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Grdfica 61 Indice de placa

El indice de placa lo expresamos mediante valores de 0 a 3 segin la
cantidad de placa bacteriana y superficie de diente afectada. No encontramos nin-
gin caso con fndice de placa 0, es decir ausencia de placa; en 16 ocasiones el indi-
ce es de 1 (12 menores de 13 afios, 6 nifios y 6 nifias y 4 mayores de 13 aflos, to-
dos ellos varones): placa bacteriana de grado 2 en 14 pacientes (5 nifios menores
de 13 afos y mayores de 13 eran 6 varones v 3 hembras); gran cantidad de placa
bacteriana que afectaba a la casi intalidad del diente (grado 3) lo encontramos en
un caso (1 vandn de 17 afios).

El indice de placa medio de woda la poblacidn estudiada es de 1,48. Es
mayor en los varones (1,59) que en las hembras (1,22) y aumenta con la edad, 1,23
en menores de 13 afos v 1,78 en mayores de esta edad,
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Girdfica 62, Indice de placa por edad y sexo
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Los resultados aparecen reflejados en las Tablas 127 a 135 y en las
Griéficas 61, 62 y 63.

El principal signo de enfermedad periodontal es 1a pérdida de inser-
cién. En nuestro trabajo y siguiendo el fndice de Ramfjord determinamos el dafio
periodontal con tres variables, fndice de sangrado o fndice gingival, indice de pe-
riodontitis y existencia o no de movilidad dentaria,

La media del Indice gingival (s¢ obtienc valorando 1a presencia o no
de sangrado gingival espontdneo o provocado con la sonda periodontal al explo-
rar el surco gingivodentario, determinando diferentes grados de inflamacion gin-
gival que se evalian de 0 a 3 segun la importancia de dicha inflamacién) de la
poblacién global explorada es de 1,645. Es mds alto en varones (1,909) que en
mujeres (1) y aumenta con Ia edad, en menores de 13 afios es de 1,294 y en ma-

yores es 2,071,
X{: Indice de place
Mean; Std, Dev.: §id. Error: Variance: Coel. Var.: Count:
[1.424 | 28 412 [ 204 {42,161 a4 |

Minkmtsm: Maximum; Aange: Sum; Sum of Sqr: ¥ Missing:
|0 Ia 3 |46 180 IBG |

Xo: Indice de plaoa mujeres « 13
Megan: Std. Dev.: Std. Errer: Yariange: Coal, Var.: Gount;

|,833 I,4Dﬂ |,187 |,167 Ida.ﬂﬂ IS ]
PInimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr..  # Misslng:
] l‘l ] |5 5 |91

X3: (ndice de placa hombres < 13

Mean: Std, Dev.: Std._Etror: Variancs: Cowl, Var.: Count:

1,455 [,522 ].157 I,ETG ]35.904 |11 |
Minlmum: Maximum: Range: Sum: . Sum of Sqr.:  # Missing:

1 2 1 [1s {26 e

X4 Indice de placa mujeres » 13
Mean: Std. Dey.: 8td. Error: Varlance; Goof, Var.; Counl;

|-2_ ]o |0 IO ’0 |3 |

Minlmum: Maximum: Range: Suin: Sum of 8qr.; ¥ Missing:
[2 2 0 5 12 [o4

Tablas 127 a 135, Indice de placa por edad y sexo
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Con grado de inflamacién de encfas 0 encontramos 5 casos, 2 nifios
menores de 13 aflos, 2 nifias menores de 13 afios y un varén mayor de 13. Con gra-
do 1, nueve pacientes, menores de 13 afios 3 nifios y 4 nifias y mayores de 13 dos
varones, Con grado 2 encontramos 9 casos, menores de 13 tres nifios y mayores de
13 afios 3 varones y 3 hembras, Con grado 3 calificamos a 8 pacientes todos varo-
nes, 3 menores de 13 afios y § mayores. Los signos de inflamacién pueden apare-
cer en cualquier zona de las arcadas, pero es en los incisivos inferiores donde son
mds llamativos (Tablas 136 a 144 y Gréficas 64, 65 y 66).

