


AGRADECIMIENTOS

Durante mi actividad en los campos de la Anatomia Humana y la
Ortodoncia, he tenido el privilegio de conocer y tener de maestros y
amigos a muchos colegas muy reconocidos internacionalmente. En este
libro he tenido el inmenso honor y el placer de coordinar el trabajo de
un grupo de ellos.

Quiero dejar constancia escrita de mi mas profundo agradecimiento
a los doctores Donald H. Enlow, Urban Hagg, Hans Pancherz, Alexander
Petrovic y John Taranger por haber contribuido decisivamente en mi
vida profesional y por haber recibido su incondicional apoyo y
solidaridad en todo momento, aun en los mas dificiles.

Mi agradecimiento al Dr. Antonio Berdasco por su colaboracion en
el capitulo 2 y al Candidato a Doctor en Ciencias, Antonio Martinez por
haber facilitado los valiosos datos sobre los estudios de crecimiento en
Cuba, para el capitulo 1.

Una vez mas, mi agradecimiento a la Dra. Graciela Aguila por la
revision de los manuscritos y a mi secretaria, Sandra Planas por la
cuidadosa labor en la mecanografia de los mismos.

Mencion también merecen los dibujantes Juan de Dios, ilustrador
del Instituto de Crecimiento y Desarrollo Humano de Cuba y Jaume
Guinot por su contribucion en las ilustraciones, exceptuando las del
capitulo 4.

Mi reconocimiento a Jose G. Ramallo por su valiosisima colaboracion
en la edicion.

F. Juan Aguila



PREFACIO

En la edicion de éste texto para odontologos en general y para orto-
doncistas en particular, hemos pretendido reunir un grupo de temas
muy intimamente relacionados como son los del crecimiento y desarro-
llo, el diagnostico y plan de tratamiento en ortodoncia y que continuan
siendo de gran actualidad. Hemos tratado de lograr la maxima coheren-
cia; es decir, mayor de la que hemos podido encontrar hasta el presen-
te, al menos en la lengua castellana.

El capitulo 1, Crecimiento y desarrollo general, brinda aspectos
generales sobre el crecimiento y desarrollo humanos. que sirven para
realizar ese recorrido desde lo basico para ir aportando elementos "in
crescendo” a partir del segundo capitulo. De gran utilidad han sido los
datos aportados por el Candidato en Ciencias Biologicas Antonio
Martinez en cuanto a los estudios de la poblacion cubana.

El capitulo 2, Pubertad y maduracion biologica, que hemos compar-
tido con el Dr. Antonio Berdasco ofrece una panoramica de todos los
fenomenos relacionados con ambos conceptos, hasta donde conocemos
en la actualidad. Este capitulo permite familiarizarse con elementos del
crecimiento y desarrollo general que siempre han sido tratados en las
publicaciones auxologicas y que, en general se eluden en las de orto-
doncia. Pensamos que ello pudiera contribuir a crear un criterio mucho
mas meédico, en el sentido amplio de la palabra. Esto facilitara la com-
prension de capitulos subsiguientes. como los nameros 3 y 5.

El capitulo 3, Crecimiento puberal y tratamiento ortodoncico, pone
a disposicion del lector datos de un estudio longitudinal de los mas
reconocidos en el campo de la Auxologia llevado a cabo en ninos suecos.
y en el cual han participado directamente los doctores Urban Hagg y
John Taranger. La inclusion del Dr. Pancherz. quien reviviera el olvida-
do aparato de Herbst, hace de éste capitulo una expresion inmaculada
de la relacion del crecimiento y el tratamiento ortodoncico y nos situa
en un camino en el que todavia hay muchos elementos por analizar,
pero mostrando un trabajo con absoluto rigor.

El capitulo 4, Biologia del crecimiento facial por Donald H. Enlow,
autoridad indiscutible en el campo del crecimiento craneofacial por sus
innumerables aportes, nos lleva de la mano en la interpretacion biologi-
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ca del crecimiento y su relacion con el diagnostico y tratamiento orto-
doncico. El Dr. Enlow, con su rica experiencia de investigador y pedago-
go convierte la lectura de esta maravillosa seccion en un verdadero
deleite.

Por altimo, y no por resultar el menos interesante, el Capitulo 5. Un
enfoque cibernético de los mecanismos de control del crecimiento crane-
ofacial, escrito por su creador, Alexander G. Petrovic . pionero en la des-
cripcion de los cambios del cartilago condilar producidos por agentes
externos, nos permite penetrar en el mundo del crecimiento craneofacial
y el diagnostico en ortodoncia desde una nueva perspectiva, la ciberne-
tica, que ojala no sea demasiado anticipada a nuestros dias. En este
capitulo se ponen de manifiesto los criterios del autor reforzados y argu-
mentados por un grupo de sus trabajos, a los que ha dedicado mas de
dos décadas, realizados con el rigor de método y analisis a que nos tiene
acostumbrados.

Hemos pretendido dar una imagen distinta del crecimiento y su
interrelacion con la Ortopedia funcional, dentofacial y la ortodoncia. Las
criticas constructivas de cada uno de los lectores hara que éste inci-
piente esfuerzo sirva como base para empenos mayores.

Dr. F. Juan Aguila
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CAPITULO 1
CRECIMIENTO Y DESARROLLO

F. Juan Aguila

ALGUNAS DEFINICIONES

Crecimiento

Se entiende por crecimiento el aumento de las dimensiones de la
masa corporal. Esto es debido a la hipertrofia e hiperplasia de los teji-
dos constitutivos del organismo. Esta definicion. por tanto, nos senala
el caracter cuantitativo del crecimiento, o sea que puede ser medido en
funcion de cm/ano; gramos/dia. El crecimiento es el resultado de la
division celular y el producto de la actividad biologica, encontrandose
asociado regularmente, con el aumento de tamano: aunque debemos
recordar que la glandula “Timo” disminuye su tamano despues de la
pubertad. El crecimiento puede resultar de un incremento o decreci-
miento en la talla, cambio en las formas. complejidad, textura, etc., pero
siempre tin cambio cuantitativo (Moyers, 1988, Tanner, 1971).

Desarrollo

El desarrollo se refiere a los procesos de cambios cuanti-cualitativos
que tienen lugar en el organismo humano y traen aparejados el aumen-
to en la complejidad de la organizacion e interaccion de todos los siste-
mas. También se refiere a cambios unidireccionales que ocurren en un
ser viviente desde constituirse como una simple célula hasta la muerte.
La base de estos eventos es la diferenciacion celular, cualidad que le
lleva paulatinamente a alcanzar el perfeccionamiento de la capacidad
funcional. Es necesario aclarar que las modificaciones en el tamano y
en la funcion de un organo no pueden ser separadas. El crecimiento y el
desarrollo no se producen en el nino independientemente, sino que
representan una diversidad y continuidad de interacciones entre la
herencia y el ambiente, manteniendo las proporciones (Figura 1-1).



2 meses (feto) 5 meses (feto) recien nacido 1 ano 2 anos

16 anos

Figura 1-1. Proporciones corporales.

Los téerminos crecimiento y desarrollo se aceptan ampliamente en
conjunto para designar los procesos quimicos, fisicos y psicologicos que
causan los cambios estrechamente vinculados a las formas y funciones
de todos los tejidos del cuerpo. También incluye las crecientes capacida-
des y adaptaciones adquiridas en el proceso hacia la madurez.

Translocalizacion

El término translocalizacion, segun Enlow, ... "es el cambio de posi-
cion. La punta del menton se mueve hacia abajo y adelante mucho mas
por el producto del crecimiento mandibular que del menton por si
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mismo. La mayor parte del crecimiento se produce en el condilo y la
rama, mientras que la mandibula es translocalizada por entero hacia
delante”

Maduracion

El término maduracion representa para muchos los cambios ocurri-
dos con la edad. Puede pensarse en la pubertad como un periodo de
maduracion rapida, asi como también de crecimiento acelerado. Sin
embargo, se puede hablar de organo maduro cuando ¢ste ha alcanzado
su mayor grado de perfeccionamiento funcional.

REGULARIDADES DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO

Es frecuente escuchar que el crecimiento se produce a intervalos o
“saltos” o sea, en determinados momentos de la vida del nino, mientras
que en otros cesa o se detiene. Nada mas distante de la realidad ya que
el nino crece hasta que se manifiesta plenamente en ¢l la informacion
contenida en sus genes, creciendo de forma compleja, pero regular y
continuamente. La interpretacion erronea proviene de la existencia de
periodos en los que la velocidad del crecimiento disminuye en lo referido
a los aumentos de la talla y peso, segun unidades de tiempo (mes o ano)
y esto favorece tales ideas sobre la posible detencion del crecimiento. Es
de todos conocido que desde la fecundacion hasta la madurez plena, el
crecimiento se mantiene aunque variando sus relaciones. Existen dife-
rentes ritmos de crecimiento ya sea en etapas pre o posnatales, con
variaciones intrinsecas de los ritmos de crecimiento dentro de cada una
de dichas etapas.

En la Figura 1-2, se muestra la curva de crecimiento de la talla de
un nino medido cada seis meses, desde su nacimiento hasta los 18
anos de edad. En la grafica (A) pueden ser observados los valores de
estatura alcanzados a cada edad, mientras que en la (B) se reflejan los
incrementos de estaturas para diferentes edades. Si observamos la
curva de velocidad, constataremos que ésta se manifiesta muy rapida
en los primeros meses de la vida y comienza a disminuir progresiva-
mente, ya que los incrementos anuales de crecimiento se hacen cada
vez menores. Posteriormente notamos un incremento importante alrede-
dor de los 11 anos que alcanza su maxima expresion a los 14 anos. es a
partir de aqui que comienza a descender bruscamente. Esta etapa de
gran velocidad ocurre durante la adolescencia pero, no llegara a la mag-
nitud alcanzada en los primeros momentos de la vida extrauterina.
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Figura 1-2. Aumento de estatura del hijo de Montbeillard. desde el nacimiento hasta los 18 anos (1759-
1777): a) Curva de distancias. b) Curva de velocidades.

COMPLEJIDAD DEL PROCESO DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO

Cualquier observador se da cuenta de la existencia de toda una serie
de eventos que se suceden con menor o mayor regularidad, continuidad
y similitud. en todos los ninos a partir del momento del nacimiento
hasta alcanzar la etapa adulta.

El proceso de desarrollo locomotor, el del habla, etc., se produce
generalmente en todos los ninos siguiendo un “patron” medio, natural-
mente dicho patron, como todos, tiene sus excepciones de retraso o pre-
cocidad. Quizas el termino “patron” asi como el de "normalidad”
conspiren contra el criterio de “individualidad”. En una etapa determi-
nada de la vida del nino comienza a producirse el proceso de madura-
cion sexual, hasta alcanzar el “patron” correspondiente a cada sexo
unos anos mas tarde. Algo semejante ocurrira con el brote dentario. El
analisis de la evolucion de la estatura, desde el nacimiento, permite
igualmente senalar para cada edad una altura promedio.

Los ejemplos citados permiten deducir que el crecimiento y desarro-
llo del nino se produce de una forma sumamente organizada armonica,
regular y dependiente de las caracteristicas genéticas y de la interaccion
con el ambiente. Un hecho que demuestra cuan organizado es este pro-
ceso y la gran responsabilidad que en ello ejerce el material genético, es
el de los gemelos idénticos y homocigoticos, cuyos genomas son idénti-
cos. Existen casos en los cuales es practicamente imposible diferenciar
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un gemelo de otro, pero incluso en ellos es posible observar que durante
todo el proceso de crecimiento y desarrollo van apareciendo aspectos
que los diferencian, en mayor o menor medida. Las diferencias que se
pueden acentuar durante el crecimiento y desarrollo de los gemelos
idénticos, pueden estar dadas, ademas de otros factores, por las dife-
rentes acciones del medio, que nunca son iguales para ambos. Se pre-
sentan multiples casos de gemelos idénticos que han sido criados en
hogares distintos, en los cuales las diferencias son mas acentuadas.
pero incluso en el caso de gemelos que se eduquen en el mismo ambien-
te y que reciban una crianza y educacion de los padres lo mas homoge-
nea posible, se han podido detectar diferencias.

Otro hecho observado con mucha frecuencia, es el caso de los ninos
que se desvian de su curva normal de crecimiento por problemas de
tipo ambiental (fundamentalmente enfermedades y malnutriciones por
defecto agudas). Se observa que durante el tiempo que dura la influen-
cia negativa del ambiente, el crecimiento del nino se desvia de la trayec-
toria de su curva normal y que en el momento que cesa dicha
influencia, comienza a retomar la trayectoria de su curva (si la intensi-
dad o el grado de afectacion lo permiten): en ese proceso de regreso a la
trayectoria normal, la velocidad de crecimiento es superior a la de los
coetaneos normales, le sigue después una desaceleracion progresiva.
hasta que se alcanza la velocidad de crecimiento normal.

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO DE LAS DISTINTAS PARTES
DEL CUERPO

Todo el que ha observado un recién nacido con atencion. puede lle-
gar a una serie de conclusiones muy importantes sobre el crecimiento
de los distintos componentes corporales.

En el recién nacido se destaca principalmente el tamano despropor-
cionado de la cabeza, las manos y los pies. en relacion con el resto del
cuerpo. Un estudio antropomeétrico de las diferentes partes del cuerpo a
distintas edades hasta llegar al estado adulto y un analisis comparativo
posterior de la dimension adulta alcanzada de cada parte. permite llegar
a conclusiones muy interesantes. Estudios realizados sobre ésta base.
permiten concluir que en cada edad todas las partes del cuerpo no cre-
cen a la misma velocidad, que algunas partes crecen a velocidades simi-
lares y que otras estan mas cercanas de los valores del adulto.

La cabeza, las manos y los pies del recién nacido tienen un creci-
miento intrauterino mayor que el de otras partes del cuerpo. como los
muslos, los brazos, etc. Por ello, el porcentaje del cuerpo del recién



nacido que representa cada una de esas partes (cabeza, manos, pies), es
mayor que el porcentaje que representan esas mismas partes en el
cuerpo del adulto

En la Figura 1-3 se observan las curvas que representan los porcen-
tajes del tamano adulto desde los 2 hasta los 18 anos, considerando los
porcentajes correspondientes para la mano, el antebrazo y el brazo para
ambos sexos (Figura 1-3a) y la longitud del pie, de la pierna y del muslo
en varones (Figura 1-3b).

La grafica de la derecha indica que a cada edad el pie tiene un por-
centaje con un valor mas cercano al del estado adulto que la pierna y
que ésta, a su vez, presenta un valor mas proximo al del adulto que el
muslo. Muchos autores llaman a este fenomeno “Gradientes de creci-
miento”. Es decir, que se podria hablar de un gradiente de crecimiento
en la extremidad inferior que va desde la madurez retrasada en el extre-

mo proximal.
Una situacion similar se observa en la extremidad superior (grafica

izquierda). Se distingue el gradiente mano-hombro. De esta grafica se
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deriva también la diferenciacion sexual en lo relativo a los gradientes
(obsérvense los porcentajes superiores que alcanzan las hembras).

Se cree que en el embrion, antes de que pueda discernirse ninguna
diferencia de madurez entre los tres segmentos, debe haber diferencias
en las concentraciones de algunas sustancias (hormonas fetales). De
esta manera una concentracion de la sustancia conduce a un gradiente
de madurez en una estructura fisica. No se puede olvidar la influencia
genética, o sea, la medida en que la concentracion de esta sustancia
esté condicionada y controlada geneticamente, lo que provoca las dife-
rencias en la velocidad de crecimiento y maduracion de las distintas
partes del cuerpo junto con la influencia del ambiente.

Ademas del gradiente de las extremidades y de la cabeza, existen
otros, como el que regula el crecimiento de los dedos. Otro gradiente de
caracter general del organismo es el llamado céfalocaudal, pues el extre-
mo cefalico del organismo comienza su desarrollo primero y las extremi-
dades son las ultimas en hacerlo. En la vida posnatal, el crecimiento
cefalico ocurre fundamentalmente en los primeros cinco anos de vida.

ETAPAS DEL CRECIMIENTO

Es necesario hablar de etapas para caracterizar diferentes momentos
en la vida del nino. No resulta conveniente la division en fases ya que el
establecimiento de las mismas se hace, por lo regular, de forma arbitra-
ria, asumiéndose criterios que varian de acuerdo con los objetivos e
intereses de cada autor. Lo que si resultara obvio es que los aconteci-
mientos ocurridos en una etapa del crecimiento y el desarrollo tendran
repercusion en la subsiguiente. Esto permite establecer. como principio
general, que a cada estadio de desarrollo del individuo correspondera
uno posterior como logica consecuencia y no debido a una simple adi-
cion.

Durante los eventos de crecimiento y desarrollo se observa una serie
de hechos que se suceden con mayor o menor regularidad y similitud en
todos los ninos a partir del momento del nacimiento hasta la adultez. El
proceso locomotor, el habla. etc.. se producen generalmente en todos
los ninos siguiendo un “patron medio”, para utilizar un término expre-
sado frecuentemente, pero hay un grupo de ninos que retrasan o ade-
lantan.

Segun los criterios vertidos anteriormente, podemos senalar que el
crecimiento y desarrollo del individuo se realizan de una forma suma-
mente organizada, armonica, regular y dependiente de las caracteristi-
cas genéticas y de la interaccion con el ambiente.



CURVAS DE CRECIMIENTO DE DIFERENTES TEJIDOS
DEL CUERPO

En 1930, Scammon presentd un esquema que facilita el analisis de
las curvas de crecimiento de diferentes partes y organos del cuerpo. La
Figura 1-4. recoge graficamente el comportamiento de los cuatro tipos
basicos de crecimiento posnatal. Esta fue construida tomando como
base los porcentajes de los valores adultos alcanzados en cada edad,
desde el nacimiento hasta los 20 anos (200 %).

1. El tipo general se caracteriza por un periodo de aumento rapido
en la infancia, seguido de un intervalo de crecimiento regular y lento, el
crecimiento es rapido en la adolescencia y termina con un nuevo perio-
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do de crecimiento menor que caracteriza a los jovenes. Se considera que
ese patron de crecimiento es seguido. ademas de la estatura. por las
dimensiones externas, los organos respiratorios y digestivos. los rino-
nes, los arboles aortico y pulmonar. la musculatura. el volumen sangui-
neo y el esqueleto (no incluye la cabeza).

2. El tipo neural (cerebral y cefalico) es caracteristico del cerebro y de
las estructuras anexas. Se observa una lase inicial del crecimiento muy
rapido desde el nacimiento hasta los seis primeros anos. En esta edad
alcanza, como promedio, el 90 % del valor adulto. Este tipo de creci-
miento se presenta ademas, en el cercbro y sus partes, en la medula
espinal, el aparato auditivo, las glandulas lagrimales y la region etmoi-
dal, asi como en otras muchas dimensiones cefalicas. excluyendo el
area facial.

3. El tejido linfoide incluye el crecimiento de otro grupo de estructu-
ras: timo, nodulos linfaticos y masas linfaticas intestinales. Todas estas
estructuras presentan un rapido aumento alcanzando el maximo valor
al principio de la adolescencia y posteriormente, decrece el ritmo de cre-
cimiento hasta alcanzar el nivel adulto.

4. El tipo genital (reproductivo), difiere notablemente de los anterio-
res. Es casi practicamente el inverso del tipo neural y afecta fundamen-
talmente a la prostata, los testiculos. vesiculas seminales y a otros
elementos del sistema reproductor masculino: asi como a los compo-
nentes del femenino. Se caracteriza por un crecimiento lento en la
infancia hasta el final de la primera decada y despues se observa un
brusco ascenso en el ritmo de crecimiento: esto evidencia una gran sen-
sibilidad a ciertas hormonas secretadas a esta edad.

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL DESARROLLO FISICO

Entre los factores que pueden influenciar el erecimiento y desarrollo
fisico estan la herencia y el ambiente. los cuales no deben ser tratados
independientemente ya que en el contexto general no resultan contra-
dictorios ni excluyentes. Es mas, el ser humano no existiria si laltara
alguno de éstos dos elementos. Algunas caracteristicas tienen una gran
influencia genética en su manifestacion. mientras que otras la tienen de
las condiciones ambientales. Debemos destacar que cualquier caracte-
ristica estudiada no resulta de acciones separadas. sino de la interac-
cion de ambos factores. Los genes y el ambiente existen separadamente.
en lo concerniente al desarrollo del organismo. pero su interaccion reci-
proca condiciona el desarrollo por lo que resulta indispensable.

Desde el ovulo fecundado hasta el individuo adulto. el numero de



interacciones (cuanti-cualitativas) entre diversos elementos son enor-
mes y cualquier accidente puede modificar el resultado. pudiendo ser
dichas modificaciones de origen genético o ambiental. El proceso de cre-
cimiento y desarrollo consiste en cambios de dimension. complejidad.
naturaleza, posicion, forma, composicion y funciones de todas las par-
tes del organismo. Cada una de las diversas etapas del desarrollo son
regidas por la accion combinada de genes y ambiente.

Pudiéramos definir muy simplemente que la herencia es la dotacion
de genes con que cuenta el individuo. pero éstos actuan en presencia de
estimulos ambientales, manifestandose de acuerdo con las condiciones
del medio. El medio puede ser: celular, intrauterino y extrauterino (todo
lo que rodea al individuo). los cuales presentan sus caracteristicas y
complejidades particulares.

Los caracteres heredables, estan condicionados por aquellos genes
que potencialmente estan capacitades para ello. La relacion entre
herencia y sus caracteristicas es dinamica, pues los genes inducen el
desarrollo a través de una cadena de reacciones fisiologicas entre el
organismo y el medio. EI mismo genotipo puede dar resultados muy
diversos de acuerdo con el medio en que evoluciona.

FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE EL DESARROLLO
INTRAUTERINO

Entre los factores que pueden influenciar el desarrollo intrauterino
se encuentran: la edad de la madre, las gestaciones anteriores, las
enfermedades, la sensibilidad materna, el régimen alimentario, las
infecciones medicamentosas, los agentes fisicos y los factores emotivos.

Edad de la madre

El periodo mas favorable para la concepcion se encuentra entre los
22 y 28 anos, periodo durante el cual los organos femeninos alcanzan
su plena madurez. Todas las hormonas necesarias para el proceso de
gestacion estaran presentes en el nivel optimo y el organismo estara en
su maxima capacidad.

Gestaciones anteriores
Esta perfectamente definido que el numero de gestaciones anteriores
influye en la talla de los individuos, sus niveles de maduracion y el coe-

ficiente de inteligencia. El primer nino que nace tiende a tener un bajo
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peso en el momento de nacimiento y posteriormente. tendra una talla
menor y un coeficiente de inteligencia mayor que el resto de sus herma-
nos.

Enfermedades

Entre otros factores, los estados prediabéticos o diabeticos. hiperten-
sion, hipertiroidismo, asi como la ocupacion de la madre (ruidos. vibra-
ciones), su estado de salud. su higiene personal. condiciones sanitarias,
pueden ejercer influencias negativas.

Sensibilidad de la madre

En el caso de que los genes de la madre y el feto presenten dileren-
cias en lo concerniente al grupo sanguineo; la madre puede estar sensi-
bilizada y producir anticuerpos que afecten desfavorablemente al
desarrollo del nino. La incompatibilidad al factor Rh es un ejemplo bien
conocido.

Régimen alimentario

El elemento mas importante que puede influenciar sobre el desarro-
llo del feto es sin duda alguna. el conjunto de elementos nutritivos que
le aporta la madre. Los alimentos consumidos por ella son reducidos al
estado molecular y a través de la placenta., pasan directamente al
torrente sanguineo del feto.

Infecciones

Distintos microorganismos pueden pasar de la madre al feto. Los
virus que llegan a €l durante el primer trimestre de vida prenatal pue-
den influenciar gravemente sobre el desarrollo y causar diversas malfor-
maciones. La accion de dichos microbios es diferente en el sentido de
que no originan los mismos efectos, pero producen infecciones mas o
menos nocivas.

Medicamentos
El peligro que ocasiona al feto la ingestion de ciertos medicamentos

por parte de la madre, fue puesto de manifiesto despues de 1962 en la
entonces Republica Federal Alemana debido al nacimiento de numero-



sos ninos con deformaciones. cuyas madres habian ingerido Thalidomi-
da durante el embarazo. Hoy en dia. se estima que numerosas alteracio-
nes son debidas a la accion de diferentes medicamentos. entre los que
se encuentran la quinina, el opio, nitrito de amila, algunos derivados de
barbituricos. psicofarmacos, etc. Los efectos de la tetraciclina sobre el
tejido dentario son bien conocidos.

Agentes fisicos

La variacion intrauterina por causas internas o externas puede afec-
tar desfavorablemente en el desarrollo normal del feto. Estas pudieran
dar como resultado algunas deformidades producto de posicion inade-
cuada del feto, inmovilizacion prolongada. cambios de temperatura,
exposicion a los Rx (durante los primeros meses del embarazo puede
conllevar el aborto, si por el contrario continuara puede acarrear graves
alteraciones), las vibraciones o ruidos exagerados pueden provocar reac-
ciones convulsivas en el feto.

Factores emotivos

Las alteraciones emotivas en la madre pueden ocasionar alteraciones
en el desarrollo fisico y psiquico del nino. Los trastornos emotivos pue-
den entranar el paso de sustancias perturbadoras del crecimiento y
desarrollo del feto. El sistema nervioso fetal puede ser sensible a la
accion de cantidades excesivas de sustancias quimicas secretadas por
la madre durante diferentes estados emotivos.

INFLUENCIA DEL MEDIO POSNATAL.

‘ntre los factores que pueden influenciar el crecimiento posnatal se
encuentran: la herencia, nutricion, enfermedades, raza, clima y estacio-
nes, los factores socioeconomicos, ejercicio, tamano de la familia y
orden de nacimiento (ya fue descrito). la tendencia secular y los trastor-
nos psicologicos.

Herencia

Existe un control genetico del tamano de partes del cuerpo, rango de
crecimiento y el establecimiento de los acontecimientos relacionados
con el crecimiento como: la menarquia, la mineralizacion dentaria. la
erupcion y brote dentario y el inicio del “estiron” de la pubertad. No
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todos los genes estan activos al nacimiento, sino que algunos de cllos se
expresan solamente por si solos en el medio posible gracias al creci-
miento fisiologico de anos ulteriores, tales como el “limite” de edad. Un
punto importante para el ortodoncista es que existe un considerable
grado de independencia entre el crecimiento antes y durante la adoles-
cencia.

Nutricion

La mal nutricion por defecto, puede retardar el crecimiento y el
tamano correspondientes, las proporciones del cuerpo, la quimica cor-
poral, calidad y textura de ciertos tejidos (ej. los huesos y dientes). Tam-
bién puede retrasar el “estiron” del crecimiento y el propio crecimiento
durante la pubertad; pero los ninos tienen un buen poder de recupera-
cion si las condiciones adversas no han sido extremas. Durante cortos
periodos de mal nutricion el crecimiento se hace mas lento y espera a
mejores tiempos para desarrollar sus potencialidades. Con el restableci-
miento de buenas condiciones nutricias, el crecimiento tiene lugar inu-
sualmente rapido hasta que alcanza la aproximacion a la curva
predeterminada genéticamente, la cual sera seguida posteriormente. Es
notorio que las hembras estan mejor protegidas contra los efectos de la
mal nutricion y las enfermedades.

Enfermedades

Las enfermedades sistémicas tienen un efecto sobre el crecimiento
del nino. pero la plasticidad del organismo humano durante el creci-
miento es tan grande que el clinico debe diferenciar entre las enferme-
dades menores y las mayores. Las frecuentes enfermedades menores de
la ninez no pueden ser consideradas como causantes de trastornos del
crecimiento fisico, pero sin embargo. las enfermedades serias. prolonga-
das y debilitantes tienen un marcado efecto sobre el crecimiento. Al
pediatra no solo le conciernen aquellas enfermedades que pueden llevar
a un nino a la muerte, sino también aquellas que pueden afectar el pro-
ceso de crecimiento (Moyers, 1988).

Raza
Los antropologos dedicados al estudio de los aspectos raciales tienen

un gran problema con la definicion de raza. Somos los mismos en todas
partes, pero en todas partes somos dilerentes. La raza es una categoria



taxonomica infraespecifica, ya que una raza esta formada por poblacio-
nes y estas por individuos. Toda clasificacion racial tendera a ser arbi-
traria porque dependera de los criterios que se establezcan. Algunas
diferencias denominadas raciales son debidas a factores socioeconomi-
cos, dentro de los cuales debemos incluir la nutricion.

Hay algunos datos que destacan ciertas diferencias como por ejem-
plo. la maduracion esqueletal. el brote dentario y la aparicion de la
menarquia que esta mas adelantada en los grupos negroides. (Sera tra-
tado mas adelante).

Clima y estaciones

Existe una tendencia en las personas que viven en climas frios a
desarrollar una mayor cantidad de tejido adiposo. lo contrario de aque-
llas que viven en zonas muy calurosas que presentan un cuerpo de gran
estatura, delgado. con predominio muscular y poco paniculo adiposo.
Hay cambios estacionales en el rango de crecimiento y en el peso de los
ninos recien nacidos. Los criterios sobre la influencia climatica son dis-
cutibles y todo parece indicar que son debidos a factores genéticos.

Factores socioeconéomicos

Los factores socioeconomicos, obviamente incluyen algunos de los
mencionados previamente (nutricion), pero hay diferencias discretas.
Los ninos que viven en condiciones favorables tienden a ser mas altos,
desplegando diferentes tipos de crecimiento (rango de crecimiento y
peso) y muestran variaciones en los tiempos de crecimiento cuando se
les compara con ninos en condiciones socioeconomicas mas desfavora-
bles. Algunas de las causas son obvias, otras implicaciones son aun
confusas (Moyers, 1975).

Ejercicio

El electo del ejercicio sobre el crecimiento lineal no ha podido ser
demostrado cuantitativamente. Sin embargo. el ejercicio puede ser util
para el desarrollo de la actividad motora, el incremento de la masa mus-
cular para mejorar la constitucion fisica. pero no se ha podido demos-
trar que exista crecimiento .

Tamano de la familia
(Ver gestaciones anteriores)
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Figura 1-5. Tendencia secular.
Evolucion de la estatura en escolares habaneros.

Tendencia secular

La talla y los cambios en ella y la maduracion en grandes poblacio-
nes pueden ser mostrados como que ocurren con el tiempo, pero aun no
han sido bien explicados. Existe una tendencia en las poblaciones
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actuales a ser mas altas que las de hace 75 anos. Todo parece indicar
que el mejoramiento de las condiciones de vida, en general, (vivienda,
nutricion, ete,) han podido dar lugar a tales cambios, pero lo cierto es
que todavia muchos aspectos quedan por dilucidar. (Figuras 1-5; 1-6;
1-7y 1-8).

Tambien mostramos las tablas de estatura en la poblacion cubana
segun Jordan et al., (1988). (Figuras 1-9; 1-10,).
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Figura 1-6. Tendencia secular.
Evolucion de la estatura en escolares habaneras.
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Trastornos psicolégicos

Esta demostrado que los ninos sometidos a stress despliegan inhibi-
cion hormonal (hormona del crecimiento) y se vé como una detencion
del crecimiento. Se sospecha que lo mismo puede ocurrir bajo condicio-
nes extremas y conllevan menos variaciones para el crecimiento indivi-
dual, pero esta evidencia esta todavia en estudio
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Evolucion de la estatura en escolares villarenos
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CAPITULO 2
PUBERTAD Y MADURACION BICLOGICA

F. Juan Aguila
Antonio Berdasco

I- PUBERTAD

La pubertad se corresponde con el periodo del proceso de crecimiento
y desarrollo del ser humano en que éste adquiere la facultad de procrear
y supera definitivamente la etapa de la ninez para convertirse en adulto.
Se producen por tanto, grandes cambios en las caracteristicas del indi-
viduo que tienen como base modificaciones neuroendocrinas, las que se
traducen en el desarrollo de las gonadas, los organos y caracteres
secundarios, conjuntamente con el incremento de la velocidad del creci-
miento, como ha sido senalado. Ademas, se produciran cambios morfo-
logicos en otros organos y sistemas (Marshall y Tanner. 1986).

Su inicio y terminacion estan determinados genéticamente, pero
modulados por la accion ambiental. Los cambios en el medio producen
variaciones dentro de un mismo grupo poblacional (Eveleth y Tanner,
1976). El desarrollo sexual en ambos sexos comienza por la "madura-
cion” e integracion funcional del eje hipotalamo hipolisario en su
influencia sobre el desarrollo y funcionamiento de la corteza suprarre-
nal (capa reticular) y las gonadas, dando lugar a la adrenarquia y la
gonadarquia respectivamente.

Durante el periodo prepuberal se inicia la maduracion adrenal. con
el crecimiento de la capa reticular de la corteza suprarrenal. Como
resultado, se produce el aumento de la secrecion de androgenos adrena-
les, de los cuales los principales son la dehidroepiandrosterona (D.H.A.),
el sulfato de dehidroepiandrosterona (D.H.A.S.) y la androstediona. La
secrecion de D.H.A. se incrementa marcadamente, en ambos sexos,
alcanzando valores muy significativos, alrededor de los 7 anos de edad.
cuando aun no es posible detectar cambios puberales. En las ninas se
produce un incremento acentuado desde los 7 anos hasta mediada la
pubertad (13 a 15 anos de edad); mientras que en los varones el incre-

21



mento es generalmente mas lento hasta aproximadamente la edad de
16 anos, y se hace mas rapido avanzada la pubertad. No se conoce a
ciencia cierta el mecanismo que da inicio al incremento de los androge-
nos adrenales a los 7 u 8 anos de edad aunque parece ser debido a un
factor originado en la hipofisis (Preece, 1976).

Todo este proceso ha sido denominado adrenarquia y fue inicialmen-
te seguido en la clinica por la aparicion del vello pubico y el axilar en las
ninas, asi como la determinacion de aumentos en la excrecion urinaria
de 17 cetosteroides en ambos sexos. Actualmente ha sido sustituido por
el estudio de los niveles séricos de D.I,A.S., hormona que por ser en su
mayor parte secretada por las suprarrenales y poseer una permanencia
serica prolongada, permite un mejor estudio del desarrollo y funciona-
miento de la capa reticular (Korth-Schutz, et al, 1976). El hecho de que
los cambios adrenales preceden a los que tienen lugar en las gonadas,
planteo la posibilidad de que los primeros fueran factores condicionan-
tes de los segundos. A la luz de los conocimientos actuales parece no
existir asociacion entre estos cambios (Sklar et al, 1980).

El hipotalamo ejerce una funcion reguladora de la actividad de la
hipofisis mediante ciertas hormonas y factores “liberadores”, que al
actuar sobre la hipofisis, dan inicio a la produccion, por ésta, de hormo-
nas estimulantes de la secrecion de numerosas glandulas. Asi, la pro-
duccion de la hormona liberadora de gonadotropina (Gn.R,H.) por el
hipotalamo inicia la secrecion por la hipofisis de dos hormonas gonado-
tropicas, la hormona foliculo estimulante (F.H.) y la hormona luteini-
zante (L.H.). Ambas gonadotropinas estan formadas por dos
subunidades Alfa y Beta las que para ejercer plenamente su actividad
deben estar combinadas. La subunidad Alfa es comun para las dos
gonadotropinas, mientras que la Beta es especifica. La L.H. estimula la
secrecion de estradiol por el ovario y de testosterona por el testiculo,
hormonas de las que dependeran en gran medida, los cambios fisicos
que tienen lugar durante la pubertad en uno y otro sexo. La F.H. actua
sobre las células foliculares del ovario estimulando la ovulacion y sobre
las celulas de los tubulos seminiferos estimulando la espermatogenesis.
Una de las caracteristicas del periodo puberal es el incremento de la
velocidad de crecimiento, el que ha sido denominado “brote de creci-
miento de la pubertad”, "empujon de la pubertad” o “Pico de velocidad
de la estatura™ (P.V.E.), en el que se observa una etapa de maximo cre-
cimiento denominada “pico de velocidad de crecimiento” (P.V.C.). Se
senala como causa principal del "PVE", el incremento en la secrecion de
androgenos. En un grupo de varones estudiados longitudinalmente, se
observo que el aumento mayor de testosterona ocurre dentro del ano
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alrededor del “pico de velocidad de crecimiento”. asi como una correla-
cion positiva entre testosterona seérica y velocidad de crecimiento en los
anos iniciales de la pubertad y una correlacion negativa en los anos
finales de ésta. Al parecer esto es debido al efecto de la hormona que
estimula el crecimiento del cartilago de las epifisis en los estadios inicia-
les de la pubertad, y a la fusion de las epifisis a las metalisis en los
estadios finales de dicho periodo.

Durante la pubertad también se produce un aumento de la secrecion
por la hipofisis de la hormona del crecimiento (G.H) que esta también
sometida a la regulacion hipotalamica mediante dos hormonas: la libe-
radora de la hormona del crecimiento (G.H.R.H.) y la inhibidora de la
hormona del crecimiento (G.H.I.H.) o somatostatina. La hormona del
crecimiento no ejerce su accion sobre el cartilago epilisiario y en conse-
cuencia sobre el crecimiento de forma directa, sino que lo hace median-
te la estimulacion de la secrecion por el higado, y posiblemente por
otros tejidos de sustancias polipeptidicas responsables de estos efectos.
Estas sustancias responden al nombre generico de somatomedinas, de
las que se conocen de forma parcial la somatomedina A, la somatomedi-
na C, los factores del crecimiento semejantes a la insulina (1.G.Fs) y
otros. De los .G.Fs. el I, (I.G.F.-I) probablemente sea identico a la soma-
tomedina C (Ganong. 1984). El [.G.F.-1 es el que esta en mas estrecha
dependencia con la secrecion de G.H. y probablemente sea el mediador
mas directo (Preece. 1986). Se ha encontrado un incremento de las
cifras séricas de [.G.F-I durante la pubertad, especialmente en su etapa
intermedia y posterior al "pico” de crecimiento (Rosenfeld et al.. 1983).
Otros autores han encontrado un aumento promedio de [.G.Fs en rela-
cion con el "PVE™ de los varones. pero en algunos el mayor aumento no
se detecto hasta despues del "PVE™ por lo que estos lactores, aunque
relacionados. no pueden senalarse, hasta el presente. como causas
directas de dicho acontecimiento.

El papel regulador del hipotalamo sobre la hipolisis es conocido,
aunque todavia permanece desconocido el mecanismo que da inicio a
los cambios endocrinos responsables del desarrollo. Algunas hipotesis
se han sustentado pero todas presentan argumentos a favor v en con-
tra. Una de ellas atribuye a la melatonina <sustancia que ha sido aisla-
da en la glandula pineal de los mamiferos v cuya sintesis se produce a
partir de la serotonina (Ganong. 1984)>. un efecto inhibidor de la
Gn.R.H. Se ha comprobado la disminucion de la melatonina en sangre
en la medida que progresa la pubertad y basandose en su electo antigo-
nadotropico (de la melatonina). observado en animales inl}‘rior(*s. SC res-
ponsabiliza a dicha sustancia con la regulacion de la secrecion de
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Gn.R.H. (Whaldhauser et al, 1984). Otra hipotesis plantea la existencia
de una enzima hipotalamica que degrada la Gn.R.H. y que al disminuir
su actividad se inicia la pubertad (Advis et al., 1983). Futuros estudios
determinaran cual de estas hipotesis es cierta, o si el proceso se inicia
por algun otro mecanismo aun no vislumbrado. Los cambios puberales
a nivel de las gonadas y las manifestaciones de los caracteres sexuales
secundarios crearon la necesidad de desarrollar metodos para su eva-
luacion, de una forma lo mas objetiva posible. Entre estos se encuen-
tran los realizados por Reynolds y Wines, (1951), sobre cuya base
surgen los divulgados por Tanner (1962) y que permiten el estudio del
desarrollo genital en el varon, las mamas en las hembras y el desarrollo
del vello pubiano en ambos sexos.

