


 
RESUMEN 

 

El objetivo de este estudio,  fue determinar si existe una relación positiva de la rotación de 

crecimiento condilar, el nivel elevado de capacidad de respuesta tisular, relación negativa 

de inclinación incisiva con el grado de expansión dentoalveolar en pacientes tratados con 

ortopedia funcional de los maxilares. Materiales y método: En 49 sujetos de 25 a 35 años 

de edad, género masculino,  se midió tipo de rotación de crecimiento condilar, potencial de 

crecimiento tisular, inclinación incisiva y Distancias Interdentarias (DI) a nivel de caninos, 

premolares y molares, a todos se les realizó tratamiento ortopédico funcional para corregir 

el apiñamiento. Resultados: Mediante análisis de Spearman se analizó la relación entre el 

tipo de rotación de crecimiento condilar, potencial de crecimiento tisular con el grado de 

expansión en todas las áreas medidas. Mostraron una relación positiva (p<0.05). La 

comparación de promedios entre la inclinación incisiva pre-tratamiento y pos-tratamiento 

se realizó mediante prueba de t pareada la cual mostró diferencia significativa (p<0.0001). 

Todos los sujetos presentaron aumento en las DI medidas (p<0.05). Conclusiones: En 

sujetos adultos con apiñamiento dentario y proclinación incisiva, las técnicas ortopédicas 

funcionales traen resultados satisfactorios corrigiendo el apiñamiento e inclinación incisiva 

sin la necesidad de extracciones dentarias. 

 
Palabras clave: rotación de crecimiento condilar, capacidad de respuesta tisular, categoría 
de crecimiento, expansión, remodelación alveolar. 
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SUMARY 
 
 
 
 
 

 

Abstract: The aim of this study was to determine the relation of the rotation of the 

condylar growth, the high level of capacity of tisular response and incisive inclination with 

expansion degree. Method: Was measured in 49 subjects male, between 25 and 35 years 

old, the type of rotation of condylar growth, potential tisular growth, incisive inclination 

and Interdental Distances (ID) of canine teeth, premolars and molars. Everybody received 

functional orthopedic treatment to correct the crowding. Results: Correlation was analyzed 

between type of rotation of condylar growth, potential tissular growth with the degree of 

expansion. They showed a positive relationship (p<0.05). The comparison of averages 

between the incisive inclination pre-treatment and post-treatment was performed through 

paired t test, which showed significant difference (p<0.0001). Conclusion: In adult 

subjects with teeth crowding and incisive proclination, the functional orthopedic techniques 

bring satisfactory results correcting the crowding and incisive inclination without teeth 

extraction. 

Keywords:  Condylar  growth rotation , potential tissular growth, growth category, 

expansion. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

En los últimos años se ha observado un incremento importante en la deficiencia transversal 

de los maxilares, lo que trae como consecuencia el apiñamiento dentario. Sin duda, la falta 

de estímulo adecuado en las estructuras que constituyen el sistema estomatognático (SE) 

como son el componente neuromuscular, articulaciones temporomandibulares (ATM) 

periodonto y  oclusión (Manns y Díaz, 1995; Planas, 1994; Simoẽs, 2004), traen como 

consecuencia la falta de desarrollo de los maxilares. 

Cuando existen casos en donde el crecimiento de los maxilares no se ha desarrollado 

correctamente, se puede lograr modular la magnitud del crecimiento mediante aparatos 

ortopédicos apropiados (Petrovic, 1982). De ahí que, una vez que se instala la oclusopatía, 

es necesaria la recuperación de las funciones adecuadas del SE mediante técnicas 

ortopédicas que hagan factible su corrección. Éste es el fundamento teórico práctico de la 

Ortopedia Funcional de los Maxilares (OFM), rama de la Odontología que diagnostica, 

previene, controla y trata los problemas de crecimiento y desarrollo que afectan los arcos 

dentarios (Simões, 2004). 

Las oclusopatías son diagnosticadas muchas veces por una apariencia antiestética que se 

manifiesta especialmente a partir de los 7 años de edad, época de cambios importantes en el 

plano oclusal por ser una etapa de transición de la dentición decidua a la mixta (Simões, 

1995b). Cuando los problemas se tratan en edad temprana a través de OFM, se obtienen 

respuestas de crecimiento orientado, corrigiendo la relación maxilomandibular y 

consecuentemente la posición de los dientes (Simões, 1985). 

En el caso del adulto también es posible obtener resultados satisfactorios, sin embargo, es 

necesario recaudar más información que ayude a obtener un pronóstico eficiente. De aquí 

nuestro interés por conocer la posibilidad de corrección del apiñamiento dentario mediante 

Técnicas Ortopédicas Funcionales (TOF), las cuales, en comparación con otras técnicas, se 

caracterizan por contemplar un mínimo porcentaje de extracciones con la finalidad de 

conservar la integridad del SE. 
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II. REVISIÓN DE LA LITERATURA 

 

2.1  Crecimiento de los maxilares 

    Para el desarrollo de las diferentes funciones realizadas por el SE sea correcto, es 

necesario estimulación neural paratípica adecuada, comenzando en el recién nacido con la 

excitación de los receptores neurales encontrados en las partes deslizantes de las 

articulaciones temporomandibulares que además de estimular el crecimiento mandibular, 

componen la guía sensorial más importante para los movimientos masticatorios (Planas, 

1987), siguiendo, en orden de importancia, los receptores periodontales (Enlow, 1982), los 

cuales proporcionan información sobre la dirección de las fuerzas durante la masticación y 

responden a estímulos aplicados en los dientes adyacentes, comunicándose por el contacto 

o a través de las fibras  transeptales (Hannam, 1970; Turner et al., 2009). 

Los receptores de los músculos que controlan la posición mandibular están relacionados 

con los primeros contactos oclusales de los incisivos antagonistas, de tal forma que, cuando 

hay contacto entre los dientes, se establece un circuito neural que proporciona movimientos 

laterales de la mandíbula, que son guiados y conducidos por los caninos y trayectorias de 

las ATMs (Planas, 1994). De esta forma, la musculatura mandibular comienza su 

adaptación, consiguiendo movimientos más precisos en sentido anteroposterior (Enlow, 

1982), ajustando el crecimiento de la mandíbula para mantener una relación óptima entre 

los incisivos superiores e inferiores, caninos y molares, lo que se conoce como 

“Comparador Oclusal” (Petrovic, 1977). Una vez que se obtiene esta relación adecuada así 

como los contactos dentarios correctos con atrición fisiológica, se estimula y cierra otro 

circuito neural cuya información parte de los receptores periodontales para proporcionar el 

crecimiento transversal de los maxilares (Planas, 1987), pues gracias al engranaje dentario 

y muscular, el crecimiento de la mandíbula se reflejará en el maxilar (Simões, 2003). La 

información correcta, tanto sensorial como motora, proporciona eficacia masticatoria, a 

través de los mecanismos de erupción y atrición (Simões, 1982). 
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La respuesta táctil dentaria varía de un diente a otro; estudios anatómicos y 

neurofisiológicos, muestran mayor cantidad de mecanorreceptores localizados en el canino 

(Garant, 2003). Este diente constituye un campo único dentro de la teoría del campo 

morfogenético (Brown, 1985), definido por Butler como regiones de los tejidos en 

desarrollo bajo control genético que determinan gradientes morfológicos en tamaño y 

forma de estructuras vecinas en serie (Butler, 1963). Los caninos muestran una influencia 

importante en la respuesta mecanosensitiva periodontal (Manns y Díaz 1995), siendo guía 

durante la función oclusal en los movimientos de lateralidad (Ash y Nelson, 2004; 

Planas,1987; Manns y Díaz, 1995). 

En estudios realizados en la parte posterior del rafe palatino medio, se mostró que las 

suturas faciales cierran alrededor de los 30 años (Sicher, l955); sin embargo, se observó que 

las suturas intermaxilar y palatina media, todavía no se encuentran osificadas a los 35 años 

de edad (Wright, 1911). Por otro lado se ha constatado el desarrollo de puentes óseos en 

suturas ante la influencia de fuerzas funcionales (Christer, Kiliaridis y Thilander, 1985). 

Estudios hechos en ratas, la sutura palatina media mostró estar constituida por cartílago 

secundario a cada lado de la línea media (Petrovic y Stutzmann, 1998). El movimiento y las 

fuerzas deslizantes generadas por la acción muscular producen diferenciación en el 

cartílago secundario (Schilling y Thorogood, 2000), en otras palabras, el desarrollo de este 

tipo de cartílago generalmente depende de estímulos mecánicos funcionales (Nickel, 

Iwasaki y McLachland, 1997). El incremento transversal del maxilar, es atribuido al 

crecimiento a nivel de la sutura palatina media, así como a la aposición de hueso a lo largo 

de las áreas laterales del reborde alveolar (Petrovic y Stutzmann, 1998). Dentro de la 

arquitectura de la maxila el paladar presenta un hexagrama formado por dos triángulos: el 

osteo-dentario, cuya base está constituida por la línea que une las superficies distales de los 

caninos y su vértice, en el punto de intersección de la sutura transversa con la palatina 

media y el triángulo vasculo-nervioso, con base formada por la línea que une los agujeros 

palatinos posteriores, y su vértice localizado en la fosa incisiva anterior (Simões, 2004) (ver 

Figura 2.1). Estudios realizados en hexagrama del paladar de cráneos infantiles de 

diferentes edades, se mostró que existe un incremento significativo en el tamaño del paladar 



a partir del cuarto estadio de desarrollo de la oclusión (seis años de edad), una vez que se 

establece la función masticatoria (Terán, Bautista y Milián, 2004) 

 

       

Triángulo vasculonervioso

Triángulo osteodentario

 

Figura 2.1 Triángulos que constituyen el hexagrama del paladar.  El hexagrama del paladar está 
constituído por los triángulos vasculonervioso y osteodentario (Tomado y modificado de Simoẽs 2004). 

 

Existen factores locales fundamentales que intervienen en el crecimiento de la maxila, 

como es la tuberosidad que favorece en su crecimiento en sentido posterior, siendo 

substituida anteriormente, del mismo modo que la base craneal, arco cigomático y frontal, 

por el desarrollo de la fosa craneal media (Arzate, 1997). El crecimiento del arco 

cigomático está dado no sólo por el propio crecimiento, sino también por la influencia del 

crecimiento del maxilar, temporal y frontal (Lieberman, 1997). 

Las fuerzas que se ejercen durante la función masticatoria, son transmitidas, distribuidas y 

posteriormente absorbidas por los componentes de la parte media y superior de la cara, 

existiendo mayor cantidad de crecimiento supra-orbital cuando los molares están en 

oclusión en comparación con los que apenas están erupcionando (Oyen, 1982). 
4 
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La eficiencia masticatoria depende de mecanismos de atrición y erupción, a través de la 

correcta información motora y sensorial (Simões, 1981). La atrición garantiza la libertad de 

los movimientos lateroprotrusivos necesarios para la mejor arquitectura del ciclo 

masticatorio (Simões, 1982). 

El plano de oclusión se establece por el crecimiento del proceso alveolar durante la 

erupción de los dientes, permitiendo la altura, configuración y funcionamiento de la 

musculatura (Enlow, 1982). La morfología y la función del plano oclusal, están 

influenciadas por el crecimiento, los músculos de la cabeza y cuello, las rotaciones 

mandibulares, la erupción y atrición, entre otros (Simões, 1995a). 

La mandíbula tiene un crecimiento importante durante la adolescencia y aún cuando el 

cuerpo mandibular crece de manera evidente, la rama de la mandíbula tiene mayor 

crecimiento en esta época (Simões, 1998). Existe un aumento de aposición ósea entre los 17 

y los 20 años predominando en esta época el crecimiento del mentón (Simões,1996). 

Aproximadamente a los 11 años de edad en las niñas y 13 años en los niños hay un abrupto 

crecimiento condilar separando los maxilares, lo cual distorsiona el equilibrio oclusal. Éste 

mecanismo está relacionado con una erupción activa entre los 14 y los 18 años de edad 

(Simões,1995b). La talla, el crecimiento del maxilar y de la mandíbula tienen curvas 

similares, sólo disminuyen la velocidad en épocas diferentes (Simões,2003). 

 

2.2  Oclusopatías 

La oclusopatía o maloclusión según Angle, es la perversión del crecimiento y desarrollo 

normal de la dentadura; fue clasificada por él mismo basándose en la posición sagital de los 

primeros molares por considerarse los más estables de la dentición (Angle, 1899), ya que el 

primer molar superior se encuentra bajo el contrafuerte lateral del arco cigomático 

denominándolo cresta llave por su invariabilidad (di Santi y Vázquez, 2003) por lo tanto, se 

establece un relación dental normal cuando la cúspide mesiovestibular del primer molar 

superior está en el mismo plano que el surco vestibular del primer molar inferior; en cuanto 
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al canino, el brazo distal del canino inferior debe coincidir con el brazo mesial del canino 

superior (Ash y Nelson, 2004). 

