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I. RESUMEN 

Para contribuir al entendimiento de los mecanismos que subyacen a las 

alteraciones masticatorias ante lesiones en el Sistema Nervioso Central, se 

estudió el reflejo i11hibitorio masetérico y aspectos clí11icos estomatológicos 

en 35 sujetos de 15 a 30 arios de edad con distintos tipos de P<Jrálisis 

Cerebral (PC). Los resultados mostraro11 que la morfología refleja no 

diferenció los tipos de PC (análisis discriminante con 51.42% de clasificación 

errónea), mientras que las características estomatológicas sí lo hicieron 

(análisis discriminante con 14.70% de clasificación errónea). Mediante modelos 

de regresión y de correlación canónica, se identificó al conjunto de 

variables estomatológicas que explicaron más del 90% de la variación del 

reflejo masetérico (primera función can(~nica significativa < 0.10), el cual 

incluyó a la mayoría de las variables que pudieron discriminar a los tipos de 

PC, y a otras sin poder discriminante. El conjunto de variables que explicó 

el reflejo fué: Condición de la articulación tempero-mandibular, edad, las 

medidas de los ángulos ANB y SNA, el número de contactos oclusales y 

discrepancias entre las dimensiones de ambas arcadas dentarias. Se concluyó 

que los problemas de control neuro-muscular propios de cada tipo de PC, no 

influyen por si mismos en el reflejo masetérico, sino que e11tre los primeros 

y el segundo intervienen fundamentalmente dicl1as variables estomatológicas. 

El equipo usado para el registro del reflejo fué facilitado por el 

Laboratorio de Biofi.sica del Control Neuromuscular th~ la Fac. de Ciencias 

UNA~ l. 

PALABRAS CLAVE: Parálisis Cerebral, Heflejo Inhibitorio Nasetérico. 
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ABSTRACT 

To contribute to the understanding of the mechanims that accompany 

masticatory alterations in persons l1aving central nervous system damage, the 

masseteric inhibitory reflex and clinical de11tal aspects were studied in 35 

people having different cerebral palsy ( CP) type and raging from 15 to 30 

years old. The results indicated that the reflex morphology did not differ 

among the different CP type groups (discriminant analysis with 51.112% of 

missclassification), sin 'e this discrimination was clone through their oral 

aspects ( discriminant ana1ysis wi th 111. 70~~ of missclassification). Using 

regression and canonical correlation models a set of oral variables that 

explained more than 90% of the variation of masseteric reflex was identified 

(first canonical function significancy < 0.10). This set included most of the 

oral variables that discriminated CP types and other variables without such 

discriminant power. The set of variables that explain the masseteric reflex 

were: Tempero-mandibular joint cond:ition, age, ANB and SNA angles, oclussal 

contacts, and dental arch discrepancy meas u res. It was concluded that the 

neuro-muscular control problems of every CP group did not influence, on their 

own, on the masseteric reflex, but that oral variables intervene fundamentally 

between the CP types aJJd the masseteric reflex. 

The equipment used to register the masseteric reflex was facilitated by 

the Biophysics of Neuro-muscular Control Laboratory of the Faculty of Sciences 

of the National Autonomous University of Mexico. 

KEY WORDS: Cerebral Palsy, lnhibitory Masseteric Heflex. 
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II. INTRODUCCION 

Una de las preguntas que se plantea la neurobiología gira en 

torno a cómo podemos, a través de las manifestaciones del Sistema 

Nervioso, comprender su funcionamiento. Con el presente trabajo, 

se incursiona en esta área del conocimiento desde el punto de 

vista de lo que se expresa en la jimción motora masticatoria; especijicamente en el reflejo 

inhibitorio del músculo masetero de pacientes con lesiones en el Sistema Nervioso Central 

(SNC). 

Para abordar es1:a cuestión se escogió e! modelo de la Parálisis Cerebral 

(PGJ en tanto síndrome motor ocasionado por lesiones cerebrales 

en etapas tempranas de la vida. Tal abordaje se realizó en el 

sentido de lo que la PC "imprime" en la re,\]JUesta refleja masetérica a través de dos 

vias: su tipo de deterioro motor y sus caracterlsticas clínicas estomatológicas. 

El enfoque es fundamentalmente pluralista, ecléctico y empirista, lo que 

significa que se enfatiza y anota el fenómeno del reflejo 

inhibitorio como un signo o señal relevante, aún cuando en 

ocasiones no se pueda encuadrar o explicar sólo dentro de una 

corriente teórica determinada. 

El esfuerzo se demarca en aquellos niveles de eventos IU.!ttrales 

clínicamellle apreciables y en aquellas caractaisticas eswmatológicas cuyo exámen pueda ser 

de uso generalizado al imerior de la ¡míctica odontológica. Esto denota marcar 

límites que excluyen aspectos como procesos celulares, redes 
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neuronales, pecul. iaridades diagnósticas de la oclusión funcional, 

etc. 

Como interesados en la investigación científica, exhibimos 

con frecuencia nuestras restricciones; una de ellas es nuestro 

deseo de atender tan sólo a ciertos aspectos de la realidad que 

nos impresionan por alguna razón y olvidar una gran cantidad de 

cuestiones o darlas por sentado, que aunque pudieran ser 

relevantes, las situamos fuera de nuestro discurso teórico. 

En este trabajo, se quiso reducir tal tendencia, llegando 

más allá de la obtención de pistas de lo que pudiera suceder con 

el reflejo inhibitorio masetérico en el tipo de pacientes 

elegidos; esto es, se intentaron descubrir las diferencias que exhiben el rcjlejo y las 

caracterfsticas estomatológicas ante distilltas formas de PC e ident((icar los conjuntos de 

caracterfsticas estomatológicas que explican determinada presemación refleja; todo ello, 

mediante el esfuerzo de discernimiento y con el auxilio de 

instrumentación computarizada y de herramientas estadísticas 

multivariadas. 

No se llama ahora a la complejidad sólo como ejercicio 

me todo lógica, sin o que se pretende soslayar a modelos que generalmelllc sobre-

simplifican en algunas dimensiones y pierden utilidad. Aún con las necesarias 

demarcaciones, el análisis de los fenómenos biológicos necesita 

hacer uso de nuevos esquemas que puedan abarcar un gran número de 

variables. La intención consiste simplemente en 1nantener la mente 

abierta; en el entendimiento de las funciones motoras bucales hay 

muchos principios que inducir y muchos descubrintientos que ltacer. 
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Antes de presentar nuestro marco de referencia, es necesario 

mencionar que la literatura disponible 110 posee reportes de la respuesta inhibitoria 

masetérica en pacie/lles con PC; tampoco se tiene conocimiellto de estudios en sujetos 

neuro/ógicamente sanos en donde se incluya el análisis simultáneo e imer-relacionado de w1 

conjunto de variables co11 posibilidad de estar involucrado en dicha re~puesta; por tanto, 

esta investigación contiene - con la debida asesoría - puntos de 

vista de la autora, odontóloga interesada en abordar los 

problemas de las personas con discapacidades. 

A continuación se presenta un resumen y sitematización de 

conocimientos actualizados que pretende, por un lado enmarcar el 

fenómeno estudiado dentro de los campos del conocimiento a los 

que pertenece, y por otro auxiliar en el planteamiento del 

problema, en el diseño de la investigación, de las hipótesis y de 

la discusión de los resultados. 
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1.- EL DESARROLLO MOTOR ANTE LAS LESIONES NEUROLOGICAS. 

Desde el punto de vista de la fisiología, todo movimiento 

simple o complejo, reflejo o voluntario, normal o anormal, es el 

resultado de la integración funcional de diversas estructuras 

nerviosas, que a la vez están sujetas a la influencia posterior 

del estado fisiológico de las estructuras periféricas: 

propioceptores musculares, fibras musculares y de la unión neuro-

muscular. En condiciones normales, el SNC funciona como 

coordinador de los estímulos sensoriales que recibe por las vías 

aferentes, produciendo respuestas motoras acordes con los 

requerimientos del medio, para lo cual, los músculos están 

integrados en modalidades de acción coordinadas en las que 

algunos se contraen, otros se relajan y otros se mantienen fijos 

en su posición. La contribución y participación de cada grupo 

muscular variará según la conducta motora específica (1). 

El término "Sistema Motor" hace referencia a las vías que 

controlan la secuencia y el patrón de contracciones de los 

músculos esqueléticos que intervienen en actividades tan diversas 

como la postura, las actividades rítmicas, los movimientos 

voluntarios y los reflejos, en donde estos últimos constituyen un 

subsistema de control que organiza la postura y el movimiento y 

en los que intervienen una gran variedad de receptores 

sensoriales. El valor que los reflejos tienen en el sistema motor 

es evidente; un estimulo particular produce una respuesta 
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predecible y apropiada que por lo general redundará en el 

mantenimiento de la homeostasia. El exámen clínico de los 

reflejos sirve para caracterizar y predecir aproximadamente las 

respuestas del sistema ante otras diversas circunstancias (2). 

Para la perspectiva or1togenética, el desarrollo normal de un 

individuo depende en gran medida de su capacidad para moverse. 

Desde las primeras etapas del desarrollo infanti 1, la acción 

motora está sometida a un proceso que consiste en un 

entrelazamiento de patrones que en mutua interacción e influer1cia 

moduladora van apareciendo o desapareciendo ordenadamente en el 

desarrollo, hasta el logro de la maduración de las destrezas 

motoras ( 3) . 

Los recién nacidos normales, presentan numerosos reflejos 

posturales "primitivos" (reflejo de Moro, reflejos tónicos del 

cuello, reflejo tónico laberíntico etc.); los cuales posibilitan 

en los niños un desarrollo progresivo y secuencial tendiente a la 

adquisición de conductas motoras de mayor complejidad. En el 

desarrollo normal, estos reflejos disminuyen gradualmente para 

dar paso a los patrones superiores de enderezamiento y reacciones 

de equilibrio, es decir, durante la maduración de las estructuras 

nerviosas y con ello, la integración tnadurativa y funcional de la 

corteza cerebral, los reflejos primitivos deben ser transformados 

e integrados en un "arreglo" más funcional al interior de la 

organización motora (4). 

Tal proceso también es posible gracias a las influencias del 

SNC que controla y regula el tono muscular postura!, la 
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interacción de las fuerzas musculares y la variedad de patrones 

posturales y de movimiento (5). 

Todo este sistema integrado y organizado, se encuentra 

expuesto a perturbaciones capaces de desviar o alterar algún 

punto de la red de relaciones, lo que repercutirá necesariamente 

en la totalidad del sistema motor. El dafio al SNC producido en la 

etapa perinatal o durante la infancia temprana, es el riesgo más 

importante al que está expuesta la o~ganización motora, ya que 

sus efectos sincrónicos repercuten en la dimensión diacrónica; 

esto es, cuando en etapas tempranas de la vida, se origina una 

lesión en el SNC, se producen respuestas que inhiben u 

obstaculizan a la acción motora en su desarrollo; en casos 

severos, provocan alteraciones permanentes que pueden llegar a 

dominar el comportamiento (6). 

Cuando esto sucede, la alteración en el desarrollo de los 

reflejos es evidente, ya que a consecuencia de la lesión 

neurológica, el control inhibitorio de los centros superiores se 

desorganiza o retrasa y los reflejos primitivos dominan el 

comportamiento traduciéndose en anormalidades que se manifiestan 

en las posturas y movimientos ontogenéticamente más antiguos y en 

un tono muscular anormal (4). 

Se l1a planteado (3) que el grado de desviación o detención 

del desarrollo motor, depende de la capacidad de recuperación 

neural, que depende a la vez del momento, del tipo y de la 

severidad de la lesión neurológica, lo que se expresa desde los 

primeros meses de vida extrauterina. 



Lo anteriormente expuesto reviste importancia debido a que 

las alteraciones motoras derivadas de las lesiones en el SNC 

repercuten de modo trascendente en la calidad de vida de las 

personas que las padecen. Este tipo de lesiones son con 

frecuencia producto de eventos patológicos del proceso 

reproductivo o del manejo médico de éste, cuyas complicaciones a 

menudo provocan la muerte del recién nacido; sin embargo, en 

décadas recientes, se ha presentado una disminución en las tasas 

de mortalidad por lo que nos enfrentarnos a un gran número de 

sobrevivientes que al superar el riesgo de muerte, se exponen al 

riesgo de secuelas motoras invalidantes; debido a ello, en los 

últimos años han sido observadas con interés las posibilidades 

para el desarrollo motor ulterior a las lesiones en el SNC 

producidas en las etapas tempranas de la vida (7). 
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2.- EMERGENCIA Y DESARROLLO DE LA MASTICACION NORMAL Y ANTE 
LAS LESIONES NEUROLOGICAS. 

La masticación, corno otras actividades motoras es resultado 

de una serie de movimientos rítmicos generados en el SNC y 

depende también de condiciones intrabucales y extrabucales; tales 

movimientos están sometidos a un delicado sistema de control con 

sus correspondientes sistemas de retroalimentación que 

posibilitan su eficiencia. Por lo tanto, en el SNC existe un 

mecanismo de control de la masticación que integra la información 

proveniente de áreas diversas que activa a los músculos 

apropiados, en el momento preciso, con el objeto de producir una 

coordinación y un grado conveniente de contracción y relajación 

muscular (8). 

Duraflte los movimientos masticatorios son evocados los llamados "reflejos 

masticatorios" que colltribuyen al establecimiento del patrón final de los 1110\'ÍIIlielltos rftmicos 

mandibulares (9), que como toda acción motora, son también resultado de un proceso de 

desarrollo. 

En este sentido, los reflejos infantiles han sido asociados 

con la aparición de la conducta temprana de la alimentación y con 

la organización de la evolución motora bucal, del funcionamiento 

locomotor y del manual (10). 

La literatura contiene descripciones (11) de edad de 

ocurrencia y formas típicas de los patrones reflejos tempranos 
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más frecuentes asociados con la alimentación, estos son la 

succión, el movimiento de mordida, la apertura de la boca y de 

los labios, los movimientos laterales de la lengua y el reflejo 

de Babkin. Las estructuras anatómicas responsables son la cabeza, 

los párpados, la mandíbula, los labios y la lengua. Estos 

reflejos son en general considerados precursores de la 

masticación, misma que es una conducta fimcional cuyos primeros signos emergen 

elltre los 5 y 8 meses de edad, un período durante el cual se ha reportado 

que declinan los reflejos bucales mencionados. 

Sheppard y Mysak (12) estudiaron el curso temporal de los 

reflejos bucales que ocurren en niños de 1 a 35 semanas de vida 

y encontraron que, tal como ocurre en el desarrollo motor en 

general, los reflejos primarios tienden a declinar con el 

incremento de la edad. También encontraron que junto a los 

reflejos evocados ocurrían una variedad de movimientos 

adicionales, por ejemplo, en todos los sujetos observados, en 

algún grado se presentó apertura y cierre de la boca acompañando 

a todos los demás reflejos. Las respuestas individuales contenían 

de uno a nueve movimientos, pero la complejidad de la respuesta 

también declinó con la edad y por lo tanto tendieron a involucar 

menor número de estructuras. 

Estos autores sugieren que la masticacián es adquirida mc•diante 1111 logro 

gradual de los movimientos que la compo!U'Il y que 1 a emergencia de es tos 

componentes puede ser observada antes de la masticación funcional 

propiamente dicha y durante: el período en que los reflejos 

11 



bucales infantiles están activos: Una cierta elevación y 

depresión cíclica de la mandíbula, los movimientos laterales de 

la lengua y el transporte del bolo fueron observados como los 

primeros de estos componentes desde la primera semana de edad, 

mientras los movimiellfos protrusivos y laterales de la mandihula asi como la elemción 

y depresión mandibular caracterú'ticas de una masticación madura jiteron obsermdos entre 

la 26il y JJíl semanas de edad. Ellos probaron además que en estas etapas, 

la estimulación de la encía en la zona molar evocaba elevación y 

depresión cíclica refleja de la mandíbula. 

Con este estudio, los autores aportaron información que 

sustenta las teorías de que los reflejos bucales infantiles y la 

masticación tienen nn sustrato nná.logo 0n cuanto a que ambos 

desarrollos se basan en un repertorio similar de secuencias de 

movimientos craneo-faciales cíclicos y complementarios, y que 

desde etapas muy tempranas de la infancia está presente un 

potencial fisiológico para adoptar la variedad de coordinaciones 

bucales reflejas que el desarrollo va demandando, por lo qnP la 

emergencia de la masttcm·ión es el resultado de la interacción de movimientos adaptativos y 

refleJos. 

Ante la patología se ha observado la persistencia de los 

reflejos bucales infantiles más allá de la edad en la que 

desaparecen en los nifios sanos (11), sobre todo ante problemas 

neuro-musculares, además se ha documentado ( 13) que ante lesiones 

en el SNC producidas en la etapa perinatal se prPsPn~nn problPmas 
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en la potencia de la succión (que depende del tono muscular) y en 

su eficiencia y evolución (que dependen también de movimientos 

corporales adecuados), cuyas manifestaciones son pérdida del 

ritmo y/o debilidad en la succión. 

Esto se expresa inicialmeme en las jitncioncs hucales como disminución, dcsl'iación 

o persisrencia de los re,.fll:Jos nu!ncionados col/ la consecueme dijiculrad para la alimemación, 

para la ejercitación n'}hja y por lo tanto, para la cabal ¡>osi/Jiiidad de innnporar conductas 

a/imemarias intencionadas, apropiadas y globales, lo que suscita periodos 

prolongados de alimentación y angustia e inquietud en la familia 

(14). Según Thommessen et al, (15) los niños con lesiones en el 

SNC pueden necesitar de dos a 12 veces más tiempo para deglutir 

comida en puré que los niños sanos y aún necesitan más tiempo 

para masticar y deglutir alimentos sólidos; el resuirado es l/1/CI aira 

probabilidad de desnutrición. 

La problemática de alimentación que es efecto de estas 

lesiones, tienen al problema motor como principal sustrato, el 

cual permanece en mayor o menor grado a lo largo del desarrollo. 

Ante los problemas motores bucales tempranos (en lactantes), 

pueden estar sólo limitadas las posibilidades de la emergencia y 

progreso de conductas masticatorias adecuadas porque los juegos 

musculares normales de la ontogénesis, no han quedado todavía 

limitados por la presencia de los patrones anormales, mientras 

que en los 1111/0S en edad escolar \' en los adulros nm PC' ('1/ los que la morriciciad 
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patológica es dominal/te, tienen cumo parte de sus secuelas un elevado riesgo de prcselllar 

problemas masticatorios. 
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3.- LA PARALISIS CEREBRAL Y SUS CARACTERISTICAS GENERALES 

En el presente capítulo se describe el síndrome motor 

general, que se origina por las lesiones en el SNC producidas en 

etapas tempranas de la vida; así mismo se intentan identificar 

los aspectos epidemiológicos, etiopatogénicos y el ínicos del 

mismo, que orientan el abordaje de los problemas motores. 

3.1.- Defillición. 

La Parálisis Cerebral (PC) ha sido descrita como una 

encefalopatía no progresiva o como un desorden de los movimientos 

y de la postura, derivado de un dafio permanente en el cerebro 

inmaduro ( 16 ) . 

En la reunión internacional de epidemiología de la PC 

realizada en Brioni Yugoeslavia en 1990, se definió el término 

Parálisis Cerebral como "lllltcfrmino que cubre un grupo de st'ndromes cambiames 

de deterioro moror secundarios a lesiones o lli/OIIudías del cerefm¡ lflte se producen en etapas 

tempranas del desarrollo" ( 17 ) . 

3.2.- Aspectos epidemiológicos y etiología. 

Entre los problemas considerados en la reunión Brioni (17) 

estuvieron aquellos relacionados con definición de caso, soporte 

de cambios en la prevalencia, la naturalezd de la lesión 
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original, las bases sobre las cuales se hacen distinciones entre 

los diferentes tipos clínicos y el significado de las 

clasificaciones. 

También se identificó que:! en general, en todos los pm:w's existe ww 

tendencia ronsistl'llfe a Wl aumento en las wsas de J1( •• cspccijirm/1(:1/tc en la población de 

hajo peso al nacimiento o pretérmino, entre la ('[(a/ hay IIIUI tendencia ct la disminución de 

las tasas de mortalidad. 

Sobre lo anterior, no tenemos conocimiento de estudios 

recientes de prevalencia e incidencia de la PC en México, s1n 

embargo, se obtuvieron algunas aproximaciones a su frecuencia 

proporcionadas por el Sistema Nacional para el Desarrollo 

Integral de la Familia (DIF) (Institución que cuenta con unidades 

de rehabilitación destinadas a población abierta en las 

principales ciudades del país), que muestra que de 1987 a 1993 

demandaron consulta de primera vez 13,508 personas cuyo 

diagnóstico fué PC (18). 

En Brioni, se planteó además 

suficientemente clara la importancia 

que todavía 

relativa de 

no está 

distintos 

factores prenatales y perinatales en la etiología de la PC, ya 

que el dafio al SNC producido e11 estas etapas, puede derivar a un 

parto difícil o pretérmino quü puede ser mal interpretado como 

causal, donde es la causa inicial la que adelanta el parto (17). 

A este respecto se realizó un resumen (7) de 79 reportes de 

investigación publicados entre 1983 y 1992 que trata11 sobre la 

morbilidad fetal y perinatal que oper·a como r·iesgo de datio 
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neurológico, el cual se organizó en tres grupos relativamente 

diferenciables según el momento de su aparición: Patología 

materno-fetal temprana, patología materno fetal intermedia, 

tardía y del transparto así como patología neonatal. Con este 

agrupamiento, se identificó que más del 80!~ de los artículos 

revisados destacan a la prernaturez (que pertenece al grupo de la 

patología neonatal) corno el principal factor de riesgo de dafio 

neurológico, pero que éste es un renglón superpuesto a otros 

factores de riesgo documentados (que pertenecen a la misma etapa 

reproductiva) como bajo peso, síndrome de insuficiencia 

respiratoria por inmadurez, que a la vez pueden ser consecuencia 

de co11diciones maternas corno la diabetes o la cardiopatía (que 

pertenecen a la patología materno-fetal ternprax1a). 

El agrupamiento y análisis de los riesgos mencionados indicó 

que cada uno pertenece a procesos de sinergismos o de secuencias 

que definen su naturaleza y que ellos necesitan de 

interrelaciones 

neurológica. 

para llegar a traducirse en una lesión 

Langer (19) destacó que los nacidos pre-término e ir1maduros 

mueren principalmente a causa de la l1ipoxia, y que ésta es a la 

vez provocada por la inmadurez pulmonar para adaptarse a la vida 

extrauterina. Vol pe ( 20) m1globó dentro del proceso hipóxico a 

patologías tales como enfermedad hipertensiva del embarazo, 

diabetes, cardiopatía materna, alteraciones de la placenta y/o 

cordón umbilical y sufrimiento fetal e identifico a la hipoxia 

como factor etiológico fundamental de lesiones rH:~urológicas tales 



extrauterina. Volpe (20) englobó dentro del proceso hipóxico a 

patologías tales como enfermedad hipertensiva del embarazo, 

diabetes, cardiopatía materna, alteraciones de la placenta y/o 

cordón umbilical y sufrimiento fetal e identificó a la hipoxia 

como factor etiológico fundamental de lesiones neurológicas tales 

como necrosis neuro11al selectil'll ( Figura 1 ) , lesiún cerebral pamsagital ( Figura 

2), lesión cerebral focal y multifocal (Figura 3), leucomalasia perivclltricular 

(Figura 4) y otras más raras como el. estado marmóreo de ganglios 

basales. 

Otro proceso fisiopatológico perinatal que puede dar lugar 

a lesiones en el SNC es la hiperbilirubinemia, que Udaeta (21) 

describió como consecuencia de incompatibilidad Rh, cardiopatía 

materna, policitemia, sepsis etc, lo que trae como consecuencia 

tinción amarillenta de los n~cleos del encéfalo, principalmente 

de los ganglios basales y del hipocampo y cuya manifestación 

anatema-patológica se denomina kemicterus (Figura 5) 

Estudios corno los anteriores parecen indicar que para 

explicar la etiopatogenia de las lesiones neurológicas debe 

tomarse en cuenta simultáneamente: 

a) La etapa en t¡t{(' aporcc'l'll los primeros riesgos (matemo:f'ctaltem¡muw. lltatcmo-

fetal intermedia, tardían, rransparro o lll'Oilaltal). 

h) El proceso parolrígico c¡ue los agmpa (/tipoxia-isqttc'/1/ia o hiperhilirm/Jinc'/1/Ítl ). 

e) Las mracterisricas del recicin nacido ('.\'f){(l'sto (¡m•rc:rmino o rámíno). 
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Figura 1 

NECROSIS NEURONAL SELEC1'/VA 

Daíío neuronal difuso con neuronas retraídas angulares con núcleos 

picnóticos ( ~ ) alternando con otras conservadas ( V ). 

;Y,'l'·ifr.nwflr r!('' la jM;r¡;ajfa : 91ft. ((',,,.¡(,(, ·1Jílirlmua .'hw y ; ((t(ir ,¡,,¡ .'};,u,(dr; r4• 

.r/Ít4f¡.Jiff.J r<.JI malr!tial ¡í lff¡irrlarl ,¡,,¡ 'lrjdr.. rlr• .}~rfr.lt,r¡r'rt r4l .1nJir'/,ff, . /'(,/. rfl' 
.JJedia /¡ 1 'a. 



Figura 2 

LESION CEREBRAL PARASAGITAL 

Vista lateral de la superficie del encéfalo. Necrosis cortical parasagital con 

circunvoluciones pequeiias, afectando lóbulos fronto-parietal del henzi!)ferio 

derecho. 

j¡) ,¡, (:1 J 1 1.' 1 . ,/' lj-, I/' ·¡,· ;¡)• / '/', 7',¡/ /1 '/' . . J 
•.tlt'.J¡If!JI.JfT :((' ru' ta ¡"fff/lf'¡tfl: : 'ia. t•('('t "' •tlffftffflff • flll)' ; 1 ·'/" fH' • f'll~tr:tti ff(' 

. c/,/rfwir,J f't!JI JJ/ftft,,¡a( jurjui'f/'arl r/il 1 J ,¡,¡,,. r/Í• ./¡alr.!t;t¡!a ,¡,.¡ .rJJI.J!iluft;. /á/. rle .f~~rlinli/a. 



Figura 3 

LESION CEREBRAL NIULTIFOC;1L 

Cortes coronales de ambos hemisferios cerebrales. Encefalopat{a 

multiqu[stica con infartos antiguos laminales subcorticales y quistes en 

substancia blanca ( ~ ). Ventrfculo lateral conservado (} ) . 

. H(··lfr.Jwr!:ll' rlf' la jUr.;r¡l(fjr(r : rJ,a. (f<'r'f'llt'a .'/¡1/rlama .'J'rr11y : Jíj/, rtíl .r¡~.,.,~r'nr. r/(' 

, ·/uftjw'"·l r·r:n ma(,.,(,( ¡í tr.¡ít'Nftrrl rk•l r¡ ,jdr.. rlt• .'J>olr.lr.;r¡r(r rft,( /fn¡ft'("lc , i'f,(. rlr• 

.J)>,,,¡,¡ rl~r(r. 



Figura 4 

LEUCONIALACIA PERIVENTRICULAR 

Lesión de reblandecimiento en la substancia blanca con degeneración quística 

en el lado derecho, situada en ambas regiones del centro semiovale. 

;j¡>¡\l¡'lfJI/,Jaf4• ,¡,, fa jUrJiflj/a : !J1w. '(::,,f'¡fr(t .'}/rifttltlft /}'((llj' ; /J;jlt rft•/ .'}~.¡¡:r('fÍ'J rh• 

•.'/,tí:f¡.Jia.J cw JJI((il•itrrl ¡íit:jllidad t!il ',} 1f¡k. tlr• .y~,¡¡ .. (,/1''' rft.f,rJn.¡ft'lrrlr.·. /ir!. rk .J1Niialuír. 
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Figura 5 

KERNICTERUS 

-~ .. 

.. 
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t. -~· •. 
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Pigmentación amarilla en núcleos grises basales ( lt J) y en ambas 

circunvoluciones del uncus ( -+e ) . 

• ;í) , ¡, 1/ .1 1 J! 1 , //' C1 (/J ·1· /jl · 1 r¡· • r[.,f.' , ( 'J' · · 1 •~1 ('·l¡I(IJI.j{((:{(' (/(' f({ / (lff/J /('¡ {(( : :.1 /{f, (rt'('lff(f •/1 /f(((f( f(( • {(JI)' ; rJ {Í fr {{(' • 1'/1~(('((. {((' 

._r/rrfrf¡.u(n l'OJ/ JJ/ffff'lfrr( jnrf¡ /crfar/ rfl'( rJ rpfr:. rfr• ,j¡irrfn/r/ffrr r/r.f .Jnifr"ffffr.• •. J rrf. rft• ,j~•rfr(r/;/ff. 



Ante un panorama como el anterior es fácil explicar la razón 

por la cual en la reunión de Brioni se planteó que la etiopatogcnia de 

la PC estci todavia puco clara. 

3.3.- Clasificación clínica. 

A pesar de que el proceso etiopatogénico de deterioro 

neurológico es variado, actualmente es claro que puede crear 

diferentes tipos clínicos de PC como sor1 la espasticidad (ESPAS), 

la atetosis (ATET), la ataxia (ATAX), la PC tipo tremer (TREM) y 

formas mixtas, (22); por ello, se han reaLizado estudios que 

buscan relacionar el tipo, el lugar y la extención de las 

lesiones neurológicas con los tipos clínicos de la PC; la 

clasificación Suiza (17) ha sido la més usada en estos estudios, 

tal clasificación distingue tres principales tipos de PC: ESPAS, 

ATET (llamada también diskinesia) y ATAX. 

La PC ESPAS es la 11/tÍs comtÍII (entre el .'i()~Y¡. al 707<'· del total ele casos con PC) \' 

se camrteri::.a por el increlllt'llto genemk:udo en l'! fono muscular, /u Lflll' !ult'c tfltc' se• 

presenten contracciones inmlttntarias en masa, de tipo jlexor o extensor, clificu/IUndu los 

mm·imientos mluntarios; L'll t'S/c ti¡w de {Jcll'iel!les se uhserl'll también altaaciú11 en la 

prc•se/llllCÍÓII de los '<ílt•jos tendinosos v el I'C'Iardu 1111'11/ttl se fll'l'Sl'/1111 l'lltrc e'! .JO'X y 60'X· 

ele los casos (22j. Lu fiC E.'·il';\S St lw rducíunado con lesiones lomli;:,(l(/as ti l!i1·L'I tiC' los 

lwces piramíclalcs, illclll_rl'ndo es/r/1(/11/CIS curfi('(l/l's (12) (23) (Figura 6). 

) ¿l 
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A T. 

ATX. 

Figura 6 

RELACJON ENTRE EL TIPO DE PC Y EL S/1'10 DE 
LA LES/ON NEUROLOGICA 

PC Espástica (E.): Vta piramidal incluyendo es·tmcturas corricale,..,·. 

PC Atetósica (A 7:): Vta extrapiramidal al nivel de los ganglios basales. 

PC Atáxica (ATX.): Cerebelo. 



Wiklund (24), reportó que con tomografia computarizada se 

han revelado lesiones corticales y subcorticales en niños con 

hemiplegia espástica nacidos a término y que también se ha 

documentado la presencia de leucomalasia periventricular en los 

nacidos tanto a término como pre-término. 

La PC A.TET se presenta entre d 22%-25% del rotal de casos, y se mracteri-:_a por 

problemas para controlar d equilibrio y la cordinacidn, d tono muscular es suh-nonnal, con 

cambios bruscos y rápidos de tensión y rdqjaciún, los movimientos voluntarios son 

i ncuntrolables y sus reflejos tendinosos son normales ( 22). En la PC ATET se presenta menor 

prevalencia de retardo melllal que en la PC ESPAS. Este tipo de PC se ha relacionado con 

lesiones de la vfa extrapiramidal, jimdamentafmeme (/ nivel de los ganglios /Jasa/es (22) (25) 

(Figura 6). 

La localización de la lesión en la PC ATET todavía está 

sujeta a algunas controversias, ya que por ejemplo, aunque en la 

serie estudiada por Wiklund (24) la lesión más frecuente fué la 

leucomalasia per i ventricular, no ¡nuJieron sa correlacionados los signos 

adicionales de ATE'/' con alglÍn patrdn específico ele lesión. 

La PC ,t 1iLY, se presenta entre 3% y lJ% de los casos, y se mnu·teri-:_a flor 

hiporejlexia, hipotonfa, trastornos ele/ equilibrio, tras/omos cinJiicos, mardw insegum y 

tambalea me, dirección descontrolada, llltH'imientos ¡•o!untarios amplios y arrt'tmicos. Este tipo 

de PC se ha relacionado ron /esiunl's en el t'l'rebelo (22} (26) (Figura 6). 

Nuevamente, en la serie estudiada po1: ~viklund ( 24), no pucliaon sa 

correlacionados los signos (/(/icionnles de A lit X con algtin f'lltrón espec(/i('(} de lesitin. 
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Los demás tipos de PC son raros, como la PC TRHM en la que la lesiún 

parece ser cortical pero extremadamente dijitsa, y se caracteri::.u por la presencia de temblores 

rítmicos y de poca amplitud; el paciente es capa::. de dirigir el movimiewo \'olunturio con nuís 

cí.l:ito hacia la meta que los paciellfes con PC ESPAS o PC A '/'1: . ."1: y 110 tiene posturas 

anormales (22). 

De acuerdo con algunos autores (27) (28) (29), no es posible 

establecer una correlación estadística entre la severidad del 

deterioro motor y el tamafio de las lesiones neurológicas, lo que 

contradice los hallazgos de Wiklund (24). 

Los estudios que relacionan las lesiones en el SNC con las 

manifestaciones clínicas, parecen indicar que el deterioro motor 

no está necesariamente causado por una lesión cortical y que 

lesiones en otras partes del SNC pueden también estar 

involucradas, por lo tanto, las 11/0I:fálog(as 111cís obvias ele las lesiones 110 siempre 

re}lejan las J(mnas cHnims, sin embargo, esto no está completamente 

aclarado. 

A este respecto, en la reunión de Brioni (17) se recomendó 

que debido a la utilidad restringida ,je la inforn1ación en estas 

circunstancias y en tanto es aclarada la etiopatogenia, los esttulios 

de PC podr(an basarse en e'! agrupwnic•mo de los J)(II'Íc'lltes según t'ltipo de de1eríoro 111otor 

(tipos clinicos). ya quc• rec¡uíaen diJi'rente tipo de cuid(f(/o, es decir. se esun·o de at·uado c'll 

que la dejiníción de PC puede sa aplic(lda en la ilt\'I'SllgacÍtin pao scí/o si c•s co1tsiderada 

dentro de los grupos de edad gcs/(tt'ÍOIWI o agnt¡){u/os dc• actu•rdo a sus patrones dini('()s. 
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No obstante estas recomendaciones, se insiste (30) e11 que la 

investigación en la PC, tiene como último propósito la prevención 

primaria por lo que se deben seguir estudiando las causas que la 

originan y los mecanismos neurofisiológicos que subyacen a ella. 

En resumen, lo expllcsto hasta w¡td indica c¡ue dudo el estado de los c·unocimicntos 

<'11 ef ('(11/lfJO de la {J<'I'Í/1(1(0/ogftt, cfe f11 1/l'OIUlfO(ogt'a y de fa lll'llfOfogt'a, f1U/"C'l'(' c¡ue (us 

posibilidades aplicatims cu·ttwles de la ÍII\'('Stigucicíll ele la jiutcirín nwtora e11 pacientes con 

PC, dependerá e11 gran parte de la imp!iCliCÍÓil e11 ella de los diferentes ti¡ws clinicus. /Je altí 

surgió la idea tle identificar si existen modalidades ele coordinación neuro-musctdar 

sectuularias tr lesiones en el SNC, que por sí mismas generen respue~·tas motoras 

masticatorias más o menos pretlecibles. 
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4.- CARACTERISTICAS BUCO-FACIALES DE LA PARALISIS CEREBRAL 

El presente capítulo tier1e como propósito presentar un 

resumen de los hechos conocidos sobre las condiciones motoras 

bucales (incluidos los elementos masticatorios), y sobre otros 

aspectos clínicos bucales relacionados cor1 las condiciones 

motoras en los pacientes con PC. Aunque la información al 

respecto es escasa, con ello, se trata de perfilar los vacíos en 

cuanto al conocimiento de la fur1ción motora masticatoria en este 

tipo de pacientes. 

4.1.- Motricidad buco-facial. 

Reilly y Skuse ( 31) estudiaron las disfunciones motoras 

bucales en un grupo de nifios pre-escolares con PC y encontraron 

que en todos los casos existió capacidad para los movimientos de 

extención y retracción lingual, la mitad de ellos presentó 

capacidad para los movimientos de elevación y depresión lingual, 

pero ninguno ele sus casos un·u capaciclacl para los 1110\'imientos laterales ele la lengua. 

En cuanto a la función mandibular, estos autores encontraron que 

todos sus casos presentaron capacidad para los movimientos 

verticales de la mandíbula, pero ninguno de ellos pudo rt'ali~ar mo\•imicntos 

mandibulares de latcralidad. En esta inv~;stigación no se especificó el 

tipo de PC que fué estudiado. 

Limbrock et al. ( 32) observaron 6B pacientes con PC, menores 

de 17 afias de edad y encontraror1 que el 81% de ellos presentó 
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problemas de salivación excesiva, el 88~ presentó problemas de 

deglución, el 65% tuvo alteraciones en la movilidad lingual y ~.·! 

79% los tu\'O en la masticar idn. 

Estos a u tares caracterizaron a los pat'ientt.'S ton PC HSPAS como 

aquellos que a menudo apoyan fa cabe::.a e11 una postura reclinada y tensa, la boca estlÍ 

abierta, son re~piradores !mea/es en s11 mayorw, los músculos faciales y de labios son 

hipertónicos, el labio superior estú suh-dcsarrollado y retrw'do y no ejerce suficiente presitín 

sobre los diemes anteriores. La lengua aparece con 11/U/ joroba trasera e11 forma de• 

"cigarrillo" y a menudo está encogida y rígida 111ientras la bom está abierta, o hien, l'Stó e/l 

posición protruída; la movilidad mlullfaria de /alengua estd resLringida y se pueden obserw1r 

ji/Jrilaciones en ella. Del total de paciemes ESPAS, d 71J% presentaron pro/Jicll/as 

mastimtorios, perv los autores no detallaron el tipo de t•stos problemas. 