El inicio y término del proceso estan predeterminados genéticamente,
pero modulados por la accion ambiental. Los cambios en el medio son
capaces de producir variaciones dentro de un mismo grupo poblacional.
Los indicadores mas importantes de la etapa puberal segun Marshall y
Tanner (1986) son:

1- El pico de crecimiento puberal.

2- El desarrollo gonadal.

3- El desarrollo de los caracteres sexuales secundarios.

4- Los cambios en la composicion corporal (masa muscular,
grasa.)

5- Incremento de las capacidades circulatoria y respiratoria.

El pico de velocidad del crecimiento

Este es un aspecto importante del crecimiento y desarrollo, donde se
destacan dos periodos evidentes de gran velocidad de crecimiento en la
curva de la talla:; el primero correspondia a los dos primeros anos de
vida, (se crece como promedio 25 c¢cm en el primer ano y 12 cm en el
segundo) y el otro periodo de crecimiento acelerado correspondia a la
etapa puberal. Cuando se observa una curva de velocidad del creci-
miento, se aprecia, en los anos puberales, un aumento de la velocidad
que alcanza un valor maximo llamado “PVE”, como habiamos senalado.
seguido de una disminucion de la velocidad y posteriormente, el cese
definitivo del crecimiento, (Figura 2-1). El estudio longitudinal de un
grupo de ninos ingleses mostro que el “pico de velocidad de la estatura
(PVE) se producia como promedio, dos anos antes en las ninas que en
los ninos (12.1 y 14.1 anos respectivamente). el intervalo promedio
entre el inicio del desarrollo mamario y el P.C.E. fue de 1.01 ano. Mien-
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EDAD EN ANOS

Figura 2-1. Curvas que muestran la velocidad de crecimiento y el “pico de velocidad de crecimiento”
(P.V.C.). Hembras (linea discontinua) y varones (linea continua)

tras que en las ninas el P.V.E.. se producia tempranamente en relacion
con el desarrollo sexual, generalmente coincidiendo con el estadio 2 de
la mama, en el varon resulto un hecho tardio, usualmente coincidiendo
con el estadio 4 del desarrollo genital (Marshall y Tanner, 1969, 1970)

La duracion del pico de crecimiento puberal es diferente entre hem-
bras y varones, aunque no estadisticamente significativo, como lo
demuestran los hallazgos de Taranger y Hagg. Ellos encontraron en la
poblacion sueca, una edad de 10.4 anos para las hembras y 12.08 para
los varones en cuanto al establecimiento del inicio de la etapa, pero en
la duracion fue de 4.73 y 4.91 anos para las hembras y varones respec-
tivamente. Ademas cabe senalar que ellos hallaron el periodo pospube-
ral significativamente mayor en las hembras que en los varones (Para
mas detalles véase el capitulo 3. Hagg, Pancherz y Taranger).



La diferencia sexual promedio en la estatura adulta es de 13 a 15
cm, mayor en los hombres que en las mujeres. Como promedio tam-
bién. los maduradores tempranos y los tardios terminan con la misma
talla predeterminada. De igual forma. la magnitud de la aceleracion del
crecimiento no guarda relacion con la talla final (Marshall y Tanner,
1970). Sin embargo, si existe una estrecha relacion entre el pico de velo-
cidad del crecimiento y la menarquia. ocurriendo ésta ultima mas de un
ano despues (Ellison, 1982).

Muchos estudios demuestran una fuerte correlacion entre el pico del
crecimiento facial y el de la estatura. Pocos meses despues del PVE se
produce el mayor crecimiento de las dimensiones faciales. teniendo
lugar los mayores cambios en la mandibula (Baughan et al.. 1979).

Desarrollo gonadal y de los caracteres secundarios

Los cambios puberales a nivel de las gonadas y las manilestaciones
de los caracteres sexuales secundarios crearon la necesidad de desarro-
llar metodos para su evaluacion de la forma mas objetiva posible. Entre
estos se encuentran los realizados por Reynolds y Wines (1948). sobre
cuya base fueron desarrollados los divulgados por Tanner en 1962.
Estos permiten el estudio del desarrollo genital en el varon. las mamas
en la hembra y el desarrollo del vello pubiano en ambos sexos.

Por razones obvias solamente decribiremos muy sucintamente estos
aspectos para conocimiento general.

Desarrollo del pene y del escroto

Para su clasificacion se han establecido 5 estadios que comienzan
con el 1: denominado infantil que persistira desde el nacimiento hasta
la pubertad. Durante todo este tiempo los genitales crecen en su apa-
riencia general y a partir de aqui recorreran los sigu'i(‘nles estadios
hasta llegar al quinto y ultimo donde los genitales tienen el tamano y
proporciones del adulto.

Desarrollo de las mamas

El estadio 1 o infantil persiste desde el periodo posnatal inmediato
hasta el comienzo de la pubertad. En el estadio 2. o de "boton”. durante
el cual la mama y el pezon se elevan formando un pequeno monticulo,
el diametro de la areola aumenta. Estas indicaciones indican el inicio
del desarrollo puberal mamario. Desde aqui transitara hasta el estadio
5. en el cual alcanza plenamente las caracteristicas adultas.
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Algunas ninas aparentemente nunca alcanzan el estadio 5y el 4 se
mantiene hasta el primer embarazo o aun mas alla. mientras que algu-
nas pocas pasan directamente del 3 al 5.

Vello pubiano en ambos sexos

En el estadio 1, no existe el vello pubiano. mientras que en el segun-
do es escaso, apareciendo en el varon en la base del pene y en la nina
en los grandes labios o algunas veces en la region pubica. Al alcanzar el
estadio 5 el vello toma las caracteristicas del adulto tanto cuantitativa
como cualitativamente, con una distribucion triangular de base supe-
rior (tipo femenino). En el hombre joven el vello comunmente se disemi-
na mas alla de este patron triangular (Marshall y Tanner, 1986).

Desarrollo del testicuio

El desarrollo del testiculo puede ser seguido mediante el uso del
orquidometro de Prader, consistente en 12 modelos de madera o plasti-
co en forma de testiculo, cada uno de los cuales corresponde con un
volumen conocido, expresado en ml. desde 1 hasta 25 ml. Los testiculos
de 1 6 2 ml, ocasionalmente 3 ml. se corresponden con los periodos pre-
puberes. Volumenes mayores casi siempre indican que ha comenzado la
pubertad, mientras que el volumen alcanzado por el adulto varia entre
12 y 25 ml. (Marshall y Tanner, 1976).

Vello axilar y vello facial

La aparicion del vello axilar tiene lugar, generalmente, mas de 1 ano
despueés del inicio del desarrollo del vello pubico. En ninos suecos, tiene
lugar, como promedio, 1.5 anos después, (Taranger y Karlberg, 1976).

El vello facial comienza su desarrollo aproximadamente en la misma
época que el axilar. Se inicia con el crecimiento y pigmentacion del vello de
la piel situada por encima de los angulos del labio superior, diseminandose
a continuacion por toda la zona que se encuentra inmediatamente por
encima del labio superior. Posteriormente, se desarrolla en la parte inferior
de la barbilla; raramente, el vello de esta zona se desarrolla antes de que
hayan finalizado el desarrollo del vello pubiano y el genital, (Tanner. 1976).

Menarquia

En la evaluacion de la edad de aparicion de la primera menstruacion
han sido utilizados varios métodos, pero el mas preciso es a traves de



estudios longitudinales, donde a plazos cortos, las ninas que participan
son entrevistadas para conocer si han comenzado la menstruacion.
Esto permite establecer las edades de la menstruacion con bastante
exactitud, pero tiene el inconveniente de resultar muy trabajoso y de
una larga duracion.

El método retrospectivo es el mas inexacto, pues generalmente la
fecha de la primera menstruacion se recuerda con bastante imprecision
en relacion directa con el tiempo transcurrido entre ésta y la entrevista.
El método utilizado es el denominado “status quo”, para el cual sola-
mente es necesario precisar si al momento de la entrevista ya la menar-
quia ha tenido lugar. De esta forma se obtienen para cada edad los
porcentajes de ninas que ya estan menstruando.

Cambio en la voz

Durante la pubertad se produce una aceleracion del crecimiento de
la laringe. El hueso hioides, que en la ninez esta aproximadamente al
mismo nivel de la mandibula pasa a ocupar una posicion mas baja. Las
cuerdas vocales crecen en longitud y grosor y como resultado, la voz
cambia. En el varon la modificacion de la voz, de aguda a grave, puede
ser evaluada y relacionada con otros cambios que tienen lugar durante
la pubertad. El cambio de voz determinado por apreciacion clinica
puede resultar dificil de precisar, para evitar dicha dificultad y permitir
su evaluacion de forma mas objetiva, han sido desarrollados procedi-
mientos de registros electronicos de voz (Vorenkoski et al., 1978).

En un estudio longitudinal Hagg y Taranger encontraron que el cam-
bio de la voz se producia paulatinamente, a traves de un periodo cuya
duracion podia fluctuar entre uno y tres anos y que cuando el cambio
de voz habia comenzado en el nino éste se encontraba en la fase del
pico de velocidad de crecimiento puberal y como promedio 0.2 de ano
antes del maximo de la misma (Véase capitulo 3).

Cambios en la composicion corporal
(Masa muscular y grasa)

Ademas del crecimiento acelerado y otros cambios que tienen lugar
durante la pubertad, la composicion corporal también varia. Para pro-
fundizar en el estudio del organismo humano desde el punto de vista de
las capacidades funcionales se ha establecido el término “Masa corporal
activa”, que representa la totalidad de los organos con la actividad
metabolica maxima, es decir, significa la masa del cuerpo, substrayendo
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la grasa de deposito. La correlacion entre masa activa y la grasa del
organismo tienen especial importancia en numerosos procesos fisiologi-
cos, pues en caso de producirse alteraciones, pueden derivarse trastor-
nos patologicos.

Es necesario aclarar que si se ha denominado a una parte del orga-
nismo “Masa activa”, esto no quiere decir que la grasa de deposito no lo
sea. Desde el punto de vista bioquimico, no se puede hablar de inactivi-
dad en el tejido adiposo. debido a que en €l ocurren movimientos meta-
bolicos importantes que estan muy relacionados con la intensidad del
metabolismo y con el movimiento energético de la masa activa, funda-
mentalmente los musculos. El porcentaje de grasa del organismo se
obtiene mediante la toma de algunas mediciones corporales (Pliegues
cutaneos).

Es conocido que las hembras tienen mas grasa que los varones,
incluso antes de la pubertad, momento a partir del cual se hacen mas
intensas estas diferencias. En los varones sucede lo contrario, la pro-
porcion de masa activa es mayor que la de grasa. En la actualidad exis-
te cierta tendencia al aumento de la grasa de deposito.

En Cuba existe una gran tendencia a la obesidad y la disminucion
de la masa muscular segun se pudo ver en el estudio nacional de Creci-
miento y Desarrollo de 1982 (ineditos).

Incremento de las capacidades circulatoria y respiratoria

El corazon y los pulmones crecen no solo en términos absolutos, sino
en relacion con el tamano total del cuerpo, dando lugar al aumento de
las capacidades respiratoria y circulatoria, sobre todo en el varon (Mars-
hall y Tanner, 1986). La tension arterial aumenta y disminuye la fre-
cuencia cardiaca en reposo. Las cifras de hemoglobina aumentan, al
menos en el varon. Como consecuencia de todos estos cambios, se pro-
duce durante la pubertad de forma mas marcada en el varon un incre-
mento de la fuerza muscular, la coordinacion motora y disminucion del
tiempo de reaccion, lo que trae aparejado un mayor rendimiento motor.

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LOS CAMBIOS PUBERALES

Todos los cambios fisicos que tienen lugar en la pubertad se produ-
cen como habiamos senalado, siguiendo un patron genetico que es
influenciado por el medio que rodea al individuo donde la nutricion y la
enfermedad ejercen su papel modificador. La interaccion de estos facto-
res dara por resultado una variabilidad en las edades en donde se ini-
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cian y terminan los cambios puberales. Sera posible, por lo tanto, detec-
tar dentro de un grupo de adolescentes normales y de la misma edad
cronologica, algunos que experimentan los cambios propios de la puber-
tad a una edad mas temprana “maduradores tempranos™: otros en que
dichos cambios tendran lugar mas tardiamente * maduradores tardios”
y finalmente aquéllos en los que se produciran a edades intermedias
entre los dos grupos anteriores “maduradores promedios”. Como los
cambios fisicos funcionales que tienen lugar durante la pubertad son
grandes, no es posible esperar el mismo grado de rendimiento fisico de
un madurador tardio, que de uno promedio o de uno temprano. dadas
las diferencias de desarrollo muscular, coordinacion motora y resisten-
cia ante el esfuerzo, que existe entre ellos. Por lo cual, un mismo nivel
de exigencia, independientemente de ser injusto, repercutira sobre su
estabilidad emocional.

Otro elemento también de gran importancia se relaciona con las dife-
rencias en el desarrollo sexual alcanzado en un momento dado, las que
generalmente actuan de forma inversa en uno y otro sexo. La nina
“maduradora temprana” de mayor talla que las de su edad y que ya ha
iniciado su desarrollo mamario, suele ser la que se sienta apenada vy
“fuera de grupo”. En los varones, por el contrario, es el "madurador tar-
dio” de menor talla que sus companeros y que todavia no ha iniciado su
desarrollo sexual, el que se siente mal. Solo el adecuado conocimiento
de la evolucion de los cambios puberales, y su variabilidad. por parte de
padres, maestros y todo el personal que deba tratar con ninos hara que
éstos no vean en las diferencias transitorias de la época puberal situa-
ciones insalvables para el logro de la adultez normal. Es necesaria la
vinculacion cada vez mayor de éstos elementos en nuestra practica dia-
ria.

II- MADURACION BIOLOGICA

Durante el proceso de crecimiento y desarrollo los individuos pasan
por diferentes estadios que implican un gradoe creciente de maduracion.
Cada individuo se caracteriza por tener su propio ritmo. lo cual se ha
denominado “Tempo de crecimiento” (Boas. 1933). Dentro de éste,
habra individuos que lo hagan mas rapidamente. otros mas lentamente
y el resto, a un ritmo que pudiéramos denominar intermedio. Si bien en
cada edad es posible establecer diferencias en el grado de maduracion
alcanzado por un grupo de individuos, no es sino en la época de la ado-
lescencia donde estas diferencias alcanzan su grado mas dramatico. Asi
al examinar un grupo de muchachos de la misma edad cronologica,
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digamos por ejemplo 14 anos. nos sera posible hallar uno de poca esta-
tura, entre los mas pequenos del grupo, de poco desarrollo muscular,
cara lampina, pobre desarrollo genital y voz aguda, cuya impresion
general es la de ser un muchacho no de 14 sino quizas de 12 anos.
También sera posible encontrar uno cuya talla no se aparta mucho de
la del promedio del grupo. tiene mas desarrollo muscular y ya manifies-
ta desarrollo genital. Por ultimo. encontraremos un tercero de mayor
talla, mayor desarrollo muscular (que los dos anteriores), genitales de
adulto, completo desarrollo de la barba y voz grave, dandonos la impre-
sion de encontrarnos no con un muchacho de 14 anos sino [rente a un
adulto. Es obvio que los tres muchachos antes descritos, aun cuando
tengan la misma edad cronologica. difieren entre si tanto morfologica
como fisiologicamente.

Es evidente que se requiere alguna forma de valorar la maduracion
biologica. ya que el conocimiento de la edad cronologica no nos informa
el grado de maduracion del individuo. Ahora bien. si consideramos que
un individuo ha madurado cuando alcanza su status de adulto y desde
el nacimiento hasta alcanzar dicho status, la maduracion se lleva a
cabo en numerosos organos y sistemas, tanto desde el punto de vista
fisico como funcional y aunque progresivamente no es uniforme; esto
dificulta dar un meétodo mediante el cual se pueda medir y cuantificar el
grado de maduracion alcanzado por el individuo en general.

La maduracion funcional resulta la mas dificil de medir aun dentro
de un sistema organico, cuanto mas para poder obtener una idea del
grado general de madurez del individuo. Por lo tanto. han sido emplea-
das en la valoracion de la maduracicn. metodos que cuantifican el
grado de maduracion fisica. Si se tiene en cuenta que el proceso de cre-
cimiento conduce a cada individuo desde un estado de inmadurez total
al de madurez completa, sera necesario precisar y definir una serie de
eventos que tengan lugar en todos los individuos normales durante el
crecimiento, es decir eventos que tengan la caracteristica de ser univer-
sales.

En una época, fue tomada la talla como metodo para valorar el grado
de maduracion alcanzado. Era facil asignar una edad-talla determinada
a un individuo concreto sabiendo de antemano los valores promedio de
talla de la poblacion, para su edad y sexo, estimar asi, relacionandola
con su edad cronologica y la talla media de la poblacion adulta si estaba
adelantado o no en su proceso de maduracion. Pero este razonamiento
tenia como inconveniente que un individuo alto, a determinada edad,
podia ser asi, tanto porque se trataba de un nino mas maduro que el
resto de su edad, como porque era un nino alto de maduracion prome-
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dio y que eventualmente se convertiria en un adulto alto. Caido en
desuso este método, se fue a la busqueda de eventos que sirvieran de
guia para elaborar meétodos de valoracion del grado de maduracion
alcanzado. La emergencia de determinados dientes y su mineralizacion,
la mineralizacion de determinadas epifisis oseas, la ocurrencia o no de
la menarquia, los cambios puberales en las mamas, vello pubiano y
genitales, fueron analizados, lo que origino diversos métodos de valora-
cion de la maduracion biologica. Entre ellos podemos senalar los
siguientes: edad morfologica, edad osea, edad de maduracion sexual y
de edad de maduracion dentaria.

A- EDAD MORFOLOGICA

El nino experimenta cambios en la misma medida que crece y la pro-
porcionalidad es distinta para las diferentes partes del cuerpo. Cuando
observamos un recién nacido, se destaca el tamano desproporcionado
de la cabeza, las manos, y los pies (ver capitulo 1, Figura 1-1).

Un estudio antropomeétrico de las diferentes partes del cuerpo a dis-
tintas edades, hasta llegar al estado adulto (desde el nacimiento hasta
los 25 anos) y un analisis comparativo posterior de la dimension adulta
alcanzada nos permite ahora ver graficamente (Figura 2-2) la esquema-
tizacion de los porcentajes que representan, a diferentes edades, la
cabeza y el cuello, el tronco y las extremidades inferiores de la longitud
total del cuerpo. En la Figura 2-3, estan representados los cambios con

CABEZA Y CUELLO
TRONCO

-

25 ANOS

EXTREMIDADES

6 ANOS

12 ANOS

Figura 2 2. Cambios en las proporciones corporales seqgin se aumenta en edad (Modificado de Robins).
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SEGMENTO
SUPERIOR

SEGMENTO
INFERIOR
1 ANO 2 ANOS 6 ANOS 12 ANOS 19 ANOS
Figura 2-3. Cambio en la relacion segmento superior ¢ inferior en la poblacion cubana (1972).

relacion al segmento superior (vértex-isquion) y el segmento inferior
(longitud subisquial) a diferentes edades (1 a 19 anos) para uno y otro
sexo en la poblacion cubana. En principio el grado de cambio morfologi-
co pudiera apreciarse independientemente del tamano, gracias a alguna
combinacion habil de mediciones corporales. Dar con la combinacion
apropiada es sin embargo, un problema matematicamente complejo y
dificil, y al presente esto no es mas que un campo de investigacion.

B- EDAD DE MADURACION OSEA

La determinacion de la edad osea ha sido el método mas utilizado
para la valoracion de la maduracion, consistente en la medicion del
avance del desarrollo de los huesos, a traves del analisis radiografico.
Cada hueso comienza con un centro primario de osificacion que crecera
progresivamente a la vez que se remodela, pudiendo adquirir una o mas
epifisis y finalmente, adquirira la forma adulta con la fusion de la epifi-
sis al cuerpo del hueso. La secuencia para cada hueso es la misma, en
cuanto a los eventos que en €l ocurriran, teniendo lugar independiente-
mente del grado de retraso o adelanto con respecto a la edad cronologi-
ca.

Teoricamente cualquiera de las partes del cuerpo puede ser emplea-
da en la valoracion de la “edad osea”, pero en la practica, la mano y el
carpo son las utilizadas, especialmente después del primer ano de vida,



debido a que poseen un gran numero de huesos y epifisis en desarrollo
por lo que resulta posible el seguimiento de los cambios a traves de los
anos a medida que el individuo crece, (Figura 2-4). Ademas. se facilita
su examen radiografico con un minimo de exposicion al resto del cuer-
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po. Aun cuando la mano y el carpo no pueden ser tomados como repre-
sentativos absolutos de la maduracion osea de todo el organismo, en un
sentido practico pueden ser tomadas como tal. Existen trabajos en los
que se estudio la fusion epifisiaria de los huesos de la mano y la de la
epifisis proximal de la tibia y se comprobo que tienen lugar dentro del
periodo de mas (+) menos (-) 1 ano. con unas diferencias simétricamen-
te distribuidas alrededor de una media de O, es decir que la fusion de
las epifisis de la mano como promedio tiene lugar al mismo tiempo que
la de la epifisis tibial proximal.

Aun cuando en los estudios iniciales el area del hueso fue usada
como indicador de la madurez, los cambios de forma son actualmente
considerados de mayor importancia. Esto se debe a que el area de
hueso esta en dependencia del tamano del individuo y no de su grado
de maduracion, lo que permite aplicar aqui el mismo razonamiento que
te empleo al principio de este capitulo al juzgar la talla como indicador
de madurez. Entre los primeros estudios radiograficos de la mano enca-
minados al analisis de la maduracion biologica estan los de Pryor. quien
fue uno de los primeros investigadores en percatarse de la importancia
biologica de la variable densidad que distinguia en las radiografias de
manos infantiles. En 1904, tras varios anos de estudio establecio tres
importantes principios:

1. Los huesos de la mujer se osifican antes que los del hombre,

2. Independientemente de las variaciones (dentro de la normalidad)
la osificacion es simétrica,

3. La variacion en la osificacion de los huesos es un rasgo heredita-
rio.

A los estudios de Pryor, siguieron los realizados en colaboracion con
Roch, en 1909, que como conclusion de sus trabajos afirmaban: “la
murneca puede aceptarse como un testimonio bastante fidedigno del
desarrollo general”. Mas tarde, siguieron otros realizados por numero-
sos investigadores entre los que merece ser destacado el Atlas prepara-
do por Tood (1937), predecesor del Atlas de Greulich y Pyle (1959) al
que han seguido una serie de métodos de evaluacion osea con técnicas
elaboradas para lograr un mayor grado de precision y objetividad, entre
otros los de Taranger et al., (1976) y Tanner y Whitehouse (1962,
1975)..( Ver debajo)

Quizas el método de valoracion de la “edad osea™ mas conocido sea el
Atlas de Greulich y Pyle, que consiste en una serie de radiografias cada
una de las cuales representa la maduracion osea tipica para una edad y
sexos dados; para su empleo se coteja la radiografia a evaluar con las
del Atlas y aquella que mas se le asemeje ofrecera la informacion de la
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“edad osea” alcanzada por el individuo evaluado. Este método resulta de
facil aplicacion, por lo que ha sido bien aceptado. No obstante, su debi-
lidad consiste en la comparacion de las radiografias, durante la cual,
tratando de encontrar la que mas se le asemeje, introduce un alto por-
centaje de subjetividad, especialmente cuando no aparece una en el
Atlas que se asemeje bastante a la radiografia en evaluacion, presentan-
do algunos huesos mas maduros y otros menos maduros que los de la
radiografia tipica. Aun cuando al final del atlas se dan orientaciones
para asignar una edad osea a cada hueso en particular, esto es rara-
mente utilizado en la practica.

Otro meétodo empleado en la valoracion de la “edad osea”, que ha
tenido gran difusion, es el de Tanner y Whitehouse, que tuvo su primera
version en 1962 conocida como TW-1 y una version perfeccionada en
1975, el TW-2 (Figura 2-5). Esta ultima version del método tiene tres
versiones:

/////////////

Figura 2-5. Maduracion osea. Método TW-2. Huesos y epifisis que se
evaltian (sombreados).



1. La primera, evalua el desarrollo de los huesos del carpo con excep-
cion del pisiforme, es decir: grande. ganchoso, piramidal, semilunar,
escafoides, trapecio y trapezoide y es conocida con el nombre de varian-
te carpo,

2. La segunda, evalua la epifisis de 13 huesos. las epifisis distales del
radio y el cubito y las de los metacarpiano y falanges proximales y dis-
tales de los dedos 1°; 3° y 5° y las de las falanges medias de los dedos
3°y 5% conocida como variante radio. cubito y dedos (R.C.D.),

3. La tercera, mano total, comprende a las dos anteriores, es decir,
los 7 huesos del carpo y las 13 epifisis antes senaladas.

Cada hueso o epifisis tiene definido una serie de estadios por los que
necesariamente pasa en su proceso de maduracion, existiendo de 8 a 9
estadios segun el hueso que se trate y que se designan desde el A hasta
el H o I. Para cada estadio han sido precisados uno, dos o tres criterios:
si solo es dado un criterio éste debe ser satisfecho para otorgar dicho
estadio, si son dos criterios, entonces es suficiente si uno de ellos es
alcanzado, si han sido tres los criterios, dos de ellos deberan ser satisfe-
chos. Para cada estadio de cada hueso y en dependencia del sexo y la
variante del método utilizado ha sido fijado un valor numerico, la suma
de los valores correspondientes a cada estadio asignado a los huesos
evaluados nos dara una cifra, que al cotejarla con el mismo valor, o el
mas cercano a éste, en las tablas de puntuaciones elaboradas de acuer-
do al sexo y la variante del método utilizado, nos dara la “edad osea” del
individuo evaluado.

Con las radiografias tomadas a una submuestra del estudio Nacional
de Crecimiento y Desarrollo de 1972 en Cuba, y que alcanzo la cantidad
de 3.966 individuos, 2.064 de sexo masculino y 1.902 del femenino y
utilizando las tres variantes del metodo TW-2 se obtuvieron las puntua-
ciones cubanas para la determinacion de la edad osea lo que permite
valorar el grado de maduracion (Figura 2-6).

El cese del crecimiento lineal tiene lugar al final de la pubertad al
producirse la osificacion completa de las epifisis de los huesos largos y
su union con las metafisis. La completa osificacion de la mano guarda
estrecha relacion con el cierre de las epifisis de los huesos largos. El
estudio de la maduracion osea de la mano en la poblacion cubana
muestra las edades de 16 anos para las hembras y 18 anos para el
varon, como aquellas del alcance de la mano adulta (cierre de las epifi-
sis) para el percentil 50, por lo que puede estimarse aproximadamente
como las edades en las que el 50 % de los individuos de cada sexo
alcanzan la talla adulta.
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Figura 2-6. Diferencia sexual en la maduracion osea en la poblacion cubana.

Han sido buscados indicadores especificos del “estiron de la puber-
tad” en las radiografias del carpo. Hagg y Taranger (1980) encontraron
que antes del empujon. el 14 % de las ninas y el 8 % de los ninos habian
osificado el sesamoideo cubital. El sesamoideo habia osificado en el pico
de velocidad de crecimiento en todos los sujetos estudiados excepto un
nino. La fusion de la tercera falange distal se compieto despues del PVE,
y es notorio el cierre mas tardio en las hembras.

En un estudio realizado en ninos espanoles Muelas et al (1990
encontraron la osificacion del pisiforme en los estadios previos a la ace-
leracion del crecimiento y la osificacion inicial de la apofisis unciforme.
Los estadios relacionados con el final del crecimiento en las ninas han
sido correspondientes a la union de la epifisis con la diafisis. en las
falanges y el radio.

C- EDAD DE MADURACION SEXUAL

Otra serie de eventos a tener en cuenta en la evaluacion de la madu-
racion, estan referidos a los cambios sexuales que tienen lugar durante
la adolescencia. Estos eventos estan relacionados en la nina. en primer
lugar, con el predominio (en mas de 6 cm.) de la circunferencia de la
cadera sobre la circunferencia del torax. lo que evidencia un mayor

/
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desarrollo de la cintura pelviana. a éstos les suman los cambios que se
producen en la mama y otro hecho frecuentemente registrado en los
estudios de crecimiento y desarrollo que es la fecha de aparicion de la
menarquia o primera menstruacion. En el varon son registrados los
cambios que se producen en los genitales y en el desarrollo de la barba,
existiendo incluso estudios sobre la transformacion de la voz que tiene
lugar durante la pubertad. Por ultimo, en ambos sexos se estudia la
aparicion y distribucion del vello pubiano y el vello axilar.

Durante la investigacion Nacional de Crecimiento y Desarrollo de
Cuba en 1972 (antes mencionada), se obtuvo la informacion en la ninas
sobre la edad de la menarquia, la cual es a los 13 anos (Figura 2-7),
segun el método del status quo. El desarrollo del vello pubiano lo han
iniciado el 3 % de las ninas a los 8.9 anos de edad y a los 14.1 el 97 %.A
los 10.8 anos el 50 % de las ninas habia comenzado el desarrollo
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Figura 2-7. Grafica del desarrollo femenino
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mamario, mientras que a la edad de 8.3 anos solamente lo habian ini-
ciado el 3 % y a la edad de 13.4 anos el 97 %. En los varones a la edad
de 9.6 anos solamente el 3 % ha mostrado desarrollo del vello pubiang
(Figura 2-8), a los 12.7 anos el 50 % de los ninos ya muestran cambios
y a los 15.8 anos el 97 % ya tienen algun grado de desarrollo.

Estos elementos vertidos pueden brindar una idea para la evaluacion
del grado de maduracion de un individuo dado.

D- EDAD DE MADURACION DENTARIA
Muchos han sido los autores preocupados por establecer un procedi:
miento adecuado para determinar la edad dentaria. Entre ellos, Catell

(1928) fue el pionero en proponer una solucion basada en el numero de
dientes brotados. Se considera que para establecer la edad dentaria con
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Figura. 2-8. Grafica del desarrollo masculino.
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un margen de confiabilidad es necesario evaluar los estadios de minera-
lizacion por los que ha de pasar el diente y no debera ser evaluada uni-
camente por la simple observacion clinica de su brote.

Existen dos meétodos fundamentales para tratar de establecer la
maduracion dentaria que son: estadios de mineralizacion (calcificacion)
y brote dentario (temporal y permanente)

Estadios de mineralizacion (Calcificacion)

Fueron Gleiser y Hunt (1955) quienes primero establecieron que: “la
calcificacion de los dientes puede ser un mejor indicador de la madura-
cion somatica que su emergencia clinica”. A partir de este momento el
criterio gano adeptos y muchas han sido las formulas para su evalua-
cion. Por otra parte, la evaluacion radiografica del desarrollo de las den-
ticiones fue utilizada por primera vez por lHees et al (1932), quienes
evaluaron la maduracion fisiologica. A partir de los criterios de Gleiser y
Hunt (1955) y aplicando la técnica radiogralica, surgieron variantes en
la evaluacion de los estadios de mineralizacion de los dientes, teniendo
en cuenta también que al igual que los huesos, los dientes siguen un
“patron” de formacion, cuyo curso seguiran indefectiblemente. El hecho
de que tantos autores se inclinaran por el metodo de los estadios de
mineralizacion es debido, fundamentalmente, a que el brote dentario es
definido de diferente manera, segun el criterio de los autores, mientras
unos consideran la ruptura de la mucosa gingival (criterio mas aceptado
actualmente), otros lo consideran al momento de la ruptura del hueso
alveolar y algunos cuando el diente alcanza el plano oclusal. (Tabla 2-1).

Por otra parte, el brote dentario puede ser afectado por factores
externos, como las extracciones prematuras, el apinamiento, el grosor
de la mucosa, etc. Por ultimo, el brote dentario pasa por periodos en los
que durante ciertos intervalos de tiempo no hay emergencia clinica,
como por ejemplo, para la denticion temporal. en la que la actividad de
brote se realiza entre los 6 y 30 meses. Ademas los estudios longitudi-
nales para esta denticion deberan ser realizados con observaciones tri-
mestrales. Para la denticion permanente, el periodo de brote ocurre
entre los 6 anos y pasados los 12, como promedio.

En contra del método radiografico podemos senalar que en el estudio
de la denticion temporal resulta de gran dificultad desde el punto de
vista técnico y ademas, los riesgos que implica la exposicion a las radia-
ciones. Sin embargo, Moorrees et al (1963), realizaron un trabajo en
caninos y molares temporales.

La evaluacion radiografica del desarrollo dentario debera ser realiza-
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da sobre un grupo de dientes y no sobre un determinado diente en par-
ticular y debera ser considerado el estudio de ambas denticiones. Sin
embargo, se acepta en la actualidad el estudio de una hemiarcada sola-
mente y se prefiere el estudio de los dientes mandibulares, por su inob-
jetable facilidad de definicion de los dientes que no sulren la
superposicion de imagenes como si ocurre en el maxilar.

Dentro de los métodos mediante estudio radiogralico que aparccen
en la literatura, el de Demirjian et al.. (1973). parece ser el mas sencillo
y el de mas posibilidades de reproducibilidad y esta basado en los mis-
mos principios que el método sugerido por Tanner et al (1975) para el
estudio de la maduracion osea. Este método se realiza sobre una radio-
grafia panoramica. En él se asignan valores a cada uno de los sicte
dientes mandibulares estudiados. Se cuentan ocho estadios en el desa-
rrollo dentario a partir de la mineralizacion de las cimas de las cuspides
hasta la formacion de los apices. Se designa el valor O para cuando no
hay indicios de mineralizacion y entre las letras A y H para cada uno de
los diferentes estadios (Figura 2-9).

El método esta basado en los siguientes criterios:

A. Los dientes permanentes mandibulares son tomados en el orden
siguiente: segundo molar (M2): primer molar (M1): segundo premolar
(PM2); primer premolar (PM1), canino, incisivo lateral ¢ incisivo central.

B. El rango es asignado despues de seguir el criterio descrito para
cada estadio, comparando con el diagrama y la placa radiogralica.
(Figura 2-9). Cada estadio tiene varios criterios. lo cual ayudara a la cla-
sificacion de cada uno. En los casos intermedios, se procedera a clasifi-
carlo en el estadio anterior.

C. No se toma medida alguna para determinar el cierre del apice por
lo que no es necesario un cristal magnificador.

D. La altura de la corona es definida como la maxima distancia entre
el punto mas alto de las cuspides y la union cemento-esmalte. Cuando
las cuspides bucal y lingual no estan al mismo nivel, se considera el
punto medio entre ambas como el punto mas alto.

E. Si no hubiere signos de mineralizacion. se dara el rango "O". La
formacion de la cripta no es tomada en consideracion.

Brote dentario

El término brote (emergencia) describe mejor el acto de aparicion de
los dientes en la cavidad bucal., algunos autores lo han denominado
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“edad de erupcion”, cuando éste término debera reservarse para todo el
proceso del movimiento diferencial del diente hasta alcanzar el contacto
natural con su antagonista y el mantenimiento de dicho contacto fisio-
logicamente durante toda la vida.

Denticion temporal

Como hemos senalado el brote de la denticion temporal se efectua
entre los 6 y 30 meses segun se acepta generalmente. Es un periodo
relativamente breve para el estudio del brote, el cual se producira den-
tro de periodos cortos. Es por ello, que, por ejemplo. los estudios longi-
tudinales deberan ser realizados con observaciones trimestrales.

Muchos autores no han encontrado diferencias en cuanto al sexo en
lo referente a la edad de brote, segun los datos publicados por McGregor
et al., (1968), Billewicz (1973), Hagg y Taranger (1985), Law et al.,
(1965, 1973). Otros han encontrado diferencias con un brote adelanta-
do de los ninos. Solamente un reducido numero ha encontrado adelan-
tos en las hembras (Bambach et al., 1973). En cuanto a los grupos
raciales se plantea un retraso en el brote en la denticion en los alrica-
nos con respecto a los europeos, Mc Gregor (1968). Friendlaender y Bai-
lit (1969), plantean que la denticion se completa a los 19 meses
independientemente de los origenes ¢tnicos o razas.

La denticion temporal no se ve afectada de manera importante por la
malnutricion por defecto como pueden serlo la talla u otros indicadores
somaticos. Esto esta facilitado por el hecho de que los dientes tempora-
les se forman en gran parte durante el desarrollo intrauterino, época
durante la cual la madre puede suplir las demandas nutritivas; ademas.
le favorece el hecho de estar ubicados en una zona privilegiada como lo
es la cabeza, cuya irrigacion esta aumentada por mecanismos suple-
mentarios. Ademas, los patrones de formacion y brote parecen estar
programados, Jelliffe y Jelliffe (1973).

También se ha asociado el bajo peso al nacer con el retraso en el
brote de los dientes temporales; encontrandose cierta correlacion entre
el peso y el numero de dientes presentes (Billewicz et al 1973). En un
estudio de un grupo de ninos menores de 1 ano de edad malnutridos
por defecto, en el area de salud de Marianao, C. Habana. no encontra-
mos retrasos en el brote dentario en los grupos dentarios correspon-
dientes, Aguila y Aguila, (1977).

Por otra parte, se plantea que la talla al nacer esta relacionada con el
numero de dientes temporales Falkner, (1957). Esto tambicen ha sido
observado por Infante y Owen, (1973) aunque ellos tambieén lo asociaron
con la circunferencia cefalica.
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Todo parece indicar que el brote de la denticion temporal es bastante
independiente de otros indicadores (maduracion osea, talla.).

La Tabla 2-2, muestra un estudio sobre el brote de la denticion tem-
poral realizado en la Ciudad de la Habana, (Aguila, Fuster y Henriquez |
1979).

Denticion permanente

Existe numerosa informacion acerca de la edad de brote de la denti- |
cion permanente, sobre todo en estudios transversales. El brote de la
denticion permanente ha sido evaluado como factor de maduracion ya
sea segun la edad de aparicion en la cavidad bucal o por el numero de
dientes presentes..

