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1. ANTECEDENTES.

Se denomina expansién, al procedimiento terapéutico que pretende aumentar la
distancia transversal del maxilar (1-3), siendo el objetivo primordial, ¢l corregir las
discrepancias transversales entre Ias bases Oseas de los maxilares ¢ de los dientes a traves
de su movilizacion en direccién bucal, por medic de aparatos cxpansores (3). a fin de
ampliar ¢l espacio necesario para agrandar la béveda palatina y alinear los dientes (4).

La expansién de las arcadas ha sido realizada desde 1728, cuando Pierre Fauchard
introdujo €l arco de alambre ortodéncico, estableciendo fa expansién como el método
principal de tratamiento para alinear los dientes y aliviar el apifiamiento (4,5}, sin embargo,
Ia primer descripeion bibliografica que se tiene, data de 1860, descrita por E.H. Angle (6,7).

No obstante, no es sino hasta 1887, cuando Angle recopila y sistematiza los
conocimientos ortodéncicos de la época, y publica su libro “Nuevo Sistema de Regulacién
y Retencién”, donde da a conocer sus parametros de iratamiento surgicndo la “Nucva
Escucla” de Angle, cuya ideologia distinguia la expansion de las arcadas demtarias como
método primordial para la alincacién del apifiamicato dentario, ilevandole a cabo sin
considerar en ruchas ocasiones, los limites biologicos del hueso basal y alveolar, ya gue
consideraba las maloclusiones como resultado de una causa focal. Debido a que muchos de
sus alumnos llegaron a ser macstros en cscuclas dentales, 1 filosofia de Angle se disernind
ampliamente y predomind durante mucho ticmpo (8-10).

Sin embargo. cn 1896, Calvin §. Casc publica un articule donde habla sobre la
necesidad de realizar exiracciones dentarias para la correccidn de cierlas deformidades
faciales, micidndose wna nueva tendencia filosofica llamada “Escucla Racionat”, dondc
Case y sepuidores reconocen que la posicion de Jos dicntes alincados onoddéncicamente no
debe ir mas alth do los limites biologicos del hueso por lo que sc hace necesaria la
extraccién dentaria en ciertos tipos de malociusiones; y que cstas  cran clecto directo de las
jeyes de Ta herencia en ef desarrolio de los maxilares. iniciandose de esta forma, fueries y
continuas confrontaciones entre ambas escuclas, creando enorme disentimiento que trajo
consigo severa confusion dentro de ta ortodoncia ( 9. 10). Es enfonces cuando surge 12
necesidad de establocer fa diferencia de tratamicnto entre colapso maxilar y la discrepancia

denmoalveolar: definiéndose como maxilar colapsado, aguel que no guarda una proporcion
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armdnica en tamafio y forma (mds que por posicién) con las estructuras adyacentes,
a causa de su crecimiento intrinseco determinado por Ia informacién genética 6 de la
remodelacion compensatoria que en ocasiones presenta para mantener la relacion funcional
con la mandiula (8); por otra parte, la discrepancia en el tamario de los dientes y su base
apical es consecuencia del desarrollo genético de Jos maxilares y las piezas dentarias (8);
ambas entidades dan como resultado apifiamiento dentario al verse reducido el espacio
correspondiente de cada diente para su ubicacion normal (4); aqui es donde se debe tener
conciencia , que ciertas maloclusiones pueden ser tratadas por expansion, mientras a otras
es necesario corregirlas con extracciones dentales (11).

Asi, Jas indicaciones de Ja expansién maxilar aparecen como algo concreto, siendo
su principal aplicacién terapéutica, los casos que presentan compresion maxilar,
especialmente si van acompaftados de mordida cruzada unilateral & bilateral de los
segmentos bucales (8); la compresién del arco dentario superior suele coincidir en grado
mayor 0 menor de hipoplasia maxilar, dentro de esta entidad podemos dieferenciar dos
grupos, segtin ¢l factor etiolégico dominante:

a) Compresiones del arco maxilar cuyo origen ¢s un gran colapso de la base dsca
maxilar; os decir, una verdadera hipoplasia maxilar, donde la posicion dentaria ¢s tan solo
consceucncia de aquella.

b) Colapso del arco maxilar debidas a una posicién excesivamente fingual de las
coronas dentarias, micniras que Ja base dsca maxilar dc soportc presenia dimensiones
normaies (12,13).

Las causas ctiologicas de las discrepancias bucolinguales pueden scr genéticas o
ambicntales. En 1972 Harvold estipuld que un arco superior angosto generalmentc s
debido a alicraciones funcionales (14,15).

Cuando s¢ intenta corregir la deficiencia transversal del maxilar, se debe buscar la
correlacion de las bases Oscas maxilo-mandibulares(1.2,16), con ¢l fin de promover una
armonia entre ¢} tamafio y posicidn del maxilae y la mandibula que permite colocar los
dientes en posiciones estables, facilitando la coordinacién de las arcadas cvitando
presencia de recidiva (3.17),

De acuerdo al grado de colapso y la forma de las arcadas? podemos MeNCionar que

la expansién de un maxilar se pucde reatizar a través de:
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1.- EXPANSION DENTOALVEOLAR, la cual es producida por movimiento
vestibular de los segmentos laterales de los arcos dentarios, y consiste en fa inclinacion
vestibular de las coronas de los dientes involucrados y angulacion lingual de sus raices, lo
que cavsa remodelacion de naturaleza dentoalveolar (16-19). El punto de partida para la
explicacion de las variaciones morfologicas dentoalveolares se basa en primera instancia,
en las relaciones entre el tamafio de los dientes y la estructura osea alveolar, asi como en €l
equilibrio fisioldgico de fuerzas antagonistas existentes entre lz lengua, por un lado, v los
labios y mejillas por el otro, al cual se encuenira sometido ¢l desarrollo transversal v
sagital de la estructura alveolodentaria (16,19,20) . Dicho equilibrio de fuerzas contribuye a
mantener los dientes ensu posicién normal, a la vez, que mantiene el tamafio arménico de
las arcadas; pero cuando existe discrepancia dentoalveolar se altera la posicién de los
dientes provocandose perdida de contactos ¥ apifiarniento  que pueden  originar
maloclusion desarrollandose un desequilibrio muscular que se encargard de mantener la
desarmonia cn ¢l tamafio y relacién de Jos arcos dentarios una ver establecida la
maloclusion.(21).

Ei principio de la accidn ortodéncica, ¢s producir la variacién artificial de cste juego
de fucrzas musculares contrapucstas, a través de  fuerzas moecdnicas de presion 6 de
traccién producidas por la clasticidad de un alambre activado (16.19.20) ; provocando
reacciones a nivel de hueso alveolar el cual responde a la presion con reabsorcion 6sea y a
la tensibn con  aposicion; de csta forma se manticne constante fa anchura del espacio
alveolo-dentario (22.23). La expansion ortoddncica implica no solo 2 remodelacion del
proceso afveolar como consecuencia de la inclinacidn vestibular de los dicntes superiores ,
sino también repercute directamente en la posicion anteroposterior de la mandibula, cn
respucsta a ka adaptacion de una nucva relacion octusal (16,17.19).

Los aparatos que se utitizen trabajan con fucrzas de pres ion o traceion considerando
que Ta accién de dichas fucrzas queda imitada a la zona constituida por ¢l hueso alveolar.
¢l ligamento periodontal y el comento( 1422, Dentro de los aparatos cxpansorcs

onoddncicos Mas cComunes lenemos ©

7



@) Arcos vestibulares. (Figura 1) Fauchard en 1728, Kingsley en 1880, Angle en
1907 y Case en 1921 comprendieron que para realizar movimientos dentarios era necesario
idear una forma de controlar la posicién de fos dientes. Por lo tante, el concepto
fundamental de 1a ortodoncia en los primeros afios, era realizar expansién para formar un
arco mayor y eliminar las iregularidades dentarias individuales (Figura 7/(24).

Uno de los primero arcos fue perfeccionado por Angle en 1911, dicho alambre
poseia pivotes soldados en posicion vertical, afectando la posicion de cada diente. El
sucesor de dicho arco fue diseiiado también por Angle en 1916, consistia de un arco
rectangular en cinta que se ajustaba intimamene al soporte torneado. Desde enctonces, se
han desarrollado muchas téenicas de ortodoncia (ejernplo: la técnica de Begg, Alexander,
técnica Universal, técnica de Roth, etc.), donde cada una presenta individualidad en la
forma de sus brackets, el material de sus arcos, y la secuencia de tratamiento, sin embargo,

todas siguen el mismo principio de “control en la posicion de los dientes™ (24).

e Y -
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Apararo de Kingsley

Aparatos de Angle Aparato de Case



bW de Porter. (Figura 2) Bl aparato de Porter 6 Arco en W considerado un aparato
fijo de expansion lenta continua, fué descrito por Coffin alrededor de 1869 (6,25), ofiece la
venraja de efectos adversos minimos sobre el habla. Fue originalmente usado por su autor
para el tratamiento de pacientes con paladar hendido; consistia de un alambre continuo de
oro de 1mm de espesor al cual s¢ le realizan tres omegas encontradas que dan la forma de
W a nivel de la linea media del paladar y de ahi continua bacia las caras palatinas de los
primeros molares para terminar con un brazo lateral derecho e izquierdo que dari el efecto
expansor a nivel de caninos y premolares (6,25). La activacidn del aparato es a través de las
omegas, la cuales se deben ampliar con el fin de producir cierta presidn sobre las caras
palatinas de los dientes posteriores a través de sus brazos laterales, llevandose a cabo la

inclinacién bucal de los dientes involucrados. (25)
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¢) Arco de Crozat. (Figura 3) Descrito por primera vez en 1919 por George B.
Crozat . Aungue no fue sino hasta 1966, en que Wiebrecht publicé su libro “El Aparato de
Crozat en la Ortopedia Maxilofacial®, cuando la informacion sobre este aparato se hizo
disponible para todos los dentistas (26). Crozat disefid su aparato bajo la idea de que se
pueden aplicar fuerzas en la direccion deseada llevandose a cabo movimiento ortopédico,
estimulando ef crecimiento de las estructuras de soporte, por lo que consideraba que et uso
de su aparato podria set apropiado en Jos tratamiento tempranos (26,27). El aparato consiste
en un arco transpalatino de alambre .036 de acero inoxidable que posee un omega central y
brazos laterales que se extienden hacia los primeros premolares contactando en sus caras
palatinas. Dicho aparato puede ser fijo o removible, ya que puede soldarse a bandas en
primeros molares, 6 ser introducido en cajas linguales (26-28). La activacion del aparato ¢s
a través del la ampliacién del omega central y de sus brazos laterales, con io cual, 5¢
pueden rotar los molares y lograrse Ia vestibularizacion de los segmentos laterales

posteriores.
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d) Quad-Helix (Figara 49 Concebido por Rickets en la década de los 70s, como una
modificacién del apacato de Porter. Aunque la forma general de este arco palatino es
similar en sus caracteristicas al aparato maxilar superior de Crozat, se utiliza para expander
¢l arco dental maxilar , se le considera como un aparato removible de expansion lenta
continua. La primera vez que e} Dr. Rickets recuerda haber visto este aparato fue en 1946
en una discusion con el Dr. J William Adams, guien lo utilizé para un tratamiento de
mordida cruzada y también como un arco estabilizador en un casd de extracciones, aunque
su uso fue descrito en 1969 por el Dr. Howard Dukes (25). El aparato ha evolucionado con
¢l propdsito de ampliar el rango de fuerza y lograr mayor flexibilidad; con el primer disefio
se introdujeron helicoides en las ansas posteriores. Actualmente el aparato consta de dos
brazos laterales unidos a un arco palatino de forma cuadrada con cuatro helicoides, dos
anteriores y dos posteriores (6,25,29). La activacion del aparato se realiza a traves de los
helicoides o por medio de una pinza tres picos a nivel de las paries laterales 6 parte anterior
del arco palatino, segiin ¢l efecto deseado. Cuando cl aparato se activa, produce presiones
que expanden ci arco unilateral o bilateralmente rotando los molares, a la vez quc influyen

sobre J2 sutura media palatina dc una mancra ortopédica (25.29).

