 0.897 0.590
SNB 1 0.174
ANB 1

Se observa una alta correlacion entre los angulos SNA y SNB. A la vez existe una
correlacion moderada entre SNA y ANB. Entre los angulos SNB y ANB existe una muy baja
correlacion.
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Estudio del Tercer Objetivo
Evaluar el comportamiento dentoalveolar anterior considerando los cambios en el dngulo
interincisivo, determinando si estos obedecen a un cambio en la posicion del incisivo superior,

del incisivo inferior o de ambos.

Grafico 4. Comparacion del Al antes del tratamiento y después del tratamiento.
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El grafico 4 muestra las variaciones del angulo interincisivo con el tratamiento. Este
aumentd en todos los casos siendo el paciente numero 4 el que varié6 en menor magnitud y el
paciente numero 15 el que aumentd en mayor cantidad.

Tabla VI. Correlacion entre Al, Angulo ICS y Angulo ICIL.

Angulo ICS | Angulo ICI | Al
Angulo ICS |1 0.052 -0.632
Angulo ICI 1 -0.793
Al 1

Entre la angulacion del incisivo superior y la del incisivo inferior, la correlacion es baja.
Sin embargo, existe una alta correlacion negativa entre las angulaciones de ambos incisivos y el
angulo interincisal. Es decir, en la medida que disminuye la angulacion del incisivo superior y del
inferior, aumenta el angulo interincisivo.
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Estudio del Cuarto Objetivo
Evaluar posibles diferencias por tiempo de uso del activador en la muestra.

Tabla VII. Correlacion entre el tiempo y las demas variables.

Tpo. Uso [LCM [AG SNA |SNB ANB | Angulo ICS | Angulo ICI | Al

Tpo.
Uso |1 0,30 [-0,518 |-0,143 [-0,038 |-0,23 (0,238 0,112 0,121

Se observa una correlacion moderada inversa entre el tiempo de uso del activador los
angulos goniaco y goniaco inferior. Existe una baja correlacion entre el tiempo de uso y las otras
variables.

Resultados Complementarios

Angulo Goniaco

Tabla VIII. Comparacién AG inicial y final.

Caracteristicas de la norma al [N° de | Caracteristica de la norma al|% de

nicio pacientes final pacientes
bajo norma: 3 50,00

bajo norma 6 en norma: 3 50,00
sobre norma: 0 0,00
bajo norma: 0 0,00

en norma 10 en norma: 10 [100,00
sobre norma: 0 0,00
bajo norma: 0 0,00

sobre norma 1 en norma: 1 100,00
sobre norma: 0 0,00

Total 17 17

Se puede apreciar que 3 pacientes de los 6 que se encontraban bajo la norma se ubicaron
dentro de esta tras el tratamiento, al igual que el Unico paciente que estaba sobre la norma.
Ademas, al término del tratamiento ningun paciente se encuentra sobre la norma.
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Angulo SNB
Tabla IX. Comparacion SNB inicial y final.
Caracteristicas de la norma al|N° de | Caracteristica de la norma al|% de
inicio pacientes final pacientes
bajo norma: 9181,82
bajo norma 11 en norma: 218,18
sobre norma: 0{0,00
bajo norma: 1133,33
en norma 3 en norma: 2166,67
sobre norma: 0{0,00
bajo norma: 1133,33
sobre norma 3 en norma: 2166,67
sobre norma: 0{0,00
Total 17 17

Se puede observar que de los 11 pacientes que estaban bajo la norma, solo 2 quedaron en
la norma. Un paciente que estaba en la norma se ubico después del tratamiento bajo la norma y 2
de los 3 pacientes que estaban al inicio del tratamiento sobre la norma, después de este se
encuentran en la norma. Ademads, ningiin paciente se encuentra sobre la norma al finalizar el

tratamiento.

Angulo ANB

Tabla X. Comparaciéon ANB inicial y final.

Caracteristicas de la norma al|N° de | Caracteristica de la norma al|% de

inicio pacientes final pacientes
bajo norma: 0 0,00

bajo norma 0 en norma: 0 0,00
sobre norma: 0 0,00
bajo norma: 0 0,00

en norma 0 en norma: 0 0,00
sobre norma: 0 0,00
bajo norma: 1 5,88

sobre norma 17 en norma: 0 0,00
sobre norma: 16 194,12

Total 17

Se puede observar que solo 1 paciente que al inicio del tratamiento estaba en sobre la
norma se encuentra bajo la norma al finalizar el tratamiento.
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Angulo Interincisivo

Tabla XI. Comparacion Al inicial y final.

Caracteristicas de la norma al|N° de | Caracteristica de la norma al|% de

inicio pacientes final pacientes
bajo norma: 4 (40,00

bajo norma 10 en norma: 5 150,00
sobre norma: 1 110,00
bajo norma: 0 10,00

en norma 6 en norma: 4 166,67
sobre norma: 2 133,33
bajo norma: 0 10,00

sobre norma 1 en norma: 0 10,00
sobre norma: 1 (100

Total 17 17

Se puede observar que 5 pacientes que se encontraban bajo la norma pasaron a estar en la
norma, 4 permanecieron bajo esta y 1 paciente se ubico sobre la norma. De los 6 que estaban en
la norma, 2 se ubicaron sobre esta al término del tratamiento. El paciente que se ubicaba sobre la
norma permanecio en esta al finalizar el tratamiento.
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Discusion

Los efectos de los activadores para el tratamiento de pacientes Clase II esqueletal atin son
inciertos. Existe consenso respecto a la inhibicidon del crecimiento anterior, la inhibicion de la
migracion mesial de los dientes maxilares, el movimiento mesial de los dientes mandibulares, la
inhibicién del aumento en la altura del hueso alveolar maxilar y la extrusion de los molares
mandibulares por parte de estos aparatos. Sin embargo, la mayor interrogante apunta al eventual
rol de estos aparatos en la estimulacion del crecimiento mandibular (Vargervik, 1985).