La I'C ATET la caracteri:::.aron por 1111 to110 muscular jluctuame e inesrab/e de la 

cabeza, movimientos inmlumarios de la cara, de la mmulibula y de la lengua y lllln'ilnientos 

ondula/lles de la lengua que parecen 110 parar, la rcs¡Jiración bucal es menos ji"ecunue tJII<' 

en la PC ESPAS. IJ('/ tollll de paciellles con A 'IE1; tamhién el 79% presentaron problemas 

masticawrivs, sin que tampoco se detallara el tipo ele problema. 

Al grupo de pacientes l!ipotónims cwre los c¡uc estaban incltddos algunos .11iL\', 

Limhrock (32) los ramctcri::.ó por i11clinan'tí11 "lacia" de la mhe:::.a, expresitin facial jh~ja. el 

labio superior empujado hacia arriba en j1mna de trilÍngu/o, el labio in}i'rior 1'0/tl'lldo af 

revc's·, lengua roluminosa y protrldda y a nu•nudo tendida sobre el labio il!{aior. Pura este 

gmpo 110 se llll'IIcio1uí si st• ¡m•scntaron alteraciones masticatorias. 
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Ogura ( 33) 1 reportó que la ejiciencia masticatoria en la PC, entre las edades 

de 6 a 16 wios es mucho mós baja que en sujetos smws de la misma edad; para ello 
1 

utilizó como 

(gránulos de 

indicador el grado en que el material de prueba 

adenosin-3-fosfato) fué mol ido mediante un 

determinado número de ciclos masticatorios. Como conclusiór1 

planteó la hipótesis de que la declinación de los valores de la 

eficiencia masticatoria fué causada por una débil fuerza 

contráctil de los músculos masticatorios 1 sin embargo 1 él no 

midió la fuerza contráctil. 

Posteriormente 1 Nakahima et. al. ( 34) desarrollaron una 

investigación con el propósito de identificar si la declinación 

de los valores de la eficiencia masticatoria en jóvenes con PC 

estaba realmente causada por una declinación de la fuerza 

contráctil 1 para lo cual caracterizaron la eficiencia 

masticatoria con el mismo método usado por Ogura y midieron la 

máxima presión de mordida (como un indicador de la fuerza 

contráctil) con un transductor colocado entre los primeros 

molares maxilar y mandibular. Cuando compararon los valores del 

grupo con PC con el grupo sano 1 encontraron que en efecto 1 los 

valores de eficiencia masticatoria del grupo de casos era signijicutil'amente 11uís baja c¡ue los 

del grttpo comrol, y que lo mismo sucedió con los mlorcs de presión de mordida, sin 

embargo, en los sujetos con PC no existió una rclacidn signijicatii'CI ewrc• los \'afores de• 

presión de mordida y los de ujiciencia masticatoria, co11trariamente a lo sucedido en el gmpo 



colllrol en el que a mayor presión d<' mordida se observó llll aumemo en la cjiciencia 

masticatoria. 

Nakahima supuso entonces que la eficiencia masticatoria en 

los sujetos con PC podría estar afectada por alteraciones en la 

duración y en el intervalo de tiempo de las descargas musculares 

(como una forma de identificar los patrones masticatorios), los 

cuales observó simultáneamente a la medición de la eficiencia 

masticatoria. Los resultados 

electromiograma masticatorio 

mostraron 

(de músculos 

que sobre 

temporales 

el 

y 

maseteros) , la duración e iwerva/o de tiempo de la descarga muscular de los sujelos 

sanos mostró 1111 patrón jijo de incremelllo y decremellfo sobre wz creciellte mi mero ele ciclos 

masticatorios, con una correlacic)n positiva con respecto a los valores de ejiciencia 

masticatoria; mientras que en los sujetos con PC 110 se observaron patrones de i11cren1ento 

y decremel!fo y la correlación con la ejiciencia masticatoria fué negativa, es decir, en los 

sujetos con PC se reflejaron anormalidades <!11 los patrones masticatorios que tendieron a 

decrecer la eficiencia masticatoria. 

Nakahima no indicó el tipo de PC que fué estudiado, pero 

aclaró que los distintos sitios de lesión neurológica con sus 

supuestas correspondencias con los tipos clínicos de PC y con el 

tipo de alteración de los músculos de la cara y de la mandíbula, 

pueden afectar la presión de mordida. Señaló sin embargo, que los 

bajos valores de eficiencia masticatoria no son causados 

so lamente por ella, si no por una anormalidad adicional en el ajuste m olor en 

el nwmenlu de la masticación, lo que 110s sugiere la necesidad de explorar las cmu/iciones 
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de presentacióu de los rej7ejos masticatorios en estos pacientes, particularmente aquellos 

reflejos que funcionan en el ajuste ele las cargas uecesarias en el sistema controlador de la 

m a 1l clilml a. 

Adicionalmente es necesario tomar en cuenta que en 

condiciones normales, los movimientos masticatorios son regulados 

por la sensación motora; es decir, sobre la base de la 

información sensorial recibida, el SNC regula adecuadamente a los 

efectores periféricos; consecuentemente la mandíbula esta apta 

para ejecutar todos sus movimientos de modo certero y armonioso, 

la lengua es apta para conducir el alimento al área de mordida e 

igualmente las mejillas y los labios pueden participar realizando 

movimientos complejos y sellando la cavidad bucal (35), por lo 

tanto, se puede supona que a fas limitaciones motoras del comrul mmulilntlar en la PC. 

se adicionan las de la lengua, asi como la tonicidad anormal de los llllísculos jáciafes, la 

postura y 1110\'ÍIIIientos inadecuados de la cabeza, y de los labios que pueden también il!fluir 

en la presentación de mlores bajos en la ejiciencia masticatoria. 

4.2.- Oclusión. 

El problema se complica: Desde la década de los cincuentas, 

existe evidencia de que la tonicidad y la cordinación anorn1al de 

los labios, de la lengua y de los músculos faciales propias de la 

PC, I'Oildllcc además a mcdia11o o largo pla::o a 1111 crt'I'ÍIIIÍCilto alterado de cstnH'II!ras óseos 

t¡lll' produce una falta de amion¡'a (11/0tcímica ellfrt' mn\'ilart's y nwnd¡'lm/a ( 36) ( 37). 

Relucionado a ello, también se ha estudiado la frecuencia de 
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maloclusiones con resultados contrastantes 1 Hosenbaum ( 1966) 1 

Miller (1970) y Dununett (1975) 1 citados en Strodel en 1987 (38) 

encontraron respectivamente: 

a) Que no había diferencias e11 la frecuencia de maloclusiones 

entre niftos con PC y nifios sanos. 

b) Que existió mayor protrusión anterior de los dientes 

incisivos, paladares más pequeftos y lenguas más grandes en los 

niftos cor1 PC que en los normales. 

e) Que no había variación en los arcos palatinos de los niftos con 

PC con respecto a los normales. 

Strodel (38) estudió 30 sujetos con PC ESPAS entre los 4 y 

los 22 años de edad pareados con un grupo contra l de sujetos 

sanos. Encontró en los primeros una tendencia a la oclusidn Clase ll de Allt:le, 

una mayor longitud y circw¡lerencia de los arcos maxilares, ww menor longitud del arco 

mcmdilmlar, asi como 1111a mayor sobre-mordida hori::.ollfal. Aunque fas medidas en la sobre 

mordida vertical 110 mostraron dijáencias sign(llcatims, el mimero de mordidas llhiertas 

anteriores jité casi dos \'Cces mayor en el gmpo con PC que en el gmpo control. 

Vi ttek et. al. ( 39) también encontraron un incremento en la 

malodusidn Clase 11 ele Angle en indil'idtws l'o/1 PC dentro de una población de 

discapacitados de 6 a 87 afies de edad, entre la cual reportaron 

una prevalencia de maloclusiones de 74% que compararon con una 

prevalencia de 34% de una población ge11eral en Estados Unidos de 

Norteamérica. 
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La mayor frecuencia o severidad de maloclusiones en la PC 

pueden también adicionarse al conjunto de factores que afectan la 

función masticatoria ya que se ha reportado que por sí mismas 

pueden afectar esta función; Deguchi et al, (40) compararon ur1 

grupo de mujeres jóvenes con oclusión Clase II División 1 de~ 

Angle con un grtipo control con oclusión normal, y encontraron que 

en el grupo de casos las ondas electromiográficas de müsculos 

temporales y maseteros durante la masticación mostraron 

iregularidades en forma, ubicación, alternancia y duración. 

4.3.- Articulación temporo-mandibular. 

Pelegano (41) planteó que algunas de las observaciones 

clínicas oclusales en la PC sugieren que hay un factor que no 

había sido considerado: las contracturas en la articulación 

tempero-mandibular ( A'l'M) y que los datos concernientes a sobre-

mordida horizontal y a sobre-mordida vertical podrían ser usados 

para definir la relación de la mandi.bula con el maxilar; es 

decir, si la 11/a//(ft'lmla cm1tracturada estd retralda y rotada ¡wsteriormellh'. los estudios 

de oclusión e11 sujetos con PC dcmostrarian i llc'I'CIIIt'll/O c'/1 la sohrc-mordida lwrbmtal y 

decrememo e11 la sobre-mordida ¡·crtica/. 

El registro de estos dos parámetros junto con e 1 de la 

capacidad de movimientos mandibulares se usaron como indicadores 

de la presencia de contracturas er1 la ATM, los que se 

relacionaron con el funcionam.if~n to motor bucal (pérdidas bucales 



durante la comida y la bebida, tos y atragantamiento durante las 

comidas, tiempos de comida y enfermedades de las vias aéras), er1 

sujetos con PC de 3 a 23 años. Sus resultados mostraron que los 

sujetos con f>C E.)'Pi\S prcsenturon mayor resfríe c·icín t¡ue sus c'ollfroles en los 

movimientos de dcsliz.amienro 11/C//Uiihular (/atem/idwl r wurrusi¡jn); usi c·onw 1111 int'I'CII/Cilfo 

en la sobre-mordida horbmtal y t/11 cleat'llll'llfo en la sohn'-11/tmlida \'t'l'tu·ul; la snerid(/{1 

de estas anormalidades corrl'lacionaron con la sc'\'Cridad de la tlisjitnc 'ltÍII motora hu col c'/1 

donde la dismilwtión de la sohre-mordida \'atiml emergió ,·omo el parúmctr.• nuís 

imponanle; el aumento en la sobre-mordida horizont.al se relacionó 

con tiempos prolongados de comida. 

Aunque Pelegano no registró presencia de ruidos articulares 

y no se refirió específicamente a patología craniomandibular ert 

los pacientes con PC, destacó que las restricd emes en los 

movimientos mandibulares pueden limitar significativamente las 

habilidades para triturar la comida. 

4.4.- Crecimiento crcmeo-facial. 

Al respecto de la morfología cra11eo-facial en la PC, Strodel 

( 38) reportó que los cíngulos c¡uejimnanla ¡wsicicín dd nta.rilar con respec·w a la hase 

del cráneo (SNA) y la ¡>osic·ián de la /1/{l//dihula con rl's¡>cno u la hase dl'l atÍneu (SNIJ), osi 

como la relación intem/(nilar rAN/1) y c'ltingu/o SN-(/unitJn-IHenrán.fueron llluyorcs ¡'// d 

grupo con PC ESPAS tfttc en 1'1 gntfltJ de cuntmlc's SllllliS. 
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Aunque Strodel no hizo distinciones entre problemas de 

volumen óseo o problemas posicionales de la mandíbula, sus 

hallazgos resultan importantes porque también se ha demostrado en 

sujetos neurológicamente sanos ( 42), que los cambios en la posicidn dc la 

mandíbula afectan signijicatimmellte el comportmniento muscular, ya que la 

actividad más baja del músculo masetero y la más alta actividad 

en el temporal anterior y en el temporal posterior se presentan 

en la posición de retrusión mandibular, esto es interpretado 

principalmente con base en que en la posición retruída 

mandibular, el aparato masticatorio requiere mayor actividad 

muscular de posición (músculo temporal) y 1 imitada actividad 

muscular de mordida (músculo masetero). El significativo 

incremento en la actividad del temporal anterior y posterior e11 

la posición retruída podría ser atribuida a la implicación del 

total del músculo para poder posicionar la mandíbula, mientras 

que el significativo decremento de la actividad masetérica podría ser causada por el reflejo 

inhibitorio nwsct('rico que reduce la presión ejercida por los cóndilos 

sobre la parte retro-discal de la A'l'M, por lo tanto, la posición 

retmída mandilmlar que se reporta romo la más ji·ccttente en la PC no ¡Jarece ser ww 

posición ideal para las cargas c·onclilares y puede resultar en UIW dismillllcicín ele la presión 

de mordida. 

Por otro lado, existe evidencia en sujetos con otros tipos 

de discapacidades, de que la fuerza de mordida tambié11 se asocia 

con aspectos variados de la morfología craneo-facial, por 
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ejemplo, aquellos con una potente fuerza de mordida tienen 

ángulos goniacos pequefios y la débil fuerza de mordida se 

relaciona con ángulos goniacos amplios (43). A través del estudio 

de la inserción y orientación del masetero superficial y su 

relación con la morfología craneo-facial, se ha insistido también 

en la existencia de relaciones er1tre alteraciones de la función 

masticatoria y la morfología de las áreas df~ mayor inserción 

muscular ( 44). 

Kiliaridis et. al. (45) se refirieron a que los iljustes 

masticatorios (diferencias en la velocidad de apertura y cierre 

mandibular) que van apareciendo con la edad, son un posible 

efecto de la maduración fisiológica del sistema masticatorio 

debida a cambios centrales y periféricos o a ajustes funcionales 

debidos a cambios de la dentición o crecimiento esquelético, sin 

embargo, Kasai (44) encontró que en general, la edad (con sus 

consecuentes cambios esqueléticos) no fué un determinante 

significativo de variación en las dimensiones y orientación del 

masetero superficial. 

Ante condiciones normales, en el control nervioso de los 

músculos masticatorios, la 

intramusculares, periodontales 

respecto él la importante 

intensidad 

con 

de la contracción 

actividad de los receptores 

y de la ATM Juegan ur1 papel 

ve loe idad, ajuste momentáneo e 

muscular, en donde parecE:~ bien 

establecidü la existenciil de ur1a correlación positiva entre l.a 

c~stabilidacl de estos elementos y 1 a acción dP los músculos 
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elevadores en términos de la máxima fuerza de mordida ( 46). 

Aunque todavía no está suficientemente aclarado el tipo de 

relación existente entre las alteraciones oclusales, de la 

morfología craneo-facial y de la ATM sobre la masticación, parece 

no haber dudas de que estas alteraciones tienen una ir1fluencia 

natural en la función de los músculos masticatorios. 

Si se toman en cuenta todos los ele1nentos artteriormente 

mencionados, el estudio de las alteraciones masticatorias en la f'C ttl'llt' un mayor grado 

de complejidad, en donde, m tlll 1110//II'IIIO dado, la dejiciencia de la corclinaciiÍn 

ncuromuscular, en sinergismo con las malodusiones, las alteraciones de la A 1M \' del 

credmielllo craneo-fadal, pueden menguar aún más las posi/Jilidades de la jimcián 

masticatoria en estos pal'iemes. 

Estas situaciones fueron mencionadas por Nakahi1na (34) 

cuando demostró que los sujetos con PC tienen valores más bajos 

que la población normal en la presión de mordida y en la 

eficiencia masticatoria, pero no las correlacionó con ellas; ~~ 

lúpótesis de que la baja ejiciencia masticatoria en la PC está injluenl'iada ¡wr u1w 

anormalidad adicional en el ajuste motor (indcpendimtc de la prcsián de mordida) t'OIIIimía 

vigente, ya que el problema original que subyace l~ll esto.\· ca.ws es tlllll cordiuacián 

muscttlar anormal debida a una falta de control y tlirecccióu desde el SNC que puede 

reflejarse en los patrones eferentes, po·o sin oll·idar las posibilidmles de que dacias las 

comlicilmes /Juco-jaciales de estos pacientes, las anormalidades en el t~juste motor 

masticatorio te11gan también 1111 orit.:en senwrial y afen•tlfe. 
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Desafortunadamente el estudio simultáneo de todas las 

alteraciones de estructura y función bucal, relacionadas con la 

masticación en distintos tipos de PC resultaría excesivamente 

complejo y sería difícil identificar dónde se encuentra la 

interferencia mayor (si es que la ltay) con la función normal, tal 

vez por ello las investigaciones en c~ste campo f~stán 

aparentemente seccionadas y cada "sección" trata de identificar 

el nivel más lógico para continuar profundizando los hallazgos 

previos, no obstante, pot· 1 imitado que sea su abordaje, el 

estudio de las anormalidades de la masticación en la PC plantean 

naturalmente un intrincado problema. 

Dacias las consideraciones a1lleriores y con base en la tlisponibilidatl técnica actual, 

este trabajo prete11de aportar mww1s dementos para la cmrrpreusióu de las a/teradmres 

masticatoritrs en pacientes con PC mediante el estudio ele uno de los rejlejo.'i re.,·ponmbles 

ele/ ajuste motor en el mome11to tic la masticación: m reflejo iulribitorio del músculo 

masetero, el cual tleherá ser caracteri:.ado ante distintos tipos dt! l'C y relacimrac/o con el 

tipo y severitlac/ de las alteraciones estomatológicas propias de estos pacientes. 

Con el fin de ubicar el contexto neurofisiológico en que se 

presenta el mencionado reflejo, así como para contar con el mayor 

nümero de elementos posibles para el planteamiento del problema 

que nos ocupa y para el adecuado diseílo metodológico que lo 

aborde, en los siguientes capítulos se presenta una revisión de 

hallazgos pn~vios sobre los procesos centrales y perifér·icos 

responsables de la masticación 1 de los n~f lejos mandibulares, 

especialmente d~~l reflejo inh ibi torio masetór: ico 1 y tl•' los 

40 



receptores involucrados en él, as1 como de los diseños 

experimentales que se han usado en su investigación. 
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5.- ASPECTOS GENERALES DEL DESARROLLO DE LA INVESTIGACION 
DIRIGIDA AL CONTROL NEURO-MUSCULAR DE LA MASTICACION. 

En las últimas décadas los científicos interesados en el 

control neuro-muscular de la masticación han estudiado 

principalmente tres cuestiones; la pri111cm es la idcntljlc'w·i<in dt· lt~s csu·¡¡('{Hrus 

anatómicas "superiores" del cerehm Ílii{Jiil'lldas 1'11 d inicio y co/llml de los llltlrimientos 

mwulihu/ares; la segunda es el concepto de un sistemu generador de los ¡ullmnes del ritmo 

masticatorio dentro del SNC; la tercem es la descripción de los n~jlc¡os asociados mn el 

sistema mwulilmlar, as( como su co/ltrilnli'idn en el proceso de la masticacidn y los rc•t·cptores 

hucales invo/Ltcwdos. 

En ocasiones también se han comparado los sistemas r1eurales 

que controlan la mandíbula con los que controlan los miembros, en 

donde en algún momento se concibió a los primeros como menos 

complejos, sobre todo cuando eran considerados como un simple 

problema de apertura y cierre mandibular. 

En la actualidad, el entendimiento del cor1trol neuro

muscular de la mandíbula E:~s complejo; el hecho es que la neur:o

fisiología básica del sistema mandibular ha sido estudiada a 

detalle únicame11te durante los pasados 20 afias. Los estudios l1an 

tenido que enfrentar problemas técnicos difíciles debido a que 

los nervios crarteales aferentes y eferentes son cortos y 

relativamente inaccesibles y no son fácil1110nte separables en sus 

divisiones sensoriales y motoras, pero pese a las dificultades, 

mucho se ha av¿mz.arl.o t:!n los arios recientt~s. 
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6.- MECANISMOS CENTRALES ASOCIADOS A LA MASTICACION 

Hasta hace poco tiempo, en la neurofisiología general se 

planteó la representación de los mdsculos con respecto a órdenes 

o disposiciones en el sistema nervioso. Jackson ( 47) usó el 

término "control motor superior" en referencia a los procesos que 

guían hacia el inicio de una respuesta motora; para respuestas 

motoras guiadas por señales visuales consideró un modelo en serie 

o jerárquico: dado un estímulo relevante, los eventos en el 

cerebro procedían de áreas procesadoras de estímulo a áreas 

productoras de movimiento. Otros inves·tigadores ( 48) consideraron 

que aunque en un sentido general esta secuencia es verdadera, 

ahora está bien establecido, con base en estudios de modelos 

animales, que hay activación paralela de muchas áreas motoras y 

que no puede ser observada una activación en estricta secuencia; 

tal teoría se ha sustentado en estudios sobre los efectos de 

lesiones, donde diferentes áreas pueden estar relacionadas con 

los diferentes aspectos del procesamiento motor, por ejemplo, se 

ha desvirtuado la creencia generalizada de que la corteza motora 

sea sólo una controladora del mdsculo ya que se ha encontrado que 

únicamente una porción de las células motoras corticales se 

relacionan con la actividad muscular. Cuando se usó un criterio 

de relación de actividad celular con respecto a músculos, la 

proporción músculos-células fué de 36% en la corteza motora, 46% 

en el área motora suplementaria y 24% en el putamen, en 
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contraste, la mayoría de las células de estas estructuras 

reflejaran procesamiento direccional y jo procesamiento de señales 

visuales guiando el movimiento. 

La evolución de los conceptos sobre el control superior de 

las tareas motoras han acompafiado el estudio de los movimientos 

mandibulares: 

En la primera mitad del siglo, se reportó que el área motora 

de las estructuras estomatognáticas estaba localizada en las 

partes frontolaterales de la corteza cerebral, ya que en el gato, la 

estimulación eléctrica de esta área activa la apertura 

mandibular, y cuando esto se hace repetidamente, es inducida en 

el conejo una serie de movimientos masticatorios y de deglución; 

sin embargo, la representación cortical de los músculos 

masticatorios en el área motora precentral no fué clara ( 49) 

(50), ya que en monos profundamente anestesiados la estimulación 

de esta superficie, casi nunca induce movimientos mandibulares 

reproducibles, mientras que la estimulación de una área más 

lateral (área 6) es capaz de inducir masticación rítmica, la cual 

persiste después de remover el área 4, en consecuencia a esta 

parte se le designó "área cortical masticatoria". 

Se ha enfocado también la atención ( 49) sobre mecamsmos 

subcorticales, por ejemplo, la estimulación eléctrica de las partes 

ventrales del hipotálamo induce movimientos masticatorios y 

conductas de alimentación en varias especies animales, y se ha 

planteado un hipotético mecanismo hipotálamo-trigeminal que 



pudiera ejercer una influencia tónica sobre las motoneuronas 

trigeminales controlando la fuerza de mordida; con base en ello 

se ha supuesto que esta hipótesis podría aplicarse a la etiología 

del bru:x:ismo. 

Otra estructura que ha sido estudiada ( 49) es la m11(r_:dala 

(ganglios basales) en donde se ha mostrado que su estimulación provoca 

actividad rítmica de la mandíbula y de la lengua que semeja 

masticación normal con un ritmo más lento que el obtenido por 

estimulación de la corteza. 
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7.- CONTROL DEL RITMO MASTIC.ATORIO. 

El sistema muscular mandibular está estrechamente 

relacionado al tipo de dieta y por tanto al nicho ecológico que 

ocupa un organ1smo, es decir, sus determinantes mayores son de 

índole evolutiva; por ejemplo, en los mamíferos se han 

desarrollado diferentes tipos de dientes, con lo cual se aumenta 

la eficiencia masticatoria, a su vez, la forma y tamafio de los 

dientes determina en gran medida el grado de libertad de los 

movimientos masticatorios limitándolos o propiciándolos. Otro 

factor determinante es la forma de las articulaciones tempero

mandibulares: cuando las superficies articulares son planas y 

sueltas, los cóndilos pueden deslizarse fácilmente como ocurre en 

los animales herbívoros; en cambio cuando 

articulares son rígidas y firmes fuerzan a 

las superficies 

la mandíbula a 

balancerase alrededor del fulcrum, deslizándose a través de las 

dos articulaciones, como sucede en los animales carnívoros. 

Diferentes especies exhiben tipos ccn:acterísticos de 

masticación en términos de la trayectoria de la mandíbula y la 

variación de la tasa de movimiento durante varias porciones de 

esta trayectoria. Con excepción de los dos primeros golpes de 

mordida y aquellos que preceden a la deglución, el patrón de 

movimientos masticatorios de los diferentes animales se cor1sidera 

esteriotipado. Y así como las diferencias en un ciclo de 

locomoción están relacionadas con los accidentes del terreno, la 
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textura y tamafio de los alimentos se relacionan con algunos de 

los cambios en el patrón masticatorio; pero si en una situación 

comparable a la de hacer caminar a una persona por una banda sin 

' fin, se logra que muerda algo que no cambie de textura, como el 

chicle, entonces los movimientos masticatorios pueden ser muy 

regulares. 

Se considera que los patrones de movimiento mandibular del 

humano presentan diferencias con respecto a los de los monos (51) 

alcanzando excursiones laterales más amplias en los movimientos 

de cerrado, existe además una tendencia del patrón masticatorio humano a exhibir 

asimetrías bilaterales que difieren entre los individuos, incluso con morfologías faciales y 

dentales escencialmente iguales. En colltraste, Moller ( 1976) citado en Lusclwi (49) plameó 

que aunque el patrón exhibido por un individuo puede ser complejo y dependiente de factores 

facialesydemales, el patrón general es cualitativamente similar al de 

los monos, con una diferencia importante que consiste en que el 

mdsculo digástrico anterior en el humano comienza su actividad en 

el "pico" de actividad del mdsculo temporal, mientras que el 

digástrico anterior del mono y de roedores comienza su actividad 

muy cerca de que cese la actividad de los músculos de cerrado 

mandibular. 

En el estudio del ciclo masticatorio de las diferentes 

especies (incluyendo al hombre) es fácil pensar en el sistema 

como un hueso bisagra con dos grupos escenciales de músculos 

(abrir-cerrar), y como consecuencia pensar en el sistema neural 

controlador de los movimientos mandibulares como un circuito 
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eléctrico que alternativamente turna un grupo muscular o el otro; 

sin embargo, tal circuito produciría movimientos mandibulares del 

tipo más rudimentario, esto explicaría sólo una pequeíia parte de la neurojisiología 

del sistema de comrolmandibular, por lo que debe pensarse en la mandíbula como 1111 hueso 

bilateral controlado por wz sistema de músculos cuya actividad confinada puede mover la 

mandíbula a cualquier posición deseada dentro del rango de los límites anatómicos y puede 

ejercer fuerza en cualquier dirección desde esa posición. 

El sistema de control que regula los movimientos 

masticatorios se basa, al igual que en la locomoción y la 

respiración, en un Getlerador Central de Patrones (CPG por sus siglas en inglés), 

es decir, entm conjunto de neuronas illterconectadas capaces de sostener actividad periódica, 

pues se trata también de un acto rítmico e intermitente como la 

locomoción, pero que requiere de control sincrónico de 

estructuras bilaterales como en la respiración, en este caso: la 

mandíbula, los labios y la lengua, que se activan durante dos 

fases principales de un ciclo motor. 

La masticación es uno de los varios movimientos que se 

efect~an por la activación coordinada de los müsculos faciales, 

linguales, supra e infrahioideos y del cuello; otros son la 

succión, deglución, aspiración y lengueteo; sin embargo no se 

conocen estudios en los que se establezcan sus diferencias y 

similitudes. Algunos autores (52) han especulado que es con el 

brote de los primeros dientes que los patrones de masticación 

irían desarrollándose a partir de los patrones de succión; más 
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aún, aunque se consideran enteramente separados, co11 seguridad el CPG 

que regula la masticación está asociado jllllcionalmeme con los ccwros de la respiració11 y 

la deglución, pues estos ritmos deben acoplarse. En algunos org an ~ smos, 1 a 

deglución de los alimentos ocurre siempre después de la 

inspiración, mientras que en otros después de la espiración, pero 

en cualquiera de estas situaciones, la acomodación y acoplamiento 

automatizado de los ciclos es un hecho evidente. Los seres 

humanos incluso conversamos mientras comemos, con las necesarias 

variaciones de los ritmos masticatorio y respiratorio que esto 

representa. 

Como ya se ha dicho, diversas áreas del cerebro participan 

de manera coordinada durante la masticación, lo que se ha 

mostrado mediante el empleo de marcadores de la actividad 

metabólica en células nerviosas durante 

revelan un incremento 

tareas masticatorias, 

en zonas del núcleo estos trabajos 

estriado, globo pálido, sustancia negra, núcleo rojo y 

subtalámico, en todas éstas áreas puede además reconocerse una 

represe m ación somatotópica 1 no obstante 1 sin duda la única región que 

es escencial es el tallo cerebral (53). Cuwulo el ritmo es inducido por 

estimulación de la corteza cerebral, la única emrada signijicatim es la vla piramidal al tallo 

cerebral. 

El hecho de poder inducir el ritmo masticatorio por estimulación a zonas de la 

formación reticular mesencefálica, en ausencia de cualquier otra estimulaci<ín afaell/e, lw 
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desarrollado la noción de 1111 generador central, sin embargo, la estimu/ación de las entradas 

sensoriales ocasiona importantes modificaciones de m ro del ritmo inducido ( 4 9 ) • 

Los movimientos masticatorios así producidos se inician con 

una inhibición de los músculos oclusores, igual que durar1te las 

contracciones de los músculos de las extremidades que son 

producidas por estimulación de la corteza. Esta acción se 

considera como una referente de los ajustes postura les que 

preceden a los movimientos voluntarios y reflejos. 

Bremer en 1923, citado en Lund (53), refirió la 

representación de tres patrones básicos de masticación en la 

corteza orbital del conejo: movimientos rumiantes, de roedura y 

de masticación vertical, pudiendo provocar cada uno de ellos 

mediante la estimulación de tres regiones distintas, de nuevo, 

las señales de salida desde estos centros llegan a las 

estructuras que conforman el CPG, directamente a modificar a los 

elementos motores. El patrónjinal de movimiento, resulta de la interacción entre las 

seiíales descendentes y la retroalimelltación periférica dentro del CPG. 

La localización del CPG dentro del sistema cerebral, fué 

inferida inicialmente mediante la observación (49) (54) de que 

animales descerebrados pueden ejecutar movimientos masticatorios 

con una apropiada estimulación oral y de que infantes 

descerebrados pueden ejecutar movimientos de succión, por lo que 

parece e 1 aro, que los movimielllos rítmicos nuuufibulares que forman la basf para la 
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succión, para lamer o para masticar, pueden ocurrir en ausencia de los llamados "centros 

más altos" y que el CPG es sensible y de hecho dependiente de la retroalimemación sensorial. 
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8.- ACTIVIDAD DE LAS VIAS AFERENTES Y RECEPTORES ASOCIADOS 
CON EL SISTEMA MASTICATORIO. 

Para entender el papel que juegan las entradas sensoriales 

en el control de los movimientos rítmicos, se requiere conocer 

antes los patrones de acti\'idad c¡ue exhiben las propias vías aferentes. El caso 

dnico de que los somas de las aferentes musculares primarias y 

secundarias de los mdsculos masticatorios, se encuentren dentro 

del ndcleo trigémino mesencefálico, ha posibilitado que pueda 

registrarse su actividad durante los movimientos relacionados con 

la masticación. Con frecuencia se ha observado que la actividad de los 

dLwimos tipos de aferentes parece marcar la transición de una Jase del ciclo masticatorio a 

otra. Por otro lado, la c•stimulación tónica de las aferentes tiene w1 potente 4ecto tanto para 

la iniciación como para la alteración del ritmo masticatorio. Desde 1923 se conoce 

la posibilidad de inducir la masticación en conejos descerebrados 

con la estimulación de un diente, en donde el patrón obtenido 

depende del sitio preciso d~ la estimulación dentro de la cavidad 

bucal. La estimulacióll jcísica, tiene disti11tos efectos en diferelltes nwmemos de un ciclo 

masticatorio. Por ejemplo, se ha visto (55) que la amplitud del 

reflejo digástrico se ve aumentada respecto a su valor control 

durante la fase de apertura y se inhibe durante la fase de 

cierre. La situación inversa se observa con el reflejo 

masetérico. A la vez, se observa que el arribo de un estimulo 
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durante el desarrollo de ur1 ciclo masticatorio afecta su duración 

total y el tiempo de latencia para la transición de una fase a 

otra ( 9) (56). 

Los conceptos anteriores refuerzan la idea de que en 

condiciones normales, los movimientos de masticació11 deben ser 

adaptados a las demandas ambientales en donde operan con una 

continua mediación de influencias periféricas, es por ello que se 

ha otorgado una gran importancia al estudio de los propioceptores y 

exteroreptores asociados con el sistema masticatorio. 

8.1.- J>ropioceptores y exteroceptores. 

a) Receptores musculares.- Dentro de la variedad de receptores 

que contienen los músculos estriados, sólo los Ilusos musmlares y los 

órganos tendinosos de golgi han sido estudiados en términos de la función 

masticatoria. 

Los husos nwsculares han sido encontrados en todos los 111/Ísculos elevadores de la 

mandíbula (57). Para el músculo pterigoideo lateral, han sido 

reportados resultados contradictorios (54). 

La presencia de husos musculares en músculos de apertura 

(suprahioideos) ha estado en discusión, pero existe un acuerdo 

general de que en la apertura mandibular pueden ser encontrados 

muy pocos husos comparados con su abundante presencia en los 

músculos de cerrado y hay evidencia de que estos husos no están 

distribuídos azarozamente como parecen estar en muchos músculos 
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largos de los miembros. De Laat, (54) mencionó que pocos estudios 

han reportado la estructura de los husos musculares 

masticatorios, pero que parece no haber pruebas de que difieran 

en su estructura o en sus propiedades funcionales de los husos de 

otras partes del cuerpo y que en general se ha acordado que las 

terminaciones primarias y secundarias son estimuladas cuando el 

huso se contrae, pero el patrón de respuesta difiere: el nervio 

de una terminación primaria descarga más rápidamente mientras el 

músculo empieza a contraerse y menos rápidamente cuando se 

mantiene la contracción, mientras que el nervio de una 

terminación secundaria responde durante todo el periodo de la 

contracción muscular; así, los husos musculares están princíplamente in\'olucrac/os 

en los reflejos de comraccidn. 

En cuanto a los órganos tendí liOSos de golgi, Sil presencia en la mast icadón fw! 

controversia! hasta hace alglin tiempo e intentos más recielltes por encolllrar estas estructuras 

en d sistema masticatorio !tan sido negativos ( 49) . S in embargo, Lund et. al . 

(58) reportaron que los músculos maseteros y temporales de gatos 

contienen receptores parecidos a los órganos tendinosos de golgi, 

asociados sin excepción con uno o más husos musculares. 

b) Receptores en la ATM.- En la articulación tempm.·o-mandibular 

del humano han sido descritas tres clases de receptores: 

terminaciones no encapsuladas salpicadas (las cuales han sido 

llamadas receptores tipo Ruffini cuando se localizan en la 

cápsula articular y órganos tendinosos de gol.gi cuando se 

localizan en los ligamentos), terminaciones encapsuladas tipo 
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corpdsculos de Pacini y terminaciones nerviosas libres (54). ~~ 

información de los receptores de la A TM posiblememe juega 1111 importante papel t'll el colllrol 

de los movimielltos mandibulares, ya que se sabe por ejemplo, que pueden ser e\·ocados rarios 

reflejos por estimulación de estos receptores ( 4 9 ) , pe ro han si do dilucidados 

pocos detalles fisiológicos de estos aferentes (49) (59). 

e) Receptores iutraclelltales.- No han sido reportadas diferencias 

significativas en cuanto a tipo y distribución de estos 

receptores entre especies, incluyendo al hombre; lo importante 

para nosotros, son los hallazgos de que la aplicación de 

estímulos supra-umbral usualmente causa dolor, por lo que estos 

receptores han sido usados a menudo como modelos de nocicepción, 

pero parece haber tm acuerdo general de que ellos 110 están involucrados en la sensibilidad 

tactil o propioreptiva, por lo que indudablemente son importantes para 

los reflejos nociceptivos que controlan la mandíbula, pero no lo 

son para estímulos sensoriales involucrados en la coordinación y 

control de la masticación (49) (54). 

d) Receptores periodomales.- Estos receptores, especialmente los 

del ligamento periodontal son considerados como exteroceptores; 

ellos son competentes para responder a movimientos débiles de los 

dientes producidos por fuerzas mecánicas de sólo unos pocos 

gramos. Muchos de estos receptores inervan un diente, pero Hannam 

(60) (61) encontró que en el perro, el 21% percibe el movimiento 

de dos o más dientes. Estos y otros hechos acerca de estos 

receptores han sido revisados y evaluados por Anderson et. al. 
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(62), por Luschei (49) y por De Laat (54). De estos estudios, el 

hecho que queremos destacar es que las estrucl/lras que soportan el diente tienen 

receptores que pueden proveer al sistema nervioso con información sensorial pret'isa acerca 

de las cargas ejercidas sobre los diemes. 

Otros estudios más recientes ( 6 3) han r·eportado que los 

receptores periodontalcs proveen retroa/imctación a los mzísculos de cerrado mandibular 

durante la masticación, y que cuando se incrementa la estimulación 

periodontal, se prolonga la fase de cerrado y las fases tempranas 

de los trazos de apertura. Se observó también que al aplicar un 

estímulo eléctrico o mecánico en el ligamento periodontal se 

evoca una excitación de los músculos de cerrado seguida por una 

inhibición de estos mismos músculos y que ambos componentes se 

reducen significativamente aplicando anestesia local alrededor de 

las raíces de los dientes; esto corroboró los hallazgos previos 

del papel de los receptores periodontales en la actividad motora 

masticatoria, sin embargo, los mismos autores discuten sus 

hallazgos planteando que puede no ser completamente cierto que 

los receptores periodontales sean el único origen de la 

excitación, ya que los husos musculares pueden ser excitados por 

las ondas vibratorias que viajan desde el diente estimulado a 

través del cráneo, por lo que esta excitación puede persistir 

después de suprimir los af erentf~s per iodonta 1 es. Entonces se sugiere e¡ u e 

la actividad de los receptores periudontalcs puede estar complementada por la acti1·idad de 

otros receptores aclÍsticos o mecánicos. 
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Una amplia revisión de estudios previos acerca de todos 

estos tipos de receptores fué publicada recientemente por Van 

Steenberghe ( 64) 1 quien concluyó que en el hombre, los 

mecanoreceptores periodomales juegan el principal papel en la jimción wcril de los dientes. 