' Figud
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¢) Expansor Palatino de Niqueltitanio 2 (NE2). (Figura 3) Introducido
recientctnente por ¢ Dr. Maurice Corbett en 1998 (30), se considera un aparato de
expansion lenta, continua y uniforme. Dicho aparato expande a un ritmo que roantiene Ia
inteeridad tisular durante la reposicion y el remodelado del hueso. La accién de este
expansor se lleva a cabo debido a las propiedades de memoria del nickel-titanio en su
forma y transicion por la temperatura a 94°F. EL NPE2 es parccido en disefio al aparato W
de Porter, solo que cste incorpora un aditamento lingual con brazos ¥y dobleces en los
molares para los ajustes unt y bilaterales. Una especie de candado por medio de una
indentacién en los aditamentos linguales asegura el aparato a las bandas de fos molares
maxilares. El aparato se activa por la temperatura corporal a la cval responde el nickel-
titanio v en el caso del NPE2 es de 94°F. El aparato produce una expansion maxilar lena y

continua, se pueden rotar y distalizar los molares (30).




2.- EXPANSION ORTOPEDICA, donde los cambios se producen principalmente
en las estructuras basales del maxilares , mas que por movimiento de los dientes a través
del hueso alveolar (16,17).

Por medio de la expansion ortopédica, se puede lograr un efecto disyuntivo, el cual
implica no solo Ya separacion de la sutura media palatina, sino que también afecia los
sistemas suturales circuncigomuiticos y circunmaxifares (1,6,18,19).

La separacion de la sutura media palatina, puede lograrse de dos maneras:

2) Por medio de la expansién ripida maxilar {ERMj) la cual ocurre cuando las
fuerzas aplicadas sobre los dientes y los procesos alveplares maxilares exceden los lirnites
necesarios para e} movimiento ortodéncico dental (+ 400gnms). La presién aplicada, actua
como una fuerza ortopédica que abre Ja sutura media palatina. El aparato altera el
ligamento periodontal, dobla los procesos alveolares, inclina los dientes, y gradualmente
abre la sutura media paiatina ; con estc método, se obtiencn Ja disyuncion entre 1 a 4
sernanas, con una activacién de 1mm diarios, obteniendo un minimo de movimiento dental,

con un mayor desplazamicnto esqueletal (1,6,15).

b) La expansién maxilar lenta (ELM), la cual se licva a cabo al aplicar fucrzas
ortopédicas obicniendo disyuncion sutural co un {apso de tiempo de 2 a 6 mescs, con un
prado de expansion de 1 mm semanal, producicndosc una menoT TEsistencia de las
estructuras v tejidos circunmaxilares y mejor formacion Hsea en la sutura media palatina
ayudando esto 2 minimizar la recidiva (16.17).

Ia scparacion de la sutura media palatina produce cambios no solo a nivel del
maxilar, sino también afecta las estructuras csquuletales adyacentes, sobre todo sobre
aquelias relacionadas dircctamente con el maxilar; (1.6,15-17).

A nivel maxilar cxiste una scparacién de las apOfisis palatinas de los huesos
raxilarcs eatee si. Esta separacion, sc pucde manifestar de [orma paralcla, o en forma de
V, con el vértice a nivel de la espina nasal posterior. (1 15.31).

En una vista frontal, dicha separacién tiene forma piramidal. con la base localizada

en ¢ Tado oral det hueso, y ¢f viériice a nivel de piso msal.



Debido a que la separacidn de ambos maxilares es méxima a nivel de la zona
alveolar anterior, el primer signo clinico es un diastema interincisiva (32,33,34).

Por motivo de la inclinacion vestibular de ambos maxilares, los bordes mediales de
sus apéfisis palatina (béveda palatina) descienden 2 la vez que se van separando (35-37); a
cansa de la extrusion e inclinacién que sufren los dientes posteriores, se produce un
movimiento hacia atris y hacia abajo de la mandibula (33,36,37).

La mitad inferior de la Grbita es desplazada hacia afuera , quedando la mitad
superior en el mismo sitio debido a que fos huesos que la forman (etmoides, esfenoides y
frontal) no pueden desplazarse. La diplopia pasajera que pueden padecer estos pacientes
durante la disyuncién, se debe a este mecanismo (33,37).

E} arco cigomdtico es la resistencia mas potente que se opone a Ia separacion de
ambos maxilares; fa sutura cigomatico-temporal ¢s [a mds afectada, ya que actua como un
rompefuerzas. (1,15,33), al mismo tiempo hay un aumento tanto en anchura como en altura
de las fosas nasales, a consecucncia de Ja separacién y descenso de las apbfisis palatinas del
maxilar, csto vaa permitir  una mayor permeabilidad de  Tas vias respiratorias (1,15,
31-33.36).



Detitro de los aparatos expansores ortopédicos mas comunes tenemos:

a) En 1938, Schwarz (Figura 6) publicé un libro de texto enteramente dedicado al
{ratamiento con placas expansoras, introduciendo asi el aparato que Heva su nombre “ Placa
de Schwarz”, (38) originaimente desarroliado en Europa, disefiado por Coflin en 1881, con
una amplia variedad de resortes y arcos labiales para el movimiento dentario en el
tratamiento de ortodoncia (39); en 1902 Pierre Robin disefi Ja primer placa hendida con un
tornillo incorporado. En 1911, Badeock disefido una placa de expansion con un eficiente
tornillo disefiado por & mismo (38). En 1929, Nord presento placas hendidas con tornillos
muy simples.Hoy en dia, los ortodoncistas [o utilizan como un aparato de expansion
agregandole un tomillo expansor a nivel de linea media (39). El aparato consiste de una
base acrilica palatina, retenedores y elementos activos coma son: el arco vestibular y el

tornillo expansor a nivel de linea media (38)

Figtra 6
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b) El expansor disefiado por Haas, (Figura 7) introducido en 1961~ 1980 (17), puede
considerarse cotno un aparato fijo de expansion rapida, el cual es un aparato rigido
disefiado para maximo anclaje dental, posce bandas metdlicas a nivel de primero
premolares y primeros molares , extensiones de alambre .036 uniendo Ias bandas de la
misma hemiarcada en sus caras palatinas y vestibulares, los extremos de dichos alambres se
extienden hacia la linea media, con el fin de dar retencion a las almohadilias acrilicas, las
cuales se encuentran a nivel de paredes laterales de la béveda palatina entre primer
premofar y primer molar, ¢sto con la idea de que las fuerzas scan transmiiidas hacia las
bases 6seas, y se utiliza un tornillo a nivel de linea media que produce expansién maxima

entre 10 y 14 dias provocando un rango de fuerza de 30 a 100 grms {7,29).

Figura 7



¢) El aparato de expansion répida con bandas ris comin €s el Hyrax (Figura 8). Se
fabrica de acero inoxidable. Las bandas se colocan en los primeros premoiares y en los
primeros molares maxilares. El tornillo de expansion se localiza en ¢l paladar, en estrecha
proximidad con el contorno palatino. Se mcorporan alambres de apoyo linguales y bucales
para aumentar la rigidez del aparato (17).

Figura 8

Todos cstos aparalos se activan por medio del tomillo expansor, dando unz vuelta
corapleta diaria =lmm si sc desea cxpansion palatina ripida, dando ' de vucita diaria si se

desea expansion palatina tenta (6,15.16,18).



3.- EXPANSION PASIVA O FUNCIONAL, la cual se obtiene no con el uso de
fuerzas biomecdnicas extrinsecas, sino a través del aprovechamiento de fas fuerzas
inherentes a la musculatura oral, redirigiendolas con el fin de producir un ensanchamiernto
natural de los arcos (16-19).

Para entender lo anterior, es necesario mencionar que la funcién de los misculos de
fa masticacién y de otros masculos orofaciales influye en el crecimiento v forma del
esqueleto craneofacial (40), sin olvidar que existen factores genéticos que en cierto grado
determinan el potencial de crecimiento del esqueleto crancofacial 4.

Roux en 1883 fue el primerc en escribir acerca de las influencias que tienen las
fuerzas musculares y los estimulos funciomales sobre la forma de las estructures
esqueleticas; en su doctrina de la “ddaptacion Funcional”, establece que los musculos
pueden adaptarse a las demandas fincionales normales o aiteradas, produciendo cambios
adaptativos en si mismos, lo que induce a cambios en la forma de las estructuras Oseas
(20,42,43); sin olvidar que en 1892, los trabajos de Wolff sobre forma y funcidén, dan
mayor fuerza a csta teoria, al estipular en su “Ley de la Transformacién™ que la forma y
distribucion estructural del bueso dependen v reflejan, of stress depositado por la
musculatura sobre ol mismo (44).

Es intcresante ver la interrelacién mutua que existe entre estas dos Leorias, a las que
se les pucde aprepar ol concepto de los “Componentes Craneales Funcionales
“desarroltado por Van der Klasuw en 1952, mencionando que fa forma y tamaiio de un
hucso,asi como su posicion en ¢l espacio debe ser considerado disde ¢l punio de vista
operacional, argumentando que cada hueso pucde estar compuesto por varios componenics
crancales funcionales que no necesariamente estdn relacionados unos con otres, ¥ en
ocasiones, un componente funcional pucde implicar dos o mis bucsos crancales: cn 1960.
Moss sintetiza este concepto al intraducir la teoria de la “Matriz Funcional” donde cstipula,
que ¢! erecimicnte de fos huesos y cartilagos aparece como  respuestay corapensatoria al
crecimiento do la matriz funcional, 1a cual pucde ser dividida cn dos tipos: la matriz
periostica (incluye los misculos) y la mairiz capsular (incluye ia fosa neurocrancal, asi
como las cavidades nasal, bucal, orbiial y faringen) (20.42,45). Peirovic ¢n sus

investigaciones de 1967 a 1982 (45), profundiza ¢l enfoque de Ias teorfas anteriotes:



cealizando observaciones a nivel molecular detecta las desigualdades citologicas relativas a
los diferentes cartilagos de crecimiento (primario y secundario) concluyendo que los
factores biomecanicos y los factores hormonales tienen influencia directa o indirecta sobre
Jos mecanismos de mmitiplicacién celufar, influenciando el grado y direccién de
crecimiento. A este concepto le llamé teoria del “servosistemd” (42).

De cualquier forma, establecer conclusiones definitivas acerca de Ia relacion entre
funcién y Ja forma del hueso es extremadamente dificil debido a que el complejo orofacial,
es un area multifuncional de considerable complejidad (46).

En la expansion pasiva, se producen cambios de la funcién muscular, lo cual trae
como consecuencia carmbios de posicién y forma de las estructuras 6seas (44), generando
reinserciones musculares que no solo provocan cambios sobre el maxilar mismo, sinc a
nivel de otras estructuras; asi tenemos que la cantidad de expansion transversal en ¢l arco
superior se lleva a cabo por una inclinacién dental del 63% produciendose una aposicién
osea 2 nivel de la cara vestibular de los procesos alveolares (20,42) y un cambia ortopédico
esqueletal del 37%., con incremento vertical pasterior del maxilar (47.48);como respuesta a
este incremento vertical del maxilar, la mandibula sufre una rotacién posterior aumentando
con esto la dimension vertical de la cara (45.47-49).

Por otra parte, no cxisten cfectos sobre la drbia, arco cigormatico, fisura
pterigomaxilar y cspina nasal posterior. cn ningin rango de edad (47); sin embargo, se
presenta disminucion en ¢l grado de actividad postural de los musculos pterigoideo
externo, buccinadores, maseleros y vientre anterior de jos midsculos digastricos (30.51).