Xy: Indice de encfa

Menn: Std. Dav.: 8id. Error; Varlance: Coal. Var: Gount:
1,645 1,05 188 |l,103 163.845 ]a1 ]

Minlmum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr: ¥ Misalng:
0 3 3 fs1 [117 [e6

Xz2: Indice de encis mujeres « 13

Menn: Std. Dev.: Std. Error: Varianse: Coal, Var.: Count:

8 |,54e |.224 ],a I109,54s Is I
Minimum: Maximum: Range: Surm: Sum of Sqr: # Missing:

o 1 1 |3 ]3 -3l

X3: Indlce de encin hombres < 13
Mean: Std, Dav.; Std. _Error: Variance: Coal, Var.: Counl:

1,737 I1,104 |.333 11,218 [63,899 I11 |
Minimum: Maxlmum: Aange: Sum: Sum of 8qr: _# Missing:
0 ]3 IS |‘ID [45 IBG

X4 Indlge de encle mujores > i3

Mean: Sid. Dav.: Sid._Error: Varlanee: GCosl. Var.: Count:
2 lo lo lo lo s |
Minlmum: Maximum: Fange: Sum: Sum of Sqr..  # Miassing:

2 2 0 I_G I12 194

Xg: Indies de encia hombres » 13

Mean: 5td. Dov.: 8id, Error: Variance: Cosf, Var.: Counl:
[2,091 I,BM [,285 |,891 I45.142 III |

Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: _# Misalng:
|1 |3 2 |ea |S? [BE

Tablas 136 a 144, Indice gingival por edad y sexo
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Tablas 136 a 144 {continuaciin). Indice gingival por edad y sexo
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Grdfica 5. Indice gingival por edad y sexo
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Hemos medido las bolsas periodontales cuando existian, considerando
todas ellas patoldgicas a partir de 3 mms de profundidad. En 8 casos éstas eran de
4 mms y un caso de 5 mms. A esto hay que afiadirle una recesidn de 2mm por lo
que la pérdida de insercidn serfa de 6 y 7 mm respectivamente y un valor 6 dentro
del indice de Ramfjord. Los 8 pacientes eran todos varones y s¢ repartian en (res
menores de 13 afios y cinco mayores. Las zonas més afectadas son la anterior infe-
rior ¥ a nivel de premolares inferiores, pero donde més profundas son las bolsas, es
en ¢l frente anterior inferior, en los incisivos inferiores (Tabla 145).

F Bcasos, Tded mm
| de Smm

BOLSAS

PERIQDOMTALES b Yerimis = 13 il

b 5 varones > 13 afios

Tabla 45, Bolsas periodontales en ¢l S0

Cuando 1a lesién periodontal es mds inlensa y la pérdida de insercidn
més grave, se produce la movilidad del diente. En nuestros pacientes sélo lo pudi-
mos comprobar en una caso. Se trata de un vardn de 17 afos, Gnico caso de bolsas
de més de 5 mms, que presenta movilidad (grado 2) en los incisivos centrales infe-
riores (Tabla 146},

MOVILIDAD ¥ un warda de 17 aflos (grado 1)

Tabla 146, Movilidad dentaria en el 50

Como resumen del andlisis periodontal, podemos afirmar que se trata
de pacientes con lesiones periodontales precoces ¢ intensas, con signos de infla-
macidn (gingivitis) ¥ pérdida de insercidn (bolsas periodontales ¥ movilidad);
afecta mds a varones; se manifiesta precozmente aumentando su intensidad con la
edad; aparece en toda la encia, tanto maxilar como mandibular, estando los signos
més llamativos en la zoma anterior inferior (incisivos inferiores). Por todo ello po-
demos calificarla como una forma de periodontitis asociada a enfermedad sistémi-
ca de comienzo temprand (por la edad de nuestros pacienies),