Al observar los resultados de este estudio encontramos modificaciones tanto en la forma
como en el tamafio de la mandibula. Si bien se considera de mayor utilidad la medida propuesta
por McNamara de Condilion a Pogonion (Co-Pg) para evaluar el crecimiento mandibular, para el
presente estudio se utilizo la medida longitud de cuerpo mandibular del analisis de Ricketts. Esto
obedece a que la muestra de McNamara es pequefia (111 pacientes), mientras que los estandares
de Ricketts se basan en aproximadamente 400.000 individuos y se actualiza constantemente. Sin
embargo, hay que considerar que las muestras utilizadas para ambos analisis no reflejan la
realidad étnica de nuestro pais.

Si nos abocamos a las modificaciones de la longitud (LCM), encontramos que todos los
pacientes presentaron crecimiento, el que oscilo entre los 0,2 mm y los 11,7 mm (Anexo N° 3.2).
Aqui existe gran variabilidad entre los pacientes, pero hay que considerar que estos presentan
diferencias como la edad y el sexo, independiente de sus condiciones individuales. Que ocurra un
aumento de esta medida se considera normal, pues los pacientes se encontraban en un periodo de
desarrollo. Es por esto, que parece mas acertado evaluar estas variaciones respecto a los valores
normales que entrega el analisis de Ricketts al inicio y al término del tratamiento.

Al igual que la LCM todas las mediciones craneofaciales sufren una variacion, en especial
las lineales, que aumentan obedeciendo al crecimiento natural del esqueleto. Por lo tanto, solo
podemos decir que hubo crecimiento aumentado de la mandibula en el momento en que las
variaciones en LCM superan la proporcionalidad esperada.

Como se muestra en el grafico 2, la mejor forma de dimensionar este crecimiento es
mediante la superposicion de las diferencias entre LCM y el valor central de la norma al inicio y
al final del tratamiento. De esta forma, se observa que un 82,35% de los pacientes presentd un
crecimiento mayor del esperado. Al aplicar el Test de significancia, podemos observar que el
incremento en esta medida resulta estadisticamente significativo (p<0,05).

Al observar los resultados, se observa que en 8 de estos pacientes (57,14%), este
incremento es pequefio, lo que se puede atribuir al crecimiento del individuo o a posibles errores
en el procedimiento. Sin embargo, se comienza el andlisis desde la premisa de un crecimiento
craneofacial proporcionado en los pacientes, es decir, esperamos que un Dif i sea igual a Dif f en
ausencia de la aparatologia. Es por esto, que podemos afirmar que existié una estimulacion en el
crecimiento mandibular de los pacientes de la muestra, tras el uso del activador esquelético.
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Los resultados obtenidos en estudios experimentales a largo plazo con los aparatos
funcionales apropiados demuestran que se puede conseguir un aumento en el crecimiento
longitudinal del maxilar inferior en animales (ratas y monos) en proceso de crecimiento. Sin
embargo, no se puede asegurar que suceda lo mismo en nifios. Otros investigadores no
consideran significativos los efectos terapéuticos de los aparatos funcionales sobre el crecimiento
longitudinal del maxilar inferior. Ademas es importante considerar, las diferencias individuales
de cada nifio en la respuesta del maxilar inferior en crecimiento a los factores biomecanicos y por
consiguiente a los aparatos funcionales (Graber, Rakosi y Petrovic, 1998).

Respecto a este tema, Faltin (2003), plantea que en el largo plazo, la cantidad de
elongacion suplementaria de la mandibula en sujetos tratados con Bionator durante el
crecimiento puberal es de 5,1 mm mas que los pacientes Clase II esqueletal sin tratamiento.
Descubrimientos similares y favorables se registran respecto a incrementos significativos en la
altura de la rama mandibular y a un crecimiento condilar mas posterior.

Chen (2002) realiz6 una revision bibliografica de los estudios experimentales publicados
en los ultimos 33 afios acerca del uso de diferentes tipos de activadores y concluyd que no existe
evidencia de estimulacion del crecimiento mandibular. Sugiere replantear la indicacion de estos
aparatos para promover el crecimiento mandibular. Asimismo, Cozza (2006) revisé las
publicaciones al respecto de los ltimos 40 afios concordando con lo resultados obtenidos por
Chen.

Respecto a la forma de la mandibula, se observo en el presente estudio que no existen
diferencias significativas desde el inicio al término del tratamiento para las variables angulo
goniaco y angulo goniaco superior (p>0,05), lo que indica que, aunque se evidenciaron
diferencias, no existié una tendencia general al incremento de estos angulos en la muestra. Si
existio una diferencia significativa en lo que respecta al angulo goniaco inferior (p<0,05).

Los valores para el angulo goniaco se mantuvieron practicamente estables, lo que nos
indica que, tanto la forma de la mandibula como la direccidon de crecimiento de esta no se vieron
afectadas por el uso de la aparatologia. Era de esperar que este angulo disminuyera, dado que la
aparatologia posee un plano acrilico que inhibiria el crecimiento vertical. Sin embargo, en el
41,18% de la muestra se pudo observar un aumento en AG. En so6lo el 17,65% de los pacientes
hubo un incremento del angulo goniaco suficiente como para situarlos dentro de la norma de
Bjork-Jarabak.