En lo referente al sexo existe el criterio que son las hembras las que
van adelantadas. Cuando analizabamos la denticion temporal vimos
que existe cierto adelanto en los varones. En la denticion permanente,
si bien existe un adelanto en el brote en las hembras, en cuanto a la
mineralizacion de las raices de los terceros molares, aparece un adelan-

Tabla 2-2. Edad de brote de la denticion temporal.
Provincia Ciudad de la Habana, 1979 (Aguila, F.J.;

Fuster H. ; Enriquez, E.).
~ VARONES  HEMBRAS
DIENTES .
X D.S X D.S
7181 0.67 0.14 0.70 0.15
5161 0.73 0.15 0.78 0.18
72 - 82 0.92 0.10 0.94 0.10 |
52 - 62 0.95 0.15 0.98 0.18
74 - 84 1.25 0.1 1.28 0.12
54 - 64 1.30 0.1 1.32 0.3
73-83 1.31 0.1 1.32 0.3
53 - 63 1.33 0.2 1.78 0.3
75 -85 1.68 0.2 1.78 0.3
55 - 65 1.85 0.3 1.90 0.4
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to en los varones nuevamente, es decir que despues de la adolescencia
hay una inversion.

En la denticion permanente hay un adelanto en los individuos de
raza negra. A los negros norteamericanos les calcifican y brotan los
dientes 1 ano antes con respecto de los blancos. (Garn et al., 1973). El
estudio realizado por Houp et al., (1967) en Ghana demuestran el ade-
lanto en los grupos negroides si se les compara con otros curopoides.

En el aspecto socioeconomico, algunos estudios senalan que no exis-
te diferencia entre los ninos de altos estandares de vida cuando se les
compara con aquellos de menos ingresos per capita. Sin embargo. algu-
nos autores senalan un adelanto en las poblaciones urbanas (Adler.
1958), mientras que Clements (1975 a.b), senala un adelanto en las
areas rurales.

Al igual que en la denticion temporal, en lo concerniente a la nutri-
cion no hay aun evidencias que demuestren una alta correlacion entre
el brote y los estados de mal nutricion por defecto, contrariamente a la
opinion popularizada.

En cuanto a los factores hormonales parece ser que ¢stos no tienen
efecto directo sobre la denticion aunque si lo pueden ejercer sobre sus
soportes 0seos, que en definitiva pudieran tener un electo secundario
sobre los primeros.

La Tabla 2-3. muestra un estudio realizado en la provincia Ciudad de
La Habana (Aguila et al., 1979), donde puede observarse, no solamente
el adelanto en el sexo femenino, sino la {endencia a la inversion del
orden de brote entre incisivo central inferior y primer molar inferior.
apareciendo este ultimo después. En un estudio reciente (Aguila et al.,
1990) en la muestra del Estudio Nacional de Crecimiento y Desarrollo
de Cuba (1982), representativo de todo el pais que ascendio a 11 128
sujetos, tuvimos la oportunidad de estudiar el comportamiento segun el
sexo y la raza. La Tabla 2-4. nos muestra las diferencias sexuales a
favor del sexo femenino. Sin embargo. en el estudio nacional no encon-
tramos la inversion del brote entre el incisivo central inferior v el primer
molar de la misma arcada.

La Tabla 2-5. permite apreciar adelantos en el brote en el grupo
negroide, pero es mas evidente en el sexo femenino. aunque se mani-
fiesta en algunos dientes del sexo opuesto. En la Tabla 2-6. encontra-
mos el comportamiento en los diferentes grupos ¢tnicos, segun el sexo y
se observa no solamente lo encontrado en cuanto al sexo en la Tabla 2-4.
sino que los mestizos como era de esperar, generalmente se encuentran
con edades de brote intermedias. En un estudio comparativo entre
cubanos y namibios (alricanos). encontramos que a los namibios se le
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completaba la denticion, incluidos los terceros molares, antes que a los
cubanos, apareciendo casos precoces a los 13 anos de edad, Aguilay
Ortega, Figuras 2-10y 2-11.

Finalmente, la Tabla 2-7 nos ofrece una revision de los estudios mas
utilizados en la bibliogratfia comparados con nuestros resultados. En
ella se muestra el adelanto en el brote en los ninos cubanos lo que con-
firma la gran influencia genética en este indicador mas que los aspectos
climaticos.

Correlacion entre el desarrollo dentario y otros indicadores de
maduracion.

Muchos han sido los esfuerzos por lograr establecer el grado de
correlacion entre el desarrollo dentario y otros factores o indicadores

Tabla 2-3. Edad de brote de la denticion permanente. Provincia Ciudad de la Habana,
1979, ( Aguila, F.J.; Alminaque, R.; Céspedes, R.; y Gonzilez, E.).

 VARONES ~ HEMBRAS

DIENTES R B
X D.S X D.S
31 - 41 5.8 1.0 5.5 1.6
36 - 46 6.0 1.4 5.9 1.3
16 - 46 6.2 1.2 6.1 1,3
11 -21 6.7 0.8 6.4 1.1
32 - 42 6.8 1.1 6.6 0.8
12 - 22 7.7 0.8 7.3 0.7
33 - 43 9,5 1.2 9.1 11
14 - 24 10.0 1.0 9.2 1.2
34 - 44 10,3 1.4 9.4 1.3
35 - 45 10.4 1.0 9.7 1.4
15 - 25 10,5 1.5 10.2 1.3
35 - 45 10.8 1.2 10.6 1.4
13 - 23 11.0 15 10,9 1.3
37 - 47 115 1.6 1.2 1.4
17 - 47 1.8 1.8 1.6 1.7
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Figura 2-10. Grafica del brote de

los terceros molares en cubanos iy namibios
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Figura 2-11. Porcentaje de individuos con la denticion permanente completa (incluyendo los tereeros
molares) en cubanos y namibios.
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Figura 2-12. Variabilidad relativa entre diferentes factores de maduracion.

fisiologicos. Entre ellos podemos citar: la edad osea, la talla, la menar
quia y el crecimiento circumpuberal. Muchos estudios han utilizado la
mineralizacion dentaria en relacion con el crecimiento craneofacial par
establecer la posible etiologia de las maloclusiones.

En su trabajo Robinow et al., (1942), trataron de establecer la corre
lacion entre el brote de la denticion temporal y la aparicion de los cen
tros de osificacion. obteniendo la talla y la edad de comienzo de la
marcha. no encontraron correlacion significativa entre dichos parame
tros. Sin embargo. Falkner, encontro que los ninos pequenos tienen ui
brote mas rapido que los mas altos, pero no encontré correlacion entr
la maduracion dentaria y la edad de brote. La denticion permanente h
sido utilizada con mayor frecuencia para tales fines. Sutow et al (1954
encontraron que los ninos con mayor numero de dientes permanente.
presentes eran esqueletalmente mas avanzados. |

No ha sido posible hallar correlacion entre el brote dentario y la eda’
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de la menarquia, lo cual nos lleva a la conclusion de que el sistema
esquelético. la talla y el comienzo de la pubertad se desarrollan inde-
pendientemente. Garn et al.. (1960). encontraron una alta correlacion
entre el desarrollo de los segundos molares permanentes y la madura-
cion osea, asi como con la edad cronologica. También se ha encontrado
correlacion entre el grado de mineralizacion radicular y el brote denta-
rio. La Figura 2-12, muestra los resultados de Lewis y Garn, (1960),
quienes sugieren que el desarrollo dentario pudiera ser un mejor crite-
rio de maduracion que el de la osificacion. Es posible encontrar una
mayor correlacion entre la formacion radicular y el brote dentario.

En un estudio realizado por Demirjian (1978), en el cual fueron ana-
lizados el desarrollo y brote dentario y se realizaron mediciones antropo-
meétricas y se evaluaron los habitos nutricionales y la maduracion osea,
concluyeron que dentro del grupo de edad de 7 y 13 anos: habia bajos
coeficientes de correlacion. especialmente entre las edades dental y
esqueletal y/o la talla (0.1 - 0.3). La correlacion existente entre la esta-
tura y la edad esqueletal es siempre alta. Un incremento es notado en
las hembras a la edad de 13 anos, atribuible al comienzo de la puber-
tad.

E- FACTORES QUE INFLUYEN EN LA MADURACION

Numerosos son los factores que pueden ejercer su influencia en el
proceso de maduracion, a traves de unos mecanismos bien conocidos y
otros aun no bien precisados. Ademas, estos factores pueden estar rela-
cionados entre si, haciendo mas compleja la comprension y explicacion
de su influencia en la maduracion. Indudablemente. todo intento de cla-
sificacion resultara incompleto. No obstante, atendiendo a sus caracte-
risticas fundamentales seria posible distinguir cuatro grandes grupos
que comprenderian la mayor parte de estos factores. Aquellos de carac-
ter genético, los de caracter hormonal, los nutricionales y las enferme-
dades.

Entre los de caracter genético estan los ligados al sexo, como es el
caso del conocido adelanto de la maduracion que experimentan las
ninas con relacion a los ninos y que se manifiesta por ejemplo: en el
caso de la “edad dentaria” por un adelanto en la denticion permanente;
en la “edad 6sea” por una maduracion mas rapida (en el caso de la
poblacion cubana) y en la edad del desarrollo sexual por un inicio mas
temprano de los cambios puberales.

De caracter genético pero autosomico. esta el ritmo de maduracion
biologica observable generacionalmente dentro de una familia y expre-
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sado en la similitud entre padres e hijos o entre hermanos en la edad de
la emergencia dentaria, la maduracion esquelética o el inicio del desa-
rrollo puberal. También puede ser ejemplo de este caracter genético
autosomico, las alteraciones del proceso de maduracion, como es el
retraso de la maduracion osea que se observa en los casos del Sindrome
de Down. Otra manifestacion de influencia genética, no ligada al sexo,
son las diferencias raciales en el ritmo de maduracion, asi hay estudios
que senalan que la maduracion dentaria esta mas avanzada en indivi-
duos con ancestro u origen asiatico, americano y africano que en los de
origen europeo o americanos de origenes europeo. También la madura-
cion osea esta mas adelantada en los individuos africanos o sus descen-
dientes que los europeos o americanos de origen europeo. En la
poblacion cubana se encontro una tendencia al mayor adelanto de la
maduracion osea en aquellos individuos con mestizaje de ancestro afti-
cano (europoide-negroide) que en los de ancestro europeo (europoides).

De caracter hormonal estan los vinculados a las patologias capaces
de producir alteraciones en la produccion o utilizacion de aquellas hor-
monas que intervienen en el proceso de maduracion, y los tratamientos
hormonales que secundariamente pueden alterar la hiperplasia adrenal
congénita, que aunque causada por deéficit enzimatico transmitido por
un gene autosomico recesivo, produce alteraciones en la produccion
hormonal y donde es posible encontrar alteraciones del desarrollo
sexual y de la maduracion osea y entre los segundos tratamientos este-
roides prolongados con la resultante afectacion de la maduracion
esquelética.

La nutricion adecuada es un requisito indispensable para el logro del
potencial genético de crecimiento y desarrollo inherente a cada indivi-
duo, por lo que toda afectacion del estado nutricional repercutira en
mayor o menor medida en el estado de desarrollo alcanzado.

La enfermedad también podra influir en el desarrollo del individuo,
bien debido a la falta de nutrientes consecutiva a trastornos del apetito,
trastornos de la absorcion, alteracion de los procesos metabolicos o a la
combinacion de dos o mas de estos procesos.

Tanto las alteraciones de la nutricion como la enfermedad en depen-
dencia de su duracion, intensidad y momento de ocurrencia. afectaran
la maduracion, y el crecimiento fisico. pudiendo no ser totalmente recu-
perable el crecimiento fisico afectado durante un periodo largo de tiem-
po, especialmente en etapas de crecimiento rapido.
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CAPITULO 3

CRECIMIENTO PUBERAL Y
TRATAMIENTO ORTODONCICO

Urban Hdgg
Hans Pancherz
John Taranger

Durante la adolescencia, la velocidad de crecimiento se incrementa,
alcanza un pico y despues desciende. En el pico de incremento de la
velocidad, el promedio de la velocidad de crecimiento es cerca del doble
de la del crecimiento puberal tardio. Este incremento de la velocidad es
comunmente conocido como estiron de la pubertad y parece que incluye
el crecimiento facial (Nanda, 1955: Bambha, 1961: Maj y Luzi, 1962;
Bjork, 1963: 1966:; Hunter, 1966; Tracy y Savara. 1966: Brown y cols,
1971; Bergersen, 1972: Tofani. 1972: Pileski y cols., 1973; Bjork y Skie-
ller, 1974; Linder-Aronson y cols., 1975; Thompson y cols., 1976; Mita-
ni, 1977; Dermaut y Tofani-O'Reilly, 1978; Baughan y cols., 1979:
O'Reilly, 1979; Ekstrom, 1982: Fishman, 1982; Lewis y cols., 1982;
Jamison y cols. 1983, Lewis y cols.. 1985). Hay dos cuestiones impor-
tantes en debate entre los ortodoncistas tanto clinicos como investiga-
dores.

Primeramente. ¢jpuede ser tratado un paciente de ortodoncia. por
ejemplo, con una maloclusion Clase II. division 1. antes, durante o des-
pués del pico puberal de crecimiento?. Segundo, ¢es posible determinar
en qué periodo del crecimiento para un paciente de ortodoncia concre-
to?.

Recientemente, ha sido demostrado que el crecimiento mandibular
fue mas pronunciado en pacientes con maloclusion Clase Il division 1
(especialmente varon) tratado con un aparato de Herbst (Pancherz y
Hégg, 1985) o un activador modificado (Malmgren y cols, 1982) cerca
del periodo del pigo, del estiron de crecimiento de la talla que en los
pacientes tratados antes o despueés.
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De acuerdo con Bjork (1972). la curva de velocidad de la estatura de
un individuo es un excelente instrumento para valorar su (¢él/ella) creci-
miento facial debido a la estrecha asociacion temporal entre el creci-
miento puberal maximo en la talla y algunas mediciones faciales tales
como el crecimiento mandibular y maxilar. Bjork.(1963. 1966: Skieller,
1974). Sin embargo, muchos autores han encontrado una correlacion
comparativamente baja entre la velocidad de crecimiento puberal de la
estatura con las dimensiones faciales.(Tofani, 1972: Linder-Aronson y
cols...1975: Thompson y cols. 1976: O'Reilly. 1979: Ekstrom. 1982;
Lewis y cols., 1982: Jamison y cols. 1983: Lewis y cols, 1985).

Bjork y colaboradores..(1964): Bjork y Helm.(1967): Helm y
cols.,(1971) advirtieron los estadios del desarrollo esqueletal de la mano
y la muneca, estadios del desarrollo puberal v estadios del desarrollo
dentario para ser utilizados en la evaluacion del nivel de maduracion de
un paciente ortodoncico. Se realizaron estudios longitudinales. utilizan-
do dichos estadios para medir la asociacion entre ciertos indicadores de
maduracion y eventos del crecimiento. tal como el pico del estiron de la
pubertad de la estatura. (Hunter. 1966: Bjork y Helm. 1967: Marshall y
Tanner, 1969: Helm y cols., 1971: Bjork. 1972: Schouboe. 1973: Bow-
den, 1976; Grave y Brown, 1976:; Onat y Numan-Cebeci, 1976: Lind-
gren, 1978:; Houston y cols., 1979: Chertkow, 1980). Sin embargo. estos
estudios fueron realizados generalmente, en muestras muy pequenas
debido al pequeno numero de sujetos que tenian los datos adecuados,
cuya representatividad es dudosa.

La finalidad fundamental de este estudio fue analizar el crecimiento
adolescente y la maduracion de dos grupos de ninos. En la Parte I. se
estudio una muestra de ninos suecos de la ciudad, con los siguientes
fines: (1) definir el estiron puberal del crecimiento. (2) establecer la edad
al comienzo, en el pico y al finalizar el estiron puberal, (3) establecer la
edad a la que tienen lugar indicadores de maduracion determinados, y
(4) valorar la relacion entre los indicadores especificos de maduracion y
los eventos puberales del crecimiento en una muestra seleccionada al
azar de ninos suecos.

En la Parte I, nuestro objetivo fue relacionar el crecimiento mandi-
bular durante el tratamiento con el aparato de Herbst a (1) edad crono-
logica (2) el periodo de crecimiento y (3) el desarrollo esqueletal en un
grupo de pacientes masculinos tratados consecutivamente quienes teni-
an maloclusion Clase II division 1.
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PARTE I
CRECIMIENTO PUBERAL E INDICADORES DE LA MADUREZ DEL
DESARROLLO DENTARIO, ESQUELETAL Y PUBERAL

Muestra

La muestra al azar (Karlberg y cols.. 1976: Hagg, 1980) consistio en
212 sujetos. 90 ninas y 122 ninos. seguidos desde el nacimiento hasta
la adultez. Un 76 % de los 122 ninos originales participaron en el olti-
mo chequeo programado a los 18 anos y en un chequeo de seguimiento
alos 20-22 anos se examino el 70 % de los sujetos originales (Figura 3-1).

Método de registro

Dos examinadores realizaron alrededor del 90 % de las mediciones
de estatura, los registros del brote dentario y la valoracion del desarrollo
puberal.

100
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Figura 3-1. Distribucion de varones (V) i hembras (H) desde el nacimiento hasta las edades entre 20 y
22 anos.
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Estatura. La estatura fue medida mediante la técnica de estiramien-
to (Weiner y Lourie, 1969) y registrada en milimetros. La mayoria (80 %
de las mediciones fueron realizadas durante la manana.

Brote dentario. El brote dentario se registro mediante la inspeccion
directa. Se considero que un diente habia brotado cuando fuera visible
cualquier parte de la corona.

Radiografias. Se realizaron radiografias de la mano y de la muneca
derechas anualmente, utilizando un procedimiento estandarizado.
(Taranger y cols., 1976).

Menarquia. La menarquia fue controlada a las ninas de mas de 10
anos, preguntandoseles cada tres meses si habia ocurrido el primer
sangramiento menstrual o no.

Cambio de la voz. El cambio de voz de los ninos fue evaluado
anualmente a partir de los diez anos. Esta valoracion se hizo clinica-
mente, e incluyendo una combinacion de la opinion del examinador
sobre la voz del nino cuando hablaba y leia durante el examen; el infor-
me propio del sujeto sobre las interrupciones de la voz aguda y otros
cambios. La valoracion fue hecha sin conocer los valores anteriores. Se
usaron tres etapas del cambio de la voz: (1) voz prepuberal, (2) voz
puberal (el tono de la voz habia cambiado notablemente, pero la voz no
habia adquirido aun caracteristicas de adultez (3) voz masculina (el
tono habia adquirido caracteristicas de adultez).

Método de analisis

Crecimiento puberal. El crecimiento puberal se estudio a traveés del
analisis grafico por medio de las curvas ascendentes irregulares de la
estatura, a partir de los incrementos anuales desde los tres anos en
medidas tomadas a edades uniformes ajustadas para coincidir con las
edades-objetivo (Karlberg y cols., 1976).

Primeramente, se localizo el pico de velocidad de la estatura (PVE) en
cada sujeto. Entonces se inspeccionaron las curvas de crecimiento para
obtener indicadores confiables del principio y el fin del estiron puberal,
Se registro un marcado aumento de la tasa de crecimiento al inicio del
PVE (Figura 3-2). Asi mismo, se registro una marcada disminucion con-
tinuada en la tasa de crecimiento después del PVE dirigida hacia un
momento de crecimiento identificado como final; el primer incremento

7
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Figura 3-2. El estiron de crecimiento puberal. (A) El inicio del estiron es el mas pequeno incremento a
partir del cual hay un incremento marcadamente continuo en el rango de crecimiento hacia el pico de la
Velocidad de la estatura (PVE) y se localiza por la localizacion del incremento anual mas pequeno a par
tir del cual hay un continuo incremento del rango de crecimiento al PVE. La curva se sigue hacia el PVE
hasta que el rango de crecimiento se acelera 10 mm. El inicio es el incremento anual que esta inmediata-

mente debajo o coincide con este rango de crecimiento. El PVE es el mayor incremento anual ocurrido

durante la pubertad. El final del estiron es el primer incremento anual después del PVE por debajo de
20 mm.

anual estuvo por debajo de los 20 mm. En este estudio, INICIO y FIN
representan principio y fin del estiron puberal (Taranger y Hagg, 1980).

Desarrollo dentario. El desarrollo dentario se valoro por medio de
las etapas de aparicion de los dientes. (Hagg y Taranger, 1981), conteo
dentario (Hagg y Taranger 1984a y 1985); y el analisis de la aparicion de
dientes individuales. Se ajustaron las desviaciones marcadas sistemati-
camente a partir de los patrones simétricos inherentes a la aparicion de
dientes contralaterales (Demirjian. 1978) antes del analisis estadistico
(Hagg, 1980: Hagg y Taranger. 1986).

Desarrollo esqueletal. El desarrollo esqueletal de la mano y la
muneca fue estudiado de acuerdo con la osificacion del hueso sesamoi-
deo cubital del primer dedo y los estadios especificos de las falanges

/
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distal y media del tercer dedo y el radio, (Figura 3-3), sobre las radiogra-
fias anuales de mano y muneca realizadas desde la edad de 6 hasta los
18 anos.Con el objetivo de obtener indicadores de maduracion mas

Figura 3-3, El sesamoideo cubital (S) de la articudacion metacarpo-falangica del primer dedo antes y des
pues de la osificacion. En la falange distal del tercer dedo (DP3). antes y después del estadio 1, la fusion
de la epifisis y la metdfisis es completa. En la_falange media del tercer dedo (MP3) en estadio E (no mos-
trado). el diametro maximo de la epifisis es la mitad o mas de la anchura de la metafisis y la porcion
central del borde proximal se adelgaza y crece hacia el final de la falange adyacente. firmando su super-
ficie troclear: en el estadio F. la epifisis es tan ancha como la metdfisis en el estaclio FG, la epifisis es tan
ancha como la metafisis y hay borde distintivo medio y/o lateral de la epifisis_formando una linea de
demarcacion en angulo recto con el borde diatal: en el estadio G, el lado de la epifisis tiene un adelgaza-
miento y la metafisis es cubierto. formando un puente afilido distalmente en uno o ambos lados: en el
estadio H, la fusion de la epifisis y la metafisis ha comenzado. en el estadio I. la fusion de la epffisis y la
meldfisis es completa. en el extremo distal del radio (R) en el estadio I. la_fusion de la epifisis y la metafi-
sis ha comenzado. en el estadio 1J, la _fusion es casi completa. pero hay una pequena brecha en uno o en
ambos margenes: en el estadio J la _fusion de la epifisis y la metdafisis es completa. En 86 10 estadios. los
términos y definiciones estan en concordancia con el metodg TW2 (Tanner y cols.. 1975).
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breve se definieron dos nuevas etapas epifisiarias, identificadas como
MP3; F6 y R-1J (Hagg y Taranger, 1980b, 1982). La conliabilidad intra e
interobservador se establecio mediante la reevaluacion de todas las
radiografias de la mano y la muneca entre las edades de 6 y 18 anos en
25 sujetos (c.f. Hagg, 1980).

Desarrollo puberal. El desarrollo puberal fue evaluado desde los 10
hasta los 18 anos de edad, determinando cuando ocurrio o no la menar-
quia en las hembras y el cambio de voz en los varones (l1dagg y Taranger,
1980a, 1982).

Andlisis estadistico. La prueba Probit (Finney, 1971) fue utilizada
para calcular las medias de los valores y las desviaciones estandard de
las edades de ocurrencia de los eventos indicadores de maduracion. Los
calculos de los porcentajes acumulativos de los sujetos que habian
alcanzado un cierto indicador de madurez en relacion con la edad, en
determinado momento del crecimiento puberal, fueron hechos de acuer-
do con el principio de analisis de sondeo (Taranger 1976, Hagg, 1980).

Resultados

Se determino el principio, pico y final del estiron de la pubertad en
la estatura en el 90 % de las ninas y el 85 % de los ninos. Como prome-
dio, el estiron de la pubertad ocurrio dos anos mas temprano en las
ninas que en los ninos. La nina promedio comienza el estiron a los 10
anos, alcanza el PVE a los 12 anos y pasa el final a los 15 anos. El nino
promedio comienza el estiron a los 12 anos, alcanza el PVE a los 14
anos y pasa el final a los 17 anos (Figura 3-4). Existe una amplia varia-
cion individual en la realizacion del estiron en los dos sexos. En ambos.
los maduradores tempranos alcanzaron el final del estiron cuando los
maduradores tardios no habian comenzado. La nina de madurez tem-
prana pasa el estiron seis anos antes que la nina de maduracion tardia
y ocho antes que el nino de madurez tardia (Taranger y Hdgg, 1980,
Hagg y Taranger. 1982).

Los valores de referencia del brote dentario aparecen en otros traba-
jos (Hagg y Taranger, 1981, 1982, 1985, 1986). La asociacion entre
cualquier indicador de madurez del desarrollo dentario y el crecimiento
puberal fue infimo en ambos sexos (c.f. Hagg y Taranger. 1981. 1982,
1984a, 1984b). El desarrollo dentario en relacion con el estiron puberal
se destaca mas en los ninos que en las ninas (Figura 3-5).

De acuerdo con los valores medios, todas las etapas esqueletales
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Figura 3-4. La media y rango del inicio. pico y final del estirén de crecimiento puberal en la estatura en
un grupo de varones y hembras suecos.

investigadas ocurrieron dentro o cerca del estiron puberal en ambos
sexos (c.f.Hagg y Taranger 1980b, 1982). La diferencia de sexo para el
alcance de las etapas esqueletales de realizacion temprana fue mayor
para las etapas de realizacion tardia menor que para los momentos de
crecimiento puberal. El desarrollo esqueletal al principio y en el pico de
estiron era mas avanzado en las ninas que en los ninos, mientras que al
final del estiron, el desarrollo esqueletal resulto ser mas avanzado en los
ninos. La correlacion entre el alcance de las etapas esqueletales, el pico
y el final del estiron fue mas cercana que con el principio del estiron
(Figura 3-5).

De acuerdo con los valores medios la voz (ninos) (Figura 3-5) y la
menarquia (ninas), fueron alcanzadas en el pico o ligeramente después.
La correlacion entre estos indicadores puberales y el crecimiento pube-
ral fue moderado o alto. Los ninos mostraron una voz puberal cercana
al momento del pico (Figura 3-5). La voz adulta en los ninos y la menar-
quia en las ninas ocurrio durante el pico o después, pero antes del final
del estiron (c.f. Hagg y Taranger, 1980a, 1982).
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Figura 3-5. La relacion entre un indicador de maduracion dado y el estirén del crecimiento puberal. La
relacion en tiempo de acuerdo con la media de edad al ocurrir se ilustra asi como la distribucion de los
indicadores de maduracion expresados como un porcentaje acumulativo en relacion con el evento de cre-
cimiento. (A) El desarrollo dentario representado por el brote de todos los caninos y premolares (—4),
correlacionado con el pico de del estiron de crecimiento (PVE) en las hembras y varones. (B) Desarrollo
puberal (Voces puberal y adulta) correlacionadas con el estirén de crecimiento en ninos. (C) Desarrollo
esqueletal de la tercera falange media correlacionada con el pico del estirén de crecimiento puberal y el

final del estirén de crecimiento en ninos.
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PARTE II
CRECIMIENTO MANDIBULAR, PUBERTAD
Y TRATAMIENTO CON EL APARATO DE HERBST

Muestra

La muestra consistio en 72 pacientes masculinos, con maloclusion
Clase II division 1 tratados consecutivamente con el aparato de Herbst
durante un periodo promedio de 7.2 meses (D.E.= 1.8 meses). El nivel
de maduracion somatica no era conocido en el momento de realizar el
plan de tratamiento. Los pacientes eran tratados generalmente cuando
eran referidos a la clinica, teniendo en cuenta que tanto los primeros
molares como los segundos bicuspides estuvieran brotados. Se usaron
treinta y tres casos con maloclusion Clase II division 1 como control. los
cuales fueron seguidos por un periodo de 6.2 meses (E.D.= 0.4 meses).

Método de registro

Los registros de crecimiento de la estatura [ueron obtenidos de los
ninos de las clinicas escolares y del departamento de Ortodoncia de la
Facultad de Odontologia de Malmo. Obtuvimos radiogralias de pertil con
boca abierta y de la mano y la muneca derechas al principio y final del
tratamiento con el aparato de Herbst. En el grupo control. las radiogra-
fias fueron tomadas antes y despues del periodo de estudio.

Método de analisis

Crecimiento mandibular. El crecimiento mandibular fue evaluado
mediante la medicion del incremento de la distancia del pogonion al
condilion (Pancherz, 1979) que ocurrio durante el periodo de tratamien-
to.

Edad cronolégica. Los sujetos fueron divididos en grupos de edades
sobre la base de sus edades en la mitad del tratamiento. por ejemplo.
los sujetos cuyas edades estaban entre 10.5y 11.5 fueron asignados al
grupo de 11 anos de edad.

Crecimiento puberal. Utilizando un programa de computacion, se
estructuraron la distancia individual y las curvas de velocidad de la

estatura, de acuerdo con los principios descritos anteriormente (Pan-
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cherz y Hagg, 1985). El pico de las curvas de la velocidad individual
(PVE) se identifico mediante la inspeccion visual y la edad cronologica
del sujeto notificado entonces. Cada sujeto fue asignado a cada uno de
los siete periodos de crecimiento (Figura 3-6). Si el periodo de examen
coincidia con mas de un periodo de crecimiento, el sujeto era asignado
al periodo de crecimiento que cubriera la mayor parte del periodo de
examen.

Desarrollo esqueletal. El desarrollo esqueletal se valoro tomando
en cuenta el desarrollo esqueletal de la falange media del dedo medio en
radiografias de la muneca y la mano derecha tomadas al principio y al
final del periodo de examen. Se utilizaron las etapas epifisiarias proyec-
tadas por Hagg y Taranger (1980b). Figura 3-3. El error intraobservador
fue establecido por la evaluacion de las 144 radiografias de mano y
muneca en el grupo tratado con el aparato de Herbst en el cual se
encontro que fue igual al reportado previamente (Hagg, 1980).

Velocidad

A -

EDAD

Figura 3-6. Division de la curva de velocidad de la estatura en siele periodos si. PVE:-0.5 anos: prepico:
1 ano: -2 anos y -3 anos; pospico: +1 ano, +2 anos y +3 anos.
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Resultados

Edad cronolégica. Las edades de los pacientes oscilaron entre los
11y los 19 anos durante el periodo de tratamiento. El promedio del cre-
cimiento mandibular durante el periodo de tratamiento para los pacien-
tes tratados con el aparato de Herbst fue de 3.3 mm (rango de 1 a 6.5
mm). Las edades de los sujetos del grupo control oscilaban entre 10 vy
14 anos y el promedio del crecimiento mandibular fue de 1.3 mm (rango
de 0.5 a 2.5 mm). La distribucion de los pacientes y los sujetos del
grupo control y su crecimiento mandibular en relacion con la edad cro-
nologica en el momento del examen se muestra en la Tabla 3-1 v la
Figura 3-7.

Periodo de crecimiento. L.os pacientes fueron divididos en siete gru-
pos, desde los tres anos antes hasta los tres anos despues del intervalo
anual durante el cual tuvo lugar la velocidad pico de la estatura. (PVE).
El crecimiento mandibular fue mayor (4.2 mm) en el grupo tratado en el
PVE. El crecimiento mandibular parecio ser considerablemente mayor
en los pacientes tratados en el PVE, uno o dos anos despues de éste, en
comparacion con los pacientes tratados después del PVE. El crecimiento
mandibular fue de una diferencia del 50 %. (Tabla 3-2; Figura 3-8).

Tabla 3-1. Crecimiento mandibular (pogonion-condilion, en mm) en 72 pacientes
varones Herbst y 23 sujetos varones de control en relacion con la edad cronologica
(cf. Pancherz, 1979).

EDAD CRONOLOGICA (ANOS)

15 16 17

10 11 12 13 14 18 19

MEDIA -

Herbst — 2.8 2.8 3.3 3.6 3.5 4.8 2.0 —_ 4.0

Control 1.4 1.4 1.3 1.7 2.5 - — — — —
D.E.

Herbst — 0.8 1.1 1.3 1.3 — = — — —

Control — 0.8 0.6 — — — — — — —
Numero

Herbst - 5 14 28 18 3 2 | — 1

Control 4 7 8 3 1 — - — — =
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Figura 3-7. El crecimiento mandibular (medido desde el pogonion hasta el condilion) en 72 pacientes
varones tratados con el aparato de Herbst durante un periodo promedio de 7 meses relativos a la edad
cronologica. Las areas sombreadas representan la distribucion del crecimiento mandibular en los 23
sujetos tomados como control.

. i
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Figura 3-8. El crecimiento mandibular (medido desde el pogonion hasta el condilion) relativo al periodo
de crecimiento (cf.Gig 3-6) en 72 pacientes varones tratados con el aparato de Herbst durante un periodo
promedio de 7 meses. Las areas sombreadas representan la distribucion del crecimiento mandibular en

los 23 sujetos tomados como control.
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Tabla 3-2. Crecimiento mandibular (pogonion-condilion) en 72 pacientes varones
Herbst y 23 sujetos varones de control en relacion con el periodo de crecimiento
(cf, Pancherz, 1979).

PERIODO DE CRECIMIENTO

-4a -3a -2a -la PVE +1la +2a +3a

Media.

Herbst - 1.8 2.7 2.7 4.2 4.0 3.8 1.8
Control 1.0 - -1.4 1.4 2.8 — — —
D.E.

Herbst - — 1.2 0.9 1.3 1.1 —
Control v 0.4 0.6 0.7 — — —
Numero

Herbst — 3 16 22 19 8 2 2
Control 1 L5} 8 7 2 — —_

En los sujetos del grupo control. el crecimiento mandibular al PVE,
parecio ser el doble del observado en los periodos precedentes. Sin
embargo, independientemente de los grupos. el crecimiento mandibular
fue alrededor de 1.3 mm-menor que el obscrvado en los pacientes trata-
dos con el aparato de Herbst (Tabla 3-2).

Desarrollo esqueletal. Al comienzo del tratamiento. el mavor creci-
miento mandibular (3.9 mm) fue observado en los pacientes en el esta-
dio MP3.-FG. En el precedente (MP3-F) y los estadios sucesivos
(MP3-G), 0.5 mm, se observo un crecimiento mandibular menor (3.4
mm). El crecimiento mandibular en los pacientes en estadio MP3-FG
fue de alrededor de un 40 % mayor que el de aquellos pacientes en esta-
dio MP3-E (Tabla 3-3. Figura 3-9).

Cuando los pacientes fueron agrupados de acuerdo con la etapa
esqueletal, al final del tratamiento. el crecimiento mandibular fue mayor
en los pacientes en el estadio MP3-FG (3.9 mm). El crecimiento mandi-
bular fue de 1.2 mm menor que aquéllos del estadio MP3-I7, una dife-
rencia de 45 % (Tabla 3-3, Figura 3-9).



Tabla 3-3. Crecimiento mandibular (condilion-pogonion, en mm) en 72 pacientes
varones Herbst y 23 sujetos varones de control en relacién con el desarrollo esque-
letal al comienzo y final del periodo de tratamiento (cf. Pancherz). En dos sujetos
control, se perdieron las radiografias de mano y muneca del inicio del tratamiento.

ESTADIO ESQUELETAL

E F FG G H I

Comienzo de tratamiento

Media
Herbst 2.8 3.4 3.9 3.4 2.3 2.0
Control 1.3 1.7 2.8 _ _ _
D.E.
Herbst 1.1 1.4 0.9 0.7 _ _
Control 0.6 0.4 _ _ _ _
Numero
Herbst 19 31 13 6 2 1
Control 14 5! 2

Final del tratamiento

Media
Herbst 2.6 2.7 3.9 3.6 - 34 2.5
Control 1.2 1.5 1.5 3.0 B _
D.E.
Herbst 1.0 1.1 1.4 1.0 - _
Control _ _ _ _
Numero
Herbst 13 21 23 9 4 2
Control 11 9 2 1

Tanto al comienzo como al final del periodo de examen, el crecimien-
to mandibular en los sujetos del grupo control en el estadio MP3-E y
MP3-F fue cercano a la mitad del observado en los pacientes “Herbst”
(Tabla 3-3).
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Figura 3-9. Distribucion del crecimiento mandibular (medido desde el pogonion hasta el condilion) de
acuerdo con el desarrollo esqueletal (cf. Fig 3-3) al comienzo (superior) y final (inferior) del tratamiento.
Las areas sombreadas representan la distribucion del crecimiento mandibular en 23 sujetos tomados

como control.

Desarrrollo esqueletal con relacion al crecimiento puberal

Cualquiera de los pacientes en los estadios MP3-E a G al comienzo
del tratamiento podrian estar cerca del PVE. De los 19 pacientes trata-



dos al PVE, ninguno estaba en la etapa MP3-E vy solo 3 pacientes esta-
ban en la etapa MP3-F al final del tratamiento. La mayoria de estos
pacientes (84%) estaban o entraron en la etapa MP3-FG durante el tra-
tamiento.

El crecimiento mandibular promedio en los grupos de edad mas
grandes, 13 y 14 anos. fue de 3.3 y 3.6 mm. respectivamente. La Figura
3-10. muestra la variacion en el crecimiento mandibular durante el tra-
tamiento en relacion con el periodo de crecimiento y el desarrollo esque-
letal. La mitad de los pacientes tratados a los 14 anos de edad. y el 25 %
de aquellos tratados a los 13 anos de edad estuvieron en el PVE cuando
se realizo el tratamiento. Independientemente de la edad. el crecimiento
mandibular en estos pacientes fue considerablemente mayor en compa-
racion con los tratados antes del PVE.

DISCUSION
PARTE 1.

Un estudio del crecimiento y la maduracion puberal requiere de una
muesira representativa de sujetos en edad prepuberal quienes son
seguidos hasta la adultez. Aunque el periodo de observacion sea sufi-
ciente, existe un gran riesgo de que la inevitable desercion, a menudo
en numero considerable., y el aumento con el decursar del tiempo,
pueda influenciar sobre la proporcion de los individuos en proceso de
madurez incluidos en las estadisticas, de los periodos l'emprano, prome-
dio y tardio. La mayoria de los estudios anteriores sobre las asociacio-
nes entre varios indicadores de madurez y el crecimiento puberal se
apoyan en pequenos numeros de sujetos con antecedentes adecuados,
aunque la representatividad de los hallazgos resulta insegura. El estu-
dio actual representa a una poblacion sueca, las deserciones fueron
pocas y su patron de crecimiento no difirio del de la muestra total.
(Karlberg y cols., 1976). Los momentos del crecimiento puberal y los
indicadores de madurez fueron determinados en una extensa propor-
cion de la muestra original. Por ejemplo, el final del crecimiento puberal
se determino en el 90 % de las ninas y en el 85 % de los ninos. Ademas,
el vacio en las estadisticas fue reducido por medio de la informacion
obtenida de los desertores y de los sujetos que faltaban por examinar,
quienes pudieron ser incluidos en el analisis de Probit (Finney, 1971;
Taranger. 1976).

Las diferencias en algunos de los resultados comparados, especial-
mente los estudios longitudinales, eran presumiblemente debido a las

/
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Figura 3-10. Distribucion del crecimiento mandibular (medido desde el pogonion hasta el condilion) en
pacientes Herbst de 13 anos (superior) y 14 anos (inferior) de edad. relativa al periodo de crecimiento y el
desarrollo esqueletal al comienzo y final del tratamiento.



diferencias en los procedimientos de muestreo. los métodos de registroy
analisis y a los métodos de analisis estadisticos mas que a las diferen-
cias de poblacion, (Taranger y Hagg 1980; Hagg y Taranger 1980a;
1980b: 1981; 1982; 1984a: 1984b: 1985; 1986). En este estudio, el
analisis de crecimiento puberal y maduracion estuvo basado en datos
de alta calidad obtenidos de una muestra relativamente extensa. Los
resultados obtenidos en este estudio son considerados representativos
para los ninos suecos.