En 1978. Moss (46) enfatizé que un misculo no puede provocar una adaptacion
Gsca funcional sin la presencia de los limites bioldgicos naturales entre misculos y hucso,
ya que  cstos limites biologicos actuan como transmisores de los cstimulos mocanicos
funcionales; por medio de la aparatologia funcional, se interfiere dircctamente sobre cl
ambiente funcional alterando ¢l limite bioldgico , transformando la tonicidad y direccion de
la insercidon  de los wiidos blandos. Bl clemento principal de la terapia funcional ¢s
identificar la falla postural de la musculatura, comrigicndola a través de gjercicios

ortopddicos (46).



El principio con el que actuan lo aparatos funcionales, se basa en la importancia de
la funcién y su efecto sobre la morfologia del complejo dentofacial (20,42,46,52), dicha
aparatologia juega un papel mediador entre los musculos orofaciales, las estructuras
dentoalveolares y los maxilares, donde el objetivo ,es e de aprovechar los estiralos
funcionales, transmitiéndolos de manera pasiva e intermitente hacia Ias estructuras &seas,
provocando 2 la vez, una reorganizacion , reentrenamiento y maduracion de la miusculatura
adyacente (20,52).

Los aparatos funcionales realizan dos tareas importantes: 1.- La correccion de las
alteraciones funcionales en el complejo bucofacial y 2.- La eliminacién de las anomalias
morfolégicas en la regién maxilodentatia Por medio de la eliminacion de presiones
aberrantes y la aplicacién de tensidén subperistica favorable sobre las estructuras seas.
(20,52)

A Pierre Robin se le considera como cl pionero en ol disedo de los aparatos
funcionales. En 1902, publicé un articulo que describia un aparato. cl monobloc (Fig. 4.)
considerado por Robin como su “método cumorfo™; ya que trataba de posicionar la
mandibula anteriormente con ¢l fin de corregir la glosoptosis y liberar  “la parganta™, para
el pasaje de aire y alimentos (35,50} sin tener como objetive principal ol de producir

cambios estructurales o redirigir ¢f crecimicnto (52.53).



A partir del monobloc, se han desarroflado una gran cantidad de aparatos
funcionales; de los mas conocidos y con los cuales podemos obtener expansion pasiva del

maxilar tenemos:

a) Activador. (Fig. 10) Fue originalmente utilizado por Viggo Andresen en 1908.
Andresen dearrollé un aparato que en cierios aspectos era idéntico al moncbloc de Robin;
aunque existen diferencias considerables, ya que su activador fue disefiado con el fin de
alterar la posicion de la mandibula y de la lengua para nfluenciar y redirigir ef crecimiento,
provocando un cambio en la forma y tamafio de la mandibula con el fin de cotregir las
relaciones sagitales alteradas entre los maxilares, principalmente fa maloclusién clase 1
divisién 1 (52,53) . Andresen mismo declaré no conocer el trabajo de Robin cuando hizo su
primer aparato semejante al activador en 1908 (53,54). En su forma csencial, sc trata de una
placa base que se encuentra en contacto con el paladar. Se extiende hasta las caras linguales
de todos los dientes superiores. A esta placa s¢ I une una parte que recubre los dientes
inferiores en todas sus caras linguales. Solo Jas caras linguales del aparato presentan interés
¢n fa accién det activador. Ellas deben ser fickmente reproducidas para servir de superficie
de contacio a los dicntes . s por su intermedio. que actua sobre ¢l maxilar y estimula la
aceion muscular cuando los dos maxilares s¢ cncugntran en fa ochision determinada por ¢l
activador. S¢ pucden incorporar accesorios cn ¢l cuerpo del aparato: El tornillo y los arcos
labiales, los cuales deben ser los suficientemente rigidos para que presonte ¢ mismo

principio de pasividad del aparato (53.54).
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&) Regulador de Frankel (Fig. 11) Disefiado por Rolf Frankel en 1955-196], se le
considera como €l aparato més completo desde ef punio de vista funcional. Una de las bases
principales de la filosofia de Frankel , es que el espacio para la denticion depende mucho de
la matriz funcional, del mecanismo buccinador y del complejo del orbicular de los Jabios.
Una funci6n muscular perioral anormal crea barreras dindmicas que se oponen al
crecimiento optimo del complejo dentoalveolar en las tres dimensiones del espacio. Por
dicha razén, Frankel disefia su aparato; el cual queda limitado al vestibulo oral, alejando Ia
musculatura bucal y labial de la denticién en las zonas donde las presion sobre las
estructuras dentoalveolares ha restringido su desarrollo durante Ia critica fase de transicién
dentaria (52,55). Frankel introdujo en el disefio de su aparato las pantalias vestibulares de
Kraus, ya que comsidera que dichas almohadillas alteran el limite biologico mecénico,
ejerciendo una traccion peri6stica en las profundidades del vestibulo labial y bucal hasta el
punto en que la profundidad del surco se encuentre bajo tensién (46). El aparato consta de
pantallas vestibularcs laterales y almohadillas labiales anteriorcs, por medio de los cuales,
s ejerce una traccién constante sobre ¢f tejido perigstico de la pared atveolar externa, a la
vez que dichas pantallas climinan 1a presién periférica de Jos tejidos blandos adyacentes; cl
arco transpalatino, arco palatino, arco vestibular . con los cuales se pueden realizar ¢
restringir movimientos dentarios por medio de la aplicacién de presidon; y soporics

oclusalcs, para evitar que cl aparato esté soportado por los dicntes (20.48).




¢) Bionator (Fig. 12) Construido por Balters en 1964-1973 para la correccién de
maloclusiones clase 11 esqueléticas 6 funcionales influyendo en la posicion de 1a lengua
Tiene mucho en comiin con ¢l activador de Andresen. Kantorowicz llamé al bionator “ el
esqueleto de un activador, donde no queda nada excepto la simple aplicacién de las ideas de
Robin™; Ja parte esencial del concepto de Robin es la funcidn, para Balters el factor esencial
es la lengua. El aparato consiste en un cuerpo de acrilico relativamente delgado adaptado a
las caras linguales de la arcada inferior y a las caras linguales de molares y premolares
superiores, consta ademds de un arco palatino o resorte de Coffin que estimula fa porcién
distal de la lengua en su superficie dorsal y un alambre vestibular con asas que se
extienden en ¢l espacio vestibular de caninos hasta los primeros molares permanentes o
sesundos molares temporales para mantener alejados los carrillos , permitiendo de esta

forma la expansion del arco superior (36).

Figura 12



La variabilidad en los efectos logrados sobre la morfologia del maxilar y estructuras
adyacentes, con la expansién demtoalveolar, ortopédica o funcional, depende de la
fisiologia, tamafio dentario y estructira esquelttica de! individuo (16,19,26), sin olvidar lo
més importante; la edad; que se conjuga con Ia maduracién esqueletal y el desarrollo
dentario para manifestar ¢l crecimiento.

Los infartes (9-11 afios) y adolescemtes {12-17 afiog) poseen potencial de
crecimiento bisico de las estructuras éseas y del organismo en general, con gradientes
diferentes de acuerdo al periodo de maduracion; cuya expresion puede ser restringida por
factores funcionales, ambientales o genéticos (42), lo que significa que el resultado de la
expansién de un maxilar colapsado en edades tempranas s¢ debe a la expresion del
crecimiento bdsico y a la posibilidad de crecimiento estimulado a través del aparato
expansor (42).

Los pacientes adultos prescntan una maduracion esqueletica ya establecida, donde el
crecimiento intriseco se ha expresado en su posibilidad total, produciendose unioncs Gseas
que aumentan la resistencia a las separaciones suturales, por lo tanto, ¢l resuftado
terapéutico. serd cn su totalidad por remodclacion estructural mas que por crecimicnto
estimutado (57).

Enire las malformacioncs congénitas mas importantes, por las repercusiones
funcionalcs, psiquicas y sociales que ocasionan, sc encuentran las fisuras labio palatinas,
que en Médco son las malformaciones mds frecucntemente observadas y cuya incidencia
por cada 1000 recien nacidos vivos cs: para ¢! Labio Hendido (LHY 1.31 %, para el
Patadar Hendido (PH) 2.7% y para ¢} Labio y Paladar Hendido (LPH) 6.1 % (58,59).

La fisura labiopalatina, cs una alteracién estructural o anatdmica que sc origina
durante la vida cmbrionaria o fital y sc presenta al nacimicnto (59,60). Embriologicamentc
se define como una falla en la aproximacién y fusién entre si, de masas mesenquimatosas
con las prominencias nasales mediales, y los procesos palatinos laterales con ¢l tabique
nasaf (61-64).



Cuando estas anomelias se encuentran asociadas con otras malformaciones, su
incidencia se incrementa, siendo para el LH 2.9 %, para ¢l PH 3.1%, y para ¢l LPH 9.3%.
(58).

No obstante, en los Estados Unidos de América, ta frecuencia es de 1 por cada 700
nifios nacidos vivos (59), sin embargo, se encuentra referencia dordde s& menciona, que fa
incidencia de labio y /o paladar hendido es de 1 en 2,500 con 1 en 2 para labio hendido con
o sin paladar asociado en el pafs ( 64).

La fisura labial es més frecuente en el sexo masculino que en el femenino, lo mismo
sucede en la asociacion de fisura labial y palatina, pero no asi en el caso que sea
exclusivamente el paladar el afectado, ya que el ciemre de los procesos palatinos durante el
desarrolio embrionario, es mas tardioc en el sexo femenino (62,65,66).

La fisura labial se localiza con mayor frecuencia del lado izquierdo que en cl
derecho y hasta la fecha se desconoce ¢l motivo; es con menor frecucncia bilateral, y
extremadamente raro cn la porcion central (59.66.67).

En las razas humanas . 1a de mayor incidencia de labio y paladar hendido es la raza
negra, intermedia la raza blanca, y ¢f mayor porcentaje ¢n la amarilla con 1 por cada 300
nacimicntos (59.66.68).

Al habiar dei desarrollo embriologice de fa cavidad oral, iniciariamos dicicado que
las células de la cresta neural jucgan un papel integral on la morfologia facial. Cuando dstas
s¢ ynen para formar el lbo neural, fas células del coodemo adyacente a la placa neural
migran 2 [a region inferior. Esto formard todo ¢l csqueleto y tejidos conectivos de la cabeza
y cara: hueso, cartilago, tejido conectivo fibroso y todos los tejidos dentarios exeepto ¢
csmalte dental (64).

Al final de la cuarta sermana de gestacion ¢f extremo antertor del tubo newral sc ha
cerrado, se inicia la formacidn de ja cara con una gran prominencia frontal encontrada
sobre ol primer arco branquial o greo mandibular (Hig. 13). La cavidad oral primitiva 6
estomodeo (Fig. M) s¢ extiende hacia adertro hasta encontras ¢f extremo ciego crancal o

seno bucal del intesting inicigl 6 Gwringeo.



Aqui, ¢l instestino endodérmico y la hendidura bucal ectodérmica estdn separados
por una doble capa de epitelio, la membrana bucofaringea (Fig. 14), la cual se rompera
conforme continua el desarrolic del embrién (Cuando alcanza 3 mm de longitud
aproximadamente) (64,69).
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La prominencia frontonasal (Figura 13) forma ¢} limite crancal del estomodeo, ol par
de prominencias maxilares (Fig. 13) forman los limites Iaterales y ¢l par dv prominencias
mandibulares (Fig. 14 corresponden al limite caudal (64,69,70).

A ambos lados de Ia prominencia frontonasal se inicia la formacion di las placodas
nasales. Bstas estructuras bilaterales se Jocalizan justo por encima de la boca primitiva y
estdn representadas como una ligera clevacién e fa superficic del ectodermo, dividiendo fa
curvatura caudal de la prominencia frontal en tres eminencias; la profuberancis nasal

media y dos prosuberancias nasoles laterales (fig. 14).
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El proceso pusomedicl (Fig. 14) forma la porcidn medial del maxilar superior, del
labio v paladar primario { prolabio, premaxila v zona media anterior del paladar). Los

procesos nasolaterales (Fig. 14) dan lugar a la porcion lateral del maxilar.
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Por medic de la apoptosis y proliferacidén de tcjidos, las fosas nasales son
formadas, extendiéndose dentro de la boca primitiva (62.64,70).