Al resultar tan inciertas las variaciones sobre el angulo goniaco en la muestra, parece de
utilidad observar las modificaciones ocurridas sobre los dngulos goniacos superior e inferior, a
modo de determinar si las variaciones de la forma de la mandibula se debieron a cambios en el
cuerpo o en la rama. Al observar los valores podemos ver que existe cierta variabilidad al
interior de la variable AGS, pues se presenta un aumento del angulo en el 29,41% de los
pacientes, mientras que en el 64,71% de los pacientes expresaron una disminucion de este angulo,
lo que significa que la rama crecid hacia adelante. Un paciente no experimenté modificaciones en
AGS (5,88%). En un 82,35% de los pacientes se presenté un aumento de AGI, lo que indicaria
que el cuerpo mandibular experimentd un crecimiento a favor de los punteros del reloj. En el
17,65% de los pacientes se observo una disminucion de AGI, o sea, un crecimiento en contra de



Seminario de Tesis 58

los punteros del reloj. Era de esperarse que AGS aumentara y AGI disminuyera dada la
inhibicion del crecimiento vertical que presentd el activador (Anexo, N° 3).

Dada la alta correlacion que existe entre AG y AGS (0,819) y AG y AGI (0,790) es de
esperar que exista una relacion inversa entre AGS y AGI, es decir, si aumenta una de las
medidas, debiera disminuir la otra y viceversa. Sin embargo, la correlacion entre estas variables
es baja (0,296). Cuando existe esta relacion inversa entre AGS y AGI, en el 87,50% de los casos
encontramos una disminucion en AG, la que siempre obedece (100%) a que la disminucion en
AGS es mayor que el incremento en AGI. Es posible observar que en el 29,41% de los pacientes
se logra un incremento del AG a expensas de aumentos en AGS y en AGI, lo que sefiala un
crecimiento a favor de los punteros del reloj. Esto se observa en so6lo 5 pacientes, por lo que no es
posible asegurar que existio una variacion en la forma de la mandibula tras el uso del activador en
la muestra en estudio.

Se puede determinar que existe una correlacion muy baja entre LCM y AG (0,056),
moderadamente baja entre LCM y AGS (0,301) y baja entre LCM y AGI (0,227). Se puede decir
entonces que no existe relacion entre los cambios de longitud y los cambios de forma para la
muestra. Es decir, que exista un aumento en la longitud del cuerpo mandibular no implica que
vaya a existir apertura o cierre del angulo goniaco en la muestra en estudio.

De acuerdo al estudio de Pancherz (1984), hubo una correccion de una Clase II, que fue
resultado de un crecimiento mandibular de 2,4 mm mas que en el maxilar, después de tratamiento
con activador por 32 meses. Al comparar estos hallazgos con los estindares de Bolton, el
tratamiento con activador parecio inhibir el crecimiento maxilar, sin embargo el crecimiento
mandibular no parecié verse afectado con el tratamiento. Asimismo, Nelson (1993) no encontro
evidencia que pruebe el aumento del tamafio mandibular al realizar terapia con activadores para
pacientes Clase II. Con el activador de Harvold se obtuvo un aumento en el tamafio mandibular
que seria atribuido al aumento en la estatura de los pacientes.

En el estudio de Vargervik (1985) se analiz6 por 7 afios a 120 pacientes con activador
Clase II, obteniendo una correccion de la Clase II. Se observo una reduccion del avance del
maxilar y un aumento en el avance de todas las estructuras mandibulares.

Segun Nelson y cols., existe un aumento en el tamafio del AG en pacientes Clase II con
activador de Harvold, lo que se atribuiria a la posicion final adoptada por la mandibula. Webster,
por otra parte, observd un aumento significativo de la longitud mandibular (Co-Pg) durante el
tratamiento con aparatos funcionales. Asimismo, el estudio de Ghafari y cols. (1998) sefiala que
el aparato de Fraenkel es capaz de estimular el crecimiento mandibular, dada la posicion
adelantada que adopta la mandibula.

Ahora, considerando los cambios producidos a nivel de las relaciones esqueletales, fue
posible determinar que hubo una disminucidn, pero no significativa estadisticamente (p= 0,14)
del angulo ANB en el 52,94% de los casos; de estos, en el paciente 4, la disminucion llevoé a una
modificacion de la clase esqueletal, desde una Clase II a una Clase 1. La disminucién de ANB se
puede considerar como un resultado favorable al reducir la discrepancia intermaxilar presente al
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comienzo del tratamiento, es decir, el tratamiento conllevaria a una disminucion en la severidad
de la condicion inicial del paciente (Anexo, N° 3).

Del analisis individual de los 4ngulos SNA y SNB; el 52,94% de los pacientes presentd
una disminucion de SNA (es decir, 9 del total de 17 pacientes).