Los resultados indican que el tratamiento ortodoncico y su plani-
ficacion, junto con la evaluacion del tratamiento ortodoncico basado
unicamente en la maduracion dentaria y la edad cronologica seran rea-
lizados en periodos de tasas de crecimiento altamente cambiantes en
ambos sexos, debido a la amplia variacion en el cronometrado del esti-
ron puberal a estos parametros, (Taranger y Hagg, 1980; Hagg y Taran-
ger, 1981; 1982; 1984a; 1984b). Algunos investigadores como Liliequist
y Lundberg, (1971), Chertkow (1980): Engstron y cols..(1983) han suge-
rido que existe una mas estrecha relacion entre la formacion dentariay
el desarrollo somatico. Sin embargo, sus conclusiones estan basadas en
analisis estadisticos inapropiados (Lee y cols, 1965; Liebgott, 1978:
Hagg y Taranger, 1984a; Hagg y Matsson, 1985).

En el estimado del crecimiento puberal. por ejemplo, para valorar si
un periodo determinado del crecimiento ha sido alcanzado o no, la eva-
luacion del desarrollo esqueletal de la mano y la muneca y el desarrollo
puberal pueden proporcionar una valiosa informacion, especialmente
para identificar a los pacientes ortodoncicos que estan cerca del PVE o
después de esta. (Hagg y Taranger. 1980a: 1980b:; 1982). Esta afirma-
cion se fundamenta en la presuncion de que existe una estrecha asocia-
cion temporal entre el crecimiento puberal en las dimensiones facialesy
la estatura (Véase mas abajo). No obstante, los indicadores de madurez
disponibles tienen un valor limitado para la prediccion del crecimiento
puberal ya que aquellos indicadores que estan estrechamente relaciona-
dos con los momentos del crecimiento puberal ocurren proximo a los
momentos del crecimiento puberal o posterior a éstos (Houston y
cols.,1979: Houston, 1980).

PARTE II

En este estudio, el aparato de Herbst (un aparato funcional fijo) fue
usado durante 24 horas/dia y no requeria la cooperacion del paciente.
El principal objetivo del tratamiento, la correccion de la relacion de
oclusion dentaria de Clase II a Clase I. fue logrado en todos los pacien-
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tes en un periodo de tiempo corto, casi estandarizado. La muestra com-
parativamente extensa de pacientes de un sexo, cubrio un amplio
campo de los parametros investigados, edad cronologica, crecimiento
puberal y desarrollo esqueletal. Sin embargo, hubiera sido deseable
haber incluido un mayor numero de pacientes de mas edad y/o mas
maduros, y un grupo de control mas extenso.

En este estudio, el crecimiento mandibular fue evaluado por la medi-
cion del incremento de la distancia del pogonion al condilion, la cual
pudiera estar alejada de la verdadera direccion del crecimiento (Figura
3-11). Como los implantes metalicos no pudieron ser utilizados en un
estudio como éste tuvimos que utilizar el analisis cefalomeétrico estan-
dard o la medida * provisional” del crecimiento mandibular basado en la
superposicion de las estructuras naturales (Bjork, 1963). Debido a que
tuvimos dificultades en la aplicacion de este ultimo meétodo, preferimos
utilizar un analisis con elevada reproducibilidad, el perfil del condilo
(midiendo el incremento en la distancia desde el pogonion al condilion
en una radiografia de perfil a boca abierta), estando conscientes de las
limitaciones de este metodo de analisis del crecimiento mandibular.

Los resultados obtenidos son representativos, probablemente, para
los sujetos masculinos con maloclusion Clase 1I, division 1, tratados
con el dispositivo de Herbst. Los resultados pueden tambi¢n tener algu-
nas implicaciones en la ortodoncia clinica general. ;Es de importancia
clinica para el tratamiento de un paciente ortodoncico dado? Nuestra
contestacion estara basada fundamentalmente en el analisis de los
cambios mandibulares en un grupo de pacientes masculinos en este
estudio.

En este estudio, el crecimiento mandibular mostro, un promedio, un
incremento a los 14 anos de edad. ejemplo, el promedio de tiempo para
el maximo crecimiento puberal (Bjork, 1963). El promedio de crecimien-
to mandibular en los pacientes tratados a las edades de 13 a 15 anos
fue de cerca del 35 % mayor que aquellos pacientes tratados a las eda-
desde 11 y 12 anos (Figura 3-7). El mayor crecimiento mandibular fue
observado en los ninos tratados en el intervalo durante ¢l cual el PVE
ocurrio (Figura 3-8). El crecimiento mandibular en los pocos ninos tra-
tados en el intervalo subsiguiente alcanzaron casi ¢l mismo nivel. Este
es mas del 50 % mayor que el crecimiento mandibular en los ninos tra-
tados antes del PVE (Figura 3-8). Por ende. como promedio. el creci-
miento mandibular sera menor en pacientes ortodoncicos jovenes/inma-
duros y viejos/maduros.

El crecimiento mandibular en pacientes jovenes tratados con el apa-
rato de Herbst consiste en crecimiento basico y crecimiento estimulado
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Figura 3-11. Crecimiento mandibular evaluado por el cambio de posicion (izquierda) de un punto cefalome-
trico (articular) en relacion con el implante metdalico y un cambio en la distancia (derecha) entre dos puntos
cefalomeétricos (pogonion y articular) relacionado con silla-nasion. Los sujetos mostrados en la mitad supe-

rior tienen un crecimiento condilar sagital y el visto en la mitad inferior tiene un crecimiento condilar de

direccion vertical. El periodo de observacion por seis anos fue centrado alrededor del pico del estiron de
crecimiento mandibular evaluado por la medicion del cambio de posicion del articular (cf. Bjork y Skieller.
1972). Los niumeros entre paréntesis representan el crecimiento mandibular estimado por la medicion del
cambio en la distancia entre el pogonion y el articular y expresado como el porcentaje de crecimiento esti

macdo por el método de “cambio de posicion”. Adaptado con pvnni}s‘o de Bjork y Skieller. 1972).
7.

( Bjork y Skieller 1972 )
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(Pancherz, 1979). Teniendo en cuenta el pequeno numero de sujetos
control examinados al PVE en este estudio. el crecimiento mandibular
estimulado parece tener una magnitud similar en los pacientes tratados
antes y durante el PVE (Tabla 3-2). La diferencia en el crecimiento man-
dibular total es, entonces, debido a una velocidad de crecimiento basico
diferente en los correpondientes periodos de crecimiento. El crecimiento
mandibular basico parece jugar un papel importante en la contribucion
correccion de la Clase Il esqueletal, especialmente con metodos que no
estimulan el crecimiento mandibular porque la diferencia relativa entre
el crecimiento mandibular antes del pico y cerca de ¢l sera aun mas
pronunciada.

La contribucion mandibular a la correccion de la Clase Il consiste en
la suma de cambios sagitales en el crecimiento mandibular y la posicion
mandibular en relacion con el plano oclusal (Pancherz, 1982). En los
pacientes “Herbst” de ambos sexos tratados cerca del PVE. el crecimien-
to condilar contribuyo mas a la correccion Clase Il en comparacion con
los pacientes tratados antes y después del PVE (Pancherz y Hagg,
1985).

En otro estudio (Malmgren y cols, 1987), en ¢l cual los pacientes fue-
ron tratados con un activador modificado. se observo un mayor creci-
miento mandibular en los periodos proximos al PVE que en aquellos
tratados antes de este momento. la diferencia fue de cerca del 70% en
los varones y del 40% en las hembras. En este estudio. los pacientes
fueron asignados a un cierto periodo de crecimiento basado en el anali-
sis individual de las distancias de las curvas Karlberg. (1984: 1985):
Karlberg y cols.. (1986).

Asi, los resultados de nuestros estudios clinicos soportan la presun-
cion de que el tiempo de tratamiento ortodoncico en los pacientes con
maloclusiones Clase II, division 1 es de importancia clinica. Sin embar-
go, es muy temprano aun para alirmar si es clinicamente significativo
para la estabilidad del tratamiento cuando los pacientes son (ratados
con aparatos de ortopedia dentofacial y el tratamiento es relacionado
con la edad. el periodo de crecimiento o el desarrollo esqueletal. En sus
estudios con implantes. Melsen y Enemark (1969) mostraron que la
direccion del crecimiento se vio afectada durante el tratamiento orto-
doncico con "Traccion cefalica”, el patron inherente del crecimiento
retorno después del tratamiento. Teoricamente. los pacientes con malo-
clusiones Clase I, division 1 tratados con un aparato cliciente cercano
al momento en el cual tendra lugar el maximo crecimiento mandibular
tendra una mejor oportunidad que aquellos que serian tratados
mediante el mismo meétodo, pero en un estadio prepuberal. Un largo

79



periodo del futuro crecimiento inherente podria influenciar sobre los
resultados favorables del tratamiento en estos pacientes jovenes.

JEs posible determinar si el maximo crecimiento puberal de creci-
miento facial es inminente, si ha sido alcanzado o si ya ha pasado en el
paciente ortodoncico individual?. Los resultados de nuestros estudios
clinicos apoyan la presuncion de que existe una cercana correlacion
entre la regulacion del tiempo de crecimiento facial puberal (ejemplo, el
crecimiento mandibular) y el de la estatura y que los registros longitudi-
nales de la estatura sirven para evaluar las medidas ortodoncicas en
relacion con el crecimiento puberal.

En este estudio el mayor crecimiento mandibular fue observado en
los varones tratados al PVE o en el ano siguiente. Bjork (1972) ha mani-
festado que el maximo puberal de la estatura en los varones
coincide con el de la cara en el 75 % de los casos. En el 25 % restante,
ocurre tanto como un ano mas temprano, pero nunca mas tarde. Otros
investigadores han encontrado una baja correlacion comparativa entre
el crecimiento puberal de la estatura y las dimensiones faciales (Tofani,
1972; Linder-Aronson y cols., 1975; Thompson y cols., 1976; O'Reilly,
1979; Ekstrom, 1982; Lewis y cols., 1982: Jamison y cols., 1983; Lewis
y cols., 1985).

Los diferentes enfoques metodologicos aplicados para estimar la velo-
cidad del crecimiento facial en los estudios sobre implantes hechos por
Bjork (1963, 1966: Bjork y Skieller, 1974) pueden explicar la mas cerca-
na correlacion entre los picos del crecimiento puberal en las dimensio-
nes faciales y la estatura encontrados en esos estudios en comparacion
con otros estudios. En los estudios de Bjork (1963). las curvas de veloci-
dad del crecimiento mandibular fueron establecidas por medio de pun-
tos de referencia consistentes en implantes metalicos y puntos
cefalometricos. Este enfoque posibilita medir el crecimiento mas correc-
tamente (Figura 3-11). En todos los demas estudios, la curva de veloci-
dad expresa el incremento en distancia entre dos puntos cefalomeétricos
que [recuentemente son bastante remotos con relacion al crecimiento.
Por ejemplo. el crecimiento condilar en la mayoria de los individuos es
vertical, pero la distancia utilizada para la construccion de las curvas
de crecimiento mandibular son [recuentemente desde el pogonion al
articular o del pogonion al condilion, las cuales solo se ajustaran a unos
pocos sujetos de crecimiento condilar sagital, (Figura 3-11).

Baughan y cols., (1979) presentaron coeficientes de seguridad para
ciertas distancias [recuentemente medidas en los cefalogramas. Su con-
clusion fue que en el maxilar no habia una distancia que se pudiera
tener en cuenta para establecer las curvas de crecimiento individuales
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ni medias, debido al extenso margen de error comparativamente, lo cual
confirmo lo planteado por Bjork (1966). En la mandibula. las distancias
entre dos puntos cefalométricos, excepto las relacionadas con el condi-
lion en los cefalogramas estandard, fueron mas utiles en el analisis de
la velocidad de cambio en distancias. Sin embargo. encontraron tam-
bién un pico mas pronunciado de crecimiento puberal cuando el creci-
miento mandibular era expresado como aumento anual en la distancia
articular-gonion en comparacion con articular-pogonion, lo cual puede
significar que el método anterior de medicion del crecimiento mandibu-
lar se acerca mas a su direccion de crecimiento.

La columna A de la Tabla 3-4, ofrece varios coelicientes de correla-
cion entre los picos del crecimiento puberal en el maxilar y la estatura,
a partir de tres estudios (Brown y cols., 1971: Linder-Aronson y cols.,
1975; Gerdes y Gronnegaard, 1977). Ellos varian desde cerca de 0.3 a
0.9 para los dos parametros iguales. En los dos primeros estudios
(Brown y cols., 1971; Linder-Aronson y cols., 1975), el coeficiente de fia-
bilidad para las distancias cefalomeétricas utilizadas son muy por debajo
del valor limite 0.95. Si la fiabilidad de las mediciones cae a 0.95 o
menos, las curvas de velocidad individual se tornan muy irregulares
(Baughan y cols., 1979). Parece existir una relacion entre la magnitud
de la correlacion entre los picos de crecimiento puberal (Columna A,
Tabla 3-4) y los coeficientes de fiabilidad (Columna B) de la distancia
entre los puntos cefalomeétricos utilizados. El coeficiente de correlacion
entre los picos de crecimiento maxilar y la estatura encontrados en los
estudios en los cuales la evaluacion del crecimiento maxilar estaba
basado en el analisis del cambio en las distancias de los puntos cefalo-
métricos (Brown y cols., 1971; Linder-Aronson y cols., 1975), fueron

Tabla 3-4. Coeficiente de correlaciéon (Columna A)) entre el tiempo del pico del creci-
miento puberal en el maxilar y la estatura de pie en ninos de tres estudios. El coefi-
ciente de confiabilidad (Columna B) para las distancias respectivas (Columna C)
entre lo puntos cefalométricos utilizados son tomados de Baughan y cols., 1979.

INVESTIGACION A B C

Brown y cols 1971 0.32 0.37 Ptm-ANS
Linder-Aronson y cols 1975 0.45 p<0.01 0.83 Ptm-SN
Gerdes y Gonnergaard 1977 0.85 p<0.001 _ Implante
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considerablemente inferiores que aquellos encontrados en el estudio en
el cual fueron utilizados implantes metalicos para evaluar el pico de cre-
cimiento maxilar (Gerdes y Gronnegaard. 1977). Esta diferencia en la
magnitud de las correlaciones es mas probablemente una expresion de
la baja confiabilidad y validez del uso de los puntos cefalométricos para
evaluar el rango de crecimiento maxilar. Se puede observar un patron
similar sobre el crecimiento mandibular (cf. Brown y cols., 1971; Tofani,
1972; Thompson y cols, 1976; Gerdes y Gronnegaard. 1977, Ekstrom,
1982).

Tanto el crecimiento facial como la estatura son medidos en las
direcciones del crecimiento o cercanas a ellas: entonces podria haber
una estrecha relacion en el tiempo del estiron de crecimiento puberal.
De acuerdo con esto. la mayoria de las asociaciones publicadas entre
los picos del crecimiento facial y la estatura son poco fiables.

Sobre la base de sus hallazgos, Bjork (1972) recomendo la utilizacion
de registros longitudinales de la estatura en el plan de tratamiento orto-
doncico como un meétodo indirecto de estimacion del nivel de madura-
cion de la cara. La prediccion del PVE por la medicion de la estatura
(Sullivan. 1983). parece ser un metodo bastante impreciso. Los resulta-
dos del uso de los registros longitudinales de la estatura en el plan de
tratamiento ortodoncico no ha sido evaluada sistematicamente. Sin
embargo, de acuerdo con los hallazgos en este estudio y nuestros dos
estudios anteriores (Pancherz y Hagg. 1985: Malmgren y cols., 1987), el
registro longitudinal de la estatura parece ser mas conveniente para la
evaluacion del tratamiento ortodoncico en relacion con el crecimiento
puberal maximo. ’

La aplicacion clinica de las curvas individuales de la velocidad de la
estatura asume que el paciente ha de ser examinado antes del periodo
del pico puberal de crecimiento y durante un largo periodo de tiempo.
La construccion de las curvas de velocidad de la estatura requiere la
interpolacion de datos de manera que los incrementos representen las
tasas anuales de crecimiento. Para estimar cuando un incremento en el
rango de crecimiento es la indicacion del inicio del estiron del creci-
miento puberal o una fluctuacion en el rango de crecimiento como suce-
so frecuente en el periodo juvenil, es azaroso. En la mayoria de los
sujetos el PVE esta probablemente a punto de ocurrir cuando el inicio
del crecimiento puberal estimado sobre una curva de velocidad. Un pro-
blema practico es que en unos pocos ninos y en un tercio de las ninas,
el pico de la estatura es muy pequeno para ser clinicamente discernible
(Stutzle y cols., 1976).

En uno de los estudios, (Malmgren y cols, 1987), se utilizaron las
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curvas individuales de distancia de la estatura para estimar el estado
del crecimiento. Este método esta basado sobre el principio de que la
curva de distancia posnatal de la estatura contiene tres componentes,
un componente infantil, un componente basico que continua durante
todo el periodo de crecimiento. y el componente puberal (Karlberg.
1984, 1987; Karlberg y cols.. 1986). En este metodo. se utilizaron datos
nuevos de la estatura. Una comparacion preliminar de la edad al maxi-
mo de estatura puberal, el cual fue evaluado por el uso de las curvas de
distancias y velocidad en un grupo de sujetos. arrojo una buena concor-
dancia, (Malmgren y cols.. 1987). Analisis ulteriores pueden mostrar
que las distancias de las curvas de la estatura seran un adecuado ins-
trumento en el plan de tratamiento ortodoncico.

Los indicadores de maduracion del desarrollo esqueletal de mano vy
muneca y el desarrollo puberal han sido recomendados tambien para la
planificacion del tratamiento de los pacientes ortodoncicos (Bjork vy
Helm, 1967; Helm y cols.. 1971: Grave y Brown. 1976: Fishman. 1982:
Higg y Taranger. 1982). Desafortunadamente. los cambios radiograficos
en la forma de los huesos de la mano y la muneca durante el periodo
prepuberal y el comienzo del estiron puberal. son pocos. Por lo tanto.
una carencia de indicadores durante este periodo y los indicadores dis-
ponibles son de larga duracion. De acuerdo con la media de valores. la
etapa MP3-F ocurre cerca del inicio. Este es un indicador de larga dura-
cion de alrededor de 2 anos como promedio. en comparacion con un
ano aproximadamente para las etapas subsiguientes en la tercera falan-
ge del dedo medio (Tabla 2-4. c.f. Hagg y Taranger. 1980b).

En el comienzo del tratamiento se detecto la etapa MP3-F en un
numero de sujetos tratados 3: 2 y 1 ano antes del PVE, durante ¢l PVE
y un ano después del PVE (Tabla 3-5). De acuerdo con los valores de
referencia para los ninos (Tabla 2-4: cf. Hagg y Taranger. 1980b). el
estadio F puede ser alcanzado desde 6 anos antes del PVE y hasta que
ocurre el PVE. Consecuentemente, la etapa MP3-F no es un indicador
util para evaluar el crecimiento puberal.

Tomando en cuenta los valores de referencia, la nueva etapa MP3-
FG, es alcanzada entre la etapa MP3-FG y el PVE (Tabla 2-4; cf. Hagg v
Taranger, 1980b). El crecimiento mandibular en los pacientes Herbst en
la etapa MP.-FG tuvo un promedio del 93% del observado en los pacien-
tes tratados durante el PVE. La evaluacion del desarrollo puberal puede
ofrecer una informacion util para identificar a los pacientes especial-
mente quienes estan cerca del PVE o después de éeste (Figura 3-12).

El pico puberal en el crecimiento maxilar y mandibular, lo mismo
coincide con el PVE que ocurre un tanto tardio luego del PVE en los
ninos (Bjork, 1972) y el patron parece ser similar en las ninas (Baughan
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TABLA 3-5. Relacion entre el estadio esqueletal al comienzo y final del tratamiento
y el periodo del pico de velocidad de la estatura (PVE) en 72 pacientes jovenes.

PERIODO DE CRECIMIENTO

ESTADO ESQUELETAL -3a -2a -la PVE +la +2a +3a

Inicio tratamiento
E 1 8 9 1 _ B
F 2 7 8 13 1 B
FG o 3 5 4 B B
G B - 1 - 3 2 B
H - B B B B 1 1
[ B - B B -~ _ 1

Final tratamiento
E 1 7 5 B B _ B
F 2 8 8 3 - B B
FG B 1 6 I3 3 _ -~
G B - 2 3 4 B B
H B _ B B 1 2 1
I 1 1

y cols..1979). La magnitud del pico de los estirones tanto en el creci-
miento mandibular como en la estatura parece ser menos pronunciado
en las ninas. ‘

Los resultados de nuestros estudios (Pancherz y Hagg, 1985; Malm-
gren y cols., 1987) indican que el patron general en el crecimiento man-
dibular durante el tratamiento con ortopedia dentofacial en la
maduracion somatica, es similar en ambos sexos. Sin embargo, en los
pacientes prepuberales de ambos sexos. el crecimiento mandibular
puede ser de la misma magnitud. pero en los pacientes tratados en el
PVE. el crecimiento mandibular fue mas pronunciado en los ninos que
en las ninas (Malmgren y cols., 1987). De acuerdo con esto, la valora-
cion del tratamiento ortodoncico debiera hacerse a cada sexo por sepa-
rado y tomando en consideracion la etapa de maduracion del paciente.

CONCLUSIONES

1. Existe una amplia variacion individual en ambos sexos (dentro de
un rango de cerca de seis anos) en el cual ocurre el estiron puberal en
la estatura .
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Figura 3-12. Caso tratado con el aparato de Herbst duranite 7 meses. (A) Modelos de estudio antes del
tratamiento (izquierda). después del tratamiento (medio). y 2 anos despucs del tratamicento (derecha). (13)
Superposicion de los trazados cefalométricos antes { Jlinea discontinua) iy despucs ( J(Linea conti
nua) del tratamiento. El trazado facial esta superpuesto en los contornos anterior ¢ inferior del contorno
del hueso mandibular. Se muestra la referencia OL/OLP. (C). Curva de la velocidad de la estatura de pie.

Se muestra el periodo de tiempo (....)(punteada). (D). Desarrollo esqueletal MP3-I°G.
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2. Existe una estrecha relacion entre los picos puberales del creci-
miento facial y la estatura.

3. Las curvas de distancia y de velocidad en la estatura parecen ser
herramientas utiles para estimar los periodos de crecimiento facial .

4. Existen indicadores de maduracion del desarrollo esqueletal y
puberal que son herramientas utiles para la identificacion de los perio-
dos tardios del crecimiento facial.
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CAPITULO 4
LA BIOLOGIA DEL CRECIMIENTO FACIAL

Donald H. Enlow

CONCEPTOS DEL CRECIMIENTO

1. La palabra “crecimiento” es un término general usado a menudo
en un sentido demasiado ligero. Frecuentemente se escucha que algun
procedimiento clinico dado “estimula el crecimiento”. Sera necesario en
todo momento tratar de especificar. siempre que sea apropiado, a qué
tipo de “crecimiento” especifico nos referimos. Si debemos controlar el
proceso de crecimiento, hay que comprender queée es lo que debe ser
controlado, ademas de los objetivos especificos, para ser identificados.

2. Las superficies interna y externa de un hueso, estan recubiertas
por una especie de mosaico de “campos de crecimiento” (Figura 4-1). La

Figura 4-1. "Campos de crecimiento”, las superficies interna
y externa de un hueso estan recubiertas por un patron en
Jorma de moscdico.

superficie externa sin embargo. no es toda de aposicion como uno
pudiera presumir. Aproximadamente. la mitad de la superficie perios-
teal (externa) de todo hueso tiene una disposicion caracteristica de cam-
pos de reabsorcion: un patron caracteristico de campos de aposicion
cubre el resto. Si un area periosteal dada. tiene un tipo de campo de
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reabsorcion, la superficie interna opuesta (endosteal) de esa misma
area, tiene un campo de aposicion. Contrariamente, si el campo perios-
teal es de aposicion, el campo endosteal del lado opuesto de la corteza
es comunmente de reabsorcion. Estas combinaciones produciran los
movimientos de crecimiento caracteristicos de todas las partes de todo
hueso.

3. La operacion de los campos de crecimiento que cubren y revisten
las superficies de un hueso, es realmente llevada a cabo por las mem-
branas y otros tejidos que lo rodean en vez de serlo por la parte dura del
hueso.

El hueso no “crece por si mismo”, el crecimiento es producido por la
matriz de tejido blando que encierra a cada hueso en su totalidad.

Los determinantes geneticos y funcionales del crecimiento residen en
los tejidos laxos.

El crecimiento no es “programado” dentro de la parte calcificada del
hueso en si. El "molde” para el diseno, construccion y crecimiento de un
hueso, yace en el complejo de los musculos, lengua, labios, carrillos,
tegumentos, mucosa, tejidos conectivos, nervios, vasos sanguineos, via
aerea, faringe. el cerebro (como una masa). las tonsilas. adenoides y asi
sucesivamente.

4. La remodelacion es una parte basica del proceso de crecimiento.
La razon por la cual un hueso debe remodelarse durante el crecimiento
es porque sus partes regionales resultan movidas: la derivacion mueve
cada parte desde un lugar hacia otro a medida que el hueso crece en su
totalidad. Esto requiere cambios de remodelacion en secuencia en la
forma y tamano de cada region. Por ejemplo, la rama se mueve progresi-
vamente hacia atras por una combinacion de aposicion y reabsorcion.
(Figura 4-2). A medida que hace esto. la parte anterior de la rama se

Figura 4 2. La raana mandibular se mucve progresioa

mente hacia atras por una combinacion de aposicion iy
reabsorcion.
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remodela con cada nueva adicion para el cuerpo mandibular. Esto pro-
duce un alargamiento del cuerpo. Este movimiento progresivo y en
secuencia de partes componentes de un hueso a medida que éste se
agranda. se llama relocalizacion. La relocalizacion es la base de la remo-
delacion. Toda la rama es, de esta manera, relocalizada posteriormente
y la parte posterior del cuerpo. en elongacion, resulta relocalizada hacia
el area previamente ocupada por la rama. La remodelacion estructural
desde lo que era parte de la rama hacia lo que entonces resulta una
nueva parte del cuerpo. Como resultado de esto, logicamente, el cuerpo
se hara mas largo.

5. El mismo proceso de aposicion-reabsorcion que produce el agran-
damiento total o global de un hueso lleva a cabo la relocalizacion y
remodelacion simultaneamente.

El crecimiento y la remodelacion son, en efecto, partes inseparables
del mismo proceso. Ahora es posible comprender porque casi la mitad
de un hueso dado debe y puede tener una superficie externa (periosteal)
resortiva a medida que el hueso aumenta de tamano globalmente. La
razon es que ¢l hueso no simplemente se agranda simetricamente por
nueva aposicion osea (uniformemente sobre todas las superficies exter-
nas) sino mas bien cada una de las partes regionales del hueso devie-
nen relocalizadas hacia nuevas posiciones en secuencia. Para lograr
esto, algunas superficies externas han de ser necesariamente de reab-
sorcion.

6. En el maxilar, el hueso palatino crece hacia abajo (esto es, se relo-
caliza inferiormente) por reabsorcion periosteal en el lado nasal y aposi-
cion periosteal en el lado bucal (Figura 4-3). Este proceso de

Figura 4-3. El hueso palatino crece hacia
abajo: relocalizacion inferior por reabsorcion
periosteal en el lado nasal y aposicion
periosteal en el lado bucal.

crecimiento y remodelacion, sirve para ensanchar las camaras nasales.
Lo que era el arco maxilar y palatino oseo en la ninez temprana. son
remodelados hacia lo que entonces se convierten en las camaras nasa-
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les del adulto. Por lo tanto. aproximadamente la mitad del hueso palati-
no es de reabsorcion y la otra mitad es de aposicion.

7. Resumiendo. podemos senalar que el proceso de remodelacion del
crecimiento es por medio de los tejidos blandos que albergan los huesos
y las funciones son:

a. Ensanchar cada hueso en su totalidad progresivamente.

b. Relocalizar en secuencia cada una de las partes componentes de
todo el hueso para facilitar su agrandamiento global.

c. Formar el hueso para acomodar sus funciones variadas. de acuer-
do con las acciones fisiologicas ejercidas sobre el mismo.

d. Llevar a cabo ajustes estructurales regionales de manera que se
logre un ajuste funcional de todos los huesos por separado con los
demas y con sus tejidos laxos.

8. En la medida que un hueso crece. el mismo es alejado simultanea-
mente de otros huesos que estan en contacto con ¢l. Esto crea el espa-
cio dentro del cual tiene lugar el ensanchamiento del hueso. Este
proceso se denomina “Desplazamiento primario”. llamado también
“traslocalizacion”. Es un movimiento fisico de todo un hueso y que ocu-
rre mientras el mismo crece y se remodela por reabsorcion y aposicion.
A medida que el hueso crece por aposicion superficial en una direccion
dada, es desplazado simultaneamente en la direccion opuesta.

9. El proceso de aposicion de nuevo hueso no causa desplazamiento
por empuje contra la superficie de contacto articular de otro hueso. En
lugar de esto, el hueso es alejado por la fuerza expansiva de todos los
tejidos laxos en crecimiento que lo rodean. En la medida que esto tiene
lugar, se agrega nuevo hueso sobre las superficies de contacto y los dos
huesos por separado. en un sitio, permanecen en constante union arti-
cular. El complejo naso-maxilar por ejemplo. esta en contacto con la
base del craneo (Figuras 4-4 y 4-5). Toda la region maxilar, en su totali-
dad. es desplazada hacia abajo y hacia delante lejos del craneo por el
crecimiento expansivo de los tejidos laxos en la region mediofacial. Esto
libera nuevo crecimiento oseo en las superficies de contacto suturales
entre el complejo naso-maxilar y la base craneal. De este modo, el pro-
ceso de desplazamiento es hacia atras, (esto es. hacia su contacto con la
base craneal).

De una manera similar, toda la mandibula es desplazada “lejos™ en
su articulacion en cada fosa glenoidea por el crecimiento de alargamien-
to del complejo de tejidos blandos de la cara en crecimiento.
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Figura 4-4. El complejo naso-maxilar esta en contacto con ¢l
piso craneal. La region maxilar es desplazada hacia abajo y
adelante.

Figura 4-5. El crecimiento oseo nuevo de las superficies
suturales entre el complejo naso-maxilar y el piso craneal
produce desplazamiento hacia abajo y adelante. mientras

la aposicion 6sea ocurre hacia arriba y atras.

A medida que esto ocurre, el condilo y la rama crecen hacia arriba y
atras buscando el espacio creado por el desplazamiento. Debemos
observar gue la rama se “remodela” a medida que ésta se relocaliza pos-
terosuperiormente. La misma también se alarga y ensancha para aco-
modar:

a. La creciente masa de musculos masticatorios insertados en ella.

b. El ensanchamiento del espacio faringeo.

c. El alargamiento vertical de la parte nasomaxilar de la cara en
movimiento.

10. Durante el crecimiento también se produce un proceso de des-
plazamiento secundario. El desplazamiento primario que acabamos de
describir esta asociado con el propio aumento de tamano del hueso. El
desplazamiento secundario, sin embargo. es el movimiento de todo un

/
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hueso causado por el aumento de volumen separado de otros huesos,
los cuales pueden estar proximos o bastante distantes. Por ejemplo, el
incremento en tamano de los huesos que componen la fosa craneal
media (conjuntamente con el crecimiento cerebral). resulta en un movi-
miento notable de todo el complejo maxilar anteroinferiormente (Figura
4-6). Esto es bastante independiente del crecimiento y aumento de volu-

IFigura 4-G. El incremento en tamano de los huesos
que componen la_fosa craneal media. provoca mouvi-
miento del complejo maxilar anteroinferiormente.

men del maxilar. El desplazamiento es por lo tanto secundario. Lo que
sucede en la profundidad de la base craneal. afecta por tanto, la coloca-
cion de los huesos en la cara. Los efectos de las actividades de creci-
miento de areas relativamente distantes no son tenidos en cuenta y
todos los cambios deberan ser valorados cuando se analiza el proceso
de crecimiento y las caracteristicas faciales individuales (Figura 4-7). En

=
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Figura 4-7. Lo que ocurre en la profundidacd de la base craneal
afecta la colocacion de los huesos faciales.
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resumen, el proceso de crecimiento esqueletico global (desplazamiento y
remodelacion) lleva a cabo dos funciones generales:

a. Posicionar cada hueso.

b. Disena y construye cada hueso y todas sus partes regionales para
llevar a cabo el papel multifuncional de ese hueso.

La incorporacion funcional del hueso membranoso desde el agregado
de tejidos blandos hace que un hueso se desarrolle hacia su delinitiva
estructura morfologica y para ocupar la localizacion que ¢l hace.

PRINCIPIO DE CONTRAPARTIDA

Los meétodos cefalométricos convencionales utilizan limites radiogra-
ficos confiablemente identificables (en ocasiones. independientemente
de su significacion morfologica) para cuantificar dimensiones y angula-
ciones seleccionadas. Los rasgos cefalométricos de la cara de un indivi-
duo pueden ser comparados con los promedios de la poblacion para
evaluar el estado de algunos aspectos geometricos de esa cara. Esto
puede ser, por supuesto. muy util y ha generado un gran flujo de infor-
macion. Hay otra manera, que tiene ventajas para el proposito de bus-
car un tipo mas “anatomico” de evaluacion. Esto incluye comparaciones
de huesos (o sus partes fundamentales) con otros huesos del mismo
individuo para probar la naturaleza del ajuste de uno con otro. No son
utilizados aquellos planos y angulos anatomicamente inapropiados (por
ejemplo, Silla-Nasion y A-N-B- respectivamente) y no requicre la compa-
racion con los promedios de la poblacion ya que esto no es relevante. El
propio complejo craneofacial de una persona, puede ser evaluado por lo
que es y la naturaleza de algunas relaciones morfogencticas y morfologi-
cas reales, pueden ser determinadas para aquella persona como un
individuo.

En eéste enfoque conceptual, las dimensiones y angulos (del "Princi-
pio de Contrapartida”) adquieren significados bastante dilerentes y per-
miten un tipo de utilizacion diferente. Una “dimension” de contrapartida
es una pieza clave que coincide directamente con un campo mayor de
remodelacion y/o desplazamiento, el cual debe ajustar alguna parte o
partes esqueléticas separadas dentro del ensamblaje crancofacial. Si
ellos ajustan exactamente o lo hacen aproximadamente, existe un “equi-
librio” regional parte-parte. Si no fuera asi. ocurrira una desigualdad
regional. Las desigualdades estructurales en un area, pueden ser pasa-
das a otras areas ocasionando desajustes de partes contiguas. Asi
mismo, las desigualdades de contrapartidas regionales pueden ser nor-
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males de acuerdo con la edad, sexo, y diferencias étnicas o exceder los
limites para la normalidad aceptable y por lo tanto subyace parte de la
base anatomica y de desarrollo para una displasia. Dos criterios com-
prenden el concepto de la porcion “efectiva” de una dimension de con-
trapartida en un hueso o alguna parte principal de éste.

Primero, solamente aquella porcion especifica que se relaciona direc-
tamente con las dimensiones de una contrapartida de otros huesos, es
relevante. Por ejemplo, solamente el cuerpo, no toda la mandibula. se
relaciona especificamente con otras contrapartidas (la faringe y la fosa
craneal media.).

Segundo, ala alineacion (la relacion angular) de varias partes y las
contrapartidas, deben ser también consideradas. Esto es debido a que
la naturaleza de la alineacion (rotaciones), altera la expresion anatomica
de las dimensiones horizontal y por lo tanto, cambia la naturaleza de un
“ acople” dimensional entre partes y contrapartes. Tanto los factores de
alineacion, como de dimensiones efectiva deben ser tomadas en cuenta
para evaluar las circunstancias anatomicas que caracterizan un ensam-
blaje de componentes craneofaciales en una persona.

REVISION DEL PROCESO DE CRECIMIENTO
CRANEOFACIAL GLOBAL

Estadio 1. El arco maxilar se alarga por crecimiento posterior en la
tuberosidad. (Figura, 4-8).

Figura 4-8. El maxilar se alarga por crecimiento posteric: en la tubero-
sidad.

Estadio 2. Todo el maxilar es desplazado anteriormente por la misma
cantidad que ella crece posteriormente. Estos dos procesos tienen lugar
simultaneamente. Notese que las areas superiores e inferiores estan
ahora en relacion Clase II (Figura 4-9).
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Figura 4-9. El maxilar es desplazado anteriormente en la misma ~
magnitud en que crece posteriormente (se observa una relacion

Clase II).

Estadio 3. La arcada mandibular osea se alarga por remodelacion,
desde la parte anterior de la rama. Esta acoplara con el maxilar en lon-
gitud, pero los dos arcos estan aun fuera de sitio (Figura 4-10).

Figura 4-10. La remodelacion 6sea desde la parte anterior de la
rama produce alargamiento del arco mandibular.

Estadio 4. Toda la rama crece posteriormente para proporcionar el
alargamiento del cuerpo. El crecimiento 6seo ocurre en el condilo man-
dibular y a lo largo de la parte posterior de la rama en la misma exten-
sion que la parte anterior ha sufrido resorcion (Figura 4-11).

Figura 4-11. Toda la rama crece posteriormente para proporcionar ¢l
alargamiento del cuerpo. existe equilibrio entre la aposicion en esta
area y la reabsorcion en el borde anterior.
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Estadio 5. La mandibula, en su totalidad, es desplazada anteroinfe-
riormente, en la misma cantidad en que el maxilar fue desplazado en el
estadio 2. Esto coloca el arco mandibular apropiadamente con relacion
al maxilar, aunque la oclusion esta ahora separada a causa del creci-
miento vertical de la rama (Figura 4-12).

Figura 4-12. Colocacion de la mandibula con relacion al maxilar (la
oclusion esta algo separada por el crecimiento vertical de la rama).

Estadio 6. La fosa craneal media se agranda por reabsorcion endo-
craneal y aposicion ectocraneal, asi como también por crecimiento en la
sincondrosis esfeno-occipital y las suturas del piso craneal (Figura 4-
13).

Figura 4-13. La fosa craneal media se agranda por reabsorcion endo-
craneal. Aposicion ectocraneal. crecimiento en la sincondrosis esfeno
occipital y suturas del piso craneal.

Estadio 7. Toda la region maxilar y la fosa craneal anterior son des-
plazadas anteriormente a causa de la expansion de la fosa craneal
media. (Estadio 6),(Figura 4-14).
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Figura 4-14. Desplazamiento anterior de la region maxilar y la_fosa
craneana anterior por expansion de la_fosa media.

Estadio 8. El aumento de tamano de la fosa craneal media también
causa un desplazamiento hacia adelante y hacia abajo de la mandibula
pero, en un grado mucho menor que el del maxilar (Figura 4-15).

|
|
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Figura 4-15. Desplazamiento anteroinferior de la mandibula por el
ensanchamiento de la _fosa craneal media (en menor grado que el maxi
lar).