Clasificación de Angle (Angle, 1899): 

Clase 1: La relación mesiodistal de los maxilares es normal, es decir, existe una situación 

óptima para que las relaciones oclusales puedan cumplir la función masticatoria y preservar 

la dentición a lo largo de la vida (di Santi y Vázquez, 2003). La relación dentaria basada en 

la posición de los molares y caninos es correcta, sin embargo existe la presencia de 

apiñamiento dentario con un colapso de los arcos dentarios (Graber, 1998a; 1985) (Figura 

2.2). 

Clase 2: Cuando los primeros molares inferiores ocluyen distalmente en relación a los 

primeros molares superiores, en una extensión de más de la mitad del ancho de una cúspide 

de cada lado, causando retrusión o falta de desarrollo mandibular (Ugalde, 2007). 

Clase 2 división 1: La mandíbula se encuentra en posición distal, overjet marcado, el 

maxilar presenta forma de arco oval con los incisivos protruidos, la curva de spee es 

acentuada por la falta de función correcta, y el sistema neuromuscular se encuentra alterado 

(Graber, 1985), frecuentemente existe alteración de la respiración por obstrucción nasal, en 

estos pacientes se debe valorar la disfunción lingual, perioral, musculatura facial, supra e 

infrahioideos ( McDougall, McNamara, Dierkes, 1985). 

Subdivisión: Se presenta el problema de forma unilateral (Ugalde, 2007). 

Clase 2 división 2: Existe la presencia de una oclusión distal, pero los incisivos superiores 

se encuentran con retrusión provocando mal posición dentaria con mordida profunda. La 

forma de los arcos se considera normales, ya que no presentan alteraciones respiratorias 

(Rakosi, 1998a). 

Subdivisión: Se presenta el problema de forma unilateral. 

Clase 3: Se caracteriza por la oclusión mesial de la mandíbula con una extensión mayor de 

la mitad del ancho de una cúspide de cada lado. (Ugalde, 2007). Presenta inclinación 



lingual de los incisivos inferiores y apiñamiento dentario de ligero a severo, principalmente 

en el maxilar debido a la posición baja de la lengua (Rakosi, 1998b) 

 

                  

           a) Clase I                               b) Clase II                                 c) Clase III 

Figura 2.2 Tipos de oclusopatía. De acuerdo a la clasificación de Angle, se pueden observar: a) Clase I 
molar y canina, b) clase II molar y canina y c) clase III molar y canina (Tomado y modificado de 
Graber, 1998a). 

 

Etiología de las oclusopatías 

La etiología de las oclusopatías es multifactorial, básicamente se pueden considerar: 1) 

factores generales y 2) factores locales (Graber,1974;1985;1998a;1998b;Canut,1992) 

Factores Generales: 

a) Hereditarios: Transmisión de enfermedades genéticas.  

b) Defectos congénitos: Disostosis craneofacial, microsomía hemifacial, fisura de labio 

y paladar, parálisis cerebral, sífilis, rubeola; dieta, trauma y metabolismo materno. 

Factores Locales:  

a) Traumatismos y accidentes: Fracturas, presiones excesivas.  

b)  Hábitos: Postura anormal, alteraciones funcionales, deglución anormal, succión 

digital, anomalías respiratorias, onicofagia, defectos fonéticos, hábito de labio y 

bucinador, bruxismo, tics psicogénicos. 

7 
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c) Anomalías dentarias: Anomalías de tamaño, número y forma, irregularidades en  

frenillos, dientes ausentes, retención prolongada, perdida prematura, anquilosis, 

alteración en los corredores de erupción. 

 

2.3  Remodelación ósea 

El hueso es un tejido conectivo especializado que junto con el cartílago constituye el 

esqueleto, el cual, tiene como funciones: el soporte mecánico y sitio de unión muscular para 

la locomoción, protección tanto para los órganos vitales como médula ósea y sirve como 

reserva metabólica de iones para el organismo, principalmente calcio y fosfato (Meghji, 

1992).  

Existen dos mecanismos biológicos que determinan la fortaleza y adaptación del hueso ante 

demandas fisiológicas conocidos como procesos de modelación y remodelación (De Baat, 

Heijboer, De Baat, 2005); el proceso de modelación cambia la forma y/o tamaño del hueso 

sin la existencia de una dupla de reabsorción y aposición ósea, mientras que el ciclo de 

remodelación es básicamente las substitución del hueso (Roberts, Hohlt, Arbuckle, 1998).  

El proceso de remodelación en el hueso cortical es llevado a cabo por osteoclastos que 

escavan a través del hueso y estimulan a los osteoblastos para la deposición de hueso 

(Parfitt, 1990). La remodelación del hueso cortical hace que la excavación realizada por los 

osteoclastos en forma de túnel longitudinal sea henchida por osteoblastos para formar un 

nuevo osteón (Parfitt, 1976b). La cavidad de resorción es preparada como un cono cortado 

de osteoclastos derivados de preosteoclastos circulantes, que son deliberados para el sitio 

gracias a la formación interna de nuevos vasos sanguíneos (Roberts, 1994). 

En la remodelación hay un reemplazo de hueso viejo por nuevo, que sirve para mantener 

sus funciones mecánicas y metabólicas. La remodelación es llevada a cabo por estructura 

alargadas conocidas como unidades multicelulares básicas (BMU) que cruzan o viajan a 

través de la superficie del hueso (Parfitt, 1995). 
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La estructura anatómica consiste en un cono cortado de osteoclastos en la parte frontal y un 

cono cerrado en la parte posterior, lo cual, es denominado unidad de remodelación cortical 

(Parfitt, 1976b). La cantidad que determina la remodelación cortical es el rango de nuevos 

nacimientos de ciclos de remodelación o frecuencia de activación (mu) y la duración del 

periodo de resorción (sigma r), el intervalo de reposo (sigma q) y el periodo de formación 

(sigma f). El rango de formación de hueso es debido completamente a la función de (mu), la 

frecuencia de activación de nuevos ciclos en remodelación (Parfitt, 1976a).  

La suma de los procesos asociados con la remodelación equilibrada, son conocidos como 

activación (A), reabsorción (R) y formación (F), los cuales constituyen el periodo llamado 

“sigma”  (Parfitt, 1990; Roberts, Hohlt, Arbuckle, 1998; Sim̃oes, 2004). 

La remodelación siempre comienza en una superficie en reposo, separada por un 

recubrimiento plano de células medulares que toman uno de los dos tipos de diferenciación 

de osteoblastos. Este recubrimiento celular funciona como portería con la capacidad de 

informar la necesidad de remodelación y también de ejecutar o mediar los 4 componentes 

de su activación: selección y preparación del sitio, reclutamiento de los preosteoclastos 

mononucleares, construcción de nuevos capilares y la atracción de preosteoclastos al lugar 

seleccionado donde se funden dentro de osteoclastos multinucleados (Parfitt, 1994).  

Durante el periodo sigma el proceso de activación tiene una duración de 10 días, la 

reabsorción 21 días, la cual es continuada por un periodo de reversa durante 5 días en la 

que los osteoblastos son activados para formar hueso y finalmente la fase de formación para 

crear nuevo hueso durante 90 días (Simões, 2004), con un total de de duración del periodo 

sigma de 18 semanas, esto es 126 días Roberts, Hohlt y Arbuckle, 1998; Simões, 2004). 

En humanos la activación-reabsorción-formación se lleva a cabo entre 3 y 6 meses, ya que 

cada (BMU) dura aproximadamente seis meses con un reclutamiento secuencial continuo 

de nuevos osteoclastos y osteoblastos (Parfitt, 1995). Los osteoblastos son reactivados por 

señalización de factores como hormona de crecimiento (Hollinger, Buck y Bruder, 1999). 

La forma final del hueso es determinado por su función y los tejidos circundantes, se ha 

demostrado que para el mantenimiento y maduración del nuevo hueso formado, es 
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necesario cierto grado de estabilidad para que la osteogenesis tome lugar (Vargervic, 1985; 

Brandi, 2009); el ciclo de formación ósea termina con 200 días de mineralización y 

nucleación celular (Simões, 2004). Aún cuando la formación de hueso requiere de 18 

semanas, la maduración completa del hueso requiere de aproximadamente un año (Roberts, 

1988; Hayakawa et al, 2004). 

 

2.4  Capacidad de respuesta tisular (categoría de crecimiento) 

La capacidad de respuesta a nivel tisular, corresponde al grado de aumento de la renovación 

del hueso alveolar como consecuencia del tratamiento ortodóntico; el potencial de 

crecimiento a nivel tisular, corresponde a la velocidad de osificación subperióstica y de 

renovación del hueso alveolar. (Petrovic y Stutzmann, 1988).  

Se ha demostrado que la célula tronco del hueso es el esqueletoblasto, la cual tiene 

capacidad de dividirse y diferenciarse no solamente en preosteoblasto, (evolucionando en 

osteoblasto y luego en osteocito) y en preosteoclasto (dando nacimiento por fusión al 

osteoclasto) sino también, en precondroblasto de tipo II (evolucionando en condroblasto 

tipo II) (Petrovic, 1986). El esqueletoblasto en una célula tronco-ubicuitaria, y su 

diferenciación en preosteoblasto, caracteriza el crecimiento de la mandíbula por aposición 

subperióstica, mientras que la diferenciación en precondroblasto tipo II caracteriza los 

cartílagos condíleo y coronoide, así como el tejido cartilaginoso que se forma después de 

una fractura (Petrovic y Stutzmann, 1981) (Figura 2.3). 

                                    



ESQUELETOBLASTO
OSTEOPROGENITOR

PREOSTEBLASTOS

OSTEOBLASTOS

OSTEOCITOS

PRECONDROCITOS

TIPO II

CONDROCITOS 

TIPO II

MATRIZ

ÓSEA

 

Figura 2.3 División celular del esqueletoblasto. La célula progenitora de hueso, la cual se puede 
diferenciar en osteoblasto y osteocito y en precondroblastos tipo II y matriz ósea (Tomado y modificado 
de Stuzmann y Petrovic, 1982). 

 

El esqueletoblasto es la célula tronco común al hueso basal de la mandíbula, cartílago 

condíleo y hueso alveolar, (Stutzmann y Petrovic, 1982) sin embargo, el esqueletoblasto no 

es la única fuente de preosteoblastos y preosteclastos en cuanto al hueso alveolar se refiere, 

ya que, los precursores de estas células pueden provenir de otra fuente como son los 

órganos hematopoyéticos y arribar al sitio por vía sanguínea (Petrovic y Stutzmann, 1987). 

Existe una variación considerable en la velocidad de formación ósea postnatal, en la que 

una restricción del crecimiento óseo, es debida a una relativa habilidad limitada de los 

osteoblastos para depositar matriz (Van der Linden, 1985). 

Petrovic y Stutzmann, 1992 observaron un gran paralelismo existente entre las variaciones 

en la velocidad de osificación subperióstica, la renovación del hueso alveolar y la capacidad 

de respuesta del cartílago condíleo en los niños en crecimiento. 
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(Petrovic, Stutzmann y Lavergne, 1985; Petrovic et al., 1988) clasificaron los resultados 

individuales relativos a la velocidad de renovación del hueso alveolar humano en 6 

categorías (Figura 2.4). La respuesta a un tratamiento ortodóntico u ortopédico, está 

representado por el nivel de la velocidad de renovación del hueso alveolar y el hueso 

subperióstico, por lo que, cuanto más alto sea éste, mayor la categoría de crecimiento a la 

que pertenece. 

 

 

Figura 2.4 Potencial de crecimiento tisular. Se conoce a través de las categorías de crecimiento tisular 
donde se observa que en las categorías 1 y 2, la mandíbula crece menos que la maxila, en las 3 y 4 la 
mandíbula (md) y maxila (mx) crecen igual y en las 5 y 6, la mandíbula tiene mayor potencial de 
crecimiento (Tomado y modificado de Petrovic y Stutzmann, 1998).  

 

Para obtener la capacidad de respuesta tisular de los pacientes, es esencial conocer la 

categoría de crecimiento. Para ello, es necesario realizar un análisis cefalométrico que 

requiere de las mediciones angulares como son: (Figura 2.5) 

SNA.- Ángulo formado por la intersección de la línea Silla (S)-Nasion (N) con la línea 

formada por los puntos N-A. 

SNB.- Ángulo formado por la intersección de la línea S-N con la línea formada por los 

puntos N-B.   
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ANB.- La diferencia entre los valores de los ángulos SNA y SNB. 

ML/NSL.- Ángulo formado por el plano mandibular con la línea Silla-Nasion. 

NL/NSL Ángulo formado por el plano palatino (ENA-ENP) con la línea S-N. 

 

 

Figura 2.5 Detalle anatómico de los puntos y planos cefalométricos. En esta figura se pueden observar 
los puntos y planos utilizados para obtener las medidas angulares necesarias para realizar el análisis de 
Petrovic. (S=Silla, N=Nasion, ENA=Espina Nasal Anterior, ENP=Espina Nasal Posterior, 
A=concavidad del maxilar, B=concavidad de la sínfisis del mentón, Gn=Gnation parte más antero-
inferior del mentón, Go=Goniaco parte más postero-inferior del cuerpo mandibular).  