Respecto a SNB, el 52,94% de los pacientes presentd un aumento del angulo SNB de lo
que se traduce que el punto B crecié mas hacia adelante, por lo tanto, la relacion esqueletal tiende
a mejorar. Lo anterior explicaria las modificaciones en las relaciones intermaxilares. La
combinacion entre un estimulo de adelantamiento mandibular y una retraccion maxilar (reflejado
en SNA y SNB) permite definir un terreno favorable para la correccion de las maloclusiones. El
estudio de Tulloch (1997) plantea que un terreno favorable se traduce en: la reduccion de la
discrepancia intermaxilar, la disminucion del overjet y la correccion de la relacion molar, lo que
resulta en una mejora del aspecto estético del paciente. El autor anterior también sefiala que
existe entre un 70 y 80% de oportunidades de producir un crecimiento favorable o altamente
favorable con el uso de aparatos funcionales en pacientes Clase Il esqueletal, lo que concordaria
con las observaciones del presente estudio; pese a que se presenta una gran variabilidad de
respuestas. Del mismo modo, plantea que habria una pequefia ganancia si se realiza el
tratamiento en el momento preciso, determinando una reduccion favorable en los problemas de
los pacientes Clase II esqueletal en cuanto a severidad y modificacion de los patrones de
crecimiento.

El estudio de Webster (1996) arroja resultados similares, ya que en €l se pesquisé una
reduccion del dangulo ANB, un aumento del d&ngulo SNB y una restriccion horizontal del maxilar
superior.

Wieslander (1979) registré una reduccion significativa de ANB con el uso de activadores
y algunos pacientes mostraron una mejoria excelente en la relacion intermaxilar.

Haralabakis (2003) concuerda con estos datos, ya que, al comparar el activador con el
casquete extraoral, concluyd que en ambos grupos habia aumentado SNB y disminuido ANB.

Al comparar la medida del dngulo interincisivo (Al) antes y después del tratamiento, se
observa un aumento de este en todos los pacientes, a pesar de que algunos no alcanzaron a
situarse dentro de la norma. Antes del tratamiento, el 58,82% de los pacientes estaban bajo la
norma, el 35,29% estaban en la norma y el 5,88% estaba sobre esta. Luego del tratamiento, el
23,53% se mantuvieron bajo la norma, el 52,94% quedaron dentro de la norma, y el 23,53%
sobre esta (Anexo, N° 3). La diferencia entre este angulo medido antes y después de tratamiento
fue altamente significativo (p= 0,0000).

En cuanto a la variacion de la media se puede sefalar que ésta pasa de tener un valor que
se encuentra bajo la norma (124,4°), es decir, con una vestibuloversion de los incisivos, a situarse
dentro de la norma (131,1°), considerando que la norma es de 131° +/- 6°. Esto probablemente
significaria un cambio estético favorable en los pacientes.
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En cuanto al angulo ICS se pudo observar una variacion estadisticamente significativa.
Hubo una disminucion en la angulacion del incisivo superior en el 88,24% de los casos. Esto era
lo esperable, ya que los pacientes Clase II se caracterizan por la vestibularizacion de los incisivos
superiores. En cambio, en el dngulo del ICI no se pesquisé una diferencia significativa entre las
medidas pre y post tratamiento. Hubo un aumento de este angulo en el 49,06% de los pacientes.

Estos resultados indican que la modificacion del angulo interincisivo, para la muestra,
seria a expensas del cambio de la angulacion del incisivo superior, lo que concuerda con varias
investigaciones al respecto.

También se puede observar que la correlacion entre la angulacion del incisivo superior y
la del incisivo inferior es baja. Sin embargo, existe una alta correlacion (inversa) entre las
angulaciones de ambos incisivos y el angulo interincisivo. Es decir, en la medida que disminuye
la angulacion del incisivo superior y del incisivo inferior, aumenta el angulo interincisivo.

El efecto dentoalveolar del uso de activador ha sido confirmado por otros estudios. Segliin
el estudio realizado por Webster y cols. (1996), cuyo objetivo consistia en ver la asociacion entre
cambios oclusales y cambios en dimensiones faciales en un grupo de pacientes con maloclusion
Clase II division 1 tratados con aparatos funcionales, hubo una reduccion del overjet debido a la
palatinizacion de los incisivos maxilares. Ademas, se observé un pequeilo cambio en el
alineamiento y en la oclusion en los sujetos del grupo control. Sin embargo, en el grupo de
tratamiento la mayoria de los sujetos mejoro.

La publicacion de Wieslander y cols. (1979) acerca del efecto dentoalveolar y ortopédico
del tratamiento con activador con una evaluacién comparativa de maloclusiones Clase II tratadas
y no tratadas, llegé a resultados similares. Se obtuvo que el tratamiento con activador modifico
inicialmente el area dentoalveolar. Los incisivos superiores que estaban protruidos se
palatinizaron y se alinearon mas rectos después del tratamiento con un cambio de la inclinacion
axial. La diferencia entre la posicion de los incisivos inferiores entre el grupo tratado y el no
tratado no fue estadisticamente significativo, lo que probablemente se debe al disefio del aparato.

Pancherz (1984) observo una correccion del overjet de promedio 5 mm debida
mayormente a una distalacion de 2,5 mm de los incisivos superiores y un movimiento mesial de
los incisivos inferiores de 0,1 mm, lo que se suma al cambio 6seo. De manera similar, Vargervik
(1985), observo una correccion del overjet con el tratamiento con activador, en este caso, el
principal cambio guardo relacion con el alineamiento de los incisivos superiores.

Ghafari y cols (1998), observo que la correccion del overjet fue mayor con el aparato de
Fraenkel que con un aparato extraoral, pero no significativamente. Se observo una retrusion de
los incisivos superiores y una protrusion de los incisivos inferiores.