Una actividad cxtrema de crecimiento ocurre durante la quinta y sexta somana. Las
promincncias maxilarcs, representadas por la porcién superior del primer arco faringen, sc
clongan considerablemente y empuja los procesos nasales 'y promincncias modiales,
causando ¢l acercamicnto a k2 linea media. Cuando las dos promincncias s¢ cncucniran,
emerge entre las prominencias nasales medias y fas maxitares ¢l labio superior. Ha de
enfatizarse que las prominencias nasales laterales no forman parte del labio superior, pero
forman las alas de la nariz (64,71).

£t paladar primario sc forma de la crmergencia de Jos procesos nasales laterales
formando ¢f scgmento intermaxilar. Esto consiste de dos porciones: a) un componente
labial, formando ¢l filtrum y b) ¢l componente triangular del paladar (premaxila) que
incluye los cuatro incisivos superiores. £l paladar primario s extiende posteriommente hasta
el tordamen incisivo (64.69).

El paladar sccundario forma ¢l 90% del paladar duro y blando (64). EI paladar
por si s origina como prominencias en la superficic medial de los procesos nuxitares, ¢s

decir, esth constituido por la fosion de fas placas palaiings. Aparecen on lu sexta seman y



crecen hacia abajo, y hacia la linea media, Comienza después una elevacion palatal del
proceso a un plano horizontal siendo roayor en la parte anterior. La elevacién ocurre
durante la séptima semana. Las partes anteriores de las placas palatinas no solamente se
fusionan entre si, sino también se unen con el borde inferior del tabique nasal ,. La fusion
de las placas palatinas finaliza al término de la decimosexta semanz de gestacion
(63,64,69).

La lengua forma un papel importante en la elevacion del paladar, ya que la trans-
posicién de las placas palatinas solo puede producirse cnando ésta se ha desplazado hacia
abajo, v por lo tanto, ha evacuado el espacio entre estas protuberancias (Fig. 75). Esto ha
sido demostrado en embriones de ratas, donde al eliminar 1a lengua, se dio una elevacion

parcial terminando casi horizontal (64,69).
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paladar blando y a la parte central del paladar dseo. Esta porcion de paladar duro, estd
rodeada por una prominencia en forma de herradura , llamada cresta tectal (69,71). El
paladar esta separado del labio por un canal poco profimdo o surco dentario. Desde su
fondo crecen dos crestas epiteliales : una exterior vestibular o labial, en la cual, por
desintegracion de sus células epiteliales se forma el surco labial; y otra interior o dental,
llamada listén dentario 6 lamina dentaria. Mias tarde, la ap6fisis alveolar se origina en el
mesodermo existente entre csas dos crestas. La papila palatina, se transforma muy pronto
en una prominencia redondeada en la parte anterior del paladar. En esta etapa, los labios
muestran una division definida entre una zona interior suave y una zona exterior de fino
vello. En ¢l labio superior, la parte media de esta zona interna es prominente, formando el
tubéreulo del Tabio superior. Un pliegue une la papila palatina con este tubérculo; es el
frenillo tectolabial. Cuando 1a apofisis alveolar crece ¥ sobresale entre el patadar y el labio,
el frenillo tectolabial queda separado de la papila palatina y queda como frenillo fabial
superior, uniendo la superficie anterior de la cresta alveolar con el labio supcrior (Fig. 16)
{63.64,69).
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Figura 16

Embriologicamente, existe una gran variabifidad en la formacion de las fisuras
labiopalatinas, estas pueden involucrar una porcion del labio superior solamente o bien,
extenderse hacia of paladar duro y blando: como resutiado de la unidn insuficiente de la
prominencia maxilar del lado afectado con las promineneias nasales mediales fusionadas,

sc origina of lubie hendide wnilateral (63).
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El labio hendido bilateral se debe a la falta en la aproximacion y unidn de las masas
mesenquimatosas de las prominencias maxilares con las prominencias pasales mediales
fusionadas . Fl epitelio de ambos surcos labiales queda estirado y separado. En Ia afeccion
bilateral los defectos pueden ser diferentes con grados variables de aiteracion en cada lado.
En la hendidura bilateral del labio superior y de la porcién alveolar del maxilar, el
segmento intermaxilar queda libre y se protruye (63},

Una insuficiencia en la aproximacign y fusién entre si de las masas
mesenquimatosas de los procesos palatinos laterales con el tabique nasal, con el borde
posterior del proceso palatino medio, 6 ambos da lugar al paladar hendido (63.64); si el
defecto esté por delante del agujero incisal y es resultado de una insuficiencia en la
aproximacion y fusién de Jas masas mesenquimatosas en Jos procesos palatinos laterales
con el mesénquima del paladar primario se manifiesta el paladar hendido primario, en
cambio, si el defecto esta por detras del agujero incisal y ¢s cavsado por una insuficiencia
en la aproximacion y fusién entre si , de las masas mesenquimatosas cn los proccsos

palatinos laterales con el tabique nasal s¢ genera el paladar secundario hendido (63,64).
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Figura 17

Es imporante considerar otra varinme de paladar hendido: Bt paladar hendido
submucoso (Fg_17), donde la hendidura incluye 2 la dvula y/o o paladar blando, debido a
a falta de fusion de los misculos de ka dvula y ol peristatiline interoo y extemno, ol

faringocstatiline y el glosocstatiline se encuentran alterudos (63.64.66).
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Con el fin de ofrecer una representacion grifica de estos tipos de fisuras , se han
desarrollado una gran diversidad de sistemas de clasificacion, pero ninguno ha sido
universalmente aceptado debido a las diferencias del lenguaje, confiabilidad y falta de
simplicidad. (72,73)

En 1922, Jobn Staige Davis y Harry P. Ritchie propusieron una clasificacion que
reconocia tres grupos de deformidad (Fig. 18): Labio hendido= grupo I, paladar hendido =
grupo II, v labio y paladar hendido = grupo III. Las variantes de estos tres grupos éran
indicadas con ntimeros arabigos: Unilateral= [ medio = 2, bilateral = 3 (72)
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Figura I8

tn 1942, Paul Fogh-Andersen describio su clasificacion morfologica basindose en
los factores embrioldgicos y gendticos; dividiendo las fisuras en ires grupos: 1) Labio

kendido. 2) [abio y paladar hendido, 3} Paladar hendido (72).



En 1962, Harkins, Berlin, Harding, Longacre and Snodgrass propusieron fres grupos
principales: 1) Prepaladar, 2) Paladar y 3) Prepaladar y paladar (Fig. 19).

En 1971, Desmond Kernahan, simplifica la clasificacién; considerando desde el mas
minimo a el mayor defecto establece que el tamafio y forma de las fisuras labio palatinas
pueden ser representadas como una “Y™ (Fig. 2¢). donde Jos brazos de esta, pueden ser
divididos ¢n tres secciones: Porcién anterior= labio (1 ¥ 4), porcién media = alveolo (2 y
5). y la porcién posterior= ¢l drea de la premaxilar que va del alveolo al fordmen incisivo (3

y 6). La parte posterior al fordmen incisivo considera ¢l paladar duro (7 y 8) y suave (9).
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En 1972, Nabil Elsahy, modifica la representacion de Kemnahan (1971), agregando
tridngulos (1 y 5) en los extremos de la “Y™ (Figura 21), que representan el piso nasal en caso
de fisura incompleta del labio, el labio es representado por €l 2 y 6, el alveolo por el 3y7,
paladar primario por el 4 y 8, paladar secundario por &l 9y 10, &l paladar blando por el 11.
El mimero 12 colocado bajo la base de la “Y™ representa la faringe. El nimero 13

representa la premaxila.

Figura 21

Lo importante de csta clasificacion es permitir una representacion simbolica de las

fisuras labio- palatinas, que pucde ser utilizada como registro de tratamiento (72).



Etiolagia.

El factor herencia de padres afectados juega un papel muy importante; ya que el
riesgo de tener un hijo afectado es del 50% (51,59). De cualquier manera los factores
hereditarios no actuan solos, los patrones de crecimiento pueden ser afectados por factores
ambientates (59,63,64).

El labio y/ o palader hendido parece tener mucha relacidn con la kerencia
multifactorial, 1a cual se define como aquella resultarite de la accion aditiva de varios genes
menores que interactuan sutilmente con el medio ambiente (sustancias teratégenas); es
decir, existe una base poligénica y factores externos simultéz}eamente {58,63,64).

En ¢l 97% de los casos, la etiologia es multifactorial, mientras que en ¢l 3% restante, puede
considerarse secundario a genes mutantes mayores, aberraciones cromosémicas o agentes
teratdgenos (58).

Los factores ambientales, limitan la informacién genética contenida cn ¢l cigoto en
sus tres aspectos fundamentales: ambienie intrauterino (microambienie), organismo
materno (Matroambiente) y ambiente terrestre (Macroambiente) (59,63). Los considerados
faciores ambicntales { teratbgenos ) considerados como causantes de fisura labial y palatina
tencmos los salicilatos y substancias circulantes como el aleohol (75.76.77). radiacioncs
(78). anticonvulsivos como difcnithidantoina (79.80), hipo ¢ hipervitaminosis A,
hipoavitaminosos B, corticoides, stress emocional | situacioncs de anoxia |, virosis,
cte.{81).

Factores estructurales y funcionales gue influyen sebre la morfologia del maxilar
&n pacientes con labio y paladar

Es conocido, que la funcién muscular ticne gran influencia en la configuracién del
hucso durante su desarrollo (41.43.44). La fisuras congénitas dei labio y paladar
frecuentemenie ilustran como los muisculos influyen sobre la posicién del hucso. y sobre
todo en la deformacion de las estructuras dscas que estan relacionadas a la fisura (82). Con
el cierre del labio, se crean nuevas fuerzas, con las cuales se trata de establecer un
equilibrio muscular mas catable, realizando un accion modelante sobre los segmentos y

posicionandolos madialmente, sungue por b general, las ferzas creadas por 13 muscutaturs



pueden desplazar tanto medialmente a los segmentos raaxilares provocando colapso del
arco maxilar (82,83).

Al no existir Ia continuidad def labio, del arco dental, del arco alveolar y del hueso
basal maxilar (84), los segmentos maxilares laterales son anatémicamente capaces de
moverse independientemente del resto de las estructuras Gseas adyacentes (83), y al existir
un desequilibrio muscular entre la lengua y los fabios, dichos segmentos son empujados
hacia arriba, hacia atrés y lateralmente por la lengua (82).

En las fisuras bilaterales, el arco maxilar estd colapsado medialmente como
resultado de la falta de soporte del tabique nasal v el vomer, Ia lengua se posiciona hacia
arriba v hacia delante procurando sellar la boca de la cavidad nasal, provocandose un
desplazamiento anterior de la premaxila, y a consecuencia de la falta del sellado labial,
llega a estar situada adelante del septum nasal (83,85), por lo tanio, la rehabilitacion
ortodéncica se torma un poco méas complicada, todo esto aunado a la presencia de bridas
cicatrizales palatinas y labiales (86).

E! objetivo principal cn la planificacion de Jos tratamicntos de los pacientes con
secucta de labio y paladar hendido bilateral es su rchabilitacion integral permiticndo que el
individuo sc incorpore adecuadamente a la socicdad (87). El obtener bucnos logros implica
un trabajo multidisciplinario. en ¢l cual la ortodoncia  jucga un papel importante.
controlando y dirigicnde un crecimicnto adecuado de los maxilares , por medio de la
onopedia y orodoncia on las diferenics ciapas del desarrollo del individuo (88).