Estadio 9. La dimension horizontal de la rama mandibular aumenta
para alcanzar la cantidad de ensanchamiento horizontal de la fosa cra-
neal media (Figura 4-16).

Figura 4-16. Aumento de la dimension horizontal de la rama para alcan
zar el ensanchamiento horizontal de la fosa craneal media.
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Estadio 10. Toda la mandibula (Figura 4-17) es desplazada anteroin-
feriormente a medida que la rama aumenta de tamano (Estadio 9).

Figura 4-17. Desplazamiento anteroinferior mientras la rama cuunenta
de tamano.

Estadio 11. La fosa craneal anterior (Figura 4-18) aumenta horizon-
talmente. Esto ha sido emparejado por la cantidad de alargamiento
horizontal del maxilar (Etapa 1).

Figura 4-18. La fosa craneal anterior aumenta horizontalmente.

Estadio 12. Los arcos maxilar y palatino crecen hacia abajo por reab-
sorcion en el lado nasal y por la aposicion en el lado bucal. Los dientes
migran inferiormente al mismo tiempo por un crecimiento de remodela-
cion dentro de los alveolos desde 1 hasta 2 (Fig. 4-19).

Estadio 13. Todo el complejo naso-maxilar es desplazado inferior-
mente de forma simultanea. Esto esta asociado con el crecimiento 0seo
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Figura 4-19. Los dientes migran inferiormente por el proceso de remo
delacion intraalveolar.

de las suturas (pero no causado realmente por crecimiento osco sutu-
ral). Los dientes son llevados pasivamente hacia abajo desde 2 hasta 3
(Figura 4-20).

Figura 4-20. Todo el complejo naso-maxilar es desplazado inferiormen
te en_forma simultanea.

Etapa 14. Los dientes mandibulares migran hacia arriba para buscar
el contacto oclusal. El hueso alveolar se remodela hacia arriba mante-
niéndose a ritmo con los dientes y cada membrana periodontal, sopor-
tando los dientes individuales, (Figura 4-21).

\
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Figura 4-21. Los dientes mandibulares migran superiormente para man- |
tener el contacto oclusal.

99



Etapa 15. Los incisivos superiores se desplazan lingualmente y el
hueso alveolar se mueve hacia atras por reabsorcion en el lado lingual y
por aposicion en el lado labial. El hueso es anadido hacia el menton y
alrededor de la superficie externa del cuerpo (Figura 4-22).

FFigura 4-22. Aposicion osca en el menton y alrededor de la superficie
externa del cuerpo.

Etapa 16. La protuberancia malar y el anillo orbital lateral, crecen
posteriormente en proporcion a la cantidad de crecimiento maxilar pos-
terior. Estos ademas, se remodelan superior o inferiormente para empa-
rejarse con el crecimiento maxilar vertical. (Figura 4-23).

Figura 4 23. La apofisis malar (piramidal) y el anillo orbital (parte late
ralj crecen posteriormente proporcionalmente con el crecimiento poste
rior del maxilar.

Etapa 17. La region malar es desplazada anteroinferiormente para
alcanzar la extension correspondiente de desplazamiento maxilar hacia
adelante y abajo (Figura 4-24).
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Figura 4-24. Desplazamiento anteroinferior de la region malar para
corresponderse con el del maxilar.

LAS BASES ANATOMICAS DE LAS MALOCLUSIONES

1. En los individuos o en toda la poblacion que tienen forma de cabe-
za dolicocefalica, el cerebro es alargado horizontalmente y relativamente
estrecho. Esto establece una base craneal que es algo mas plana, o sea
que la angulacion entre el piso craneal medio y el anterior es mas abier-
ta. También es mas largo horizontalmente. (Figuras 4-25 y 4-26).

"

Figura 4-25. Caracteristicas de un individuo dolicocefalico

Estos factores tienen varias consecuencias basicas para cl patron de
la cara:

Primero, todo el complejo naso-maxilar es colocado en una posicion
protrusiva en relacion con la mandibula a causa de la rotacion de la
base craneal hacia adelante y ademas. los segmentos anterior y medio
del piso craneal son mas largos horizontalmente.

Segundo, todo el complejo nasomaxilar esta mas bajo en relacion con
el condilo mandibular. Esto causa una rotacion hacia abajo vy hacia
atras de toda la mandibula. Tercero. el plano oclusal es rotado en una
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Figura 4-26. En el sujeto dolicocefalico la base craneana es algo mas plana. El complejo nasomaxilar es
protrusivo con respecto a la mandibula y descendido con respecto al condilo. El plano oclusal es inclina
do hacia abajo.

direccion inclinada hacia abajo. La colocacion hacia delante del maxilar,
en dos formas y la colocacion del cuerpo mandibular hacia atras, resul-
ta en una tendencia hacia la retrusion mandibular y la colocacion de
los molares resulta en una tendencia hacia la posicion Clase II. El perfil
tiende a ser retrognatico, sin embargo, los cambios operatorios son ope-
rativos comunmente, como sera explicado posteriormente.

2. Los individuos o grupos étnicos con una forma de cabeza braqui-
cefalica, tienen un cerebro mas redondo, mas corto (horizontalmente) y
mas ancho. Esto fija una base craneal mas vertical y que tiene una
angulacion mas cerrada, lo cual disminuye la dimension horizontal
efectiva de la fosa craneal media (Figura 4-27; 4-28). El resultado facial
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Figura 4-27. Caracteristicas de un individuo braquicefalico.

es una colocacion posterior del maxilar. Mas aun, la longitud horizontal
del complejo naso-maxilar es relativamente corta. Por el hecho de ser el |
basicraneo braquicefalico, mas ancho, pero menos alargado en la

4
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Figuras 4-28 y 4-29. En el sujeto braquicefalico la base crancana es mas vertical. con angulacion mas
cerrada. La posicion del maxilar es mas posterior y la dimension del complejo nasomaxilar es relativa
mente mas corta con una posicion mandibular adelantada.

dimension anteroposterior, las fosas craneales anterior y media propor-
cionan la base que establece la longitud horizontal y anchura bilateral
del complejo nasomaxilar. Es por lo tanto, también mas corta, pero mas
ancha. El resultado compuesto es una retrusion relativa del complejo
naso-maxilar y una colocacion relativa anterior de toda la mandibula.
Esto causa una mayor tendencia hacia un perfil prognatico y una rela-
cion Clase III. El plano oclusal, asi como la rama de la mandibula pue-
den ser alineados hacia arriba, pero varios procesos compensatorios,
frecuentemente resultaran en un plano oclusal inclinado hacia abajo y
una ligera rotacion hacia atras de la rama. Otros cambios compensato-
rios son también operativos. como se explicara posteriormente y estos
tienden a contrarrestar las tendencias de la Clase III.

3. La naturaleza basica de interrelaciones entre (1) forma del cerebro
(2) perfil facial y (3) tipo oclusal, como se ha visto. provoca una predis-
posicion hacia tipos faciales caracteristicos y maloclusiones entre dife-
rentes tipos de poblaciones. Por ejemplo, algunos ciudadanos ingleses y
algunos otros tipos caucasianos con una tendencia a los tipos de cabe-
za dolicocefalicos, tienen una tendencia a los tipos de maloclusiones
Clase 1 y un perfil retrognatico. Los japoneses, que tienen mayoritaria-
mente una forma de cabeza braquicefalica, tienen una tendencia mayor
a las maloclusiones de Clase Il con perfil prognatico. Estas tendencias
respectivas son construidas hacia el “plan basico de construccion
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facial”. Sin embargo, la mayoria de nosotros tenemos rasgos estructura-
les intrinsecos que han compensado estas tendencias. Si nosotros tene-
mos tales rasgos compensatorios (Figura 4-29), las tendencias
construidas anteriormente son compensadas en un mayor o menor
grado y nosotros por lo tanto, tenemos por lo menos, proporciones
faciales con una oclusion Clase I, aunque las tendencias subyacentes
aun estén presentes. Sin embargo, si estos rasgos compensatorios no se
desarrollan o si los mismos son insuficientes, las tendencias construi-
das anteriormente entonces se ven expresadas y nosotros tenemos una
maloclusion mas o menos severa y un mayor predominio de retrognasia
y prognasia.

4. Para cada region han de ser considerados dos factores basicos; el
primero, es la dimension de una parte particular. ¢Es ésta “larga” o
“corta” con relacion a los ajustes con otras partes? Debe tenerse gran
cuidado para evaluar solamente aquel sitio o dimension particular de
un hueso especificamente relacionado con el ajuste real y directo de
unos huesos con otros; ésta es la dimension efectiva.

5. La segunda consideracion fundamental es la alineacion de una
parte dada; esto también debe ser incluido (aunque muchos analisis
cefalométricos no lo hacen), porque cualquier cambio rotacional, bien
disminuye o aumenta la expresion de una dimension.

6. Para la ilustracion de los efectos importantes de la orientacion
como un factor basico relacionado con la determinacion del patron
facial, la orientacion de la fosa craneal media en un nino Clase II fue
cambiada (sobre el papel de trazados) hacia una posicion mas recta
(Figura 4-30). Todas las demas regiones faciales, incluyendo la mandi-
bula, maxilar y la fosa craneal anterior, fueron reensamblados alrededor
de la fosa craneal media realineada. No se efectuaron cambios en las
dimensiones reales de ninguna de las partes. La expresion horizontal y
vertical de la dimension de la fosa craneal media, sin embargo, resulto
en un cambio del patron de Clase II al de Clase I, a pesar de que todos
los huesos individuales eran exactamente del mismo tamano.

7. Si la dimension horizontal del cuerpo mandibular (Figura 4-31), es
corta en relacion con su contrapartida, el arco maxilar 6seo, el efecto es
por supuesto la retrusion mandibular (probablemente con apinamiento
anterior de los dientes). Esto no causa necesariamente una relacion
molar Clase Il porque las partes posteriores de los arcos 0seos superio-
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Figura 4-30. Se muestra la utilizacion de un artificio mediante el cual a un

nino de Clase Il se le modifico la posicion de la_fosa craneal media (sobre

papel de trazado) hasta hacerla mas recta. Resulto en un cambio al patron
de Clase I. sin modificar las dimensiones.

Figura 4-31. Si la dimension mandibular es menor que la del

maxilar, el efecto sera una retrusion mandibular (es probable

un apinamiento anterior de los dientes) Puede no haber rela-
cion molar Clase II.
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res e inferiores aun pueden ser posicionados adecuadamente. Enfatiza-
mos que estas son comparaciones relativas entre dos partes dentro del
mismo individuo. La mandibula no esta siendo comparada con una
norma o un valor promedio derivado de una muestra de poblacion.
Cualquiera que sea el valor real de esta dimension mandibular en mili-
metros o independientemente de como éste sea comparado con algin
medio estadistico. el mismo es corto cuando se lo compara con el
valor dimensional que en realidad importa: su contrapartida, la dimen-
sion horizontal del cuerpo maxilar en ese individuo en particular.

8. Si el cuerpo mandibular es dimensionalmente largo (Figuras 4-32
v 4-33), el efecto es la protrusion mandibular. Un arco maxilar horizon-
talmente corto tiene el mismo efecto.

Figura 4-32. y
4-33. Protrusion
mandibular (cuerpo
mandibular mas
largo).

/ —

9. Si la dimension horizontal efectiva de la rama es estrecha en rela-
cion con su contrapartida, (la cual es la dimension horizontal, no obli-
cua, efectiva de la fosa craneal media), se produce un efecto retrusivo
mandibular (Figura 4-34). Notese que el arco mandibular yace en una
posicion resultante compensada en relacion con la contrapartida, el
arco maxilar. Aunque los arcos superior e inferior en si mismos, son
realmente emparejados en dimension, el perfil es retrognatico. Los arcos
estan en posiciones alteradas porque las partes posteriores a ellos estan
“desbalanceadas”™. Notese que la parte posterior del arco maxilar se rela-
ciona bien anterior (mesial) a la parte posterior del arco mandibular,
Esta ¢s una forma (de varias) de las causas esquelcticas basicas que
subyacen en una relacion molar Clase II.
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Figura 4-34. Retrusion mandibular (la dimension efectiva de la rama es
estrecha en relacion con su contrapartida).

10. Si la dimension horizontal efectiva de la rama es amplia (Figura
4-35), en relacion con la fosa craneal media o la fosa crancal es estre-
cha horizontalmente con relacion a la rama, el efecto de la: protrusion
mandibular es debido a las posiciones alteradas resultantes entre las
arcadas superior e inferior, aun cuando las dimensiones horizontales de
ambas arcadas puedan acoplarse por si solas. Esta es una (entre varias)
de las causas esqueléticas basicas de una relacion molar Clase I11.

Figura 4-35. Si la dimension efectiva horizontal de la rama esta aumen

tada con relacion a la base craneal media o la_fosa craneal es estrecha

horizontalmente con relacion a la rama. el efecto es una protrusion man
dibular.

11. En una rama con orientacion mas recta (por ejemplo. como
resultado de una region nasomaxilar mas larga verticalmente). el efecto
es la retrusion mandibular (Figuras 4-36 y 4-37). Mientras que esto
incrementa la expresion de la dimension de la rama vertical, la horizon-

/
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Figura 4-36. Retrusion mandibular por la disposi- Figura 4-37. Obsérvese que como consecuencia
cion mas recta de la ramea. (Puede ser resultado de lo expresado anteriormente (Figura 4-36) la
tambicn de una region naso-maxilar verticalmente mandibula es rotada hacia abajo y atras con un
larga). perfil retrognatico y Clase II.

tal es necesariamente disminuida al mismo tiempo. Toda la mandibula
es rotada hacia abajo y atras. Como resultado, el arco mandibular se
balancea en relacion con el maxilar. El perfil es retrognatico y la coloca-
cion balanceada de las arcadas causan una relacion molar Clase II.

12. Si la rama tiene una orientacion mas inclinada hacia delante
(como resultado de una cara media verticalmente corta), el efecto es una
protrusion mandibular, porque la dimension horizontal es incrementa-
da (Figura 4-38). La dimension vertical es disminuida o dicho simple-

Figura 4-38. Protrusion mandibular producto de la aline

acion de la rama inclinada hacia adelante por aumento

de la dimension horizontal (La cara media es mas corta
verticalmente).

108




—

mente, la rama rota hacia delante y arriba. haciendo que la mandibula
alcance una posicion protruida. Los arcos son compensados y los mola-
res tienen como resultante una relacion molar Clase I1I.

13. Si el cuerpo ino la rama) tiene una orientacion hacia arriba (esto
es un angulo goniaco cerrado). se produce un efecto retrusivo mandibu-
lar (Figura 4-39). Hay dos tipos basicos y separados de rotaciones

Naz=" / ; <~ ——— 5 i :
>o— o \ . ~Y Figura 4-39. Retrusion mandibu
- g // ‘\. 5\\\\\0 lar. El cuerpo mandibular esta
\\\‘/\\; \‘\\\\ \“\\ h S orientado hacia arriba (angulo
I \\\\\ TS goniaco cerrado). Los efectos
B i S ’\*' relacionados de rama-cuerpo son

(’]HU‘SIUS.

esqueléticas para la mandibula (exclusivas de las rotaciones dentarias,
las cuales seran descritas separadamente).

a. En la posicion cerrada, la mandibula puede rotar hacia arriba o
hacia abajo sobre el eje condilar. Esto fue descrito mas arriba como una
rotacion de “rama” porque el mismo conlleva cambios en la alineacion
de la rama en el eje condilar. El cuerpo es llevado con ¢l. Esta rotacion
tiene lugar para ajustar la rama y por lo tanto el cuerpo a cualquier
posicion vertical que exista para la cara media. La rama rota hacia
delante y hacia arriba para enfrentarse a la cara media corta y/o una
flexion de la base craneal recta. Esta rota a su vez hacia abajo y hacia
atras para acomodar una cara media verticalmente larga y/o una angu-
lacion de la base craneal abierta.

b. El angulo entre la rama y el cuerpo puede también verse aumenta-
do o disminuido como una clase de rotacion separada. Esto no se refiere
al "angulo goniaco” convencional sino mas bien a la orientacion entre la
totalidad de la rama y el cuerpo. El eje de la rama puede por tanto. ser
mas recto con la relacion angular rama-cuerpo “cerrada”. Puede ocurrir
lo contrario por una abertura del angulo rama-cuerpo. En cualquier
caso. el cuerpo sera alineado hacia arriba y/o hacia abajo con relacion
ala rama. Ambas partes pueden participar en los cambios de remodela-
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cion osea comprendidos en la apertura y cierre del angulo entre ella,
aunque es necesariamente la rama mas due el cuerpo. la que lleva a
cabo la mayoria de ellos. porque aqui es donde ocurre la mayor parte
del proceso de remodelacion activa. No seria posible que todo el cuerpo
rotara hacia arriba por su propia remodelacion para cerrar el angulo
goniaco.

14. Una angulacion cerrada entre la rama y el cuerpo acorta la longi-
tud mandibular total y por lo tanto. tiene un efecto retrusivo sobre la
mandibula (Figura 4-39). Una angulacion abierta la aumenta y tiene un
efecto protrusivo.

Si el angulo rama-cuerpo es abierto la prominencia de la escotadura
antegonial esta aumentada. Esto es causado por la orientacion hacia
abajo del cuerpo mandibular en su union con la rama. Si el angulo
rama-cuerpo es cerrado, el tamano de la escotadura antegonial puede
ser reducido u obliterado totalmente a causa de la orientacion hacia
arriba del cuerpo en relacion con la rama.

15. Los efectos de las rotaciones de toda la mandibula y las rotacio-
nes de la rama hacia el cuerpo. son opuestos (Figura 4-39). Cuando
toda la mandibula es orientada hacia abajo se produce un efecto retru-
sivo mandibular. pero cuando solamente el cuerpo rota hacia abajo.
resulta en un efecto mandibular protrusivo. Una rotacion de toda la
mandibula hacia arriba del cuerpo solamente. es retrusiva mandibular.

Una fosa craneal media inclinada hacia delante tiene un efecto pro-
trusivo maxilar y retrusivo mandibular (Figura 4-26). Cuando la expre-
sion de la dimension horizontal efectiva de la fosa media
es incrementada, el maxilar se vera compensado anteriormente con res-
pecto al cuerpo mandibular. La cara media es también descendida y
esto hace que toda la mandibula se balancee hacia abajo y atras. El
maxilar es llevado hacia delante y la mandibula es rotada hacia atras.
Esto resulta en una retrusion mandibular aunque la longitud de los
arcos del maxilar y la mandibula pueden tener dimensiones equivalen-
tes como se muestra aqui. Estos cambios variados en el patron esquele-
tico acarrean una relacion molar Clase II, porque el arco oseo inferior es
colocado posteriormente.

Una fosa craneal media inclinada hacia atras. tiene un efecto protru-
sivo mandibular (Figura 4-28). Esto contribuye a una relacion molar
tipo Clase III. El maxilar es colocade hacia atras y la mandibula hacia
delante a una posicion protrusiva. Notese que el plano oclusal mandi-
bular es rotado hacia una posicion inclinada hacia arriba. Para com-

110 /




cion osea comprendidos en la apertura y cierre del angulo entre ella,
aunque es necesariamente la rama mas que el cuerpo. la que lleva a
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rotara hacia arriba por su propia remodelacion para cerrar el angulo
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14. Una angulacion cerrada entre la rama y el cuerpo acorta la longi-
tud mandibular total y por lo tanto, tiene un efecto retrusivo sobre la
mandibula (Figura 4-39). Una angulacion abierta la aumenta y tiene un
efecto protrusivo.

Si el angulo rama-cuerpo es abierto la prominencia de la escotadura
antegonial esta aumentada. Esto es causado por la orientacion hacia
abajo del cuerpo mandibular en su union con la rama. Si el angulo
rama-cuerpo es cerrado, el tamano de la escotadura antegonial puede
ser reducido u obliterado totalmente a causa de la orientacion hacia
arriba del cuerpo en relacion con la rama.

15. Los efectos de las rotaciones de toda la mandibula y las rotacio-
nes de la rama hacia el cuerpo, son opuestos (Figura 4-39). Cuando
toda la mandibula es orientada hacia abajo se produce un efecto retru-
sivo mandibular, pero cuando solamente el cuerpo rota hacia abajo.
resulta en un efecto mandibular protrusivo. Una rotacion de toda la
mandibula hacia arriba del cuerpo solamente, es retrusiva mandibular.

Una fosa craneal media inclinada hacia delante tiene un efecto pro-
trusivo maxilar y retrusivo mandibular (Figura 4-26). Cuando la expre-
sion de la dimension horizontal efectiva de la fosa media
es incrementada, el maxilar se vera compensado anteriormente con res-
pecto al cuerpo mandibular. La cara media es también descendida y
esto hace que toda la mandibula se balancee hacia abajo y atras. El
maxilar es llevado hacia delante y la mandibula es rotada hacia atras.
Esto resulta en una retrusion mandibular aunque la longitud de los
arcos del maxilar y la mandibula pueden tener dimensiones equivalen-
tes como se muestra aqui. Estos cambios variados en el patron esquelé-
tico acarrean una relacion molar Clase II, porque el arco oseo inferior es
colocado posteriormente.

Una fosa craneal media inclinada hacia atras, tiene un efecto protru-
sivo mandibular (Figura 4-28). Esto contribuye a una relacion molar
tipo Clase III. El maxilar es colocade hacia atras y la mandibula hacia
delante a una posicion protrusiva. Notese que el plano oclusal mandi-
bular es rotado hacia una posicion inclinada hacia arriba. Para com-
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pensar, los dientes posterosuperiores descienden y/o el angulo de la
rama-cuerpo es abierto.

16. La region nasc-maxilar en muchos (pero no en todos) los indivi-
duos tiende a ser alargada verticalmente en relacion con la rama y la
fosa craneal media. Los resultados son una colocacion hacia abajo y
atras de toda la mandibula a distintos grados en diferentes caras (Figu-
ra 4-37). Notese el efecto retrusivo mandibular resultante, el perfil
retrognatico y la base esquelética para una relacion molar Clase IIlI. Se
recordara que una orientacion hacia delante de la fosa mediocraneal
también causa un tipo de rotacion mandibular similar. Si ambos ocu-
rren en el mismo individuo, la extension total de rotacion mandibular es
la suma de los dos.

17. Si la region nasomaxilar es corta verticalmente, como se notara
anteriormente, se produce un efecto protrusivo mandibular. La mandi-
bula rota hacia delante y arriba y las posiciones balanceadas resultan-
tes entre los arcos maxilar y mandibular pueden contribuir a un tipo de
relacion molar Clase 1lII. Un desbalance vertical ha resultado en un efec-
to estructural horizontal. Es incorrecto asumir, como hacen muchos,
que las maloclusiones estan basadas esencialmente en displasias hori-
zontales solamente. Todas las relaciones anteriores ilustran los variados
efectos de los cambios en las dimensiones o la orientacion de cualquier
region dada. como el caso de la rama. fosa craneal media. arco maxilar
y asl sucesivamente. Sin embargo. el cranco de cualquier individuo
dado, es un complejo de muchas combinaciones de tales relaciones
entre todas las partes regionales.

18. Resumen comparando los rasgos esqucletales de Clase 11y Clase
III. En el individuo de Clase Il (Figura 4-40), el arco mandibular es corto
con relacion al maxilar. Por el contrario. el arco mandibular en el indivi-
duo de Clase III, es largo horizontalmente en relacion con el maxilar
(Figura 4-41).

En la fosa craneal media del individuo Clase II. tiene una orientacion
inclinada hacia abajo. En el individuo Clase III la fosa craneal media
esta orientada hacia atras y arriba. Esto coloca al complejo nasomaxilar
mas retrusivamente en el individuo Clase IIl y mas protrusivamente ¢n
el de Clase II. Esto también contribuye a las rotaciones mandibulares
(Véase debajo).

El complejo nasomaxilar en el individuo de Clase I es verticalmente
largo en relacion con la dimension vertical de la rama (o la rama es
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Figura 4-40. Individuo de Clase II (El arco mandibular es mas
corto).

Figura 4-41. Individuo de Clase Ill. Relaciones interarcos (arco
mandibular horizontalmente mas largo).

corta en relacion con el maxilar). Esta cara media alargada conjunta-
mente con la orientacion hacia abajo y atras de la fosa craneal media,
provoca una alineacion rotacional hacia atras y abajo de la rama (y toda
la mandibula) en el individuo de Clase II. La rama en la Clase III, con-
trariamente es rotada hacia delante en conjunto con una rotacion hacia
arriba y atras de la fosa craneal media y una region naso-maxilar corta
verticalmente. La cara media es corta en relacion con la dimension ver-
tical de la rama (o la rama es larga en relacion con el maxilar). Aunque
la cara del individuo Clase III "parece” bastante alargada. es general-
mente la cara inferior (mandibula) v no la media la causante de esto.
(Ver debajo).
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En los individuos de Clase II la forma de la cabeza es a menudo, doli-
cocefalica. La fosa craneal anterior es por tanto, larga y estrecha. por-
que éste es el patron del complejo naso-maxilar. el palatino y el arco
maxilar son correspondientemente alargados y estrechos. Por el contra-
rio, en los individuos de Clase Il la fosa craneal anterior tiende a ser
mas ancha y corta (braquicefalicaj y por lo tanto. esto establece un
hueso palatino y un arco maxilar prerecortado, pero mas ancho.

El angulo rama-cuerpo es mas cerrado en la Clase 1I, pero abierto en
la Clase lII; recortando y alargando la longitud mandibular total. res-
pectivamente. En la cara de los individuos Clase 1lI, esto produce una
inclinacion del cuerpo mandibular caracteristica. Notese que en este
individuo los dientes anteroinferiores han migrado verticalmente en un
grado considerable (un ajuste compensatorio). de manera que el plano
oclusal no esta angulado tan agudamente hacia abajo. Esto causa una
region alveolar alta, caracteristicamente alargada por encima del men-
ton, de apariencia prominente, observados en muchas caras de Clase
III. En la cara de Clase II. contrariamente, es notable que la cara media
aparezca relativamente alargada en sentido vertical con una profundi-
dad vertical aparentemente mas corta en la region del menton.

Hasta la fecha todos estos rasgos contribuyen a ia base esquelética
compuesta para una retrusion mandibular en el individuo de Clase 1y
una protrusion mandibular en el de Clase Ill. Sin embargo, notese que
la rama Clase II es horizontalmente amplia y que la rama Clase III es
estrecha. Como ya fue explicado, éstos son rasgos compensatorios que
contrarrestan parcialmente las demas caracteristicas que se combinan
para causar la retrusion y la protrusion mandibular respectivamente.
Por lo tanto, las maloclusiones resultantes son menos severas de lo que
ellas hubieran sido si la rama hubiera tenido en cada una de ellas una
dimension “normal”. Si la rama hubiese sido realmente estrecha en el
sujeto de Clase Il y ancha en el de Clase I, se hubiese anadido (en
lugar de sustraer) una base compuesta para las maloclusiones.

Cada uno de los rasgos anteriores ocurren, aproximadamente, en el
70 % o mas, de las Clases Il y I1l.;, Qué ocurre con el 30 % restante?. He
aqui donde las penalidades del “Balanceo” entran a jugar su papel. En
vez de un tipo dolicocefalico de fosa craneal media inclinada hacia
delante, que causa una retrusion mandibular, por ejemplo, un indivi-
duo dado puede tener un tipo de fosa braquicefalica alineada hacia
atras. Este rasgo puede entonces cambiar con uno u otros rasgos pro-
trusivos mandibulares regionalmente, tales como: quizas una rama
amplia o un cuerpo largo, o un cuerpo rotado hacia abajo, para contra-
rrestar parcialmente factores variados retrusivos mandibulares que
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estan prescntes. En cualquier individuo. la suma de los valores dimen-
sionales para todos los rasgos protrusivos mandibulares pesa contra la
suma de los valores para todos los rasgos retrusivos mandibulares, O
bien ellos vienen hacia un balance efectivo, o uno u otro gana. Si los
rasgos retrusivos mandibulares dominan, la severidad de la maloclu-
sion Clase II resultante y el tipo de cara retrognatica depende primero,
de cuanto suman en total (en milimetros) estos rasgos retrusivos y
segundo, cuanto los rasgos contrarrestantes restan del total.

19. Cada uno de nosotros tiene una cara y un craneo que represen-
tan una mezcla de desbalances regionales interactuantes. En las dife-
rentes regiones del craneo y la cara. algo puede estar balanceado, pero
ninguno de nosotros tiene una cabeza que esté regionalmente en balan-
ce completo. Agreguemos a esto los rasgos faciales topograficos que
comprenden los senos {rontales, la protrusion de la cara superior en
relacion con la fosa craneal anterior, las variaciones correspondientes al
tabique nasal, la forma y tamano de la nariz y la estrechez o anchura de
toda la cara en relacion con la forma del cerebro y de la cabeza y las
casi ilimitadas variaciones que ocurren en la forma facial global, pueden
ser apreciadas facilmente.

Cada uno de nosotros tiene una predisposicion normal natural hacia
la retrusion mandibular (Clase II) o bien una protrusion (Clase III). No
existe tal cosa, en cierto sentido, como una categoria facial Clase 1 *
separada”. Todos los individuos Clase I tienen una tendencia predomi-
nante de una u otra forma hacia la maloclusion. La mayoria de los cau-
casianos Clase I de cara larga y estrecha, tienen los mismos rasgos
faciales craneales subyacentes que estan presentes en los caucasianos
de Clase Il de cara larga. El mismo 70 % mas o menos de las variadas
relaciones retrusivas mandibulares descritas mas arriba, también ocu-
rren en el individuo Clase 1. Esto es por lo que tal “tendencia” a Clase II,
generalmente, existe en un menor o mayor grado. Sin embargo, la dife-
rencia entre maloclusiones Clase [ y Clase II, es la extension o magnitud
del desbalance, y el numero y extension de los rasgos contraactuantes.
Si las caracteristicas compensatorias resultan adecuadas tendremos
una cara mas o menos normal. Si ellas fracasan parcial o totalmente,
resulta una maloclusion de ligera a severa y una desproporcion facial.
Una persona que tenga una cara atractiva y bien proporcionada, por
ejemplo, con un perfil ortognatico (o aproximadamente ortognatico) y
solamente irregularidades oclusales relativamente menores, tiene tam-
bien sin que él o ella lo sospechen, las mismas caracteristicas subya-
centes que le causaron a un primo el tener el perfil notablemente
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retrognatico y una maloclusion Clase Il (Aclaramos que subyacentes a
nivel profundo de la cara y craneo). Nuestro "héroe”. sin embargo. tiene
una rama particularmente amplia y algunas otras caracteristicas felices
que resultan triunfadoras para ¢l como individuo. La mayoria de noso-
tros tenemos, por lo menos, una cara razonablemente armoniosa. aun-
que en cierta forma. no perfecta. por las mismas razones.

COMPENSACIONES

El factor de compensacion morfologica durante el desarrollo facial. es
un concepto biologico basico e importante. Los ajustes compensatorios
conllevan una relacion de recibo y entrega morfogenetica entre las dife-
rentes partes regionales a medida que todas crecen en estrecha interre-
lacion. El resultado es un estado de “balance funcional y estructural”
(equilibrio, homeostasis). En realidad. el crecimiento es un proceso
compensatorio constante, luchando hacia un balance ultimo a medida
que el hueso crece en relacion con sus musculos en desarrollo. A medi-
da que el tejido conectivo crece en relacion con ambos huesos y muscu-
los, asi como con los vasos sanguineos. nervios. epitelio. ete.. todos se
desarrollan en relacion con todos los demas. Cuando el proceso de cre-
cimiento es completo, se ha logrado un estado de equilibrio de compro-
miso, aunque pueda existir una maloclusion o alguna otra displasia.
Casi siempre existe un numero de desbalances morfologicos regionales
en un mayor o menor grado de severidad, pero la construccion agregada
del complejo craneofacial como un todo. es mas o menos, [uncional,
aunque con algunas variaciones regionales desde lo ideal o desde la
media de la poblacion.

La remodelacion del hueso palatino conlleva extensiones diferencia-
les de aposicion-reabsorcion anteroposterior para producir una rotacion
palatal que balancea reciprocamente una direccion opuesta de rotacion
que ocurre simultaneamente durante el proceso de desplazamiento
maxilar hacia abajo (Figura .4-20). Otro ejemplo es el desarrollo de una
curva de Spee para proporcionar. al menos en parte. compensacion
dentaria para contrarrestar un desbalance esqueletico subyacente
(Figuras 4-42 a 4-45).

Una combinacion compensatoria. frecuentemente encontrada, com-
prende la rama mandibular (Figura 4-29). Cuando el complejo naso-
maxilar es largo verticalmente y/o la fosa craneal media tiene una
orientacion rotacional hacia abajo y adelante, toda la mandibula, conse-
cuentemente, se vera rotada hacia una posicion posteroinferior. Como
fuera descrito anteriormente, estos factores soportan la base esquelética
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Figuras 4-42: 4-43: 4-44: y 4-45. La curva de Spee es una

~ ( compensacion dental. en parte, para contrarrestar los desba-
\

lances esqueléticos subyacentes.
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para una retrusion mandibular y una relacion molar Clase II. Sin
embargo, los procesos de desarrollo pueden responder por una amplia-
cion de la anchura horizontal de la rama. Este ajuste compensatorio
coloca el arco mandibular mas protrusivamente, contrarrestando por lo
tanto. parcial o totalmente, el alcance de su rotacion hacia atras. Lo que
hubiese sido una maloclusion Clase II y un perfil retrognatico, ha sido
convertido en una oclusion Clase [ y un perfil ortognatico. Si el alcance
de la compensacion resultara algo corto, la severidad de la maloclusion
potencial, por lo menos ha sido reducida. Si, la compensacion fallara
totalmente, la maloclusion se ve totalmente expresada. Compréndase
que al llevar a cabo su papel compensatorio, la rama no responde por si
misma como si tuviera un cerebro propio y de alguna manera tratara de
realizar algo bueno. Como fuera senalado anteriormente, el crecimiento
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es un proceso prolongado que lucha por un equilibrio funcional y
estructural.

La respuesta esquelética por parte de la rama es el resultado del cre-
cimiento y acciones continuas de remodelacion impuestos por el creci-
miento y funcion de los musculos masticadores, el conducto acreo, la
mucosa y musculos laringeos, tejido conectivo, etc., todos los cuales se
desarrollan de una manera compuesta e interrelacionada que tiene una
latitud por ajuste del crecimiento y morfologia de otras regiones conti-
guas, por ejemplo, el basicraneo y el complejo etmoido-maxilar. Si ésta
no es excedida, por lo menos una relacion compensatoria parcial puede
ser lograda durante el periodo de crecimiento. Cuando se completa el
crecimiento, la capacidad de compensacion disminuye.

La cara en cada uno de nosotros, virtualmente sin excepcion es el
complejo de una inmensa cantidad de “desbalances”. Algunos de éstos
se balancean y parcial o completamente contrarrestan los efectos de los
otros. La rama mas ancha, citada arriba, por ejemplo, es realmente un
desbalance, pero sirve para reducir, como un proceso compensatorio
normal, los efectos de algunos otros desbalances angulares dimensiona-
les causados por las tendencias internas hacia las maloclusiones. El
rasgo particular de una rama ancha es muy comun entre los caucasia-
nos dolicocefalicos. Cuando éstos y otros factores compensatorios estén
presentes, la tendencia subyacente hacia una retrognasia y una malo-
clusion Clase II es eliminada, retirada o atenuada. Por lo tanto, muchos
de nosotros tenemos un perfil ligeramente retrognatico y un pequeno
apinamiento de los dientes anteriores. El apinamiento es tambi¢n una
forma de compensacion.

EL PAPEL DEL CONDILO MANDIBULAR
EN EL DESARROLLO

Historicamente el condilo ha sido considerado como un elemento que
regia todo lo concerniente al crecimiento mandibular. El condilo fue
considerado (y aun algunos lo consideran asi) como el mas importante y
determinante factor que esencialmente establece el ritmo de crecimiento
mandibular, la cantidad y direccion de dicho crecimiento, tamano y
forma global de la mandibula. Sin embargo, muchos teoricos de hoy en
dia, no consideran el condilo como una clase de estructura unica fun-
cionando realmente para “regular” la morfogénesis de toda la mandibu-
la, incluyendo sus muchas partes regionales. Ya no se considera que
tiene un “centro maestro” que mantiene el paso de todos los demas
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campos de crecimiento regionales subordinados y dependientes de él
para un control directo. El condilo es un centro mayor de crecimiento,
no obstante es uno de los mas importantes. Durante el desarrollo man-
dibular, el condilo funciona como un campo regional de crecimiento que
proporciona una adaptacion para sus propias circunstancias de creci-
miento localizados exactamente como todos los demas campos regiona-
les acomodan sus propias circunstancias de crecimiento localizados
particularmente (pero no diferentes). El crecimiento de la mandibula es
un producto de todas las diferencias de fuerzas regionales y agentes
funcionales regionales de control de crecimiento que actuan sobre éste
para producir la forma topograficamente compleja de la mandibula
como un todo. El crecimiento es la expresion agregada del compuesto
de todos estos factores localizados.

El mecanismo de crecimiento condilar en si, es un proceso bastante
distinto. El cartilago esta presente porque tienen lugar diferentes nive-
les. muy variables, de compresion en su contacto con el hueso temporal
del craneo. Se requiere un mecanismo de crecimiento endocondral por-
que el condilo crece en una direccion frente a su articulacion (hacia ella)
en una presion directa. Un tipo de crecimiento intramembranoso no
podria operar porque el modo de osteogénesis periosteal no esta adapta-
do a la presion. El crecimiento endocondral ocurre solamente en la
parte de contacto articular del condilo ya que es aqui donde existe la
presion a niveles mas alla de la tolerancia de la membrana del tejido
blando del hueso.

El tejido oseo endocondral formado en asociacion con el cartilago
condilar es depositado solamente en la porcion medular del condilo. Las
cortezas oseas circundantes son producidas por actividad osteogénica
periosteal-endosteal: estas membranas no estan sujetas a las fuerzas
compresivas en la articulacion, sino que mas bien estan relacionadas
con la tension a causa de los agregados de musculos y tejido conectivo.
La verdadera significacion funcional del cartilago condilar comprende
asl una adaptacion a la compresion regional y este mecanismo formado
de hueso endocondral regional, se desarrolla como una respuesta espe-
cifica a esta circunstancia local particular. El propio cartilago no contie-
ne programacion genética que determina y gobierna directamente el
curso de crecimiento en otras areas de la mandibula. El cartilago condi-
lar tolerante a la presion, sin embargo. también proporciona otra fun-
cion de crecimiento excesivamente basica y significativa como se
describira posteriormente.