RESULTADOS

Il 6. CITOLOGIA ORAL

Hemos obtenido muestras del epitelio oral de 21 pacientes corres-
pondientes al grupo de Orense, 15 varones (7 menores de 13 afios y 8 mayores) y 6
mujeres (3 menores de 13 afios y 3 mayores),

Utilizamos 1a técnica de citograma panordmico, basada en el fndice
cariopicnético (indice acidéfilo e {ndice picnético) de cada zona de la mucosa oral,

Dividimos la mucosa oral en ocho partes que son paladar duro (PD),
paladar blando (PB), dorso de la lengua (DL), cara ventral de 1a lengua (BL), encfa
adherida (EA), zona de oclusién, en la mucosa yugal donde coinciden ambas arca-
das (Z0), fondo de vestibulo (FV) y zona de Klein 0 semimucosa del labio inferior
(ZK). Conocemos los valores cariopicnéticos de “normalidad” de cada zona y los
comparamos con los obtenidos en nuestros pacientes.

Las bocas que hemos explorado refiejan los siguientes resultados:

1 Paladar duro: existe una alteracion de la maduracién, no se forman
tantas escamas (células més superficiales sin organelas ni niicleo y
cargadas de queratina) y se observan células con niicleo (grande),
pocas céls. de nidcleo picnético (25%). No existen diferencias ni
por ¢dades ni por sexos.

B Paladar blando: encontramos m4s cantidad de células superficiales
queraiinizadas de 1o normal y ticnen un nicleo grande, con pocas
células picnéticas (2%). Por todo ello hablamos de una paraquera-
tinizacion del paladar blando, No hay diferencias con el sexo; con
la edad disminuye algo el indice acidéfilo (de 60% en menotes de
13 afios a un 45% en mayores).

R Dorso de la lengua: aparecen muchas células superficiales querati-
nizadas que se tifien de rojo (70%) y 1a mayor parie con niicleo no
picnético (picnosis 7%). Podrfamos decir que son valores muy
aproximados a la “normalidad” con el resultado de una paraquera-
tosis fisioldgica. En nuesiros pacienies femeninos son mas allos
los dos fndices (75% y 11%) que en los varones (67% y 5%). En
relacion a la edad sélo hay una ligera diferencia en el fdice picno-
tico, es més alto en los mayores (10% frente a un 5%) pero se
mantiene ¢n los valores de normalidad.
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it

Grdfica 67, Citograma panordmico en SD

T

# Base de la lengua: los datos reflejan un aumento en los dos fndices
por lo que deducimos una cierta paraqueratosis (queratinizacién
con miicleos) sobre todo en varones y més en menores de 13 afios,

I FEncia adherida: es en esta zona donde mas “normalidad” existe
con la presencia de escamas (85%) y micleos picnéticos (75%), en
ambos sexos y en todas las edades.

I Zona de oclusién: es a este nivel donde se reflejan con mayor in-
tensidad los cambios hormonales. A 1a hora de tomar las muestras
no hemos tenido en cuenta factores exdgenos ni enddgenos (hor-
monales). Los resultados en esia zona nos informan de la existen-
cia de un 60-65% de células rojas acidéfilas y son datos similares
para ambos sexos y edades. Hay mds variacién en el fndice picn6-
tico, siendo mayor en los varones (25% frente a un 5% en las mu-
jercs) y aumenta ligeramente con 1a edad (de un 7 a un 15%). Po-
drfamos decir que nos encontramos con una paraqueratosis de 1a
pared lateral de 1a mucosa yugal.