El cierre del labio y/o paladar produce un cfecto de moldeado y constriccién en la
posicién de los procesos alveolarcs, exacerbando ¢l colapse maxilar, particularmente cn la
regién anterior (87.88). por dicha rasdn, ¢s comun encontrar mordidas cruzadas
unilaterales, bilaterales  y anteriores como consccuencia de [a accién muscular  y la
presencia de bridas cicatrizales; por fo tanto,  sc requicre de fa aplicacion de tucrzas
artopédicas que permitan climinar las mordidas cruzadas, movilizando no solo el proceso
alveolar sino también Ja base dsea (87). por lo que s nocesario fa - expansion del maxilar
con el {in do mantener los segmentos en buena celacion trangversal y anteroposterior entre
ellos y en relacion a a mandibula con ¢l fin de evitar compensaciones seeundarias de las

estructuras adyacentes (87).
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Esto foe deserito por Subtelny en 1957, donde mencions que la funcién muscular
ticne influencia sobre la configuracién del hueso durante su desarrolle y que en pacientes
con labio y paladar hendido, la reconstruccion del labio genera presiones que provocan el
colapso maxilar, estableciendo que el tratarmiento de este debe ser por medio de expansién
en edades tempranas, manteniendo armomnia en el arco y evitar las tendencias de recidiva,
ayudando a la erupcion de los dientes en una mejor posicidn, y por lo tanto, un mejor
crecimiento y desarrollo del tercio medio facial (82).

En 1964, Isaacson realizé expansidn rapida palatina en pacientes con labio y paladar
hendido para valorar los efectos del aparato de Haas sobre el esqueleto facial
considerando el grado de resistencia a nivel de la sutura media palatina, concluyendo que la
resistencia det esqueleto facial es un factor importante en la respuesta de separacion de la
sutura media palatina (88).

En 1968 Moss llevé a cabo expansién rapida en pacientes con labio y paladar
hendido bilateral corrigiendo la mordida cruzada bilateral, movilizando los segmentos hacia
vestibular, mejorando cl perfil del pacientc, Ja funcién masticatoria y la respiracién (35,36).

Capclozza en 1994, arpumenta que ¢l tratamiento de expansion maxilar rapida por
medio del aparato de Haas on pacicntes con labio y palader hendido, produce
reposicionamicnto anterior favorable de la premaxila en relacion con Ja mandibula (39).

En 1996. Gawley repontd ¢l caso de un paciente con labio y paladar hendido
bilateral, que presentaba mordida cruzada bilateral, donde realizé expansion ripida por
medio de una placa acrilica con torillo expansor a nivel de linca media encontrando mayor
aumento en la anchura intercanina que en 1a anchura intermolar (903,

Dentre del tratamicnto de expansidn maxilar ya sca on pacientes de cdades
tempranas © adultos con labio y paladar hendido bilateral, se debe temer presenic la
inexistencia de una sutura media palatina debido o o fisuea, por lo que ¢l aumenlo
transversal se levard a cabo a través del movimicmo lateral del los segmentos oseos
causando su remodelacion y a wavés de la manipulacion de fos tjidos cicasrizales
restrictivos que aumentan [ posibilidad de recidiva ( sin olvidar la influcncia del potencial

de crecimiento en cada paciente) (82).
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

; La placa de Schwarz produce mayor expansion esquelética y dentoalveolar que el

expansor palatino de Niquel-titanio 27

3. JUSTIFICACION.

Después de la reparacion del labio y paladar de los pacientes con fisura labio-
palatina bilateral (LPHB), los segmentos posteriores se colapsan debido a la funcién del
labic restaurado aunado a la presencia de bridas cicatrizales a nivel del paladar, sin olvidar
que a consecuencia de la falta de estructura dsea provocada por la fisura, existe una mayor
tendencia de colapso estando involucradas en muchas ocasiones, las bases dseas maxilares
y, los procesos alveolares.

Por dicha razon, se hace neccsaria la aplicacion de diferentes téenicas de expansion
maxilar en pacientes con LPHB que requicren de un incremento en la dimension transversal
del arco superior; considerando que la mayoria de los aparatos utilizados en [a expansion
maxilar produccn inclinacion axial dc los molarcs y por lo tanto, colapso después del
tratamiento . ya que la expansion debe producir un mayor movimicnto de las bascs Oseas
maxilarcs con menor grado de inclinacién dentaria.

La placa de expansion de Schwarz proporciona mayor superficie de contacto sobre
¢t paladar y procesos dentoalveolares permiticndo que las fuerzas expansoras scan
distribuidas dentro de un drea mayor de accidn, a la vez, que ¢l continuo contacto de la
placa acrilica sobre los tejidos blandos del paladar produce cfecto de presion que ayuda a
disminuir la  resistencia de las (ibras cicatrizales provocadas por of cierre del paladar; ostos
factores influyen para que ¢l movimicnio expansivo sea a nivel de bases dscas maxilares,
mds que 2 expensas de la inclinacion dentaria, o que promueve mejor estabilidad entre las
estructuras maxilo~mandibulares.

Cabe mencionar que debido a fa cconomia  de oy materiales requeridos para su
construceitn, la placa de Schwars resulta un apurato econdmico  accesible a pacientes de

hajors recursos que reguicra irtamicnto de expansion.

s
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4. OBJETIVOS.
4.1. OBJETIVO GENERAL.

Comparar los eféctos de expansién a nivel de estructuras dseas basales del maxilar,
producidos por Ia placa de expansion de Schwarz, comparandolos con los producidos por el
expansor de Niquel-titinio 2 en pacientes adultos con secuelas de labio y paladar hendido
bilaterai.

4.2, OBIETIVOS ESPECIFICOS.

a) Cuantificar la cantidad de movimiento transversal a nivel de bases Oseas apicales
producidos por cada uno de los aparatos expansores.

b) Medir el grado de inclinacién axial dentaria provocado por cada aparato
CXPAnsor.

¢} Determinar el ticmpo neccsario para lograr ¢xpansion adecuado del arco,
dependiendo del aparato empleado.

d) Lvaluar jas diferencias que cxisten entre cada uno de los aparalos utilizados en

relacién a los eftctos mencionados cn 108 objetivos previos.

5. HIPOTESIS,

Si la placa de cxpansion de Schwarz proporciona mayor superficic de contacto
sobre las parcdes verticales de la béveda palatina y en procesos dentoalveolares que ¢l
cxpansor de Niquel-titdnio 2, y esto permite que las fucrzas expansivas scan distribuidas en
un drca mayor de accién: entonces, la placa de expansion de Schwarz provocard mayor

expansion a nivel de bases dscas que ¢ aparate expansor de niguel-titanio 2,



6.DISENO.

Es un estudio comparativo, abierio, experimental, prospectivo, longitudinal.
7. MATERIAL Y METODO.

La muestra incluyé 14 pacienies adultos ( 2 nmujeres ¥ 12 hombres) con secuelas de
labio y paladar hendido bilateral entre los 18 v los 25 afios de edad, que acudieron a
consulta al Departamento de Ortodoncia del H.G: “Dr. Manuel Gea Gonzalez™.

Se formaron dos grupos de 7 pacientes cada uno ( 6 hombres v 1 mujer), asignados
aleatoriamente; clasificindolos de acuerdo al aparato a utilizaren :

Grupo A: Aparato expansor de Niguel-Tianio2, siendo el promedio de cdad en este
grupo de investigacién de 20.5 afios

Grupo B: Placa acrilica de Schwarz, siendo ¢l promedio de edad de 19.2 afios.

Considerando los criterios de inclusion, los pacientes debian presentar colapso de
los segmentos posteriores, con arco de forma triangular donde cxisticra uma distancia
intereanina promedio de 20 mm como minimo.

Sc¢ excluyeron los pacientes que presentaban cnfermedad periodontal scvera,
aquetlos con injerto Gseo alveolar 6 uniones mucoperidsticas, los que tuvieron arcadas
cxpandidas, ¢ que  padecian problemas psicoldgicos o maotores que dificultaban la
activacion o cuidado del aparato.

Scleccionados los pacientes sc pidicron registros inciales como: Radiografia lateral
de cranco, oropantomografia, radiogratia P-A, radiografia oclusal superior, diapositivas
extraorales ¢ intraorales, y modelos dentales de estudio en yeso (lLas medidas 2 considerar
s¢ mencionan mis adelane), Una vez iniciada Ya investigacion sc eliminaron aquetlos quu
no acudicron a su primer cita de control, ya que dentro de los primeros 15 dias de
activacion, empicza a haber resultados expansivas,

Tambicn se climinaron los pacientes que durante ¢l tiempe de tratamicnto sufrieron
uma enfirmedad o problema que les impidiera continuar su asistencia a las citas de control,

tomédndose comy pérdida.
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Dentro de las variables independientes contamos con : El nimero de activaciones
del aparato expansor a la semana, lugar anatémico de colocacién del expansor, motivacion
al paciente, edad, sexo, nivel socioeconémico, activacion del aparato, distancia intercanina
nicial.

Las variables dependientes comsistieron er: el grado de expansion en drea
intercanina, interpremolar ¢ intermolar.

El investigador principal valoré a ilos pacientes clinica y radiograficamente
seleccionando aquellos que reunieron los criterios de inclusién.

Una vez colocados los aparatos ( cuya fabricacion ¥ activacidn se explica mas
adelante), los pacientes acudieron cada 2 semanas a cita de contro! hasta cumplic vn
nimero de 8 citas, o bien, al lograrse la expansién deseada tomando como parametro la
relacién de sobremordida transversal de entre los dientes superiores e inferiores, lo que
sucedié primero.

A los pacientes del grupo A se les indico activar el torillo expansor Y vuclta cada
tercer dia, , acudiendo a cita de control cada 2 sermnanas.

Debido a que ¢l aparate usado en los pacientes del grupo B no requicre de
activacion, solo se dieron indicaciones de higiene y cuidado del aparato, indicando a los
pacientes acudir a cita de control cada 2 semanas,

A los pacicntes de cada grupo se le tomd una radiografia PA y una radiografia
oclusal superior en cada cita control, con ol aparato dc rayos X del Depto. de Ortodoncia,
para valorar ¢l grado de expansién a nivel basal y ¢l grado de inclinacion de las piczas
dentarias obtenido con cada aparato ( Las medidas a considerar sc mencionan mas
adclante),

A los pacicntes de ambos grupos se les indicé que si los aparalos expansores cran
desplazados de boca, inmediatamente se reportaran para su ripida recolocacion,

Los pacicnies ¢n los que sc obtuvo la expansién descada dentro del nimero de citas
de control estipulado, se les retiré el aparato cxpansor ¥ s¢ colocd un ratenedor acrilico
removible sin caras oclusales ¢l cual sc utilizaria durante dos meses como periodo de
retencién antes de colocar aparatologin ortodéncica fija. ademis. w tomaron registros

finales; los pacicntes en fos que no se togrd la expansidn adecuada durante ol nimero de



citas determinado, no sc les retird el aparato expansor, solo se les pedié los registros
considerados como finales y continuarian su tratamiento de expansion hasta que este fuera
terminado, momenfo en que se les colocaria el aparato retenedor.

Dentro de los regisiros finales se tomaron : Radiografia lateral de craneo,
radiografia PA, radiografia oclusal superior, ortopantomografa y modelos de estudios, los
cuzles fueron medidos con la misma metodologia de los registro iniciales, con el fin de
comparar los cambios obtenidos con los aparatos expansores en cada grupo de pacientes .

Las mediciones de todas las radiografias y modelos de estudio fueron llevados a
cabo por un residente de segundo afio del Depto. de Ortodoncia.

La rediografia lateral de crapeo y la radiografia P-A iniciales y finales fueron
trazadas por el mvestigador principal vtilizando la cefalometria de Ricketts (Anexo No 1),
con el fin de registrar las medidas cefalométricas anies y después del tratamiento; los
paranetros de medicidén en cada registro fueron:

1.- RADIOGRAFIA LATERAL DE CRANEQO {figura 22). Donde se medid ta inclinacion
axial de los incisivos de acuerdo a sus bascs Gscas, posicion de la promaxila,  posicidn
vertical de mandibula, posicidn del punto A, inclinacién del plano palatino, como datos
gencrales.

al Medidas angulares. Son variables cuantitativas discretas, Se medicron en

grados.

1.- EJE FACIAL. Angulo formado por el plano basocrancal con ¢l cje facial { P~

(). Indica ¢l patrdn de crecimento del paciente,

Norma clinica: 90°

Desviacion clinica: + 3.5

Variacion clinica: Constante.