El cartilago condilar es un tipo de cartilago secundario. lo cual signi-
fica que no se desarrolla por diferenciacion d/esde el cartilago primario
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establecido en el craneo (esto se refiere a los cartilagos de los arcos
faringeos. tales como el de Meckel y los definitivos de la base crancana).
Filogenéticamente, el cartilago y hueso originales proporcionan la arti-
culacion mandibular (el otro hueso articular adherido por una sutura al
hueso dentario) se convierte en un huesecillo del oido (malleus) en los
mamiferos. Un cartilago “secundario” fue desarrollado en el hueso den-
tario para proporcionar la articulacion de la mandibula inferior con el
craneo. Se cree que el unico tejido que cubre (encapsula) al cartilago
condilar, es en realidad un periostio original. Sus cé¢lulas no diferencia-
das agrupadas en tejido conectivo. sin embargo, se desarrollan hacia
condroblastos en vez de osteoblastos a causa de las fuerzas compresi-
vas que actuian sobre esta membrana . Se desarrolla un tipo de cartila-
go “secundario” adventicio., en lugar de hueso a causa de las
condiciones funcionales y de desarrollo impuestas sobre ¢sta parte de la
mandibula. Por lo tanto, no es un hueso “endocondral” de igual modo
que el endocondral de la base del cranco. La mandibula es. esencial-
mente, un hueso de membrana en el cual una parte (esto es lo que ha
resultado el condilo de los mamiferos) se desarrolla como una respuesta
a una situacion de desarrollo filogenéticamente alterada. Esto incluye la
presencia ectopica de presion que a su vez causa una isquemia localiza-
da y anoxia: factores que se conocen como inductores de condrogénesis
desde el grupo de celulas indiferenciadas de tejido conectivo en lugar de
osteogenesis.

El cartilago condilar difiere en organizacion histologica de la mayoria
de otros cartilagos que crecen comprendidos en la formacion de hueso
endocondral. No es directamente comparable con una lamina de tejido
epifisiario. Ahora es generalmente reconocido que el cartilago secunda-
rio del condilo no es un marcapaso del crecimiento mandibular. Su con-
tribucion es proporcionar el crecimiento regional adaptativo. El mismo
mantiene la region condilar en relacion anatomica apropiada con el
hueso temporal como un todo. mientras la mandibula esta siendo lleva-
da simultanecamente hacia abajo y adelante. Asi el condilo no. es un
centro “primario” de crecimiento. Ahora se cree que ¢l condilo no esta-
blece el rango o la cantidad de crecimiento mandibular. Sin embargo. el
condilo tiene una capacidad especial de crecimiento y remodelacion
multidireccional en respuesta selectiva a movimientos vy rotaciones
variadas de desplazamiento mandibular. La estructura especial del con-
dilo proporciona esto, a diferencia del crecimiento lineal unidireccional
comprometido de las laminas epiteliales. ¢Cual es la fuerza fisica que
produce el desplazamiento primario anterior ¢ inferior de la mandibu-
la?. Por muchos anos se ha creido que el crecimiento del cartilago con-
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dilar, por el hecho de saberse que el cartilago es un tipo de tejido espe-
cialmente adaptado a la presion. crea un “empujon” de la mandibula
contra la superficie articular de la cavidad glenoidea. La proliferacion
del cartilago hacia el area de su contacto empujaria presumiblemente,
toda la mandibula, alejandola de si.

Nosotros nos encontramos en la actualidad en un periodo de transi-
cion conceptual. Algunos estudiosos de la Biologia Facial aun aceptan
esta explicacion. Sin embargo, un numero creciente de investigadores
creen que ésta es mas bien una respuesta incompleta o incorrecta por
las razones siguientes:

Un gran interrogante se creo cuando se senaldo que existen en la
naturaleza mandibulas a las que les falta totalmente el condilo. No obs-
tante, su morfologia es mas o menos normal en todos los demas aspec-
tos, solamente el condilo y una parte del cuello condilar esta
congénitamente ausentes. Mas aun, éstas mandibulas sin condilos bila-
teralmente, ocupan una posicion normal; el arco oseo es colocado apro-
piadamente para la oclusion y la mandibula funciona (con problemas)
con movimientos, aunque le falte su articulacion. Estas observaciones
reveladoras sugirieron dos conclusiones.

Primero, los condilos pueden no jugar un papel de centro rector que
regula el proceso de crecimiento en las otras partes de la mandibula.

Segundo, toda la mandibula puede desplazarse anteroinferiormente
hacia una posicion funcional sin un “empujon” contra la base craneal.
Se han realizado muchos estudios experimentales con resultados simi-
lares, aunque los investigadores aun estan discutiendo sobre la forma
de integrar adecuadamente su significado.

Estas observaciones condujeron a una consideracion de la “matriz
funcional”. La idea es esencialmente que la mandibula es llevada hacia
delante y abajo exactamente a medida que el maxilar es presumible-
mente llevado en conjunto con la expansion de crecimiento de la matriz
de tejido blando asociado con esto. Este tipo pasivo en el cual el propio
crecimiento mandibular no participa directamente, hace que el aumento
de volumen de la mandibula sea un efecto en lugar de una causa del
movimiento de desplazamiento. Por tanto, a medida que la mandibula
es desplazada lejos de su contacto articular de la base craneal, el condi-
lo, secundariamente (pero casi simultaneamente) crece hacia é€l. cerran-
do por tanto el espacio potencial sin que se cree una verdadera
separacion. Hay sin embargo, presion real que se ejerce sobre la super-
ficie articular que es presumiblemente una liberacion de la cantidad de
presion que resulta de la masa de tejido blando en crecimiento que
favorece y estimula el crecimiento condilar. /
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El pensamiento actual es que el cartilago condilar no tiene una medi-
da de programacion genética intrinseca. Esto sin embargo, parece estar
restringido a una capacidad de proliferacion celular continuada. Esto
es, las células de cartilago son codificadas para dividirse y continuar
dividiendose, pero se necesitan factores extracondilares para resistir
esta actividad. El ritmo y direcciones del crecimiento condilar estan pre-
sumiblemente sujetos a la influencia de agentes extracondilares, inclu-
yende fuerzas biomecanicas intrinsecas y extrinsecas e inductores
fisiologicos. Se cree que cantidades crecientes de presion sobre el carti-
lago sirven para inhibir el ritmo de division y crecimiento celular. Las
cantidades disminuidas de presion, parecen estimular y acelerar el cre-
cimiento. Presumiblemente, las fuerzas aplicadas sobre la mandibula de
tal manera que éstas incrementen el nivel de presion sobre el condilo,
resultaria en una mandibula corta, si esto se hace durante el periodo de
crecimiento activo. Igualmente, la liberacion de alguna fuerza compresi-
va que actua sobre el cartilago condilar, produciria una mandibula mas
grande si es efectuada durante el periodo de crecimiento activo. Estas
conclusiones estan basadas ampliamente en experimentos animales y
no son, por lo menos en el presente, utiles para la practica clinica dia-
ria. Mas aun, estudios investigativos actuales muestran que la natura-
leza del estimulo condilar es de fuerzas complejas (y no simples) que
actian directamente sobre el condilo. Se incluyen vias de tejido conecti-
vo-musculos-nervios y los cambios utilizan un complejo mecanismo de
respuestas de “feedback” en cadena con el condilo, asi como las otras
partes de la mandibula que también participan. El impulso nervioso
sensorial desde las membranas periodontales y desde la matriz de tejido
blando a traves de toda la cara, recogen los estimulos que pasan por via
de los nervios motores hacia los musculos que a su vez alteran el des-
plazamiento y posicionamiento mandibular, lo cual afecta el curso de
crecimiento y remodelacion por el condilo y todas las demas areas de la
mandibula en crecimiento.

El punto clave es que las areas regionales dentro del condilo pueden
ser estimuladas o inhibidas por fuerzas localizadas resultantes para
crecer regionalmente, ya sea mas o menos. Esto altera la cantidad de
crecimiento de la rama en diferentes direcciones, ajustando continua-
mente el ligamento y la forma de la rama para acomodar sus multiples
relaciones anatomicas y funcionales. La disposicion aleatoria de los
condrocitos condilares descritos anteriormente, esta en contraste con
las columnas lineales asociadas con el crecimiento unidireccional de los
huesos largos. Esto es una adaptacion osteogénica del cartilago condilar
que proporciona oportunidad para el potencial de crecimiento multidi-
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reccional seleccionado. Considérese el rango virtualmente limitado de
variaciones anatomicas que ocurren en los patrones estructurales del
complejo nasomaxilar y el basicraneo. Hay tipos de formas de cabeza
dolicocefalicas y braquicefalicas. regiones nasomaxilares verticalmente
largas y cortas, palatinos y arcos maxilares anchos y estrechos. fosas
glenoideas ampliamente separadas contra otras colocadas cercanamente,
flexiones del piso craneal profundas y llanas. regiones faringeas anchas
contra estrechas, tamanos de dientes grandes contra pequenos. etc.

Si el crecimiento. forma y dimensiones mandibulares fueran real-
mente “programados” dentro de los genes de los condrocitos condilares,
y si el condilo fuese realmente a funcionar como ultimo “centro de con-
trol de crecimiento” sin tener en cuenta los caprichos estructurales y de
desarrollo en el resto del complejo craneofacial, no hay manera de que
pueda lograrse el ajuste de la mandibula al basicraneo en un extremo y
el maxilar en el otro. Si el condilo funciona como una estructura auto-
contenida e independientemente con su crecimiento codificado en un
cartilago aislado que no responda a variaciones y cambios continuos en
el crecimiento y morfologia de las regiones contiguas, el desarrollo de
las relaciones funcionales no podria ocurrir. Sin embargo. es la natura-
leza adaptativa y de respuesta del proceso de crecimiento condilar la
que permite los ajustes morfologicos y morfogeneticos y una relacion de
trabajo funcional (si no perfecta) con todo ello. ;Qué podria ser mas
exaltado que servir como un “centro rector de crecimiento™. La res-
puesta es la capacidad adaptativa del condilo. Sin embargo. un punto
especifico. necesita ser senaladamente comprendido. Historicamente ha
sido el condilo a quien se le ha dado toda la gloria, bien como el deter-
minante primario del crecimiento mandibular o como nosotros lo vemos
en este momento. Como estructura que da respuesta y hace posible un
crecimiento adaptativo y verdaderamente interrelacionado. El problema,
sin embargo, es que nosotros todavia utilizamos y soportamos el ana-
cronico y sostenido termino de “crecimiento condilar®. Este término
desafortunadamente, implica una comprension incompleta e inexacta
del cuadro general. Es suficientemente cierto que el condilo juega un
papel significativo. EI mismo esta directamente comprendido como un
sitio de crecimiento regional: que proporciona la posibilidad indispensa-
ble del crecimiento adaptativo, que proporciona una articulacion movi-
ble. tolerante a la presion y que proporciona un medio para el
crecimiento oseo (endocondral). Es una situacion en la cual el creci-
miento periosteal (intramembranoso) ordinario no seria posible y pudie-
ra verse envuelto con bastante frecuencia en patologias y trastornos
articulares (ATM).



Sin embargo. en relacion con el crecimiento y requerimiento adapta-
tivo de la mandibula no es exactamente el condilo quien participa como
componente clave. Toda la rama esta directamente involucrada. La
rama establece un puente. intercomunica. el compartimiento faringeo v
coloca el arco mandibular en posicion oclusal con el arco maxilar. La
anchura horizontal de la rama determina la posicion anteroposterior del
arco inferior y la altura de la rama acomoda la dimension vertical y el
crecimiento de los componentes nasal y masticatorio de la cara media.
Las dimensiones y la morfologia de la rama estan directamente inclui-
das en aquellos agregados de los musculos masticatorios: y la rama
debe acomodar su crecimiento y tamano. Es el crecimiento v desarrollo
de toda la rama y no simplemente el del condilo. el que logra los lines
antes mencionados. Como ya se ha visto, el crecimiento y remodelacion
de la rama son complejos y conllevan muchos sitios de crecimiento
regional, solamente uno de los cuales es el condilo

El término * crecimiento, condilar” es equivocado y lleva a una falsa
concepcion biologica. Mas apropiadamente, el término debe ser “creci-
miento de la rama y condilar”. Esto es importante porque los estudios
han demostrado y continuan demostrando que toda la rama y no sola-
mente el condilo es un objetivo clinico principal para muchos procedi-
mientos ortodoncicos.



CAPITULO 5

UN ENFOQUE CIBERNETICO DE LOS
MECANISMOS DE
CONTROL DEL CRECIMIENTO
CRANEOFACIAL

Alexander G. Petrovic

Para los biologos, antropologos. genetistas, paleontologos y medicos,
la craneogénesis tiene diferente importancia. Estos investigadores tie-
nen diferentes enfoques en la investigacion, asi como disimiles puntos
de interés. El resultado es el rasgo multifacético de la craneogénesis. Es
ilusorio, si no sin razon, cualquier expectativa de trabajo en nuestros
dias con una conceptualizacion consistente y uniforme de la craneoge-
nesis. Ademas, los investigadores enrrolados en el problema del creci-
miento craneofacial no difieren solamente en los enfoques de
investigacion sino también en los métodos, técnicas, analisis, interpre-
taciones y conclusiones. Ahora bien, en los eventos sobre la craneoge-
negis. no se debe aspirar a llegar a un compromiso final (un tipo de
terreno intermedio denominado tradicionalmente "media dorada” o
‘media de oro”), que debe corresponderse con la verdad. Obteniendo
concesiones mutuas no es la via correcta de expresion en la investiga-
cion biologica y biomeédica. Por el contrario, el disentimiento claramente
expresado es probablemente lo mejor, si no el tnico camino, para mani-
festar la verdad y la garantia metodologica para finalizar sin errores.

Segun estan las cosas, una de las principales tareas en el futuro pro-
ximo sera un analisis critico y metodologico acerca de lo adecuado y
confiable de los métodos. conceptos, suposiciones y paradigmas. relati-
vos a la craneogénesis. asi como la conexion cognositiva a la expresion
general de las disciplinas biologicas y biomedicas. Ademas hay una
razon para incluir las denominadas Ciencias de la Salud en este anali-
sis de la craneogénesis. La interconexion dialectica de las explicaciones
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biologicas. biomeédicas y medicas es evidente y de por si indiscutible.
Este capitulo resumira muchas de las investigaciones terminadas y en
desarrollo en nuestro Laboratorio. Nuestro enfoque esta basado en un
enfoque fenomenologico de los mecanismos del crecimiento craneofa-
cial, expresados en términos conceptuales del lenguaje biologico, pero
inseparable de una vision sistematica, como la formulada en el lenguaje
cibernético. En otras palabras, nuestros enfoques investigativos son
dependientes del analisis y la sintesis, hay quizas desacuerdo acerca de
la eficiencia y aun sobre la legitimidad de tal enfoque pero: cuando
encaramos una variedad de cosas metodologicas, ningun investigador
es capaz de presentar “a priori” una justificacion infalible del “modus
operandi” que ¢l decidio utilizar en contra de una realidad dada.

I-
PROBLEMAS METODOLOGICOS DE LA CIENCIA
CON RELACION A LA CRANEOGENESIS

La actividad de la investigacion del crecimiento craneofacial va hacia
el acopio de nuevas informaciones y leyes biologicas no cubiertas. En
una primera aproximacion, esta actividad puede ser vista en busca de
tres metas:

1. Descripcion. Intentar la coleccion de observaciones biologicas y/o
hallazgos patologicos y su clasificacion.

2. Explicacion. Intentar la comprension (ejemplo, haciendo un
hallazgo inteligible). La explicacion es para el cientifico practico el proce-
so de analisis metodologico del fenomeno de crecimiento craneofacial
normal o anormal: el descubrimiento de las relaciones existentes, con-
duciendo a postulados generales en la forma de leyes biologicas y bio-
medicas. Formalmente, la explicacion biologica o biomédica es el
proceso de confirmacion de una afirmacion en la armazon de un conoci-
miento sistematicamente organizado., considerando una explicacion
medica, estimando por un evento singular la referencia a un postulado
general apropiado. junto con las condiciones especificas bajo las cuales
operan las leyes biomedicas incluidas.

3. Prediccion. Intentando prever eventos futuros; por ejemplo, para
tener bajo control, cuando sean necesario y posible, para modular o
manipular alguna cadena causal de un orden biologico conocido. La
prediccion es el atributo de un esquema explicativo de fenomenos futu-
ros razonados que si se realiza el grupo apropiado de requerimierntos
iniciales, el evento anticipado ocurrira. Prediccion es comunmente, una
afirmacion probabilistica.
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A- DIFERENTES CLASES DE EXPLICACIONES

Nuestro interés en este capitulo, es especificamente. lo relacionado
con la segunda meta. es decir jque son los distintos hallazgos de la
explicacion biologica 'y biomedica en el campo del crecimiento crancola-
cial?

En la literatura relacionada con los mecanismos del crecimiento cra-
neofacial encontramos varias formas de explicacion. Los investigadores
biologicos y biomeédicos estan mayormente mas atentos a los fenomenos
o acontecimientos individuales o mejor dicho, a las irregularidades esta-
disticas, sobre las cuales muestran un interes particular. Formalmente
los patrones basicos de explicacion en la investigacion relativa a la cra-
neogénesis pueden ser cuatro. que son:

1- Explicacion deductiva. Logicamente resulta la forma ideal de expli-
cacion: el “explicandum”™ es una consecuencia obligaloria de las premi-
sas explicativas. Realmente., puede servir para la descripcion,
clasificacion y explicacion de los fenomenos observados. asi como para
la prediccion de eventos futuros. atribuyendo a ellos los grados de pro-
babilidad. Sin embargo. la explicacion deductiva es poco [recuente en la
investigacion del crecimiento craneofacial porque requicre una base
apropiadamente organizada del conocimiento. En el caso ideal. una
observacion dada es explicada deduciéndola a partir de postulados
generales. cada uno de los cuales es un concepto experimentalmente
fundado mas que una ley teorica. Es innecesario recordar que la meta
principal de la investigacion del crecimiento craneofacial es precisamen-
te construir un sistema altamente integrado de ley de confirmacion
general que sirva como premisa de explicacion de fenomenos biologicos
y biomédicos. asi como los observados clinicamente en eventos singula-
res. El concepto cibernético (Figuras 5-1 y 5-2), es una via, la cual
puede guiar a una forma deductiva de explicacion de los mecanismos
del control del crecimiento craneofacial posnatal.

2. Explicacion probabilistica. La forma de explicacion probabilistica
es muy utilizada en las Ciencias de la Salud: las premisas explicativas
comprenden enunciados probabilisticos acerca de una categoria dada
de sucesos individuales, la “explicanda” son enunciados concernientes a
individuos de esta clase. Tal situacion es ejemplificada por la rotacion
del crecimiento, la cual se puede explicar o aun mas. predecir. en forma
probabilistica a partir de las variaciones lisiologicas o patologicas en los
niveles de hormonas del crecimiento-somatomedina o testosterona.
(Figuras 5-3: 5-4 y 5-5).

127



DUIPAUOIDUIOS-[LS D] L0d IDPXDU 0JUINLIDAID 12D 04110 9P DIDUNDAS D) aP SISNDUD [ap [DUOUN DWDIbDI(] * [ -G eIndly]

*sa.D|
~1xDwW sosany
SO| 3p OUIBYXd

'saplouay
~$3 [ap $a40ADwW
$p|D so| A 0diand
13 a44ua 0bD| 14102
|2 U3 ojuBIWIDABLY

Ly

F "Sap
0w a [ap $9|0J

HLS

CIPETNE) O}UBIWINALY L g “34D| SDSDW SD| g4
IouoiIsodo A 4 ap D1anyp D{OOY
04udIWIDAIY 04UdIWIDAIY
PP
~adns ipjow
HVIIXVYA oul dnib |3k _‘rl.
jojod £ JpjixOw odnub |3k Jp
13a ouiyolod -oip ‘. 1ap sa|pjuozi oy [ 03A|D 05990.d
VYNHONY N3 ~3Ww DJnyns o| 5090|d SD| ap [DSUBA |3p DUJIYXD
OLNIIWIOZND 2P Sitlaytoaio “SubJj uo0IDdaS uoi0qnay
AY Y D}23J1pul
ajup|nwi}sa
d ‘saJ w_._o uoI29y
= -u q
(B8 o|ixowaid sosany o :rﬂ o=l
IR sesoy e DI <M1 [y
ap ojualwidaLy i S SOAISIoUI SO| o usur 04DWog
1501 3p| 3P OISNIj0Ig ~a4oy|
‘Aoul |3 BINp
“jue o_:aEww
ouijojod - ofix
~Dw DINYNS D}
saJousadns
ap ojudIuWIAIY ! —
D[IXDWaId D g Y ° wo%n_u_mm_ﬁ_“_ MH:
ap soliaysod-oi| [P Lol e s .
~34uD 0pD|SDL
HVXYI el
73a
QNLI9NOT N3 N
P ojuaIwiaI)
OLN3INIO3YD e |04das
3rndna “$3|DUIIDU 0boji}402
-01qD| sO|N2SNUI SO| [ap Joliajup
1xowaid p| 3p 5 3
LioLIa}uD Owaljxa DOIUDIAWOIG UOIDDY 40d J01434ud UORY
[3p |ouoidisodo
[JUETIILENE) 10| 1XDW

DAI}ONPUI UGIDIY

-04das ojuawpbi| |3
40d J0i13}uD UOIDIDY

128



(0211 IULI1D O]aPOLL) ADNIPUDLL ID)IPUOD 0HD)IIDI 19D O]

3NNV N4 8p sauoiduny ap Jopojnbay

|D40 = D1}X8 101J34UD UOIIIDU|

1apOrEaY by [PLINET )

|pinysod Bw_:uoa‘_wa_xb L

0AI}0D J0s|ndoJjay

0210U0p04 10 0404DdYy

‘04040dy

'|OSN|20 DIJUBIBIA4UI 4Od OPOSNDD OUI0SOI|

0150160420 W Jod OPDSNDD OUIO4SDY
40j1p
U02- 098IUBW 84UDAIPIDAI u0190xN| 40d 0UIO4SDI|

(suiyuopoliad ‘siyidind ) UoIODWD|4ul J0d OWIO}SDI|

S94U3IP SO| 3P [OW.OUD UOIISOd D| JOd OUIO}SDIL

“J0|NQIPUD W

-040dWwa} UOIOD[ND 14D D AP Sijlay 4D J0d OUIOISDI|
ID[IPUOD - 0J0dWa} - 0ISIUAW OUBIY

|8p [pUO(OUNS DIDUBINSUI J0d OPDSNDI OUIO4SDI|

‘0u40}SsDI|

DUOW JOY 3P POPILUDI UDIS
‘DUOW.IOY 3p POPI4UDD DUANbay
‘DUOWJIOY 3P [DWISBIUIUI PDPIUDY

(u01DNUa4D ) | > DIdUDUDY
dwp) < DIdUDUDY
|D44uad Joppindwon

Aco_uou
1

*001484149d 10pDIDdWOY

:ﬁuc.auvoo.:c 3
08820ud |9 U SO}|aNAUD Ou Jopbinbai [ap s8}Dg
‘u0io0}doPDOND

ap 0s9204d |2 Ud SD4|aNAUB JopDjnbal [ap $34.0d
OAI4DB3u ¥oDg-paaj |ap aong

‘DWIB|SISOAIIS [D 303U}
~49d 04534 |9 ‘24UDIGUIDD 34UBUIBLUDISUOD DIDUBISSBY

b

N
A
AN
9
©
(19
(9
0
)

(9
@

£
2
v

<]

<

®
®

o ©

0|

“Ixow |ap 10118}
~UD opudIWINAID |

Sa|ould

2.p o
-ndw3

)10 oD 104100 1o Davd puoUN WDIbDI(] "7

IVHLIN3D

OSOIAY¥3N

*$2U0(9
~DWO4U| SD| 3D ‘044 [3P

VAILSIS

SO|NISNW S0440

S01104DO14SDW

P
|04das 0bp|14 402
|9p OjuBIWIDAIY

DWd}SISOAIBS [3p

S9ADI4D

oIy

é é

OjuatwWidBD
[ap DUOW IO

@ J0{n2snw D12U3J3434 pp owolbu] $210|0qIPUDWL
1D[N2144D 0110} SO} UBIWIAOW
(e A s — !
|Dsn|20 co_w,u._«n_v_wﬁow..m”wuv uoDW IO Ul UOIIDIASAP | SO 3p oav:cEMu
- - — 2 pod 01u;
aysnly [3p $84049343Q ®P |oy3s 9 oyas ! .
I 1 _
H
b Lyomapmwere Y H i
i | :
| | t
| DpO[OL4U0D| | rI.Nm_ L t
1 a1qoLioA)| | - _~D50] 809|UDD
ML owo 0| (|l 3woiq 59404004 - Jouaju
9 | 101034 — = 3p Jo113ys0d )
DLID}UAP ! o T 023QD))| |04
| 3pJ0oq [ap [ou : =3
Ep-30e - opoauo dosiol— | sauss ua| “2i0l 03
T D| 3p D|nNQIpubW Df| L— i — JEN] Woo:w:_ o]
id 1041bDs 3P JOLIBIUD [ == R aenaroaioe ap)- sl op
A(\ .0llpuod ojuaIWINRIY POPUUDD | 1511pu0a b DZ3qo3| oisuinN
| Ml 3
4ndut sa,uoIquDD| Jojnqipuows .@v 0§ UBIWIDAID)
ﬁm:_..uEm:_.__utg,_._ou DIoUDySI Inqp! d0osp o] 6
DIDUIAY3J) Jor1ad ; _| Tpuososodwsay -09 I‘
ns DIIO4USP DPDI E.:n%&w& < “Siuaw of|(udly [3p
4D D| 3P UOIDISOY ‘ﬂ % % DidUBIRY 14142da1 uoiday




gCC++++

AL
L L8
T aT
gec +++
_ gcc++
o 2
a =
= K
w 2
— = gm
e g
o
& 2
2
o c
= E
= = gcc +
o @
= b
= @
A=
o
o
c
S
@
Ajuste oclusal Ajuste oclusal | Ajuste oclusal i Rango STH - Somatomedina
suboptimo i optimo i suboptimo con : R
| 4 o : ango - Testosterona
Regulacion con :  Regulacion con : referencio a R4 9 s
referencia a Ci : referenciaa Ro |
RETROGNASIA PROGNASIA

Figura 5-3. Un ciiagrama semihipotenco de la aieraccion nuduplicativa entre la hormone del crecumiento
y somatomedina o testosterona uy la actividad del muscudo pterigoideo lateral sobre el crecinuento del car
tilago condilar. Una comparacion con la accion de las mismas hormonas en el rango de crecimiento del
cartilago septal y del maxilar (representacion bidimensional de un _fenomeno con tres variables). El rango
de crecimiento sagital del maxilar y la mandibula estan representados como una funcion de la STH
Somatomedina y testosterona. Para cada nivel de actividad del musculo pterigoideo lateral. la inclinacion
de la recta para el rango de crecimiento del cartilago condilar y el alargamiento mandibudar es meajor
que el crecimiento maxilar (excepto despues de la reseccion del musculdo pterigoideo lateral). En el caso
de la usual actividad contractil del mitsculo pterigoideo lateral y para el rango normal de STH Somato
medina. las rectas para el crecimiento maxilar y del cartilago condilar. variaran desde C2 a C3. parcial
mente. como resultado de la_funcion requladora del servosistema. Cuando el rango de la
STH-Somatomedina o testosterona es mayor que T3. la prognasia no sera corregida nunca mas. porque
la actividad del muscudo pterigoideo lateral esta a suminimo. Por el contrario. cuando los rangos de STH
Somatomedina o testosterona estan mas bajos que T2, la retrognasia no serd corregicda nunca mas. por
que la actividad del misculo pterigoideo lateral no puede sobrepasar st maximo.

g.n.: alargamiento maxilar (hay una correlacion directa entre el alargamiento del cartilago septal y el
del maxilar).

g.c.c.+: crecimiento del cartilago condilar cuando el musculo pterigoideo lateral (m.p.l) fue resecado.
(ast el crecimiento del cartilago condilar esta subordinado. pero al efecto directo de la STH-Somatomedi
ne. asi como a la de la testosterona).

g.c.c.++: crecimiento del cartilago condilar para la actividad contractil minima del nup.l.

g.c.c.+++: crecimiento del cartilago condilar para la actividad contractil media del nup.L.

g.c.c.++++: crecimiento del cartilago condilar para la actividad contractil maxima del nup.l.

C1-C2 ...C4: rango de crecimiento actual de crecimiento del cartilago condilar.

Curva interior: oposicion cuspidea.

3. Explicacion funcional. Los investigadores modernos sostienen cada
vez mas que la biologia es inseparable de la fisica y la quimica. De hecho
no parece convincente tomar por sentado que un sistema viviente pueda
ser descrito adecuadamente, simple y solamente en terminos de concep-

/
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5.4. Papel de intercuspidacion (Comparador del servosistema) en la reqgulacion del ajuste oclusal

a traves de las variaciones apropiadas de la actividad postural del musculo pterigoideo lateral y del
angulo de Stutzman (Compare con la figura 5.5)

Figura

0+1  : Punto o zona critica: antes 04+ 1. la referencia del servosistema en el ajuste oclusal optimo (ro)
despues 09+1. la referencia se convierte en un ajuste oclusal suboptimo (r+1).
Cuando el incremento en el nivel de STH-somatomedina derntro de los limites [isiologicos (STH1). el ajuste
oclusal optimo sera mantenido parcialmente a traves del cierre del angulo. en lugar de incrementar el
rango de crecimiento del cartilago condilar.
Con el nivel de STIz, uno esta enfrentando la situacion correspondiente al punto discontinuo (Od+1).
Cuando el nivel de STH se eleva mas alla de cierto nivel hormonal (STH:s, STHa la fuerza reguladora del
sistema esta sobredirigida y ocuwrrira el salto de mordida. Desde entonees. el punto de referencia del ser
vosistema sera representado por un nuevo ajuste oclusal suboptimo (r+1). Este ajuste oclusal suboptimo
sera encontrado a través de un fuerte incremento del rango de crecimiento del cartilago condilar. ast
como a través de la apertura del angulo.

Cuando el ajuste oclusal suboptimo es completamente logrado. el angulo se cerrara progresivamente otra
vez (STIs).

tos quimicos vy fisicos. Hay un orden biologico interno con sus leyes
especificas. Muchos filosofos de la ciencia hablan acerca de una * Biolo-
gia organismica”. La tesis es basada en la evidencia que los sistemas
vivientes estan organizados ciberneticamente y esto pudiera ser una
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Figura 5.5. Representacion topologica de la accion de incrementar los niveles de hormona (STH-soma:
tomedina y/o testosterona) resultando en el crecimiento mandibular suplementario en relacion con la

longitud maxilar, modulado por el comparador del servosistema (relieve cuspideo). Los resultados experi

mentales expresados de acuerdo con la teoria de la catastrofe (Thom. 1972).
Comparar con. la figura 5.4

o Posicion de ajuste oclusal optimo.

rtn: Posicion de ajuste oclusal suboptimo

a. Posicion de oposicion cuspidea

(—) Feedback negativo observando el ajuste oclusal optimo (ro)

(..—) Feedback negativo observando el ajuste.oclusal suboptimo.

(=) 1- Feedback negativo observando el ajuste oclusal suboptimo (rtn).
2- Feedback positivo observando el ajuste oclusal optimo (ro).
Regulacion observando a r-n: retrognastia.

Regulacion observando a r+n: prognastia.

variante con el hecho de considerar un sistema biologico como la suma
de partes fisicas y quimicas: realmente, varios componentes de un siste-
ma viviente estan en una compleja interrelacion especifica de indepen-
dencia causal comprendiendo interacciones y mecanismos de
“feedbacks” como una parte de una organizacion dada (Figura 5-2).
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Al respecto, la explicacion puede tomar la forma de tratar de especifi-
car la funcion que un elemento realiza manteniendo ciertos caracteres
del sistema al cual pertenece, como un todo, contra las desviaciones o
trastornos. En otras palabras, la explicacion funcional requiere la apli-
cacion de la teoria del sistema de control general a los sistemas biologi-
cos, en general, y a la craneogénesis en particular. Actualmente, los
sistemas biologicos sirven, formalmente, como hacen sus analogos tec-
nologicos. Tal analogia puede ser discernida en la representacion del
control del crecimiento del cartilago condilar (Figura 5-2).

No es necesario decir que la explicacion funcional puede ser correcta
para un “finalista”, pero esto no quiere decir o no implica que necesaria-
mente el futuro actue causalmente sobre el presente.

4. Explicacion evolucionaria o filogenética. Los biologos explican fre-
cuentemente una entidad morfologica dada para describir como es o
como fue una anterior. Entonces, el primer paso es establecer la secuen-
cia de los eventos importantes a través de los cuales un sistema pudo
transformarse en otro ulterior. El segundo paso es detectar eventos que
son causalmente relevantes en la transformacion del sistema. El tercer
paso es estimar la transformacion en términos de aptitud funcional del
nuevo sistema desarrollado. El cuarto paso es descubrir las razones de
los sucesos evolutivos de una transformacion.

Comprensiblemente., una explicacion evolucionaria es quizas proba-
bilistica. La circunstancia agravante en-una transformacion evolutiva
es, ;Como esperar un evento singular o no?. ;Como comprobar una
hipotesis sobre un evento no recurrente?.

No obstante, las peculiaridades biologicas del crecimiento del cartila-
go condilar, el cual permite el ajuste dentario y la masticacion, puede
explicar el suceso evolucionario de la articulacion entre el cranco y la
mandibula de los mamiferos (Ver epigrafe: Hallazgos distintivos del car-
tilago condilar y origen filogenético de la articulacion temporomandibu-
lar).

B- BUSQUEDA DE LEYES Y “CAUSAS”

El investigador biomeédico hace observaciones y experimentos para
incrementar el conocimiento y la habilidad para predecir y manipular
eventos en el campo de la craneogénesis. Las investigaciones son reali-
zadas para detectar las relaciones entre dos o mas variables, para
extender el rango de validez de una relacion, para verificar la confiabili-
dad de los hallazgos reportados y sobre todo. para comprobar una hipo-
tesis y teoria de trabajo. La idea fundamental comun, es la busqueda de
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relaciones causales en fenomenos que caracterizan el crecimiento cra-
neofacial y la craneogénesis. Como es comun en la investigacion cienti-
fica. la relacion causal se realiza estableciendo el metodo de acuerdo, el
metodo de diferencia, uniendo ambos meétodos (acuerdo-diferencia) o el
metodo de la variacion concomitante principal para el establecimiento
cuantitativo de una relacion. El ultimo metodo es el mas confiable: la
expresion de la relacion causal en téerminos matematicos es el primer
paso hacia una generalizacion tentativa. seguida de una ley precisa.
Esta es aun la unica via a traves de la cual podemos detectar las rela-
ciones complejas de varios grupos de observaciones. Claro esta. las alir-
maciones por relaciones causales proveen la mejor. si no la unica base.
valida para la construccion teorica.

En el crecimiento craneofacial estan operando muchos factores
simultaneamente para llegar a ciertos cambios observados. De aqui la
necesidad del uso del método factorial para detectar su contribucion
relativa. interacciones y retroacciones. Tal como la investigacion es lla-
mada sistémica. los resultados son expresados, generalmente, en un
lenguaje cibernético. El meétodo sistémico requiere de un diseno experi-
mental cuidadosamente conceptualizado y un analisis estadistico ade-
cuado. No es necesario decir que las teorias disenadas para explicar el
crecimiento craneofacial deben ser hechas solamente si las observacio-
nes pueden ser claras e inequivocamente explicadas y establecidas.

Ademas. el investigador biomedico esta buscando siempre la cons-
truccion y generalizacion de leyes. Todos sabemos que psicologicamente
los médicos son, en su forma de pensar. mas afectados por las teorias
que por los enunciados individuales. Cuando tratamos con una defor-
midad craneofacial, el cirujano practico puede mirar detras de las cau-
sas. De hecho. en lugar de investigar las causas basicas subyacentes de
la deformidad (las condiciones necesarias y suficientes, las cuales afec-
tan el crecimiento craneofacial normal o anormal). ¢l concentra mas su
atencion en los factores sobre los cuales pudiera actuar mejor para
reducir la desviacion producida en la crancogénesis: [recuentemente
sera a un nivel consistente con la aptitud morfologica. el funcionamien-
to bien regulado y la forma estética. De acuerdo con los criterios con los
cuales los cirujanos maxilo-faciales evaluan la certeza de un creido
agente causal, no lo hacen con el criterio de la ultima verdad sino de
acuerdo con el criterio de la efectividad terapéutica. Esto ejemplifica que
el cirujano frecuentemente hace mas esfuerzos por explicar la efectivi-
dad de un tratamiento dado. que por explicar el agente causal de la
deformidad craneofacial que ha tratado.
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C- NATURALEZA DE LAS TEORIAS Y LEYES EXPERIMENTALES

Las formulaciones de las relaciones entre lo observable, lo mensura-
ble y los fenomenos en la craneogénesis cuando toman la forma de
generalizaciones empiricas, son clasificadas como leyes biologicas y bio-
médicas. El grupo de suposiciones utilizadas en algun sistema de expli-
cacion comprensiva y asegurando que el craneo esta compuesto por
diferentes partes creciendo en una via dada, son clasificados como leyes
teoricas (o simplemente teorias).

Los resultados de nuestras propias investigaciones son ilustraciones
(a primera vista) de la primera categoria: realmente las leyes estableci-
das fueron validas (aun con solo algun grado de probabilidad) por
observaciones y experimentos rigurosamente controlados. A proposito.
debe hacerse énfasis en el hecho siguiente: con la ayuda de metodos
sistémicos y la cibernética pueden ser construidos los sistemas de expli-
cacion referentes a la craneogenesis, los cuales son mucho mas com-
prensibles que las explicaciones obtenidas a traves del uso de leyes
biologicas o biomeédicas individuales (Figuras 5-1 y 5-2).

La teoria de la matriz funcional (Moss, 1962) es un ejemplo de ley
teorica. Esto no implica que las especulaciones sean solamente eso. es
decir, no soportadas por alguna evidencia observable. Esto solamente
significa que las suposiciones no han sido confirmadas aun por obser-
vaciones o experimentos o ella no puede ser corroborada directamente
por la observacion del fenomeno al cual la suposicion se refiere.

Las leyes teoricas pueden ofrecer sistemas explicativos o predictivos
mas comprensibles para un trabajo fructifero, que aquellos sistemas
basados en leyes experimentales. Por supuesto, ciertas leyes experimen-
tales concernientes al crecimiento craneofacial han sido sugeridas por
consideraciones teoricas antes de haber sido validadas por la experi-
mentacion directa.

La razon para aceptar una nueva teoria esta basada [recuentemente
en el hecho que el nuevo grupo de suposiciones pudieron contar con un
gran cumulo de datos producto de observaciones previas. Como el
médico siente frecuentemente la seguridad cuando es capaz de incorpo-
rar eventos singulares en la armazon de una teoria, de hecho. solamen-
te las leyes biologicas y biomeédicas pueden ser utilizadas con certeza
para explicar otra ley experimental y para predecir (aun con cierto grado
de probabilidad solamente) la manifestacion de eventos singulares.

Cuando tratamos con el estado cognoscitivo de una teoria. pudiera
ser una concepcion erronea preguntar cuando una teoria de la craneo-
génesis es verdadera, falsa o probable La teoria es. para el cientifico
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practico o para el clinico, instrumento metodologico para disenar nue-
vas investigaciones, para organizar nuevas leyes experimentales. Las
leyes experimentales son verdaderas o falsas, corroboradas o refutadas.