 

 

Posteriormente, de acuerdo a la clasificación de Lavergne y Petrovic (Petrovic, Stutzmann 

y Lavergne, 1985), basado en un diagrama de flujo permite la identificación directa de la 

rotación de crecimiento condilar y la detección indirecta de la categoría de crecimiento 

(Petrovic, 1998; Petrovic y Stutzmann, 1994, 1998, 2004b; Simões, Petrovic, Stutzmann, 

1992). 
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2.5  Rotación de crecimiento condilar 

Debido a que la proporcionalidad del crecimiento maxilar y mandibular está directamente 

relacionada con la forma y movimientos mandibulares, (Simões, 1998) es muy importante 

valorar la rotación de crecimiento facial; para ello, se han realizado varios estudios en 

radiografías sagitales tratando de aclarar los fenómenos que contribuyen a la rotación de 

crecimiento de la mandíbula (Stutzmann y Petrovic, 1985). 

Stutzmann en 1976, publica resultados de estudios anatómicos, microscópicos e 

histológicos de mandíbulas de ratones en crecimiento, en los que, en forma general, la 

dirección de crecimiento del cóndilo coincide con los ejes de las trabéculas situadas justo 

por debajo de la parte central del cartílago condíleo. Para determinar la variación de la 

dirección de crecimiento condíleo, se mide el eje principal de las trabéculas del hueso 

endocondral del cóndilo y el ángulo que forma con el plano mandibular en las radiografías 

cefalométricas laterales (Stutzmann y Petrovic, 1998). 

Lavergne y Gasson, en 1982 clasificaron la rotación de crecimiento condilar de acuerdo a la 

dirección de la formación de las trabéculas óseas, cuando éstas están dispuestas 

paralelamente hacia la parte anterior del cóndilo, se le denomina rotación de crecimiento 

anterior, cuando su alineación es homogénea a través del cóndilo es rotación de crecimiento 

condilar neutra y cuando su dirección es en la parte posterior del cóndilo, se denomina 

rotación de crecimiento condilar posterior (Figura 2.6). 

En un estudio en el cual correlacionaron la dirección del crecimiento del cóndilo y la 

reposición ósea alveolar de la mandíbula de ratas, encontraron que la alta tasa de formación 

del hueso alveolar coincide con una rotación de crecimiento anterior (Stutzmann y Petrovic, 

1985).  

 



       

Figura 2.6.- Tipos de rotación de crecimiento condilar. Están clasificados de acuerdo a la inclinación de 
las trabéculas óseas formadas en el cóndilo. En la rotación anterior éstas se encuentran posicionadas 
anteriormente, en la neutra más homogéneamente y en la posterior mas posteriormente (Tomado de 
Stutzmann y Petrovic, 1985). 

 

Estudios en niños durante el crecimiento, mostraron una asociación entre la magnitud de 

respuesta de formación de hueso alveolar y la dirección de la rotación de crecimiento 

condilar, siendo estadísticamente mayor la respuesta en mandíbulas con rotación anterior 

(Lavergne y Petrovic, 1985). 

 

2.6  Inclinación incisiva 

Los incisivos superiores se deben relacionar con los incisivos inferiores en una situación 

que permita una correcta guía incisiva (Durán, 2010). La disposición de los ejes dentarios 

debe ser la adecuada para absorber las fuerzas generadas por el músculo temporal (Alonso, 

Albertini y Bechelli, 2003). Por otro lado, la inclinación inadecuada de los incisivos influye 

en el perfil facial, siendo la queja principal de quien busca el tratamiento (Almeida, 2004). 

De acuerdo al análisis de Downs, la inclinación del incisivo inferior se obtiene del ángulo 

medido por la intersección del eje longitudinal del incisivo, con el plano mandibular 

(Mayoral, 1993). 

La inclinación del incisivo superior de acuerdo a Jarabak se mide a través del ángulo 

formado por la intersección del eje longitudinal del incisivo superior con la base craneal 

anterior.  
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De acuerdo a la inclinación que presenta el eje longitudinal de los incisivos con respecto a 

sus planos de referencia, podrán presentar ortoclinación, proclinación o retroclinación 

(Figura 2.7). 

   

Inclinación de los incisivos superiores e inferiores 

 

a)                                 b)                                    c) 

 

d)                                 e)                                    f) 

Figura 2.7 Inclinación de los incisivos superiores e inferiores. De acuerdo a la inclinación que presenta 
el eje longitudinal de los incisivos superiores e inferiores, se puede presentar: a) y d) Proclinación 
(inclinación hacia vestibular); b) y e) Ortoclinación (inclinación correcta de los incisivos); c) y f) 
Retroclinación (inclinación hacia lingual de los incisivos. 

 

2.7  Expansión 

Se denomina expansión al procedimiento terapéutico que pretende aumentar la distancia 

transversal entre las piezas de ambas hemiarcadas (Mata et al., 2007). 

Dentro de los tipos de expansión más utilizados para la corrección de la deficiencia 

transversal del maxilar, así como la constricción de la arcada dentaria, encontramos tres 

tipos: la expansión lenta, la expansión rápida o disyunción y la expansión quirúrgica. La 

expansión lenta, es generada por fuerzas de expansión fisiológicas comparadas con las 
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fuerzas pesadas utilizadas en la expansión rápida (Pan, Qian y Wang, 2006). La expansión 

lenta, es la más común ya que la respuesta de esta terapia es más fisiológica y menos 

traumática para el paciente (Fonseca, Gutierrez y Ortiz, 2007).  

Cuando la fuerza utilizada es lo suficientemente intensa, aparece una separación de los 

segmentos maxilares por apertura de la sutura palatina media (disyunción palatina) (Mata et 

al., 2009; Proffit, Fields y Sarver, 2008). Dentro de las complicaciones que se pueden 

presentar son, la impactación del aparato en la encía, la sobre-expansión con daño de las 

porciones del hueso alveolar e inclusive exposición de raíces de los dientes pilar (Ayala, 

Mickle y Valverde, 2009).  

La expansión rápida de paladar asistida quirúrgicamente es una técnica de cirugía mayor, 

ambulatoria, que permite corregir trastornos transversales del maxilar superior la cual, 

consiste básicamente en una corticotomía de la pared lateral del maxilar superior 

combinada con una osteotomía palatina media efectuada por vía interincisal.  (González, 

Huerta-Madrid y Raspall, 2002). Entre las complicaciones de este procedimiento se 

encuentran, la hemorragia, lesiones neurológicas (hipoestesias o parestesias) del nervio 

infraorbitario, fractura de los segmentos transportados, fractura de los segmentos de 

anclaje, lesiones dentales  González, Huerta-Madrid y Raspall, 2002; Rodrigues, Allais y 

Maurette, 2007). 

 

2.8  Justificación 

La oclusopatía es una alteración de crecimiento de los maxilares que deteriora las funciones 

estomatognáticas (Simões, 1978), y es considerada como uno de los mayores problemas de 

salud mundial dada su elevada prevalencia. En México la prevalencia global es del 80% 

(Ortiz y Cárdenas, 2005), y se sabe que un gran porcentaje de la población adulta (del 50 al 

67%) no es tratada en edad temprana (Macías et al., 2006). Esta patología es factor 

predisponente de otras enfermedades como son las disfunciones temporomandibulares 

debido a las alteraciones en la postura mandibular, las periodontales específicamente la 

gingivitis, asociada con un  RR 1.74, I.C. (1.32-2.29) para el 95% (Méndez, Pérez y Fors, 

2007).   
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Una de las formas efectivas para tratar las oclusopatías es la OFM, que a través de los 

aparatos ortopédicos,  promueve el crecimiento óseo alveolar (Petrovic, Stutzmann y 

Oudet, 1982). Es posible corregir las oclusopatías, aún en edad adulta, a través de dichos 

aparatos,  ya que la cara continúa creciendo y desarrollándose toda la vida (Roberts, Hohlt 

y Arbuckle, 1998).  

Cuando los problemas se tratan en edad temprana a través de OFM, se obtienen respuestas 

de crecimiento orientado, corrigiendo la relación maxilomandibular y consecuentemente la 

posición de los dientes (Simões, 1985). En el caso del adulto también es posible obtener 

resultados satisfactorios, sin embargo, es necesario determinar la capacidad que tiene para 

responder a un tratamiento ortopédico. Esto permitirá obtener datos que nos ayuden a 

prescribir un tratamiento con técnicas menos invasivas.  

Por eso, es necesario determinar si la capacidad de respuesta tisular, rotación de 

crecimiento condilar e inclinación de los incisivos son factores que afectan el crecimiento 

alveolar (expansión dentoalveolar) en pacientes que ya han pasado por el período de mayor 

aceleración en cuanto al crecimiento óseo se refiere.  

2.9   Planteamiento del problema 

La oclusopatía es una enfermedad que se caracteriza por la atrofia en los maxilares que 

afecta principalmente músculos y huesos, consecuentemente afecta la oclusión de los 

dientes (Simões, 1978), alterando la ejecución correcta de las funciones del sistema 

estomatognático como son la respiración, deglución, fonación, etc. (Planas, 1987).   Hoy en 

día las oclusopatías son consideradas como uno de los mayores problemas de salud ya que 

el 95.7 % de la población presentan algún tipo de oclusopatías (Pereira, Barbosa y  

Krunislave, 2006; Glazer, Silva y Marcenes, 2002). Las oclusopatías son diagnosticadas 

muchas veces por una apariencia antiestética que se manifiesta especialmente a partir de los 

7 años de edad, época de cambios importantes en el plano oclusal por ser una etapa de 

transición de la dentición decidua a la mixta (Simões, 1995b). Sin embargo, aún cuando las 

oclusopatías son diagnosticadas a edad temprana, existe un gran porcentaje de oclusopatía 

en el adulto perjudicando las funciones correctas del sistema estomatognático.  
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Se ha comprobado que durante el desarrollo, el potencial bilógico de crecimiento y la 

capacidad de respuesta tisular varía de un individuo a otro  (Stutzmann y Petrovic, 1970; 

1985). Sin embargo, no se sabe si en el adulto acontece lo mismo. 

Cuando existen casos en donde el crecimiento de los maxilares no se ha desarrollado 

correctamente, se puede lograr modular la magnitud del crecimiento mediante aparatos 

ortopédicos apropiados (Petrovic, Stutzmann y Lavergne, 1990; Petrovic, 1982; Petrovic y 

Stutzmann, 2004a).  

Cuando los problemas se tratan en edad temprana a través de OFM, se obtienen respuestas 

de crecimiento orientado, corrigiendo la relación maxilomandibular y consecuentemente la 

posición de los dientes (Simões, 1985). En el caso del adulto no se conoce si la capacidad 

de respuesta tisular y la rotación de crecimiento condilar intervienen en la obtención de 

resultados satisfactorios en cuanto a la obtención de espacio para aliviar el apiñamiento, así 

como la corrección de la inclinación incisiva sin la necesidad de extracciones dentarias. 

 

2.10  Hipótesis 

Existe una relación positiva entre la rotación de crecimiento condilar anterior, un nivel 

elevado de la capacidad de respuesta tisular, y una relación negativa de la inclinación 

incisiva con un mayor grado de expansión dentoalveolar, en pacientes adultos tratados con 

aparatos ortopédicos  funcionales. 

 

2.11  Objetivo general 

Determinar si existe una relación positiva de la rotación de crecimiento condilar anterior,  

el nivel elevado de capacidad de respuesta tisular, una relación negativa de la inclinación 

incisiva con la magnitud de expansión dentoalveolar, en pacientes tratados con aparatos 

ortopédicos funcionales. 
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2.12  Objetivos específicos 

1.- Determinar el tipo de rotación condilar de los pacientes sometidos a tratamiento 

ortopédico. 

2.- Determinar la categoría de crecimiento (de 1ª a la 6ª) de los pacientes sometidos a 

tratamiento ortopédico. 

3.- Determinar los ángulos que definen la inclinación incisiva en la radiografía lateral de 

cráneo antes y después del tratamiento ortopédico funcional. 

4.- Determinar las distancias interdentarias en los modelos de las arcadas dentarias antes y 

después del tratamiento ortopédico funcional.  

5.- Establecer el grado de expansión a través de la diferencia de las distancias 

interdenterarias medidas en los modelos de estudio antes y después a su tratamiento. 

6.- Establecer la relación entre el tipo de rotación de crecimiento condilar con los diversos 

grados de expansión dentoalveolar. 

7.- Establecer la relación entre la capacidad de respuesta tisular mediante la categoría de 

crecimiento con los diversos grados de expansión dentoalveolar. 