2.~ ALTURA MAXILAR. Indica ¢l crecimiento vertical del maxilar. Angulo
formado por los puntos Nasion, Plerigoideo y A

Norma clinica; 53¢

Desciacion clinica: +3

Variacion clinica: +-0.5



3.- INCLINACION DEL PLANO PALATINO. Indica el grado de rotacién
antetior 6 posterior del plano palatino. Angulo formado por el plano palatino y
plano de Franckfort.

Norma clinica: 1°

Desviacién clinica: +-3.5

Variacién clinica: Constante.

4.- PROFUNDIDAD MAXILAR. Muestra Ia posicién anteroposterior del maxilar
con respecto a la base del craneo. Angulo formado por los puntos A Nasion y Silla
turca.

Norma clinica; 90°

Desviacion clinica: +-3°

Variacién clinica: Constantc.

5-PROFUNDIDAD FACIAL. Indica fa posicién anteroposterior de la mandibula
con respecto a la base det cranco. Angulo formado por los puntos Po, Nasion y Silla
turca.

Norma clinica: 87°

Desviacion clinica: +-3°

Vartacion clinica: +0.3

6.~ ALTURA FACIAL INFERIOR. Anguie formado por los puntos Xi, Pm y
ENA.

Nortna clinica; 47°

Desviacidn clinicar +-4°

Vartacion clinica: Constante.



7.- ANGULO INTERINCISIVO. Angulo formado por la interseccion de los ejes
axiales de los incisivos superior e inferior.

Norma clinica : 130°

Desviacién clinica: +-6°

Figura 22.-Trazos de {o cefalometria de Rickeits wiilizados en la radofrafia leteral

de craneo iniciales y finales



IL- RADIOGRAFIA P-A (Figura 23). Donde se analizaron el grado de expansién a nivel
basal y a nivel dentario producido por cada uno de los aparatos expansores, COmo registro
general.

a) Medidas lineales. Variables cuantitativas discretas . Se medieron en

milimetros

1.- ANCHURA NASAL. Se mide en la parte mas ancha de la apentura piriforme.

Norma clinica : 25mm

Desviacion clinica: +-2mm

‘Variacion clinica: +0.7mm

2.- ANCHURA MAXILAR. Distancia entre los puntos Jugales jzquierdo y
derecho.

Norma clinica: 61.3mm
Desviacion clinfea: +-3mm.

Variacion clinica: +0.6mm

3.- ANCHURA MAXILOMANDIBULAR ( lzquicrdo y derecho).Es la distancia
entre ol maxilar { punto j) y ¢f plano facial frontal. (Se mide 2 ambos lados).
Norme clinica: 10mm

Desviacion clinica: +-1.5mm

4.- DISTANCIA INTERMOLAR MANDIBULAR. Distancia que existe entre las
superlicics vestibulares de fos primero molares inferiores medido sobre ¢l plano
oclusal,

Norma clinica: Hombres= $5mm.  Mujeres =54nmm

Desviacion clinica: +-2mm
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5.- ANCHURA INTERCANINA SUPERIOR. Distancia entre las cuspides de los caninos
superiores. No hay norma, Se tomé en cuenta el incremento que s¢ obtiene con [a expansion.
Norma clinica; No existe

6.- INCLINACION AXIAL DE MOLARES SUPERIORES. Angulo formado por el gje axial
del motar superior con plano cigomatico.

Norma clinica : No existe.

Figura 23 Trazos del la cefalometria frontal de Rickets wtilizados en la radiografia P-

Ainicigl v final de los pacientes de ambos grupos de investigacion,
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IIl.- MODELOS DENTALES DE ESTUDIO (Figura 24). Dende se tomaron medidas de
las distancias interdentarias (mencionadas a continuacién) al inicio y al final de!
tratamiento. Son Variables cuantitativas diseretas. Se midieron en milimetros,

considerando las siguientes medidas:

1.- LA DISTANCIA INTERCANINA , considerando una linea recta transversal

que pase a nivel de chspides de los caninos.

2- LA DISTANCIA INTERPREMOLAR considerando una linea recta
transversal que pase a nivel del punto de contacto de las cispides palatinas de

primeros y segundos premolares.

3.- DISTANCIA INTERMOLAR represcntado por una linea recta transversal que
pase a nivel de fosas centrales de los primeros molares.
Dichas mediciones se realizarin en los modelos inciales y finales, con ¢l fin de

obscrvar los cambios trasnversales a nive! dentario.

;_‘/;’
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Figura 23.- Medidas interdentarias realizadas en los modelos de estudio,



Los Tegistros que se tomaron en cada cita control para valorar los efectos obtenidos

con cada aparato expansor seran:

2) RADIOGRAFIAS PA (F igura 25) para cuantificar los cambios obtenidos con la
expansion a nivel éseo y dentario en cada cita control. Son variables cuantitativas
diseretas midiendo en milimetros para las medidas lineales ¥ en grados para las
medidas angulares considerando los puntos:

a) Medida lineal.

I.- ANCHURA MAXILAR Sc¢ mide la distancia entre los puntos Jugales
izquierdo y derecho

b} Medidas angulares

2.- INCLINACION AXIAL DE CANINOS SUPERIORES. Anguio formado por

el eje axial del canino superior con plano cigomético

3.~ INCLINACION AXIAL DE MOLARES SUPERIORES. Angulo formado

por ¢l ¢je axial del molar superior con plano cigomatico

i
Sigura 25.- Trazos cefalométricos de Ricketts realizados sobre lus radiografias P-4
tomadas en cada cita conlrel a los pactenies de ambos grupos de inveshgacion | para

cumntificar lus cambios a nivel de anchura maxiar ¢ inclinacion axwal de lox molares
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CONSTRUCCION DE LOS APARATOS.

A) Placa acrilica de Schwarz.

1.- Toma de impresion de la arcada superior.

2.~ 8e lend la impresién con yeso piedra para obtener un modelo de trabajo.

3.~ Se pint6 el modelo de trabajo con separado yeso-acrifico.

4.- Se adapté un tornillo expansor en “V™ a nivel de linea media, fijando el tornitlo
en tambor a nivel de premolares v la bisagra posterior { esta da el efécto de expansion en
abanico) 2 nivel de 1ros molares con cera pegajosa.

5.~ Se agreg acrilico rapido con técnica polvo-liquido en toda la superficie palatina
cubriendo el tornillo y las retenciones de la bisagra posterior, cubriendo también la
superficie oclusal y vestibular de las piezas dentarias de ambas hemiarcadas.

6.- Se introdujo el madelo a una olla de presion. cubriendolo con agua, aplicando
una presion de 20 grms  durante 10 minutos.

7.- Una vez curado ¢t acrilico, se retird €l aparato del modelo de trabajo, sc recontd y
pulié

§.- Se comenté ¢l aparato en boca con iondmero de vidrio.

B) Aparato cxpansor de Niguel- TitanioZ2.

1.~ Se adaptaron bandas preforimdas a primero molares permanentes con cajas
linguales soldadas sobre la superficic lingual de cada banda.

2.~ Se cementaron las bandas con iondémere de vidrio, adaprando la banda de tal
forma que la caja lingual quedara a la mitad de la distancia vertical de la corona clinica del
molar.

3.- S¢ tomd impresion superior.

4.~ Sc llend ta impresidn con yeso picdra para obtener un modelo de trabajo.

5.~ Por medio del modelo de trabajo se seleceiond ol tamafio més adecwado del
expansor de niguel titdnio 2.

6.~.5¢ adapté ¢f aparato en boca introduciendolo a las cajas linguales,



RESULTADOS.

La validacién de datos se realizd por medio de analisis de vartanza ( ANOVA) para

valorar si existe diferencia entre los grupos. Se considerd una significancia de P<0..05.
Se utilizé el andlisis “t™ Student con el que se analizaron los resuitados obtenidos antes y
después del tratamiento de cada grupo. Ambos grupos de investigacion se conformaron por
7 pacientes adultos { 6 hombres y 1 mujer) siendo el promedio de edad de 19.6 afios (Ver
tabla 1 para observar relacion sexo- edad de los pacientes de cada grupo) (anexos). No hubo
significancia estadistica al comparar dicha variable entre ambos grupos.

Siendo nuestro primer objetivo de estudio cuantificar el movimiento a nivel de
bases ¢seas apicales producido por cada uno de los aparatos, se evaiud el cambio sobre la
medida cefaloméirica de Anchura Mexilar en la radiografia P-A, encontrindose que en los
pacientes del grupo “A” se obtuvo un incremento de 0.28mm en promedio; micntras que,
en el grupo “B” aumentd 1.42mm en promedio (grafica 1). Al aplicar el anilisis estadistico
de ANQVA para ver la diferencia entre grupos, encontramos que no ¢s estadisticamente
significativo; sin cmbargo, clinicamente podemos obscrvar que 3 pacientes del grupo A
obtuvicron un incremente de 1 mm., ¢n cambio 3 pacicntes del grupe B alcanzaron un
aumento de lmm. y 2 pacientes obtuvicron 4rmm. Por lo tanto, quizd el valor de p ne
alcanzd significancia estadistica por ¢l tamafio tan pequefio de la muestra (tabla 5) (Ver
anexoy

La grafica 2 (ver anexos) representan el grado de cvolucidn que presentaron los
cambios e la anchura maxilar en cada cita control ¢n ambos grupos de investigacion,

B! grado de inclinacion axial vestibular de tos molares fuc evaluado sobre la radiografia
P.A, observandose que en ¢ grupo “A” dicha inclinacitn, tanto del molar supcerior
izquicrdo como del derecho, aumentd 6.7° cn promedio {(grificas 3 y 4) (anexos),
enconirandose 5 de los pacientes dentro de cste rango, uno mas alcanzo un nivel de 16° y
otre no obluvo movimicnto. En el grupo “B™, la inclinacion axial vestibular del molar
derecho aumenté 2.7° en promedio, donde ¢l mayor alcance fue de 0P en un pacicnte, 3
mas con 4% y 1os demds sin movimicento; ¢l izquierdo tive un promedio de 4.37 alcanzando

un movimicnto de 79 en un paciente y 3% en 2 pacientes.
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Las graficas 5 y 6 muestran los cambios evolutivos sobre la inclinacion axial de los
molares izquierdo y derecho en los pacientes de ambos grupos de investigacion, en cada
cita control.

La aplicacion del analisis estadistico de ANOVA para diferencia entre grupos, no
muestra significancia estadistica (tabla 2) (Ver anexos); sin embargo, en la diferencia
clinica, observamos mayor grade de movimiento con el expansor palatino de Nigquel-
titanio 2.

Al aplicar la variable tiempo (grafica 7) (Ver anexos) sobre los efectos clinicos de
la expansion, tenemos que el grupo “A” requirié de 7.5 citas en promedic de tiempo de
tratarniento, 2 pacientes se les colocé el retenedor dentro de la 8® cita de tratamiento, 1
paciente requirid de 5 citas para su finalizacién y los 4 pacientes restantes se mantienen en
tratamiento, por lo que este promedio podria verse aumentade si se siguicra un analisis
hasta el final del tratamiento de cada uno de los pacientes. Para €] grupo B se nccesitaron
3.5 citas en promedio para alcanzar la finalizacién del tratamiento, donde 1 termind cl
tratamiento ¢n la scgunda cita y otro requirié de 3 citas. El andlisis estadistico nos dic una
significancia de p< 0.001: por lo tanto, obscrvamos una mayor velocidad de tratamiento
con ¢l aparato de Schwarz.