Respecto al tiempo de uso de los activadores, se puede observar que no existe una
correlacion alta entre €ste y las otras variables del presente estudio. Esto indica que un mayor
tiempo de uso expresado en meses no garantiza el éxito del tratamiento. Sobre este punto parece
ser mas relevante el tiempo de uso diario y, mas aun, el momento del dia en que utilice el
activador. Lamentablemente, el control de este factor es sumamente complejo pues depende del
compromiso del paciente con el tratamiento. Sobre este punto, Tulloch (1997) senala que los
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huesos largos y los dientes responden al ciclo de liberacion de la hormona del crecimiento, el que
es mayor cuando el nifio duerme. Sin embargo, existe muy poca informacion acerca si el maxilar
y la mandibula siguen este ritmo circadiano.

Por otra parte, en una revision realizada acerca de doce estudios que evaluaban aparatos

funcionales se concluyd que el uso a tiempo parcial de aparatos funcionales removibles no suele
producir aumentos de utilidad clinica en la longitud mandibular (Graber, Rakosi y Petrovic,

1998).
Limitaciones

1. Muestra relativamente pequefia para evaluar el real efecto de los activadores.

2. Las radiografias analizadas en el presente estudio pertenecen a tres centros distintos, lo
que no garantiza una estandarizacion de la técnica.

3. Se debe considerar que los métodos cefalométricos presentan un importante componente
de subjetividad en la medicion real de los cambios. Un ejemplo de esto es la variabilidad
en la determinacion del punto Xi del analisis de Ricketts, con lo que no se estaria
midiendo la real dimension mandibular.

4. Otro factor importante a considerar, pero de alta dificultad de registro, es el tiempo de uso
diario del aparato, debido a que se sabe que el tiempo de uso diario recomendado es de
14-16 hrs. diarias. Esto no lo podemos asegurar, ya que no estaba registrado en las fichas
clinicas seleccionados.

5. No existe consenso entre los diferentes estudios sobre aparatos funcionales, lo que
dificulta la comparacion de los resultados obtenidos en nuestro estudio con otros estudios
publicados. Esto se refiere principalmente a los puntos cefalométricos a considerar, tipo
de aparato, y distintos métodos de investigacion, etc.

6. Es importante considerar que el analisis cefalométrico de Ricketts utilizado en nuestro

estudio, se constituye sobre una base de datos con pacientes caucésicos, lo que podria no
ser representativo de nuestra poblacion.
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Conclusiones

La longitud de cuerpo mandibular evidencid un crecimiento adicional, significativo tras el
uso de activador, segun el analisis cefalométrico de Ricketts.

El 4ngulo goniaco no se vio afectado de manera significativa tras la terapia con activador,
de acuerdo al anélisis cefalométrico de Bjork-Jarabak.

Hubo una disminucion del angulo ANB, sin embargo no fue estadisticamente
significativa, lo que se atribuye a un aumento de SNB y a una disminucién de SNA.

También se produjo un aumento significativo del angulo interincisivo, lo que se llevo a
cabo a expensas, principalmente, de la disminucion de la angulacion del incisivo superior.

Con respecto al tiempo de uso no se observo correlacion entre éste y el resto de las
variables.
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Sugerencias

Se sugiere realizar un estudio experimental de casos y controles, en el que el grupo
control corresponda a pacientes Clase II sin tratamiento. Sin embargo, hay que considerar el
problema ético que conlleva realizar este tipo de estudio. En la seleccion de la muestra se
deberian considerar las variables étnicas, biotipologicas, etarias y de género, socioecondomicas,
genéticas e individuales

Es recomendable aplicar una técnica radiologica estandarizada, enfocada a controlar la
posicion del paciente, la magnificacion y la distorsion. De igual importancia es la estandarizacion
de la técnica de activadores, considerando aspectos como la mordida de construccion y las
caracteristicas del aparato propiamente tal.

Se recomienda que el inicio de tratamiento con aparatos funcionales coincida con el peak
de crecimiento, para lo cual se debe realizar un diagnostico de la edad osea del paciente. Para este
fin, se recomienda utilizar el método de indicador de maduracion de las vértebras cervicales, el
que ha sido validado por Hassel, Farman, Garcia-Fernandez y Franchi como el indicador mas
sensible para determinar el nivel de madurez esqueletal de los pacientes y la identificacion del
peak puberal en el crecimiento craneofacial.

También seria interesante utilizar en futuras investigaciones el analisis de
proporcionalidad entre base de craneo (silla — nasion) y la longitud del cuerpo madibular de la
cefalometria de Bjork — Jarabak, a fin de evaluar si con el uso de activadores esqueléticos es
posible alterar la proporcion entre estas medidas durante el crecimiento.
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Resumen

Los activadores son aparatos ortopédicos que buscan modificar el esqueleto facial de un
nifio en crecimiento, mediante la transmision, eliminacidn y orientacion de fuerzas naturales y, a
la vez, pueden tener efecto ortoddncico a nivel dentoalveolar. Sin embargo, existe controversia
sobre el real efecto que tienen éstos para la correccion de pacientes Clase II esqueletal. Algunos
investigadores aseveran que la transformacion de una maloclusion Clase II a una neutrooclusion
se debe solo al resultado del proceso de remodelacion dentoalveolar, mientras que otros plantean
que también se debe a modificaciones de los patrones de crecimiento maxilar y mandibular. EIl
objetivo de este estudio descriptivo fue evaluar el uso de activadores esqueléticos en una muestra
intencionada de nifos clase II esqueletal con denticion mixta mediante analisis cefalométrico.
Con este fin se analizaron las radiografia de pre y post tratamiento de los pacientes mediante al
programa Nemo Ceph a través de tres estudios cefalométricos para evaluar los cambios de
tamafio y forma (Ricketts y Bjork-Jarabak, respectivamente), de las relaciones esqueletales
(Steiner) y a nivel dentoalveolar anterior (Steiner). Los resultados obtenidos sefialan que hubo un
crecimiento adicional significativo en la longitud de cuerpo mandibular, que el angulo goniaco no
tuvo un cambio significativo, mientras que ANB y el angulo interincisivo sufrieron
modificaciones favorables para la correccion del sindrome Clase I1.
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N° 2: Analisis Cefalométrico
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2.2 Cefalometria de Bjork-Jarabak por Nemoceph
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2.3 Cefalometria de Steiner por Nemoceph
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N° 3: Base de Datos