8.- Establecer la relación entre la inclinación incisiva con los diversos grados de expansión 

dentoalveolar. 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

3.1.   Diseño del estudio  

      Estudio longitudinal comparativo 

 

3.2.   Definición del universo 

Para conocer el tamaño de muestra, se utilizó una fórmula en la cual se busca una 

correlación con la finalidad de conocer si las variables se encuentran relacionadas, en el 

sentido que los cambios de una variable influyen en los cambios de la otra en cualquier 

sentido.  

              

n = 3 +   K  
              C2    
 
K= (Z α + Zβ)2           (K para alfa de 0.05 y un poder del estudio de 80% = 7.9) 

C=  0.5 1n  (1+r) =    (0.5)1n (1+0.5/ 1-0.5)= (0.5) 1n(1.5/0.5) = (0.5)(1n 3)= 0.5(1.098)=0.549  
                     (1‐r) 
 
 
r=  coeficiente de correlación esperado      (=0.5) 
 
 
 
n= 3  __7.9__    =  3 +  7.9        =  3 + 26.24 =  29.24                     n= 30 sujetos 
         0.5492                  0.301      
 

 De acuerdo a este procedimiento para llevar a cabo este estudio, el tamaño de muestra que 

se requiere es de 30 pacientes. 

 
 

 

 



 

3.3.   Materiales y métodos 

3.3.1 Características de los participantes 

La revisión y aprobación de las implicaciones éticas fue realizada por el Comité de Ética 

local. Todos los sujetos una vez que se les explicó en qué consistía el estudio, firmaron 

constancia de consentimiento informado (Anexo I). En la figura 3.1 se muestra el 

procedimiento que se siguió para la selección de los sujetos. 

 

 

Figura 3.1. Organigrama de selección de los sujetos. La selección de los sujetos fue realizada de forma 
aleatoria  de un total de 90 sujetos, se constituyó (n= 49). 

 

3.3.2 Radiografía lateral de cráneo 

 Se realizaron dos radiografías laterales de cráneo de cada sujeto. La primera, se llevó a 

cabo antes de iniciar el tratamiento con la finalidad de obtener el diagnóstico y conocer la 
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rotación de crecimiento condilar, capacidad de respuesta tisular e inclinación de los 

incisivos superiores e inferiores. La segunda radiografía, se tomó a los 18 meses de 

tratamiento ortopédico con la finalidad de discernir los cambios obtenidos en cuanto a la 

inclinación incisiva se refiere. Las radiografías fueron tomadas con un aparato Ortofox Plus 

marca Sirona. 

 

3.3.3 Modelos de estudio en yeso 

Antes de iniciar el tratamiento, se tomó el primer juego de impresiones de las arcadas 

dentarias con alginato y se vaciaron en yeso tipo alfa de ortodoncia dos veces, con el 

propósito de tener los modelos de estudio y los modelos de trabajo. 

Se obtuvieron los modelos de las arcadas dentarias en yeso antes de iniciar el tratamiento 

con la finalidad de:  

a) Diagnóstico (modelos de estudio) 

b) Diseñar y elaborar el aparato ortopédico en los modelos de trabajo (ver aparato 

ortopédico funcional)  

c) Adquirir las mediciones transversales a nivel de caninos, premolares y molares 

superiores e inferiores en los modelos de estudio. (Anexo III) 

Después de 18 meses de tratamiento se tomaron nuevamente impresiones de las arcadas 

dentarias para obtener los modelos de estudio en yeso con la finalidad de: 

a) Revaloración del caso.  

b) Medir las distancias transversales después de este periodo de tratamiento 

ortopédico, compararlas con el modelo inicial y de esta forma conocer el grado de 

expansión mediante la diferencia de milímetros entre los primeros y segundos 

modelos obtenidos. 

Las impresiones de las arcadas dentarias se realizaron con alginato (jeltrate) y porta-

impresiones de plástico marca AMCO. El yeso utilizado para el vaciado de los modelos fue 

yeso tipo alfa de ortodoncia blanco marca Zhermack.  



3.3.4 Aparatos ortopédicos funcionales 

A todos los sujetos se les realizó un aparato ortopédico funcional Planas, específicamente 

Pistas Indirectas Planas  Simples (PIPS) con cambio de postura en Determinada Área (DA) 

(Simões, 2004) (Ver figura 3.2). 

Para la confección de los aparatos ortopédicos, se utilizó el siguiente material: 

a)  Alambre redondo marca Dentaurum de espesor 032 y 036 mm 

b) Acrílico autopolimerizable marca Nic Tone 

c) Expansores de  10 mm marca Dentaurum 

d) Mechero de alcohol 

e) Cera rosa toda estación marca 

f) Espátula de Lecron marca Hiu Freedy 

g) Separador yeso-acrílico marca Nic Tone  

 

                
                                                                      

Aparato ortopédico funcional de 
Planas

 

Figura 3.2. Aparato ortopédico funcional. El tipo de aparato ortopédico funcional utilizado, 
corresponde a unas Pistas Indirectas Planas Simples (PIPS), el cual, fue colocado para crear expansión 
con el fin corregir el apiñamiento dentario. 
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3.3.5 Rotación de crecimiento condilar 

De acuerdo a los estudios realizados por Stutzman en 1976 y con la finalidad de determinar 

las variaciones de la dirección del crecimiento condiliano, Lavergne y Gasson en 1982, 

elaboraron un análisis y realizaron la clasificación del grupo rotacional. De esta forma, se 

determinó el tipo de rotación de crecimiento condilar (anterior, neutro o posterior) en una 

radiografía lateral de cráneo, mediante el análisis cefalométrico específico (Petrovic y 

Stutzmann 2004b) (Ver figura 2.5, Anexo III).  

3.3.6 Capacidad de respuesta tisular   

La capacidad de respuesta tisular se obtuvo a partir de la categoría de crecimiento, la cual 

se conoce a través del análisis cefalométrico realizado por Petrovic et al 1988, la cual puede 

ser categorizada del 1 al 6, siendo 1, la de menor capacidad de respuesta tisular y el 6 

máximo potencial de crecimiento (Ver figura 2.4, Anexo III). 

3.3.7 Inclinación incisiva 

Se midió la inclinación de los incisivos en la radiografía lateral de cráneo tomada antes del 

tratamiento ortopédico y a los 18 meses de haberse iniciado éste. Para lo cual, se trazó el 

plano mandibular, base craneal y el eje longitudinal de los incisivos. Mediante los ángulos 

formados por el eje longitudinal del incisivo superior con la base craneal y el inferior con el 

plano mandibular se conoce la inclinación de los incisivos dando la posibilidad de 

presentar: 

Proclinación: Cuando el ángulo formado por el eje longitudinal de los incisivos con 

respecto al plano de referencia es mayor de 103° para el incisivo superior y de 90° para el 

inferior (Ver figura 2.3 inciso a). 

Retroclinación: Cuando el ángulo medido es menor de 103° para el incisivo superior y de 

90° para el inferior (Ver figura 2.3 inciso b). 

Ortoclinación: Cuando la inclinación de los incisivos presenta una angulación de 103° para 

el incisivo superior y de 90° para el inferior (Ver figura 2.3 inciso c). 



A)  Proclinación b) Ortoclinación C) Retroclinación

 

Figura 3.3. Inclinación incisiva. a) Proclinación, b) Ortoclinación y c) Retroclinación. Obsérvese que en 

la proclinación el ángulo formado por el eje longitudinal del incisivo con el plano de referencia se 

encuentra aumentado, mientras que en la retroclinación está disminuido.   

 

Para analizar los datos, se clasificaron los ángulos obtenidos en la segunda radiografía 

(posterior a los 18 meses de tratamiento) de la siguiente forma: 

- Si se redujo el ángulo  (1) 

- Si no se modificó        (2) 

- Si aumentó el ángulo   (3) 

 

3.3.8 Grado de expansión 

En este estudio se utilizó la expansión lenta por el tipo de fuerzas fisiológicas que nos 

proporciona, siendo ésta una de las características de las técnicas ortopédicas funcionales. 

Para medir las distancias transversales interdentarias, se utilizó un calibrador dental con 

puntas largas Beerendok marca Dentaurum. 

Las distancias interdentarias se realizaron a nivel de caninos, premolares y molares, tanto 

en la arcada superior como en la inferior. Las medidas se tomaron en milímetros de forma 

directa sobre los modelos de yeso utilizando un calibrador con el siguiente método: 
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Distancia intercanina.- Se midió con el compás de puntas finas de la punta de la cúspide del 

canino derecho a la punta de la cúspide del canino izquierdo tanto en superior como en 

inferior. 

Distancia interpremolar.- Se obtuvo midiendo la distancia del surco central del segundo 

premolar del lado derecho al surco central del segundo premolar del lado izquierdo tanto 

para superior como para inferior. 

Distancia intermolar.-  Se tomó a nivel del primer molar tanto en superior como en inferior. 

En superior se obtuvo a través de la distancia de la fosa central del molar del lado derecho a 

la fosa central del molar del lado izquierdo. En el molar inferior se obtuvo a partir del surco 

central del lado derecho al surco central del lado izquierdo.  

Para conocer la diferencia del tamaño del hueso alveolar de los pacientes tratados con 

ortopedia funcional, se consideraron las distancias intercanina superior (DICS) e inferior 

(DICI), interpremolar superior (DIPS) e inferior (DIPI) e intermolar superior (DIMS) e 

inferior (DIMI) antes y después del tratamiento (Figura 3.4). 

Distancias interdentales superior: intercanina
(DICS), interpremolar (DIPS) e intermolar (DIMS)  Distancias interdentales inferiores: intercanina (DICI), 

interpremolar (DIPI) e intermolar (DIMI)

 

 Distancia intercanina superior e inferior (DICS, DICI) 
 Distancia interpremolares superior e inferior (DIPS, DIPI) 
 Distancia intermolar superior e inferior (DIMS, DIMI) 

Figura 3.4.  Distancias interdentales. Se observan las áreas medidas en las arcadas dentarias superior 
inferior antes y después del tratamiento ortopédico para conocer el grado de expansión dentoalveolar. 
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El grado de expansión del hueso alveolar se obtuvo de acuerdo a la cantidad de expansión 

considerando la capacidad de ésta de acuerdo al tipo de hueso y su localización (Cuadro 3. 

1). 

Cuadro 3.1. Grado de expansión. El grado de expansión fue obtenido de acuerdo al rango de 
expansión logrado. 

DICS 

Rango de 
expansión     
(mm) 

 

Grado de 
expansión 

 

DICI 

Rango de 
expansión   
(mm) 

 

Grado de 
expansión 

 

DIPS / DIPI 
DIMS/DIMI 

Rango de 
expansión       
(mm) 

 

Grado de 
expansión 

 

 0    –   2.0 

2.1 –   4.0  

4.1 –   6.0  

  >      6.1   

 

1 

2 

3 

4 

 

0    –   1.5  

1.6 --  3.1  

3.2 --  4.7 

  >      4.8 

 

1 

2 

3 

4 

 

0    –   3.0  

3.1 --   6.0 

6.1  --  9.0 

  >      9.1  

 

1 

2 

3 

4 

 

 

3.4.  Análisis estadístico 

Se realizó la prueba de D´Agostino y Pearson para conocer si los datos presentaban una 

distribución normal, pasando la prueba de normalidad (alpha = 0.05). Después se prosiguió 

a realizar los diferentes análisis estadísticos. 

Se efectuó estadística descriptiva de cada una de las variables para conocer los porcentajes 

que existen de cada uno de los tipos de rotación de crecimiento condilar, la capacidad de 

respuesta tisular, el tipo de inclinación dentoalveolar de los incisivos superiores e inferiores 

antes y después del tratamiento, así como, el promedio de expansión dentoalveolar obtenido 

en las diferentes regiones de la arcada dentaria. 
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Se realizó una prueba de t pareada para conocer si el promedio de la diferencia es diferente 

de 0. Esta prueba se realizó tanto en la inclinación incisiva superior e inferior antes del 

tratamiento (pretratamiento) y después del tratamiento (postratamiento); así como de las 

distancias transversales en las diferentes regiones antes y después de tratados. 

Para examinar si existe una relación entre el tipo de rotación condilar, la capacidad de 

respuesta tisular (a través de la categoría de crecimiento tisular) y la inclinación de los 

incisivos con el grado de crecimiento transversal del hueso alveolar (a través de la 

expansión dentoalveolar), se realizó una prueba estadística no paramétrica ya que los datos 

son de nivel ordinal, esta se obtuvo a través del coeficiente de correlación de Spearman 

quien mide el grado de asociación entre dos variables. Spearman mide el grado de 

asociación lineal entre los rangos de 2 variables. Los valores para cada variable, se 

encuentran en rangos del más bajo al más alto y se calcula a partir de esos rangos.  

Para conocer si existe efecto significativo y la magnitud de éste, se realizó un análisis de 

covarianza (ANCOVA). Éste análisis es una técnica de control estadístico que permite 

eliminar de la variable dependiente del ANOVA el efecto atribuible a variables no incluidas 

en el diseño como factores y, por lo tanto, no sometidas a control experimental. Para esto, 

se tomó el grado de expansión como variable dependiente, la rotación de crecimiento 

condilar como variable independiente y la capacidad de respuesta tisular como covariable.   