El papel de la ATM parece menor. /.os reteprores 11/ltsculares no pueden sa oh·idados t'll la 

habilidad discriminaroria ¡mm la apertura mmulilmlar de 5 111111 o 11uís. /.os reccprores 

pulpares sólo tstán involucrados cuwulo se usan conw estimulo nwreriales c¡ue conducen la 

temperatura; con todo, el papel de los propioceptores y exreroceptores que participan el/ el 

colllrol neuro-muscular de los movim ielllos mandi/}[(/ares no está todm•ía completamente 

aclarado, ya que por ejemplo, este mismo autor anotó la necesidad 

de definir la localización precisa de mecanoreceptores 

involucrados en la función tactil ante implantes óseos, así como 

de entender la forma en que estos implantes puedan alterar la 

función tactil oral y con ello modular las respuestas reflejas 

trigeminales. 

Otro grupo de receptores que han sido evaluados 

recientemente (65) en cuanto a su influencia sobre los 

movimientos mandibulares son los receptores cutáneos, en este sentido 

se ha reportado que en el gato, contribuyen indicando la 

proporción de la apertura mandibular. Tal hallazgo puede ser 

importante en los humanos donde una estimación de la apertura de 

la boca se anticipa al tamafio del bocado y a la velocidad de la 

mano para llevar lo a la boca. La fase de cerrado debe ser 

rastreada por los receptores cutáneos hasta el contacto dentario, 
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fase en la cual, los receptores del ligamento periodontal parecen 

tener el papel más importante. Los receptores cutáneos no fueron 

tomados en cuenta por van Steenberghe (64) en su revisión. 
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9.- REFLEJOS MANDIBULARES. 

La importancia de evaluar el contt·ol masticatorio mr~d iante 

el estudio de las respuestas reflejas fué sistematizada por Lund 

y Olsson ( 9), quienes plantearon que los rejlcjos mwulihulares m/ltrilmycn 

en el patrón ji na/ ele los movimientos 1/Wsticatorios. 

Los reflejos mandibulares han sido estudiados usando 

estimulación de los receptores mencionados pt·eviamente. Los 

reflejos que han recibido mayor atención son: 

a) La inhibición de los IIIIÍsculos de cerrado mandibular. 

b) La e.\·r·itación de los llllísculos de apertura mandilmhw. 

e) La excitacitj/1 de los 1/IIÍScttlos de cerrado mwulifmlar. 

Estudios recientes (66) han mostrado que la latencia para la 

inhibición masetérica y para la excitación digástrica en humanos 

es de 10 - 20 ms. y de 25 - 30 ms. respectivamente; el n:flejo 

i111Iihitorio aparece alifes que t'l excitaturio, lo que ha sugerido que el primero 

tiene un umbral más bajo que el segundo, o bien, que existe una 

vía refleja más corta o influencias facilitadoras descendentes 

sobre las motoneuronas masetéricas; como quiera que sea, sin la 

depresión de los müsculos elevadores sería inütil activar a los 

depresores que son mucho ntenos poderosos. 

Estos dos reflejos ¡mdiermt jiu!l'innar en el ajuste de las cargas lleccsttrws ante 

difere/ltes nraleriales coi/H'Sii!Jies y c11 el c/('C/'l'IIIC'Illo de la acti\•idad de los llllÍsculos de 

59 



cerrado ctwtulo se jiuctum 1111 pedw .. u de comida duro y t¡uebrwlizo; esto tí/timo es de gran 

importancia en el sistema controlmlor de la mwuft'lmla (6 7), ya e¡ u e al ji·aclttlw· brttscallrente 

!111 rro::.v de alimei!Tv queda enfrelltada ww gran jiwr::a muscct!ar (de 1111Ís de ·10 Kg.) contra 

el peso de la mwuft'bula (..fOO gr. uproxiuwdamenre). por lo c¡tH' la cortct disrancia y /u alta 

velucidcul involucrwlas resctltaricw Clltllltiempo clis¡}()nihle demasiado bren' pam ejecutar ltll 

frenado mluntario, con saias consectu'llt'ills sobre los dientes y sobre la A J'M, u no sa, por 

la intervención del rejhjo qtw ac/IÍa bloc¡uewulo la ucti\'ic/(1(/ motora de los IIIIÍsculos 

elevadores de la nw11dfbula. 

Yamada (66) insistió en que aunque independientemente de la 

textura del alimento los movimientos masticatorios estén bajo el 

control del CPG, las perturbaciones dt~ carga pueden activar 

mecanismos periféricos de control tales como inhibición 

masetérica y excitación digástrica, que pueden ser evocadas por 

estimulación de mecanoreceptores cuando los dientes se enfrentan 

con comida dura. 

El tercer reflejo que ha recibido atención es el de cierre /mea/ 

(49) (68). La principal respuesta a un movimiento descendente de 

la mandíbula mientras los músculos están en descanso es un 

reflejo de contracción de los músculos masetero y temporal, 

durante el cual no se observa respuesta alguna en el digástrico; 

se origina de la activación de los husos musculares a cuyos 

aferentes primarios media una contracción refleja monosináptica; 

la latencia de la respuesta excitatoria varía de 6.1 a 9.1 ms. 

/)icho rejh:fo {Jarece cuntrihttlr en el¡11·occswniento de la cstubilidacl pos/ttral de lll lltwulllmla 
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durante la masticación ya que el sistema de co11trol detecta la desviación de la mmuhlmla 

resJJecto a la posición de reposo deseada y mllonuíticame/ltc actim a los músculos 

elevadores. 

De Laat (54), realizó una amplia revisión sobre las 

condiciones experimentales usadas para el estudio de los 

reflejos, en donde destacó: 

a) La excitación delmasetem con cstimulacid11 clc'r·trica ele husos musculares. 

h) La contmccidn muscular y relajación muscular de cmtct,f.iOIIistas con estlmulos 

vibratorios aplicados a nuísculos mandibulares. 

e) La contracción del masetero y de/temporal usando golpe al mentón 

d) La inhibición masetérica usando golpe al mentón. 

e) La in!ti/Jición masetr!rica con estimulación eléctrica de mucosa bucal r sitios extra 

bucales. 

j) La inhibición masetérica con estimulación meccínica de sitios i111ra bucales. 

A pesar de los acuerdos en cuanto a las características 

generales de los reflejos mandibulares, ha sido ubserl'(u}a \'ariabilidml illfra 

sujetos y en/ re sujetos, sobre todo wlle cundiciollt'S patolcigims; esto puede cleherse a que 

como su estudio ha sido aborcladu a trav/s de dise1ios experimentales lli\•ersos, los resultados 

son poco comparables; lo conuín ha sido el uso del e/ectromiugrama (EMCI), pau el muílisis 

usado para emluar los cumbios inducidos en el EMG habla sido d(flcil de mmlejar. /Jehiclu 

a ello, se propuso para los postaiores diseiios cxpcrimemales: una estandarí::.a< ·irín del 
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estímulo lllilizado para e\'Ocar el rcjlcjo, la promcdiaciiÍn de re.\pucsws al interior de 1111 

sujeto y un observador ciego para evaluar el EMG. 

Ante estas necesidades, actualmente 1 diversos investigadores 

han adoptado formas estandarizadas para el estt1dio de los 

reflejos 1 pero mín ¡>emwnen· cierta \'aric~hilidad, sohrc todo en <'llill!to al tipo de 

estínwlo utilizado, con el argumento de <fW' é·re debe adecuarse segtín se des!'e inn•srigar la 

participación en el rcjlejo de distintos tipos de ren~pMres .\IÍJ segtínlos cji'ctos sobre 1'1 reflejo 

de determinada parolog(a ( 68) ( 69) ( 70) . 

Los estudios s1guen basando la interpretación de las 

características de los reflejos en las señales EMG obtenidas 

tanto previas a la aplicación del estimulo corno posteriores a 

ésta. Debido a su utilidad el EMG sigue vigente en el campo de la 

estomatología por su reproductibi 1 idad ( 71) y conf iabi lidad ( 72). 

Además, la imerprelclción visual del EMG (que era jill!l!te de análisis sllbjeti\'U) Ita sido 

remplazada por programas com¡mtari::.ados, que permiten mediallle u11a rwa estcult:,·tim, la 

evaluacidn objetiva de /u seiia/ EMG. ( 7 3 1 ( 7 4 ) . 
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10.- REFLEJO INHIBITORIO MASETERICO 

Al fracturarse bruscamente un trozo de alimento durante un 

esfuerzo oclusivo, queda enfrentada una fuerza muscular muy 

grande contra el escaso peso de la mandíbula, si persistiera la 

resultan te de ambas fuerzas, aceleraría mucho la mandíbula en 

sentido ascendente y haría chocar violentamente los dientes. Ello 

no ocurre gracias a la intervención del reflejo inhibitorio masclLfrito que 

illlerrumpe por completo la actividad motora dura/lte 1111 lapso, en cuamo se detecta 

aceleración por exceso de esfuerzo respecto a lo deseado ( 7 5) • 

El reflejo inhibitorio masetérico fué observado desde fines 

del siglo pasado y sistematizado a finales del presente (9)(76), 

pero su interpretación ha generado polémica, por cuanto combina una 

modulación del reflejo miotático excitatorio y una respuesta inhibitoria. Lo más 110tahle del 

mismo consiste en su potencia: 1111 ligero estimulo suprime por completo la actividad de los 

poderosos músculos oclusores, que se hallan realizando varios kilogramos de .fiterza. Ewc 

mecanismo actúa todo el tiempo durante la masticación ( 7 5) . 

El interés de este reflejo en la clínica odontológica se 

suscitó hacia 1970 cuando Besette, Bishop y Mohol (77) reportaron 

alteración del período silente ( PS) que presenta el EMG al 

ocurrir el reflejo inhibitorio en pacientes con disfunción 

cráneo-mandibular. Ello dió origen a una gran cantidad de 

trabajos cuyos resultados no respondieron a las espectati vas 

63 



(78)(79), probablemente por la prematura proposición de la 

duración del PS como un índice clínico, sin haberse dado antes 

una comprensión cabal del fenómeno involucrado. 

La mayoría de los sistemas de control conocidos en biología 

exhiben la propiedad de oscilar cuando son activados por un 

escalón de información, antes de regresar a su estado basal (67); 

el reflejo mandibular no iba a ser justo la excepción: El EM(i 

posterior al estimulo exhibe ww gran inhibicidn inicial (periodo silente), y después, sucesivas 

ondas alternantes de rcjiwrzo y dismi111tcián con amplitud dccreciell/e, antes de regresar al 

nivel basal (trazo superior de la Figura 7). 

Además del necesario análisis global de la respuesta 

refleja, en los disefios experimentales debe tomarse en cuenta que 

(contrariamente a los clásicos reflejos rniotáticos) este rc:flejo 110 

ocurre durcmte reposo sino durante actividad muscular, por lo que cada 

repetición (entre sujetos e intra sujeto) debe basarse sobre un 

mismo nivel de esfuerzo, lo cual se logra mediante bio

retroalimentación, en donde el sujeto observa su nivel de 

actividad muscular mediante el EMG adecuadamente procesado 

(78)(80) (Figura 7). 

Van Der Glas y Van Steenberghe (73), depuraron el método de 

registro del reflejo y lo aplicaron a la investigación 

odontológica ya con el enfoque de que el reflejo consiste tanto 

en la onda principal inhibitoria, como ~~n "rebotes" sucesivos de 
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Figura 7 

PROCESAMIENTO DE LA SEÑAL ELEC1'ROMIOGRAFICA 

(A): Se rectifica la se11al para obtener sólo componelltes positivos de voltaje. El trazo 
superior corresponde al EMG normal y el inferior al EMG rectificado. 

(B): Acumulación y promediación de las seiíales sucesivas. El trazo superior corresponde 
al registro que se acaba de capturar y el inferior al promedio acumulado ,después de cinco 
réplicas .. 

(C) : Igual que en ( IJ) pero despues de 15 réplicas. 

(D) : Igual que en (IJ) pero después de. 20 réplicas. 

(E) : Trazo final dd EMG procesado. 



potenciación e inhibición alternada que fué llamado ( 81) "Complejo 

electromiográfico post-estímulo" ( PSEC por sus siglas en inglés), y se enfatizó que 

la evaluación del reflejo 110 debe restn'11girse a la evaluación del período si/eme ( PS). 

Bickford (1972), así como Godaux y Desrnedt (1975), citados 

en García Moreira ( 67), destacaron el caracter de labilidad que poseen 

estas respuestas reflejas de modulación motora a diferencia de los 

reflejos "clásicos". 

10.1.- Los experimentos de De Laat. 

Con base en las recomendaciones de mayor control 

experimental, en el reconocimiento de la necesidad de la 

evaluación total de la señal EMG posterior al estímulo, en la 

introducción de programas cornputarizados para la evaluación de la 

señal EMG y en la labilidad de la respuesta refleja, De Laat (54) 

realizó una serie de experimentos para evaluar la contribución de 

distintos tipos de receptores y de algunas condiciones clínicas 

estomatológicas sobre las características del PSEC. Estos hechos 

parecen haber iniciado la actual etapa en la que se encuentra el 

proceso de investigación del reflejo inhibitorio masetérico, por 

lo cual se presenta a continuación un resumen de los resultados 

de la colección de experimentos de De Laat. 

Este autor utilizó un estímulo mecánico con un sistema de 

péndulo electrónico sobre un inci.,·b•o centre¡/ superior. En sus experimentos 

se homogenizó la fuerza y duración del estímulo, la posición de 
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la cabeza del sujeto, la distancia de colocación de los 

electrodos a lo largo del eje longitudinal de los maseteros 

derecho e izquierdo, así como el nivel de fuerza oclusiva en el 

que el estimulo debía ser aplicado (10% de la contracción máxima 

voluntaria). Los datos del EMG fueron procesados con el programa 

computarizado diseñado por Van Der Glas y Van Steenberghe (73), 

en donde el EMG post-estimulo fué visto como una serie de ondas 

positivas y negativas (Figura 8) y en el que se utilizó la idea 

de que el ccílculo de la supl'ljicie de cada onda (combinación de duración y amplitud) 

facilita la evaluación de los cambios del PSEC ante diversas situaciones. 

Este investigador (54), dise1ló experimentos distilltos para l'\'({fuar por 

separado la contribución de cada ww de sus variables sobre cada 11110 de los com¡Hmc111es 

(ondas) del PSEC. 

Sus resultados lo llevaron a la conclusión de que el PSEC está 

mediado jimdamenralmcllte por receptores periodolllalcs, ya que ante la anestesia 

local las ondas inhibitorias decrecieron en un 88% y las áreas 

exci tatorias lo hicieron en un 91% y un PSEC no alterado se 

observó en sujetos en los que la anestesia local fué aplicada 

sólo en un molar lejos del diente estimulado. Observó también que 

todas las ondas del PSEC 110 son necesariameme mediadas por los mismos aferentes, ya 

que en algunos sujetos durante la recuperación de la anestesia, 

la onda Q presentó un restablecimiento más lento que la onda R, 

lo que le sugirió que la primera onda pudiera estar mediada por 

fibras con un diámetro más pequeño o por un nHmor número de 
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Figura 8 :l· 

SERIE DE ONDAS POSITIVAS Y NEGATIVAS DEL PSEC 

PSEC con doble inhibición completa (LJJC). Ondas excitatorias: (P) (R) (1'). 
Ondas inhibitorias: (Q) (8). 

PSEC con doble inhibición incompleta ( LJJJ). Ondas excitatorias: ( P) ('/'). 
Ondas inhibitorias: (Q) (8). 

><·De Laat A. Masseteric Reflexes and their relati.onhip towards occlusion and 
temporomandibular joi.nt dysfunction . Catltolic University of Leuvett; Le11ven 
Belgium, 1985. 



sinapsis que las otras ondas y por lo tanto con menor velocidad 

de conducción, o bien, que diferentes partes del cerebro medien 

las varias ondas del PSEC con un umbral diferente de activación 

a los impulsos aferentes. 

De La a t (54) comparó la 11101jblogia del PSEC despues del estímulo mecánico 

de 1111 diente con el obtenido de.\pués de estimrtlación eléctrica de la lllttcosa y encomró que 

el primer tipo de estimulación resultó en 1111 PSEC co11 liiW o dos períodos in/ti bitorios, 

mientras que el segundo tipo de estímulo se asoció sólo co1t dos inhibiciones, lo que 

explicó usando el argumento de que un estímulo eléctrico siempre 

se considerará como nocivo por lo que debe existir diferente 

reclutamiento de receptores periodontales o diferente 

procesamiento de la influencia periodontal. 

Este autor también evaluó los cj'ectos del enmascaramiento aclÍstito 

después de estimulación mecdnica y de estimulación eléctrica, con el fin de 

identificar el papel de los receptores auditivos en el PSEC y 

encontró que después de la estimulación mecánica hubo un 

decremento del 26% del total del PSEC, pero que este dltimo no 

cambió significativamente después de la estimulación eléctrica, 

por lo que los receptores del oído intemv pueden estar involucrados en los cambios 

reflejos en wz grado variable¡ esto lo atribuyó a que como la convergencia 

de múltiples sistemas sensoriales es más elaborada en la 

formación reticular, es probable que la interacción acústica

periodontal pudiera llevarse a cabo ahí. 
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En sus experimentos De Laat también identificó que los rcceptore~ 

de la pulpa de mal y los receptores lltttsntlures 110 juegan un papel importante; sin 

embargo, encontró que ur1 incremento en la dimensión vertical, as1 

como el número de contactos oclusales er1 la región de premolares 

y molares pueden influenciar el PS (onda Q); finalmente reportó 

que la protrusión mandibular en posición borde a borde resulta en 

una excitación de latencia C'or/a (mula J>), probablemente de 

periodontal, pero que la ausencia de estu onda no es ww condiciún indispensable 

para la ocurrencia de los subsecuentes mmponentes del PSEC. 

Con respecto a la influencia del nivel de mordida previo al 

estímulo sobre el PSEC, De Laat identificó que lasciijáemesondasyl'l 

PSEC completo jiwron e11 general acortados por el incremento del IIÍ\'el de mordida y con 

el fin de explicar esta relación argumentó que al 5% del nivel de 

esfuerzo oclusivo el reclutamiento de unidades motoras dispara a 

frecuencias bajas o moderadas por lo que una influencia 

inhibitoria puede silenciarlas fácilmente, en contraste, a los 

niveles más al tos de fuerza oclusiva, las primeras unidades 

motoras reclutadas disparan a su máxima frecuencia, por cuanto es 

improbable un completo silencio. Para los períodos excitatorios 

argumentó una sincronización de potenciales de acción de unidades 

motoras cuya frecuencia de disparo fué deprimida por la 

inhibición. 

Posterior a los experimentos de De Laat, la mayor parte de 

los estudios del reflejo inhibitorio masetérico han continuado 
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re-evaluando o profundizando el papel de los distintos tipos de 

receptores en el PSEC y en sus diversos componentes, o bien, 

identificando los cambios en la respuesta refleja que pueden ser 

debidos al uso de estímulos de diversa índole o al sitio 

estimulado. 

10.2.- lnte1¡Jretaciones del modelo PSEC. 

La interpretación del modelo PSEC (Figura 8) ha estado sujeta 

a controversia. Widmwe y Lund (82) cuestionaron que la omlal) sea 

una respuesta excitatoria temprana y que sea una respuesta de 

origen periodontal, incluso, que dependa de la conj une ión de 

aferentes (husos musculares y receptores periodontales), ya que 

una respuesta de latencia similar puede ser evocada por otros 

receptores intrabucales; estos autores sugieren en cambio, que 

tal onda es el componente exteroceptivo temprano del PSEC . 
. 

También se han analizado amha~;· Olldus inltibitorias (mula Q de latencia 

corta y onda S de latencia larga) que resultan de la estimulación mecánica o déctrim. 

Nakamura ( 1980), citado en Cruccu ( 83), mostró en gatos que dichas 

ondas 110 com¡w,·tell las mismas das ccmrales y que en ambos casos, es 

probable que los impulsos no t~stén t-elevados por neuronas de 

segundo orden del núcleo trigeminal; la vía para la inhibición de 

latencia corta es probablemente disináptica y la vía para la 

inhibición de latencia larga es polisináptica. Por otro lado, ~ 

la estimulación menínica de 1111 diente: es cmnparada co11 la estimulat'ir)n dt!ctric"a de la 
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mucosa, (84) la onda S tiene los 11uís bajos um/m¡/cs eldctricos y la onda (j tiene los más 

bajos umbrales nu•cánicos. 

Después de observar conjwllamcnfl' las ondas iullibitorias y la onda R 

(pequelia excitacidn entre ambas ondas inhihitorias), se planteó (H4) c¡uc las respuestas 

exhibieron dijáentes umbrale•.,· y fueron pr:obablemente (~vacadas por 

activación de diferentes poblaciones de fibras gruesas 

mielinizadas, sin embargo, el tipo exacto de fibras aferentes no 

pudo ser determinado por que no se midieron las velocidades de 

conducción. 

En general se ha sugerido ( 84), que las re¡,puestas excitatorias del 

l'SEC pueden ser polisil/(ípticas e incluso trwzscorticales y que la onda Res similar a la onda 

P en CIWilto a que ambas son una ¡mrte de 1111 rcjlcjo que pudiera ser responsable de 

posicionar y triturar la comida, mientras c¡ue, cm11o ya es bien conocido, las mulas 

iultibitmias son 1111 rejlejo proteccor que previene traumas de mordida. 

Estudios como los anteriores sugierex1 que aunque la 

naturaleza de las fibras aferentes y el procesamiento central de 

ellas no esté completamente aclarado, parece que el PSEC es u11 

complejo en el que participa más tle una modalidad de respuesta refleja. 

10.3.- Efuso de distintos tipos de e,..,·tímulos en la evocación ele/ PSEC 

y evaluación de los receptores involucrados. 

Existe e\•ident'ia experimemal ele que la intervencicín de diversos tipos de ren~ptores, 

dc¡wnde del tipo de esu'mulo utilizado para C\'Ocar d PSEC. 
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Brodin et.al., (85) compararon el PSEC evocado cor1 golpe en 

un diente incisivo natural, con el evocado con golpe en un 

incisivo de una dentadura y encontraron que el patrón fué 

generalmente el mismo, pero en el segundo caso, se incrementaron 

los valores umbral y la latencia en todos los componer1tes del 

PSEC. Se pensó que los mecanoreceptores situados (~n la mucosa 

(bajo la dentadura) se hacer1 cargo del papel funcional de los 

rnecanoreceptores periodontales en la evocación del reflejo y que 

estos aferentes probablemente tienen enlaces con las mismas 

interneuronas. 

Yamamura (86) identificó en ratas que en efecto, la 

estimulación mecénica de un incisivo superior evoca un periodo 

silente que también puede ser evocado mediante la estimulación de 

un molar superior, pero que la respuesta varía dependiendo del 

diente estimulado; específicamente, la responsibidad de las unidades motoras 

masetéricas y temporales varía de acuerdo al origen de la información afereme pcriodomal 

y del nivel EMG previo al estímulo. 

El estímulo mecánico de 1111 diente puede limitar el sistema tle receptores 

im•olucrados (por ejemplo, los rccep!Ores de la articulación temporo-mmulilmlar 

probablemente no son estimulados), pero de cualquier modo este estimulo 

pudiera alcanzar no sólo a l0s nwcanoreceptores periodontales 

sino que pudiera también involucrar otros receptores distantes 

por vía de la vibración. Con esta l1ipótesis, Carels (87) utilizó 

estimulación l'léctrica de los receptores gingirales y encontró que la 11/0ij'olugia del PSEC 110 
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se relacionó con la posición de la mandíbula en comraste a lo producido con estimulación 

mecánica de wz diente. 

Por ello, se sigue insistiendo en el uso de estimulación 

mecánica de un diente para probar la contribución de los 

receptores del ligamento periodontal en la evocación del PSEC. 

Jacobs y Van Steenberghe {88) estudiaron esta respuesta refleja 

(con y sin enmascaramiento acüstico) en sujetos con implantes 

oseointegrados comparándolos con un grupo control de sujetos con 

dentición natural y encontraron que sólo un sujeto edéntulo de 

ambas arcadas presentó onda Q y onda R con ausencia de las otras 

ondas del PSEC; cuando los sujetos tenían varios dientes 

naturales posteriores, las ondas Q y R se presentaron con mayor 

frecuencia y se inició la aparición de la onda S; en cambio en el 

grupo control, la que se presentó con mayor frecuencia fué la 

onda Q, seguida por la onda R, la onda S y por último por la onda 

T. La onda P no se presentó en ninguno de los grupos estudiados. 

Los autores concluyeron nuevamente que los receptores de/ligamento periodolltal juegan 

el papelmós importante en la generación de la re,\puesta PSEC y que los receptores del o{do 

intemo sólo colllribuyen ame la presencia de influencia periodonta/. 

La mayor parte de las anteriores investigaciones han 

utilizado un estimulo mecánico a un incisivo con una fuerza que 

varia entre 2 y 20 Newtons; las fuerzas anteriores pueden ser 

varias veces más grandes que el umbral de percepción, por lo que 

el estimulo no es completamente abolido por la infiltración de 

anestesia, o bien, el reflejo residual pudiera deberse a la 
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influencia auditiva o a la estimulación de otros receptores por 

vía de la vibración. Sato et.al. (70) aplicaron fuerzas tan bajas 

como 0.2 Newtons para evocar el PSEC y encontraron que ciste fué 

abolido cuando la anestesia local fué infiltrada alrededor del 

diente estimulado y cuando se aplicó ruido blanco en los oídos. 

Estos autores concluyeron i/IIC' l'l sonido del golpe so/m' el diente trasmilido d tranis 

del aire es suficiellle por sí mismo p(/ra el'ocar el rejlejo inhibitorio nwsctáico, el nwl es 

cualitatiramcllfe similar al e\'ocado por cstimulacidn de receptores paiodomalcs y que en 

ausencia de Clll/lascaramiemu acústil'o la respuesra n'}leja es el resultado de la SIIIIW de 

injluencia periodontal y auditiva. Est.o último puede todavía estar sujeto 

a discusión, en donde habría que tomar en cuenta el umbral de 

cada tipo de receptor, ya que es conocido (89) que cuando dos 

estímulos de diferente ir1tensidad se presentan juntos, el más 

débil puede ser enmascarado por el más fuerte, y cuando la 

separación temporal y espacial entre ambos es pequefia, el 

estímulo débil puede no ser percibido. 

La evaluación de la capacidad sensitiva y su correspondiente 

respuesta J>SEC también han sido C\'(/!uadas utili:_ando anestesia hipntÍtica ( 9 o) , la que 

medial/le estin111ladón eléctrica de la ¡mlpa demal produce 1111 cwnhio en la 1'01!/tguracicín del 

periodo inhibitorio, espectjicamcnte suprimiendo la onda S, por lo que se asume que 

tal onda es menos resistente a la habituación que la onda Q. 

Estos hallazgos coinciden con los de Cruccu et. al. ( 83) que 

indicaron que las lesiom~s hemisféricas afectan la onda S y que 

tal respuesta puede ser nwdtt!ada ¡wr 1111'1 ·unismos I'Ortic'ales; la paridad de los 
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hallazgos puede darse en el sentido de que la hipnosis opera 

primariamente en los niveles cerebrales más altos. 

Por último, se ha llegado hasta a evaluar la contribución sobre el 

PSEC de receptores lejanos ala boca ( 91). El experimento consistió en la 

aplicación de un estímulo eléctrico sobre la piel del labio 

superior y la aplicación simultánea de un estímulo térmico en 

extremidades superiores o inferiores de humanos; los resultados 

mostraron que las temperaturas extremas produjeron una marcada reducción del periodo 

si/eme, lo que sugiere la existencia de una sumatoria central 

resultante de estímulos nocivos en la evocación del PSEC. 

La evocación del PSEC por golpea/mentón durante la realización 

de un esfuerzo oclusivo voluntario también se ha usado desde hace 

varias décadas corno herramienta en el diagnóstico odontológico. 

Con este tipo de estímulo Bessette, Bishop y Mohl (77) 

demostraron que la duración del periodo silente se modificó en 

pacientes con disfunción de la articulación temporomandibular. 

Muchas de las investigaciones incluyen algún tipo de 

retroalimentación visual en donde el estímulo al mentón fué 

aplicado cuando la actividad EMG se mantiene a un nivel de 

referencia (usualrnente entre 40% y 60% de máxima fuerza oclusiva) 

( 92) • 

La preferencia que han mostrado algunos investigadores por este mc1todo se basa en 

que a diferencia de la estimulación mecánica de un diellte, este tipo de estimulo produce' 
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aferencias desde la piel, ligamefllo periodontal, enda, mlisculos, o(do interno y articulación 

temporomandibular ( 9 3) ( 94) • 

Van der Glas y Van Steenberghe ( 95) enfatizaron que los 

diferelltes modos y sitios de estimulación 110 resultan en un PSEC equimlentc. En es te 

sentido, De Laat ( 81), reportó que el PSEC provocado por golpe en un sólo 

diellle 110 exhibe correlaciones clfnicasjitertes en pacientes con disjimciún temporomandilmlar, 

sin embargo, é..was aparecen de manera muy notoria ctuuulo se aplica 1111 golpe suave al 

melltón ( 74) ( 96 ), probablemente pon¡ue para evidenciar los transtornos, se requiere de 

distilltas aferencias sensoriales co/lcurrelltes ( 83) ( 97) ( 98) . 

En resumen, 110 obstante los aPmcces en el conocimiento sobre el colltrol masticatorio 

y la evidencia de la existencia ele un generador central del patróu, existe todavía rm gnm 

desconocimiento sobre la forma en que las aferencias responsables del PSEC están 

representadas y organizadas en el SNC. Lo que parece claro es que, en mayor o menor 

grado, distintas vías aferentes tienen la capacidad de participar en la epocacióu del reflejo, 

arín cuando .m estimulación sea de diferente índole e intensidad y que la labilidatl de tal 

sistema aferente se evidencia en la mmjología del PSEC. 

En ausencia ele lesiánneurolágica, eli'SEC puede presentarse anormal con/a ríuica 

corulicián tle que exista pérdida o tlmio de los receptores involucrados o bien crwmlo 

experimelllalmente se e~·ite su participación, por lo que dadas las caractedsticcrs clínica.\· 

estomatológicas (aún ctw11clo .\·eau consecueucitt ele los patrones anormales ele 

frmcionamieuto muscular) de los pacientes cou PC, es posible que por sí mismas sean 

capaces de genemr respuestas refleJas alteradas. 
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11.- METODO PARA EVOCAR EL PSEC EN PACIENTES CON PC. 

Aunque es claro que los receptores del ligamento periodor1tal 

juegan el papel más importante en la evocación del PSEC, no está 

completamente entendida la interacción espacial ni la secuencia 

temporal de la activación de otros receptores. 'I'al interacción y 

secuencia tiene que ser variable, ya que el PSEC puede ser 

evocado desde distintas zonas y con distinto tipo de estímulo. 

Si conocieramos con cierta exactitud los mecanismos de 

regulación de estos aspectos en los distintos planos de 

cordinación del SNC, podríamos determinar cor1 precisión la 

relación entre el deterioro de determinados receptores y la 

alteración de los distintos componentes (ondas) del PSEC. 

Sí podemos hacer, sin embargo, un planteamiento clínico 

empírico con respecto a la respuesta masetérica: Cada uno de los 

tipos de receptores descritos tiene una capacidad potencial para 

producir la respuesta refleja; en su aplicación práctica, esto 

puede en tenderse como que si se injluye desde determinada zona de est(mttlo, esa 

actividad debe ser capa:.: de propagarse a otras zonas convirtiéndose en llll patrón glohal. 

Sirva para ello el siguiente ejemplo: En un paciente 

edéntulo en el que existe alteración importante del PSEC, es 

imposible la actividad resultante a la estimulación del ligamento 

periodontal perdido, pero partiendo de una postura mandibular lo 

más adecuada posible y estimulando la mayor cantidad posible de 
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receptores, la actividad se general iza en un patrón global; 

entonces, las unidades motoras que antes eran inaccesibles, 

responden para dar paso al complejo de coordinación refleja. 

Voj ta ( 99) planteó que en los pacientes con PC la motricidad está restringida 

con déficits 110 sólo en las respuestas 11/otoras voltwtarias, sino también en la hase 

indispensable para el control automático de las re.\fJW'stas motoras, por lo que se desarrollan 

emonces patrones substitutvrios y d paciente vi1·encia d patrón suhstitucorio como normal 

puesto que ha crecido con él. Esto se controla en la terapia a través de la sumacióu temporal 

y espacial de estimlllos aplicados en distilllas zonas para que las jibras musculares sean 

obligadas a responder de j(mna awomótica y rejh~ja. 

Como se anotó en capítulos previos, los pacientes con PC 

presentan una gran variedad de alteraciones estomatológicas que 

pueden limitar la disponibilidad de receptores capaces de evocar 

el PSEC, lo que nos obliga a inducirlo de manera económica, es 

decir, aprovechar la fuente óptima receptiva, sea normal o Sltbstitutoria, para que a pesar 

de la lesión neurológica, toda esta corriellle afere/lte sea almacenada y organizada en el SNC 

y para que pueda también existir la capacidad óptima de respuesta rejleja. 

Como mediante el estímulo mecánico a un diente o mediante el 

estímulo eléctrico a una zona bucal localizada, con o sin 

enmascaramiento acústico, se limita la participación de diversos 

tipos de receptores, entonces en la PC lo más adecuado sería el 

uso de un estímulo que activara el número más grande posible de 

aferencias; por ello, se considera que el estímulo más adecuado 

en este caso es el golpe almelltÓil. 
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Los elementos así provocados del patrón global pueden 

reflejarse en los distintos componentes del PSEC, pero ya nopmv 

evaluar la contribución de cada tipo tle receptores (como se ha hecho c11 la mayor parte de 

las investigaciones), sino en términos más prácticos, pam idelltificar ademlÍ.\' de la relación 

entre el tipo de problema motor y la capacühid rejleja, a las condicione.\· clínicas o los 

conjuntos de ellas que puedan relacionarse con las altemcioncs del PSHC. Esto con el fin 

de orientar al equipo multidisciplinario relw/Jilitatorio e u cuanto a cuales condicio11es deben 

ser evitadas o cuamlo sea pm·ible revertidas para logmr un mejor control ma.\·ticatorio en 

estos paciellles. 
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12.- EQUIPO DISPONIBLE PARA EVOCAR EL PSEC CON GOLPE AL 
MENTON. 

Un grupo de investigadores mexicanos de la Facultad de 

Ciencias y de la Facultad de Odontología de la UNAM han logrado 

mejorar la nitidez y la reproducibilidad del registro del PSEC 

utilizando como estímulo el golpe al mentón, con el que han 

evaluado el reflejo en pacientes sanos y ante diversas 

condiciones clínicas estomatológicas 

(67)(74)(75)(80)(96)(100)(101)(102)(103). Como consecuencia, se 

di~pone alwra de 1111 aparato complllarizado: el "reflexímetro" ( RFX) . 

El estímulo se aplica en forma automática cuando el curso 

temporal de esfuerzo oclusivo cumple un conjunto de condiciones, 

básicamente, cuando el EMG arriba al 1/ÍI'('/ ele referencia en semi do creciellle, co11 

pendiente moderada y sin que hayan ocurrido grandes oscilaciones; para evaluar 

estas condiciones, se efectúa un análisis en tiempo real del EMG 

utilizando una computadora auxiliar que trabaja en paralelo con 

la que se efectúa la captura y soporta la bio-retroalimentación 

( 102). La sella! EMG se rectijica y se promedia (Figura 7) para obtener el 

trazo final del PSEC. 

Con el RFX se real izó el registro del PSEC en CJO jóvenes sanos ( 103) y se 

obtuvieron 4 morfo/ogt"as ltfJic:as de la respuesta (Figura 9), las cuales tienen 

características comunes: 

a) Latencia de cerca de 20 ms. 

81 



A e ti v. 
80 

(~) 
40 

• • 

• • 

a o 
(~) 

40 

• • 

• • 
o 

A ACtl V •. 

80 
• • • • • 

40 
Derecho • :0 • • • • • • • • 

80 
. • 40 

Izquierdo 
• • • • • • • • • • • • :0 

8 80 
. . . . . . . • • 40 
Derecho . o . . . . . . • • • • • • • • • • • • • . . . . 

80 
. . • 40 

Izquierdo 
·O • • • . . . • • • • • • • • • • • . . . • (msl O 80 80 160 240 

Figura 9 ;{· 

~IORFOLOG/;lS NOR~IALES DEL PSEC 
EN P;lCIENTES SANOS JOVENES 

C· 

.. • . • 

• • • • • • • • 

. - tiempo 
• • • • . 

o 
• • 

• • • • • • 

• • • 

tiempo 
• • • • • • • • . 
160 240 

(.t1): Onda inhibitoria que logra el cero de actividad EM(I. Enseguida se presenw j(¡se de 
recuperación; jinalmellle ww potenciación definida y transitoria. Duración towl de 100 ms. 

( IJ): Dos ondas inltihitorias de d(/erellle ampliflld intermmpidas por lm'\'e periodo de 
recuperación La fase de potenciación es pequeiia y la duración total alcanza lOO ms. 

(C): Similar a lJ pero con el periodo de recuperación menos pronunciculo. 

(IJ): Onda de inhibición nuis prolongada que en los casos anteriores, seguida de IIIW júse de 
potenciación moderada. La duración total llega a 160 ms. 

En todos los msos es notable la simetría de los PSEC izquierojdereclw. 

* Garcia C., Angeles F., González 11. et.al. lmproved automatized n~cording 
of masticattlry n!flexes through analysis or (~ft'ort trajectory during 
biofeedback. ~:t,dical Progress through Tecno1ogy. 199ft; 20: 63-73. 



b) Curso cosenoidal con referencia a cero ele actividad entre 20 y 50 ms. 

e) Permanencia (~I/ cero de actil•idad almeuos dura //le 1/1 O ms. 

d) Presencia de onda poteuciadora que sigue a la onda iulzihitoria, pero con menor 

amplitlld y duración 

e) Completo retomo al uil·el de rejácncia alrededor de los 140 ms. 

Estas cuatro morfologías pueden representar un único patrón 

común si se utiliza como método gráfico los diagramas de fase de 

la actividad registrada vs. su derivada. Entonces los sujetos 

normales exhiben una gráfica cerrada que presenta dos bucles, 

mientras que en los pacientes con disfunción, el bucle no logra 

cerrarse nunca. 