Las préficas §. 9 y 10 (ver ancxos); los cambios logrados cn las distancias
intcreanini, interpremolar ¢ intermolar sobre la radiografia ocusal al inicio y al final del
tratamicnto. La distancia intercanina aumenté 7.6mm cn promedio, llegando a valores de
10 y 1lmm. ¢n 4 pacicntes, pero aumentando 2 y 4mm. en 3 de cllos. La distancia
interpremolar wve un pronmedio de 6.1mm, con valores desde Zmna. hasta 9mm. La
distancia intermolar obtuvo 4.6mm cn promedio, con valores desde 3 hasta 6mm. En los
pacicntes del grupo B, Ia distancia intercanina aumentd un promedio de 9.3mm. 1eniendo 4
pacientes valores de 11, 13 y 15mmw de expansion y un minimo de 2mm. ¢n uno de cllos.
La distancia interpremolar aumento 7.9mm cn promedio, aunque | paciente (uvo una
expansién de 1$mm., la mayoria obtuvo una expansion alrededor de 6mm.  La distancia
intermolar que aument$ 4.8mm en promedio, tuvo valeres de 3 hasta 7mm.

Al aplicar la prucha cstadistica de ANOVA para la comparacion entre grupos, no sc
encontrd signiticoncia estadistica, por 1o gue se puede pertsar que ambos aparatos funcionan

de torma similar al provocar expansion de la misma intensidad (tabls 2}(ver anexos),
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Las graficas 11, 12 y 13 (ver anexos); represenan el tiempo estimado para obtener
los cambios registrados en las distancias intercanina, interpremolar ¢ intermolar, asi como
Ia evolucitn registrada en promedio en cada una de las citas. Se observa que en el gruipo B
se logra mayor expansion en menor tiempo. La aplicacion de) analisis estadistico encontré
que la variable tiempo no presenta significancia estadistica en distancia intercanina ¢
mtermolar, a diferencia de la distancia interpremolar donde encontramos significancia en
tiempo de p<0.05.

En la tabla 3 (ver anexos) se aprecia los cambios obtenidos a nivel de las distancias
intercanina, interpremolar ¢ intermolar incial y final de ambos grupos sobre los modelos
de estudio. Dichos cambios son clinicamente significativos de inicio a fin en ambos grupos,
pero en el andlisis entre grupos  no encontramos diferencia estadistica. . En el grapo A, la
distancia intercanina aumenté 5.7mm cn promedio, licgando a valores de 10mm. en 3
pacicntes, pero aumentando Omm en 1 de ¢llos. La distancia interpremolar tuvo un
promedio de 4.9mm, con un rango miximo de expansion desde imm. hasta 7mm. La
distancia intermolar obtuvo 3.3 mm ¢n promedio, con un rango de expansion desde 1 hasta
5mm. En los pacientes del grupo B, la distancia intcrcanina aumentd un promedio de
7.0mm. tenicndo 1 paciente con 11 mm. de cxpansién como valor méximo y 1 pacientc
con un valor miximo de cxpansion de Omm. La distancia interpremolar aumento 4.5mm ¢n
promedio, aunque 1 paciente tuvo una expansidn de Omm., la mayoria obtuvo uvna
expansién alrededor de 8mm. La distancia intermolar que aumentd 3.7mm en promedio,
tuvo valores miximos de expansion de 0 hasta 7mm,

La tabla 4 (ver ancxos) mucstra 1os valores obtenidos sobre la radiografia lateral de
crinco de los pacicntes de ambos grupos al inicio y al finai del tratamicnio. Aungue no se
presentan cambios a nivel del punto A. en la posicién vertical de la mandibula, y cn la
inclinacion del plano palatino, s¢ puede observar que ¢l dngulo interingisivo disminuyo
6.7° ¢n los pacientes del grupo B lo que nos representa  protusion de los insicivos
superiores con el uso del aparto de Shwarz Ninguna de ks medidas cefalométricas
presentan significancia estadistica.

La wbla § presenta los cambios cefalométrico de ki radiogralia P-A en los pacientes
de ambos grupos al inicio y al final del tratamiento, Solo alcanzan  significancia

estadisticaen la relacion maxilo-mandibular wquicerda
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9. DISCUSION.

La reposicién parcial o total del maxilar, en relacion a los huesos adyacentes del
complejo crancofacial, es uno de los principales objetivos de tratamiento dentro de Ia
ortodoncia y la ortopedia dentofacial.(91) Cuando la desarmonia se traduce en colpaso
maxilar, s¢ hace necesario el tratamiento de expansion, utilizando aparatos expansores con
Tos que se busca obtener mayor movimiento de bases dseas apicales y menor efecto a nivel
dentario { 57.88, 91, 92).

La expansion maxilar se ha enfocado como tratamiento de deficiencias transversales
del maxilar superior, en nifios y adolescentes jévenes, ya que el ensanchamiento del arco
maxilar en pacientes adultos ha side considerade poco exitoso. (57).

Autores como Hass (1) Bishara( 15) y Wertz (31 ) han reportado los efectos de la
expansion a nivel basal y dentoalveolar en pacientes infantiles , buscando 1a apertura det la
sutura media palatina, sin embargo, exisien escasos reportes bibliograficos de dichos
cfectos cn pacientes con labio y/o paladar hendido y mucho menos en pacicates adultos
(88).

Por 1al motivo, ol presente cstudio csta entoeado a evaluar los cfectos esqueléticos
y dentales provocados por ta placa palatina de expansion de Schwarz y ¢l expansor palatino
de niquel-titanio 2. en pacientes aduitos con labio y paladar hendido bilateral entre los 18 y
los 25 afios; proponicndose cste perfodo de edad, con ¢l fin de evitar algin renanente de
crecimicnto que pudicra influir sobre los cfectos de la expansién y asl dar mayor seguridad
d que los cambios logrados cran producto del tratamiento mismo; ko anterior va de acuerdo
al estudio sobre crecimiento puberal y ¢l tratamicnto ortodéncico realizado por Hagg.
Pancherz y Taranger (42), quicnes establecieron que la mujeres finatizan su crecimiento
alrededor de los 15 aflos v [os hombres a los 17 afios.

inicialmente se habia plantcado que ¢l tamafio de la muestea fuera de 16 pacigntes
(8 pacicntes ¢p cada grupo de investigacion) sin embargo, solo s¢ mantuvicron 14 pacicntes
dentro de I investigacion ( 7 pacientes por grupo) ya que 2 pacientes fucron climinados por

no asistie a ks citas conteol,
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Con la radiografia P-A se cuantificaron los cambios a nivel de bases apicales ¢
inclinacion axial de los molares, por medio de la cefalometria de Ricketts ,observandose
que con ambos aparatos se obtuvo mayor inclinacion axial vestibular de los molares (desde
4.3° hasta 16°) y movimiento casi nulo de las bases 6seas apicales (de 1 a 4 mm.).

Cotton (91 ) y Hicks( 92) tambien utilizaron la radiografia P-A para evaluar los
cambios esqueléticos y dentales con el uso del minne expander, pero diseiiaron una serie de
trazos basados en la interseccion de los implantes colocados en las suturas circunmaxilares.
Ellos, a pesar de utilizar diferente tipo de aparato expansor encontraron que tambi€n se
obtiene poco movimiento de las bases oseas apicales (de 2 a 3 grados) y mayor inclinacion
axial de los molares (de 2 a 17°).

Los resultados encontrados en nuestra investigacion no son diferentes a los
obtenidos por Isaacson (88 ), que de acuerdo a su estudio sobre expansién rapida palatina
en pacientes con labio y paladar hendido, basandosc en la observacién de la  radiografia
P-A, concluye que la expansidn fue debida a la inclinacién y extrusion de los dientes
posteriores.

A pesar de que sé esperaba mayor movimiento a nivel de bases Gscas apicales
debido a la auscncia de sutura media palatina, nuestros resultados nos hacen coincidir con
lo dicho por Bishara (15} Proffit (16) McNamara(17) isaacson(88) Melson(95) ¥
Peerson(96) quicnes argumentan que fa resistencia del esquelcto facial ¢s un factor
importante que influye en la respucsta a los tratamicntos de expansion.

A cxcepeion de la anchura maxilar ¢ inclinacion axial de los molares, cl resto de las
medidas cefalométricas utilizadas cn la radiografia P-A, fucren irrclevantes ya que no nos
proparcionar datos vatiosos para Ja evaluacién de nuestros objetivos.

el mismo modo no cra neeesario ¢f uso de la radiografia lateral de crinco para la
valoracién de nucstros objetivos de estudio. ya que, tanto cf movimiento de bases apicales
como la inclinacion axial de las molarcs no pucden ser cuantificadas en este tipo de
radivgrafia. Sin embargo, se pudo evaluar Ia posicion del punte A, I inclisacion del plano
palatino y la posicion vertical de la mandibula, las cuales s¢ mantuvicron sin alicracion en
ambos grupos, sungue en los pacientes tratados con < aparato de Swarchy se presentd una

disminucion del angulo interinsicivo de 6.7° Dicho resultado difiere del presentado por

'
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Hicks (92) quien en su estudic encontrd lingualizacién de los dientes superiores de 1°a 2°
en promedio.

Arndt (93) Corbett (30), Marzban y Nanda (94) estudiaron el uso del expansor
paiatino de niquel-titanio y asi observar sus efectos, utilizando solo la radiografia oclusal
como medio de anélisis. Todos conciuyen en sus estudios que éste aparato provoca minima
inclinacién axial de molares sin especificar la cantidad exacta, De acuerdo a nuestro
estudio, en la radiografia oclusal solo pudimos observar los cambios lineales a nivel de las
distancias intercanina, interpremolar ¢ intermolar, por lo que 'a inclinacién axial de los
molares debe ser valorada en la radiografia P-A y como complemento verificar el
movimiento en la radiografia oclusal, tal y como se hizo en este estudio.

Dentro de los parimetros de medicién de este estudio se habia planteado Ia
evaluacion del movimiento dentario dentro del hueso alveolar valiendonos de la radiografia
oclusal como elemento de medicion considerando la distancia entre corticales cxternas de
ambos segmentos posteriores, sin embargo, en ¢l curso de la investigacion nos dimos
cuenta que es imposible  realizar csta medicion ya que dichas corticales no son
distinguibles radiograficamente.

Los modelos de estudio fucron complemento similar a la radiografia oclusal, ya que
con ¢s108, sc registraron los cambios en las distancias irdercanina, interoclusai ¢ intermolar
en forma lincal; sin embargo, Handclman (57 ) en su estudio sobre expansion rapida
alveolar cn pacientes adultos, utilizd los modelos de cstudio como medio para valorar la
angulacion axial de los molares por medio de Ta interscecion de lineas que pasaban sobre

tas cispides mestovestibular y mesiolingual de los primeros molarcs superiores.



10. CONCLUSIONES.

- Ni la placa palatina de Schawrz, ni el expansor palatino de niquel-titanio 2
produieron movimiento significativo a nivel de bases oseas apicales.

- Ambos aparatos produjeron inclinacién vestibular de molares y caninos, siendo
mayor en los pacientes tratado con el expansor palatino de niquel -titanio 2.

- Los pacientes tratados con el aparato de Schawrz requirieron menor tiempo de
tratamiento para lograr 2 expansion deseada.

- En los pacientes tratados con la placa acrilica de Schwarz, se obtuvo mayor
grado de expansién en zona de caninos y premolares; considerando que dicho
aparato produjo menor inclinacion dentaria en relacion al aparato expansor de
niquel-titanio 2, se puede pensar que hubo combinacion de movimiento con los
segmentos 6scos posteriores.

- El dngulo interincisivo disminuyé cn los pacicntes tratados con la placa de
Schwary, argumentando que cf uso de este aparato puede provocar dicho cftcto
sobre los incisivos.

- En ninguno de los dos grupos se presentaron cambiog en el punto A, inclinacién

dcl plano palatine y posicion vertical de la mandibula al final del tratamicnto.
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12.- ANEXO. TABLAS.

[PACIENTE EDAD SEXO GRUPO
1 24 MASC A
2 23 MASC A
3 18 MASC A
4 18 MASC A
5 18 MASC A

[ 6 19 MASC A

[ 7 24 FEM A
3 18 FEM B
9 25 MASC B
10 18 MASC B
11 18 MASC B
i2 18 MASC B
13 20 MASC B
14 18 MASC B

p—0.40

Tabla 1. Relacion de sexo y edad de los pacientes de cade grupo.