La información de los datos se presenta en cuadros y gráficas. Para realizar los análisis 

estadísticos se consideró un nivel de confianza del 95% utilizando software SPSS versión 

16. 
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IV. RESULTADOS 

 

Se hizo una invitación para participar en el estudio a todos los sujetos que llegaron a la 

clínica de ortodoncia y ortopedia maxilar de la Universidad Latina de México (ULM) en 

busca de tratamiento ortodóntico, que fueran de género masculino, con edad entre 25 a 35 

años de edad. Se recibieron un total de 90 sujetos, de los cuales, 78 cumplieron con los 

criterios de inclusión (oclusopatía clase I con apiñamiento). De estos 78 sujetos, se designó 

el grupo de forma aleatoria con una n = 50 pacientes para integrar el grupo de estudio. De 

los 50 sujetos, fue excluido uno quien decidió ya no participar por motivos personales. La 

muestra de este estudio fue constituida por 49 sujetos de género masculino de 25 a 35 años 

de edad, con un promedio de 29 años ± 3.2. 

Rotación de crecimiento condilar 

Los análisis cefalométricos realizados en las radiografías laterales de cráneo, revelaron en 

un análisis descriptivo, que 20 sujetos (40.8%) presentaron rotación de crecimiento condilar 

posterior, 19 sujetos (38.8%) rotación condilar neutra y 10 sujetos (20.4%) rotación de 

crecimiento condilar anterior. La figura 4.1, muestra la distribución de la rotación de 

crecimiento condilar. 

Los resultados del análisis de la correlación de Spearman, entre el tipo de rotación de 

crecimiento condilar y el grado de expansión obtenido, muestran una relación positiva con 

una r = 0.68 a nivel de caninos inferiores (p=0.0001). En el Cuadro 4.1 se pueden observar 

los valores de r de acuerdo a las diferentes áreas medidas. Se puede observar un mayor 

grado de expansión en los sujetos con rotación de crecimiento condilar anterior (Figura 

4.2). 



 
 
Figura 4.1. Distribución de rotación de crecimiento condilar. Obsérvese que la minoría de los sujetos de 
ésta muestra presentan rotación de crecimiento condilar anterior.    

 
Figura 4.2. Correlación de la rotación de crecimiento condilar con el grado de expnasión dentoalveolar. 
La rotación de crecimiento condilar muestra una correlación positiva con el grado de expansión (GE) 
dentoalveolar en todas las regiones medidas. Obsérvese que la rotación de crecimiento condilar 
anterior presenta mayor grado de expansión. (DICS= Distancia intercanina superior, DICI=  Distancia 
intercanina inferior, DIPS= Distancia interpremolar superior, DIPI= Distancia interpremolar inferior 
DIMS= Distancia intermolar superior, DIMI= Distancia intermolar inferior). 
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Cuadro 4.1. Correlación de la rotación de crecimiento condilar, capacidad de respuesta tisular con el 
grado de expansión dentoalveolar. El análisis de Spearman, muestra una correlación positiva de la 
rotación de crecimiento condilar y categoría de crecimiento con el grado de expansión en las diferentes 
áreas medidas.  
 

 
N=49 

Grado de 
expansión 

DICS 

Grado de 
expansión 

DICI 

Grado de 
expansión 

DIPS 

Grado de 
expansión 

DIPI 

Grado de 
expansión 
DIMS 

Grado de 
expansión 

DIMI 
Rotación de 
crecimiento 
Condilar 

r   = 0.51 
p  < 0.0001 
r 2  =  0.25 

 

r  =0.68 
p  =0.0001 
r 2      0.46 

r   = 0.58 
p  =0.0001 
r 2         0.34 

r   = 0.51 
p  =0.0001 
r 2     0.27 

r   = 0.49 
p  =0.0001 
r 2    0.24 

r   = 0.40 
p  =0.005 
r 2     0.16 

Capacidad 
de 

Respuesta 
Tisular 

r =  0.83 
p = < 0.0001 

r2 = 0.69 
 

r   = 0.84 
p  =0.0001 
r 2 =  0.70 

r   = 0.68 
p  =0.0001 
r 2 =    0.47 

r   = 0.73 
p  =0.0001 
r 2 =   0.53 

r   = 0.69 
p  =0.0001 
r 2 =  0.47 

r   = 0.61 
p  =0.0001 
r 2 =  0.40 

 

Capacidad de respuesta tisular 

En el análisis de la capacidad de respuesta tisular, se encontró un mayor porcentaje de 

sujetos con una capacidad de respuesta tisular correspondiente a la categoría 2, 

encontrándose muy parecidos los porcentajes de la categoría 4 y 5 y en menor porcentaje 

las categorías 1 y 3. En la categoría 6 no se encontró ningún sujeto (Cuadro 4.2). 

 
Cuadro 4.2.  Distribución de la capacidad de respuesta tisular. Obsérvese que las categorías de 
crecimiento 2 y 4 son las que prevalecen en cuanto al número de sujetos que la presentan. 
 

Capacidad de respuesta tisular
(categoría de crecimiento) 

Frecuencia (%) 

1 6 (12.2) 
2 14 (28.6) 
3 5 (10.2) 
4 13 (26.5) 
5 11 (22.4) 
6   0  (0.0) 

Total 49 (100) 
 

Por otro lado, se examinó el grado de expansión obtenido en cada una de las diferentes 

áreas medidas de acuerdo a cada una de las 6 categorías de crecimiento que nos 

proporcionan la capacidad de respuesta tisular. Se observó que los resultados son parecidos 
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en los primeros 2 grupos (categoría 1 y 2), de igual forma ocurrió con los grupos de las 

categorías 3 y 4, y finalmente en la categoría 5 sin sujetos en la categoría 6 (Cuadro 4.3).  

Nuestros resultados del análisis de correlación de Sperman, entre la capacidad de respuesta 

tisular (conocida a través de la categoría de crecimiento) con el grado de expansión 

dentoalveolar, mostraron una relación positiva en todas las áreas medidas, siendo más baja 

a nivel de molares inferiores con una r = 0.61 y más alta a nivel de caninos inferiores con r 

= 0.84 (p<0.0001). En el Cuadro 4.1 se pueden observar los valores de r de acuerdo a la 

zona medida. En la Figura 4.3 se puede notar que a mayor capacidad de respuesta tisular, 

mayor grado de expansión. 

Cuadro 4.3. Promedio del grado expansión (PGE) obtenido en las diferentes categorías de crecimiento 
tisular. Obsérvese que cuanto mayor es la categoría de crecimiento tisular, mayor es el grado de 
expansión.                                   

Sitio de  
expansión 

Categoría 1 
  PGE (mm) 

Categoría 2 
   PGE (mm) 

Categoría 3 
   PGE (mm) 

Categoría 4 
   PGE (mm) 

Categoría 5 
   PGE (mm) 

DICS      2.1                2.5       3.8               4.3                5.5    
DICI          2.0           2.5         4.2         4.6        6.5        
DIPS 3.3            4.9         5.4         6.4         9.0        
DIPI         4 .0       4.6            6.1            6.4         9.6        
DIMS          1.9                3.3          3.6            5.4        4.6        
DIMI          2.6            1.9          4.8          4.1         5.2       
 



 
Figura 4.3.  Correlación de la capacidad de respuesta tisular con el grado de expansión dentoalveolar. 
La capacidad de respuesta tisular, conocida a través de la categoría de crecimiento, muestra una 
correlación positiva con el grado de expansión (GE) en las diferentes regiones medidas. (DICS= 
Distancia intercanina superior, DICI=  Distancia intercanina inferior, DIPS= Distancia interpremolar 
superior, DIPI= Distancia interpremolar inferior DIMS= Distancia intermolar superior, DIMI= 
Distancia intermolar inferior.) 
 

Inclinación incisiva 

Los resultados del análisis de la inclinación dentoalveolar de los incisivos superiores, 

señalan que el 63.3% (n=31) de los sujetos presentaron proclinación dentoalveolar superior, 

mientras que el 24.4 % (n=12) presentaron retroclinación  y el 12.2% (n=6) ortoclinación.  

En los incisivos inferiores, el 81.6 % de los sujetos (n=40) presentaron proclinación 

dentoalveolar, el 8.2 % (n=4) presentaron retroclinación y  el 10.2 % (n=5) ortoclinación 

(Cuadro 4.4). 
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Cuadro 4.4.  Distribución del tipo de inclinación incisiva. La mayoría de los sujetos presentaron 
proclinación dentoalveolar en los incisivos superiores e inferiores  antes del tratamiento.   

  
Retroclinación 

n  (%) 

 
Proclinación 

n  (%) 
 

 
Ortoclinación 

n  (%) 

 
Total 
n  (%) 

Superiores 12 (24.4) 31  (63.3)      6  (12.2)      49  (100)   

Inferiores            4 (8.2) 40  (81.6) 5  (10.2)         49  (100)  

 

En la comparación de promedios entre la inclinación de los incisivos en pre-tratamiento y 

pos-tratamiento realizada mediante la prueba de t pareada mostraron una diferencia 

significativa (p<0.0001) (Cuadro 4.5). De los sujetos que presentaron proclinación, el 100% 

modificaron la inclinación alcanzando una ortoclinación tanto de los incisivos superiores 

como de los inferiores. Los sujetos que presentaban retroclinación, consintieron una 

modificación en su inclinación para lograr una ortoclinación y los sujetos que presentaban 

ortoclinación, la mantuvieron. La Figura 4.5 muestra la disminución de la inclinación 

dentoalveolar de los incisivos superiores e inferiores de los pacientes que presentaron 

proclinación antes de ser tratados con ortopedia funcional.  

Cuadro 4.5. Comparación de la inclinación de los incisivos. Mediante la prueba de t pareada se puede 
observar los cambios de inclinación incisiva en los sujetos que presentaron proclinación. 

Inclinación 
incisiva 

Pre-tratamiento 
Promedio 

(°) 

Pos-tratamiento 
Promedio 

(°) 

Diferencia 
Pre-pos 

tratamiento (°) 

Valor de 
p 

 
Superiores 107.5 103.4 4.1 <0.0001 

Inferiores      99.5 91.3             8.2 <0.0001 

 



 
 
Figura 4.4. Inclinación dentoalveolar de incisivos. Cambios observados en la inclinación de los incisivos 
superiores e inferiores antes y después del tratamiento ortopédico funcional (p<0.0001). 
 
 
El análisis de correlación entre la inclinación incisiva y el grado de expansión a nivel de 

caninos inferiores mostró una relación negativa r = -0.45 (p<0.05) así como también a nivel 

de premolares inferiores r = -0.47 (p<0.05). En la arcada superior únicamente se mostró a 

nivel de premolares r = 0.58 (p<0.05). En el Cuadro 4.6 se pueden observar los valores de r 

de acuerdo a las diferentes áreas medidas. 
 
 
Cuadro 4.6. Correlación de la inclinación incisiva con el grado de expansión dentoalveolar. Obsérvese 
que existe una correlación negativa principalmente a nivel de premolares. 

 
N=49 

Grado de 
expansión 

DICS 

Grado de 
expansión 

DICI 

Grado de 
expansión 

DIPS 

Grado de 
expansión 

DIPI 

Grado de 
expansión 
DIMS 

Grado de 
expansión 

DIMI 
Inclinación 
Incisiva 
superior 

 

r = ‐0.24 
p = 0.15 

r2 = 0.06 
 

  r   = ‐0.50 
p  =0.002 
r 2  = 0.25 

 
 

r = ‐0.18 
p = 0.29 
r2 =  0.03 

 

Inclinación 
Incisiva 
Inferior 

 

 
 

r =  ‐0.45 
p= 0.004 
r2  =  0.20 

 

 
 
 

r   = ‐0.47 
p  =0.002 
r 2  = 0.22 

 

  r   = ‐.091 
p  =0.570 
r 2 =   0.08 
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En las gráficas de relación entre la inclinación incisiva con el grado de expansión a nivel de 

caninos y premolares superiores, se observó la presencia de un valor extremo o atípico, por 

lo que se decidió eliminar esos datos y realizar nuevamente la gráfica para reconsiderar el 

valor de r (Cuadro 4.7). Los resultados en las gráficas muestran que al eliminar el valor 

extremo o atípico, aumenta el valor de r2. Aún cuando la relación entre la inclinación 

incisiva y el grado de expansión a nivel de caninos  superiores no fue significativa (p>0.05), 

también pudimos observar variación en el valor de r2 (Figura 4.5a, a la 4.5f). 

 
 
Cuadro 4.7. Consideración del valor de r en la inclinación incisiva. Efecto de 
eliminación de dato aberrante sobre r de inclinación incisiva y grado de expansión a 
nivel de caninos y premolares superiores.  
 