Con base en los valores normales anteriores, el RFX está 

programado para identificar anormalidades del PSEC en pacientes odomológicos ( 103), en 

donde se calculan: 

a) Arcas faltantes de la onda i11hibitoria derecha e izqttierc/a (drea actual-órea de 

referencia/área de re}c'rencia) (Figura 10). 

b) Relacióll entre potwciaciúll e iuhibicián tleredza e izquierda (área de 

potenciaciónjcírea de inhibición) (Figura 10). 

e) Simetría del PSEC entre el lado derecho e izquierdo (coejiciewe de correlación) 

(Figura 11). 

El método ha sido validado (100), obteniéndose una 

sensibilidad del 77% y una especificidad del 72%. 
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AREA INHIBITOR/A FALTANTE 
Y RELACION POTENCIACION 1 INH/JJJCION 

Las círeas sombreadas corresponden a las ondas de inltibicicJn y pmcnciaciiÍII en el PSEC: de 
un paciente enfermo. Se calcula: 

1) Areas faltantes en la j(zse inicial de la respuesta re.\pecto a 11/lll onda de inltibicidn 
extrapolada de la población normal (ZONA 1\). 

2) Areas de potenciación rotal. 

3) Relacidn potenciación 1 inhibición para cada lado (deruclw e i<:quierdo). 

La figura ilustra una relación awímala dado que la onda de potenciación es muy Sllf)('rior a 
la de inhibición. 
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EVALUACION DE LA SIMETRIA BILATERAL DEL PSEC 

La gráfica se construye calculando el coeficiente de correlación entre las 

ondas de potenciación izquierda 1 derecha (hemiplmw superior), y las ondas 

de inhibición izquierda 1 derecha (hemiplado inferior). Los datos son de w1 

paciente enfermo por lo que el PSEC es anómalo (recuadro); _..,·in embargo 

hay una importante simetrt'a bilateral. 



Con este método, se ha identificado diferentes tipos de 

alteraciones en la morfología del PSEC en pacientes con 

disfunción de la articulación temporomandibular ( 75) ( 103), en 

pacientes bruxistas (75)(102), e11 pacientes edéntulos (75)(101) 

y en pacientes sometidos a tratamiento de ortodoncia (75). 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Es conocido el hecho de que las personas con PC presentan 

anormalidades en el ajuste motor en el momento de la masticación, 

pero los estudios a este respecto han basado sus evaluaciones en 

la observación clínica de las capacidades motoras o bien en la 

medición de la eficiencia masticatoria y de la fuerza de mordida, 

quedando todavia por conocer el estado de los mecanismos neurales rejlejos c¡ue subyacen a 

los problemas masticatorios de estos paciemes. Por ello, en este trabajo se 

estudia, dentro del sistema controlador de la mandíbula y en 

particular dentro de los mecanismos responsables del ajuste de 

las fuerzas masticatorias, al Reflejo Inhibitorio Masetérico (PSEC) registrado 

mediante el método RFX (mencionado previamente) en pacientes con PC. 

Las condiciones propias de este tipo de pacientes obligan a 

aftadir dos interrogantes al planteamiento anterior. 

La primera de ellas se basa en que existen reportes 

contradictorios acerca de la correspondencia entre los sitios de 

la lesión neurológica con los distintos tipos de PC y en que hay 

evidencia de diferencia en los problemas motores bucofaciales 

según sea el tipo de PC de que se trate, por lo que sería 

necesario dilucidar si es prohab/c que el PSEC se presente con distinta 11/0I:fiJ/ogia en 

cada tipo de PC. 

La segunda de las interrogantes mencionadas se basa en el 

hecho de que debido prirtcipalmente al afán de identificar los 
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receptores involucrados en la evocación del PSEC, ha sido probado 

(en sujetos sin lesión neurológica), que sus diversas 

perturbaciones se encuentran a menudo asociadas con problemas 

clínicos, pero las evidencias se lran obtenido con base en diseftos 

experimentales disociados que evalúan por· separado la 

contribución de cada uno de estos problen1as (o de determinado 

tipo de receptores) en la morfología refleja. Esto es importante 

ya que se ha demostrado que en la PC existe un aumento en la 

frecuencia y en la severidad de alteraciones oclusales, en las 

del crecimiento craneofacial y en las de la articulación 

temporomandibular, que son supuestas como consecuencias de los 

patrones anormales de funcionamiento muscular; ello indica, que 

en el casv de que en estos paciellfes se identijique penurbaciones rejlejas o de que cístas se 

encuentren asociadas a los distintos tipos de PC, surgir/a el cuestionamiemo de si las 

asociaciones e::tén mediadas por la presencia simultánea de distimos problemas clfnicos, o 

bien, si la pertenencia a 1111 tipo cspec(jico de PC sea sólo parte de las condiciones necesarias 

para que se presenten determinadas perturbaciones reflejas. 
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IV. JUSTIFICACION 

Los problemas motores bucofaciales en la PC ir1volucran a la 

masticación, la cual ha sido observada clínicamente encontrando 

pérdida en su eficiencia y en la fuerza de mordida; sin embargo, 

a pesar de que el exámen de los reflejos tiene un importante 

valor en la evaluación del sistema motor, no se co11oce el estado del 

sustrato neural reflejo que subyace a los problemas masticatorios en este tipo de paciemes. 

La incursión de la t.-:..·tomato/ogia en el equipo multidiscip/inario rehabilitatorio con 

aportaciones concretas tanto en la evaluación como en el tratamiento, es ac/tialmentc 

necesaria, no sólo porque la incidencia de la PC va en aumento, sino 

porque los problemas invalidantes involucran las funciones y las 

estructuras bucales que a menudo son ignoradas o desapercibidas. 

Con e 1 presente trabajo se illlellta, desde el campo de la Estomatología, 

aportar /llte\'os conocimienws en el entendimiento de los problemas masticatorios en los 

paciemes con PC, así como evidenciar la 11eceshlad de inclusión del estomatólogo e11 d 

equipo relwbi/itarorio. 

La magnitud del problema es enorme, el abordaje de las 

necesidades de estos pacientes es impost.ergable, el reto es muy 

grande, pero las satisfacciones son mayores. 
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V. HIPOTESIS 

1.- La mmfología del PSEC en sujetos jó~·e1ws con PC no dependerá 

del tipo de PC de que se trate (E'spústica, Atetósica, Atú.r:ica y Tremor), sino 

más bien del tipo y grado de las alteraciones estomatológicas que estos 

pacientes presenten. 

2.- Las alteraciones del PSEC en sujetos jóvenes con PC IW dependerán 

de tllguna característica clínica estomatológica en particulm~ sino del tipo de 

relación que estas establezcan. 
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VI. OBJETIVOS 

GENERAL: 

Ampliar el conocimiento sobre las mwrmalidades del ajuste motor 

masticatorio de los pacieutes con PC, medicmte la aportación de tm análisis 

de las relaciones existeutes cutre la morj'ología del PSEC, los tipos de PC y 

las cartlclerísticas estomatolágicas de rm grupo de sujetos jóvenes con PC. 

ESPECJF/COS: 

1.- Caracterizar el PSEC en umt población de hulivitluos jóveuws con PC. 

2.- Identificar si cada tipo ele PC presenta distinta morfología del PSEC 

y distintas características clínicas estomatológicas. 

3.- Identificar y jerarquizar en sujetos jóveues con PC, el impacto de las 

características clínicas estomatológicas sobre el PSEC. 

4.- Reconocer en sujetos jóvetw~· con PC, las combirwciones de 

características clínicas estomatológicas que se relaciorzeu con las 

modificaciolles del PSEC. 
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VII. MATERIALES Y METODOS 

1.- SUJETOS DE ESTUDIO. 

Ya que se cuenta con información previa sobre las 

características del PSEC en sujetos jóvenes normales y que ésta 

sirve como referencia para evaluar los registros del PSEC en los 

sujetos de estudio, se eligier·on paciell/esjóvenescon PC Espdstica, Aterósica, 

Atáxica y Tremor, de ambos sexos, entre 15 y 30 mios de edad. 

Los sujetos de estudio fueron tomados del grupo de afumlws de 

la Asociación Pro-Pasonas con Parálisis Cerebral (APAC) en A-Mxico D.F. 

2.- MUESTRA. 

Se trata de una muestra 110 probabilistica, conformada por los 

sujetos de las edades mencionadas c¡ue consintieron bajo il!fimnación 

(consentimiemo otm}-Jado por el pacieme, su llltor y el médico rusponsablc) participar en el 

esllldio, de los cuales se excluyeron a los Sl{ietos con júrmas mixtos de PC. y a los 

que seglÍn los criterios de APAC presentaban dejlciuncia melllal (para evitar la 

falta de cooperación), os( couw a los c¡ue no turieran los cuatro ¡Jrimeros 1110lares 
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yjo los cuatro incisiros centrales (por necesidades de las técnicas de 

medición). 

De esta manera la muestra quedó conformada por 35 paciellles: 20 

con PC Es¡)(Ística ( 13 hombres y siete 1111(/eres), 12 con PC Atetósica (Ji lwmbres y ww 

mujer), dos con PC Atáxica (ambos del sexo masculino), y uno t'Oil PC 'li·e11wr (del sexo 

masculino), en la cual se re.Jlc:ia la distri/Jucián de los tipos de PC reportada en estudios 

epidemiológicos. 

3.- VARIABLES. 

La elección de las variables estomatológicas se realizó con 

base en dos aspectos: 

a) Aquellas alteraciones clínicas que se han reportado como 

más frecuentes o más severas en los pacientes con PC cuando se 

han comparado con poblaciones controles de sujetos sanos. 

b) Aquellas características clínicas estomatológicas que se 

han reportado asociadas con las distintas morfologías del PSEC en 

sujetos sin lesión neurológica. 

De esta manera las I'Clria/Jies incluidas en d eswdio se agruparon en 5 conjwuos: 

3.1.- Parámetros del Reflejo lnlzibitorio flrlasetérico (PSEC). 

a) Area faltante derecha (AFD). Nivel de medición: relación. 

b) Area faltante izquierda (AFI). Nivel de medición: relación. 
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e) Relación entre áreas derecha (RAD). Nivel de medición: 

relación. 

d) Relación entre áreas izquierda (RAI). Nivel de medición: 

relación. 

e} Simetría del PSEC {CC). Nivel de medición: relación. 

3.2.- Parálisis Cerebral (PC). 

a) PC Espástica (ESPAS). Nivel de medición: nominal. 

b) PC Atetósica (ATET). Nivel de medición: nominal. 

e) PC Atáxica (ATAX). Nivel de medición: nominal. 

d) PC Tremer (TREM),. Nivel de medición: nominal. 

e) Edad (EDAD}. Nivel de medición: relación 

3.3.- Características cefalométricas. 

a) Posición del maxilar con respecto a la base del cráneo (SNA). 

Nivel de medición: relación. 

b) Posición de la mandíbula con respecto a la base del cráneo 

{SNB). Nivel de medición: relación. 

e) Relación intermaxilar (ANB). Nivel de medición: relación. 

d) Tendencia al crecimiento vertical mandibular. SN-Gonion-Mentón 

(SN-MD). Nivel de medición: relación. 

e} Posición del incisivo superior con respecto a la base del 

cráneo (SN-I). Nivel de medición: relación. 

f) Posición del incisivo inferior con respecto al plano 

mandibular (I-MD). Nivel de medición: relación. 
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3.4.- Características oclusales. 

a) Clasificación molar de Angle (CL-MOL). Nivel de medición: 

nominal. 

b) Ancho del arco dental superior (AADS). Nivel de medición: 

relación. 

e) Ancho del arco dental inferior (AADI). Nivel de medición: 

relación. 

d) Diferencia entre el AADS y el AADI (DIF-1). Nivel de medición: 

relación. 

e) Sobre mordida horizontal (SMH). Nl.vel de medición: relación. 

f) Sobre mordida vertical (SMV). Nivel de medición: relación. 

g) Perímetro del arco dental superior (PADS). Nivel de medición: 

relación. 

h) Perímetro del arco dental inferior (PADI). Nivel de medición: 

relación. 

i) Diferencia entre el PADS y el PADI (DIF-2). Nivel de medición: 

relación. 

j) Contactos dentarios anteriores ( CONT-AN'r), Nivel de medición: 

relación. 

k) Contactos dentarios posteriores (CONT-POS). Nivel de medición: 

relación. 

l) Total de contactos dentarios (CONT-TOT). Nivel de medición: 

relación. 
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3.5.- Condición de la articulación temporomandibular: Indice cllnico 

de Jfelkimo (104). 

a) Movimiento de apertura mandibular (M-APER) Nivel de medición: 

relación. 

b) Movimiento mandibular lateral derecho (M-LAT-D). Nivel de 

medición: relación. 

e) Movimiento mandibular lateral izquierdo (M-LAT-I). Nivel de 

medición: relación. 

d) Movimiento mandibular protrusivo (PROTRUS). Nivel de medición: 

relación. 

Nota: A la presencia de cada uno de los siguientes signos o 

síntomas articulares se le asigna un punto y a la sumatoria de 

estos se le denominó Indice cualitativo (INDICE) 

e) Patrón de apertura mandibular: simétrico, complicado, 

desviación derecha, desviación izquierda. Nivel de medición: 

nominal. 

f) Patrón de cierre mandibular: simétrico, complicado, desviación 

derecha, desviación izquierda. Nivel de medición: nominal. 

g) Dolor articular ante los movimientos: en la apertura, en el 

movimiento lateral derecho, en el movimiento lateral 

izquierdo, en el movimiento de protrusión. Nivel de medición: 

nominal. 

h) Ruidos articulares (chasquido y crepitación): apertura 

temprana, apertura tardía, cierre temprano, cierre tardío, 
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lateralidad izquierda, lateralidad derecha, protrusión. Nivel 

de medición: nominal. 

i) Dolor muscular a la palpación derecha e izquierda: masetero 

superficial, masetero profundo, parte anterior del temporal, 

parte media del temporal, parte posterior del temporal, 

pterigoideo externo, pterigoideo interno, digástrico, 

trapecio, esternocleidomastoideo. Nivel de medición: nominal. 

j) Dolor articular a la palpación lateral y a la palpación 

posterior: articulación derecha, articulación izquierda. Nivel 

de medición: nominal. 

4.- METODOS DE RECOLECCION DE DATOS,REGISTROS Y MATERIALES 
UTILIZADOS. 

4. 1.- El PSEC fué registrado mediallle el método RFX con el cual se 

mantiene al paciente con el plano de Frankfort paralelo al piso, 

sin embargo, al realizar los registros de prueba en un pequeño 

grupo de pacientes con PC (previo al inicio del estudio), fué 

evidente que la mayoría de ellos tenían importantes dificultades 

para mantener erguida la cabeza, por lo que se decidió nwJetar la 

posición que mantenían cotidianamente, para lo cual se diseñó y se 

construyó un soporte para el martillo de reflejos en forma de 

casco que cumpliera con este requisito. El material utilizado fué 

plástico ligero (acrílico, poliu:retano y vinil), con un peso 
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total de 335.5 gr. El martillo fué montado en un dispositivo de 

latón, fijado a una barra de aluminio, cuyo peso fué de 221.5 gr. 

El EMG masetérico bilateral fué capturado por electrodos de 

superficie de 8 mm de diámetro, fijados a la piel con cinta 

adhesiva y utilizando pasta para electrodos, colocados 

paralelamente al eje del músculo masetero y separados 25 rruu entre 

sí. La tierra de los electrodos fué provista colocando un 

electrodo idéntico en el lóbulo de cada oreja. Para esta 

disposición se estima que se capta la actividad eléctrica de un 

radio aproximado de 30 mm en torno al centro del par de 

electrodos. 

La impedancia de la superficie de la piel fué aminorada 

frotando alcohol antes de colocar los electrodos. 

Se le instruyó al paciente para efectuar un c.\jiterzo suh-máximo 

de oclusió11 (entre e/40% y 60% de su capacidad máxima voluntaria), cuya se1/al EMG se le 

mostró de manera conti11ua en una palita/la de computadora para que pudiera ajustar 

voluntariamellle el e:o:.fuerzo muscular que desarrollaba (bioretroalimemación). El 

esfuerzo oclusivo debía mantenerse de 2 a 3 segundos, situación 

en la que automáticamente se disparaba el martillo 

electromecánico con velocidad final de 1.9 mjseg que aplicaba un 

ligero golpe al n1entón del paciente con una fuerza de 2 Newtons. 

A cada paciellte se le realizaron 25 repeticiones del registro que se procesó 

(Figura 7) y se grabó en una computadora para la obtención 

posterior de las áreas faltantes (Figura 10), de las relaciones 

entre áreas (Figura 10) y de la simetría del PSEC (Figura 11) 
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De esta manera, se contó en cada caso con los siguientes 

datos del PSEC: 

a) Porciento de área faltante derecha. 

b) Porciento de área faltame izquierda. 

e) Razón de dreas (inhibición/potenciación) derecha. 

d) Razón de áreas (inhibición/potenciación) izquierda. 

e) Coeficieme de correlación (simetn'a del PSEC elltre el lado derecho e izquierdo). 

4.2.- El dato del tipo de PC (ESPAS, ATET, ATAX y TREM) fué 

obtenido .de los expedielltes clinicos de APAC y corroborados co1z wz nuevo exámen clfnico 

realizado por el médico especialista en rehabilitación encargado del servicio medico de esta 

institución. 

La edad se registró en anos cumplidos al momento de iniciar el 

registro del reflejo. 

4. 3.- Los registros de las características cefalométricas se obtuvieron de 

la siguiellte manera: A cada paciente se le tomó wza radiografía cefalométrica lateral (en 

el Centro de Estudios Superiores de Ortodoncia A.C.), para lo 

cual el plano de Frankfort se conservó paralelo al piso y el 

paciente se orientó de forma que el plano medio sagital de su 

cabeza estuviera a l. 50 metros del tubo de RX, con el lado 

izquierdo hacia la placa radiográfica; se les indicó también 

cerrar en máxima intercuspidación tanto como fuera posible. Sobre 

las radiografías se obtuvieron las mediciones angulares: 
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SNA.- Angula formado por la intersección de la línea SN 

(centro de la silla turca del hueso esfenoides punto más 

anterior de la sutura fronto-nasal) con el punto A (punto más 

profundo de la concavidad anterior del maxilar superior. 

SNB.- Angula formado por la intersección de la línea SN y el 

punto B (punto más profundo de la concavidad anterior de la 

mandíbula. 

ANB.- Diferencia entre los ángulos SNA y SNB. 

SN-MD.- Angula formado por la Intersección de la línea SN 

con la línea trazada desde punto Gonion (situado en el punto más 

inferior, posterior y externo del ángulo mandibular) hasta el 

punto Gnation (punto más anteroinferior de la mandíbula, a nivel 

del plano sagital medio de la sínfisis) 

SN-1.- Angula formado por la intersección de la 1 ínea SN con 

el eje axial del incisivo central superior. 

1-MJJ.- Angula formado por la intersección de la línea MD con 

el ej~ axial del incisivo central inferior. 

Las mediciones anteriores fueron hechas con la plantilla de Rickets "DOME". 

4. 4.- El registro de las características oc/usa/es fué logrado de la 

siguiente manera: a cada paciente se le tomó wzjuego de impresiones con alginato 

y wz registro de mordida sobre cera base para ohtener modelos de estudio. 

El tipo de oclusión se registró de acuerdo a la clasificación de 

Angle. 
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El ancho del arco delltal superior e inferior (1\ADS y AA/JI) se registró como 

la distancia medida en milímetros, usando un calibrador "MASEL DENTAL 

DIAL" entre la fosa central del primer molar permanente y la fosa 

central del primer molar del lado opuesto. 

La diferencia entre el AADS y el AADI, (DIF 1) se obtuvo restante la 

medida del AADI a la medida del AADS. 

El perímetro del arco delltal superior e inferior (PAOS y PAJJI) se registró 

como la longitud de la línea curva medida en milímetros que pasa 

sobre las cúspides bucales y los bordes incisales desde la 

superficie rnesial del primer molar permanente hasta el 

contralateral; para este fin se usó el "ARCH MJ.:.ItSUREMENTGUIDE" (Urtlw 

Organizers lnc.). 

La diferellcia entre PADS Y PAD/ (DIF-2) se obtuvo restante la medida 

del PADI a la medida del PADS. 

La sobremordida vertical (SMV) se registró en milímetros con el 

calibrador mencionado anteriormente, como la parte de los 

incisivos centrales mandibulares que fué cubierta por los 

incisivos centrales maxilares. 

La sobremordida horizo11tal (SMH) se registró en milímetros con el 

mismo calibrador, como la distancia entre los incisivos centrales 

maxilares y mandibulares en el plano sagital. 

Sobre los modelos de estudio se identificó también el número 

ele contactos dentarios (superior-inferior) (CON1'-1'<J'IJ que se obtuvo contando los 

dientes inferiores que hacían contacto con algún diente superior, 
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utilizando "OCCLUDE" en aereosoL (Pasr.al Cvmpany Jnc.). Dichos contactos se 

dividieron en anteriores (CON1'-AN1) y posteriores (CONT-POS) 

4. 5.- En cuanto a la condición de la articulación temporomandibular: 

Los movimientos de apertura (M-APER), de /ateralidad derecha (M-LA 1'-D) e 

izquierda (M-lA 1'-1) y protrusivos (PR011lUS), se obtuvieron pidiendo al 

paciente que realizara tales movimientos a su máxima capacidad, 

los cuales se midieron el milímetros con el mismo calibrador que 

se usó para la medición de las variables oclusales. 

El movimiento de apertura (M-APER) se midió entre los bordes 

incisales de centrales maxilares y mandibulares; no se realizó la 

corrección respecto a sobremordida vertical. 

Los movimientos de lateralidad (M-LA 1'-D y M-LAT- /) se midieron en el 

lado de trabajo entre las cúspides caninas maxilar y mandibular. 

El movimiento protrusivo (PR011lUS) se midió entre los bordes 

incisales de centrales maxilares y mandibulares. 

Las variables resumidas en el INDICE se registraron de la siguiente manera: 

Para obtener el patrón ele apertura y cierre mandibular, se les pidió 

a los pacientes que abrieran y cerraran ampliamente sus bocas 

varias veces. Se registró la presencia de cualquier asimetía, 

desviación o complicación en el patrón visto de frente. 

El dolor articular a1lte los movimientos se registró como la sensación 

de dolor ante la realización de movimientos amplios de apertura, 

de lateralidad y de protrusión. 
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El dolor articular ame la palpación se registró como la sensación de 

dolor ante la palpación lateral y posterior de la articulación 

temporomandibular derecha e izquierda. 

Los ruidos articulares (crepitación y chasquido) se registraron 

ante los movimientos descritos, usando Wl estetoscopio. 

El dolor muscular ame la palpación se registró como la sensación de 

dolor ante la palpación bilateral de los músculos descritos. 

Con excepción del RXF (usado actualmente sólo parajines de investigación y docencia 

y co11 autorización expresa de La UNAM), todos los de11uís recursos materiales usados en ésta 

investigación, se encuellfran disponibles en la Cd. de México. 

5.- METODOS ESTADISTICOS. 

El tratamiento estadístico de los datos se realizó con el 

paquete SYSTAT. 

a) Para la descripción de las características de los sujetos 

de estudio, se calcularon prometlios y desviaciones estándar de las 

variables con nivel de medición de relación, así como porcentajes de 

las variables con nivel de medición nominal. 
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b) Para diferenciar los tipos de PC según la morfología del 

PSEC y de las características estomatológicas, se calculó la 

prueba t de Studem. 

e) Para identificar los conjuntos de parámetros del PSEC y 

de condiciones estomatológicas que caracterizan más a cada tipo 

de PC, se usó e 1 modelo de a11álisis discrimillallte. 

d) Para predecir el valor de los parámetros del PSEC 

mediante el valor dado de las características estomatológicas, se 

usó el modelo de regresió11 múltiple. 

e) Para encontrar la forma de relación y el grado de 

asociación entre el conjunto de las características 

estomatológicas y el conjunto de los parámetros del PSEC, se 

calcularon correlacio11es calló1licas y cargas callÓilicas. 

6.- CONSIDERACIONES ETICAS. 

En cuanto a los procedimientos, la presente investigación se 

apegó al Titulo Segundo 1 Capítulo I 1 Articulo 17 1 Inciso I 

(investigación sin riesgo) del Reglamento de Investigación en 

seres humanos de la Ley General de Salud. La obtención del 

consentimiento informado obedeció al Titulo Segundo, Capitulo I, 

Articulo 20 del mismo Reglamento. 
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VII. RESULTADOS 

1.- DESCRIPCION Y COMPARACION DE LOS PARAMETROS DE PSEC Y 
DE LAS CARACTERISTICAS ETOMATOLOGICAS EN LOS DISTINTOS 
TIPOS DE PC. 

Una de las principales consecuencias del análisis teórico 

y de los resultados de investigaciones previas, fué la de 

identificar la necesidad de jerarquizar la influencia que la PC 

y sus diversas condiciones estomátológicas tienen sobre el 

PSEC, así como reconocer las relaciones que les son necesarias 

para ejercer esta influencia; para ello, resultó indispensable 

proponer el uso de análisis multivariado en el tratamiento 

estadístico de los datos, sin embargo, previo a este análisis, 

se presenta una descripción de todas las variables en el total 

de la población estudiada, así como una comparación tanto de 

los parámetros de PSEC como de las condiciones estomatológicas 

entre los distintos tipos de PC. 

1.1.- Descripción de los sujetos en estudio. 

Se estudiaron 35 pacientes con PC entre 15 y 30 años de 

edad, alumnos de la Asociación Pro-Personas con PC en México 

D.F.: 20 de ellos con PC Espástica, 12 con PC Atetósica, 2 con 

PC Atáxica y 1 con PC tipo Tremer. El 9rupo con PC Espástica 
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estuvo compuesto por 13 hombres y 7 rnuj eres, el grupo con PC 

Atetósica estuvo compuesto por 11 hombres y una mujer, los dos 

sujetos con PC Atáxica y el sujeto con PC tipo Tremor fueron del 

sexo masculino. 

En la tabla 1 se muestran los valores promedio y de 

desviación estándar de los parámetros del PSEC en el total de 

pacientes estudiados (35 pacientes); en ella podemos observar que 

los sujetos con PC presentaron pérdidas importantes (mayores al 

50%) de ambas ondas inhibi torias, anomalías en las relaciones 

entre áreas derecha e izquierda (11.9 y 6.30 respectivamente) que 

indican que las ondas potenciadoras son mayores que las 

inhibitorias, así como importantes asimetías (CC = 0.66). 

En la tabla 2 se muestran los valores promedio y de 

desviación estándar de la edad y de las características 

estomatológicas en el total de pacientes estudiados. 

Los datos cefalométricos obtenidos en el grupo de pacientes 

con PC, sugieren un aumento en los ángulos SNA, SNB ANB y S-NI y 

una disminución an el ángulo I-MD. 

En cuanto a los datos oclusales, en esta misma tabla, en 

general se observa que dados los valores promedio de sobre-

mordida horizontal (SMH) y de sobre-mordida vertical, los 

pacientes estudiados presentaron tendencia a la mordida abierta 

anterior y que no existió una diferencia importante entre el 

perímetro y el ancho de las arcadas dentarias. El promedio en el 

número de contactos anteriores en los pacientes con PC indicó que 

menos de la mitad de los dientes anteriores hacen contacto con un 

oponente, mientras que el promedio de contactos posteriores 
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TABLA 1 

PARAMETROS /JRL PSEC EN PAC/f! . .'NTES CON PC 

PARA LISIS CEREBRAL 
PSEC 

. X D. E . 

AFD 54.38 40.42 

AFI 53.72 42.31 

RAD 11.29 15.27 

RAI 6.30 6.87 

ce 0.66 0.51 
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TABLA 2 
CARACTERISTJCAS ESTOMATOLOGICAS EN PACIENTES CON PC 

(Excepto Clase Molar) 

CARACTERIS17C'AS PARA LISIS CEREBRAL 
ESTOMATOLOGJCAS 

D. E. X 

EDAD 21.11 3.93 

SNA 86.02 5.28 

SNJJ 82.77 4.05 

ANIJ 3.54 3.20 

SN-MD 34.80 6.08 

SN-1 113.57 8.34 

1-MD 89.94 15.95 

D/F-1 3.93 2.68 

SMl/ 2.04 2.43 

SMV 0.60 2.20 

D/F-2 10.22 2.94 

M-APER ·17.22 8.27 

M-LAT-D 2.42 2.92 

M-LAT-1 2.11 2.67 

PROTRUS 1.48 1.91 

/N DICE 5.20 4.00 

CONT-AN1' 2.38 1.39 

CONT-POS 5.52 1.39 

CONT-TOT 7.97 2.05 
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indicó que cerca del 70% de estos dientes cuentan al menos con un 

oponente; también se observó que el 50% del total de dientes 

cuentan con un oponente. 

La Clase molar más frecuente fué la Clase II que se presentó 

en el 60.0% de los pacientes, seguida en orden de importancia por 

la Clase I (31.42%), y por la Clase III (8.57%). 

Los promedios en los grados de movimiento de lateralidad y 

protrusión reflejan una limitada capacidad de movimientos de 

deslizamiento mandibular y el promedio del INDICE indica la 

presencia de datos de disfunción craneo-mandibular en los 

pacientes con PC. 

Los valores promedio de las características estomatológicas 

del total de pacientes estudiados sugieren que tal y como está 

reportado, (ver antecedentes) nuestra población podría 

diferenciarse de poblaciones normales por una mayor frecuencia 

yfo severidad de alteraciones funcionales y estructurales, sin 

embargo un buen número de las variables registradas en este 

estudio presentaron una gran dispersión en ·sus valores, por lo 

que esta posibilidad debería ser considerada con reservas para 

una posterior y adecuada evaluación. 

1.2.- Comparación entre distintos tipos de PC. 

En la tabla 3 que muestra los valores promedio, desviación 

estándar y significancia de la diferencia entre promedios (Prueba 
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TABLA 3 

PARAMETROS DEL PSEC 

EN PC ESPAS11CA Y PC A TETOS!CA 

PC ESPASTICA PC ATETOSICA 
PSEC p 

x D. E. x D.E. 

AFD 54.779 38.232 65.242 42.219 0.490 

AFI 51.733 40.436 61.613 ·14.409 0.535 

RAD 8.578 14.378 18.398 16.315 0.100* 

RAI 4.640 6.570 8.953 7.009 0.098* 

ce 0.554 0.626 0.833 0.217 0.080* 
-

* ce = 0.10 
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t de Student) de los parámetros del PSEC en la ESPAS y en la 

ATET, se observa que en estos dos grupos existió una pérdida 

promedio de la onda inhibitoria derecha e izquierda mayor al 50%; 

esta pérdida parece más acentuada en el grupo ATET, sin embargo 

la diferencia entre los dos grupos no resultó estadísticamente 

significativa, pues como se aprecia, la dispersión de los datos 

es muy alta. 

En cuanto a las relaciones entre áreas derecha e izquierda 

se observa que en ambos tipos de PC, la onda potenciadora fué 

mayor que la onda inhibitoria, fundamentalmente en el grupo ATET 

donde la onda potenciadora derecha alcanzó un valor promedio de 

18.398 veces mayor que la onda inhibitoria correspondiente. La 

significancia de la diferencia entre ambos tipos de PC fué de ~ 

= 0.10 (P=0.100 para la RAD y P=0.098 para la RAI) 

Con respecto a la simetría del PSEC, el grupo ESPAS presentó 

valores promedio que reflejan que en este grupo fué mayor la 

asimetría que en el grupo ATET en el cual se obtuvo un ce más 

cercano a los valores de normalidad (O. 833). En este caso la 

diferencia entre anillos grupos de PC también fué significativa a 

un nivel de~= 0.10 (P=0.080). 

Los pacientes del grupo A'l'AX (no incluidos en la tabla) 

presentaron los siguientes valores en los parámetros del PSEC: En 

el primero de ellos se observaron pérdidas de las ondas 

inhibitorias derecha e izquierda de 25.08% y de 97.00% 

respectivamente; las relaciones entre áreas indicaron ausencia de 

potenciación en el lado derecho y una potenciación 15.12 veces 
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mayor que la inhibición en el lado izquierdo, lo que se reflejó 

en una extrema asimetría (Ce~ 0.10). EL segundo de los pacientes 

ATAX fué uno de los dos únicos sujetos cuyo PSEC se presentó con 

valores cercanos a los de la población normal; en este paciente: 

No se observaron áreas faltan tes en la onda inhibi toria, la 

relación entre áreas derecha e izquierda fué de 3.08 y de 3.72 

respectivamente y hubo ausencia total de asimería (CC~l). 

El sujeto TREM fué el otro caso con valores casi normales en 

su PSEC: Areas faltantes derecha e izquierda de 0.00% y de 6.29% 

respectivamente; relación entre áreas derecha e izquierda de 0.01 

y de 1.70 respectivamente y ce~ 0.95 

Cabe hacer notar que del total de los pacientes, sólo en dos 

de ellos (ambos con PC ATET) se observó doble onda inhibitoria. 

En el primero, se presentaron ondas Q y S separadas por una 

pequeña excitación (onda R) tanto en el lado derecho como en el 

izquierdo; en el segundo, la doble onda inhibitoria se presentó 

sólo en el lado izquierdo pero con ausencia de la onda R. 

La tabla 4 muestra los promedios, desviaciones estándar y 

resultados de la prueba t de las características cefalométricas 

de los grupos ESPAS y ATET; en ella se observa que los dos grupos 

de pacientes presentaron tendencia a la Clase II esquelética, sin 

embargo, el ángulo SN-MD puede considerarse dentro de los rangos 

de normalidad en ambos grupos de pacientes. 

El ángulo que forma la posición del incisivo superior con 

respecto a la base del cráneo (SN-1) estuvo aumentada en los dos 

grupos de pacientes, con una pequeña diferencia entre ambos que 
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TABLA 4 

CAR,t CTHRIS 1'/C,tS CHI·iil.OM ETR/CttS 

EN PC ESPtlSTIC.4 l' PC .-1 TETOSICA 

CA/VtC. PC t:SPAS71CA PC A TETOSICA 
CEPA L. p 

X D. E. X D. E. 

SNA 86.450 5.246 85.000 5.939 0.493 

SNB 83.450 3.706 81.917 4.944 0.365 

ANB 3.500 3.204 3.083 3.315 0.731 

SN-MD 35.750 5.928 33.833 6.699 0.423 

SN-1 112.400 8.744 114.750 8.125 0.449 

1-MD 9/.000 0.316 85.250 24.057 0.439 
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no fué estadísticamente significativa. Lo mismo sucedió con el 

ángulo que forma la posición del incisivo inferior con respecto 

al plano mandibular (1-MD). En cuanto al grupo ATAX (no incluidos 

en la tabla) y mencionados anteriormente, ambos pacientes 

presentaron una franca Clase II esquelética; En el primero de 

estos pacientes se observó un ángulo SN-MD disminuido (27 grados) 

tanto respecto a los rangos de normalidad como a los valores 

promedio de los grupos ESPAS y ATET; los ángulos formados por la 

posición de los incisivos con respecto a sus correspondientes 

bases óseas de soporte se presentaron aumentados (SN-1=122 I-MD 

=123). En el segundo de estos pacientes (aquel con valores casi 

normales en el PSEC) se observó un ángulo SN-MD dentro de los 

rangos de normalidad (33 grados), el ángulo SN-1 estuvo aumentado 

(108 grados} aunque con valor inferior al valor promedio de los 

grupos ESPAS y ATET; el ángulo 1-MD pudo considerarse corno normal 

( 89 grados) . 

El paciente TREM también presentó una franca Clase II 

esquelética; su ángulo SN-MD estuvo aumentado (37 grados); los 

ángulos formados por la posición de los incisivos con respecto a 

sus correspondientes bases óseas de soporte también se 

presentaron aumentados (SN-1=120 I-MD=l04). 

En la tabla 5 se muestran las características oclusales 

(excepto CL-MOL) del grupo ESPAS y del grupo ATET. De todas las 

características que aquí se reportan sólo la sobremordida 

vertical (SMV) se presentó con diferencia estadísticamente 

significativa entre ambos grupos, a un nivel de oc = 0.10 
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Ct!RAC. 
OCLUS. 

AADS 

AA DI 

D/F-1 

S MI/ 

SMV 

PADS 

PIIDI 

JJ/F-2 

CON1~ANT 

CON1~POS 

CONT-TOT 

*'-"=0.10 

TABLA 5 

CAR1i CTERIST/CAS OCLVSAU!.'S 
(Excepto Clase Molar) 

EN PC ESPAST/C;i l' PC ATETOSJCA 

I'C I'C 
ESI'ASTICA ATKIOS/CA 

x: D.E. X D. E. 

49.400 3. J J.1 48.742 3.130 

45.470 3.496 44.133 3.273 

3.485 2.881 4.608 2.302 

1.645 2. 739 2.800 1.899 

-0.035 2./59 1.500 2.185 

77.950 6.517 78.750 6.283 

67.650 .5060 68.583 6.788 

10.300 2.812 10.167 3.538 

2.000 1.563 2.667 0.985 

5.737 1.408 5.083 1.443 

7.789 1.988 7.750 2.179 

p 

0.571 

0.286 

0.235 

0.171 

0.066•· 

0.?34 

0.685 

0.913 

0./56 

0.228 

O.Y60 
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(P=0.06), donde en el grupo ESPAS se observó una mayor tendencia 

a la mordida abierta anterior. La SMH aunque fué mayor en el 

grupo ATET, su diferencia con respecto al grupo ESPAS no alcanzó 

niveles de significancia. 

El número de contactos dentarios anteriores y posteriores a 

pesar de que estuvieron muy disminuídos en ambos grupos, tal 

disminución fué similar entre ellos. 

El primero de los Pacientes ATAX, presentó una DIF-1 de 5.5 

mm, una SMH aumentada ( 4mm), SMV de 3nun, y una DIF-2 de 9mm, 4 

contactos dentarios anteriores y 7 posteriores, lo que lo coloca 

por encima de todos los valores promedio de los grupos ESPAS y 

ATET. El segundo de los pacientes ATAX presentó una DIF-1 casi 

nula (O. 8 mm)¡ SMH y SMV de 1 mm; DIF-2 de 9 mm¡ 3 contactos 

dentarios anteriores y 6 contactos dentarios posteriores, lo que 

ubica a este paciente con valores oclusales algunas veces mayores 

y otras menores que los promedios de los grupos ESPAS y ATETOS. 

En el paciente TREM se observó una DIF-1= 6.6, SMH=O, SMV=O 

(posición incisal borde a borde), DIF-2=12, 4 contactos dentarios 

anteriores y 5 posteriores. 

Cabe hacer notar que ambos pacientes ATAX y el paciente THEM 

presentaron un total de contactos dentarios superior a los 

promedios de los grupos ESPAS y ATET. 