D- INVESTIGACION POR ANALOGIA Y EFECTIVIDAD EN LA
METODOLOGIA BIOMEDICA

En las denominadas Ciencias de la Salud, el estado cognoscitivo de
una ley o teoria biomeédica es simple: una explicacion biomédica tiene
que reducir un evento singular nuevo y desconocido a una vieja teoria
ya conocida. Las similitudes entre lo nuevo y lo viejo no son cuidadosa-
mente articuladas, pero frecuentemente, muy frecuentemente, solo
vagamente aprendidas.

No obstante, todo clinico experimentado sabe que muchos eventos
singulares que estan enfrentando diariamente en su practica no pueden
ser asociados mediante reglas estrictas de correspondencia con cual-
quiera de las leyes o teorias biomeédicas existentes. Los médicos recono-
cidos e investigadores de primera linea, han tenido claro todo acerca del
importante papel, formalmente inapropiado, que las analo-
glas no autorizadas juegan en el diagnostico y pronostico, en el estable-
cimiento de la existencia de desordenes y sindromes o el desarrollo de
nuevos remedios o medidas terapéuticas.

El pensamiento analogico es, por supuesto, muy util para cualquiera
enrolado en la investigacion craneofacial; pero una vez mas los investi-
gadores biomeédicos y clinicos deben diferir en sus procederes.

El investigador médico esta mas orientado hacia la analogia formal:
aqui, el sistema que sirve como representacion para edificar una afirma-
cion es una estructura abstracta conocida, preferiblemente para un
grupo de partes conocidas en relaciones concretas entre si. Los elemen-
tos de un nuevo sistema cubre sustancialmente diferentes fenomenos.

El investigador clinico es orientado mas hacia las analogias substan-
tivas; un sistema conocido poseyendo algunas propiedades familiares es
tomado como representacion para la explicacion de un sistema desco-
nocido teniendo propiedades similares a aquéllas del sistema desconoci-
do.

Para el meédico, la ultima meta de la explicacion biomédica puede ser
definida como el descubrimiento de las condiciones suficientes y nece-
sarias, espontaneas o terapéuticas para manifestacion de un hecho
dado. El medico esta deseoso de conocer acerca de lo que ignora sobre
los mecanismos que se desarrollan; también el médico concentrara fre-
cuentemente sus esfuerzos en la especificacion parcial de las determi-
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nantes de algun hecho, por la simple razon de que es capaz de influen-
ciar terapéuticamente sobre ese grupo de determinantes. Consecuente-
mente, pudiera suceder que el médico asigne un orden de relativa
importancia a un grupo dado de determinantes, comunmente para sos-
tener algun reclamo que un cierto hecho, inducido terapéutica o espon-
taneamente, tiene o no cruciales consecuencias para el ulterior
desarrollo. No menos frecuentemente sucede que el medico acierta, con-
trario a la realidad condicional acerca del grupo dado de determinantes.
La afirmacion contraria a la realidad, frecuentemente, deviene en un
obstaculo epistemologico para investigaciones ulteriores. Por ejemplo,
mientras que el cartilago condilar fue incluido en los cartilagos prima-
rios, cualquier intento de modular su crecimiento ortopédicamente ha
sido considerado como insensible.

Aun cuando un postulado biomeédico tiene un firme respaldo de ver-
dadero, su aplicabilidad a una situacion normal o patologica al ser
publicado, por principio, no deberia significar siempre que sea dado por
sentado. Las reglas de correspondencia entre las confirmaciones medi-
cas y los métodos individuales tienen que ser cuidadosamente definidos
y respetados.

El quehacer del investigador biomédico, preferentemente, los experi-
mentos, dieron mas respuestas a problemas clinicos, que las encontra-
das en otros campos de la investigacion. Seguramente, el investigador
biomédico quiere saber qué tipo de hipotesis de trabajo es mas parecida
para ser fructifera operacionalmente y qué clase de medicion es mas
significativa, pero primero que todo, €l quiere detectar las variables mas
efectivas operativamente (para seleccionar los factores puede hacer lo
mejor). Las variables irrelevantes clinicamente pueden ser negadas en
alguna medida en los denominados experimentos “pilotos™ o ensayos.
Sin embargo, algunas variables son frecuentemente calificadas de irre-
levantes erroneamente; consecuentemente, en la experimentacion bio-
médica actual, el diseno factorial tiene que tomar en cuenta qué se
piensa que sean variables clinicamente irrelevantes. Para tomar un
ejemplo, el cirujano o el ortodoncista no utilizan hormonas para corregir
una deformidad craneofacial; esto no implica que ellos deban ignorar el
efecto de las hormonas. Evidentemente, las variaciones fisiologicas en
los niveles de hormonas (durante la pubertad) pueden modular resulta-
dos de un tratamiento ortopédico. El clinico puede siempre tomar las
ventajas de lo mejor conocido de una situacion fisiologica compleja tal
como la del crecimiento craneofacial.

En otras palabras, la investigacion biomeédica en el campo del creci-
miento craneofacial supone, llevando a cabo cualquier investigacion,
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una decision (elaborando procesos concernientes a problemas. tales
como: de qué manera seleccionar los factores para ser estudiados. como
formular el diseno de la investigacion. como formular la hipotesis de
trabajo y teorias. v como buscar ampliamente una experimentacion
dada). ,

Las investigaciones llevadas a cabo en nuestro laboratorio. pretenden
ser un instrumento conceptual para el cirujano maxilofacial. el ortope-
dista. el ortodoncista y el odontologo. Es un instrumento conceptual
para un procedimiento operativo (Lavergne v Petrovic).

La meta de la generalidad es un hallazgo basico de las leyes cientifi-
cas: pero mayor que la generalidad. es sacar las cualidades especificas
de los eventos individuales. Aqui nosotros estamos enfrentando una
desventaja obvia: realmente cuando tratamos con una aplicacion de las
leyes biomedicas a la medicina clinica. el medico debera tener en cuenta
los hallazgos distintivos del paciente individual. ¢Como saber que un
detalle es poco importante?. Muy [recuentemente en la historia de la
medicina, hallazgos fisiopatologicos que han sido considerados sin
importancia se han tornado criticos. Eso puede ser una incompatibili-
dad entre la completa perdida de la individualidad producto de la conli-
nacion de la decision a solo unas pocas caracteristicas de una situacion
patologica dada (como siempre sucede guiando paso a paso ¢l diagnosti-
co clinico y la decision terapeutica).

Terminaremos este epigrafe con algunos comentarios:

1. Los postulados y teorias que estan mas alla de lo encontrado vy
comprobado estan ligados a cuestiones fuera del campo de la ciencia. El
investigador practico para hacer cientifica una hipotesis de trabajo. no
necesita que esta sea necesariamente confirmable. pero si refutable.
(Popper, 1973).

2. Cuando el investigador formula una nueva teoria biologica o pato-
logica utilizara un modelo. ya sea sustantivo o formal. Pero el modelo no
es la teoria por si solo. es solamente la representacion o la interpreta-
cion de la teoria. algunas veces hay varios modelos para la misma teo-
ria. Ahora bien, ésta no es la via para decir anticipadamente si un
modelo especifico sera valido o por el contrario, un obstaculo epistemo-
logico para el desarrollo fructifero de nuestros conocimientos en el
campo del crecimiento craneofacial.

3. La mayoria de las hipotesis de trabajo [ructiferas en biomedicina
provienen directamente de la observacion clinica. Muchos descubri-
mientos provienen de la observacion clinica y en incontables ocasiones
el hecho plantea la pregunta de ¢por que esto ocurre? En la naturaleza.
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los experimentos patologicos son probablemente. la mayor fuente de
inspiracion para el investigador biomedico imaginativo.

II- TEORIAS DEL CONTROL DEL CRECIMIENTO CRANEOFACIAL

No existe un acuerdo en lo concerniente a los mecanismos del creci-
miento del esqueleto crancofacial. Tentativamente, las diferentes expli-
caciones teoricas pueden ser categorizadas en la siguiente forma:

A. Teoria del control genético

De acuerdo con esta teoria el genotipo aporta toda la informacion
necesaria para la expresion fenotipica. ejemplo. el crecimiento craneofa-
cial es predeterminado. Sin embargo. si ¢l papel basico de los genes es
ampliamente reconocido. el problema es saber si ¢s verdad y como.
algunos factores generales. regionales y locales pueden modular la
expresion genetica.

B. Teoria del crecimiento regido por el cartilago

De acuerdo con Scott (1953: 1954 y 1967). los cartilagos constituyen
el factor primario en el control del crecimiento craneolacial y las sincon-
drosis, el septum nasal, el condilo mandibular.etc., son los centros efec-
tivos de crecimiento. El crecimiento sutural debe ser considerado.
solamente. como compensatorio.

C. Teoria de las matrices funcionales

De acuerdo con esta teoria (Moss, 1960, 1962). los factores regionales
y locales juegan un papel importante en la morfogenesis craneofacial. El
crecimiento de huesos y cartilagos aparece como una respuesta com-
pensatoria al crecimiento de la matriz funcional (las matrices funciona-
les incluyen: musculos, nervios. glandulas, dientes). De hecho, existen
dos tipos de matrices funcionales (Moss y Salenjtin, 1969): la matriz
periosteal (incluye los musculos) y la matriz capsular (incluye la fosa
neurocraneal, asi como las cavidades nasal, orbital. bucal y faringea). El
papel de las matrices funcionales es primario, el crecimiento de la uni-
dad esqueletal es secundario: por ejemplo. el crecimiento del esqueleto
craneofacial representa, en un momento dado, el resultado de las
demandas funcionales.

La teoria de las matrices funcionales dio origen a muchas investiga-
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ciones clinicas y experimentales y también permitio arribar a fructiferas
controversias (Johnston, 1976).

D. Teoria del servosistema

Un escalon ulterior en el conocimiento de los mecanismos del creci-
miento craneofacial fue realizado cuando Charlier y Petrovic (1967); y
Stutzmann y Petrovic (1970), detectaron en cultivo de organos, en
transplantes y en investigaciones in situ, las desigualdades relativas a
los diferentes cartilagos de crecimiento. Dichas disimilitudes son las
siguientes:

1. Cuando el crecimiento resulta de la division celular de los condro-
blastos diferenciados funcionalmente (cartilago epifisiario, cartilagos de
las sincondrosis de la base del craneo, cartilago del septum nasal, todos
procedentes del esqueleto cartilaginoso primario del organismo), parece
estar sujeto a factores extrinsecos generales y mas especificamente, de
la hormona somatotropica-somatomedina, hormonas sexuales, tiroxina
y otros factores hormonales y humorales. En este caso, la influencia de
los factores biomecanicos estan reducidos a la modulacion de la direc-
cion del crecimiento, con poco o ningun efecto en la cantidad de creci-
miento.

2. Cuando el crecimiento resulta de la division celular de los precon-
droblastos (cartilago condilar, coronoideo, y angular de la mandibula,
cartilago de la sutura medio-palatina, cartilago de los callos de fractura,
todas las formaciones secundarias durante la filogenesis y ontogenesis)
esta sujeto no solamente a varios factores extrinsecos sino también, en
cierto grado, a factores extrinsecos locales. En este caso. la cantidad de
crecimiento puede ser modulada (disminuida o incrementada) por apa-
ratos ortopédicos o funcionales adecuados.

Nuestras investigaciones (Stutzmann y Petrovic, 1982), adicional-
mente, sustentan las diferencias y disimilitudes biologicas entre el cre-
cimiento de los cartilagos del tipo primario y secundario.

a). En ninos y ratas en crecimiento, el nivel de Na+ citosolico es mas
elevado en los precondroblastos secundarios (cartilago de los callos de
fractura) y en los condroblastos tipo primario que en los condroblastos
tipo secundario (cartilago condilar, cartilago en el callo de fractura). Los
bajos niveles de Na+ citosolico son, en gran medida, responsables de la
interferencia en la mitogénesis especifica de los genes en el tipo secun-
dario de condroblastos, por ejemplo, bloqueando su habilidad para la
division celular.

b). En el nino y la rata en crecimiento, la cantidad de fibronectina, de
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transglutaminasa, sulfato de heparina y cAMP, asi como el nivel de
Ca++ citosolico es inferior en el precondroblasto secundario o en el con-
droblasto tipo primario (a pesar de ser capaces de dividirse), que en los
precondroblastos cerca de la maduracion, en condroblasto tipo secun-
dario o en condroblasto tipo primario proximo a convertirse en celulas
hipertroficas.

c). En la rata en crecimiento (por razones obvias, estamos muy lejos
de tener tal informacion sobre los ninos en crecimiento) el hiperpropul-
sor, el regulador de funcion (Frankel), el activador L.S.U. (Shaye), los
elasticos Clase Il y el Bionator (Balters), producen un incremento signi-
ficatio del Na+ citosolico en los precondroblastos del cartilago condilar.
Las fuerzas similares aun de mayor magnitud, no conllevan variaciones
detectables de Na+ citosolico en los condroblastos de la placa epifisaria
del fémur, tibia o peroné.

Estas observaciones, a nivel de biologia molecular, no solamente
acentuian las disimilitudes biologicas entre los cartilagos del tipo prima-
rio y secundario sino también implican que los mecanismos de control
de multiplicacion celular en el hombre y en la rata, parecen ser esen-
cialmente similares, mas bien uno y el mismo. En otras palabras, los
clinicos deberan tener en cuenta los experimentos basados en ratas en
lo concerniente a las posibilidades terapéuticas y el “modus operandi”
de los aparatos ortopédicos funcionales.

Investigaciones ulteriores basadas en el analisis factorial cuantitativo
guian a una teoria de servosistema para el proceso controlador del car-
tilago craneofacial posnatal. De acuerdo con dicha teoria, el control del
complejo STH-somatomedina, sobre el crecimiento de los cartilagos pri-
marios (cartilagos epifisiario de los huesos largos, cartilagos del septum
nasal, sincondrosis esfeno-occipital, cartilagos de las masas laterales
del etmoides, cartilago entre el cuerpo y las alas mayores del esfenoides,
etc.) tienen la forma cibernética de un comando, por ejemplo, no incluye
cualquier deteccion lejana de un bucle de feedback. Muy por el contra-
rio, el control del complejo STH-somatomedina sobre el crecimiento de
los cartilagos secundarios (condilar, coronoideo, y angular de la mandi-
bula, el cartilago de la sutura media sagital del paladar, el cartilago de
algunas otras suturas craneofaciales, el cartilago del callo provisional
durante la reparacion osea de las fracturas y para alguna extension,
pero solamente por una extension, el cartilago de las costillas en creci-
miento), comprende no solamente un efecto directo sino también indi-
recto sobre la multiplicacion celular.

Cuando tratamos los cartilagos condilar, coronoideo, y angular, los
efectos indirectos corresponden a factores regionales y locales; estos
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factores comprenden primeramente. mecanismos neuromusculares
relativos al reajuste oclusal postural (Figuras 5-1vy 5-2).

En el caso del cartilago condilar. los siguientes componentes en el
servosistema son esenciales: el denominado comparador periférico,
representado por la operacion de confrontacion entre las posiciones res-
pectivas de ambas arcadas dentarias y el "oulput”, ejemplo. el rangoy
direccion del crecimiento del cartilago condilar. El arco dentario supe-
rior es el "input” de referencia constantemente cambiante y el inferior la
variable controlada. La ventaja del servosistema se corresponde. grose-
ramente hablando, al emparejamiento entre la actividad del musculo
pterigoideo lateral y la actividad reiterada del freno temporo-menisco-
condilar (mas conocido como cojin o almohadilla retrodiscal) de un lado
y el rango de distribucion de la multiplicacion en el cartilago condilar,
del otro lado.

C. CONTROL DEL CRECIMIENTO MAXILAR

Es conocido que el incremento en la longitud del maxilar en los
Mamiferos es debido al crecimiento de las suturas premaxilo-maxilar y
maxilo-palatinas. asi como a la aposicion osea en la region anterior. La
sutura premaxilo-maxilar persiste mucho mas tiempo en las ratas jove-
nes y el mono que en el humano, en otras palabras. su participacion en
el crecimiento anterior del maxilar cesa mas tarde en las ratas jovenesy
los monos que en el nino. En todos los casos. el tronco celular. esquele-
toblasto, se dilerencia en preosteoblastos y los preosteoblastos se multi-
plican y se convierten en osteoblastos: los cuales. se autorodean con
matriz organica, convirtiendose en osteotitos. El aumento en amplitud
del maxilar es atribuido al erecimiento de la sutura mediopalatina y a la
aposicion osea a lo largo de las areas laterales del proceso alveolar. En
la rata joven de crecimiento rapido. la sutura mediopalatina esta inu-
sualmente compuesta de cartilago de tipo secundario a cada lado de la
linea media. En este caso. el esqueletoblasto se diferencia en precondro-
blasto y es el precondroblasto el que se divide y madura en un condro-
blasto del tipo secundario: el cartilago formado es después reemplazado
rapidamente por hueso.

El mecanismo de control del crecimiento maxilar esta en el presente
bajo investigacion. Existen criterios divergentes en varios aspectos:

1. De acuerdo con Weinmann y Sicher (1955) y Prahl (1968). ¢l tejido
sutural tiene un potencial de crecimiento autonomo: pero de acuerdo
con Scott (1956), Moss (1962). Petrovic (1968) y Pearson (1973). el creci-
miento sutural esta sujeto a factores extrinsecos locales.
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2. De acuerdo con Scott (1953), Baume y Derichsweiler (1961), Wex-

ler y Sarnat (1961) Petrovic et al., 1968),
Ronning (1971) y Kvinnsland (1974), el crecimiento del cartilago del
septum nasal contribuye como factor importante en el mecanismo de
control en el crecimiento horizontal v vertical de la cara, incluyendo el
maxilar. Esta opinion no es compartida por Moss et al., (1968). Moss
(1976) y Melsen (1977).

3. De acuerdo con Scott (1967), el cartilago de la sutura mediopalati-
na es capaz de separar huesos adyacentes. Sin embargo, de acuerdo
con Stutzmann y Petrovic (1970), es la separacion de los huesos hori-
zontales de ambos maxilares la que estimula el crecimiento de esa sutu-
ra (Figura 5-1).

Como se representa en nuestros diagramas [uncionales (Figuras 5-1
y 5-2), las hormonas del crecimiento (STH) y la somatomedina, asi como
la testosterona y los estrogenos, son vitales. jugando un importante
papel en el control intrinseco del crecimiento posnatal del maxilar. Su
efecto es doble, directo e indirecto (Stutzmann y Petrovic, 1976, 1978).

A. Efecto directo

El efecto directo esta representado casi enteramente por la influencia
del complejo STH-somatomedina sobre el crecimiento de la sincondrosis
esfeno-occipital y el cartilago del septum nasal, ¢l crecimiento externo
de las masas laterales del etmoides y el cartilago entre las alas mayores
y el cuerpo del esfenoides. Solamente una pequena parte del efecto de la
STH-somatomedina sobre el crecimiento crancofacial y las suturas
faciales es directo por naturaleza. En estas areas la STH-somatomedina
tiene un efecto primariamente directo sobre la respuesta de los preoste-
oblastos a los factores regionales y locales que estimulan el rango de
multiplicacion celular esqueletal. Donde hay un cartilago secundario el
efecto de la STH-somatomedina afecta tanto a la multiplicacion como a
la respuesta de los precondroblastos.

B. Efecto indirecto

El efecto indirecto de la STH-somatomedina ocurre a traves de los
siguientes intermediarios:

1. El crecimiento anterior del maxilar.

El crecimiento anterior del cartilago del septum nasal produce un
cambio de la premaxila anteriormente. el cual da un incremento y cleva-
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cion en el crecimiento de la sutura premaxilo-maxilar y en menor exten-
sion a la sutura maxilo-palatina. Esto también resulta en una traccion
anterior por medio del ligamento septo-maxilar y los musculos labio-
narinales sobre el extremo anterior de la premaxila, lo cual resulta en
una estimulacion local del crecimiento oseo. -

a). El efecto de empuje. La extremidad anterior del septum nasal; se
extiende a ambos lados de la linea media para penetrar en el hueso pre-
maxilar en una direccion anteroinferior. Tal configuracion sostiene la
hipotesis que el crecimiento del septum nasal produce suficiente empu-
je sobre el hueso premaxilar para estimular el crecimiento de la sutura
premaxilo-maxilar y en menor extension la sutura maxilo-palatina. El
efecto de empuje sobre el hueso premaxilar comprende un componente
de traccion histologico representado por las fibras colagenas conectando
el cartilago y el hueso trabecular localizado inmediatamente detras.

b). El efecto de traccion del ligamento septo-premaxilar. Los estudios
de fetos humanos conducidos por Latham (1970) formula la hipotesis
que el crecimiento del cartilago del septum nasal tiene un efecto de trac-
cion sobre el hueso premaxilar por la via del ligamento septo-premaxilar.
De acuerdo con los estudios sobre el ligamento septo-maxilar en ratas
jovenes (Stutzmann y Petrovic 1976; 1978), el numero de preosteoblas-
tos en division y la actividad osteoblastica es significativamente mayor
cuando esos ligamentos entran en contacto con el hueso premaxilar. En
cualquier caso, las caracteristicas histologicas del ligamento septo-pre-
maxilar implican que éste denominado ligamento, es fuertemente capaz
de ejercer la traccion necesaria sobre el hueso premaxilar para incre-
mentar el crecimiento en la sutura premaxilomaxilar. En otras palabras,
histologicamente, esta estructura es mal llamada ligamento. Nuestros
hallazgos (Stutzmann y Petrovic, 1976, 1978), después de la reseccion
del ligamento septo-maxilar en las ratas jovenes, muestran claramente
que la accion estimulante sobre el crecimiento de la sutura premaxilo-
maxilar tiene que ser excluida. El ligamento tiene un efecto estimulante
como de induccion local sobre el crecimiento subperiosteal.

c).El efecto de traccion de los musculos labio-narinales. El crecimien-
to anterior del cartilago septal conlleva una traccion anterior del hueso
premaxilar a traves de los musculos labio-narinales, resultando en una
promocion biomecanica del crecimiento anterior del maxilar. La ausen-
cia de la insercion de los musculos labiales sobre el septum nasal en el
labio hendido pudo ser responsable de las malformaciones oseas. La
reinsercion quirurgica de los musculos narinales es una parte impor-
tante de la reparacion quirurgica del labio y paladar hendidos (Delaire y
Chateau, 1977), (Delaire, 1978). La reseccion unilateral de los musculos

144




labio-narinales en la rata joven (Delaire y cols.,) produce una disminu-
cion unilateral en el crecimiento anterior en el lado operado. En el lado
opuesto, el crecimiento del hueso premaxilar, hacia afuera. se incre-
menta muy ligeramente. Investigaciones experimentales, en ratas jove-
nes, con el mecanismo de accion del aparato de Frinkel (1973) han
mostrado (Tablas 5-1; 5-2; 5-3 y 5-4) que el frenillo labial superior y los
musculos labio-narinales son los mediadores del denominado escudillo
retrolabial superior en su efecto estimulante del crecimiento posteroan-
terior del maxilar.

2. El crecimiento lateral del maxilar.

El crecimiento externo de las masas cartilaginosas laterales del
etmoides y el cartilago entre el cuerpo y las alas mayores del esfenoides
conllevan una lateralizacion del proceso alveolar en ambos lados (dere-
cho e izquierdo) y estimulan el crecimiento en la sutura mediopalatina.
ejemplo, el crecimiento hacia afuera del maxilar (Figura 5-1).

Las investigaciones experimentales, en ratas jovenes (Stutzmann,
Petrovic, Graber) han mostrado (Tabla 5-5) que el denominado escudillo
lateral aplicado segun lo prescrito por Frankel (1973) conlleva un incre-
mento del crecimiento lateral del maxilar, a traves del incremento del cre-
cimiento de la sutura mediopalatina y a traves del incremento del rango
de crecimiento de osificacion subperiosteal del lado vestibular del maxilar
conjuntamente con el desplazamiento de los molares.

D. CONTROL DEL CRECIMIENTO MANDIBULAR

El control del crecimiento envuelve multiples factores. Estos no for-
man una cadena independiente. Hay interaccion entre esa cadena cau-
sal y esta interaccion frecuentemente importante, (Petrovic y cols.,
1975). Por esa razon siempre que fue posible, estos factores fueron
estudiados unidos y no separadamente para detectar la posible interac-
cion.

Cualquier investigacion sobre los mecanismos de control del creci-
miento craneofacial debera tener en cuenta no solo los factores extrin-
secos locales y regionales, como los representados por los tejidos en
contacto, muscular, vasos sanguineos, senales nerviosas, etc., sino
también los factores generales, tales como hormonas del crecimiento
(STH) y somatomedina, tiroxina, y hormonas sexuales. Mas aun, de
acuerdo con hallazgos previos, es indispensable estudiar simultanea-
mente ambos efectos, es decir, el de las hormonas y aquellos efectos
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Tabla 5.1. indice de division celular en la extremidad anterior del hueso
premaxilar y el analisis de varianza (ver tabla 4.4)

MEDIA ERROR

TRATAMIENTO N (%) STANDARD

No operado 12 17.04 1.5955
SIN APARATO Reseccion del Frenillo Labial 12 15,37 1.2857

Reseccion del Frenillo Labial

y Musculos Labio-Narinales 12 13.68 1.3291

No operado 12 29.65 1.4239
APARATO Reseccion del Frenillo Labial 12 22 .40 1.4385

Reseccion del Frenillo Labial

y Musculos Labio-Narinales 12 14.40 1.2884

ANALISIS DE VARIANZA
SUMA DE  GRADOS DE CUADRADO I

FUENTE DE VARIACION CUADRADOS LIBERTAD DE MEDIA rango
Electo de Reseccion 1038.47 2 519,33 22,15 sx
Electos del Escudillo 830,28 1 830.28 35.42 sx
Interaccion 424 .20 2 212,10 9.05 #x
Error 1547.30 66 23.44

Variacion Total 3840.25 71

Intervalo de confianza al 95% : 2.79
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Tabla 5.2. Longitud maxilar y analisis de varianza (ver tabla 4.4)

MEDIA ERROR
TRATAMIENTO N (mim) STANDARD
No operado 12 16.66 0.0540
SIN APARATO Reseccion del Frenillo Labial 12 16.2% 0.0670
Reseccion del Frenillo Labial
vy Musculos narinales 12 14.74 0.1339
No operado 12 18.14 0.1200
APARATO Reseccion del Frenillo Labial 12 17.49 0.0751
Reseccion del Frenillo Labial
vy Musculos narinales 12 14.90 0.1093
ANALISIS DE VARIANZA
SUMA DE  GRADOS DE CUADRADO F 7
FUENTE DE VARIACION CUADRADOS LIBERTAD DE MEDIA rango
Efecto de Reseccion 89.1268 2 44 5633  373.99 sx
Efectos del Escudillo 16.3401 1 16.3401 137.99 #x
Interaccion 5.9335 2 2.9667 24 .89
Error 7.8643 66 0.1192

Variacion Total 119.2647 71

Intervalo de confianza al 95% :0.19



Tabla 5.3. Calculo de la longitud de la sutura premaxilo-maxilar
y analisis de varianza (ver tabla 4.4)

MEDIA ERROR

TRATAMIENTO N (mm) STANDARD

No operado 12 1.30 0.0336
SIN APARATO Reseccion del Frenillo Labial 12 1.28 0,0314

Reseccion del Frenillo Labial

vy Musculos narinarios 12 0.90 0.0517

No operado 12 1.80 0.0547
APARATO Reseccion del Frenillo Labial 12 1,74 0,0473

Reseccion del Frenillo Labial

y Musculos narinarios 12 0.95 0.0649

ANALISIS DE VARIANZA
SUMA DE GRADOS DE CUADRADO F
FUENTE DE VARIACION CUADRADOS LIBERTAD DE MEDIA rango
Efecto de Reseccion 5,9529 2.9764 104.66 s«
Efectos del Escudillo 2,0503 2.0503 72,10 #x
Interaccion 0.7608 0.3804 13,37 #x
Error 1.8769 66 0.02843
Variacion Total 10,6409 71
Intervalo de confianza al 95% : 0,10
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Tabla 5.4.

MEDIA ERROR
TRATAMIENTO N (mm) STANDARD
No operado 12 0.60 0.0093
SIN APARATO Reseccién del Frenillo Labial 12 0.60 0,0138
Reseccion del Frenillo Labial .
y Musculos Labio-Narinarios 12 0.32 0.0050
\
‘ No operado 12 0.79 0.0140
APARATO Reseccion del Frenillo Labial 12 0.76 0.0126
Reseccion del Frenillo Labial
v Musculos Labio-Narinarios 12 0.35 0,0105
ANALISIS DE VARIANZA
SUMA DE  GRADOS DE  CUADRADO F
FUENTE DE VARIACION CUADRADOS LIBERTAD DE MEDIA rango
Efecto de Reseccion 1,9996 2 0,9998 649,65 #x
Efectos del Escudillo 0,2977 1 0.2977 193.45 sx
Interaccion 0.0714 2 0.0391 25,38 #x
Error 0.1016 66 0.0015
Variacion Total 2,4771 71
Intervalo de confianza al 95% : 0,02
Calculo de la longitud maxilo-palatal. La reseccion del frenillo labial superior. solo o
unido con los musculos labio-narinales decrece significativamente (p<0.01). El escudillo
retrolabial superior aplicado segun la prescripcion de Friankel (1973). incrementa signifi-
cativamente (p<0,01).
Hay interacciones significativas (p<0.01) entre los efectos de las resecciones y el efecto del
aparato de Frankel (1973). Realmente, los efectos estimulantes del aparato de Frankel son

| relativamente mayores en ratas intactas que en aquéllas cuyos frenillos y musculos labio-
narinales fueron resecados

149



Tabla 5.5. Anchura del maxilar

Distancia entre las superficies labiles a la tetraciclina mediante los rayos
ultravioletas (U.V) a cada lado de la sutura mediopalatina (anchura de la
superficie 6sea no fluorescente

Numero de Media Error Test
Observaciones (mm) Standard
CONTROL 20 4.40 0.0800
TRATADAS 20 5,27 0.1402 541 +++
CONTROL 20 1.3 0.03 8.70 +++
TRATADAS 20 1.8 0.05

+++ Diferencia altamente significativa (p < 0.001)

Experimento de la expansion transversal progresiva del maxilar de ratas jovenes utilizando ¢l escudillo
vestibular de acuerdo con Frankel (1973). Las ratas masculinas. lorzadas de "Sprague Dawley". fueron
inycctadas diariamente. desde el dia 12 hasta el 17, con tetraciclina, para marcar, antes de {erminar
cl experimento. las superficies oseas localizadas a cada lado de Ta sutura medio-palatina en proceso de
calcificacion. Al final del experimento. las superficies oscas marcadas con tetraciclina despliegan una
fluorescencia dorada bajo la luz ultra violeta (U.V.). El trabeculado oseo formado v calcificado en la
sutura medio-palatina después de la administracion de tetraciclina. cjemplo: durante el experimento.
no desplicgan ninguna [luorescencia. El crecimiento sutural fue evaluado por la medicion de la anchu-
ra de la superlficie osea no fluorescente.

debidos a lactores extrinsecos locales v regionales. Los papeles de la
STH-somatomedina y el cartilago septal. ¢j. en la longitud del maxilar
no pueden ser estudiados separadamente: en realidad. el efecto de la
STH y la somatomedina se transmite y expresa a traves del crecimiento
anterior del cartilago del septum nasal (Stutzmann y Petrovic. 1976).
Ademas. la hormona del crecimiento- somatomedina. testosterona o
estrogenos tienen no solamente un efecto directo sobre el crecimiento
del cartilago condilar. sino tambic¢n un efecto indirecto. Ciertamente. la
magnitud y direccion del crecimiento condilar presenta en respuesta.
variaciones tambien fisiologica y experimentalmente (ejemplo. a través
de las variaciones de los niveles de hormonas o la reseccion del cartilago
del septum nasal) o terapcuticamente (cjemplo. los escudillos retrolabia-
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les) aplicados y prescritos por Frankel (1973). producen cambios en el
crecimiento sagital maxilar (Figura 5-2). Siempre que las variaciones del
crecimiento no excedan ciertos limites, no ocurriran cambios significati-
vos en la relacion sagital de las arcadas dentarias: la operacion electiva
del servosistema puede tener lugar solamente a traves de cambios gra-
duales y lentos.

En el caso de una desviacion sagital. la operacion de conlrontacion
entre las arcadas dentarias logra un signo de desviacion el cual modifi-
ca la actividad del pterigoideo lateral y otros musculos de la mastica-
cion, permitiendo a la mandibula el ajuste a una posicion oclusal
optima o suboptima. Estos cambios en la actividad del musculo pteri-
goideo lateral entonces. influencian en el rango de crecimiento del carti-
lago condilar. En cierta medida. el experimento creado. tal como el
aparato de Frankel (1973). los elasticos de Clase 1l o el hiperpropulsor.
pueden lograr respuestas condilares similares. EI hiperpropulsor postu-
ral actiia para dar al in put de referencia una posicion mas anterior.
Siguiendo un periodo de latencia. el rango de crecimiento del cartilago
condilar incrementa con relacion a la magnitud de la senal desviadora.
Los receptores asociados con dicha senal, son enrolados cn la regula-
cion del crecimiento condilar. Sin embargo, han sido llevadas a cabo
pocas investigaciones en este aspecto de la funcion de los receptores.
Nuestras investigaciones muestran que las senales logradas causan no
solamente un mejoramiento en la funcion masticatoria sino tambicn
una sincronizacion del crecimiento entre el maxilar v la mandibula
durante el periodo de crecimiento posnatal del esqueleto lacial (Petrovice
y Stutzmann. 1977).

La hormona de crecimiento-somatomedina. asi como la testosterona,
afectan la longitud mandibular (a traves del crecimiento condilar) en
mayor medida que a la del maxilar (Figuras 5-3 y 5-4). Sin embargo. si
el efecto hormonal permanece dentro de limites fisiologicos. la oclusion
no sera alterada significativamente. después de una reduccion concomi-
tante del angulo goniaco. decreciendo asi la longitud efectiva de la man-
dibula. En otras palabras. el ajuste de la longitud mandibular a la del
maxilar ocurre no solo-a traves del cambio en la direccion del erccimien-
to del cartilago condilar. Cuando los niveles de hormona del crecimiento
o testosterona se elevan o cuando la respuesta de los tejidos del esque-
leto facial para estimular los factores se incrementan. el angulo entre el
cuerpo y la rama se vera disminuido. Aqui estamos ¢n presencia de la
denominada rotacion mandibular anterior. Cuando la variacion ocurre
en la direccion opuesta, estamos entonces en presencia de una rotacion
mandibular posterior.



Debemos reportar otros hallazgos: en la rotacion del crecimiento
anterior tanto el rango de osificacion subperiostica (Tabla 5-6) como el
rango del TURN-OVER del hueso alveolar (Stutzmann y cols., 1979,
1980), estan generalmente incrementados: en la rotacion posterior
estan disminuidos.

El frenillo témporo-menisco-condilar (cojin retrodiscal) con su inser-
cion condilar (Figura 5-2) parece ser un importante mediador en la re-
lacion entre el musculo pterigoideo lateral y el crecimiento del cartilago
condilar. De hecho, cuando un musculo pterigoideo lateral se pierde o
no funciona, una estimulacion directa, apropiada sobre el frenillo. por si
solo, crea la misma respuesta como si el musculo estuviera intacto. Sin
embargo, el muasculo pterigoideo lateral parece ser esencial para el ajus-
te oclusal fino. Un aspecto importante de este nuevo papel del frenillo
téemporo-menisco-condilar descubierto. es de ayuda para explicar por
que los elasticos de Clase II incrementan el rango de crecimiento del
cartilago condilar.

El comparador periférico (Figura 5-2) sirve para ajustar el crecimien-
to anteroposterior de la mandibula hasta que se mantenga una relacion
optima o suboptima entre los incisivos superiores e inferiores, caninosy
cuspides de molares. Esta relacion es establecida por la funcion masti-
catoria. La transposicion de uno en lugar de otro implica una disconti-
nuidad, siendo el punto critico en la relacion borde-borde o
cuspide-cuspide.

Utilizando el modelo topologico de la teoria de la catastrofe de Thom
(1272) y Zeemann (1976) es facil representar qué esta ocurriendo (Figu-

Tabla 5.6

N MEDIANA RANGO X2
(%) (CHI CUADRADO)
Rotacion de
crecimiento anterior 65 7.5 0.4-14.5 24 .81
Rotacion de
crecimiento posterior 64 4,1 0.2-14.9 p < 0.001

Estimulacion cuantitativa de las células marcadas con 3 H-Thymidina en la capa subperiosteal man-
dibular de ninos de 11 a 13 anos de edad. El rango crecimiento de la capa subperiosteal en la mandi-
bula de ninos jovenes es significativamente mayor (p<0.001) en las mandibulas de rotacion de
crecimiento anterior que en las de rotacion de crecimiento posterior.
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ras 5-4 y 5-5). Antes de ese punto critico o mas exactamente esta zona
critica se encuentra la referencia del servosistema que esta constituida
por el ajuste oclusal optimo (r ). Después que esta zona ha sido pasada.
la referencia del servosistema, es un reajuste suboptimo (r 1). EI funcio-
namiento del comparador periférico del servosistema asi resulta en un
crecimiento mandibular anterior suplementario tal que la posicion de
los incisivos inferiores, caninos y dientes laterales, en relacion con los
superiores pueden corresponder solamente a una posicion optima o
suboptima de reajuste oclusal de la mandibula. Cada posicion de inter-
cuspacion constituye un estado de equilibrio que es mas estable y com-
patible con la accion de la masticacion eficiente (Vease Figura 5 de
Petrovic y Stutzmann, 1977).

Cualquier cantidad de hormona del crecimiento-somatomedina,
pequenas cantidades de testosterona e infinitesimales cantidades de
estrogenos amplifican la ganancia del servosistema. Por el contrario,
grandes cantidades de testosterona. cortisona y cortisol, asi como
pequenas y grandes cantidades de estrogenos atenuan la ganancia del
servosistema, (Véase Figura 5-2 Petrovic y cols., 1981).

Los efectos de la hormona del crecimiento-somatomedina o testoste-
rona sobre el crecimiento sagital de la mandibula como dependiendo del
comparador del servosistema (Figuras 5-4 y 5-5) puede ser expresada
formalmente, en la siguiente forma: el incremento progresivo de cam-
bios cuantitativos eventualmente resultan en una nueva relacion oclu-
sal. En comparacion con el gradiente de los cambios cuantitativos hasta
el punto de la discontinuidad, la transicion aparece como un salto subi-
to. Aqui enfrentamos una situacion de transformacion de cuantitativo
en cualitativo.