1 Fondo de vestibulo: en nuestros pacientes existe una mayor canti-
dad de células acidéfilas (37%) que en el resto de la poblacion,
manteniéndose el indice picndtico dentro de valores *‘normales”
(2%). Reflejan estos datos una cierta paraqueratosis también a este
nivel, similar a la encontrada en la base de la lengua. No hay varia-
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P 2 i 2 3 1 2 2 [ 1
Fi 3 A 72 &7 75 €5 A0 £0 70 75 &)
P 17 30 17 10 50 5 5 L 50
Tabla 147, Indice cariopicndtico en el 5D
ciones por sexo, sf en cambio con la edad hay una disminucién 1la-
mativa en el indice acidéfilo (de un 50% a un 309%), con lo que la
paraqueralosis es mayor en individueos més jdvenes.
§ Zona de Klein: los valores son muy variables, encontrando de me-

dia un Indice aciddfilo de un 72% y un indice picndtico de un
27%. Esta variacidn coincide con la existencia de grietas en los la-
bics, que como vimos en el capitulo de 1a exploracidn clinica son
mis frecuentes en los varones y aumentan con la edad, presentan-
do mayor cantidad de cflulas aciddfilas los hombres y éstas au-
mentan ¢on ¢l paso del tiempo, siendo mds numerosas en los ma-
yores de 13 afios.
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Gréfica 67 bis. Medias de indice Cariopicndtico del citograma panordmico en 5D

Podemos resumir diciendo que la citologia oral de los pacientes que
hemos explorado con SD presenta ligeros cambios respecto a los datos de “nomma-
lidad". Existe una alteracidn en la maduracidn del epitelio que recubre sus muco-
sas orales predominando una paraqueratinizacidn, en unas zonas (paladar blando,
zona de oclusitn) méis intensa que en otras, no presentando cambios llamativos por
sex0 0 por diferencia de edad. (Tabla 147, Grificas 67, 67 bis y 68)

El dato mis significativo es que nos hemos encontrado campos con
gran cantidad de polimorfonucleares (PMN) v colonias de gérmenes (sobre to-
do bacterias) que expresan el proceso inflamatorio-infeccioso de tipo crdnico que

almnin o i'n.-llqh
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cavidad oral de
esl0s pacientes
(periodontitis,
amigdalitis, es-
tomatitis en ge-
neral). No he-
mos valorado
cualitativamen-
te esia flora
bacteriana y no
dudamos que
serfa un tema
interesante de
estudio donde
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Grdfica 68, Medias de indice Carlopicndtico del
cilpgrama panordmico en poblacidn general
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lil. 7. ESTUDIO DE MODELOS

Hemos obtenido registros en escayola de las bocas de 17 de nuestros
pacientes, 15 varones y 2 mujeres entre 7 y 27 afios con una media de edad de
16,94, Menores de 13 afios son 4 nifios y mayores de ¢sa edad 13,

Como comentamos en ¢l capftulo de Material y métodos, utilizamos
estos modelos para estudiar las alteraciones dentarias, oclusién y mediciones de la
bdéveda palatina.

Pudimos comprobar todas 1as alteraciones dentarias que describimos
en ¢l apartado correspondiente a los dientes. Hemos visto alteraciones del tamafio
(sobre todo microdoncias), del mimero {disminucién), de 1a posicién (apiffamien-
tos), de 1a forma, bruxismo, Asf mismo se pueden apreciar algunas caries, dientes
ausentes y ocasionalmente obturaciones.

Estudiamos 1as caracteristicas oclusales de estos 17 modelos, obte-
niendo los siguientes resultados:

1 Clase III once casos (64,70 %); 9 varones, 2 hembras; 2 menores
de 13 afios, 9 mayores de 13 afios.

I Clase I tres casos (17,64 %); 3 varones, 1 menor y 2 mayores 13
afios,

1 Clase I1 divisién 12 dos casos (11,76 %), 2 varones, 1 menor de 13
afios y 1 mayor de 13 afios.

B Clase II divisién 22 un caso (5,88 %); 1 varén mayor 13 afios.

I Mordida cruzada anterior 7 casos (41,17 %); 7 varones, 1 menor y
6 mayores.