En cuanto a la Clase molar (tabla 6), en todos los tipos de 

PC la mayor frecuencia fué la Clase II, aunque en la PC ESPAS fué 

ligeramente mayor que en la PC ATET. Los dos pacientes ATAX y en 

el TREM tuvieron también Clase II. 
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TABLA 6 

CLASI•.: MOLAR HN l.OS Dl.')11NTOS 1'/POS DH PC 

e L ti S E /'..t O L A R 
TIPO DE 

1 11 /11 
PC 

11 % 11 % fl 
("/ 
¡(} 

ESPAS 6 30.00 12 60.00 2 /0.00 

ATET 5 4/.66 6 50.00 1 8.33 

A'litX o 0.00 2 100.00 o 0.00 

TREMOR o 0.00 1 100.00 o 0.00 

T01itL 11 31.42 21 óO.OO ' 8.57 .1 
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La tabla 7 muestra los valores del Indice Clínico de 

Helkimo, en donde se puede observar que aunque 

grupa ATET presentó ligeramente una mayor 

en promedio el 

capacidad de 

movimientos mandibulares, as1 como un menor INDICE cualitativo de 

disfunción articular que el grupo ESPAS, las diferencias entre 

ellos no fueron estadísticamente significativas. 

En este punto, es necesario mencionar que un gran número de 

pacientes presentaron completa incapacidad para realizar algunos 

de los movimientos mandibulares que se registraron; debido a lo 

importante del hecho, este dato se desglosa en la tabla 8, en 

donde se observa que el 34.28% de los pacientes estuvieron 

incapacitados para realizar todos los movimientos (excepto 

apertura mandibular) y que si sumamos a ello la incapacidad para 

realizar alguno de los movimientos, el porcentaje se eleva hasta 

65.69% De ese tabla se desprende el dato de que sólo el 34.31% 

del total de pacientes con algún tipo de PC tuvieron capacidad de 

realizar en mayor o menor grado todos los movimientos 

mandibulares; el segundo paciente ATAX, así como el paciente TREM 

se encuentran entre ellos; en contraste, ambos sumaron un INDICE 

cualitativo de Helkimo de 4 puntos, lo que los coloca entre los 

promedios que presentaron los sujetos ESPAS y ATET en este 

índice. 

Los resultados anteriores se pueden resumir en los 

siguientes puntos: 
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TABLA 7 
INDICE CL/NICO DE IIELKifHO 

EN PC ESPAS1'/CA Y PC A TETOSICA 

INDJCI:: PC ESPAS'J1CA PC t\ TETOS/Ctl 
/lELKJMO p 

x D. E. x D. E. 

-
Af-APER 46.400 6.476 48.250 /0.376 0.586 

M-LtiT-D 1.900 2.51/ 2. 917 3.450 0.386 

M-LtiH 1.500 2.188 2.583 2.999 0.290 

P/?07'/WS 1.400 2.062 1.667 /. 723 0.697 

/N DICE 5.400 3.803 4.500 4.758 0.584 
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TABLA 8 

INCJ\PACIDAD p,..\flf\ /lE;\/Jl;\/ll'.-IOVJMJENTOS M,..\NDJIJUJ..ARES 
( Ew·epto apert11ra) 

EN DISTINTOS 1'IPOS DE PC 

--- -
J>ARALIS/S CEREBRAL 

11PO DE TOTAL 
ESPAS'/1CA ATE1VSICA 

MOVIMIEN1V - -
11 % 11 % 11 % - -

Lat. Derecho o o 1 8.3 1 3.12 

Lar. Izquierdo 2 JO 1 8.3 3 9.37 -
Lat. Der e Izq. 1 5 o o 1 3.12 

Protmsivo 4 20 ') 16.6 6 18.75 

Todos 8 40 3 25.0 11 34.37 

1VTAL 15 75 7 58.3 22 68.73 
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a) Los valores promedio y de desl'iación estándar de las caracten:'lticas cejálom(:tricas, 

de las caracterfsticas oc/usa/es y del {ndice ch'nico de llelkimo, parecen indicar (dentro de la 

gran variabilidad encomrada), la presencia de severa.'>· alteraciones estomatológicas tanto en 

el grupo ESPAS como en el grupo A TE1: 

b) El !Ínico problema estomatológico que se presentó signijicarivamente mcís acemuado 

en el grupo ESPAS jité la mordida abierla anterior (SMV disminuida). 

e) En cualllo a los parámetros del PSEC, el grupo ESPAS se asoció con las mayores 

asimetrías y el grupo A TET se asoció con las mayores relaciones entre áreas; (~S decir con 

ondas de potenciación mayores que las de inhibicidn. 

d) El paciente ATAX y el paciente 1REM que presemaron los mejores registros del PSEC 

exhibieron emre ellos diferencias estomatológicas importantes sólo en cuanto a la tendencia 

al crecimiento vertical mandibular y a la diferencia entre las dimensiones de los arcos 

dentales. Ambos pacientes preselltaronuna mejor sobremordida horizolllal y 1111 mayor numero 

de contactos dentarios que los promedios obtenidos en lo.\· paciemes ESPAS y ATE1: 
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2.- CLASIFICACION DISCRIMINANTE DE LOS TIPOS DE PC MEDIANTE 
EL USO DE LOS PARAMETROS DEL PSEC Y DE LAS 
CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS. 

En este capitulo de resultados el interés fué el de 

identificar la forma en la que los parámetros del PSEC y las 

características estomatológicas (ubicadas como variables 

dependientes) difieren en cada tipo de PC (ubicados como 

variables independientes) 

En el capítulo anterior de resultados se intentó establecer 

estas diferencias pero con un desarrollo basado en cada una de 

las variables dependientes por separado, con lo que sucedió que 

cada una de ellas en forma individual presentó un "traslape" o 

sea, que algunos valores se presentaron con probabilidad alta en 

ambos grupos de PC; por ello, se trata ahora de estudiar 

simultáneamente a las variables dependientes con lo que se da 

oportunidad a que las combinaciones (representadas como puntos en 

un plano) puedan agruparse más entre sí dependiendo del tipo de 

PC a que pertenezcan y así obtener menos errores en la 

predicción. 

Para este fin, en este capítulo se usó el Análisis 

Discriminante que permite establecer no sólo las diferencias 

entre los tipo de PC, sino también precisar qué conjunto de 

variables caracterizan más a cada tipo. Este análisis se 
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desarrolló tomando en cuenta los cuatro tipos de PC incluídos en 

el estudio (ESPAS, ATET, ATAX y TREM). 

Como producto de este análisis se obtuvieron: 

a) Las clasificaciones de los tipos de PC usando los 

parámetros del PSEC y las características estomatológicas, con lo 

que se identificó el porciento de clasificación acertada y de 

clasificación errónea para cada tipo de PC. 

b) El poder discriminante (cargas en la función 

discriminante) que tuvieron los distintos parámetros del PSEC y 

las distintas características estomatológicas en la definición de 

los tipos de PC. 

e) La correlación canónica, es decir, la máxima correlación 

entre las funciones lineales de las características 

estomatológicas y de los parámetros del PSEC y las funciones 

indicadoras de cada tipo de PC, con lo que se identificó el 

porciento de la discriminación que explicó cada función. 

2.1.- Clasificación cliscriminallte ele los tipos de PC mediante el uso ele 

los parámetros del PSEC. 

La tabla 9 muestra la clasificación de los tipos de PC segün 

el análisis discriminante usando el conjunto de los parámetros 

del PSEC; en ella se puede identificar que mediante este 

conjunto, la PC ESPAS fué clasificada erróneamente en el 55% de 

los casos (45% de clasificación acertada), de los cuales, 4 se 
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TABLA 9 
CLASIFICACJON DE LOS TIPOS DE PC 

SEGUN EL ANALISIS DISCRIMINANTE USANDO LOS PARAMETROS DEL PSBC 

ESPAS ATET A111X TREM Total 

ESPAS 9 4 1 6 20 

ATET 2 6 1 3 12 

A111X o o 1 1 2 

TREM o o o 1 1 

Total 11 JO 3 11 35 
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clasificaron como PC ATET, 1 como PC ATAX y 6 como PC TREM. La PC 

ATET se clasificó erróneamente en el 50% de los casos (50% de 

clasificación acertada) de los cuales, 2 se clasificaron como PC 

ESP, 1 como PC ATAX y 3 como PC TREM. La PC ATAX fué clasificada 

erróneamente en el 50% de los casos (50% de clasificación 

acertada) el cual fué clasificado como PC TREM. 

Cuando se usó el conjunto de los parámetros del PSEC como 

criterio de clasificación para los tipos de PC, el 51.42% del 

total de los casos fueron clasificados erróneamente (11 del tipo 

ESP, 6 del tipo ATET y 1 de tipo ATAX). 

La primera función discriminante de la tabla 10 ntuestra que 

la clasificación anterior estuvo asociada en primera instancia 

(por sus valores más alejados de cero en sentido positivo o 

negativo) con el conjunto que forman las variaciones en los 

valores del AFD, de la RAD y de la RAI. La segunda función 

discriminante muestra que la clasificación estuvo asociada 

secundariamente con el conjunto que forman las variaciones en los 

valores de ambas relaciones entre áreas y del ce. 

La correlación Canónica (última fila de la tabla 10) indica 

que la primera función explica el 49.7% de la discriminación 

entre los tipos de PC y que la segunda función explica el 43.34% 

de la misma discriminación. 

Es necesario recordar que el análisis discriminante 

clasifica de manera exhaustiva y excluyente a todos los casos 

incluidos en el estudio y que aún cuando los valores de algunos 

de los casos se encuentren alejados del grupo en el que fueron 
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TABLA 10 

PODER DISCRIMINANTE DR LOS /';\RAMETROS DEL PSEC 

(Cargas en la funcióll discriminante) 

. 

1 2 3 

AFD -0.549 0.447 0.698 

AFI -0.106 0.304 0.843 

RAD -0.241 0.763 0.225 

RAI 0.24J·· 0.633. 0.596 

ce 0.058 0.520 0.691 

CORRELACION 0.497 0.434 0.197 
CANON/CA 
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clasificados, su mayor probabilidad es la de pertenecer al grupo 

en cuestión; por tal motivo, tratando de definir con mayor 

precisión a los tipos de PC, se presenta la gráfica de dispersión 

(Gráfica 1) construida con 95% de confianza (descripción obtenida 

con base a los supuestos de la distribución normal bivariada) de 

las dos primeras funciones discriminantes cuando se usaron los 

parámetros del PSEC, para mostrar por un lado, el gran "traslape" 

de las elipses que agrupan los tipos de PC y por otro lado, que 

existieron casos que se alejaron de la definición de los grupos. 

En resumen, las tablas 9 y 10 muestran que la discriminación lograda 

de los tipos de PC mediante el coll}lii!IO de los parámetros del PSEC es baja, y que su escaso 

poder discriminante no derivó de algtín particular pardmecro del PSEC. sino de casi todo el 

PSEC en su co1l}tmto (excepwando AF/). 

No obstante lo anterior, se quiso averiguar cuales eran los 

valores de los parámetros del PSEC que marcaron la discriminación 

entre los tipos de PC, para ello se ubicó la identidad de cada 

uno de los sujetos que se clasificaron bajo cada tipo de PC y se 

calcularon los promedios y desviaciones estándar que 

caracterizaron a cada tipo. Estos datos se presentan en la tabla 

11. 

En la tab 1 a 11 (sl!gtín la primem jitllción), se puede ohsavar que los st~ietos l(IIC 

jite ron clasificados como PC A TET so11 los que lllttt'SCI'a/1 la IIW)'OI' tendencia q tener ma,rore._,?_ 

14.51 resvecti\Wilelltd_. SegtÍII lo segunda jitncidn este mismo grupo se caracteri-:.ó por 
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Gráfica 1 

Cú1SIFICACION DE LOS TIPOS DE PC SEGUN EL 
ANALISIS DISCRIMINANTE USANDO EL CONJUNTO 

DE LOS PARAMETROS DEL PSEC. 

(E') Paciellfes con PC Espástica. 
(A.) Pacientes con PC Atetósica. 
(X) Pacientes con PC Atáxica. 
(1) Paciente con PC tipo 1h~l1wr. 



TABLA 11 
VALORES DEL CONJUNTO DEL l'SEC 

QUE DISCRIMINAN LOS DIFERENTES 11POS DE PC 

(se incluyen todos los sujetos estudiados) 

PC ESPAST/CA PC A TETOSICA PC ATAXICA PC TI?EMOU 

x D. E. x D. E. X D.E. x D. E. 

PRIMERA FUNCION 

AFD 70.18 22.35 93.91 1/.06 48.90 44.28 4.79 7.67 

RAD 5.61 10.98 30.57 8,97 1.56 2.70 /.02 1.47 

RAI 1.65 4.48 14.5/ /.90 /3.51 2.77 1.52 /.93 

SEGUNDA FUNCION 

RAD 5.61 10.98 30.57 8.97 1.56 2.70 1.02 ' 1.47 

RAI 1.65 4.48 14.51 1.90 13.51 2.77 1.52 l. 93 

ce 0.46 0.52 0.82 0.23 0.39 0.50 0.91 0.11 
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• 

presel/tar las mayores l~('hlciones entre drer~,Lpero __ tamhién la_!llt/YQF simetrlq ___ en el PSEC 

(0.82). aunque esta simetria es di.\jlmcional. 

El conjunto de parámetros del PSEC que caracteriz.aron a la PCJ;~~fA.S.. (segtÍn la 

primera jcmción) mostraron también grandes pérdidas de fa onda inhibit_oria dcrcdw iZO.l81. 

pe ro e o n te 11 de 11 e i a lJ ondas cfu_¡Jo te 11 r].!J e i á 11_ der e eh s.u~ i ::lJll i (t lh.t!.! 111 e 1 ltLJl u' llf!!i.. a Cf 11t 11 a ( h!:'i_c}W' 

en la PC ATET (5.61 y 1.65 respectivamel/fc!.)_. Según la segunda .fimción, este mismo grupo 

se caracterizó igualmente por ondas de potenciación menos acenwada;i.J.Jl.tf.Jn __ {c...l PC ... ATE;.I 

pero con una asimetria del PSEC mucho mayor (0.461. 

El COI!itmto de los parámetros del PSEC que caractaizaron a la fC A 'J>tX, (según la 

primera jimción) mostraron tendencia a [11e1wres pérdidas inhibiwrias (48. 90) que la PC 

ESPAS y que la PC ATET pero con RAD y_&tl de 1.56_J'_!}_e 13.51 re.\J]ectimmente. SegLÍII la 

segunda jimción, este tipo de PC fw! el que presellló la mayor asimetn'a del PSEC (().39l. 

Los sujetos clasificados como PC TREM (según la primera y la segunda .flmción), jiteron 

los que preselllaron los /1/(~1/ores {Jérdidas inhibitorias, las menores relaciones emn: áreau 

la menor asimetria del PSEC. 

No obstante estas diferencias entre los promedios, en la tabla 

11 se pueden advertir las grandes varianzas en todos los 

parámetros del PSEC, lo cual es el resultado del gran traslape 

entre los distintos grupos. Como ejemplo de lo anterior, se 

presentan respectivamente en las figuras 12a, 12b y 12c los 

valores de las áreas faltantes, relaciones entre áreas y simetría 

del PSEC en uno de los sujetos ESPAS, y en las Figuras 13a, 13b 

y 13c se presentan los valores de uno de los pacientes ATET. 
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La Gráfica 2 fué construída (también con 95% de confianza) 

como producto de la identificación de cada uno de los sujetos, 

que se graficaron según la discriminación debida al PSEC. A 

partir de esta gráfica se eliminaron los sujetos que quedaron 

alejados o que quedaron al margen de las elipse, para averiguar 

si los valores promedio y de desviación estándar de los casos 

restantes acentuaban más la discriminación. Estos resultados se 

presentan en la tabla 12 que se construyó eliminando los sujetos 

"N", "R", "T" ,"W" del grupo clasificado como ESPAS, los sujetos 

"G","O" del grupo clasificado como ATET, el sujeto "g" del grupo 

clasificado como ATAX y el sujeto "I" del grupo grupo clasificado 

como TREM. 

De la comparación de la tabla 11 con la tabla 12 se puede 

identificar (según la primera función) que al eliminar los casos 

mencionados, los valores del grupo ATET casi no se modificaron, 

sin embargo, disminuyeron los valores del grupo ESPAS en la RAD 

y en la RAI, lo que aumentó la diferencia entre el grupo ESPAS y 

el grupo ATET. El grupo ATAX y el grupo TREM también disminuyeron 

sus valores (sobre todo los del AFD del grupo ATAX que en la 

tabla 11 presentó pérdida promedio de 48.90 y en la tabla 12 

presentó pérdida promedio de 23.36), con lo que estos grupos 

también aumentaron sus diferencias con respecto al grupo ATET. 

Según la segunda función, los valores de la RAD y la RAI 

sufrieron las mismas modificaciones que en la primera función en 

todos los grupos; el ce aumentó ligeramente en la PC ESPAS. 

137 

• -~ "'""" ~ w 

- ~ • ~-'' ~~~ •" ~• ··-· ,,_~"'"---'"""'•lnl>.AU~~~ 



2 

y G 
o 

1 
e 

......... o C\J w 
'-' a: o L 
1-o E 
<( -1 lL 

o 

-3 L---~----~----L---~----~--~ 
-3 -2 -1 o 1 2 3 

FACTOR( 1) 

Gráfica 2 

CLASIFICACION DISCRI!JtiJNANTE DE LOS TIPOS DE PC 
USANDO EL CONJUNTO DE LOS PARAMETROS DEL 

PSEC. 

Cada letra dentro de la gráfica representa a un sujeto diferente. 



AFD 

RAD 

RAI 

RAD 

RAI 

ce 

TABLA 12 
VALORES DEL CONJUNTO IJBL PSEC 

QUE DISCRIMINAN LOS DIFERENTES 111'0S DE PC 

(elimitwmlo sujetos) 

PC ESPASTICA PC ATETOSICA PC A1/IXICA PC TRE"MOR 

x D.E. x D. E. ,'( D.E. x D. E. 

PRIMERA FUNC/ON 

73.96 14./4 94.60 JO. 12 23.36 2.43 3.41 6.49 

3.16 5.47 31.99 7.58 2.34 3.30 0.69 1.05 

0.23 0.37 /4.36 2.12 12.71 3.40 1.19 l.fí8 

SEGUNDA FUNC!ON 

3.16 5.47 31.99 7.58 2.34 3.30 0.69 1.05 

0.23 0.37 14.36 2./2 12.71 3.40 1.19 1.68 

0.54 0.51 0.82 0.25 0.53 0.61 o. 91 0./J 
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2.2.- Clasificación discriminante de los tipos de PC mediante el uso de 

las características estomatológicas. 

La tabla 13 muestra la clasificación de los tipos de PC 

según el análisis Discriminante usando el conjunto de las 

características estomatológicas. Mediante esta tabla se puede 

identificar que las características estomatológicas tuvieron 

mayor capacidad de discriminar los tipos de PC que los parámetros 

del PSEC, ya que para el tipo ESPAS se obtuvo 15.78% de los casos 

clasificados erróneamente (84.22% de clasificación acertada) de 

los cuales, 2 fueron clasificados como PC ATET y 1 como PC ATAX. 

En la PC ATET se clasificaron erróneamente el 16.66% de los casos 

(83.34% de clasificación acertada), los cuales fueron 

clasificados como PC ESPAS. Los sujetos con PC ATAX y el sujeto 

TREM fueron clasificados acertadamente. 

Cuando se usó el conjunto de las características 

estomatológicas como criterio de clasificación de los tipos de 

PC, el 14.70% del total de casos fueron clasificados erróneamente 

(tres del tipo Espas y dos del tipo ATET). 

La primera función discriminante de la tabla 14 muestra que 

la clasificación anterior estuvo asociada fundamentalmente (por 

sus valores más alejados respecto a cero en sentido positivo o 

negativo) con el conjunto que forman las variaciones en el ángulo 

ANB, en la DIF-1, en el M-AFER, en el M-LAT-D, en el M-LAT-1, y 

en el número de · CON'l'-ANT. La segunda función discriminante 
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TABLA 13 

CLASIFICACION DE LOS TIPOS DE PC 

SEGUN EL ANALISIS DISCRIMINANTE 

USANDO LAS CARACTERIS11CAS ESTOMATOLOGICAS 

ESPAS ATET ATAX TREM Total 

ESPAS 16 2 1 o 19~· 

ATET 2 JO o o 12 

ATAX o o 2 o ? -
TREM o o o 1 1 

Total 18 12 3 1 34 

* Se eliminó wzo de los pacientes con PC Espástica por que le faltó el registro de 11110 

las características estomatológicas 
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7ABLA 14 
1'0/Jl!..'R JJJSCR/MIN;\N'J'H DE lAS C\Jl¡\C'/'J;'R/STICAS E'iTOM:\'J'OUJGJCA.S 

(Cargas e11 la jimción discrimi11ante) 

~--- ·--- ·- ~----- - --·-· ·- ------· ·--·- -.. . 

1 ') ' - .1 
·------

SNA 0.056 lU !U 1) (}6') 

- -
SN/1 ·O 060 .u. 085 0.15·1 

ANJJ 0.159 -0. JJ8 (J.()Jfí 

SN-MD 0.034 .1).()05 0.243 

SN-1 0.088 -0.049 1}, 1 3:? 

1-Am 0.058 0.227 O.Oo2 

CL-MOL 0.007 -0.202 .1)()]7 

D/F-1 0.123 -0.14·1 005() 

SM/1 -0.058 0.157 o. 165 

SMV -0.001 0.155 0.335 

D/F-2 0.059 0.015 .1),1)')9 

M-APER 0.183 0.088 .0.053 

M-LAT-IJ 0.127 O.U33 o 127 
-

M-LAT-1 0.193 0.012 u 181 

PIWT/WS -<W71 0.033 0.083 

INDIO: o. 08/ -0./06 . (} 02·1 

CONL•\NT 0.130 0.009 0.330 
-

CONT-I'OS -0.072 -0.226 0.021 

CONT-TOT 0.029 -0./85 0.276 

COIU?ELAC/ON 0.883 O. 765 0.6')3 
CANON/CA 
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muestra que la clasificación asociada en segunda instancia con 

el conjunto que forman las variaciones en los valores de el I-MD, 

la Cl-MOL, la SMH, la SMV, el nómero de CONT-POS y el nümero de 

CONT-TOT. La correlación Canónica (ültima fila de la tabla 14) 

indica que la primera función explica el 88.3% de la 

discriminación entre los tipos de PC y que la segunda función 

explica el 76.5% de ella. 

La Gráfica 3 muestra la dispersión (con 95% de confianza) de 

estas dos funciones discriminantes cuando las características 

estomatológicas fueron usadas para clasificar los tipos de PC 

(nótese la ubicación completamente alejada del sujeto con PC TREM 

del resto de los sujetos). 

Si resumimos lo observado en las tablas 13 y 14 se puede 

identificar que la discriminacidn lograda de los tipos de PC mediallle el conjunto de 

las caracterí.c;ticas estomatológicas jiu! relativame/1/e alta, 110 obstame, la discriminación 110 

derivó de algtin gruJ2Q_particular de estas caracterí.'iticas, ya que los conjuntos idemijicados 

con poder discriminame comienen caracter{sticas oc/usa/es, cefalométricas e indicadores ele/ 

fndice de llelkimo. 

De la misma manera que en caso anterior, se ubicó la identidad 

de cada sujeto para definir los valores del conjunto de las 

características estomatológicas responsables de la discriminación 

de los tipos de PC, estos datos se presentan en la tabla 15. 

En la tabla 15 (según la primera función) se puede observar 

que los sujetos que fueron clasificados como PC ESPAS presentaron 

(con respecto a la PC ATET y a la PC ATAX), tendencia a menor 
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Grájica 3 

CLASIFICACION DISCRIMINANTE DE LOS TIPOS JJE 
PC USANDO EL CONJUNTO JJE LAS 

CARACTERISTICAS ESTOMA TOLOGICAS 

(E) Paciellles con PC E::.7Jástica. 
(A) Paciemes con PC Atctósica. 
(X) Paciemes co/1 PC Atdxica. 
(1') Pacieme co11 PC tipo Tremor. ( if/1 ) 



TABLA 15 
VALORES DEL CONJUNTO DE LAS C.4Ri\CTERIS1'/CAS ESTOMt\ TOLOG/CAS 

QUE IJJSCRIM/N;\N LOS TIPOS IJE PC 

(se incluyen todos los sujeto.\· estudiados) 

PC ESI'AS11CA I'C ATETOSICA I'C A 7i\ X/CA TUEMOI? 

.'? D. E. )( D. E. X D.l:'. 

I'UIMEUA FUNCION 

M-LAT-1 1.38 2.19 2.75 3.01 2.66 3.05 7 

M-APEU 46.50 6.41 47.50 10.75 44.33 7.23 6/ 

ANB 2.94 3.20 3.58 3.36 4.00 0.00 4 

CONT-ANT 2.00 1./0 2.90 1.50 3.30 0./0 4 

M-LAT-JJ 1.66 2.40 2.83 3.51 3.00 3.00 6 

DJF-1 3.16 2.79 4.74 2.04 4.83 3.21 6.5 

SEGUNDA FUNC10N 

CONT-POS 5.77 1.30 4. 91 1.50 6.66 0.57 5 

CONT-TOT 7.72 UN 7.66 2.34 ]().33 0.57 ') 
. 

1-AW 90.44 8.09 93.66 7.69 95.66 /4.22 /04 

• S Mil /.68. 2.85 2.59 2.15 ? 6 ~.6 1.52 o 

SMV -0.07 2.17 UJ3 J. 9.J 2.00 1.00 () 
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capacidad en el M-LAT-I (1.38}, menor ángulo ANB (2.94), menor 

número de CONT-ANT (2.00}, menor capacidad en el M-LAT-O (1.66)_ 

y menor OIF-1 (3.16}_; su capacidad en el M-APER ( 46.50) fué 

menor que en la PC A'l'E'l', pero mayor que en la PC ATAX. Según la 

segunda función, los sujetos clasificados como PC ESPAS 

presentaron tendencia al menor número de CONT-TOT (7.72), a las 

menores medidas en el ángulo 1-MO ( 90.44), y a las menores 

medidas de SMH y de SMV (1.68 y -0.07 respectivamente); sus CONT

POS fueron mayores que en la PC ATET pero menores que en la PC 

ATAX; en cuanto a su CL-MOL (no incluída en la tabla por ser 

variable categórica), este grupo presentó 50% de clase II, 33.3% 

de clase I y 16.6% de clase III. 

Según la primera función de la tabla 15, los sujetos que 

fueron clasificados como PC A'rET (en comparación con la PC ESPAS 

y la PC ATAX) se caracterizaron por una tendencia a mayor 

capacidad en el M-LAT-1 (2.75) y en el M-APER (47.50); su ANB 

(3.58), su M-LAT-O (2.83), su OIF-1 (4.74) y sus CONT-ANT (2.90) 

fueron mayores que en la PC ESPAS, pero menores que en la PC 

ATAX. Según la segunda función, en el grupo ATET, se presentó el 

menor número de CONT-POS; sus CONT-TOT (7.66) fueron menores que 

en la PC ESPAS pero mayores que en la PC A'l'AX¡ los ángulos 1-MD 

(93.66), la SMH (2.59) y la SMV (1.83) fueron mayores que en la 

PC ESPAS pero menores que en la PC A'rAX; en cuanto a la CL-MOL 

(no incluída en la tabla por las razones anteriormente 

expuestas), el grupo clasificado como PC ATET presentaron 66.6% 

de clase II, 33.3% de clase I y O% de clase III. 
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Según la primera función de la tabla 15, los sujetos que 

fueron clasificados como PC ATAX (en comparación con la PC ESPAS 

y con la PC ATET) se caracterizaron por tener la tendencia a los 

mayores ángulos ANB ( 4. 00) 1 al mayor número de CONT-AN'l' D. 30 L .... 

al mayor grado en el M-LAT-O (3.00) y a la mayor DIF-1 (4.83-L_ 

así como al menor grado en el M-APER (44.33)_¡ su grado de M-LA'l'-I 

(2.66) fué mayor que en la PC ESPAS pero menor que en la PC ATE'l'. 

Según la segunda función, este grupo se caracterizó por el mayor 

número de CON-POS ( 6. 66) 1 el mayor número de CON-'l'OT ( 10. 33) 1 _el 

mayor ángulo 1-MO ( 95.66 L el mayor grado de SMH ( 2. 66) y ~1 

mayor grado de SMV (2.00); en cuanto a su CL-MOL (no incluída en 

la tabla), los clasificados como PC ATAX presentaron 66. 6% de 

clase 111 33.3% de clase 111 y 0% de clase I. 

La tabla 15 contiene además los valores del único sujeto que 

fué clasificado como PC TREM en donde se observa que este sujeto 

presentó los mayores valores en la capacidad de M-LAT-1, de M

APER, de ANB, de M-LAT-O, de CON'l'-AN'r, de D1F-1 y del ángulo I

MD; su CL-MOL fué clase 11, sus CONT-TOT fueron menores que en la 

PC ATAX pero mayores que en los otros tipos de PC, su SMH fué 

menor que en los demás tipos de PC y su SMV fué menor que en la 

PC ATET y que en la PC ATAX pero mayor que en la PC ESPAS. 

La Gráfica 4 fué construída (con 95% de confianza) como 

producto de la identificación de cada uno de los sujetos, que se 

graficaron según la discriminación debida a las características 

estomatológicas; de igual manera que en el caso anterior,a partir 

de esta gráfica, se eliminaron los sujetos gue quedaron alejados 

147 



....-. 
N .._, 
ce o 
!-
o 
<( 
lL 

4 

3 u 

2 
X z 

b 

1 

w 

o 
I OT 

~ 

- L 8 -. 1 

A. 

-? 
~ 

N 
,.. 

-.:; 

h 

, 
-"+ 

10 - ¡::¡ o ¡:;, 
\... '-

FACTOR(1) 

Gráfica 4 

CLASJFJCACION DISCRIMINANTE DE LOS TIPOS DE 
PC USANDO EL CONJUNTO DE LAS CAIV1CTERISTIC.4S 

ESTOMATOLOGICAS 

Cada letra delltro de la gráfica representa a un sujeto diferente 
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promedio y de desviación estándar de los casos restantes 

acentuaban más la discriminación. Estos resultados se presentan 

en la tabla 16 que se construyó eliminando los sujetos 

"N", "C", "G", "I", "O", "S","P" del grupo clasificado como ESPAS, los 

sujetos "U","a","W","c" del grupo clasificado como ATET y el 

sujeto "h" del grupo clasificado como ATAX. 

De la comparación de la tabla 15 con la tabla 16 se puede 

identificar (segón la primera función ) que las diferencias entre 

la PC ESPAS y la PC ATET se conservaron prácticamente igual, pero 

la PC ATAX definió más su discriminación a expensas de la 

disminución en los valores de M-LAT-I y en M-LAT-O y a expensas 

del aumento en los valores de M-APER y de DIF-1, con lo que en 

general, este grupo se acercó más a la PC ESPAS en cuanto a los 

valores de M-LAT-I y a los de M-LAT-O y se alejó en cuanto a los 

de M-APER y a los de DIF-1. Con estos cambios, la PC ATAX se 

alejó más de la PC ATET en cuanto a la DIF-1. Segón la segunda 

función, las diferencias entre PC ESPAS y ATET también se 

conservaron prácticamente igual, y nuevamente la PC ATAX se 

definió un poco más en cuanto a los otros tipos de PC a expensas 

sobre todo, del aumento en los valores de SMH con lo que se alejó 

de los tipos ESPAS y ATET. 

En cuanto a los cambios en la CL-MOL (no incluída en la 

tabla), al eliminar los casos mencionados, el grupo ESPAS 

presentó 54.5% de clase II, 27.2% de clase I y 18.1% de clase 

III; el grupo ATET presentó 75% de clase II, 25% de clase I y 0% 
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TABLA 16 
VALORES DEL CONJUNTO DE LAS CARACTRRISTICAS f:'STO!lHTOI.OG/CAS 

QUE JJ/SCR/MINAN /DS DIFERENTES '/'/POS !JI~' PC 

(eliminando sujetos) 

PC ESI'AS'f1CA I'C ATETOS!CJI PC A 'l:·tXICII 

X D.E. X D. E. X D.E 

PRIMERA FUNCION 

M-L!I'/'-1 1.36 2.41 1.50 2.13 0.00 0.00 

M-APER 46.36 6.10 .¡6./2 8.13 48.50 0.70 

ANB 2.45 3.67 4.25 2.76 4.00 0.00 

CONT-ANT l. 93 l. 15 2.65 1.00 3.50 /.()5 

M-LAT-D 1.81 2.89 1.50 1.85 1.50 2.12 

D/F-1 3.32 2.79 4.88 2.11 6.85 2.19 

SEGUNDA FUNC/ON 

CON'!~ POS 5.72 1.3.¡ 4.62 1.59 7.00 (),(){) 

CONT-10T 7.54 2.01 7.37 2.55 10.50 0.70 

1-MD 88.()9 9.59 96.37 7.94 YO. 00 18.38 
-

St'vlll 1.90 3.34 Ui7 1.95 3.50 o. 70 

SMV -0.05 2.28 1.00 1.48 2.50 o. 70 
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de clase III; el grupo ATAX presentó 50% de clase I y 50% de 

clase II. 
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3.- EFECTOS DE LAS CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS Y DE LOS 
TIPOS DE PC SOBRE LOS PARAMETROS DEL PSEC. 

Para identificar el efecto de las características 

estomatológicas y del tipo de PC sobre los parámetros del PSEC se 

usó el modelo de regresión múltiple con el cual es posible 

calcular el valor de los parámetros del PSEC mediante el valor 

dado de las características estomatológicas y de los tipos de PC. 

Para ello, tanto las características estomatológicas como los 

tipos de PC se ubicaron como variables independientes y los 

parámetros del PSEC se ubicaron como variables dependientes. 

Este procedimiento se desarrolló con base en dos 

modalidades: 

a) Incluyendo los tipos de PC dentro del grupo de las 

variables independientes, (Modalidad 1). 

b) Excluyendo los tipos de PC del grupo de las variables 

independientes, con lo cual quedaron sólo las características 

estomatológicas (Modalidad 2). 

El desarrollo de las dos Modalidades obedece a que cuando 

excluimos los tipos de PC se facilita la manifestación de las 

características estomatológicas relacionadas con tales tipos; 

mientras que al incluirlos, ésto se hace con las características 

que son más independientes de la PC. 

El modelo de regresión en la Modalidad 1 se deBarrolló 

tomando en cuenta sólo la PC ESPAS y la PC ATET. 
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La tabla 17 muestra los datos del modelo de regresión que 

sefiala el impacto real de cada una de las características 

estomatológicas sobre cada uno de los parámetros del PSEC en la 

Modalidad l. La tabla 18 muestra este mismo modelo de regresión 

en la Modalidad 2. 

3.1.-/mpactos sobre las áreas faltan tes (pérdidas o aumentos de las mulas 

inlzibitorias ). 

En la tabla 17 (Modalidad 1) se observan los impactos de las 

características estomatológicas y de la PC sobre el aumento de 

las áreas faltantes (pérdidas de las ondas inhibitorias): 

a) Cada grado que aumentó el ángulo ANB, se asoció con un 

aumento de 12.815% en el AFD; cada contacto dentario adicional 

(del total de contactos), se asoció con un aumento de 8.431% en 

el AFD; cada grado que aumentó el ángulo SNB se asoció con un 

aumento de 6.807% del AFD. A estas variables les siguieron en 

orden de importancia con efectos sobre el aumento del AFD: el M

LAT-1, el cambio de PC ESPAS a PC ATET, y la DIF-1. El aumento en 

las unidades de todas las demás variables que se presentaron con 

signo positivo, aumentaron el AFD en menos de 1.5% . 

b) El aumento en el AFI se vió afectada por las mismas tres 

primeras variables que se asociaron con el aumento del AFD: Cada 

aumento de un contacto dentario (del total de contactos) se 

asoció con un aumento de 23.537% del AFI; cada grado que aumentó 
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CONS1iiNTE 

l:'DAD 

SN1I 

SNB 

ANJJ 

SN-MD 

SN-1 

1-MD 

CL-MOL 

D/F-J 

SM/1 

SMV 

D/F-2 

M-AI'ER 

M-L.A T-D 

M-LAT-1 

PROTRUS 

/N DICE 

CONT-ANT 

CONT-POS 

CONT-TOT 

PC 

Rl 

F( Fisher) 

p 

x- ·~ ~~ 0.5 

TABLA 17 
IMPt\CTO DI:' /.AS CARACTERISTICt\S J:'STOM,\'J'OJ.O(i/CAS 

SOIJRI:' LOS I'ARAl't!ETRO.'-J' DEL I'SI:'C 

Modt!/11 dL' regresión. (Incluye tipo tle I'C) 

AF/) AF/ NAD /vil 

835.785 752.382 J 4.JA50 65. 757 

-5.239 -2.503 -1.235 -0.758 

-13.0·14 -15.610 2. JO J -J. 958 

6.807 11.426 0.936 J.373 

12.815 10.069 J. 739 1.820 

-1.829 -J.378 0.754 -0.150 

1.053 0.167 0.453 0.226 

0.640 0.303 0./01 0.180 

-18.793 -12.103 -J./.961 -5.385 

2. 771 5.600 -J. J61 -0.094 

-2.072 -0.802 -1.048 -0.423 

-14.380 -J4.249 -6.744 -3.460 

1.211 2.1 J4 -0.796 0.943 

-2.363 -2.9J4 0.892 -0.361 

O. J /J 2.057 -1.329 -0.495 

4.940 -3. J 58 J. 924 0.810 

-3.870 6.240 . J.384 0.578 

o. J06 o. 92 7 -0.334 -0. 195 

-1.527 ·13.52J -13.156 -3.726 

-37.377 -55.114 -27.673 -B.82.1 

8.431 13.5.l? 20.618 8.767 

4.184 -I.OJ/3 11.451 3.216 

0.6J5 0.501 0.607 o. 751 

2.975 2.063 UJJ 2. 61JO 

0.0·17' IJ./J/;:H o. 341J o. 064 "-' 

('(' 

2. J 8<) 

u 002 

o. J 07 

-0.085 

-0. J./4 

0.077 

-0.028 

-0.006 

-0.276 

-0.0-18 

-0.079 

-0.039 

-0.088 

-0.046 

-0.049 

0.038 

{).{)32 

-O.OJ 5 

-0.752 

-0.481 

0.658 

o. 774 

0.60J 

2.829 

0.055' 
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ECUACION DEL COEFICIENTE DE REGRESION PARA ESTlMAR 

EL VALOR DEL AFD. (Valores de la tabla 17) 

AF D = 835. 785 

- 5. 231) ( Eclat! i) 

- 13.044 (S NA i) 

·t- 6.807 (SNIJ i) • 

+ 12.815 (;\N1l i) 

- 1.821) (SN-MD i) 

1- UJ53 (SI-l i) 

·1· 0.640 (1-MD i) 

- 18. 793 (CL-MOL i) 

+ 2. 771 ( D 1 F-1 i) 

- 2.072 (SMl/ i) 

- 14.380 (SMV i) 

1- 1.211 (D1F-2 i) 

- 2.363 (M-APER i) 

1· 0.1/l (M-LAT-D i) 

+ 4.940 (M-LAT-1 i) 

- 3.870 (PROTRUS i) 

·/· 0.106 (1NJ)JCE i) 

- 1.527 (CON'l~ANT i) 

- 37.373 (CONT-POS i) 

+ 8.431 (CONT-TOT i) 

+ 4. /84 ( J>C i ¡ 
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el SNB se asoció con un aumento de 11.426% en el AFI; cada grado 

que aumentó el ANB se asoció con un aumento de 10.069% en el AFI. 