3.1 Tablas Variable/Norma, inicio del tratamiento.

Pcte. | Edad | T.Uso| Sexo | LCM Norma Dif i

1 9 16 1 61.8 |651+/-27 -3.3

2 8.66 14 2 61.1 |650+/-27 -3.9

3 10.66 14 2 59.5 | 67,7 +/-27 -8.2

4 10.17 17 2 63 |68,7+-27 -4

5 7.5 14 1 60.7 |65,0+/-27 -4.3

6 8.66 12 2 554 |65,0+/-27 -9.6

7 8.25 23 2 60.4 |65,0+/-27 -4.6

8 8.5 22 1 60.9 |65,0+/-2,7 -4.1

9 8.5 17 2 59.5 |65,0+/-27 -5.5

10 7.5 15 2 61.5 |650+/-27 -3.5

11 11 14 2 69.2 |68,2+/-2,7 1

12 7.83 16 1 62.8 |65,0+/-27 -2.2

13 7.5 30 2 59.3 |65,0+/-27 -5.7

14 8.75 19 2 541 |65,0+/-27 -10.9

15 8.17 18 2 549 |65,0+/-27 -10.1

16 10.25 27 1 66.8 | 67,0+/-27 -0.2

17 9 24 1 61.5 | 651 +/-2,7 -3.6

Pcte. | AG Norma |AGS Norma AGI Norma

1 119.2 | 130,0+/-7 |45.6 | 53,5+/-1,5 | 73.6 | 72,5 +/-2,5
2 127 | 130,0+/-7 | 52.2 | 53,5+/-15 | 747 | 725+/-2,5
3 1245 | 130,0+/-7 | 50.3 | 53,56 +/-15 | 74.2 | 725 +/-2,5
4 120.6 | 130,0+/-7 | 50.9| 53,5+/-1,5 | 69.7 | 72,5+/-2,5
5 124 | 130,0+/-7 | 52.9| 53,5+/-15 | 71.2 | 725+/-2,5
6 122.8 | 130,0+/-7 |46.4| 535+/-15 | 76.3 | 725 +/-2,5
7 118.1 | 130,0+/-7 |449 | 535+/-1,5| 73.2 | 725+/-25
8 131.2 | 130,0+/-7 | 55.1| 53,5+/-1,5 | 76.1 | 72,5 +/- 2,5
9 1314 | 130,0+/-7 | 54 | 53,56+/-15 | 77.4 | 725+/-2,5
10 |125.2| 130,0+/-7 | 52 | 535+/-15 | 73.3 | 72,5+/-2,5
11 138.4 | 130,0+/-7 |64.1| 53,56+/-15 | 74.3 | 72,5+/-2,5
12 124.2 | 130,0+/-7 | 50.9| 53,5+/-1,5 | 73.3 | 725 +/-2,5
13 | 116.2| 130,0+/-7 | 52.9| 535+/-15 | 634 | 72,5+/-2,5
14 126.7 | 130,0+/-7 | 51.9| 53,5+/-1,5 | 748 | 72,5 +/- 2,5
15 |126.6 | 130,0+/-7 |52.2| 53,5+/-1,5 | 74.3 | 72,5+/-2,5
16 | 124.9| 130,0+/-7 |56.6 | 53,5+/-1,5 | 68.3 | 72,5+/-2,5
17 120.7 | 130,0 +/-7 | 48.5| 53,5+/-1,5 | 72.2 | 72,5 +/- 2,5
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Pcte. | SNA Norma SNB Norma ANB Norma