1 Mordidas abiertas 6 casos (35,29 %); 6 varones, 3 menores y 3
mayores,

1 Mordida borde a borde 4 casos (23,52 %); 3 varones, 1 hembra, 1
menor y 3 mayores.

I Mordida cruzada bilateral 7 casos (41,17 %), 7 varones, 2 menores
y 5 mayores.

I Mordida cruzada izquierda 4 casos (23,52 %); 3 varones y 1 hem-
bra, 1 menor de 13 afios y 3 mayores,

I Mordida cruzada derecha 0 casos.
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Se deduce que la Clase molar mads frecuente y con mucho es de tipo
I {64.70 %) y a continuacién y por orden Clase 1, Clase 11 divisign 1* ¥y Clase 11
divisitn 2°. Este tipo de relacion molar con el inferior adelantado también es mis
frecuente entre el grupo de los mayores (9 de 13 casos, 69,23 %) que en el de me-
nores (2 de 4 casos, 50 %),

Orras alicraciones oclusales que aparecen son mondidas abiertas, cru-
zada anterior, borde a borde, cruzada bilateral y cruzada kzquierda. No hemos en-
conirado en ninguna ocasién mordidas cruzadas derechas, Aparecen tanto en los
mmmmmanmdﬂmmmwﬂ
stilo aparecen en el grupo de los mayores.

MEDIAS DE TAMARO DE PALADAR EM SD

-8 C-AB afhrn

Grefica 69, Mediar del tamato del paladar en 5D

Este estudio sobre las relaciones oclusales lo completamos con el and-
lisis cefalométrico como posteriormente veremos,

Para la medicidn del tamafio de la béveda palatina hemos utilizados
mm,hynmmmﬂwmmhmmwmg
permanentes y C correspondiente a la papila palatina (Figura 4), establecemos me-
didas de largp, nhylﬂt&lpﬂ:ﬂu:’lﬁmﬂmmlﬂmﬂ&umm
twvimos de modelos de un grupo control. También determinamos 1a longitud dnte-
ro-posterior del paladar en la telerradiografia lateral de crineo (espina nasal ante-
rior - espina nasal posterior),
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A8 C-AB allura

Grifica 70, Medias del tamafio del paladar en ol grapo de control

Los resultados obtenidos reflejan unos tamafios menores para los
paladares de pacientes con SD que para los pacientes que no padecen SD. La me-
dia del ancho (distancia A-B) de los modelos con SD es de 27,56 mm y en el gru-
po control es de 30 mm. Si medimos el largo (distancia C-AR), en el caso de pa-
cientes con SD la media es de 25,24 mm y en el grupo control de 28,82 mm. La al-
tura (desde AB hasta paladar duro) la media en SD es de 14,35 mm y en el grupo
control es de 15.24 mm. Estos datos coinciden con las medidas radiogréficas, en
individuos con 5D la media es de 46,29 mm y en el grupo control es de 50,06 mm.,

Valoramos las diferencias entre edades, menores de 13 afios y mayo-
res. No 1o hemos hecho con el sexo por tener sdlo 2 mujeres del twtal de 17. En me-
nores de 13 afios, 4 casos (23,.52%) con media de edad de 9,75 aflos, los resultados
son: de ancho 22.75 mm de media, de largo 21,25 mm de media y de alto 13 mm de
media. En ¢l grupo control las medias son de 25,5, 25, y 14 m respectivamente.

En mayores de 13 afios, 13 casos (76,47%) con media de edad de
19,15, los resultados son: 29,08 mm de ancho, 26,46 mm de largo y 14,85 mm de
alio frente a 31,38, 30 y 15,61 mm respectivamente en el grupo control,

Si multiplicamos las tres medidas (largo, ancho y alio) obtenemos un
volumen que corresponderia al del paladar. En el grupo con SD el volumen medio
serfa de 9.982,06 mm cibicos y en el grupo control es de 13.176,50 mm cibicos
(1.32 veces mayor el paladar del grupo control).
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Por edades, los volimenes encontrados son de 6.284.68 en menores
de 13 afios con SD frente 2 8.925 en el grupo control y 11.426,43 en mayores de
13 afios con 5D frente a 14.695,25 en ¢l gropo control.