A estas variables les siguieron en orden de importancia con 

efectos sobre el aumento del AFI: PROTRUS, DIF-1, DIF-2 y M-LAT-

D. El aumento en las unidades de todas las demás variables que se 

presentaron con signo positivo, aumentaron el AFI en menos de 1 ~ 
() . 

En la tabla 17 (Modalidad 1) se observan también los 

impactos de las características estomatológicas y de la PC sobre 

la disminución de las áreas faltan tes (aumento de las ondas 

inhibitorias) 

a) Cada aumento en los contactos dentarios posteriores se 

asoció con una disminución de 37.377% en el AFD; El cambio de 

Clase 1 molar a Clase II molar se asoció con una disminución de 

18.793% en el AFD; Cada milímetro que aumentó la SMV se asoció 

con una disminución de 14.380% en el AFD. A estas variables les 

siguieron en orden de importancia sobre la disminución del AFD: 

el SNA, la EDAD, PTROTRUS, M-APER y SMH. El aumento en las 

unidades de todas las demás variables que se presentaron con 

signo negativo, disminuyeron el AFD en menos de 2 9-
l} • 

b) De las tres primeras variables que se asociaron con la 

disminución del AFD, sólo dos se presentaron dentro de las tres 

primeras que se asociaron con la disminución del AFI, éstas 

fueron el aumento en el número de contactos posteriores (cada 

contacto posterior adicional se asoció con una disminución de 

55.114% del AFI) y la Clase molar (el cambio de Clase I a Clase 

11 se asoció con una disminución de 22.103% del AFI), a ellas se 
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adicionó el ángulo SNA, (cada grado que aumentó el SNA se asoció 

con una disminución de 15.610% del AFI) que ocupó el cuarto lugar 

en importancia en cuanto a su efecto sobre la disminución del 

AFD. A estas variables les siguieron en orden de importancia en 

cuanto a su asociación con la disminución del AFI: SMV, CONT-ANT, 

M-LAT-1, MOV-APER y EDAD. Todas las demás variables que se 

presentaron con signo negativo, se asociaron con una disminución 

menor al 2% sobre el AFI. 

Si se reRume lo que el modelo de regresión en la Modalidad 

1 indicó acerca de los efectos de las características 

estomatológicas y de la PC sobre el aumento de las áreas 

faltantes, (pérdidas de las ondas inhibitorias) observamos que: 

a) El aumento en el dngulo ANB (tendencia a la Clase 11 est¡uelética), el aumento en 

el ángulo SNB y el atllltellto en el número de col/tactos demarios (del total de contactos) 

jiteron las características estomatológicas que más se relacionaron con las pérdidas de ambas 

ondas inllibitorias (izquierda y derecha). 

b) Destaca posteriormente el aumento e11 la diferencia e11tre el ancho de los arcos dewalcs 

( DJF- J) ya que esta variable se presemó entre las de mediana importancia en su ej(?cto sobre 

la pérdida de ambas ondas inhibitorias. 

e) EL M-J...AT-1 se presemó con mediana importancia en su efc'cto sólo sobre la pérdida 

de la onda inhibitoria derecha y el M-LA T-D se presemó con mediana importancia sólo sobre 

la pérdida de la onda i nllibitoria izquierda. 

d) El cambio de PC ESPAS a PC ATETjiguró emre las de medial/a importancia sólo en 

su efecto sobre la pérdida del círea inhibitoria derecha. 
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e) El movimiento de PR01RUS así como la diferencia ('JUre el perímetro de los arcos 

de males (DI F-2) .figuraron l'lltre las de mediana importancia sólo en su ('.ft!cto sobre la 

pérdida del área inllibitoria izquierda. 

Estos 5 pumos sugieren que las pádidas de las úreas inllibitorias están relacionadas en 

primera instancia a ~·ariables pertenecientes al conjumo de las caractaisticas Cl'.f(llom(;tricas 

y oc/usa/es, y en segunda instancia a rariables pertenecientes al indice cumllitativo de 

/lelkimo y al tipo de PC. 

Si se resume lo que el modelo de regresión en la Modalidad 

1 indicó acerca de los efectos de las características 

estomatológicas y de la PC sobre la disminución de las áreas 

faltantes (aumento de las ondas inhibitorias) observamos que: 

a) El aumento en elmímao de CONT-POS, el cambio de Clase 1 a Clase //molar, el 

aumemo en la SMV y el aumellto en el ángulo SNA jite ron las caracteristicas estomaro/ógicas 

que más se relacionaron con el aumellto de las ondas inhibitorias. 

b) Destacan posteriormente el aumento en la EDAD y en el MOV-APER, ya que estas 

mriables figuran emre las de mediana importancia en cuallto a su efecto sobre el aUIII('IIfo 

de ambas ondas inltibitorias. 

e) El aumemo en el MOV-APER y en la SM/f se encomraron entre las de mediana 

importancia sólo en cumllo a su efecto sobre el aumento de la onda inhibitoria dNetha. 

d) El aulllelllo c'll el número de CONT-ANT y en el M-LAT-1 se encol/lraron cm re los de 

mediana imponancia sólo en cualllo a su efecto sobre el aumel/lo de la onda inhibitorio 

izquierda. 
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e) El cambio en el tipo de PC IIU jiguró emre las principales mriables que pudieran estar 

asociadas con el aumento de las onda, .. ; inhihitorias. 

Estos cinco puntos sugieren que la disminución de las áreas faltwltl'.\' (aumento de las 

ondas inlzibitvrias) está asociada en primera instancia a mriables pertenecientes al conjunto 

de características oc/usa/es y ccfa/omJtricas y en segunda instancia al cwmcnto de la E/)A/) 

y a variables pertenecientes al índice cuantitatil·o de Helkimo. 

3.2.- Impactos sobre las relaciones entre áreas. 

Nuevamente destacando sobre la tabla 17 a las variables 

independientes (características estomatológicas y PC) con efectos 

positivos y negativos sobre las relaciones entre areas, 

observamos que las variables más importantes que se relacionaron 

con la disminución de la RAD, fueron las mismas que se 

relacionaron con la disminución de la RAI: El aumento en el 

número de contactos dentarios posteriores siguió apareciendo con 

efectos positivos importantes sobre este otro parámetro del PSEC; 

cada aumento de estos contactos dentarios se asoció con la 

reducción de las ondas potenciadoras derecha e izquierda en 

27.673 y en 13.823 veces respectivamente; el aumento en el número 

de contactos dentarios anteriores, aunque en menor medida, 

tuvieron el mismo efecto que el aumento de los posteriores; el 

cambio de Clase I a Clase II molar disminuyó la RAD y la RAI en 

14.961 y 5. 385 veces respectivamente. A estas variables les 
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siguieron en orden de importancia en cuanto a su efecto sobre la 

disminución de ambas razones entre áreas: el aumento en la SMV y 

el aumento en el ángulo SNA. Todas las demás variables que se 

presentaron con signo negativo, se asociaron con la disminución 

de las relaciones entre áreas en menos de l. 9 vect~s. 

Si marcamos las primeras variables que se asociaron con el 

aumento de las relaciones entre areas 

observamos que: 

(efecto negativo) 

a) El aumento de cada CONT-TOT se asoció con un aumento en 

la RAD de 20.618 veces; el cambio de PC ESPAS a PC ATET se asoció 

con un aumento en la RAD de 11.451 veces; aunque con mucho menor 

influencia que las dos variables anteriores, el tercer lugar fué 

ocupado por el aumento en el M-LAT-1 que se asoció con un aumento 

en la RAD de l. 924 veces. A estas variables les siguieron en 

orden de importancia sobre el aumento en la RAD: el aumento en el 

angula ANB 1 el aumento en el ángulo SNB y el aumento en el ángulo 

SN-MD. 

b) De las tres variables que presentaron las mayores 

influencias sobre el aumento de la RAD sólo dos de ellas fueron 

parte de las tres que presentaron las mayores influencias sobre 

el aumento de la RAI 1 éstas fueron el aumento en CON'l'-TOT (el 

aumento de cada CONT-TOT se asoció con un aumento de 8.767 veces 

en la RAI) 1 el cambio de PC ESPAS a PC ATET (que se asoció con un 

aumento de 3. 216 veces en la RAI) 1 a estas dos variables se 

adicionó (aunque con influencia mucho menor que las dos 

anterio:res) el aumento en el ángulo ANB que se asoció con un 
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aumento de 1.820 veces en la RAI. A estas variables les siguieron 

en orden de importancia sobre el aumento de la RAI: el aumento en 

el ángulo SNB, el aumento en la DIF-2, el aumento en el M-LAT-1. 

Todas las demás variables que se presentaron co11 signo positivo 

tuvieron una influencia sobre el aumento de las relaciones entre 

áreas menor a 0.75. 

Si se resume lo que el modelo de regresión en la Modalidad 

1 indicó acerca de la asociación de las características 

estomatológicas y la PC sobre la disminución de las relaciones 

entre áreas observamos que las mayores injluencias jiteron aportadas por el 

aumemo en el mí mero de co/llactos demarios allleriores y posteriores, el cambio de Clase 1 

a Clase //molar, seguidas por el aumellto en la SM V y por el wtmelllo en el ángulo SNA; es 

decir, las mriables pertenecientes al conjunto de las C'aracteristicas oc/usa/es .fitenm las que 

mds se asociaron con la disminución de las relaciones emre áreas aunque estuvo preseme una 

de las variables del conjunto de las caracteristicas cefi:llométricas. 

Al resumir lo que el modelo de regresión en la Modalidad 1 

indicó acerca de la asociación de las características 

estomatológicas y de la PC sobre el aumento de las relaciones 

entre áreas observamos que: 

a) Las mayores in.fluencias .Jiteron aportadas principalmente por el au111ento en e'/ 

número de CONT- TOT y por el cambio de PC ESPAS a PC ti nn: 

b) Destacan posteriormente el aumelllo en los tingulos ANJJ y SN/J, asi como el cutmento 

en el M-LA T-1, ya que .figuraron como importantes para el aumento en ambas relaciones entre 

áreas. 
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e) El ángulo SN-MLJ se presentó con mediana importancia sólo en cuamo a la RAD y 

el aumento en la D/F-2 se presentó con mediana importancia sólo en nwnw a la RAI. 

Estos tres puntos sugieren que los conjuntos de caranen'sticas c¡ue se hicieron presentes 

en el aume/lto de las rt!laciones.entre áreasjiwron en orden de importancia las caracten~'>ticas 

oclusales, el ti¡)(; de PC, las caractcrú·ticas cej(¡/omdtrícas y las del úulice cuwltitati\'O de 

1/ el kimo. 

3.3.- Impactos sobre la simetría del PSEC. 

Con respecto a la simetría del PSEC, (todavía en la tabla 

17) resulta interesante notar que de manera inversa a lo sucedido 

con los demás parámetros del PSEC, el aumento en el número de 

contactos dentarios anteriores y posteriores influyó 

negativamente sobre este parámetro; es decir, el aumento en el 

número de contactos dentarios anteriores y posteriores se asoció 

con una disminución de la simetría del PSEC en O. 752 y O. 481 

respectivamente. El tercer lugar en cuanto a su efecto sobre la 

disminución del ce fué el cambio de Clase I a Clase II molar. 

Siguiendo el orden de importancia de las variables que más 

afectaron el ce (disminuyendo la simetría) observamos a la 

tendencia a la posición retruida de la mandíbula (aumento en el 

ángulo ANB) en la que cada grado adicional de retrusión, el ce 

disminuyó poco más de una décima parte. Las demás características 

estomatológicas que se presentaron con signo negativo tuvieror1 

una influencia sobre el ce menor a 0.10. 
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La revisión de los efectos de las variables independientes 

sobre el ce indican que las mayores influencias negativas se 

derivaron del conjunto de las características oclusales, seguidos 

por el conjunto de las cefalométricas. 

Las variables que se asociaron con un aumento en el ce 

fueron el cambio de PC ESPAS a PC ATET y el aumento en el número 

de CON'r-TOT. 

Al comparar la tabla 17 con la tabla 18 se observa que al 

excluir el tipo de PC del modelo de regresión, en general casi 110 hubo modificaciones en 

cuallto al grado en que se afectaron los parámetros del PSEC, sin embargo es necesario 

anotar que algunas de estas mínimas modijicaciones se dieron en sentido inverso a lo 

observado en la tabla 21. Como ejemplo tenemos al aumento en el mime ro de contactos 

dentarios anteriores que en la Modalidad 1 se asoció con la dis1nínución del cirea jálumte 

derecha, y e11 la Modalidad 2 se asoció con el aunzemo en esta misma área. Sucedió lo mismo 

con los aume/llos e11 el M-LAT-D y en PR0'/1~US. 

A pesar de lo allterior, resalta el hecho de que la exclusión del tipo de PC de/modelo de 

regresión sí provocó algunas diferencias que podrian considerarse importames en ctumto al 

efecto delmímero de contactos dentarios sobre las relaciones elltre úreas y sohre el ce. Con 

re::.11ecto a esto, resultó que cumrdo se excluyó el tipo de PC, la influencia del aumelllv en el 

mímero de contactos dentarios anteriores y posteriores sobre la disminución de las ondas 

potenciadoras jité mucho menor que cumulo 110 se excluyó el tipo de PC. Por otm lado, en 

la Modalidad 1, el aui/H'Ilfo en el mí mero de contactos dentarios a}('ctó disllliltttycndo la 

simetría del PSEC, y en la Modalidad 2 mtmelllando esta simetrt'a. 
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TABLA 18 
IMPA.C1'0 DE lAS CJHlt\.CTE/l/STICi\S ESTOMA TOLOGICAS 

SOBRE LO,._,. PARAM ETROS DEL PSEC. 
Modelo de regresión. (No iuc:luye tziJO de PC) 

. 
AFD AFJ RAD RAI 

CONST 846.448 74<J. 787 173.632 73.953 

EDAD -5.231 -2.505 -1.213 -0.752 

SNA -13.179 -15.577 -2 .. J71 -2.01>2 

SN/1 6.763 11.437 0.816 1340 

ANIJ 13./89 <J.Y78 2. 763 2.107 

SN-MD -2.034 -1.328 0./ t)l) -0.30Y 

SI-l 1.153 0.143 o. 726 0.302 

1-AW 0.6/6 0.308 o 037 o /62 

CL-MOL -19 ¡-{ . ). -22.015 -15.9-18 -5.662 

D/F-1 2.952 5.556 -0.668 0.045 

SMH -l. 924 -0.838 -O. 645 -0.309 

SMV -13.805 -14.389 -5.169 -3.017 

D/F-2 1.244 2.106 -0.708 O.'i68 

M-APERT -2.208 .. 2.952 -0.466 -0.241 

M-LAT-D 0.532 1.955 -0.177 .() 171 

M-LAT-1 4.821 -3. 129 /.597 0.7/8 

I'ROTJWS -4.172 ó 313 -2.210 0.346 

IN DICE O.OY3 O. 930 -0.369 -0.205 

CON'J~ANT 3.237 -14.68/ -0.118 IJ.065 

CONT-POS -32.394 -56.327 -14.037 -Y. '-)1)3 

CONT-TOT 3.321 24.781 6.634 4.840 

R1 0.614 0.401 0.565 0.734 

F( Fisher) 3.454 2.401 1.334 2. 91}2 

p 0.024' 0.077""* 0.327 0.04.1'' 

<X = 0.05 ,_,._ •'-' 0./0 <X == 0.15 

ce 

.¡_ 116 

0.003 

0.083 

.().()')] 

-0.075 

0.03Y 

-0.010 

-0.010 

-U. 3·13 

.(} 01·1 

-0051 

0.068 

-0.082 

-0.017 

0.029 

0.016 

-O. 024 

.().(} 18 

0.129 

0.441 

0287 

0.3Y8 

2.021 

0/26''''' 

164 



Corno información básica proporcionada por la regresión 

múltiple, se obtuvo el Coeficiente de Correlación Múltiple (R 2
), 

tanto en la Modalidad 1 como en la Modalidad 2, lo que nos indicó 

el porcentaje de variación de cada uno de los parámetros del PSEC 

que es explicado por el modelo de regresión de las 

características estomatológicas. La Prueba de F (Fisher) se usó 

corno prueba de significancia de estos modelos de regresión. Las 

dos últimas filas de las tablas 17 y 18 contienen estos dos 

últimos puntos. 

Los valores de R2 que se muestran en la tabla 17 (Modalidad 

1) indicaron que la variación de las características 

estomatológicas y de la PC explicaron entre el 50.1% y 61.5% de 

la varianza de las áreas faltantes; entre el 60.7% y 75.1% de la 

varianza de las relaciones entre áreas; y el 60.1% de la varianza 

de la simetría del PSEC, en donde, dados aquellos aspectos que 

resultaron consistentes de los anteriores resultados, es probable 

que las variaciones en cuanto a las relaciones illlermaxilares, y en el mímero de colllactos 

delltarios sean las que aporten las mayores influencias sobre las variaciones de los parámetros 

del PSEC. 

Si comparamos los valores de R2 de la tabla 17 con los de la 

tabla 18, podemos observar que el haber excluido el tipo de PC 

del grupo de las variables independientes, no modificó 

marcadamente los porcentajes de explicación de la variación de 

las áreas faltantes (en el AFI disminuyó sólo 10%). Bajo esta 

misma modalidad, el porcentaje de explicación de las relaciones 
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entre áreas fué ligeramente más bajo, lo que indicó que el cambio 

de PC ESPAS a PC ATET aportó entre 1.7% y 4.2% de la explicación 

de la variación de las relaciones entre áreas. El ce fué el 

parámetro del PSEC que más se modificó con }a exclusión del tipo 

de PC, ya que bajo esta modalidad, el cambio de PC ESPAS a PC 

ATET aportó el 20.1% de la explicación de las variaciones en la 

simetría del PSEC. 

Como complemento de la anterior información se muestran en 

las tablas 19 (Modalidad 1) y 20 (Modalidad 2), los coeficientes 

de regresión estandarizados que muestran el impacto relativo 

{jerarquizado) de cada una de las variables independientes sobre 

los parámetros del PSEC. 

En la tabla 19 se observa: 

a) Que las influencias {positivas o negativas) sobre las 

áreas faltantes provienen en orden de importancia: del ángulo 

SNA, del ángulo SNB, del ángulo ANB, del número de contactos 

dentarios posteriores, y del grado de sobremordida vertical, 

{este primer grupo de variables está formado por aquellas que 

presentaron valores positivos o negativos mayores a 0.70 en ambas 

áreas faltantes) seguido por el resto del conjunto de las 

características cefalométricas y con una importancia similar del 

resto del conjunto de las características oclusales y el conjunto 

cuantitativo y cualitativo del índice de Helkimo. El tipo de PC 

figura entre las de menor importancia (0.052 para el AFD y -0.012 

para el AFI). 
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TABLA 19 
IMPA.CTO .1/Ul.A/lQU/ZADO DE LAS CARACTERISTICAS ESTOI'rlit TOLOGICAS 

SOJJRE LOS PARAMETRO.\' DEI. PSEC. Coej: de regresión estandarizados. 

(Incluye tipo ele PC) 

AFD AFI RAD RAI ce 
EDAD -0.515 -0.240 -0.307 -0.427 U.0/3 

SNA -1.805 -2.107 -0.735 -1.552 1.230 

SNB 0.727 1.191 0.253 0.841 -0.754 

t!N/1 1.020 0.782 0.350 o. 830 -0.9-17 

SN-MD -0.280 -0.206 0.292 -0.132 0.976 

SI-l 0.225 0.305 0.245 0.276 -0.504 

1-A/D 0.256 0.118 0.102 0.412 -O. 200 

CL-/'r/OL -0.297 -0.340 -0.597 -0.487 -0.361 

Dlf-1 0.190 0.374 -0.201 -0.037 -0.270 

SMJJ -0.130 -0.049 -0.1/6 -0.152 -0.407 

SMV -0.810 -0.783 -0.961 -1.117 -0.181 .. 

DIF-2 0.094 0./60 -0.156 0.418 0.564 

M-t!PERT -0.481 -0.578 -0.459 -0.421 -0.773 

M-l.AT-D 0.008 o. 146 -0.244 -0.206 -0.296 

M-LAT-1 0.315 -0.197 0.3 JO 0.296 0.199 

I'UOTRIJS -0.187 0.294 -0.169 0./60 () 126 

INDIO: 0.011 0.093 -0.087 -0. 115 -0.129 

CON'/:tiNT -0.053 -0.459 -1.157 -0.742 -2.163 

CON'N'O.'i -1.342 -1.9.11 -2.512 -2.84.1 -1.427 

CON7:TOT 0428 -l. 166 -2.6-16 -2.550 -2.762 

I'C ().{)52 -U. o 12 0.359 0.228 0.793 -
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b) Que las influencias (positivas o negativas) sobre las 

relaciones entre áreas son en orden de importancia: El número de 

contactos dentarios posteriores, el número de contactos dentarios 

totales, el nümero de contactos dentarios anteriores, el grado de 

sobremordida vertical y el ángulo SNA, (este primer grupo de 

variables formado por aquellas que presentaron valores positivos 

o negativos mayores a O. 70 en ambas relaciones entre áreas) 

seguido por el resto del conjunto de las características 

cefalométricas, el resto del conjunto de las características 

oclusales y el conjunto cuantitativo y cualitativo del índice de 

Helkimo. El tipo de PC figura entre las de mediana importancia 

(0.359 para la RAD y 0.228 para la RAI). 

e) Que las influencias (positivas o negativas) sobre la 

simetría del PSEC son en orden de importancia: El número de 

contactos dentarios totales, anteriores y posteriores, el ángulo 

SNA, el ángulo SN-MD y el ángulo ANB, el tipo de PC el movimiento 

de Apertura y el ángulo SNB, (este primer grupo de variables está 

formado por aquellas que presentaron valores positivos o 

negativos mayores a 0.70) seguido por el resto del conjunto de 

las características cefalométricas y oclusales, el conjunto 

cuantitativo del índice de Helkimo y el conjunto cualitativo del 

índice de Helkimo. Fué en el ce donde el tipo de PC se presentó 

con la importancia mayor (0.793) 

En la tabla 20 se observa (tomando en cuenta el mismo 

parámetro que en la tabla 19): 
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TABLA 20 

IMPACTO .JERARQUIZA.DO DE LAS CAIMCTERISTJCAS ESTOMATOLOGICAS 

SOBRE LOS PARAMETROS DEL PSEC. Coej: ele regresión estanclarizatlos. 

(No inc/uve tipo ele PC) . 

AFD AFI RAD RAI ce 
EDAD -0.5/.J -0.240 -0.301 -0.42·1 0.025 

SNA -1.823 -2.103 -0.864 -1.634 0.944 

SNB 0.722 1.192 0.220 0.820 -0.826 

ANB l. OSO 0.775 0.556 o. 961 -0.491 

SN-MD -0.312 -0./98 ().074 -O. 271 o. .J94 

SN-1 0.246 0.030 0.392 0.370 .1).1713 

1-MD 0.246 0.120 0.037 0.371 0.344 

CL-MOL -0.302 o ' '9 - ,,J,J -0.637 -0.512 -0.448 

DI F-1 0.202 0.371 -0.116 0.018 -0 OSI 

SMH -0.120 -0.051 -0.102 -0.111 -0.266 

SMV -0.778 -0.791 -0.736 -0.974 0.315 

D/F-2 0.096 0./59 -0./39 0.429 -0.526 

M-APHU -0.449 -0.58() -0.240 -0.281 -0.288 

M-u11:v 0.039 0.139 -0.033 -().{l7/ () 172 

M-L:11:1 0.308 -0.195 0.258 0.262 0.083 

PIW"/1WS -0.201 0.297 -0.2 70 0.096 ·0.096 

IN DICE (J.0/0 (J 093 -0.096 -0./.?0 -0. /4') 

CON'J:ANT O.l/3 ·0.498 -O. OJO -0013 1) 371 

CONT-i'OS -1.163 -1.973 -1.274 -2.055 1.309 

CONT-TOT O. 1 ()1} 1.227 0.851 1.407 ·1 2115 
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a) Que las influencias (positivas o negativas) sobre las 

áreas faltantes son en orden de importancia: El número de 

contactos dentarios posteriores, el ángulo SNA, el ángulo SNB, el 

ángulo ANB y la SMV, seguido por el resto del conjunto de las 

características cefalométr·icas, el resto del conjunto de las 

características oclusales, el conjunto cuantitativo de Helkimo y 

el índice cualitativo de Ilelkimo. 

b) Que las influencias ( positivas o negativas) sobre las 

relaciones entre áreas fueron en orden de importancia: El número 

de contactos dentarios posteriores, el ángulo SNA y la SMV, 

seguido en orden de importancia por el resto del conjunto de las 

características cefalométricas, el resto del conjunto de las 

características oclusales y el índice cuantitativo y cualitativo 

de Helkimo. 

e) Que las influencias (positivas o negativas) sobre la 

simetría del PSEC fueron en orden de importancia: El número de 

contactos dentarios posteriores, el ángulo SNA y el ángulo SNB, 

seguido por el resto del conjunto de las características 

cefalornétricas, y con valores similares por el resto del conjunto 

de las características oclusales y finalmente por los índices 

cuantitativo y cualitativo de Helkimo. 

Para facilitar la comparación de la tabla 19 con la tabla 20 

se extraen a continuación las características estomatológicas que 

fueron marcadas como las de mayor jerarquía por los cálculos de 

coeficientes de regresión estandarizados en la Modalidad 1 y en 

la Modalidad 2 
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M o d a 1 i d a d 1 M o d a 1 i d a d 2 

Are as Rel.entre Simetria Are as Re l. entre Simetria 
Faltan tes Are as PSEC Faltan tes Are as PSEC 

SNA - CONT-POS - CONT-TOT - CONT-POS - CONT-POS - CON-POS + 

SNB + CONT-TOT - CONT-ANT - SNA - SNA - SNA + 

ANB + SMV - CONT-POS - SNB + SMV - SNB -

CONT-POS - SNA - SNA + ANB + 

SMV - SN-MD + SMV -

ANB -

PC + 

M-APER -

SNB -

(+) Al aumentar la característica estomatológica, aumenta el parámetro del 

PSEC. 

(-) Al aumentar la característica estomatológica, disminuye el parámetro del 

PSEC. 

En este listado se obserl'a c¡ue el excluir del nílculo de los coe.Jiciei/I('S de regresión 

estandarizados a los tipos de PC, 110 repercutió sobre las caracter(stiras estomatológicas que 

se marcaro11 ron las asociaciones nuís importantes con las tireasfaltantes, ya que las rariab/es 

con mayor jerarqtda en la Modalidad 1 jiu:ron las mismas c¡ue en la Modalidad 2. Esto no 

sucedió para los casos de las rcfaciones c11tre dreas y para la simetn'a del PSEC; para las 
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pnmeras, en la Modalidad 2 desapareció del gmpo ele las \'ariables mas importantes d 

mímero de CONT-T01; y para la segunda en la Modalidad 2 desaparecieron del f:!rttpo de las 

variables nuís importantes el mímero de CONT-1'01; elmímero de CONT-A N'/; el cíngulo SN

MD, el dngulo ANIJ y el M-APER. 

La comparación de las tablas 19 y 20 indica también c¡ue clntínwro de CON'I~POS y el 

cíngulo SNA jitero/1 las caracter{stims eswmatológicas que se presemaron dentro de las 

variables asociadas con mayor importancia a tocios los ¡wrámctms del PSEC en amhas 

Modalidades. La SMV jité la caractaistica estomatológica t¡ue se presentó dentro de las 

variables asociadas con mayor importancia a las áreas faltantes y a las relaciones e11tre áreas 

en ambas Modalidades. El ángulo SNB jité la caracteristica estomatológica que se prescntcí 

dentro de las variables asociadas con mayor importancia a las áreas j(litantes y a la siJnctrt'a 

del PSEC en ambas Modalidades. El ángulo AN/J jité la caracten~wica estomatológica qfle se 

prese11tó dentro de las variables asociadas con mayor importancia a las áreas faltantes en 

ambas Modalidades. 

t.s necesario anotar que si bien a través del modelo de regresión se idemijicaron los 

impactos de cada característica estomatológica sobre cada parámetro del PSEC, se debe 

recordar que en este modelo, el valor de modificación ele una mriable dependiente ame d 

\'a{or dado de otra independiente, /JJI!Je Jlel su¡nws{fl_de que_ el resto (!e las vm_·ü?llfg,'i. 

iiUlejJendientes permanecen lijas, por lo.iJtte los resttltado,y de/modelo de rc!gresióJuLbieiUJU."f. 

orienw en cuan1o a los efectos de las caract!,!n'sticas estomato!Q.~ic{ls so/m;_eU1Sl~1~ .. f~'St!I.W 

{Jtsuticien(f_J}(lra mtq/J'!.S..ll' e.L!J.EQh.letJW que .nos ocupa. También es necesario aclarar que a 

pesar de que e11 la anterior descripción de resultados se destacaron las carac'f<'l'l~'iticas 
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estomatológicas que presentaron los mayores impactos sobre cada parámetro del PSEC. hubo 

otras que tuvieron también alguna injluencia aunque jiwm minima (por ejemplo: IND/CE, 

D/F-1, D/F-2, etc). Aunque la pequeiia influencia de estas mriables sobre el PSEC pudo darse 

de manera aislada del resto de las caracteiÚ'ticas estomatológicas, es posible que si se 

analizan en sus relaciones con las demtis variabll's independientes tomando en cuenta los 

cambios en los valores de estas tí/timas, podamos visualizar su real efecto sobre el PSEC. 
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4.- RELACIONES ENTRE EL CONJUNTO DE LAS CARACTERISTICAS 
ESTOMATOLOGICAS Y LOS TIPOS DE PC CON EL CONJUNTO DE LOS 
PARAMETROS DEL PSEC. 

En este capítulo de resultados, el interés fué el de 

encontrar la forma de la relación entre un conjunto de variables 

independientes (Características estomatológicas y PC) y un 

conjunto de variables dependientes (parán1etros del PSEC), de tal 

manera que se identifique la naturaleza de la relación entre los 

dos conjuntos de variables; para este fin, se calcularon las 

Correlaciones Canóni~as (que indican el grado de asociación entre 

el conjunto de variables dependientes y el conjunto de variables 

independientes) y las Cargas Canónicas (que jerarquizan dentro de 

cada conjunto a aquellas que en su relación interna tienen el 

mayor peso sobre la asociación de los dos conjuntos). 

Igual que en el capítulo anterior de resultados, estos 

cálculos se desarrollaron con base en dos modalidades: Tornando en 

cuenta los tipos de PC dentro del grupo de las variables 

independientes (Modalidad 1) y sin tornarlos en cuenta (Modalidad 

2) • 

Recordemos que el disefio de las dos modalidades obedece a la 

intención de que al excluir la PC se facilite la manifestación de 

las características relacionadas a ella; mientras que al 

incluirla, ésto ocurra con las características que son más 

independientes de la PC. 
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La Modalidad 1 se desarrolló tomando en cuenta sólo la PC 

ESPAS y la PC ATET. 

4.1.- Grado en que las vtlriaciones del conjunto tle camcteristicas 

estomatológicas explican el PSEC. 

La tabla 21 contiene los resultados de la Correlación 

Canónica en la Modalidad 1 y en la Modalidad 2, e indican (con 

base sólo en las dos primeras funciones, en donde cada función 

contiene toda la estructura de la correlación que se refleja a 

través de los valores y los signos) que en ambas modalidades, las 

variaciones de las variables independientes explicaron más del 

90% de las variaciones de los parámetros del PSEC. 

Con base en el primera función calculada, 

muestra gráficamente la correlación canónica 

la Gráfica 5 

entre las 

características estomatológicas y los parámetros del PSEC en la 

Modalidad 1, donde sólo se observa una ligera separación entre 

ambos grupos; es decir, las variaciones del conjunto las 

características estomatológicas, explicaron casi la totalidad 

( 98.9%) de las variaciones de los parámetros del PSEC y esta 

explicación fué semejante en el grupo ESPAS y en el grupo ATET. 
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TABLA 21 

VARIACIONES DE LAS CARACTERIS1'1CAS ESTOMA TOLOGICAS QUE EXPLICAN 

lAS VARitiC/ONES DE LOS J>ARAMETROS DEL PSHC 

(Correlación canónica) 

1 ') 3 4 5 ~ 

INCLlll'l:' 0.989 O. 910 0.856 o. 708 0.657 

PC 

NU INCLUYE 0.982 0.909 0.855 0.659 0.616 

I'C 
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Gráfica 5 

CORRELACION CANON/CA ENTRE LAS CARAC11?RISTJCA.S 
ESTOMATOLOGICAS Y LOS PARA/JtiETROS DEL PSEC 

Se observa ligera separación elllre el grupo con 
PC Espd.wica (E) y el grupo con PC Atetósica (A) 



4.2.- Efecto combinado de las características estomatológicas y de la 

PC sobre el PSEC. 

Con el fin de identificar las asociaciones entre variables 

dependientes e independientes, se calcularon las cargas 

canónicas, tanto en el efecto combinado de los parámetros del 

PSEC sobre el conjunto de las características estomatológicas, 

como en el efecto combinado de las características 

estomatológicas sobre el conjunto de los parámetros del PSEC. 

La tabla 22 muestra las cargas canónicas de los parfunetros 

del PSEC (efecto combinado de los parámetros del PSEC sobre el 

conjunto de las características estomatológicas) en la Modalidad 

1 y la tabla 23 muestra las cargas canónicas de las 

características estomatológicas (efecto combinado de las 

características estomátológicas sobre los parámetros del PSEC) en 

la misma Modalidad. 

Es necesario mencionar que sólo la primera función fué 

estadísticamente significativa (x2 =131.037 P=O.OB) ~ = 0.10 

Al observar conjuntamente la primera función de la tabla 22 

con la primera función de la tabla 23, destaca que cuando se 

incluyó en el análisis el tipo de PC, todos los parámetros de 

PSEC (con excepción de la RAD) tuvieron asociaciones similares 

con el conjunto de las características estomatológicas; ello 

indica que las medidas de la RAD nos proporcionaron menos 

información que el resto de los parámetros del PSEC. El conjunto 
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AFD 

AFI 

RAD 

RAI 

ce 

TABLA 22 

CARGAS CANONJCAS DE LOS PARAMETROS DEL PSEC 

(lllcluye tipo de PC) 

1* 2 3 4 
. 

0.348 . 0.412 -0.404 0.474 

0.302 0.066 -0.164 0.648 

0.195 0.417 0.009 -0.283 

0.309 0.537 0.412 0.126 

0.351 -0.215 -0.347 -0.843 

* oc = 0.10 

5 

-0.567 

-0.677 

-0.841 

-0.656 

0.011 
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TABLA 23 
CARGAS CANONJCAS DE /AS C.t\RACTimiST/CAS HSTOMATOLOG/Ci\S 

(Incluye tipo de PC) 

]* ') 3 4 5 

EDAD -0.040 0.275 0.412 o. /50 0.014 

SNA 0.078 -0.3·15 0.334 0.078 (),()89 
-

SNB 0.020 -0./09 0.330 0.278 .. (),{)()1} 

ANB 0.156 .(), 386 -0.031 -0.10/ 0.184 

SN-MD 0.143 -0.014 -0.417 .() 13·1 0.077 
-

SN-1 -0.03/ -0.235 IU/0 0.117 -0.148 

1-MD O.J/8 -0.002 0.105 -0.074 0.448 

CL-MOL 0.320 0.021 -0.239 0.243 -0.003 
-

D/F-1 (J./00 0.450 0.046 -0.002 0.146 

SM/1 0./12 -0.166 .(),()0 1 -0.027 0215 

SMV -0.226 {),()93 0.216 -0.094 0.263 

DIP-2 -0.399 -0. J/7 -0./06 0.172 (} 195 

M-APE/?. O. US 0.038 0.056 -0./68 -0.1/9 

M-LAT-D -0.353 0.096 -0.209 -0.084 0./43 

M-LA'f:l -0.252 0.089 -0.1/8 0.089 OA 1 'J 

PROTRUS -0.470 0.326 0.037 -0.054 o. 380 

IN DICE 0.413 -0./6/ 0.157 -0./94 0.017 

CON7~ANT -0./64 .. (}.063 0.478 -0. 31)8 .(), 064 

CONT-I'OS .().1)// 0.421) .().()76 -0.386 11.259 

CONT.TOT .1) 113 0280 o. 286 -0.551 0.1·13 

PC -0.315 -0./86 O. 103 -0.2 72 0.207 

* '" = 0.10 
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de características estomatológicas que destacó (por su diferencia 

respecto a cero en sentido positivo o negativo) en su asociación 

con el PSEC estuvo configurado por: PROTRUS, INDICE, DIF-2, M~ 

LAT-D, CL-MOL, PC, M-LAT-I, M-APER y SMV. 

No describiremos los valores correspondientes a las cargas 

canónicas de la segunda a la quinta función, debido a que casi la 

totalidad de los parémetros del PSEC estuvieron representados en 

la primera, además de que las funciones restantes no resultaron 

estadísticamente significativas. 

Las tablas 24 y 25 muestran respectivamente las cargas 

canónicas de los parámetros del PSEC y las cargas canónicas de 

las características estomatológicas en la Modalidad 2, en donde 

también sólo la primera función resultó estadísticamente 

significativa (x2 =122.585 P=O.ll) oc = 0.15. 