1 96.2 | 82,0+/-20| 8 [80,0+/-20) 103 | 20+/-2,0

2 91.3 [82,0+/-2,0]| 819 |80,0+/-20| 94 | 20+/-20

3 84.4 1820+/-20)| 76.1 {80,0+/-20| 83 | 20+/-20

4 85.5 |820+/-20| 789 [80,0+/-20)| 6.6 | 20+/-2,0

5 81.1 [82,0+/-2,0| 742 {80,0+/-20| 6.8 | 20+/-2,0

6 81 [820+/-20] 741 |800+/-20| 6.9 | 20+/-20

7 83.2 |82,0+/-2,0] 73.8 |{80,0+/-20| 94 | 20+/-20

8 789 182,0+/-2,0] 722 |80,0+/-20] 6.7 | 20+/-2,0

9 84.1 |82,0+/-2,0| 756 |{80,0+/-20| 85 | 20+/-2,0

10 829 [820+/-20)| 782 {80,0+/-20| 48 | 20+/-20

11 82.8 |82,0+/-20]| 76.2 |80,0+-20| 6.5 | 20+/-2,0

12 84.7 182,0+/-2,0| 757 | 80,0+-20| 9 2,0+/-2,0

13 924 182,0+/-2,0)| 82.6 {80,0+/-20| 98 | 20+/-20

14 815 |820+/-20)| 757 {80,0+/-20| 58 | 20+/-2,0

15 829 |820+/-20| 744 |80,0+/-20| 85 | 2,0+/-2,0

16 84.1 |82,0+/-20)| 76.7 {800+/-20| 74 | 20+/-20

17 87.7 |82,0+/-20| 83 |80,0+-20| 47 | 20+/-2,0

Pcte. | Angulo IS i Norma Angulo Il'i Norma Al Norma

1 14.9 22,0 +/-2,0 33.4125,0+/-2,0 121.4 131,0 +/- 6,0
2 18.4 22,0 +/-2,0 25.5]25,0 +/-2,0 126.7 131,0 +/-6,0
3 19.5 22,0 +/-2,0 21.1125,0+/-2,0 131.1 131,0 +/-6,0
4 20.4 22,0 +/- 2,0 24.8125,0+/-2,0 131.3 131,0 +/- 6,0
5 19.1 22,0 +/-2,0 21.2125,0+/-2,0 132.8 131,0 +/- 6,0
6 25.6 22,0 +/-2,0 24.7125,0 +- 2,0 122.8 131,0 +/-6,0
7 17.8 22,0 +/- 2,0 35.1125,0+/-2,0 117.7 131,0 +/- 6,0
8 27.4 22,0 +/-2,0 23.3125,0+/-2,0 122.7 131,0 +/- 6,0
9 16.2 22,0 +/-2,0 20.9]125,0 +/-2,0 134.5 131,0 +/-6,0
10 34.1 22,0 +/- 2,0 22.3125,0+/-2,0 118.8 131,0 +/- 6,0
11 21.2 22,0 +/-2,0 20.7125,0+/-2,0 131.6 131,0 +/- 6,0
12 22.9 22,0 +/-2,0 35.7125,0 +/-2,0 112.3 131,0 +/-6,0
13 -3.3 22,0 +/-2,0 28.8125,0+/-2,0 144.7 131,0 +/-6,0
14 37.2 22,0 +/-2,0 2625,0+/-2,0 111.1 131,0 +/- 6,0
15 21.2 22,0 +/-2,0 27.1125,0 +-2,0 123.2 131,0 +/-6,0
16 26.3 22,0 +/-2,0 28.5125,0+/-2,0 117.8 131,0 +/-6,0
17 31.5 22,0 +/- 2,0 29.2125,0+/-2,0 114.6 131,0 +/- 6,0
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3.2 Tablas Variable/Norma, fin del tratamiento.

Pcte.

Edad

T. Uso

Sexo

LCM

Norma

Dif f

Dif f - Dif i

11.5

16

—_

65.9

69,1 +/- 2,7

-3.2

0.1

9.75

14

63.5

66,3 +/- 2,7

-2.8

1.1

12.75

14

62.9

71,1 +/-2,7

-8.2

0

11.25

17

65.9

66,9 +/- 2,7

-3.2

0.8

8.83

14

60.9

65,0 +/- 2,7

-4.1

0.2

9.66

12

59.3

66,1 +/- 2,7

-6.8

2.8

10.17

23

66

66,9 +/- 2,7

-0.9

3.7

10.42

22

62.1

67,3 +/- 2,7

-5.2

-1.1

9.75

17

61.5

66,3 +/- 2,7

-4.8

0.7

9.75

15

66.5

66,3 +/- 2,7

0.2

3.7

1217

14

75.3

70,1 +/-2,7

5.2

4.2

9.75

16

63.4

66,2 +/- 2,7

-2.8

-0.6

10

30

65.1

66,6 +/- 2,7

-1.5

4.2

10.5

19

62

67,4 +/-2,7

-5.4

5.5

9.5

18

57.4

65,9 +/- 2,7

-8.5

1.6

12.5

27

70.6

70,6 +/- 2,7

0.2
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73.2

68,3 +/- 2,7

4.9

8.5

Pcte.