Ademas, para el comparador periférico, hay también un comparador
central del servosistema (Figura 5-2) la referencia para este comparador
central es un engrama sensorial para la actividad postural de los mus-
culos, masticadores correspondientes a una posicion habitual antero-
posterior de la mandibula. Este Engrama desarrollado por la repetida
posicion mandibular por la que resultan las senales de minima desvia-
cion de los receptores periféricos. Tal engrama permite la deteccion y
correccion fisiologica de la desviacion de la posicion oclusal optima o
suboptima (Petrovic y Stutzmann, 1977). Esto parece como que a dife-
rencia de lo que ocurre en los denominados cartilagos primarios de los
huesos largos, los efectos fisiologicos de la hormona del crecimiento-
somatomedina, testosterona y otras hormonas (Figura 5-2), sobre el cre-
cimiento del esqueleto facial no esta limitado a simples comandos (en el
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sentido estrictamente cibernetico del término), pero incluyen relaciones
que implican interacciones vy bucles de “feedback”™. todos los cuales for-
man un sistema estructurado, un servosistema. en el cual la posicion
del reajuste oclusal juega un papel del comparador periférico. La distin-
cion entre factores extrinsecos generales. regionales y locales (los gene-
rales incluyen la STH-somatomedina. hormonas sexuales. tiroxina. etc.)
se ve como racionalmente util. Las investigaciones experimentales pio-
neras en nuestro Laboratorio entre 1967-1968, han demostrado que el
crecimiento facial no es preprogramado genéticamente por entero v que
los cartilagos secundarios son biologicamente muy diferentes de los pri-
marios. Por la respuesta del cartilago condilar a un aparato ortopeédico
apropiado. nuestros hallazgos (1967 y 1969). han sido conlirmados por
Stockli v Willert (1971). McNamara (1975). Demmer y Nassibullin (1977)
v Komposch y Hockenjos (1977).

La teoria del servosistema tiene en cuenta no solamente la organiza-
cion sino también los mecanismos de accion de los aparatos utilizados
en la ortopedia dentofacial (Figura 5-2). De acuerdo con nuestras inves-
tigaciones estos aparatos pueden ser divididos en dos categorias:

1. El hiperpropulsor postural (Tablas 5-7: 5-8: 5-9 y 5-10). El apara-
to de Andresen-Haulp, los elasticos Clase Il y el aparato de Frankel
(1973). (con sus pequenos escudillos situados vestibularmente con res-
pecto a los incisivos inferiores). ejercen su efecto mayormente a (raveés
del movimiento mandibular (Tablas 5-11 v 5-12). Su verdadero efecto de
estimulacion sobre el crecimiento del cartilago condilar se produce
durante el uso del aparato.

2. El activador de Herren (1953), (Tablas 5-13: 5-14: 5-15y 5-16), la
traccion extraoral anterior de la mandibula y el activador L.S.U., ejercen
su efecto mayormente, a traves de la reposicion sagital de la mandibula.
Nuestros experimentos llevados a cabo en ratas jovenes (Ver Petrovic y
cols.. 1981), sugieren fuertemente que el activador de Herren implica un
doble efecto. Ciertamente, durante el tiempo de uso del aparato. la posi-
cion de la mandibula mas anteriormente es la causa de la reduccion de
la longitud del musculo pterigoideo lateral (Tabla 5-16). al mismo tiem-
po. se forma un nuevo engrama sensorial por la nuecva posicion de la
mandibula (Petrovic, Oudet y Shaye).

Durante el periodo en el que el activador no es usado. la mandibula
esta funcionando en la posicion mas anterior, en forma tal que el freni-
llo temporo-menisco-condilar estara mas estimulado que en las ratas
controles. El aumento de la actividad repetida del frenillo producira un
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Tabla 5.7. Numero total de células labiales a la Timidina-Tritiada en
el cartilago condilar (ver tabla 4.9)

MEDIA  ERROR  TEST
(mm) STANDARD e
Animales no operados (intactos) 878 33.11 l 1
0.09 N.S. » 12.33 ***

Animales falsamente operados 874 28.91 J

J

Animales operados: reseccion del
musculo pterigoideo lateral 433 15.87

Animales no operados

SIN APARATOS 878 3311
APARATOS: l
9.09 *** 767 *¥*
- Hiperpropulsor postural 1474 56.61
- Elasticos Clase 1 1337 49.84

Animales operados: reseccion de
M. Pterigoideos laterales

SIN APARATOS

433 15.87
APARATOS: . . -
1.61 N.S. 6.25 ***
- Hiperpropulsor postural 479 23.79
- Elasticos Clase 11 596 20.69

comienzo temprano de la hipertrofia de los condroblastos condilares.
Este comienzo temprano de la hipertrofia de los condroblastos condila-
res y el arte simultaneo en el numero de los funcionales <ejemplo. no
haber condroblastos hipertroficos. implica la disminucion de la senal
del “feedback” negativo teniendo un efecto restrictivo en el rango de
multiplicacion de precondroblastos (Stutzmann Petrovic, 1975y 1979)>.
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Tabla 5.8

MEDIA  ERROR TEST
(GRADOS) STANDARD g

Animales no operados (intactos) 128.9 0.4994
0.73 N.S. 18,86 **¢
Animales [alsamente operados 129.4 0.4680

Animales operados: reseccion del
musculo pterigoideo lateral 143.8 0.6134

Animales no operados

SIN APARATOS 128.9 0.4994
APARATOS: 13,90 *#* 11.01
- Hiperpropulsor postural 140.5 0.7834
- Elasticos Clase 1 137.6 0.6088

Animales operados: reseccion de
M. Pterigoideos laterales

SIN APARATOS 143.8 0.6134

o | % R .
APARATOS: 6.36 ***. 6.69 *+
- Hiperpropulsor postural 149.5 0.6455
- Elasticos Clase 1 151.0 0.8790

El hiperpropulsor mandibular. los elasticos Clase 11 y la reseccion del musculo pterigoideo lateral,
incrementan significativamente el angulo de Stutzmann (p<0.001).

En los animales operados. el hiperpropulsor postural y los elasticos de Clase [l producen un incremen-
to adicional significativo del angulo de Stutzmann (p<0.001). (12 ratas machos de 48 dias de nacidas,
en cada grupo).

El angulo entre la direccion del crecimiento del condilo v el plano mandibular (angulo de Stutzmann).
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Tabla 5.9

MEDIA  ERROR  TBEST
(mm) STANDARD e

Animales no operados (intactos) 13,95 0,0478
1,10 N.S. 10.80 ***
Animales falsamente operados 13.85 0.0739

Animales operados: reseccion del
musculo pterigoideo lateral 12.19 0.1560

Animales no operados

SIN APARATOS 13.95

0,0478
APARATOS: 20,32 =+ © 12,96 ***
- Hiperpropulsor postural 15.44 0.0556
- Elasticos Clase II 15,26 0.0890

Animales operados: reseccion de
M. Pterigoideos laterales

SIN APARATOS 12.19 0.1560

APARATOS: 2,77 % 5 3.70 ***
- Hiperpropulsor postural 12,94 0.2224
- Elasticos Clase II 13,13 0.1993

El hiperpropulsor mandibular y los elasticos Clase II incrementan significativamente (p<0.001) el rango
de crecimiento del cartilago condilar y el alargamiento mandibular.

La extirpacion del musculo pterigoideo lateral decrece significativamente (p<0.001) el rango de creci-
miento del cartilago condilar y el alargamiento mandibular. En los animales operados. el efecto estimu-
lante de los elasticos Clase Il en el numero de células marcadas con Thymidina tritiada y el
alargamiento de la mandibula es también altamente significativo (p<0.0001): ¢l efecto del hiperpropul-
sor postural en el alargamiento mandibular se hace justamente signilicativo (p<0.05). micntras no es
signilicativo el efecto sobre el numero de células que pudicran ser detectadas (12 ratas machos de 48
dias de nacidas en cada grupo).

La longitud mandibular (distancia entre el borde posterior del cartilago condilar y el agujero mentonia-
no).
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1cia

D1

MEDIA  ERROR  TEST
(mm) STANDARD "

Animales no operados (intactos) 16.66 0.0540

0.58 N.S. 1,17 N.S.
Animales falsamente operados 16.60 0.0737
Animales operados: reseccion del
musculo pterigoideo lateral 16.43 0.1876
Animales no operados
SIN APARATOS 16.66 0.0540
APARATOS: 8,10 #* 9.9] #x*
- Hiperpropulsor postural 15.98 0.0639
- Elasticos Clase 11 17.96 0.1203
Animales operados: reseccion de
M. Pterigoideos laterales
SIN APARATOS 16.43  0.1876 )

b 4k .

APARATOS: 9 36 * 345 *
- Hiperpropulsor postural 15.86 0.1507
- Flasticos Clase 1 17.31 0.1735

El hiperpropulsor postural de la mandibula decrece signilicativamente (p<0.001) el alargamiento maxi-
lar, mientras que los elasticos Clase 11 o incrementan significativamente (p<0.001).
La extirpacion del musculo pterigoideo lateral no tiene cfectos ‘significativos sobre la lovigitud maxilar,
aun en animales operados. ¢l hiperpropulsor decrece signilicativamente (p<0.05) la longitud del maxi-
lar. mientras los clasticos de Clase 11 la incrementa signilicativamente (<0.001). (12 ratas machos de 48

dias de nacidas en cada grupo).

La longitud maxilar (distancia entre ¢l punto interincisivo y la linea media que une las superlicies dis-

tales de Tos 2 molares).
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Tabla 5.11. (ver tabla 5.12)
Numero de células labiales a la trimitina-tritiada en el cartilago condilar

N MEDIANA RANGO U
CONTROL 15 862 772-947 0
TRATADAS 12 1.510 1.092-1.710

Longitud mandibular (mm)

CONTROL 15 14,13 13.08-15.12 29
TRATADAS 12 15.43 13.86-17.47

Angulo entre el trabeculado 6seo endocondral de nueva formacion
y el plano mandibular: angulo de Stutzmann (grados)

CONTROL 15 126 123-129 0
TRATADAS 12 136 132-40 o

De 20 a 48 dias. 22.30 horas/dias - ratas machos sacrilicadas
ala edad de 48 dias

consecuentemente, el rango de crecimiento del cartilago condilar sera
acelerado. En otras palabras. una vez mas. el musculo pterigoideo late-
ral interviene en la accion del aparato. pero en el caso del aparato de
Herren y aparatos similares. el efecto de estimulacion del crecimiento
condilar parece ser producido en el tiempo en que el aparato no es
usado. Ciertamente. cuando el aparato de Herren fue usado durante
22.30 horas diariamente, la longitud del musculo pterigoideo lateral
decrecio (Tabla 5-16), pero no pudo ser detectado ningun efecto estimu-
lante sobre el crecimiento del cartilago condilar (Tablas 5-13: 5-14 y 5-
15). Ademas. puede ser mencionado que cuando la dimension vertical
del activador usado en experimentos con ratas jovenes fue clevada a 1.6
mm, el crecimiento del cartilago condilar y la longitud mandibular no
fue promovida (Tablas 5-13: 5-14 y 5-15): pero en estos casos, ¢l creci-
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Tabla 5.12
Longitud mandibular (mm)

N MEDIANA RANGO 8]
CONTROL 12 20.04 19.64-20.49 0
TRATADAS 12 22,70 21.07-24 91 R

Angulo formado por el trabeculado 6seo endocondral de nueva forma
ciony el plano mandibular: angulo de Stutzmann (grados)

CONTROL 12 132 130-134 57.5
TRATADAS 12 132.5 130-135 N. S.

Desde 20 a 180 dias, 22.30 horas/dias - ratas machos sacrificadas
a la edad de 180 dias

U= Test U de Mann-Whitney

El tratamiento diario durante 4 semanas con el aparato de Frankel, incremento significativamente el
rango de crecimiento del cartilago condilar (<0.001) y la longitud mandibular (p<0.001) en las mandi-
bulas de las ratas jovenes. El tratamiento diario. pero durante 23 semanas con el mismo aparato,
incremento significativamente (p<0.001) la longitud final de la mandibula en la rata (ejemplo: la longj-
tud cuando hubo terminado el crecimiento).

El tratamiento con el aparato de Frankel desde los 20 a los 48 dias, traec una abertura del angulo de
Stuzmann, pero con el tiempo (el tratamiento de 20 a 180 dias). las diferencias entre el angulo de los
animales tratados y los controles cesa para ser estadisticamente detectables. En otras palabras, se ve
que existe una forma de referencia para la mandibula (ver figura 5.2).

miento del musculo pterigoideo lateral, calculado por numero de sarco-
meras seriadas, no se vio reducido (Tabla 5-16).

De acuerdo con nuestras investigaciones recientes, (Petrovic, Oudety
Shaye, en preparacion), el mecanismo de acople entre cualquier aparato
funcional (hiperpropulsor postural, aparato de Frankel, activador de
Andresen-Haupl, activador L.S.U., elasticos Clase II, Bionator de Bal-
ters) y el alargamiento suplementario de la mandibula, envuelve la
cadena causal siguiente: 7
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Aparato funcional.

El incremento de la actividad y/o el acortamiento anatomico del
musculo pterigoideo lateral.
Incremento de la actividad repetitiva de la almohadilla retrodiscal.

1. Incremento del aporte sanguineo en la estimulacion de la division
celular de los factores hormonales y humorales, aumentando la produc-
cion local de moléculas mediadoras de la promocion del crecimiento.

2. Disminuye la cantidad de reguladores locales, ejemplo. de factores
que tienen un efecto de feedback negativo en la multiplicacion celular.

Incremento del crecimiento del cartilago condilar.

Incrementa la osificacion subperiostica en el borde posterior de la
mandibula.

Alargamiento suplementario de la mandibula.

En esta conexion, nosotros estamos investigando actualmente las
senales mediadoras locales en el efecto estimulante de los aparatos fun-
cionales arriba mencionados sobre el crecimiento del cartilago condilar.
Nuestras investigaciones pioneras (Petrovic y Stutzmann), pueden ser
expuestas de la forma siguiente:

1. El analisis morfométrico ultraestructural del cartilago condilar
muestra que la union citoplasmatica celula-celula entre los esqueleto-
blastos esta reducida en las ratas tratadas. En las intercomunicaciones
intercelulares, que tienen un efecto inhibitorio sobre las divisiones de
los esqueletoblastos se hacen bajas y el rango de multiplicacion celular
se elevara.

2. Las mediciones de las variaciones del flujo ionico transmembran-
na revelan que en los animales tratados la entrada de Na + y la salida
de H + estan aumentadas. Simultaneamente, el PH citoplasmatico se
eleva. El Ca ++ citosolico parece mantenerse en niveles bajos.

3. De acuerdo con las determinaciones bioquimicas en el cartilago
condilar, se promueven la calmodulina y la ( Ca ++, Mg ++)-ATPasa.

mientras que la (Na+/K+)-ATPasa, CAMP, fibronectina, transglutamina-
sa celular, sulfato de heparina y otros glicosaminoglicanos estan signifi-
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cativamente reducidos en las ratas tratadas con un aparato funcional.
Podemos reportar que el efecto antimultiplicativo del CAMP no es direc-
to. Esto, parece resultar de la amplificacion de las senales especificas de
la autoregulacion del crecimiento detectadas biologicamente en el culti-
vo celular, pero no identificado aun. Nosotros podemos puntualizar
tambien que el proceso de division celular es iniciado a traves de un
surgimiento momentaneo de un nivel basico bajo de CAMP endogeno y
de Ca++ citosolico.

4. El analisis cibernético muestra variaciones locales significativas en
el cartilago condilar:

A. Hay un incremento de los factores entrantes en la parte de LOOP
ABIERTO del sistema de control y tienen generalmente, un efecto esti-
mulante directo o indirecto sobre la multiplicacion celular: la hormona
del crecimiento, la testosterona (en bajas dosis) los estrogenos (en dosis
muy baja). la insulina, sustancias parecidas a la insulina (incluyendo
las somatomedinas hepato-sintetizadas y las somatomedinas produci-
das localmente, el glucagon, la paratohormona, el calcitonin, calmoduli-
na, prostaglandinas F2 _ y otros péptidos promotores del crecimiento).

B. Hay una disminucion de los factores que componen la parte del
feedback del sistema de control y tienen un efecto inhibitorio sobre la
multiplicacion celular (reguladores de origen local): la senal reforzada de
la multiplicacion de precondroblastos de naturaleza desconocida, senal
de contacto del tipo inhibitorio. CAMP, prostaglandinas E2 y una sus-
tancia somatostinoide.

5. Las mediciones apropiadas muestran que la intensificacion en la
actividad repetitiva del cojin retrodiscal esta asociada con el incremento
del flujo sanguineo y linfatico y con la disminucion en los factores del
feedback negativo y la concentracion de catabolitos.

E. PECULIARIDADES BIOLOGICAS DE LAS CELULAS ENVUELTAS
EN EL CRECIMIENTO DEL ESQUELETO CRANEOFACIAL

Muchos antropologos y clinicos no estan muy interesados en adquirir
detalles sobre el conocimiento de la teoria biologica del crecimiento cra-
neofacial. De acuerdo con esto, hemos seleccionado solamente unos
pocos ejemplos para mostrar como los recientes hallazgos biologicos
pueden ayudar a interpretar las situaciones norm/ales y patologicas.
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A. Hallazgos distintivos del cartilago condilar y
el origen filogenético de la ATM

La explicacion de la conducta biologica particular del cartilago condi-
lar, esta relacionada con los origenes filogenéticos de la articulacion
temporomandibular (Petrovic 1970; 1972; Petrovic y cols., 1975). En los
reptiles la union entre la cabeza y la mandibula esta formada por el
cuadrado y el articular, dos huesos originados a partir de cartilago pri-
mario (de cartilagos articulares que despliegan poca respuesta a los fac-
tores locales). En los mamiferos, esta articulacion esta formada por el
dentario (mandibula), dos huesos escamosos que mas tarde tendran
tres procesos posteriores (coronoideo, condilar y angular) desarrollados
a partir de cartilago del tipo secundario (en el humano y en los mamife-
ros de gran tamano no hay cartilago secundario angular, sino osifica-
cion sub-periosteal).

En nuestra opinion, la respuesta del crecimiento del cartilago condi-
lar a los factores locales puede explicar los sucesos evolutivos de la filo-
genia de la articulacion entre la cabeza y la mandibula en los nuevos
mamiferos. (Petrovic, 1970, 1972; Petrovic y cols., 1975). El crecimiento
del cartilago condilar (Figura 5-2) esta integrado dentro de un todo fun-
cional organizado que tiene la forma de un servosistema y el cual es
capaz de modular el alargamiento condilar en tal forma que la mandi-
bula se ajusta al maxilar durante el crecimiento posnatal. Evidentemen-
te, la operacion de confrontacion entre las posiciones de las arcadas
dentarias superior e inferior es el comparador del servosistema. El com-
parador esta en el origen de la senal de correccion. dirigida a modular la
actividad del musculo pterigoideo lateral, asi como para colocar la man-
dibula en la posicion optima o suboptima de ajuste oclusal (Figura 5-4 v
5-5). La variacion en la actividad postural del musculo plerigoideo late-
ral y en la actividad repetitiva del frenillo temporo-menisco-condilar (co-
jin retrodiscal). modela, estimula o restringe. ¢l rango de crecimiento
del cartilago condilar y modifica la direccion del crecimiento condilar.

La posibilidad de la mandibula de reajustarse a la longitud del maxi-
lar durante el crecimiento, ciertamente favoreciendo las variaciones
genétlicas resultantes en el acortamiento facial anteroposterior. en la
molarizacion de los dientes posteriores a los caninos y subsecuente-
mente en la masticacion. En la ausencia de ajuste oclusal entre los
dientes maxilares y mandibulares. las fuerzas oclusales pudieran expo-
ner las estructuras periodontales a traumas repetidos que conducirian
a la pérdida dentaria. La respuesta del crecimiento del cartilago condilar
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a los factores locales promueve la posibilidad de la masticacion y en
esta via, facilita el alto metabolismo basico y el mantenimiento de una
temperatura corporal constante, por ejemplo, haciendo posible un alto
nivel de actividad precedente.

Stutzmann (1976) puso enfasis en los hechos siguientes: los cartila-
gos primarios existen en el esqueleto axial, en la base del craneo y
extremidades; las ceélulas en division. condroblastos diferenciados,
estan rodeados por matriz cartilaginosa, la cual se aisla de factores
locales capaces de restringir o estimular el crecimiento cartilaginoso.
Los cartilagos secundarios existen en el condilo y el proceso coronoideo
(v en los mamiferos pequenos, en el angular) en apofisis y en ocasiones
en las suturas; las células en division son precondroblastos, no rodea-
dos por matriz cartilaginosa ejemplo, no aislados a partir de la influen-
cia de factores locales. Esto es un intento de hacer inteligibles las
diferencias entre los cartilagos primarios y secundarios, aun si escapan
los mecanismos evolucionarios, en el presente, es una explicacion de
hechos.

Otra caracteristica osteologica de los mamiferos puede ser puntuali-
zada: hay un denominado hueso palatino secundario separando las
cavidades nasal y bucal. Estas estructuras también facilitan la mastica-
cion. Tal origen filogenético del hueso palatal humano ayuda a com-
prender las peculiaridades biologicas y patologicas de la sutura
medio-palatina.

B- Regulacion intrinseca del rango de
crecimiento del cartilago condilar

El rango de crecimiento del cartilago condilar es controlado, no solo
por factores extrinsecos generales, regionales y locales, sino también
por los mecanismos de control intrinsecos de la multiplicacion celular
(Stutzmann y Petrovic, 1975b, Stutzmann 1976, Stutzmann y Petrovic,
1979). Ciertamente, la presencia de los denominados condroblastos
funcionales. los cuales sintetizan matriz organica, pero que no se han
convertido en celulas hipertroficas, tienen efecto restrictivo sobre la
multiplicacion de los precondroblastos. Tal efecto restrictivo es un efec-
to cibernetico de senal de “feedback™ negativo. siendo una parte del sis-
tema regulatorio (Stutzmann y Petrovic, 1975B).

El concepto de una regulacion intrinseca del rango de crecimiento
del cartilago ofrece un modelo de interpretacion de los datos experimen-
tales de interés en ortodoncia y cirugia (Stutzmann y Petrovic, 1979,
1980).
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La primera ilustracion concerniente a los efectos del hiperpropulsor
postural, los elasticos Clase II, el aparato de Frankel y el activador de
Herren, capaces de estimular el crecimiento condilar (Charlier y cols.
1968, Charlier y cols., 1969, Petrovic 1974). EI numero total de celulas
se incrementa simultaneamente en el compartimiento mitotico y la zona
condroblastica, pero los condroblastos hipertroficos comienzan mas
temprano que lo usual: consecuentemente, la parte correspondiente a
los condroblastos funcionales, (la parte productora de la senal de “feed-
back” negativo) decrece. De este modo, de acuerdo con nuestros concep-
tos de una regulacion intrinseca de la multiplicacion precondreblastica,
el incremento del rango de crecimiento pudo ser debido en parte, a la
disminucion en la magnitud de la senal del feedback, vease la Figura 5-
6 (Stutzmann y Petrovic, 1979).

El comienzo temprano de la hipertrofia de los condroblastos como el
producido por los aparatos ortopédicos, como resultado del incremento
de la actividad postural del musculo pterigoideo lateral y por el aumento
simultaneo de la actividad repetitiva del frenillo temporo-menisco-condi-
lar. Pero el mecanismo actual permanece aun bajo investigacion. Para
tomar un ejemplo: en la estimulacion inducida ortopedicamente de la
multiplicacion de los esqueletoblastos y precondroblastos. hemos detec-
tado una disminucion del AMP ciclico. ¢Significa que el AMP ciclico por
si solo es la senal intrinseca que comanda la inhibicion fisiologica de la
multiplicacion celular? jCiertamente no! Los experimentos en cultivo de
tejidos (Stutzmann y Petrovic, 1982) han establecido que el AMP ciclico
es de hecho un amplificador de la todavia desconocida senal inhibidora
(S), ast la disminucion en el AMP ciclico corresponde a una reduccion de
la amplificacion, resultando entonces en un efecto inhibitorio de la divi-
sion celular. En otras palabras. el AMP ciclico juega un papel en el con-
trol del rango de crecimiento del cartilago condilar, pero es claramente
distinto el factor (S) mediando en la accion de la multiplicacion celular.
Metodologicamente, el punto sobresaliente para comprender esto es,
primeramente. que la disminucion del AMP ciclico no es nunca suficien-
te, ni necesario, para la iniciacion de la division celular y secundaria-
mente, que puede existir ademas, un factor intrinseco estimulador de la
multiplicacion celular (Stutzmann y Petrovic, 1982).

La segunda ilustracion, concierne a los efectos de dosis bajas de tiro-
xina. Generalmente se acepta que en los cartilagos primarios. la tiroxina
no estimula el rango de multiplicacion: sino el rango de maduracion
condroblastica. Nuestras investigaciones endocrinologicas han mostra-
do que la tiroxina también estimula el rango de maduracion de los con-
droblastos en el cartilago condilar, la zona condroblastica se hace mas
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Figura 5.6. Regulacion intrinseca del rango de crecimiento del cartilago condilar: variaciones del rango
de hipertrofia condroblastica y las variaciones subsecuentes de la senal de multiplicacion precondroblas
tica (senal de _feedback).

. Controles. Senal de feedback negativo para la intensidad habitual: rango habitual de crecimiento del

cartilago condilar.

(S

. Dosis baja de tiroxina (2 a 3 semanas de experimentacion). La hipertrofia condroblastica. rango de
maduracion. se acelera decrece consecuentemente en el niumero de condroblastos funcionales. La
senal  de [eedback negativo decrece. incrementa el rango de crecimiento del cartilago condilar.

. Propulsonr postural (2 a 4 semanas de experimentacion). La hipertrofia condroblastica comienza tem
prano. consecuentemente decrece el niumero de condroblastos funcionales. La senal feedback negativo
decrece. Incrementa el rango de crecimiento del cartilago condilar.

. Incremento unilateral en la dimension oclusal vertical (cementado de un overlay de oro vaciado sobre
los molares superiores). En el lado opuesto: ningtin cambio en rangos de maduracion e hipertrofia con
droblastica. Senal de feedback negativo de intensidad usual. Rango de crecimiento del cartilago con
dilar habitual. Del mismo lado: la hipertrofia condroblastica comienza temprano: disminucion conse
cuente en el niunero de condroblastos funcionales. La senal de [eedback negativo decrece. El rango
de crecimiento del cartilago condilar aumenta.
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estrecha; pero cuando la tiroxina es dada en dosis bajas. en el cartilago
condilar también estimula el rango de multiplicacion celular (Stutz-
mann y cols., 1975, Stutzmann. 1976). El concepto de regulacion
intrinseca del rango de crecimiento del cartilago condilar puede aconte-
cer por la accion de la tiroxina; la aceleracion de la velocidad de madu-
racion condroblastica resulta en una disminucion en el numero de
condroblastos funcionales. De este modo. la magnitud de la senal del
feedback negativo decrecera y consecuentemente, la multiplicacion pre-
condroblastica sera menos restringida. es decir. el numero de precon-
droblastos en division sera incrementado (Stutzmann y Petrovic, 1979).

Otros hallazgos experimentales pueden ser reportados. El comienzo
temprano de la hipertrofia condroblastica no ocurre cuando se inyecta
la hormona del crecimiento. Evidentemente, el sitio primario de accion
de la STH-somatomedina parece ser el compartimiento mitotico. El com-
plejo hormonal estimula la multiplicacion de los esqueletoblastos v pre-
condroblastos, favoreciendo la diferenciacion de esqueletoblastos en
precondroblastos. Consecuentemente. el numero de condroblastos fun-
cionales e hipertroficos también se incrementa. De este modo, la inte-
raccion multiplicativa positiva entre la STH-somatomedina y el
hiperpropulsor postural mandibular se hace inteligible, (Petrovic y cols.,
1975): El namero de precondroblastos disponibles para incrementar la
multiplicacion celular es mayor que lo normal.

C. La reparacion de la fractura 6sea

Cuando investigamos sobre el origen, diferenciacion, naturaleza his-
tologica y el “Turn-over” de las celulas del callo oseo formado despues
de una fractura mandibular, hicimos interesantes observaciones biolo-
gicas (Stutzmann y Petrovic, 1980, Petrovic y cols., 1981). La reparacion
de la fractura envuelve, cronologicamente 3 estadios:

1. De 1 a 5 dias de la fractura las células en division son mayormen-
te esqueletoblastos.

2. De 6 a 10 dias despues de la [ractura. los esqueletoblastos tienden
a diferenciarse bien en preosteoblastos en division (callo oseo provisio-
nal) o en precondroblastos en division (callo cartilaginoso provisional de
tipo secundario, estos precondroblastos son idénticos a los precondro-
blastos del cartilago condilar). Cuando los precondroblastos se convier-
ten en condroblastos, mayormente detienen la division (como los
condroblastos del cartilago condilar). Normalmente, este cartilago de
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tipo secundario que desarrolla en el callo provisional, tiene una existen-
cia temporaria: éste sera sustituido progresivamente con hueso trabe-
cular y, poco a poco, se formara un callo con hueso permanente.

3. De 30 a 60 dias después de la [ractura, las céelulas en division son,
en casos normales, solamente preosteoblastos (callo de hueso perma-
nente). Sin embargo, del cartilago de tipo secundario del callo, puede
originarse una pseudoartrosis.

Tratando de ampliar en este aspecto senalaremos lo siguiente: La
interelacion de las células tomando parte activa en el proceso de la for-
macion osea en la reparacion de la fractura del hueso es un problema
no establecido aun. Nuestras investigaciones sugieren fuertemente que
la formacion del callo, envuelve ademas de esqueletoblastos derivando
preosteoblastos, células osteogénicas de origen extrinseco, (células cir-
culantes del tipo de los monocitos). Esta contribucion externa de los
precursores de celulas formadoras de hueso en el hueso alveolar, que
ha sido establecido de 1969 a 1970 (para mas detalles véase Stutzmann
y cols., 1979) pueden ser tenidos en cuenta por imagenes interpretadas
por Trueta (1963), como las células sanguineas se transforman en os-
teoblastos. Nosotros nunca hemos observado una transfor-macion como
la observada por Trueta (1963). Nosotros nunca hemos identificado la
conversion de un fibroblasto genuino en preosteoblasto, solamente el
esqueletoblasto es capaz de convertirse en preosteoblasto. El precondro-
blasto de tipo secundario detectado por nosotros en el “callo” es origina-
do exclusivamente de esqueletoblastos locales, ninguna fuente
extrinseca pudo ser detectada. Ulteriormente, ningun preosteoblasto no
diferenciado tuvo una funcion condrogénica (Stutzmann y Petrovic,
1982).

D. Clasificacion de los tumores 6seos:
Sarcomas derivados de esqueletoblastos

El estallido subito del interés en el cultivo de celulas del cancer,
resulta, en parte, de los rapidos avances en el campo de la estructura
cromosomica, la ingenieria genetica. el funcionamiento de la membrana,
la inmunologia, etc. Con la terapia en los sarcomas oseos se hace mas
complicada, muchos medicos se encuentran confusos sobre el problema
del diagnostico exacto. /Puede un paciente recibir una droga potencial-
mente danina que pueda ayudar solamente en una variedad especifica
de sarcoma, cuando los hallazgos clinicos, radiologicos e histopatologi-
cos llevan a conclusiones confusas? ;/Como pueden los medicos apren-
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der a lidiar con estas complejidades? Si es asi o no. los patologos se
interesan mas y son mas receptivos a los hallazgos encontrados fuera
de una experimentacion medica tradicional.

Se ha publicado parcialmente, una revision sobre el cultivo de celu-
las del sarcoma oseo (Petrovic y Stutzmann, 1979:; 1980: 1981, Stutz-
mann y Petrovic, 1980), los resultados principales estan resumidos
como sigue (Tablas 5-17 y 5-18).

Como ha sido identificado en el cultivo de tejidos, en transplantes y
experimentos en vivo (Stutzmann y Petrovic, 1975a; 1976) el esqueleto-
blasto es una céluta pluripotencial extensamente distribuida originada
de las células del mesénquima embrionario. Preferiblemente, el esquele-
toblasto se desarrolla hacia preosteoblasto-osteoblasto: pero las poten-
cialidades de desarrollo del esqueletoblasto son tales que, en
condiciones apropiadas, puede diferenciarse tambien en precondroblas-
to-condroblasto (como se observa en los cartilagos mandibulares. en
algunas suturas craneofaciales y algunas veces. en el callo provisional).
asi como precementoblasto-cementoblasto o en una celula del tipo oste-
oclasto multinuclear. El esqueletoblasto no es justamente un estadio
transitorio, es una laguna celular autoperpetua (Stutzmann y Petrovic.
1980). En cultivo citotopico de esqueletoblastos seriados. cada celula
pudo alcanzar de 25 a 44 divisiones sucesivas. En contraste, el numero
de divisiones celulares de preosteoblastos, precondroblastos o prece-
mentoblastos nunca excedio de 8 a 10.

En las condiciones de cultivo celular, han sido recogidos nuevos
datos concernientes a la superficie externa de la membrana o los esque-
letoblastos, preosteoblastos y precondroblastos. Esto puede ser prime-
ramente que la denominada fibronectina o LETS-PROTEINA es un
constituyente de la superficie de la céelula que esta implicada en los
hallazgos morfologicos, motilidad, adhesion y los procesos de control de
la mitosis (Véase Vaheri y cols.. 1978). La fibronectina es una glicopro-
teina que media en el contacto celula-celula. La transgiutaminasa de la
célula enlaza la fibronectina a un complejo covalente de alto peso mole-
cular. La transglutaminasa cetalizada unida a la fibronectina puede
proveer la estabilidad de la membrana celular (una union util para el
estadio no proliferativo). De acuerdo con nuestras investigaciones
(Petrovic y Stutzmann, 1981) en las ceélulas mesenquimatosas y en los
esqueletoblastos. la fibronectina esta presente en el sustrato celular y
en las areas de contacto célula-celula, ejemplo, cuando los esqueleto-
blastos son aislados individualmente, ellos produciran bajos niveles de
fibronectina. La actividad de la transglutaminasa y la fibronectina en la
superficie celular en el esqueletoblasto son paralelas una a otra. En los
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preosteoblastos y precondroblastos, la fibronectina esta restringida al
area de contacto en el sustrato celular, no ha sido detectada en asocia-
cion con la membrana celular en el area mas proxima de la union célu-
la-célula; la cantidad de fibronectina no es afectada por el contacto
celula-celula (Veéase también Stutzmann y Petrovic, 1982).

Al esqueletoblasto normal corresponde un esqueletoblasto maligno
(una celula con anormalidades distintivas). Por lo tanto, en el esquelto-
blasto neoplasico la potencialidad para diferenciarse en preosteoblasto o
precondroblasto es completamente realizada solo en algunos lugares.
Puede haber quizas un exceso de esqueletoblastos neoplasicos; los oste-
oblastos neoplasicos funcionales o condroblastos son poco frecuentes y
a veces degeneran y necrosan rapidamente. El intervalo intermitotico en
el esqueletoblasto neoplasico es comunmente mas largo que en el nor-
mal; pero solamente un pequeno numero de células viven en el compar-
timiento mitotico para convertirse en osteoblastos no mitoticos o
condroblastos. ElI numero total de células en division es todavia muy
alto. De acuerdo con la observacion en cultivo de células, la naturaleza
de la transformacion inicial de un esqueletoblasto normal, en uno neo-
plasico varia de un caso a otro y puede dar lugar a un sarcoma esquele-
toblastico puro (fuertemente diferente de un sarcoma fibroblastico
genuino) o a un sarcoma esqueletoblastico osteomatoso o condromatoso
con diferenciaciones mas o menos tipicas, ellos son tumores malignos
de crecimiento lento.

Al preosteoblasto normal corresponde un sarcoma osteoblastico tipi-
co, un tumor maligno de crecimiento rapido.

Nosotros tenemos que ser capaces de distinguir dos variedades basi-
cas de sarcoma condroblastico: el sarcoma condroblastico genuino (que
envuelve celulas neoplasicas que parecen corresponder, en muchos
casos, al cartilago de tipo secundario) y el tumor condroblastico (que
envuelve celulas neoplasicas que parecen corresponder, en muchos
casos al cartilago de tipo primario).

La diferenciacion del esqueletoblasto en condroblasto es mas factible
de realizarse biologicamente de lo que pudiera serlo hacia osteoblasto.
Consecuentemente, un sarcoma esqueletoblastico puede tener al ataque
de la enfermedad del cancer, los rasgos del sarcoma condroblastico Tipo
II: pero con el tiempo toma la apariencia de un sarcoma esqueletoblasti-
co con una diferenciacion osteoblastica osteomatosa o maligna. En
general, la distancia histogenética entre las células mas o menos dife-
renciadas en un sarcoma oseo dado, es grande, la velocidad de progre-
sion de la enfermedad del cancer sera mas lenta. El denominado
condrosarcoma mesenquimatoso parece originarse del esqueleto neopla-
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sico; la mayoria de las células activas del tumor corresponden al pre-
condroblasto secundario. La célula no neoplasica corresponde a la celu-
la mesenquimatosa.

En el sarcoma de Ewing, la célula basica del tumor puede, ocasional-
mente, diferenciarse en preosteoblasto o precondroblasto Tipo II. En
este caso, la celula basica del tumor parece corresponder a un esquele-
toblasto diferenciado parcialmente (Tabla 5-18). El sarcoma fibroblasti-
co genuino corresponde al fibroblasto normal. Este nunca despliega una
diferenciacion osteomatosa o condromatosa.

Puede ser enfatizado aqui que la naturaleza actual de la relacion
arriba descrita, entre la célula normal y una célula neoplasica maligna
permanece sin descubrir. La correspondencia histologica es inequivoca;
pero la filiacion celular auténtica no es identificada.

En el esqueletoblasto neoplasico, es relativamente dificil identificar
fibronectina y transglutaminasa: y en las células redondas del condro-
sarcoma mesenquimatoso o en el sarcoma de Ewing, no pudo ser identi-
ficada actividad de fibronectina ni transglutaminasa. La ausencia de
fibronectina (y la transglutaminasa celular) puede acontecer por la
forma redonda de las células neoplasicas encontradas en el condrosar-
coma mesenquimatoso y en el sarcoma de Ewing, cualquiera que sea el
origen y naturaleza de la célula maligna. La forma redondeada en la
concentracion citosolica en Ca++ y el incremento en Na++ (Stutzmann y
Petrovic, 1982).

VI RESUMEN

A modo de conclusiones pudiéramos decir que metodologicamente, el
modelo ciberneético para los mecanismos del crecimiento craneofacial
esta basado en los enfoques analitico y sintéetico. Los diagramas funcio-
nales propuestos no son estaticos desde el punto de vista conceptual,
pero las representaciones dinamicas conciernen a los hallazgos experi-
mentales detectados e investigados hasta aqui sobre el fenomeno del
crecimiento y el determinismo del crecimiento en el periodo posnatal.
Estos modelos cibernéticos tienen, ante todo. un valor heuristico: ellos
abren nuevas perspectivas y proveen una hipotesis de trabajo para ser
comprobada. Esto es inherente en la metodologia de la investigacion
cientifica a que la construccion de un modelo general, ejemplo, el verda-
dero descubrimiento, precede el largo trabajo experimental que trata de
corroborar o refutar la hipotesis de trabajo resultante del modelo. El
modelo cibernético, el cual esta en permanente revision para ser confor-
mado de acuerdo con los nuevos hallazgos, ofrece un punto de vista
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general, mientras que también tiene un analisis critico tal que no deja
lugar a confusiones.
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