Al observar conjuntamente la primera función de la tabla 24 

con la primera función de la tabla 25 destaca, 

casi la totalidad de los parámetros del 

que nuevamente 

PSEC tuvieron 

asociaciones similares con las características estomatológicas; 

de éstas últimas las que destacaron por su asociación con el PSEC 

fueron (por sus diferencias respecto a cero en sentido positivo 

o negativo): El número de CONT-POS, la DIF-1, el ángulo ANB, 

PROTRUS, el ángulo SNA, CONT-TOT y EDAD 

De igual manera que en la Modalidad 1, sólo se describen 

aquí los resultados de la primera función, debido a que en ella 

se representó casi la totalidad de los parámetros de PSEC y a que 

las funciones restantes no fueron estadísticamente 
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TABLA 24 

CARGA.S CANONIC1\S Dl~' LOS l'AUAM ETROS DEL PSRC 

(No incluye tipo de l'(j 

p 2 3 4 5 

AFD 0.469 0.368 0.367 -0.670 0.246 

AF! 0.407 0.026 0.116 -0.824 0.376 

RAD 0.239 0.389 0.000 -0.674 -0.581 

RAI 0.393 0.501 -0.416 -0.621 -0.190 

ce 0.356 -0.191 0.286 0.235 -0.837 

~· O(= 0.15 
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TABLA 25 

CARG;\S CJ\NON[(';\S DH lAS CtHlACTERISTICAS RSTOM;\ TOUJGIC:\S 

(No iucluye tipo de PC) 

-
j ~- 2 3 4 5 

EDAD 0.127 .().()7/ -0.228 0.08') u 2 '}<) 

SNA -0.159 .IJ.IJIJ.I -0.205 0.007 0.283 

SNB -0.048 -0. 0·14 ·0. 144 0./45 0380 

ANB -0.176 IJ.0/3 1 -0.015 -0. 163 I)(J./3 

SN-MD -U. 007 O. 117 0.221 ·0. 138 -O 197 

SN-1 -0. 104 -0.052 -0.1 70 0.178 0.149 

1-MD -0.001 IJ0.13 -0.080 -0.323 0.223 

CL-MOL 0.008 0.158 0.180 0.094 o. 2-17 

D/F-1 0.207 0.049 -0.048 0.121 0.007 

SM/1 -0.071 -IJ.049 .().()/() -0./48 o. 112 

SMV IJ.042 -0. 123 -0. 126 ·0.216 0.033 

DIF-2 ·0.052 -0.204 0.165 ·0. 123 0.037 

M-Al'ER 0.015 1) 144 .().035 0.036 -0.122 

M-LA7~J) o. 045 -0. 145 O. 158 -0.186 -O. 2 39 

M-LA'/~/ 0.041 -IJ./ 10 o. 097 -0.369 .(){)4(} 

f>IWTRUS 0.169 -0.262 0.032 ·0.374 .1). 115 /) 

IN DICE -O. 077 0.235 0.010 -0.071 O. OM 

CONT-ANT -0.029 -0.098 -0.417 -0.070 (} 2711 

CONT-l'OS ().207 tW32 0.039 -U. Jf¡f> .1) 281 

CONT-TOT 0.138 -0. 0·13 0.332 ·0.316 -0387 

~- "== 0.15 
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significativas. 

Para facilitar la comparación de los resultados obtenidos 

del análisis Canónico en la Modalidad 1 con la Modalidad 2, se 

extraen a continuación de las tablas 23 y 25 el listado de las 

características estomatológicas que este análisis identificó como 

los conjuntos con mayor importancia en su relación con el PSEC. 

1 M O D A L I D A D 1 1 M O D A L I D A D 2 1 

PROTRUS CONT-POS 

INDICE DIF-1 

DIF-2 ANB 

M-LAT-D PROTRUS 

CL-MOL SNA 

PC CONT-TOT 

M-LAT-I EDAD 

M-APER 

SMV 

De la observación del listado anterior destaca que: 

a) Dentro de las cinco primeras mriables del conjwtto correspondiente ala Modalidad 

1, aparece sólo una de las que discriminamn a los d((erentes ttjJOs de J>C: M-LA FI>; lo que 

significa que tanto las tres primeras variables del conjunto, como la mayoria de ellas, wín 

siendo independientes de los lipos de PC, tienen relacián c·on el l 1SEC. 

b) Delltro de las cinco primeras variables del COI(junto correspondiente a la Modaliclad 

2, aparecen en llll sitio privilegiado dos de las mriahles que discriminaron a los d(f'eremes 
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tipos de PC: Dfl.'_f y ANIJ; t~s decir, dos de las tres primeras variahlcs qw• jimnamn el 

conjunto, siendo dependientes del tipo de PC. tienen relación con el PSEC. 

e) El PESC puede verse afectado tanto por carm·tcd,·ticas propias de algiÍII tipo de PC. 

co11w por canwterísticas estomatológicas que 110 dependen de algtin tipo de PC en particular. 

d) Por tamo, cumulo se incluy(; la PC delllro del muílisis canónico, ó·ta aparcciá ('cmw 

una de las l'{lriables co11 mayor carga en su rclacián con d PSEC. 

Como ya se mencionó, el producto final del cálculo de las 

correlaciones canónicas en general no privilegió a ningún 

parámetro del PSEC en su asociación con los conjuntos de 

características estomatológicas, pero sí se evidenció gue sus 

cargas canónicas no fueron iguales (ver tablas 23 y 25), debido 

a ello, recurrimos a la matríz de correlación de Pearson que es 

usada como base o materia prima para el cálculo de las 

correlaciones canónicas. 

Dicha matríz, indicó (aunque con valores bajos), que no 

todas las características estomatológicas del listado anterior se 

relacionaron en la misma medida con distintos parámetros del 

PSEC: El AFD tuvo las mayores correlaciones con CONT-TOT y con 

CONT POS (0.499 y 0.401 respectivamente}; EL AFI las tuvo con 

CONT-TOT y con ANB (0.323 y 0.204 respectivamente); la RAD tuvo 

las mayores correlaciones con DIF-1 y con INDICE (0.280 y 0.25~ 

respectivamente}¡ la RAI las tuvo con DIF-1 y con SNA (0.471_y 

0.276 respectivamente); el ce tuvo las mayores co~relaciones con 

CONT-POS y con ambos movimientos de lateralidad (0.349 y 0.329 

respectivamente). 
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Los datos anteriores revelaron un hecho importante: Las 

características estomatológicas que correlacionaron en mayor 

medida con cada uno de los parámetros del PSEC, no agotaron los 

conjuntos de al menos las cinco primeras variables que la 

correlación canónica destacó por su relación con el PSEC. Esto 

nos sugirió la idea de que las variables restantes pudieran 

afectar al PSEC mediante la posibilidad de que parte de su 

información estuviera contenida en las primeras. 

Para aproximarnos a tal posibilidad, recurrimos nuevamente 

al modelo de correlación de Pearson, buscando las características 

estomatológicas que presentaron las relaciones mayores con CONT

TOT, CONT-POS, ANB, DIF-1, INDICE, SNA, M-LAT-D y M-LAT I. Los 

resultados fueron los siguientes: 

a) La mayor correlación de los CONT-TOT se dió con los CONT-ANT 

(0.704) y con los CONT-POS (0.724). 

b) La mayor correlación de los CONT-POS se dió con los CONT-TOT 

(0.724) y con el SNA (0.301). 

e) La mayor correlación del ANB se dió con el SNA (0.593) y con 

los CONT-POS (0.289). 

d) La mayor correlación de la DIF-1 se dió con DIF-2 (0.331) y 

con CONT-ANT (0.219). 

e) La mayor correlación del INDICE se dió con EDAD (0.451) y con 

el M-LAT-I (0.347). 

f) La mayor correlación del SNA se dió cor1 el SNB (0.746) y el 

ANB ( O • 59 3 ) . 
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g) La mayor correlación con el M-LAT-O se dió con el M-LA'l'-1 

(0.812) y con PROTRUS (0.457). 

h) La mayor correlación del M-LA'l'-1 se dió con M-LAT-O (0.812) y 

con EDAD (0.430). 

Al establecer estas correlaciones se agotó todo el conjunto 

de características estomatológicas que el análisis canónico 

asoció con el PSEC en la Modalidad 2, así como las cuatro 

primeras y la séptima del conjunto asociado con el PSEC en la 

Modalidad l. 

En resumen, el análisis canónico indicó que casi la totalidad de los 

parámetros del PSEC se asociaron con el mismo conjunto de características estomatológicas. 

Las mayores intersecciones elllre ambos conjuntos se dieron como sigue: Las área.\· falwntes 

se relacionaron casi exclusivamente con CONT-nn; CON'/'-POS y ANB. Las relaciones entre 

dreas se relacionaron en primera instancia con D/F-1, /N DICE y SNA. La simetria del PSEC 

se relacionó en primera instancia con CON-POS, M-LA 1'-D y M-LA T-1. La mayor parte del 

resto de las características estomatológicas que formaron el conjullfo asociado al PSEC, 

tienen con éste ttlla intersección menor que las anteriores. 
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IX. DISCUSION 

El presente trabajo tuvo como propósitos identificar si el 

PSEC y las características estomatológicas se diferenciaban entre 

los distintos tipos de PC, así como identificar el impacto de 

estas últimas sobre el PSEC. 

Para ello, al realizar el tratamiento estadístico de los 

datos, se recurrió a la prueba t de Student y al análisis 

discriminante para diferenciar los tipos de PC, en tanto que el 

modelo de regresión múltiple y el cálculo de correlaciones 

canónicas, se emplearon para identificar las asociaciones entre 

las características estomatológicas y el PSEC. 

Esta intencionada duplicidad en el uso de herramientas 

estadísticas es debido a que la t de Student y el modelo de 

regresión múltiple son de uso y comprensión generalizados y a que 

a pesar de que las inferencias que se realizan a partir de ellos 

tienen algunas limitaciones, nos brindan una primera aproximación 

al panorama general de los fenómenos investigados, lo que 

facilita tanto la comprensión del trabajo corno la elaboración de 

conclusiones propias a la gran mayoría de los lectores. No 

obstan te, se pensó que tales .knómenvs eran de complejidad sujiciellte como paru 

requerir procesamientos estadísticos multi\'ariados más completos. que cumplan así 

mismo con los requisitos de lectores más exigentes, por lo que se 
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usaron también el análisis discriminante y las correlaciones 

canónicas. 

Cuando en la discusión que se presenta a cominuación se mencimwn los resultados 

obtenidos mediante el tratamielllo estaclt:wico de los datos, 110s estaremos refiriendo, desde 

luego, fundamellfalmente a aquellos obtenidos mediante el análisis discriminante y las 

correlaciones canónicas. 

Es necesario además hacer una aclaración: Debido a que no 

tenemos conocimiento de la existencia de estudios similares con 

los cuales podamos comparar globalmente nuestros resultados, 

cuando se realicen comparaciones, éstas se harán con estudios 

previos que abordan sólo algunas de las variables que aquí se 

contemplaron. Ello nos obliga a recurrir de manera importante a 

planteamientos teóricos o a opiniones propias para construír la 

discusión. 
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1.- El PSEC ANTE DISTINTOS TIPOS DE PC. 

Cuando se intentó identificar la forma en que el PSEC 

difería entre los distintos tipos de PC estudiados, se observó 

que los pacientes con PC ATET tuvieron tendencia a las mayores 

pérdidas de la onda inhibitoria derecha y a las mayores 

relaciones entre áreas (el mayor aumento de las ondas 

potenciadoras con respecto a las ondas inhibitorias), y que los 

pacientes con PC ESPAS tendieron hacia las menores simetrías del 

PSEC, aunque cuando se eliminaron los sujetos ubicados fuera de 

las elipses (gráfica discriminante), el grupo ESPAS y el grupo 

ATET se igualaron en cuanto a este último parámetro del PSEC. La 

PC ATAX presentó también alteraciones sobre todo en el ce, en la 

RAD y en la RAI. La PC TREM presentó las mejores morfologías del 

PSEC. 

Los resultados allferiores no pudieron ser utilizados para diferenciar los distintos tipos 

de PC, ya que la discriminación anterior contiene 51.42% de 

clasificación errónea. Este resultado puede ser explicado 

fundamentalmente desde varias vertientes teóricas: 

1.1.- Los parámetros de las respuestas motrices. 

Recientemente se ha cuestionado (99) el uso de la evaluación 

del tono muscular como parámetro de las funciones motrices con el 

argumento de que su valoración es subjetiva y se ha enfatizado 
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que dicho parámetro debe sustituirse por el control postura! y 

por las respuestas reflejas, ya que a través de ellos se puede 

acceder a un mejor pronóstico de los patrones motores. En el 

presente estudio no se corroboró la situación del tono de los 

müsculos masticatorios ni las reacciones posturales cefálicas o 

mandibulares. Los hechos de que uno de los criterios más 

importantes utilizados para clasificar clínicamente los distintos 

tipos de PC sea la condición del tono muscular subyacente, y de 

que este trabajo se halla basado en tal clasificación, pudieran 

explicar en parte los resultados obtenidos. 

No obstante, con base en el desarrollo de los conocimientos 

(105} parece que no se está hoy en la situación de decir si ésta 

o aquella reacción postural anormal entraña ésta o aquella 

amenaza cinesiológica, sino que la medida clínica es la cuantía 

de la alteración postural. Por otro lado, en relación con la 

cinesiología (2), una respuesta refleja no es otra cosa que la 

descripción de una determinada función del SNC que participa en 

el patrón motor global. En el caso de la masticación (84), el 

PSEC participa en los patrones globales mediante las ondas 

exci tatorias que pueden contribuir en triturar la comida y 

mediante las ondas inhibí torias que son responsables de la 

protección de traumas de mordida; así, las al!eracioues 11/0ifólógicas del 

PSEC no fueron capaces de diferenciar los distintos tipos de J>C pero lo pudieran ser para 

il!f'erir la SC'\'eridad de la seruda motora masticatoria, incft>pnulielltemente del tipo de PC de 

que se trate. 
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Bajo el supuesto de que los cuestionamientos acerca de la 

objetividad de la evaluación del tono muscular tuviesen 

suficientes fundamentos y aunque en el presente trabajo no se 

halla confirmado directamente la situación de dicho tono en los 

müsculos masticatorios ni el estado de las reacciones posturales, 

la fisiología básica sabe ya desde hace décadas (36) (37) que las 

alteraciones en tales funciones conducen a alteraciones 

anatómicas. Esto se conoce como degeneración secundaria y su 

severidad ha sido relacionada con la cuantía de las alteraciones 

originales. El hecho de que en este trabajo se hallan evaluado 

características anatómicas (cefalométricas y oclusales) para ser 

relacionadas con los parámetros del PSEC (cuya discusión se 

presentará posteriormente), significa que talllo la situación del tono 

muscular como de las reacciones postura/es, pudieran estar indirectameme representadas, 

independientemente del tipo de PC de que se trate. 

1.2.- Localización de la lesión neurológica y los tipos de PC. 

Para exponer la segunda de las vertientes teóricas en las 

que basamos esta parte de la discusión, recordemos lo mencionado 

en los antecedentes acerca de que la relación entre la 

localización de la lesión neurológica y los tipos de PC, está 

sujeta a discusión (24) 

Si este desacuerdo no estuviera fundamentado, tendríamos que 

concluír que prácticamente todas las estructuras dafiadas del SNC, 
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propias de cada tipo de PC tendrían participación importante en 

la respuesta refleja investigada y que ésta es otra razón posible 

por la que la morfología del PSEC no se diferenció entre los 

tipos de PC. 

No obstante 

antecedentes), se 

(corno también fué mencionado en los 

ha establecido (48) que dentro del SNC, 

diferentes áreas pueden estar relacionadas con aspectos 

diferentes del procesamiento motor, y que específicamente (49) 

(54) el CPG masticatorio (localizado dentro del sistema cerebral) 

puede actuar sin la participación de procesos corticales (nos 

referimos a procesos corticales con la intención de hacerlo a 

procesos superiores en los que la corteza está involucrada 

escencialmente: córtico-talámico o córtico-subcortical). 

Esto es importante, ya que si en la PC ESPAS estllviera sólo dwlcula la \'Ía 

piramidal a nivel cortical, dicho tipo de PC no tiene por que presefllar morfologt'as del PSEC 

diferencia bies de la PC A 1ET en donde se supone que son los ganglios basales los que se 

encuentran afectados o de la PC A 1/tX en donde la supuesta lesión es al nivel del cerebelo. 

Los hallazgos de que existen alteraciones en el PSEC no 

diferenciables entre los tipos de PC, apoyan entonces (aunque 

indirectamente ya que no se identificó el sitio de la lesión en 

los pacientes estudiados) los desacuerdos existentes acerca de 

las relaciones entre sitio de la lesión y el tipo de PC o al 

menos podríamos inferir hasta aquí, que independientemente del tipo de PC 
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de que se trate, la lesión neurológica pudiera haber involucrado las z.onas del sistema 

cerebral en donde se localiza el CPG masticatorio. 

1.3.- Relación entre problemas motores buco-faciales y de miembros 

La discusión de éste punto estaría incompleta si no se toma 

en cuenta que la clasificación de la PC se basa también de modo 

importante en los tipos de alteraciones motoras que se expresan 

en las extremidades y que existen actualmente dos posibles 

modelos para representar la relación entre problemas motores 

buco-faciales y de miembros. 

El primero de estos modelos, llamado "unitario" plantea un 

alto grado de concordancias y similitudes entre los dos tipos de 

problemas motores, mientras que en el segundo modelo llamado "no 

unitario", los problemas motores buco-faciales y de miembros no 

resultan de la disfunción de un solo mecanismo, en donde se 

delinean dos sistemas separados: uno para el planeamiento y 

control de los movimientos buco-faciales y otro para el de los 

miembros; es decir, el modelo unitario implicaría que las mismas 

estructuras del SNC estarían involucradas en ambos tipos de 

problema motor, en contraste, el modelo no unitario implicaría 

que diferentes estructuras estarían involucradas. 

Desafortunadamente, algunos de estos estudios (106) (107) 

han reportado sólo las estructuras neuroanatómicas críticas para 

uno u otro desorden. Sólo tenemos conocimiento de dos estudios 

(108) (109) que examinaron la neuroanatomía para ambos desórdenes 
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en los mismos sujetos; en el primero de ellos ( 108) no se 

pudieron dilucidar las estructuras neuroanatómicas críticas para 

cada desorden, mientras que en el segundo (109) se mostró que el 

dafio a la materia gris frontal (cortical y subcortical) estuvo 

ralacionada significativamente con las alteraciones motoras 

(transitivas e intransitivas) buco-faciales, en contraste con las 

de los miembros, en donde no hubo relación con ninguna estructura 

neuroanatómica, lo que apoyó claramente el modelo no unitario, 

pero ünicamente para el caso de las respuestas motoras 

voluntarias. 

Por otro lado, es conocido ( 110) que la musculatura e 

inervación de las estructuras craneo-faciales tienen un origen 

embriológico distinto que el de los miembros: El trigémino 

proviene del mesencéfalo y del metencéfalo y la musculatura 

facial lo hace del miotoma de las semitas superiores; mientras 

que la inervación de las extremidades tiene su origen en la 

neurona motora inferior que nace en las astas anteriores de la 

médula y su musculatura se forma a partir del mesodermo de la 

extremidad (in situ). 

Lo anterior pudiera ser una evidencia que apoye el modelo no 

unitario, ya que se ha planteado (110), que las diferentes áreas 

del SNC son dicernibles desde muy temprano durante se desarrollo 
. 

y que ésto define de modo importante su organización básica. 

No conocemos si los modelos mencionados han sido 

investigados en las respuestas reflejas. <' . ol en estas ültimas 

operara un modelo unitario y s1 el tipo de PC estuviera 
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directamente relacionada con la localización de la lesión, ello 

se habría reflejado en diferencias en la morfología del PSEC 

entre los tipos de PC. S in embargo, dado que existen e\•idencias de que el tipo 

de PC no tiene una relación directa con el sitio de la lesión neurológica y ele que la relación 

cmre problemas motores buco-facialt?s y de miembros pudieran tena un sustrato w~urológito 

difereme, es posible que la i11capacidad de poder diferenciar los tipos de PC mcdialllc la 

morfología del PSEC tenga que ver con tales evidencias. 

1.4.- El proceso etiopatogénico del deterioro motor y los diferentes tipos 

de PC. 

Se ha planteado además (23), que la natural.eza del deterioro 

motor en la PC varia de acuerdo con el momento, localización y 

grado de daño cerebral, sin que se puntualice el carácter y 

cuantía de las relaciones que se establecen para manifestarse en 

los diferentes tipos de PC; ello refleja nuevamente, que el 

proceso etiopatogénico de tales tipos no ha sido aclarado. K,· 

probable por lo tanto, que las morfologías observadas del PSEC estén relacionadas con este 

desconocido proceso aunque no lo estén con los tipos de PC. 

A ello habría que añadir la pregunta de si los deterioros 

observados son debidos a que en los pacientes con PC se "crean" 

y se "retienen" los patrones reflejos anormales o bien, éstos se 

"desarrollan" con base en mecanismos compensatorios patológicos. 

Windle ( 111) observó en animales de experimentación que las 
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mismas lesiones en un cerebro de recién nacido provocan no sólo 

una determinada pérdida neuronal, sino que se afectan también las 

neuronas conectadas funcionalmente con las que han sido 

destruidas; ésto se puede interpretar como que la motricidad 

patológica es un proceso dinámico que cuando se provoca, se 

conecta posteriormente - como en un dispositivo electrónico - de 

un modo equívoco o falso, y que la eventual prevención de las conexiones falsas 

podría cambiar el cuadro nosológico de la PC. 

Es probable que en el futuro los estudios del PSEC en pacientes con PC tomen tambien 

en cuenta estas posibilidades para que se pueda estar atelllo no sólo a identijicar las 

relaciones eflfre las características originales del dm1o cerebral y la re.vmesta refleja, sino 

a detectar falsas conexiones posteriores y sus efectos en el desarrollo motor masticatorio de 

estos pacielltes. 

La investigación de este último punto está aún muy lejana; 

sólo podemos plantear hasta aquí que si el prese11te estlldio se hubiera limitado 

tinicamellte a caracterizar la 11/0lfología del PSEC en distilltos tipos de PC (sin tomar en 

cuenta las características estomatológicas), nuestros resultados nos llemrían a formular las 

siguiemes hipótesis: 

a) La morfolog{a del PSEC 110 jite capaz de diferenciar los tipos de PC debido 

posibleme11te a que entre problemas motores lmco-fáciales y de miembros opera 1111 modelo 

neurológico no unitario. 

b) Si ésto es así, independielltememe de/tipo de PC de que se trate, en la mayoría de los 

casos eswdiados, la lesión neurológica inmlucró (además de los sistemas de control que 
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regulan las funciones motoras de las extremidcuit's), al sistema de co/1/rol que regula los 

movimielllos masticatorios. 

e) La 11101/ología del PSEC no puedt~ ser usada para d~lerenciar los tipos de PC, pero 

puede serlo para representar la severidad de la st•cuda motora masticatoria ('1/ estos 

pacientes. Si ésto es así, el registro del PSEC en diferentes momemos y en e/ mismo indi1•iduo, 

serviría para determinar la rapidez de e1·olución de dicha semcla y para rastrear 

objetivamellfe la eficacia de las terapias relwbilitatorias relacionadas. 

Es probable que debido al pequeño número de pacientes 

estudiados con PC ATAX y PC TREM, los resultados que hasta aqui 

se discutieron tengan serias limitaciones en cuanto a su 

aplicación en estos dos tipos de PC. El número de pacientes con 

PC ESPAS y con PC ATET fué mucho mayor, por lo que el hecho de no 

haber encontrado diferencias del PSEC entre ellos, tiene más 

posibilidades aplicativas. 

En resumen: Se puede plantear que con base en el uso de las c{m·ificaciones 

convencionales de lt1 PC (17) (22) ( 23) ( 25 ), en este estudio se aportaron evidencias directas 

en cuanto a que el PSEC presenta esencialmente las misma.\· morfologías en cerca del 50% 

de los distintos tipos de PC, almetws entre la PC ESPAS y la PC A'l'l!..'T: nos faltan datos 

auténticos sobre el valor clínico de la lesión cerebral. En la medida en que tales resultados 

sean confirmados, ampliados y complementados con el registro de las cm·actcrísticas del 

dmio lleurológico, estaremos en posibilidad de avanzar en el couocimiellto del sustrato 

ueurológico responsable en general de las alteraciones masticatorias y en particular lh~ las 

alteraciones del PSEC en pacientes con PC. 
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1.5.- Otras collsicleraciones. 

Corno aspectos adicionales a los objetivos planteados en este 

trabajo, es necesario comentar dos observaciones que considerarnos 

de interés para basar en ellas futuras investigaciones: 

a) La prirnora se refiere a que dentro de las morfologías 

típicas del PSEC en jóvenes sanos (103) se reportó la presencia 

de doble onda inhibitoria (ver Figura 9), sin embargo sólo dos de 

los 35 pacientes con PC estudiados presentaron esta condición 

(onda Q y S) en el PSEC. 

Aunque este parámetro del PSEC no fué considerado 

directamente en el presente estudio, sir1o a través del cálculo de 

las superficies inhibitorias faltantes, el hecho anteriormente 

expuesto puede ser relevante, ya que Cruccu (83) encontró que en 

pacientes herniplégicos (con lesiones hemisféricas) entre 24 y 75 

años de edad, se redujo de manera importante la segunda onda 

inhibi toria, lo cual atribuyó a que dicha onda puede estar 

modulada por mecanismos corticales. 

En vista de que Cruccu (83) incluyó en su estudio pacientes 

de edad avanzada y de que utilizó estirnulación eléctrica para 

evocar el PSEC, hace poco comparable su hallazgo con lo que 

nosotros observarnos, pero hay que recordar que otros autores (54) 

( 84) han insistido en que las diferentes ondas del PSEC son 

manifestaciones de modalidades diferentes de respuesta refleja. 

Si la explicación que Cruccu dió a sus resultados se pudiera aplicar a nuestras 

obseri'Clciones, tendrfamos que considerar la posibilidad de que dado que todos tun·stros 
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pacientes tienen una lesión cerebral subyacente, al menos algunas de las ause¡u·ias de la onda 

S pudieran estar relacionadas con una afección cortical, indcpendiclllcmeflfe de que la lesión 

involucrara también otras áreas del SNC. 

Para probar ésta hipótesis sería necesario evocar el PSEC 

con estimulación eléctrica, ya que como lo menciona De Laat (54), 

dicho tipo de estímulo se asocia sólo con dos ondas inhibitorias, 

mientras que cuando se usa estimulo mecánico (en un diente o en 

el mentón) puede presentarse un PSEC con uno o dos períodos 

inhibitorios. 

b) Otro de los aspectos que merecen comentario, es que antes 

de iniciar el presente trabajo, se consultó con médicos 

neurólogos acerca de la viabilidad de su realización, aclarando 

el tipo de tareas que serían requeridas a los pacientes 

(mantenimiento de un determinado nivel de fuerza oclusiva para 

poder evocar el PSEC). La opinión de estos especialistas fué en 

el sentido de que su viabilidad era poco probable; sin embargo, 

al corroborar tal opinión constatamos un cofllrol más jiterte de lo esperado, 

incluso en la propia capacidad de retroalimentación visual, lo que nos abre la posibilidad de 

explorar aspectos el comrol motor voluntario masticatorio, especfj{camellfe mediame el 

ancílisis de las trayectorias del esjiterw oclusivo. 
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2.- LAS CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS ANTE DISTINTOS TIPOS 
DE PC. 

La PC como tal, no existe todavía en el nacimiento. Si 

aparecen sus síntomas, hay que "agradacérselo" a una 

multiplicidad de situaciones. Segün la opinión de Vojta (105), al 

acolltecer patológico se le permite desarrollarse paulatinamente hasta el cuadro clínico 

completo de la PC, delltro del cual, consideramos que la situación bucal juega ww de los 

papeles más importantes. 

Las posibilidades diagnósticas del llamado "cuadro clínico 

completo" no tienen sólo un puro interés académico, sino que para 

aclarar más la incertidumbre sobre los patrones motores bucales en la PC, se debe tener en 

cuenta la posible heterogeneidad del sustrato anatómico y funcional; por ello, parte de los 

objetivos de éste trabajo consistió en determinar las diferencias de la.s caracterlsticas 

estomatológicas elltre los distintos tipos de PC. En este sentido, los resultados 

mostraron que el principal conjunto de dichas características que 

diferenciaron los tipos de PC fueron la capacidad en los 

movimientos mandibulares de lateralidad (M-LAT-1 y M-LAT-O), 

junto con la capacidad en el movimiento de apertura (M-APER), con 

la medida del ángulo ANB, con la diferencia entre el ancho del 

arco dental superior e inferior (DIF-1) y con el nümero de 

contactos dentarios anteriores (CONT-ANT). 
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La discriminación de los tipos de PC lograda mediallte é1tas caracten:,·ricas 

estomatológicas fué mucho mayor que la lograda mediame los parámetros del PSEC ( 14 . 7 o 

% Vs. 51.42% de clasificación errónea respectivamente). 

La PC ESPAS fué el tipo de PC que presentó la menor 

capacidad en la realización de los movimientos mandibulares de 

lateralidad, así como el menor número de contactos dentarios 

anteriores; sus movimientos de apertura mandibular fueron 

ligeramente menores que en la PC ATET y que en la PC TREM (signos 

negativos); sin embargo, también fué el tipo de PC que presentó los 

menores ángulos ANB y la menor diferencia entre el ancho del arco 

dental superior-inferior (signos positivos). 

Según la primera función calculada en el análisis 

discriminante, este conjunto de características fué responsable 

del 88.3% de la discriminación lograda. 

Los signos negativos de la PC ESPAS tendieron en general a normalizarce en los 

demás tipos de PC, pero los signos positivos lo hicieron hacia alteraciones mayores. 

No tenemos conocimiento de estudios previos que comparen 

alteraciones estomatológicas entre distintos tipos de PC; lo más 

que conocemos, son estudios que comparan pacientes con PC en 

general o pacientes con PC ESPAS con poblaciones de sujetos 

sanos, lo que nuevamente dificulta las comparaciones . 

Empezaremos por mencionar que aunque Reilly y Skuse (31) no 

especificaron el tipo de PC que estudiaron, ellos observaron que 

ninguno de sus pacientes (pre-escolares) con PC tuvieron 
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capacidad para realizar movimientos mandibulares de lateralidad. 

Pelegano ( 41), encontró también, cuando comparó niños con PC 

ESPAS con niños sanos (menores de 17 años de edad) , una 

frecuencia mayor y significativa de este tipo de alteración entre 

los primeros. 

Nuestros hallazgos y los de los estudios mencionados conctwrdan en que en la PC, 

desde la edad pre-escolar hasta la edad adulta, se puede observar la limitacidn (e incluso la 

incapacidad) en la realizació11 de movimie11tos mandibulares de lateralidacl. Esto nos 

recuerda que se ha planteado (12), que en condiciones normales de 

desarrollo la masticación se adquiere mediante el logro gradual 

de los movimientos que la componen y que los de lateralidad 

mandibular emergen entre la 26ª y 31ª semanas de vida 

extrauterina; por lo que es posible que el daño al SNC producido 

antes de éste momento, interfiera en la emergencia de tal tipo de 

movimientos, es decir, es probable que la lesión cerebral producida en etapas 

anteriores a la emergencia de los movimiemos mandibulares de lateralidad, des\'te el 

desarrollo de los movimientos adaptativos y reflejos precursores de ella. 

Esta posibilidad no ha sido mencionada en los estudios que 

han descrito las alteraciones en los movimientos mandibulares en 

la PC, probablemente porque para ponerla a prueba sería necesario 

un diseño de investigación longitudinal; lo que sí se ha inferido 

( 41 ) es que die/zas alteraciones pueden expresar la presencia de co/llracruras ele la A T/vl. 

De cualquier modo, en la limitación u en la i11capacidad de tales llliWimientos e11 ¡)(lcientes 

con PC mayores a la edad escolar pudieran estar i11volucradas ambas posibilidades. 
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Pelegano {41), incluyó en su estudio otras de las variables 

incluídas por nosotros: las medidas de sobre mordida horizontal 

y de sobre mordida vertical, en donde registró que las 

limitaciones en los movimientos de lateralidad mandibular 

correlacionaron estadísticamente con los mayores incrementos en 

la sobre mordida horizontal y con los mayores decrementos en la 

sobre mordida vertical; sus hallazgos los atribuyó a que en su 

grupo de casos, la mandíbula presentaba una situación de 

retrusión y rotación posterior; sin embargo, él no midió esta 

última variable. 

Nuestros hallazgos coinciden con los de Pelegano (41) en cuanto a que los pacientes 

con PC ESPAS tienen restricciones importantes en los movimiellfos mandibulares de 

lateralidad. Lo encolllrado por t!l en cuanto a la relación de este dato con los aumentos en 

la sobre mordida horizontal y las disminuciones en la sobre mordida vertical, pudiera 

corresponder a lo que nosotros escomramos re::.pecto a la posibilidad de discriminación entre 

la PC EPAS y los demds tipos de PC, debida en pa.·te a la relación elllre la disminución en 

los movimielltos de lateralidad y la disminución en el número de colllactos dentarios 

anteriores. 

En este punto, la correspondencia entre los dos estudios se 

refuerza si recordamos que en la segunda función calculada del 

análisis discriminante (que explicó el 76.5% de la 

discriminación), se encontró a la sobre mordida vertical con las 

menores medidas en la PC ESPAS, no obstante nosotros encontramos 
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que este tipo de PC tuvo valores ligeramente menores en la sobre 

mordida horizontal que la PC ATET. 

La hipótesis de Pelegano de que estas condiriones lwbriwz de relacionarse con una 

mandibula retruida y rotada posteriormente, tampo.:u jué corroborada por nosotros, ya 

que dentro el conjunto de las características estomatológicas que 

discriminaron a la PC ESPAS, se observaron los valores menores en 

el ángulo ANB. 

Los hallazgos de la presencia de las mayores limitaciones en 

los movimientos mandibulares en la PC ESPAS, son algo que podría 

esperarse, ya que han sido aportadas evidencias (112) (113) de 

que en poblaciones sin lesión cerebral, si los músculos aumentan 

su tono a consecuencia de problemas oclusales o de tensión 

emocional, puede presentarse dolor muscular, el cual tiende a 

incrementar el tono y las fuerzas nocivas producen traumas 

adicionales, constituyendo un círculo vicioso que juega un papel 

importante en la disfunción de la A'l'M. Si esto ocurre en 

pacientes sin lesión en el SNC, es lógico pensar que los 

pacientes ESPAS, caracterizados por Limbrock et. al. (32) como 

portadores de músculos faciales hipertónicos, presenten 

alteraciones mayores en la función de la ATM que los pacientes 

con otro tipo de PC. 

La mayor disminución en el número de contactos dentarios 

anteriores, que se observaron también en la PC ESPAS podría tener 

una etiología multifactorial: 
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a) La posición de protrusión lingual condiciona mordidas 

abiertas anteriores (38). 

b) La tendencia a la respiración bucal obliga a mantener la 

boca abierta, lo que facilita la extrusión de dientes 

posteriores, impidiendo el cierre anterior (114). 

e) El patrón atípico de deglución, en el que para lograr el 

sellado bucal - indispensable para esta función - el paciente se 

ve en la necesidad de colocar la lengua entre los incisivos 

( 115). 

d) La postura reclinada de la cabeza puede tender a rotar la 

mandíbula y a adelantar la lengua (115) (116). 

f) La contracción anormal de los músculos suprahioideos, 

puede producir que los músculos insertados en la parte anterior 

de la mandíbula se contraigan con más frecuencia que en la parte 

posterior, tendiendo a abrir la mordida (38). 

Junto con la menor capacidad en los movimientos mandibulares 

y con el menor número de contactos dentarios anteriores (signos 

negativos), discriminaron además (como ya se mencionó) a la PC 

ESPAS de los otros tipos de PC, las menores medidas en el ángulo 

ANB y las menores medidas en la DIF-1 (signos positivos). Con 

respecto al primero de los signos positivos, nuestros hallazgos 

pudieran compararse con los de Strodel (38), que encontró que en 

la PC ESPAS se registró mayor protrusión del maxilar y de la 

mandíbula con respecto a sus controles sanos y no encontró 

diferencias significativas en el ángulo ANB. 
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Los hallazgos de Strodel (38) y los nuestros, indican que en la PC ESPAS, tanro el 

maxilar como la mandíbula pudieran estar influenciados en la misma medida por lasjiter::.as 

desarrolladas a través las disarmonías jimcionales de la protmsión lingual y de los dejl!c:los 

postura/es de la cabeza, por lo que elúngulo ANB se conserva cerca de los límiles de la 

normalidad. El mismo fenómeno puede usarse como explicación para el segundo de los signos 

positivos. 

En los demás tipos de PC que estudiarnos (ATET, ATAX y TREM), 

el panorama se invirtió, debido probablemente a que tanto la 

condición del tono muscular facial, corno la de las posiciones 

linguales y cefálicas presentan una variación que va sólo desde 

el hipotono y las posturas "flojas", hasta el tono fluctuante y 

la inestabilidad en el control postura!. Tales variaciones 

pudieran ser responsables de que el maxilar y la mandíbula se 

vean afectados de manera diferencial, lo que se refleja en los 

aumentos en el ángulo ANB y en la DIF-1. Esto se puede 

interpretar también, como que contrario a la PC ESPAS, en los demás tipos de 

PC se reporta (32) menor prevalencia de re.">JJiración bucal y de alteraciones en la deglución, 

as( como la ausencia de una permanente postura rígida de la cabeza, de la lengua y de 

hipertonicidad}i:lcial, lo que explicaría que en ellos se pn~selllaron los menores problemas en 

los movimientos mandibulares y en los contactos dentarios anteriores. 

Podemos resumir: Que sólo mediante el registro de las características estomatológicas 

podemos acceder- con tm 14.70% de posibilidad de error- a diferenciara los tlistintos tipos 

de PC y que son los movimientos mandilmlares tle lateralidat! y de aperlllra (intlicatlores de 
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disfunción de la ATM), el número tle contactos dentarios anteriores, el ángulo ,tNB y la 

diferencia entre el ancho de los arcos dentales superior-inferior, los respowwbles en llll 

88.3% de la posibilidad anterior de cliscriminacióll o dicho de otro modo, las co11diciones 

del tollo muscular y de las posturas cefálicas y linguales propios de cada tipo de /'(~ se 

manifiestan al menos entre la PC ESPAS y "otros" tipos de PC en las estmctums y función 

bucal a través de las mencio11aclas características estomatológicas. 