AG

Norma

AGS

Norma

AGI

Norma

124.8

130,0 +/-7

49

53,5 +/-1,5

75.8

72,5+/-25

134.4

130,0 +/-7

55.3

53,5 +/-1,5

79.1

72,5+/-2,5

123.8

130,0 +/-7

49.9

53,5 +/-1,5

73.9

72,5+/-2,5

119

130,0 +/-7

47.6

53,5 +/-1,5

71.4

72,5+/-25

124.4

130,0 +/-7

52.9

53,5 +/-1,5

71.5

72,5+/-2,5

129.1

130,0 +/-7

50.4

53,5+/-1,5

78.7

725+/-25

127.7

130,0 +/-7

51.3

53,5 +/-1,5

76.4

72,5+/-2,5

129.8

130,0 +/-7

53.6

53,5 +/-1,5

76.2

72,5+/-25

128.8

130,0 +/-7

52.4

53,5+/-1,5

76.4

725+4/-25

1294

130,0 +/-7

53.5

53,5+/-1,5

75.8

72,5+/-2,5

136.9

130,0 +/-7

61.4

53,5 +/-1,5

75.6

72,5+/-2,5

123.1

130,0 +/-7

48.6

53,5 +/-1,5

74.5

72,5+/-25

114.9

130,0 +/-7

49.3

53,5 +/-1,5

65.6

725+4/-25

124.9

130,0 +/-7

50.3

53,5 +/-1,5

74.6

72,5+/-25

126.2

130,0 +/-7

51.3

53,5 +/-1,5

74.9

725+4/-25

125.8

130,0 +/-7

54.9

53,5 +/-1,5

71

72,5+/-25

JAlalalnlxnIn|Z|lalo|e|N o |o|s|w(N|=

119.5

130,0 +/-7

46.9

53,5 +/-1,5

72.6

72,5+/-2,5
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Pcte. SNA Norma SNB Norma ANB Norma
1 88.7 82,0 +/-2,0 81.9 80,0 +/-2,0 6.8 2,0+/-2,0
2 88.4 82,0 +-2,0 79.5 80,0 +/-2,0 8.8 2,0+/-20
3 82.2 82,0 +/-2,0 76 80,0 +/-2,0 6.3 2,0+/-20
4 82.6 82,0 +/-2,0 79.3 80,0 +/-2,0 3.3 2,0+/-2,0
5 84.8 82,0 +-2,0 771 80,0 +/-2,0 7.6 2,0+/-20
6 81.4 82,0 +/-2,0 76.2 80,0 +/-2,0 5.2 2,0+/-20
7 80.6 82,0 +/-2,0 731 80,0 +/-2,0 7.5 2,0+/-2,0
8 80.9 82,0 +- 2,0 75.4 80,0 +/-2,0 55 2,0+/-2,0
9 85.5 82,0 +-2,0 78.5 80,0 +/-2,0 6.9 2,0+/-2,0
10 80 82,0 +/-2,0 74.5 80,0 +/-2,0 5.5 2,0+/-20
11 82.9 82,0 +-2,0 75.5 80,0 +/-2,0 7.3 2,0+/-2,0
12 90.8 82,0 +-2,0 81.8 80,0 +/-2,0 9 2,0+/-20
13 83.3 82,0 +/-2,0 77.6 80,0 +/-2,0 5.8 2,0+/-20
14 79.6 82,0 +/-2,0 73.7 80,0 +/-2,0 5.9 2,0+/-2,0
15 83.6 82,0 +-2,0 76.3 80,0 +/-2,0 7.3 2,0+/-2,0
16 83.8 82,0 +/-2,0 77.8 80,0 +/-2,0 6 2,0+/-20
17 85.7 82,0 +-2,0 80.3 80,0 +/-2,0 55 2,0+/-2,0
Pcte. | Angulo IS f Norma Angulo Il f Norma Al Norma
1 15.5 22,0+/-2,0 31.9 25,0 +/-2,0 125.8 131,0 +/- 6,0
2 18.3 22,0 +/-2,0 213 25,0 +/-2,0 131.5 131,0 +/-6,0
3 8.4 22,0+/-2,0 24.3 25,0 +/-2,0 141 131,0 +/- 6,0
4 19.5 22,0+/-2,0 225 25,0 +/-2,0 131.6 131,0 +/- 6,0
5 14.2 22,0+/-2,0 22.8 25,0 +/-2,0 135.3 131,0 +/- 6,0
6 17.2 22,0 +/-2,0 34.2 25,0 +/-2,0 123.4 131,0 +/- 6,0
7 9.2 22,0 +/-2,0 324 25,0+/-2,0 130.8 131,0 +/- 6,0
8 14.4 22,0+/-2,0 25.8 25,0 +/-2,0 134.3 131,0 +/- 6,0
9 14.4 22,0 +/-2,0 22 25,0 +/-2,0 136.7 131,0 +/-6,0
10 22.1 22,0 4/-2,0 26.2 25,0+/-2,0 126.2 131,0 +/- 6,0
11 1.3 22,0 +/-2,0 24 25,0+/-2,0 137.4 131,0 +/- 6,0
12 10 22,0 +/-2,0 39.7 25,0 +/-2,0 121.3 131,0 +/- 6,0
13 7 22,04/-2,0 22 25,0 +/-2,0 145.2 131,0 +/- 6,0
14 17 22,0+/-2,0 36.1 25,0 +/-2,0 121 131,0 +/- 6,0
15 8.7 22,0 +/-2,0 25.4 25,0 +/-2,0 138.7 131,0 +/- 6,0
16 15.3 22,0+/-2,0 31.7 25,0 +/-2,0 127 131,0 +- 6,0
17 23 22,0+/-2,0 30.8 25,0+/-2,0 120.8 131,0 +/- 6,0
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N° 4: Test Shapiro Wilk

Variables Estadistico | Valor P Rechazo
Dif i 0.93406 0.25429 |NORMAL
Dif f 0.94143 0.33552 |NORMAL
AGi 0,9376 0,29077 |NORMAL
AG f 0,97631 0,91624 |NORMAL
AGS i 0,90618 0,08625 |NORMAL
AGS f 0,91708 0,13181 |NORMAL
NO
AGI i 0,87794 0,02945 |NORMAL
AGI f 0,91535 0,12319 |NORMAL
SNA i 0,9376 0,29081 |NORMAL
SNA f 0,93741 0,28872 |NORMAL
SNB i 0,90918 0,0969 NORMAL
SNB f 0,96791 0,78089 |[NORMAL
ANB i 0,96991 0,81681 |[NORMAL
ANB f 0,96536 0,73325 |NORMAL
Angulo ICSi |[0,90963 0,09859 |NORMAL
Angulo ICl'i  {0,90921 0,097 NORMAL
Angulo ICS f |0,95899 0,61253 |NORMAL
Angulo ICI f [0,90249 0,07476 |NORMAL
Ali 0,96217 0,67259 |NORMAL
Al f 0,95524 0,54447 |NORMAL

La normalidad de los datos es verificada mediante el Test de Shapiro-Wilk el cual se
muestra en la tabla anterior. Se puede concluir con un nivel de confianza del 95% que la mayoria
de las variables poseen tienen una distribucion normal.
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