Si dividimos las medias correspondientes a largo, ancho y alto entre el
grupo control y €l grupo con SD, obtenemos una relacidn de la diferencia de tama-
fio. Asf, la relacidn respecio al ancho es de 1,088, respecto al largo es de 1,141 ¥
respecto al alio es de 1,062 (iodas ellas indican el nimero de veces que es mayor
cada medida en el grupo control).

5i realizamos esta operacidn por diferencias de edad, en los menores
la relacidn es de 1,121 respecto al ancho, 1,176 respecto al largo y 1,077 respec-
Lo a la altura. Para mayores de 13 aflos la relacidn es de 1,079, 1,134 y 1,051 res-
peclivamente,

Estos resultados vienen reflejados en las Tablas 148 a 165 y en las
GM'ﬁngulTl'rﬂrﬂr

Como resumen podemos afimar que los pacientes con SD explorados
por nosotros tienen un paladar mds pequefio en todos los sentidos en compara-
cidn a un gropo control. La medida que proporcionalmente es mis pequefia es el
largo, a continuacidn el ancho y en dltimo lugar la altura. 5i nos fijamos en los re-
sultados obienidos a diferentes edades, podemos decir que tanto en mMenomes como
en mayores existen las mismas diferencias pero &stas se hacen méds pequefias a me-
dida que los individuos van creciendo.

VOLUMEN PALATING

Grdfica 71, Relacidn de dreas de paladar én 5D y grape coniral
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Xt: A-B (SD)

Mean: Sid. Dev.: Std. Error: Varlance; Coel, War.: Count:

E’I,SEB ]3,605 I,374 [12.996 [13,081 |1? |

Minlmum: Maxlmum: Range: Sum: Sum of Sqr.:  # Misslng:

20 Iaa '13 |488.5 113119.25 IO |

Xz: C-AB (8D}

Moan: S1d, Dev.; Std, Error; Varlanca: Cosl. Ver.: Count;

25,235 [3,345 I,811 |i1.1'91 13,257 Ii? I

Minimum; Maximum: Ranga: Sum: Sum of Sar.: # Missing:

20 ]31 11 {429 11005 ]0 |
Xg: VERTICAL (SD)

Menn: Std. Dov.: Std. _Errer: Vaiiance: Cosl, Var.: Count:

14,383 [1.541 ].:m |2,711 |11,472 |17 ]

Minimum: Moximum; Ronge: Sum: Sum of Sqr.: #_Missing:

11_1 7 & 244 I3545,5 |O I
X4: A-B {no SD)

Mean: Std. Dev.: Sid. _Eror: Variangs: Cael. Var.: Qounl;

30 |3.oea |.74a |9.5 I10,274 |17 |

Minimum; Maxlmum; Range: Surn: Sum of Sqr.; # Misaing:

23 34 |11 [510 |15452 IO I
Xg: G-AB (no S5D)

Mgnn: S1d._Dev.: Sid, Eror: _Varlance: Goef. Var.: Count:

E:824 |2,5B |.628 |B,654 |a,9 ]17 |

Mintmum: Maximum: Range: Sum: Sum_of Sqr: ¥ Misslng:

24 a2 8 490 [14230 o |

Xg: VERTICAL {no SD)

Mean: Sid. Dev.: Std. _Error: Varance: Cael, Var: Gount:

15,238 ]1,562 370 [2,441 ||0.255 . |I7 |

Minimum: Maixl mum; Range: Sum: Sum of Sgr.:  # Miasing:

12 18 8 [250 [sees 1o |

Tablas 148 a 153. Datos medias paladar
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Xq: A-B > 13 afios {SD)