Hay que hacer, sin embargo tres aclaraciones pertinentes: 

a) Cuando en la descripción de los resultados se eliminaron 

los sujetos que se ubicaron fuera de las elipses, no se trataba 

sólo de un ejercicio estadístico, sino que se pretendía 

identificar con mayor exactitud a las características 

responsables de la discriminación entre los tipos de PC. Los 

resultados indicaron que la PC ATAX se acercó a la PC ESPAS en 

cuanto a la capacidad en el M-LAT-D y se alejó en cuanto al M

APER y a la DIF-1; tal resultado debe, por supuesto, ser tomado 

con reservas debido a que sólo contamos con dos pacientes ATAX, 

pero sería necesario corroborarlo posteriormente. 

Contrario a lo sucedido entre el grupo ATAX y el grupo 

ESPAS, se observó que las distinciones entre el grupo ATET y el 

grupo ESPAS se conservaron prácticamente igual que antes de la 

referida eliminación de los sujetos y estos dltimos hallazgos se 

relacionaron con los grupos más numerosos que estudiamos. Todo 

ello indica que es posible que en los "otros" tipos de PC 1/H'IIcionados en el resumen 

de este capíwlo, estdn incluidos solamente los pacientes con PC A 1EJ: 
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b) Según el análisis estadístico utilizado, la presencia de 

ruidos y de dolor, resumidos en la variable llamada INDICE mostró 

una carga en el poder discriminante sólo ligeramente menor que 

las características estomatológicas aquí privilegiadas y fueron 

los pacientes ESPAS los que presentaron el INDICE más alto. Esto 

apoya que las condiciones del tono muscular propias la 

espasticidad tienden a favorecer la presencia de disfunciones de 

la ATM. 

En contra de lo anterior, podría argumentarse que la 

sensación de dolor es un parámetro subjetiva que puede "deformar" 

el INDICE, pero los hallazgos relativos a los movimientos 

mandibulares de lateralidad y de apertura lo son menos. 

Afortunadamente, nuestros hallazgos más importantes en cuanto a disfunción de la 

A 1M, están relacionados con las medidas md.s conjiables. 

e) En el estudio de la estructuras anatómicas, se debe tener 

siempre en cuenta, tanto en pacientes con PC, como en cualquier 

otro tipo de población, a la heterogeneidad genética en el 

terreno de lo específico de cada cuál; así, aunque lo 

consideramos poco probable, no podemos descartar totalmente la 

posibilidad de que algunas de las diferencias aquí encontradas 

entre los tipos de PC, pudieran estar relacionadas con dicha 

especificidad. Por lo tanto, para confimwr inequivocamente llllestros lwlla-:.gos 

seria necesario colllrolar variables relacionadas con la heterogeneidad genéti('a. 
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3.- RELACIONES ENTRE LAS CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS Y 
EL PSEC. 

El intento de comparar el PSEC entre los tipos de PC, 

demostró una inconstancia al acceso de patrones determinados, así 

como alteraciones variadas con respecto a los parámetros de 

normalidad, no obstante, se identificó un conjunto de 

características estomatológicas capaz de diferenciar a la PC 

ESPAS de los demás tipos de PC. Los hallazgos previos sugieren que tal conjumo 

de características estomatológicas, si bien pudiera ser la expresión directa de las condiciones 

posturales y del tono muscular que subyace a distintos tipos de PC, 110 está necesariamente 

implicado en la morfología del PSEC. 

Sirva lo siguiente como interpretaciones teóricas: si la 

morfología alterada del PSEC en los distintos tipos de PC resultó 

difícilmente comparable desde el punto de vista diagnóstico o 

funcional, no parecería exagerado decir, que lo que ocurre al 

sistema es que se encuentra en un estado alterado de actividad 

aumentada o disminuida, en donde la elaboración de los estímulos 

tiene que darse ante cualquiera de las siguientes condiciones 

posibles: 

a) A partir de información sensorial anómala. 

b) A partir de que el procesamiemo de la información esté perturbado. 
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Lo que si sabemos es que hay (ltu!o central. pero en miclcos o ce/llros posteriores o 

adicionales al ntícleo trigemino y que a este último. imegro o afectado, se Sllflerponell las 

emradas descendentes. 

Aunque estas reflexiones tengan un puro carácter: 

especulativo, el hecho concreto es que sólo tenemos a nuestra 

disposición al sistema aferente y al efector; por esta vía 

podemos acceder más fácilmente a explicar al PSEC en tanto 

manifestación motora de un SNC dafiado. 

Se antoja imposible medir cuantitativamente la alteración 

del sistema aferente en la respuesta refleja anormal de los 

pacientes con PC, podemos lÍnicamente juzgar dicha respuesta desde el punto de vista 

de las alteraciones clinicas estomatológicas. 

A este respecto, los resultados del presente estudio 

mostraron que: 

a) Tanto en la PC ESPAS como en la PC ATET, las variaciones 

de las características estomatológicas explicaron más del 90% de 

las variaciones del PSEC. 

b) El principal conjunto de características estomatológicas 

que presentó mayor asociación con el PSEC estuvo conformado tanto 

por casi todas las que discriminaron a los diferentes tipos de PC 

(M-LAT-D, M-LAT-1, M-APER, ANB, DIF-1,) como por algunas de las 

que resultaron ajenas a dicha discriminación (CONT-POS, PROTRUS, 

SNA, INDICE, DIF-2, CL-MOL, SMV, CONT-TOT, EDAD), 
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e) Las mayores intersecciones entre el anterior conjunto de 

características estomatológicas y las áreas faltantes del PSEC 

se dió a través de CONT-TOT, CONT-POS y ANB. 

d) Las mayores intersecciones entre las características 

estomatológicas y las relaciones entre áreas del PSEC se dió a 

través de DIF-1, INDICE y SNA. 

e) Las mayores intersecciones entre las características 

estomatológicas y la simetría del PSEC se dió a través de CONT

POS, M-LAT-D y M-LAT-I. 

En estos resultados resalta que el conjunto de características 

estomatológicas relacionadas co11 el PSEC comie11e todos los indicadores utilizados de 

disfunción de la ATM, en donde (según la matriz de correlación de 

Pearson) el INDICE compartió información con EDAD, lo que nos 

señala que el deterioro de la jimción articular aumemó con el incremelllo de la edad. 

Los indicadores de disfunción de la ATM se relacionaron 

fundamentalmente con las relaciones entre áreas y con la simetría 

del PSEC, aunque también de manera mínima la tuvieron con las 

áreas faltantes. 

De nuestros resultados hay que destacar también, que evocando 

el PSEC co11 golpe al mentó11, se evidenció la relación entre disjimciones de la A 1'M y el 

reflejo, lo que no sucede - seglin lo reportó De Laat (54)(81) - cuando se estimula 1111 sólo 

diente. Este autor también utilizó el índice de Helkimo para 

determinar tales disfunciones y la mayor relación que encontró 

entre ellas y el PSEC se dió en el sentido de que en los 
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pacientes con disfunciones articulares se presentó, cas1. 

invariablemente, una sóla onda inhibitoria, mientras que en los 

sujetos libres de síntomas el patrón fué de doble onda 

inhibitoria; sin embargo él mismo reconoce que el fenómeno 

requiere mas estudio debido al pequefio número de pacientes que 

estudió. 

Ya habíamos mencionado que la gran mayoría de nuestros 

paciente presentaron una onda inhibitoria y atribuimos el hecho 

al método utilizado para evocar el reflejo o bien a la presencia 

de dafio cortical. Al revisar los registros de disfunción de la 

ATM de los pacientes (dos) con doble onda inhibitoria, 

identificamos INDICES con valores de cero y movimientos de 

lateralidad mandibular derecha, izquierda y protrusión dentro de 

las mayores medidas registradas. 

Este hecho y los hallazgos de 

insinuar, que las alteraciones de la 

De Laat (54) pudieran 

A'l'M se reflejan en la 

presencia de una sóla onda inhibitoria, aún cuando el método 

utilizado para evocar el reflejo sea el golpe al mentón; no 

obstante, es cierto que el fenómeno requiere de mayor estudio 

porque tuvimos más pacientes cuya condición de la ATM fué 

satisfactoria y presentaron una sóla onda inhibitoria. Además, 

hay que recordar que evocando el PSEC con golpe al mentón, se han 

observado (103) en sujetos sin alteraciones estomatológicas 

(incluyendo la ausencia de disfunción de la ATM), morfologías con 

una o con dos ondas inhibitorias. 
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Nuestros hallazgos concuerdan con lo reportado por Angeles e t. al. (75 ). en cuanto 

a que elllre los pacientes con signos y sílllomas de disjlmciún articular imamedia o serera, 

existen grandes ondas de potenciación anómalas, en donde el reflejo se ha invertido y en ve:: 

de proteger, puede provocar traumas adicionales y el/lre los que se observa notable asimetda 

del PSEC. 

Un sector importante de nuestros pacientes presentaron 

morfologías del PSEC semejantes a las reportadas en el estudio 

mencionado anteriormente. Die/zas lllOijologías, aunadas al promedio de edad de 

nuestros sujetos de estudio, permiten pensar en deterioros de la estructura y fimción articular 

que se hallan en rápido progreso; es decir, si los problemas en la ATM 

forman parte de las condiciones necesarias para que se presenten 

alteraciones en el reflejo inhibitorio masetérico en pacientes 

con PC, y si dichos problemas progresan rápidamente, entonces el 

PSEC de estos mismos pacientes tenderá a acentuar rápidamente la 

alteración en su morfología. 

De Laat (54) reportó que en sujetos adultos neurológicamente 

sanos y sin alteraciones de la ATM, el PSEC permanece 

escencialmente igual por un período aproximado de un año, por lo 

que se esperaría que en los pacientes con PC y con signos y 

síntomas de disfunción de la ATM, el PSEC presentara 

modificaciones importantes antes de este periodo de tiempo. 

Por otro lado, según Bakke (117), los patrones rnasticatorios 

de pacientes con alteraciones de la ATM se caracterizan por un 

tiempo relativo más largo de contracción (aunque con menor 
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presión de mordida) en los müsculos elevadores mandibulares que 

en los controles sanos. Esto es importante, ya que el PSEC se 

presenta durante la fase de contracción masetérica, y segün 

nuestros resultados, las variaciones de éste en los pacientes con 

PC pueden en parte explicarse por la presencia de dichas 

alteraciones. Es posible por lo tamo, que aquellas anormalidades en el ajuste motor 

masticatorio de pacientes con PC, adicionales a la disminución de la prcsidn de mordida, 

reportadas por Nakalúma (34), puedan en gran medida explicarse por la rclac·itJn jimcional 

entre alteraciones de la ATM y alteraciones del PSEC en la fase de contracción mas·etérica. 

Cabe insistir en que no tenemos conocimielllo de estudios longitudinales que aborden 

las alteraciones masticatorias en paciellles con PC, no obstame, a medida que m•anz.a la 

discusión de nuestros resultados obtenemos más elemewos para proponer d registro del PSEC 

conw una herramienta para ras'rear la rapidez de la evolución de las secuelas masticatorias; 

en este caso, evocando el reflejo con golpe al mentón para garantizar que en la mo1jblogla 

resultallte esté contenido el impacto que ejercen en ella las alteraciones de la A 1M, cuya 

presencia es frecuente en la PC. 

Hay que mencionar que otros autores (112) han indicado que 

los diferentes grados de disfunción de la ATM detectados mediante 

el índice de Helkimo, no necesariamente correlacionan con la 

actividad EMG de los müsculos masticatorios, lo que se argumentó 

seftalando que dicho índice depende en gran medida de la 

ocurrencia de dolor y que la activación del sistema nocioceptivo 

conduce, a niveles periféricos y centrales, a una alteración en 

el procesamiento del estimulo; ello aunado a que el dolor crónico 
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puede afectar otras funciones cerebrales por la estrecha relación 

entre dolor y ansiedad. 

La aparente discrepancia entre lo anterior y nuestros 

hallazgos puede deberse en parte a que los autores precedentes no 

provocaron la respuesta PSEC sino sólo la actividad EMG y durante 

la máxima presión de mordida; pero aún concediendo que la 

presencia de dolor pueda modificar la respuesta refleja, nuestros 

resultados indicaron que tal presencia no fué por sí sóla 

suficiente para explicar los cambios del PSEC, sino que debió 

acompafiarse por otros tipos de alteraciones estomatológicas. 

En este sentido otras de las variables que, junto con las 

alteraciones de la ATM, explicaron las variaciones del PSEC 

(fundamentalmente las de las áreas faltantes y las de la 

simetría), fueron el número de contactos dentarios posteriores y 

totales. 

Cuando De Laat (54) evocó el PSEC mediante el estímulo en un 

sólo diente, encontró que al protruír la mandíbula a la posición 

borde a borde, existe pérdida de inhibición; esto la atribuyó a 

que tal posición mandibular favorece la carencia de contactos 

dentarios posteriores; al restituir este tipo de contactos, 

observó un significativo incremento de la inhibición. El concluyó 

que estos hechos confirman que la influencia de los receptores 

periodontales parecen de la mayor importancia en la morfología 

del PSEC. 
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Nuestros hallazgos concuerdan con los de De Laat (54) en cuanto a t¡tu' los contactos 

delltarios son importallles en la morfologfa de las ondas inlzibitorias, pero este autor no 

registró k1s relaciones entre áreas ni la simetría del PSEC, por lo que 110 podemos reali:.:ar 

una completa comparación e/llre ambos estudios; sin embargo, co/llrario a nuestros 

resultados, Visser et al. ( 118) no encomraron correlación e m re asimetria de la actividad EMG 

masetérica y contactos dentarios posteriores en pacientes con alteraciones craneo

manbibulares. Nuevamellte, es posihle que esta última aparellte comradicdón se derive de que 

la simetría del PSEC 110 puede explicarse desde la perspectiva de una sóla característim 

estomatológica. 

El papel de los receptores periodontales en la actividad 

masticatoria está bien establecido, independientemente de que 

puedan estar situados en la encía, en el ligamento periodontal o 

en el hueso alveolar (49)(60)(61)(62)(63)(64)(88); este principio 

de actividad neural ha sido 

experimentales 

restablece la 

en los que por 

participación de 

inferido 

distin·tas 

tal tipo 

mediante diseños 

vías, se evita y 

de receptores. Lo 

importante aquí son dos cuestiones: La primera es que, contrario 

a lo sucedido con la ATM, la relación entre receptores 

periodontales y morfología del PSEC puede evidenciarse 

independientemente del tipo de estímulo que se utilice; la 

segunda es que los contactos oclusales pueden ser buenos 

indicadores de la disponibilidad del mismo tipo de receptores. 

Además de en su relación con el PSEC, el n6mero de pares de 

dientes en oclusión también ha sido correlacionado con la fuerza 
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de mordida; Kiliaridis et. al. (43), mostraron que en pacientes 

con miotonía distrófica en los que dicho número estuvo disminuido 

con respecto a un grupo de sujetos sanos, se presentó decremento 

significativo de dicha presión. 

Aunque Nakahima (54) planteó que los problemas de la 

eficiencia masticatoria en la PC no correlacionaron con los de la 

presión de mordida, el hecho es que elntimero de dientes que colltactan con 

sus oponemes tienen que ver, no sólo con ella, sino que también son parte importante de las 

condiciones que potencialmente modifican las características del PSEC, por lo que tambü!n 

a través de la relaciónfimcional e litre comactos oclusales y receptores periodolltales, el PSEC 

puede elltorpecer o favorecer el desarrollo del ajuste motor en el momento de la masticación 

en este tipo de pacielltes. 

Cabe hacer énfasis en que tanto en el trabajo de De Laat 

(54), como en el de Kiliaridis (43) la referencia a los contactos 

oclusales se limitó a los de la zona molar y premolar; esto 

concuerda con nuestros hallazgos en el sentido de que a pesar de 

que incluimos también en el análisis a los contactos anteriores, 

fueron el número de contactos posteriores y totales los que 

encontramos con mayores cargas canónicas en su relación con el 

PSEC. No obstante, recordemos que dentro del conjunto de 

características estomatológicas que explicaron el PSEC 

encontramos también a la sobre-mordida vertical, que según la 

matriz de correlación de Pearson, estableció sus mayores 

relaciones con el número de contactos dentarios anteriores. E/0 
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indica que es posible que, aunque en menor medida, este último número de collfactos sea 

parte de las condiciones necesarias que favorecen o entorpecen la integridad del PSEC. 

Con respecto al resto de las características estomatológicas 

que formaron el conjunto relacionado con el PSEC (SNA, ANB, DIF-

1, DIF-2, CL-MOL), cabe destacar, que según la matriz de 

correlación de Pearson, los contactos posteriores tuvieron una de 

sus mayores relaciones con el SNA, y éste ultimo la tuvo con el 

ANB; así mismo, el ANB tuvo una de sus relaciones más 

importantes, de nuevo, con los contactos posteriores. 

Por otro lado, la DIF-1, tuvo sus mayores relaciones con 

DIF-2 y con CONT-ANT; la DIF-2 la tuvo además de con DIF-1, con 

CL-MOL. 

Esta red de enlaces permiten pensar que la relación intermaxilar (de posición o de 

dimensión) afecta el PSEC por la vía de que su información colllcnga la del número de 

comactos oclusales. J irnénez ( 42) reportó que el principal determinante 

de la condición muscular con cambios antero-posteriores en la 

posición de la mandíbula es la cantidad de "estabilidad" dental 

y que durante la mordida tal posición mandibular no es en sí 

' misma tan importante como la estabilidad en la posición dental. 

El anterior reporte apoya los resultados de De Laat (54) 

quien descartó la hipótesis de que en los cambios en la posición 

mandibular, los husos musculares jueguen un papel primordial como 

aferentes responsables del PSEC. 

Otros autores como Kasai (44) y Kiliaridis (45) plantearon 

respectivamente que puede ser esperada una relación entre función 
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masticatoria alterada y la morfología de las areas de mayor 

inserción muscular, así como que las diferencias en las 

características motoras masticatorias pueden ser explicadas por 

diferencias en la morfología craneo-facial. 

Esta última corriente ha presentado algunas variantes: Se ha 

reportado (119) que en diferentes posiciones de mordida, el 

tamafto del músculo masetero es más importante que su situación 

mecánica en determinar su eficiencia; y aún más, u ti 1 izando 

tomografía computarizada, se ha detectado (120) que los cambios 

asociados con las alteraciones funcionales masticatorias, son 

también dependientes en alto grado no sólo del tamaño de los 

músculos masticatorios, sino también de su densidad. 

A pesar de la actual discusión que conji·oma que las posiciones del maxilar y de la 

mandíbula afectan la actividad masticatoria por la vía musmlar o por la dt! los cowactos 

dentarios, en este momellto el illterés 110 es el de aportar pruebas en ww o en otro semido 

de la discusión, sino sólo evidenciar que de llll modo u otro, las condiciones posicionales 

tienen participación en el rej7ejo esmdiado. 

Antes de finalizar el análisis del conjunto de las 

características estomatológicas que se relacionaron con el PSEC, 

queremos hacer notar, que si bien esta discusión se basó en los 

resultados obtenidos a través del cálculo de las correlaciones 

canónicas, algunas de dichas características, fueron también 

privilegiadas en su relación con el PSEC cuando de hizo uso del 

modelo de regresión. Estas fueron fundamentalmente: Los contactos 

dentarios, la sobre-mordida vertical y los ángulos que describen 
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las posiciones maxilar y mandibular, los que en general fueron 

incorporados por la correlación canónica a otro grupo de 

características estomatológicas (indicadores de disfunción de la 

ATM), que por las limitaciones del modelo de regresión no habían 

sido detectadas como importantes para el PSEC. 

Aunque los análisis estadísticos fueron fundamentales en la 

determinación de las características estomatológicas que explican 

el PSEC, más importante es la apreciación dinámica de como 

funcionan éstas en su inter-relación, es decir, la apreciación 

funcional de ellas. El énfasis puede ser puesto en los parámetros 

del PSEC (como indicador de la función masticatoria), 

relacionados con el trabajo fisiológico. 

Con respecto a lo anterior, Bakke (117), sin referirse a 

situaciones de lesión neurológica, hizo una revisión amplia de 

las relaciones que se establecen entre las características 

estomatológicas que nosotros encontramos como que en conjunto 

explicaron el PSEC en los pacientes con PC. Esta autora planteó 

que en la interacción dinámica de oclusión, músculos de la 

masticación y ATM, la dentición es un elemento cuya adaptación 

funcional es controlada por el sistema nervioso central por vía 

de la información sensorial aferente y que el camino más directo 

de comunicación entre la oclusión de los dientes naturales y los 

músculos elevadores de la mandíbula es a través de los receptores 

periodontales, quienes sefialan la estabilidad de la oclusión para 

el control de la función masticatoria; es decir, desde el punto 

de vista ergonómico, Bakke (117) privilegió al sistema nervioso 
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central y a los contactos dentarios corno indispensables para un 

adecuado trabajo masticatorio. 

Esta misma autora aclaró que la situación oclusal, así como 

la de los músculos masticatorios y la de la ATM, están asociadas 

de manera importante con la forma del desarrollo craneo-facial. 

En el caso de los músculos, los parámetros son la fuerza relativa 

y el tiempo de contracción; con la ATH, el evento crítico es la 

transferencia de fuerza al disco, donde la sobrecarga puede 

inducir: degeneraciones internas. 

Todo ello implica que la relación jlmcional de estos elememos no se dejó 

suplalllar por las asociaciones estadísticas, y que dichas relaciones, si bien han sido i11/eridas 

para explicar la función masticatoria en general, son también aplicables a la imerpretatión 

del PSEC e11 particular. 

En resumen: El conjunto formado por alteraciones de la ;\ 1'M, contactos dentarios 

(principalmente CONT-POS y CONT-1'01~ con/a eventual participación de los CON'/'-,1N1' 

por vía ele la SMV), ángulos SNA y ANB, diferellcias ele posición y dimensión e11tre las 

arcadas dentarias y la relaciáll de estos últimos cou la CL-MOL, tiene, además de 

asocülcilíu estadística con el PSEt~ 1ma cougmencia jlmcional; tlicllo ésto, con base eu lo 

que potellcialmente sucede e11 sujetos neurológicamente sanos. 

No obstante en nuestro caso, se mostró la relación, mmca la ideutic/(u/, entre tal 

conjunto de características estomatológicas y el PSRC; por ello, debemos insistir eu 

considerar lo que la lesión ueurológica puede atlici01wlmente im{lrimir e u el PS I?C, u o sólo 

por la vía de la altemción en el touo muscrtlar y en las postrtra.\· mamlilmlare.\· y cefálictrs 
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sobre las estructuras buco-faciales, silw por una l'Ía reltztil'amellfe más directa, al impedir 

por ejemplo, la integración y organización de la información sensorial aferente para la 

evocación del reflejo. 

Después de esta advertencia, queremos incorporar nuevamente 

a la discusión, aquellos resultados que se refirieron a la 

discriminación de los tipos de PC usando las características 

estomatológicas. Recordemos que la PC ESPAS se difitenció de los 

demás tipos de PC por la presencia más importante de indicadores 

de disfunción de la A'rM, por el menor número de contactos 

dentarios anteriores, asi como por las menores medidas del ángulo 

ANB y de la DI F-1. YlJl!as estas características (excepto CONT-AN'l/. formaron parte 

del conjullfo de condiciones c/inicas ('Stvmatológicas que, según las correlaciones canónicas, 

explicaron las variaciones del PSEC; as(, si relacionamos estos dos grupos de resultados, 

podemos plantear: 

a) Que para minimizar las llleraciones del PSEC en cualquier tipo de PC, se tendrian que 

prevenir los trastornos en todo el conjunto de caracteríslicas estomawlógicas que resultaron 

relacionadas con l'l PSEC (alteraciones de la A 1M, disminución del total de comartos 

oclusales, discrepancias de posición y de dimensión emre las arcadas demarias). 

b) En el caso particular de la PC ESPAS, se tendria que enfatizar en la prei'C'IIcicín de 

los problemas de la A 1M, v de la disminución en d mí mero de comactos oc/usa/es anteriores 

(por via de la sobre-mordida verr ical). 
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e) En el caso particular de la PC ATET y evemualmente de La PC ATAX y PC TREM, se 

tendría que enfatizar en la prevención de las discrepancias de posición y de dimensión emre 

las arcadas dentarias, vigilando e~JJecialmente elntimero de contactos oclusales posteriores. 

Como se mencionó anteriormente, aunque desde el punto de 

vista etiopatogénico la PC no es progresiva, su cuadro clínico 

11 completo 11 es resultado de un desarrollo paulatino, por lo que 

cualquier forma o modelo de prevención que se elija tendrá que ser con 

base en llll seguimiellto individual desde etapas tempranas de la infancia. 

Además de extraer de nuestros resultados las anteriores 

posibilidades aplicativas, queremos intentar realizar algunas 

inferencias en el campo de lo teórico, o al menos en el de lo 

externo a los límites marcados en esta investigación: 

El conjunto de características estomatológicas 

como el de mayor importancia en su relación con 

detectado 

el PSEC, 

significa en términos fisiológicos, una potencial pluralidad de 

aferencias; ésto puede indicar que antes de que se estructuren 

las alteraciones bucales en los pacientes con PC, un PSEC normal 

puede aparecer al estimular algún tipo de aferente determinado 

(por ejemplo aferentes periodontales por vía de los contactos 

oclusales), pero también puede aparecer con el estímulo de otros 

(por ejemplo los de la A'l'M), y la estimulación simultánea puede 

provocar un reforzamiento del efecto del estímulo por sumación 

espacial. 

La intención de inferir diversas áreas de estímulo a partir 

de las cuales se produzca el patrón PSEC deseado tiene una 
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fundamentación: Cuando se han comenzado a estructurar las 

alteraciones bucales en la PC, si se aplica el estímulo en varias 

áreas al mismo tiempo (como fué nuestro caso), es posible quizá, 

que se encuentre una compensación para la aferencia alterada, es 

decir, tlll rodeo hacia el patrón motor¡ aunque éste no resulte el ideal. 

En la situación de alteración de alguna aferencia 110 entenderíamos al patrc)n anormal 

como inmutable; pudiera permanecer como substitución mientras esté cerrada la elltrada al 

patrón normal-ideal y supondría un producto del SNC en tanco no le sea posible otro. 

Si como mencionamos anteriormente, la vigilancia y la 

prevención de las al te raciones estomatológicas en la PC, se 

inicia desde etapas tempranas de la infancia, podría ser posible 

minimizar el efecto de la vía aferente dañada o bloqueada sobre 

la evocación del PSEC. Esto es, a pesar de la lesión neurológica pudieran tener 

lugar los distintos procesos plásticos: Diferenciación neuronal, estimulación 

de la formación dendrítica, aparición de más sinapsis, así como 

el favorecimiento de la mielinización; por ejemplo, a través de 

una óptima excitación de las aferencias y de los impulsos 

motores. Todo ello, desde la óptica de que el SNC activado por un 

cierto conjunto de estímulos, está obligado a elaborarlos y a 

reaccionar ante ellos. 

Lo anterior deberá ser acompañado, por supuesto con acciones 

p~eventivas tendientes a aminorar las alteraciones bucales 

estructurales y las de la función de la ATM. 
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Si co11 ésto se co11siguiera u11 patrón cercano a lo normal-ideal del PSEC, emonccs 

existiría una certeza: Los principios de la motricidad masticatoria normal 110 están mal 

construídos, el sustrato de dicha motricidad estcí altí. El cómo y el dónde sucedería 

todo ello, lo tenemos que dejar a que lo aclaren otros que puedan 

hacer uso de nuestras experiencias clínicas. 

En este punto se puede dar por terminada nuestra discusión. 

Los resultados de este estudio, tanto en relación con la 

caracterización de los distintos tipos de PC y de la 

identificación de las características estomatológicas que 

explican la morfología del PSEC, así como de sus posibilidades 

aplicativas, son reproducibles y demostrables sin perjuicio de 

los aspectos teóricos y de las opiniones propias. 

No se puede olvidar algo: La intervención temprana y el 

tratamiento de los problemas bucales de las personas con PC no 

puede ser una cuestión económica. La prevalencia e i11cidencia de la PC 

comparada con las enfermedades usuales es escasa; sin embargo la l'C dura toda la ••icla, 

lo que plantea una cuestión que aún estando fuera de los campos 

de conocimiento en los que se ubican la mayor parte de las 

investigaciones relacionadas, se puede sefialar como científica: 

El "beneficio" a la vida de una perso11a discapacitada a la que se le podrían minimizar las 

alteraciones adicio11ales a su lesión original. 
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x. CONCLUSIONES 

1.- Con base en las clasificaciones conve¡u·ionales de la PC (excluyendo las formas 

que se acompmian con deficiencia mental moderada o severa), el PSEC si bien exhibió 

marcadas anomalias, 110 presefltó 1/Wlfo/ogias dij'crenciables entre sujetos con distintos tipos 

de PC de 15 a 30 mios de edad, sino que independielltemellfe del tipo de PC, la morfologür 

refleja se asoció a las características estomatológicas que presemaron estos paciemes. 

Con lo allterior se aceptaron los planteamientos hipotéticos de este trabajo, 110 obstallle 

nuestros resultados aportaron información que permiten exponer conclusiones más específicas: 

2.- Mediante wz conjuwo de características estomatológicas se pudo dij'erenciar, con 1111 

14.70% de posibilulad de error, a los distimos tipos de PC, siendo la PC ESPAS la que 

preselltó la menor capacidad en los movimielltos mandibulares de lateralidad y de apertura, 

el menor ntímero de contactos demarios ameriores, así como las menores medidas en el 

dngulo ANB y las menores discrepancias entre el ancho de ambas arcadas delltarias. 

3.- El conjunto de características estomatológicas que explicaron las mriaciones del 

PSEC en paciellles con PC, incluyó a las que discriminaron a la PC ESPAS de otros tipos 

de PC (excepto el número de contactos dentarios anteriores) y a otras· que resultaron t(jenas 

a dicha discriminación, así, el PSEC se relacionó jiuulamentalmente con 1111 conjumo j(mnado 

por la condición de la articulación temporo-mandilmlar, la edad, las medidas en los ángulos 

SNA y ANB, el mimero de cowac·tos oc/usa/es (postaiores y totales}, la sobre-mordida 
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vertical, las discrepancias e m re las medidas (ancho y perfmetro) de a m has arcadas dentarias 

y la clase molar. 

4.- De los puntos ameriores se injiere que las caractedwicas estomatológicas que 

diferenciaron los tipos de PC no jiteron sujiciellfes para explicar las variaciones del PSEC 

y que independielltememo del tipo de PC de que se trate, el PSEC se altcró mediante tres 

v{as que actLÍml sinérgicamente: 

a) Con el incremento de la edad se acemLian las alteraciones de la A TM y esta relación 

participa en la afectación de la nunfología del PSEC. 

b) El número de contactos oc/usa/es y la sobre-mordida rerticrd, participa en la 

morfolog{a del PSEC por su relación directa con la disponibilidad de receptores 

periodomales. 

e) Las discrepancias entre maxilar y mandíbula, con su relación con la clase molar afecta 

también el PSEC a través de la condición muscular resultante yjo del mimero de comactos 

oclusales que tales discrepancias permiten 

5.- Faltan datos acerca de las lesiones cerebrales en paciemes con PC, ya que si bien, 

los distillfos tipos de expresión ch'nica de dichas lesiones no explicaron las variaciones del 

PSEC y el mencionado COiljunto de condiciones estomatológicas s{ lo hicieron en nuís del 

<JO%, no debemos descartar la posibilidad de que las características del daiio lll!llrolt)gico 

subyacente j(mne también parte de las condiciones necesarias que expliquen las alteraciones 

del PSEC. 
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XI. RECOMENDACIONES 

Las recomendaciones que se derivan de este estudio pueden 

dividirse en cuatro grupos dependientes de la solidez de las 

evidencias encontradas: 

1.- Para aminorar las alteraciones del PSEC que se presentan 

entre los 15 y los 30 años de edad en paci.entes con cualquier tipo de 

PC, sin deficiencia mental (moderada o severa) deben prevenirse las 

alteraciones de la A TM, las discrepancias de posición y de dimensión entre ambas arcadas 

demarias y la disminución en el mímero de contactos oc/usa/es. 

2.- Si se trata de una PC de tipo espástico 1 tal prevención debaá cuidar 

especialmente los problemas de la A 1M y los cowactvs dentarios allleriores (por la via de la 

sobre-mordida vertical), mientras que si se trata de otro tipo de PC, el il!lasis 

deberá ponerse en evitar las discrepancias de posición y de dimensión el/lre las arcadas 

dentarias. 

3.- Como existen evidencias previas de que el PSEC 

contribuye al patrón final de los movimientos masticatorios y 

corno mediante este estudio se mostró que tal respuesta refleja no 

se diferenció entre los distintos tipos de PC 1 pero algunas 

morfologías fueron sen1ejantes a las observadas en sujetos 

neurológicamente sanos con daño intermedio o severo de la ATM; 

en ton ces 1 el registro del PSEC con golpe al mentón, en diferemes momentos y en el 

mismo individuo, pudiera Wilizarse para determinar la rapide::. de la evolución de la secuela 

masticatoria y así, obtener lineamientos para los programas relzabilitatorios y para evaluar 
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la mejoría en esta jimción que producen las terapias relacionadas, independielllemente del 

tipo de PC de que se trate. 

4.- Dado que con el estímulo utilizado para evocar el PSEC 

se probó (a través de las condiciones clínicas) la posibilidad de 

participación simultánea de distintos tipos de receptores, la 

intervención temprana deberá tomar en cuenta la estimulacián múltiple a jin de j(n•orecer la 

sumación espacial de aferencias y en su caso, las substituciones aferentes para la evocación 

del PSEC. 
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XII.PROPUESTAS DE INVESTIGACION 

EN EL FUTURO 

Con el fin de abarcar el mayor número de elementos que 

pudieran estar involucrados en la explicación de las 

alteraciones motoras masticatorias de los sujetos con PC, las 

futuras investigaciones deberán tender hacia enco/llrar el tipo y grado de 

asociación existente elllre dichas alteraciones con las características de las respuestas 

reflejas, con las propiedades del control masticatorio voluntario y con las condiciones 

estomatológicas que estos paciellfes presentan. 

La propuesta anterior se basa en las siguientas 

consideraciones: 

El estado actual de los conocimientos se puede resumir en 

que en la PC existe una disminución en la eficiencia 

masticatoria y en la presión de mordida, en donde la segunda no 

explicó satisfactoriamente a la primera y en donde, por el 

contrario, dicha deficiencia presentó algunas asociaciones con 

la duración de las descargas musculares y con el intervalo de 

tiempo entre descargas. Al mismo tiempo, se sabe que la 

condición muscular resultante de las lesiones cerebrales 

conduce a alteraciones oclusales, cefalométricas y posiblemente 

de la ATM. 
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Todo ello sugirió que en las alteraciones masticatorias de 

la PC existen anormalidades motoras adicionales a la presión de 

mordida y que los problemas estomátológicos pueden también 

contribuir a la presencia de tales alteraciones. 

El presente estudio aportó información sobre uno de los 

reflejos masticatorios responsables del ajuste motor, (PSEC 

evocado con golpe al mentón) el cual no se diferenció entre los 

tipos de PC; mientras que con un determinado conjunto de 

características estomatológicas, sí fué posible la distinción. 

Dicho conjunto, compartió con otras características 

estomatológicas la "responsabilidad" de las formas en que se 

presentó el reflejo. 

En los estudios anteriores y en el presente, no se han 

caracterizado las lesiones neurológicas subyacentes en los 

pacientes con PC. 

Todo ello indica que la propuesta inicial, si bien puede ser 

de abordaje complejo, es necesaria, y aunque no se desarrolle de 

manera simultánea, sino mediante aproximaciones sucesivas, debe 

tender hacia la búsqueda de la inter-relación de los elementos 

mencionados. 

En este sentido, las aproximaciones que se proponen a 

continuación, se organizan de acuerdo a su lógica de desarrollo 

y a su viabilidad. 
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1.- ldellfijicar las relaciones existemes efltre la morfología del PSEC y la cjiciencia 

masticatoria en paciemes con PC, Ulili::.ando el golpe al memón para evocar el reflejo y el 

método usado por Nakahima (54) para determinar la eficiencia masticatoria. 

Dado que ha sido planteado que las diferentes ondas del 

PSEC, representan modalidades distintas de respuesta refleja, se 

deberá además tratar de relacionar los valores de la eficiencia 

masticatoria con los de cada tipo de onda. 

Los resultados de una investigación corno ésta, nos 

puntualizarían el grado en que el registro del PSEC es útil para 

predecir la eficiencia masticatoria. 

2.- Distinguir los tipos de tmyectorias oclusivas voluntarias en paciellles con PC, 

e idelllijicar si se ven afectados por las condiciones estomatológicas, así como si imprimen 

características e~peciales al PSEC. 

En cuanto a este punto, querernos hacer la aclaración de que 

en nuestro estudio, las trayectorias oclusivas fueron registradas 

corno condición necesaria para poder provocar el PSEC, por lo que 

en este momento, contarnos con los datos pertinentes para 

desarrollar esta propuesta. 

Así, si se cuantifica el grado en el que el PSEC es útil 

para predecir la eficiencia masticatoria; si la trayectoria de 

esfuerzo oclusivo se ve afectada por las condiciones 

estomatológicas y si el tipo de trayectoria afecta al PSEC, 

entonces se contaría paulatinamente con un mayor número de 

elementos para seftalar aspectos funcionales y estructurales que 

son necesarios para la presentación de determinados valores en la 
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eficiencia masticatoria, evaluando otro a.\fJecto fimcional: Cowro/volunrario, el 

cual se asocia preferellfememe al tipo de lesiones reportadas en la PC. 

3.- Identificar las relaciones existentes entre características estomatológicas y 

eficiencia masticatoria en paciemes con PC. 

Dependiendo de los resultados de esta ~ltima propuesta y 

tomando en cuenta las propuestas anteriores, tendríamos elementos 

para inferir si la eficiencia masticatoria en la PC es el 

resultado de sinergismos o relaciones circulares entre 

condiciones funcionales y estructurales o bien, ambos tipos de 

condiciones tienen una relación de competitividad con respecto a 

su efecto sobre la eficiencia masticatoria. 

Con el desarrollo de las tres propuestas anteriores puede ser 

posible acceder a 1111 modelo explicativo de la forma en que se relacionau }tlllcionalmeme las 

actividades reflejas, las volumarias y las condiciones clínicas estomatológicas en la 

masticación de paciemes con PC. 

Féü taria desde luego, correlacionar los potenciales 

hallazgos con las características de la lesión cerebral, a modo 

de identificar si éstas pudieran explicar las relaciones 

funcionales. 
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