Relación entre 
Inclinación incisiva 
y grado de 
expansión 

     
n=49 

 
n=48 

 

 
n= 47 

Grado de 
expansión 
en caninos  
superiores 

 
r = -0.25 

 

 
r =  -0.25 

 

 
r = -0.40 

Grado de 
expansión 
en premolares 
superiores    

 
r = -0.50 

 

 
r = -0.60 

 
r = -0.60 

 
 
 
 
 
 



 
Figura 4.5a.  Correlación entre la inclinación incisiva y grado de expansión. La inclinación incisiva 

superior presenta una relación negativa con el grado de expansión a nivel de premolares superiores, 
presentó una r= -0.5. Sin embargo, se encontró la presencia de un valor extremo o atípico. 

 
 

 
 
Figura  4.5b.  Correlación entre la inclinación incisiva y grado de expansión. Debido a la presencia del 
valor extremo en la gráfica anterior, se retiró el valor atípico, por lo que modificó la n= (48) mostrando 
un aumento en el valor de (r=-0.6). 
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Figura 4.5c.  Correlación entre la inclinación incisiva y grado de expansión. En base a la gráfica 
anterior, se decidió disminuir la n=47 en el que  en el valor de (r=-0.6), ya no presentó modificación. 

 

 
 
Figura 4.5d.  Correlación entre la inclinación incisiva y grado de expansión. La inclinación incisiva 
superior no presentó una relación con el grado de expansión a nivel de caninos superiores (r= -0.24). 
Sin embargo, se encontró la presencia de un valor extremo o atípico. 
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Figura 4.5e.  Correlación entre la inclinación incisiva y grado de expansión. Debido a la presencia del 
valor extremo en la gráfica anterior, se retiró el valor atípico, por lo que modificó la n= (48). Se mostró 
una ligera modificación en el valor de (r=-0.26). 
 
 

 
 
Figura 4.5f.  Correlación entre la inclinación incisiva y grado de expansión. En base a la gráfica 
anterior, se decidió disminuir la n=47. Observese que al eliminar el siguiente valor extremo, mostró un 
aumento en el valor de (r=-0.4). 
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Grado de expansión 
Todos los sujetos presentaron aumento en las distancias interdentarias, denotando  

crecimiento dentoalveolar en las diferentes regiones que se midieron. A nivel de la 

distancia intercanina superior, se observó una expansión promedio de 3.68 mm, 

encontrando que el 36.7 % de los sujetos presentaron expansión mayor de 4 mm (Figura 

4.6). A nivel de caninos inferiores el 51% obtuvo un grado de expansión mayor a 4 mm con 

un promedio de 4.09 mm de expansión (Figura 4.7). En la zona de premolares, (Figuras 4.8 

y 4.9) se encontró un grado de expansión mayor con respecto al área de caninos y molares. 

El promedio de expansión de los premolares superiores fue de 6.18 mm, en donde el 53.1 

% de los sujetos obtuvieron una expansión mayor de 6.1mm. En los premolares inferiores 

se obtuvo un promedio de expansión de 6.25 mm, observándose que el mayor porcentaje de 

los sujetos tuvo una expansión menor de 9 mm. En cuanto a la distancia transversal entre 

los molares superiores e inferiores se obtuvo un promedio de expansión de 3.68 mm para 

superior y de 3.95mm para inferior. (Cuadro 4.8, Figuras 4.10 y 4.11).  

En la comparación de promedios mediante la prueba de t pareada, las distancias 

interdentarias medidas a nivel de caninos, premolares y molares superiores e inferiores, 

mostraron diferencia significativa (p<0.0001) entre pre-tratamiento y pos-tratamiento. 

(Cuadro 4.9) 

Cuadro 4.8.  Distribución del grado de expansión dentoalveolar. Obsérvese el grado de expansión 
logrado en las diferentes regiones de las arcadas dentarias. (DICS= Distancia intercanina superior, 
DICI=  Distancia intercanina inferior, DIPS= Distancia interpremolar superior, DIPI= Distancia 
interpremolar inferior DIMS= Distancia intermolar superior, DIMI= Distancia intermolar inferior.) 
 Sitio de  
expansión 

Grado de 
 expansión 1 
   n            (%) 

Grado de 
expansión 2 
   n          (%) 

Grado de 
expansión 3 
   n          (%) 

Grado de 
expansión 4 
   n         (%) 

 
   Total 
n            (%) 

DICS    16       (32.7)    15       (30.6)    12        (24.5)      6       (12.2)     49      (100) 
DICI          4         (8.2)  20        (40.8) 10        (20.4) 15       (30.6)  49      (100) 
DIPS 10        (20.4)  13        (26.5) 19        (38.8) 7       (14.3)   49      (100) 
DIPI         5          (10.2)  21        (42.9) 17        (34.7) 6       (12.2)   49      (100) 
DIMS          17        (34.7)    25        (51.0)  6        (12.2)  1         (2) 49      (100) 
DIMI          20        (40.8)  15        (30.6)  13        (26.5)  1         (2)  49      (100) 

 
 
 
 
 



Cuadro 4.9. Cambios en el tamaño transversal de las arcadas dentarias. Mediante una prueba de t 
pareada se mostró una diferencia entre los promedios de las distancias interdentarias medidas. (DICS= 
Distancia intercanina superior, DICI=  Distancia intercanina inferior, DIPS= Distancia interpremolar 
superior, DIPI= Distancia interpremolar inferior DIMS= Distancia intermolar superior, DIMI= 
Distancia intermolar inferior.) 
 
Distancias 
Transversales 

Pre-tratamiento 
Promedio± DE 

(mm) 

Pos-tratamiento 
Promedio ± DE 

(mm) 

 
Diferencia 

(mm) 

 
   Valor de p 
                 

DICS 35.73  ±  2.6 39.42 ± 2.8      3.68 <0.0001 

DICI 27.69 ± 2.4 31.78 ± 2.6 4.09 <0.0001 

DIPS 39.12  ±  3.6 45.30 ± 3.3      6.18 <0.0001 

DIPI 35.30 ± 3.3 41.55 ± 3.4 6.25 <0.0001 

DIMS 47.53  ±  3.9 51.21 ± 4.2      3.68 <0.0001 

DIMI 42.68 ± 3.3 46.63 ± 3.7 3.95 <0.0001 

 

 
 
Figura 4.6. Distribución del grado de expansión a nivel de caninos superiores. En el 32.7% de 
lo sujetos, el grado de expansión a nivel de los caninos superiores fue menor de 2.0mm. El 
30.6% logró expansión de 2.1 a 4.0 mm 
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Figura 4.7. Distribución del grado de expansión a nivel de caninos inferiores. El grado de 
expansión a nivel de caninos inferiores fue de 1.6 a 3.1 mm en el 40.8% de los sujetos. Sin 
embargo, el 30.6%, obtuvieron expansión mayor de 4.8 mm. 
 
 

 
 
Figura 4.8. Distribución del grado de expansión a nivel de los premolares superiores. El 53.1 
% de los sujetos tratados, alcanzaron un grado de expansión mayor a los 6.1 mm. 
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Figura 4.9. Distribución a nivel del grado de expansión a nivel de premolares inferiores. La 
expansión lograda en el 42.9% de los sujetos fue de 3.1 a 6.0mm. En el 34.7% se consiguió una 
expansión de 6.1 a 9.0mm. 

 
 
Figura 4.10. Distribución del grado de expansión a nivel de los molares superiores. En el  51% 
de los sujetos se obtuvo un grado de expansión en ésta área, de 3.1 a 6.0 mm. 
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Figura 4.11. Distribución del grado de expansión a nivel de molares inferiores. El 59.2 % de 
los sujetos presentaron un grado de expansión mayor de 3.0 mm a nivel de molares inferiores. 
 

 

En el análisis de covarianza, la capacidad de respuesta tisular (covariable), fue significativa 

(p=0.001); pero no hubo significancia en los tres grupos de rotación de crecimiento 

condilar (Cuadros 4.10 y 4.11). 

Por otro lado, en la totalidad de los sujetos, se logró un tratamiento eficaz, puesto que se 

cumplieron los objetivos del tratamiento. 
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Cuadro 4.10.- Análisis de covarianza para la capacidad de respuesta tisular. Se puede 
observar que en análisis de covarianza, la capacidad de respuesta tisular es significativo 
(p<0.05)  

Parámeteros  Estimados 

 Variable Dependiente: Expansión       

95%  Intervalo de confianza 
Parámetro B Std. Error t Sig. Límite inferior Límite superior

Intersección 1.61 0.535 3.012 0.004 0.534 2.68  

Capacidad de respuesta 
tisular 

0.407 0.110 3.705 0.001 0.186 0.628  

[Rotacióncondilar 
posterior 

-0.524 0.385 -1.361 0.180 -1.30 0.250

[Rotacióncondilar neutra 
[Rotacióncondilar 
anterior 

-0.573 
0a 

0.291
.

-1.969
.

0.055
.

-1.16 
. 

0.013
.

 

a. Al parámetro se le ha asignado el valor cero porque es redundante. 
 
 
 
Cuadro 4.11.- Análisis de covarianza para los diferentes tipos de rotación condilar. El tipo de 
rotación condilar no presentó diferencia significativa, obsérvese que los límites del intervalo 
de confianza se sobreponen.  

 Rotación condilar  
 

 Variable Dependiente:Expansión   

95% Intervalo de confianza Rotación de 
crecimiento 
condilar 

Promedio Std. Error 
Límite inferior Límite superior 

Posterior 2.381a 0.208 1.95 2.80 
Neutra 2.333a 0.179 2.00 2.70 
Anterior 2.905a 0.265 2.40 3.40 
 

a. Las covariables que aparecen en el modelo son evaluadas con los siguientes valores: 

Categoría = 3.1837 
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V. DISCUSIÓN 

 

 
Las fuerzas mecánicas del esqueleto son esenciales para su desarrollo y crecimiento, así 

como para su mantenimiento (Turner et al., 2006). El hueso es constantemente renovado 

durante toda la vida por el proceso de remodelación, adaptándose a su comportamiento 

mecánico y reparación de daños durante la vida (Dunlop et al., 2009). Estudios basados en 

modelos animales, han encontrado que la ausencia o alteración de las fuerzas mecánicas, 

son factor etiológico que originan falta de desarrollo en los huesos así como presencia de 

importantes desordenes articulares (Chen et al., 2009). La justificación de los tratamientos 

ortodónticos y ortopédicos, se basan principalmente en la falta de desarrollo de los 

maxilares, que origina la falta de espacio para alojar correctamente las piezas dentarias 

trayendo como consecuencia el apiñamiento dentario (Terán, Bautista y Milián, 2004). 

Las filosofías ortodónticas a través de los años oscilan entre un abordaje estrictamente de 

no extracción y un abordaje que pedía la extracción de dientes en la mayor parte de los 

casos (McDougall, McNamara y Dierkes, 1985). Estamos de acuerdo con Planas en no 

concordar con profesionales basados en la genética como explicación tradicional de la falta 

de espacio para todos los dientes; por un lado, fundamentándose en que el tamaño de la 

maxila es hereditario es decir “inmutable” y por otro lado,  que los individuos heredan los 

dientes grandes de un progenitor y los huesos pequeños del otro (Planas, 1994). Esta 

comprobado que las cargas mecánicas proporcionan fuerza ósea induciendo la formación 

de hueso en las zonas de mayor tensión (Turner et al., 2009). Desde este punto de vista 

conceptual, en este trabajo se prefirió estimular el crecimiento del hueso para albergar los 

dientes. Existen algunos trabajos realizados con esta finalidad, la mayoría de ellos en 

pacientes durante el desarrollo, Phatouros y Goonewardene, 2008; Vargo et al., 2007; Lima 

y De Oliveira, 2008; Lambot et al, 2008; sin embargo muy pocos trabajos se han realizado 

en pacientes adultos (Machado y Crespo, 2006), de ahí la importancia que tiene este estudio 

realizado en sujetos adultos, pues clínicamente se puede cotejar que el crecimiento del 

hueso alveolar es posible en sujetos que ya han pasado por las etapas de desarrollo. 

 



48 

 

Trabajos anteriores se han realizado para dar a conocer que la rotación de crecimiento 

condilar anterior o posterior corresponde al relativo acortamiento o alargamiento 

mandibular de la oclusión relevante de la longitud mandibular (Lavergne y Gasson, 1982).  