GRUPO A GRUPO B Comparacion A vs.
B
Inicial Inicial Inicia
1
X e sD (X Isp (X S (p- p- lp-
Distancia |26.5 |52 341 (6.0 248 |5.1 341 |61 0.54 [1.00 {045
Intercan.
(mm.)
Distancia |34.1 (2.6 402 |3.5 33t |61 410 |43 0.70 |0.74 |0.39
Interprem
{mm.)
Distancia (46,1 (2.8 50.7 |21 430 174 478 168 1030 1031 10.70
Intermol,
mmy || _ ]

Tabla 2.- Valores promedio, desviaciones standard v la significancia estadistica (ANOVA)

de las distancias interdentarias valoradas sobre la radiografia oclusal.

b3




GRUPO A’ GRUPO B Comparacién A

) A
Inicial Inicial i Inicia | Final
1
X SD X sD[x  [sp X SO lp=  ip= |p=
Distancia 1258 |4.8 31.5 5.0 255 147 325 |45 091 10,70 10.56
Intercan.
(mm,)
Distancia (325 |3.7 374 4.1 32,0 144 365 (4.8 0.79 10.73 {0.34
Interprem
(mm.)
Distancia 454 |3.6 487 |19 404 |60 [|44.1 |64 0.06 [0.09 [0.70
Intermol.
(mm.) |

Tabla 3.- Valores promedio, desviaciones standard y la significancia estadistica (ANOVA) de las

distancias interdentarias valoradas sobre los modelos de estudio.

GRUPO A GRUPO B Comparacion A vs.

Inicial Inicial

X sD X SD X SD X SD (p- p=  lp=
Eje Facial | 83.7 [5.3 840 |5.4 85.1 4.8 855 |47 0.61 |0.56 |0.84
{grados)
Altura 63.5 4.9 637 |51 664 |3.5 60.7 3.1 0.04 |0.05 10.75
Maxilar
(grados)
Inclin. P, 13,5 3.7 42 36
Palatino
{grados)
Convex. | 2.
Facial
[{mm.)
Profun, 89.2 4.3 88.5 |3.7 87.2 |4.1 87.2 (24 0.39 [0.45 [0.58
Facial
(grados) N
Al [47.8 (8.1 (474 |46 [S08 (4.5 (524 (49 |04l [0.07 (033
Facial Inf,
(grados)
Angulo 133.7 120.9 1330|199 [I1352 (7.7 1285 i11.6 [0.68 1095 [0.08
Intering,
[(erados) l |
Fabla 4.- Valores promedio, desvideiones standard v la significancia estadisticd (ANQVA)

w
W
[}
o

)
oe

1.7 1086 037 1049

1%

85 |22 7.9 |-1.5 (49 |08 149 034 |0.39 [0.28

de fas medidas cofalomdiricas sobre lu radiografia lateral de craneo,

o4



Inicial

GRUPO A

Inicial

GRUPO B

vs. B

Comparacién A

L

X

SD

SD

X

SD

SD

P2

Anchura
Nasal
{mm.)

328

4.0

33.4

3.9

32.0

3.5

331

2.6

0.68

0.87

0.48

Anchura
Maxilar
{mm.)

68.0

68.2

4.2

65.0

4.2

66.4

5.2

0.20

0.47

0.08

Rel. Max-
Mand.
Der.{mm)

12.4

3.2

127

1.8

13.4

35

11.5

32

0.53

0.43

0.28

Rel. Max-
Mand.
[zq. (mm)

10.2

24

12.8

1.9

122

36

11.5

2.5

0.25

0.30

0.016

Anchura
Intermol.
Inf, (mm)

63.2

33

63.5

26

58.1

34

39.1

3.5

0.01

0.02

0.57

Anchura
Intcrcan.
Sup.(mm)

39

55

254

4.1

325

5.5

0.68

0.92

0.75

Inclin.
Axial Mol
Derecha
{grados)

94.7

4.1

5.3

935

43

5.8

0.62

0.09

Inclin.
Axial Mol
Trquicrda
{{grados)

938

5.4

100.5

9.2

95.4

6.8

98.8

58

0.64

0.68

0.19

Tubla 5.- Valores promedto, desviaciones standard y la significancia estadistica (ANOVA)

de las medidas cefalomdérricas sobre la radiografia P-A.



GRAFICAS.

Anchura Maxilar

Milimetros

Inicial Final Inicial Finat
Grupo A Grupo B

p=0.08

Grdfica | Descripcion grdfica de tos cambios a nivel de anchura maxilar ol inicio y af

Jinal del tratamiento en cada uno de los grupos de investigacion.

[ Anchura Maxilar durante e! Tratamiento
R e !
&7 —,—____—;:WJ
& ‘
S E—y A\ |
i=] i
- o \ I e Grupo A
f o A\ | |- Grupo B
E )
&2 |
61 i
60 T ‘
a 1 2 3 4 S 6 7 8
\Grupo A 687 | 867 [ 668 658 | 668|668 (666|668 | 668
'Grupo B[ 65 | 651 | 654 (673 672 | 63
Citas

Girdfica 2. - Descripein grdfica de los cambios obteridos a mvel de anchura maxilar en

v Cia controf

[14]



Inclinacion Axial de los Nblares
Ezquierdos

Iniciad Fingt inicia Fina
QuroB

Grdfica 3.- Descripeion grifica de los valores promedio oblenidos al incio y final del
Iratamiento sobre la inclinacién axial de los molares izguierdos en ambos grupos de

investigacion.

Inclinacion Axial de los Molares
Derechos

Grados

Inicial Fina Inicial Final
Gupo A Guo B

0=0.08

Gireifice 4.~ Deseripeion grafica de fos valores promedio obienidos of incio y final del
tratanticnto sobre la inclinacion axial de los molares derechos en ambos grupos J¢

bvesngacion.

[
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Inclinacion Axiat Molar Derecho durante ef Tratamiento

104 ,
: e
100 ——— ,
a8 - —e—Grupo A
a6 — /'_ —a—Grupa B

Grados

1 2 3 4 5 & 7 8

(GrupoA| 96,5 | 57.5 | 98.5 | 99.4 | 100 1100 4|401.6{1023]1023

|Grupo B| 94.1 | 94.2 [94.8 (953 | 95 | o8
citas

Grdfica 5 .- Descripeidn grdfica de la evolucion de la inclinacion axial de los molares

derechos obtenidos de la radiografia P-A en cada cita control

Inclinacidn Axial Molar tzquierdo durante el Tratamiento

TDK poms m m m s  m + e iy
102 P il

100 — / ,

3w ,./j.::.*:/"/ "_::aap“;ﬂ
& o= [ | -#—-Cupo B
% 3
a2 |
90 \

a 1 2 3 4 5 [} 7 8
IGrupo A| 94.4 (952 (968 (974 [ 977987 102 ;1025|1028
Grupo B[ 554 | 967 | 97.8 | 588 {987 | 100

Citas

Grifica 6,- Deseripeion de fu ovolucion de o inclinecidn axial de fos molares izguivrdos

ohtenidas o la radiografiu P-4 e cada cita contral

08



Tiempo de Tratamiento

BGrupo A
mGrupo B

Total do Pacientes
O A N Wk O~ ®

1 2 3 4 5 6 7 8

p= 0.001

deseada en cada paciente

Distancia Intercanina en la Radiografia Oclusal

Milimetros

Final Inicial
Grupa A Grupo B

pe0as

nmvesngacion,

69

Cirdfica 7.- Descripeidn grdfica del mimero de citas necesarias para lograr la expansidn

Grdfica 8- Descripeion grifica de o comparacidn de los valores promedio de la

distencia intercaning of pinicio v of final del tratamienio denteo de cada grape de



Distancia Intermofar en la Radiografia Oclusal _l

Milimetros

Imicial Final Inicsal Final
Grupo A Grupo B

=070

Grdfica 9.- Descripeion grdfica de la comparacion de los valores promedio de la
distancia interpremolar af pinicio y al final del tratamiento dentro de cada grupo de

investigaciin

Distancia Interpremolar en la Radiografia Oclusal

Milimetros

Inicral Final Inccral Finat
Grupg B

Grdficalll Descrapeion grdfica de la compdracson de los valores prontedio de la

distanicra intermolar al panicio v ol final del ieatumicnto deniro de cada pripo de imestigaeiin

70



Distancia intercanina

40
w
2 M
3 20 + —e—Grupo A
E ~—m—CGrupo B
o :
0] 1 2 3 5 6 7 8
[Grupo A 25 8 26 1 275 30 5 31 32 3 33 5
Grupo B|24.2 277 | §0 2] 33 XN

Cltas

Grdfica 11.- Descripcidn grdfica de la comparacion de los valores promedio de la
distancia infercaning af inicio y aof final del tratamiento dentro de cada grupo de

investigacion.

Distancia Interpremolar

50
e, -

g O T T e
g
E 30
= 20 —e—Grupo AT
=

10 —a— Grupo B .

0

o [1 2134 |s5][6]7]8

Grupo A|33.734.2|34.7|357|36.7 |37.8 [38.5{39.6 | 40.1
Grupo B|34.8|37 1] 39 [40.1(43.7| 42

Citas

Credfica 121 Tc seripofen de Tos cambios abtenidos on cadea wna de las ¢ iteas de fa distanvic

interpremolar sobre fa radiografiv oclusal en cada grupo de investigacion.



Distancia Intermolar

Mifimetros

0|112]3

larupoAl46.1{47.4]48.1 /487
GupoB|425 44461438

]

Grdfica 13.- Descripcion de los cambios oblenidos en cada una de las citas de la distancia

intermolar sobre la radiografia oclusal en cada grupo de investigacion



FOTOGRAFIAS.

Paciente de! Grupo A cuyo tratamiento fue a través de la Placa de Expansién de Niquel
Titanio 2,

FOTOGRAFIAS INICIALES

Fovografie oclusal wiperior imcial, Fotografia oclusal miciad con placa de Schwarz

Radtografio octwal e, Raeltografic oclusal mteial con placa de Schwar:

Vistg frontat v oclusal de Ton movdeios de estudio meries

~.}
23



FOTOGRAFIAS FINALES

Fotografia oclusal superior final. Fotografia oclusal final con expansor.

Radiografia ocltsal supersor fina, Radiografia oclusal fiinal con expansor.

Vista {rontal y ochusal de fos modelos de estudio finales.

74



Paciente del Grupo B cuyo tratamiento fue a traves de la Placa de Expansion de Schwarz.
FOTOGRAFIAS INICIALES

.'-b!ogrqﬁaaclusa! inicral zon plca de Sehwarz

Fetagrafia oclusol superior intetal

Radiografic ovlusal vmeral con placa de Schwars

Radhografie oclusal micial

¥ \E‘\,, .

e less madeloy de estudio inciales

Vista fromial v oclusal «

75



Fotografia oclusal superrer infctal Fotografia oclusal inicial con placa de Schwarz

Radiografla oclusal meal Radiografia oclusal inicial con placa de Schwarz

Vista frontal v oclusal de Jos maodelos de extudio meiales
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GLOSARIO DE TERMINOS UTILEZADOS.

Colapso maxilar . Deficiencia transversal del maxilar, que puede implicar una alteracion
en tamafio, forma o posicidn en relacion a sus contraparies, o bicn, una posicién
excesivamente lingual de las coronas dentarias, cuyo origen puede ser genético, funcional o
estructural_ {2)

Proceso alveclar. Porcion de los maxilares delimitada por un plano imaginario que pasa
por la parte mas profimda de la cortical y que aloja a los alveolos dseos.(2)

Bases oGseas apicales. Region 6sea del maxilar contigua a los dpices de las piezas
dentarias.(2)

Mordida cruzada. Anomalia de posicidén en que Jas piezas dentarias superiores ocluyen
por dentro de sus antagonistas, puede ocurrir esto entre uno © varios incisivos o a nivel de

las piczas posteriores, unilateral 6 bilatcramente.(2)
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