Con el fin de correlacionar las diferentes variables con el grado de expansión, se determinó 

el tipo de rotación de crecimiento condilar en los sujetos de este estudio y su relación con el 

grado de expansión dentoalveolar. Se identificó que el  40.8% de los sujetos presentaron 

rotación condilar posterior,  el 38.8 % neutra y el 20.4 % anterior. De acuerdo a los estudios 

realizados por Stutzmann y Petrovic 1985, altas tasas de formación ósea parecen coincidir 

con una rotación de crecimiento condilar anterior y, una baja tasa de formación ósea 

alveolar con una rotación de crecimiento posterior. Nuestro estudio coincide con lo 

anterior, pues mostró una correlación positiva entre la rotación de crecimiento condilar 

anterior y un mayor grado de expansión principalmente en caninos y premolares p< 0.0001 

(Figura 4.2). Cabe hacer notar, que el mayor porcentaje de sujetos de este estudio tienen 

rotación de crecimiento condilar posterior (n=20), razón por la que se esperaría un 

resultado pobre de crecimiento transversal dentoalveolar, sin embargo, se obtuvo en estos 

sujetos un promedio de expansión a nivel de premolares de 5.2 mm y 4.7 mm para superior 

e inferior respectivamente, lo cual, se considera muy buen resultado, ya que en otros 

estudios donde no se consideró el tipo de rotación de crecimiento condilar, muestran un 

grado de expansión inclusive menor a nivel de premolares superiores con promedio de 3.4 

mm (Basarelli, Dalstra y Melson, 2005; Lambot et al., 2008). Por otro lado, los sujetos con 

rotación de crecimiento condilar anterior (n=10) lograron un promedio de expansión de 

9.3mm en la región de premolares superiores y de 8.9 mm a nivel de inferiores; esto es, un 

grado de expansión mayor al conseguido por  Günbay et al., en 2008, para lo que utilizaron 

un distractor transpalatal en el cual reportaron un promedio de expansión a nivel de pre 

molares superiores de 7.01 mm. En otro estudio realizado por Ramieri et al., 2008, también 

con osteodistractores colocados en el maxilar superior en 18 sujetos adultos, mostraron un 

promedio de expansión de 6.1 mm a nivel de premolares superiores, lo cual coincide con 

nuestro trabajo en donde, considerando la muestra completa (n=49) mostró un promedio de 

expansión de 6.1 mm a nivel de premolares superiores y 6.2 mm en inferiores. Con lo 

anterior, podemos decir que la expansión obtenida con aparatos ortopédicos funcionales en 
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las diferentes áreas medidas, tienen promedios parecidos aquellos obtenidos con otras 

técnicas, sin embargo los tratamientos ortopédicos funcionales son mucho menos invasivos 

y los resultados clínicos son satisfactorios desde que cumplen con los objetivos del 

tratamiento.  

En cuanto a la capacidad de respuesta tisular conocida a través de la categoría de 

crecimiento, estudios publicados por Petrovic, Stutzmann y Lavergne en 1988, realizados 

en rata y posteriormente en el hombre, encontraron que al pasar de la categoría de 

crecimiento 1 a la categoría 6, la velocidad de renovación del hueso alveolar durante el 

desarrollo era mayor. En base a esta serie de estudios, dichos autores concluyen que es más 

fácil estimular el crecimiento en individuos con una categoría de crecimiento mayor. 

Apoyados en lo anterior, en nuestro estudio pudimos constatar por un lado, que cuanto más 

alta es la categoría de crecimiento mayor es el grado de expansión dentoalveolar con el uso 

del aparato ortopédico funcional tipo Planas y por otro lado, que esto ocurre no solo en los 

niños, sino también en los adultos. Además observamos que el grado de expansión se 

comporta de forma semejante si se equiparan las categorías, (1 y 2, 3 y 4, 5 y 6) ya que el 

promedio de expansión a nivel de premolares inferiores en la categoría 1 es de 4 mm,  en la 

2, es de 4.75 mm mientras que en la categoría 3 es 6.2 mm y en la 4 es de 6.3 mm. Aún 

cuando ningún sujeto presentó categoría 6, la categoría 5 mostró un grado de expansión 

muy superior a las categorías 3 y 4 con un promedio de 9.5 mm. (Cuadro 4.3). Estas 

observaciones hechas en sujetos adultos confirman lo publicado por Petrovic y Stutzmann 

en 2004b: cuanto más alta sea la categoría auxológica, mayores son los valores de 

formación y reabsorción ósea alveolar. 

Los sujetos de nuestra muestra con mayor capacidad de respuesta tisular (categoría 5) 

mostraron una correlación positiva (p<0.0001) con el mayor grado de expansión 

principalmente a nivel de caninos y premolares.  Estos resultados muestran que también en 

el adulto, cuanto más alta es la categoría de crecimiento, mayor es la renovación del hueso 

alveolar como fue demostrado por Petrovic, Stutzmann y Lavergne en 1988; en sujetos 

durante el desarrollo (Petrovic y Stutzmann, 2000) (Figura 4.3). 
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En 1988, Petrovic et al., concluyen de los resultados de una investigación clínica realizada 

en pacientes de 9 a 12 años de edad que el aparato ortopédico funcional, puede modular el 

crecimiento y la longitud mandibular, especialmente si el paciente presenta una categoría 

de crecimiento número 5.    

Es interesante resaltar como aportación original de nuestro estudio que los sujetos adultos 

de nuestra población con rotación de crecimiento condilar posterior, pero con una 

capacidad de respuesta tisular mayor (categoría de crecimiento más alta), alcanzaron mayor 

grado de expansión comparados con los sujetos de rotación de crecimiento condilar 

posterior y con menor capacidad de respuesta tisular. El grado de expansión obtenido, fue 

muy semejante a los que presentaron rotación de crecimiento condilar neutra o anterior. 

 Como demuestra el análisis de covarianza, existe un efecto de la capacidad de respuesta 

tisular (categoría de crecimiento) con el grado de expansión. Sin embargo, no existió efecto 

significativo por parte de la rotación de crecimiento condilar. Se puede suponer que el 

tamaño de muestra, no permitió detectar el valor de la diferencia que se podría esperar en 

los sujetos con rotación de crecimiento condilar anterior (Cuadros 4.10 y 4.11).  

Se han llevado a cabo estudios con el propósito de crear cambios transversales en las 

arcadas dentarias con diferentes técnicas, ya sea ortodónticas (Rungcharassaeng et al., 

2007),  ortopédicas (Gibbs y Hunt, 1992) o quirúrgicas (Günbay el al., 2008), sin embargo, 

pocos han considerado lo que ocurre con la posición de los incisivos, debido a que utilizan 

la expansión con fines correctivos en mordidas cruzadas posteriores. Cuando existe 

apiñamiento dentario, muchos de los tratamientos se realizan efectuando extracciones de 

premolares para liberar el apiñamiento dentario y además corregir la proclinación incisiva. 

Es importante resaltar, que la terapéutica utilizada en este estudio no incluyó ningún tipo de 

extracción dentaria, aún cuando los sujetos son adultos. De los 49 sujetos de esta muestra, 

la mayoría presentó proclinación incisiva n=31 en superior y n=40 en inferior; con 

retroclinación superior n=12 e inferior n=4; y con ortoclinación n=6 superior y n=5 en 

inferior. Todos los sujetos que al inicio del tratamiento presentaban proclinación finalizaron 

con ortoclinación, los que presentaban retroclinación terminaron con ortoclinación, y los 

que al inicio presentaron la inclinación correcta, la mantuvieron. Esta es una ventaja que 
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encontramos en el tipo de terapéutica utilizada, ya que cuenta con elementos de anclaje 

propios así como aditamentos específicos para corregir la retroclinación incisiva como son 

las ansas de tensión corta o medios resortes frontales para inferior y resortes frontales para 

superior. Por otro lado el arco vestibular para superior y el arco de hawley para inferior son 

componentes esenciales para corregir la proclinación incisiva (Simões, 2004). En otras 

palabras, todos los sujetos lograron satisfactorio grado expansión transversal para aliviar el 

apiñamiento dentario y además corrigieron la inclinación dentoalveolar de los incisivos. 

Esto no ocurrió en el estudio que realizaron Chung y Font en 2004, en el que realizaron 

expansión palatal rápida en 20 niños con un promedio de edad de 11.7 años en el que 

reportaron un incremento en la anchura intercanina e interpremolar, pero no encontraron 

cambios significativos en la inclinación de los incisivos. Pandis, Polychronopoulou y 

Eliades en 2007, realizaron un estudio en el cual efectuaron tratamiento ortodóntico sin 

extracciones a 50 sujetos divididos en 2 grupos. Un grupo recibió tratamiento con brackets 

Damon 2 y el otro con brackets edgewise convencionales. El grupo con brackets Damon 2 

tuvo mejores resultados en cuanto al incremento de la distancia transversal a nivel de 

molares que el grupo tratado con edgewise, sin embargo, los dos grupos mostraron 

alineamiento dentario que indujo a la proclinación dentoalveolar de los incisivos 

mandibulares. Lo mismo ocurrió en 26 sujetos con apiñamiento tratados con ortodoncia sin 

extracciones en donde a la mitad del grupo les colocaron brackets Damond 3 y a la otra 

parte brackets convencionales. Sus resultados mostraron incremento en la anchura 

transversal de la arcada dentaria pero también aumentó la inclinación de los incisivos (Jiang 

y Fu, 2008). Por otro lado, Scott et al., en 2008, en un estudio semejante a los anteriores, en 

donde también utilizan brackets Damond 3 comparados con los convencionales, 

concluyeron que no hay diferencia entre las técnicas en cuanto a la eficacia del 

alineamiento dentario y que éste estuvo asociado con el incremento transversal a nivel de 

caninos sin embargo, también hubo proclinación de los incisivos. 
 

Nuestros resultados mostraron una corrección en la inclinación de los incisivos, así como 

un aumento en el tamaño transversal del hueso alveolar. Se pensaría que a mayor expansión 

menor inclinación, es decir, que el ángulo de inclinación de los incisivos disminuiría en 

base al grado de expansión. Sin embargo, en la arcada inferior, sólo a nivel de caninos y 
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premolares existe una correlación negativa con la inclinación incisiva. Esto significa que en 

la arcada inferior a mayor expansión de caninos y premolares inferiores, menor inclinación 

de los incisivos. Esto no ocurrió en la arcada superior, pues únicamente a nivel de 

premolares se presentó dicha correlación (p > 0.05). Pensamos que esto ocurrió por un lado, 

debido a que muchos de los sujetos presentaban los caninos superiores vestibularizados en 

posición ectópica; y por otro lado, que a nivel de molares superiores e inferiores, es mucho 

menor el grado de atrofia y por lo tanto menor el grado de expansión requerido.    

Otra de las observaciones que podemos constatar con este estudio, es el aumento en el 

tamaño transversal del hueso alveolar en sujetos adultos. Este cambio fue producido por la 

expansión obtenida gracias al estímulo provocado por la presencia del aparato ortopédico 

“Planas”. Dicho aparato libera los movimientos funcionales de la mandíbula dando 

respuestas de desarrollo (Simões, Petrovic y Stutzmann, 1992; Simões, 2004), ya que las 

fuerzas dinámicas, afectan la masa ósea, siendo estas un factor controlador en la densidad 

del hueso (Skerry, 2000). Los procesos de modelación y remodelación, son inducidos por 

cargas mecánicas, predominantemente fuerzas musculares (de Baat, Heijboer y de Baat, 

2005).  Se sabe que, cuando el hueso es sometido a cargas, modifica su fuerza, densidad y 

forma; dando como respuesta formación de nuevo hueso nuevo (Buckwalter y Cooper, 

1987). Este proceso de sustitución de hueso en el adulto se conoce como remodelación 

(Parfitt, 1994). 

Por otro lado, debido a que el aparato es retirado de la boca para la alimentación, permite el 

estímulo de la aprehensión y masticación, pues durante estas funciones, existe una suma de 

fuerzas aplicadas localmente (Hatcher et al., 1997) que son transmitidas a través de las 

suturas por medio de fibras colágenas y fluido  de la matriz extracelular, el cual,  puede ser 

casi estático o intermitente como en la masticación (Herring, 2008). 

Peptan et al., 2007, sugieren que la alta frecuencia de fuerzas cíclicas, ya sea de tensión o 

compresión inducen a la modelación y cambios de crecimiento en las suturas craneales. Las 

terapias ortopédicas como en el caso de los aparatos ortopédicos funcionales, pueden 

inducir tensión de las suturas conduciendo a la modificación del hueso como otra forma 

natural de crecimiento sutural. (Mao, Wang y Kopher, 2003) 
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El uso del aparato ortopédico funcional produjo expansión a nivel de toda la arcada, al igual 

que los resultados mostrados por McDougall, McNamara y Dierkes en 1985, en el cual, 

utilizaron aparato de Fränkel para conseguir la expansión, sin embargo, ellos encontraron 

que la expansión fue mayor a nivel de premolares y molares, mientras que el presente 

estudio, mostró un grado de mayor expansión a nivel de caninos y premolares; esto debido 

posiblemente al tipo de aparato utilizado, y a que las bases operacionales son diferentes. 

Diversos autores reportan diferentes grados de expansión conseguidos con una variedad de 

aparatos y técnicas.  En un estudio realizado por Byloft y Mossaz en 2004 en el que 

emplearon expansión rápida quirúrgica en 14 sujetos con mordida cruzada posterior 

bilateral, mostraron resultados de expansión del maxilar a nivel de primeros molares de 8.7 

mm. Esta medida fue muy superior a lo encontrado en nuestro trabajo, pues la zona de 

molares fue donde hubo el menor grado de expansión en todos los sujetos. El promedio 

alcanzado en nuestro trabajo fue de 3.6 mm a nivel de molares superiores y de 3.9 mm en 

inferiores. Se considera que esto pudo haber ocurrido porque: 

- Deficiencia transversal: En los sujetos de nuestro estudio, encontramos que la región 

de molares fue la menos afectada en sentido transversal, por tal razón, no fue 

imperioso estimular más allá de lo necesario. 

- Mordida cruzada bilateral: Ninguno de los sujetos tuvo mordida cruzada posterior 

bilateral, razón por la cual, no necesitábamos conseguir tanta expansión en esa 

región.  

- Tipo de terapia utilizada: El aparato utilizado en nuestro estudio es de tipo 

ortopédico funcional, en el cual se utiliza expansión lenta, mediante fuerzas suaves e 

intermitentes. Sin embargo, con la terapéutica que nosotros empleamos se ha 

encontrado expansión a nivel de molares superiores hasta de 11 mm (Planas, 1992).  

Otros estudios realizados con expansión rápida y quirúrgica, muestran resultados 

semejantes a los nuestros, como los presentados por Sokucu et al., en 2009, en el cual, 

todos los sujetos presentaban deficiencia transversal con mordida cruzada posterior 

bilateral. Ellos realizaron expansión a 27 sujetos divididos en dos grupos, a uno lo trataron 

con expansión rápida quirúrgica (n=13) y al otro grupo (n=14) con expansión rápida. Sus 
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resultados reportan expansión de 2.83 mm con expansión rápida y 3.1mm con expansión 

rápida quirúrgica.  

Por otro lado, los resultados reportados por Basarelli, Dalstra y Melson en 2005, coinciden 

con nuestro trabajo en cuanto a que fue realizado en sujetos adultos y que el grado de 

expansión fue mayor a nivel de premolares que molares. Sin embargo, el promedio de 

expansión que ellos reportaron (de 2.4 a 3.4 mm) fue menor al nuestro (Cuadro 4.12). 

Otra observación que consideramos muy importante en nuestro estudio, fue la expansión 

conseguida en la región de caninos superiores e inferiores. Nuestros resultados muestran un 

incremento en el promedio en la distancia transversal intercanina en la arcada superior de 

3.68 mm  e inferior de 4.09 mm. Únicamente encontramos dos trabajos que realizaron 

expansión con el mismo tipo de aparatología funcional que utilizamos nosotros en el 

presente estudio. En estos trabajos Chateau y Planas, 1995; Planas, 1992, reportan también 

un incremento en la anchura intercanina superior e inferior en 40 sujetos con aparatos 

ortopédicos “Planas”. Algunos trabajos que reportan incremento en la distancia intercanina, 

coinciden en haberlo realizado mediante expansión quirúrgica a nivel maxilar ( Ramieri et 

al., 2008;  o en dentición primaria (Mutinelli et al., 2008) y/o no reportan expansión a nivel 

de caninos (Huynh et al., 2009; Sokucu et al., 2009; Por otro lado, cuando es conseguida la 

expansión a nivel de caninos, con ortodoncia, reportan un aumento en la inclinación de los 

incisivos (Pandis, Polychoronopoulou y Eliades, 2007). No en tanto, existen otros trabajos 

realizados en pacientes adultos con tratamiento de ortodoncia con y sin la utilización de 

expansor, en el que reportan no haber conseguido incremento transversal maxilar ni 

mandibular (Cao et al., 2009). 

Concordamos con Varlik e Iskan, 2008, en que uno de los elementos que pudo haber 

causado diversidad en los resultados fue la media de edad y la etapa dental de los pacientes 

que se trataron. Sin embargo, no concordamos con el hecho de que pocos cambios se 

pueden realizar después de la dentición mixta. Consideramos que cuando el crecimiento 

transversal del hueso alveolar no ha sido adecuado, puede ser estimulado mediante aparatos 

ortopédicos funcionales, como se muestra en este estudio. Por otro lado, los resultados del 

tratamiento fueron efectivos en el 100% de los sujetos tratados, ya que, en la totalidad de 
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los participantes, se cumplieron los objetivos del tratamiento. Si bien, el tiempo de 

tratamiento fue un factor variable de individuo a individuo pues solo en el 30% de los 

sujetos, el tratamiento tuvo una duración menor de 30 meses, en el 58%  la duración fue 

entre 31 y 36 meses y en el 12%  de los sujetos los objetivos del tratamiento se cumplieron 

en un periodo mayor de 36 meses. Pudimos observar que los sujetos que más tiempo 

llevaron para corregir la oclusopatía, corresponden a aquellos con menor potencial de 

crecimiento.   

 

Cuadro 4.12. Distancia interdentaria a nivel de molares. Se muestra los cambios observados en el 
tamaño transversal a nivel de molares superiores de acuerdo a diferentes autores. 

Autores Técnica      
empleada 

 Promedio 
de    
expansión 

Población y grupo 
de  edad 
                 

  Tipo de 
   Oclusopatía 
   

McDougall, 
McNamara y 
Dierkes, 1985 
 

Ortopédica 
funcional  Fränkel 

2.3mm         60 sujetos 
9.5 a ± 1.2a 

Deficiencia 
transversal 

Byloft y 
Mossaz, 2004  
     

Expansión rápida 
quirúrgica  

8.7 mm        14 sujetos 
18 a. 

Mordida cruzada 
posterior 
Bilateral 

 
Basarelli, 
Dalstra y 
Melson en 
2005 
 

Expansión lenta  2.4 mm        50 sujetos     
divididos en 2 gpos 
18 a. 

Deficiencia 
transversal 

  Sokucu et al, 
2009   

14 con expansión 
rápida quirúrgica 
13 con expansión 

rápida  

3.1 mm         27 sujetos 
divididos en 2 
grupos 
18.5 ± 2.3 a. 

 

Mordida cruzada 
posterior 

Planas S, 1992 
 

Aparato ortopédico 
funcional Planas

11mm en 
superior 

10mm en 
inferior  

42 sujetos 
Durante desarrollo  

Deficiencia 
transversal 

 
 
Nosotros preferimos utilizar las técnicas ortopédicas funcionales, pues se ha comprobado 

que la aplicación de fuerzas intermitentes, causan menor reabsorción que las fuerzas 

continuas, aún cuando algunos clínicos no las consideren clínicamente prácticas, las fuerzas 
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intermitentes, pueden ser un método seguro para prevenir la reabsorción radicular (Ballard 

et al., 2009). Al mismo tiempo, la corrección con expansión palatal, sea lenta o rápida 

produce una estabilidad a largo plazo, pues se ha visto que hasta 10 años después del 

tratamiento, se ha mantenido el grado de expansión lograda (Lima y de Oliveira, 2008). Sin 

embargo, también se ha demostrado que la expansión lenta no provoca daños en los tejidos, 

Bassarelli, Dalstra y Melsen, 2005. 

Por su parte Cheng et al., (2009), comprobaron que la actividad de resorción es mayor 

después de utilizar fuerzas pesadas, además de ser diferentes los procesos de reparación 

ósea utilizando fuerzas continuas pesadas o ligeras. En cuanto al dolor que provoca la 

aplicación de la fuerza, Ogura et al., en 2009, realizaron un estudio en el que se comparó la 

intensidad del dolor al aplicar fuerzas continuas pesadas o fuerzas ligeras y observaron que 

la fuerza leve (20cN), es suficiente para lograr mover un diente y que la intensidad del 

dolor es significativamente mayor cuando se aplican fuerzas continuas pesadas. Pensamos 

que esto es una ventaja de los aparatos ortopédicos funcionales, ya que éstos utilizan 

fuerzas ligeras e intermitentes lo cual hace que el tratamiento sea menos doloroso para los 

sujetos.   

Consideramos que el tipo de expansión, así como el mecanismo utilizado para corregir la 

inclinación incisiva empleados en el tratamiento de los sujetos de nuestro estudio, dio 

resultados clínicos muy satisfactorios. Debido a que el estímulo producido por el aparato 

ortopédico empleado se basa en fuerzas ligeras fisiológicas e intermitentes, no se 

observaron alteraciones periodontales ni reabsorción radicular. 

Uno de los conceptos más importantes de la Ortopedia en este siglo, es el entendimiento de 

que ciertos patrones de cargas aceleran la restauración del hueso, tejido fibroso y músculo 

esquelético (Buckwalter y Grodzinsky, 1999). 

 

   

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Bassarelli%20T%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Dalstra%20M%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Melsen%20B%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Buckwalter%20JA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Grodzinsky%20AJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus


57 

 

CONCLUSIONES 

 

Rotación de crecimiento condilar 

1.- La rotación de crecimiento condilar más frecuente en nuestro estudio, fue la 

posterior.  

2.- Existe una correlación positiva (p<0.05) entre la rotación de crecimiento condilar                    

anterior y el mayor grado de expansión. 

3.- No obstante, la rotación de crecimiento condilar posterior mostró tener menor grado 

de expansión, alcanzó un promedio de expansión favorable. 

 

Capacidad de respuesta tisular 

1.- Los sujetos con menor capacidad de respuesta tisular (categoría 2), fueron los de 

mayor frecuencia en esta muestra. 

2.- La capacidad de respuesta tisular, mostró una correlación positiva con el grado de 

expansión p<0.0001. 

3.- Un paciente con buena capacidad de respuesta tisular, tendrá un pronóstico 

favorable para corregir el apiñamiento dentario y la inclinación incisiva. 

 

Inclinación Incisiva 

1.- La mayoría de los sujetos presentaban proclinación incisiva antes del tratamiento 

tanto superior como inferior. Se logró la corrección de la inclinación incisiva en todos 

los sujetos con el tratamiento ortopédico funcional. 
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2.- La inclinación incisiva mostró una correlación negativa p<0.05 con el grado de 

expansión a nivel de caninos y premolares inferiores, no así en la arcada superior, en la 

que únicamente se mostró dicha correlación a nivel de premolares. 

 

Grado de expansión 

1.- El uso del aparato ortopédico funcional en adultos, produjo incremento de las 

distancias transversales a nivel de caninos, premolares y molares. 

2.- Aún cuando el sujeto adulto presente rotación de crecimiento condilar  posterior, 

pero una elevada capacidad de respuesta tisular, imperará esta última trayendo un grado 

de expansión satisfactorio.  

 

Por otro lado, podemos completar que en sujetos adultos de 25 a 35 años de edad con 

apiñamiento dentario y proclinación incisiva, las técnicas ortopédicas funcionales (Planas) 

traen resultados satisfactorios corrigiendo el apiñamiento e inclinación incisiva sin la 

necesidad de extracciones dentarias. Esto ocurrió en el 100% de los sujetos tratados. 
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HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Nombre:________________________________________________    Grupo  _________________ 

Edad:        ___________________ 

Género:  ____________________ 

Talla _________________          Peso__________________                      IMC   __________________ 

 

Diagnóstico: 

Asimetría:     Sí______     No_______   causa_____________________________________________ 

Tipo de oclusopatía: _______________________________________________________________ 

 

Índice de modelos de estudio: 

                                                                                             Inicial                                                  Final 

 

Distancia inter‐canina superior (DICS)                _______________                     _________________ 

Distancia inter‐canina inferior (DICI)                  _______________                      _________________ 

Distancia inter‐premolar superior (DIPS)           _______________                      _________________ 

Distancia inter‐premolar inferior  (DIPI)            _______________                       _________________ 

Distancia inter‐molar superior (DIMS)               _______________                       _________________ 

Distancia inter‐molar inferior (DIMI)                 _______________                        _________________ 

Longitud de arcada (LA)                                       _______________                        _________________ 

 

 

 

 



DX. DE PETROVIC 

PACIENTE: _________________________________________EDAD: _________   SEXO: _________ 
 

SNA   

 

SNB   

 

ANB   

 

ML/NSL   

 

NL/NSL   

 

T1    =     ML / NSL (esperado)   –   ML / NSL (medido) 

T1 esperado =   192 – ( 2 )   (SNB med ) 

192 – ( 2 )(________) 

192 – ______ =   _____   T1=_____   –     ______    

T 1 = 

T2    =  NL / NSL  (esperado )    –     NL / NSL  (medido ) 

ML / NSL ( med )  –   7 
            2 
___________       –   7 = ______   T2=  _______    –        _______ 
 T 2 = _____ 
 
T 3 =    ANB              T3 = _____                                                              

                                              

 

 

DIAGNOSTICO: _________________ 
 

 

ROTACION DE CRECIMIENTO 

“ P ” 

POSTERIOR 

“ R ”  

NEUTRA 

“ A ” 

ANTERIOR 

 

POTENCIAL DE CRECIMIENTO 

2 

MAND < MAX 

1 

AMBOS IGUALES 

3 

MAND > MAX 

 

RELACION SAGITAL INTERMAXILAR 

“ D ” 

DISTO‐OCLUSION 

“ N ” 

NEUTRO‐OCLULSION

“ M ” 

MESIO‐OCLUSION 

 

SENTIDO VERTICAL 

OB 

OPEN BITE 

NB 

NEUTRO BITE 

DB 

DEEP BITE 
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