Mean: Std. Dav.: S1d. Error: Variancs: Coef, Var: _Count:

20,077 [2,362 [,sss 15,571 |s.122 |1a l
Minimum: Maxfinum: Ranga; Sum: Sum of Sqr.: & Missing:

25 33 8 378 11058 |4 I

X2: C-AB » 13 afios (SD)

Maan: 5id. Dov.! Std. Error: Varlance: Cosf. Var.: Gount:
[2s, 402 2,787 773 7,760 [10.584 |18 |

Minimum: Maximum; Rangs: Sym; Sum of Sqr; # Miasing:
|22 Isi 9 |a44 Ioms |4 |

X3: Vertloal » 13 afos {SD)
Mean: Std. Dov,: 31d. Error: Varance: Cool, Var.: GCount;

|_14_,a‘43 I1,a4s I,ava I1,soa Io.ose |1a I
Minimum: Maximum; Rangea: Sum: Sum of Sqr.: # Misaing:
13 17 4 |193 |2887 I-l |

Xq: A-B » 13 afios (no SD)

Moean: Std. Dev.: Sid. Eror:  Varlancs: Gosl, Var.: Count:

81,385 1,86 [ 45 2,758 ) [12 |
Minimum: Maximurn: Range: Sum; Sum of Sqr.: & Missing:

|29 34 § 408 IiESGB |4

Xg: C-AB » 13 nfios {ne 3D}

Mean; Std, Dav.: 8id. Emor: _ Vardangs; Cosl. Var.. _ Gount:

a0 |1,414 [,302 2 IR |
Minlmum; Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr: 4 Missing:

20 3z 4 300 11724 |4 l

Xg: Verical » 13 afice (no 5D)
Mean: Std. Dev.: Sid. Error: __ Varlance: GCoef, Var.: Gount:

|-1_5_.;15 I1.448 401 I?,OQ |9,258 |13 I

Mintmum: Maximunm: Range: Sum: Sum of Sgr.: & Missing:
|1a 18 5 203 [a105 {4 :]

Tablas 154 a 159, Datos paladar en mayores de 13 aflos
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X7: A-B < 13 afies {SD)

Menn: Std, Dev.: Std, Ewer: Variance: Gosf. Var.: Couni:
22,75 |z.5 |1.25 |s,25 |1o,959 |4
Minimum: Maxlmum: Range: Sum: Sum ef Sqr.: _# Misaing:
20 26 [:] |91 12089 |13 |
Xg: G-AB < 13 2fios (8D)

Mean: Std, Dav.: Std. Error: Vasiance; Coof. Var.: Count:
21,25 |,95? 478 |.917 4,508 |4
Minimum: Maximum: Range: Sum; Sum of Sqr.: _# Missing:
20 2e 2 |85 1808 13 I

Xg! Veritoal < 13 afios (5D}
Mean: Sid._Dev.; Std. Error: Variance: Coof, Var: Count:
13 1,826 ,813 |3.333 14,044 14
Minimum: Maxlmum: Range; Sum: Sum of Sqr.: _# Missing:
11 15 4 52 688 ]13

Xyg: A-B < 13 afios {no SD)
Mean: Std. Dev.: Std, Error: Varianee: Cool. Var: GCount:
25,5 IE.OB? 1,041 |4,333 Ia.tsa id
Minimym: Maximum: Range: Sum; Sum of Sgr.: @ Missing:
23 28 § |102 |26|4 i3

X{¢! C-AR « 13 ahos (no 5D)
Mean: Sid. Dav.: Std. Error: Yaranes: Goal. Var.: Count:
25 1,414 707 |2 |5,65? 4
Minimum Maximum: Ranpa: Sum; Sum of Sqr.: ¥ Masing;
24 |27 3 |1UO |25DE Iia

X12: Vertleal « 13 afes (ne SD}

Mean Std, Dev. Sid. Error: Variance: Coal. Var: Gounl:
14 l1.414 Jd07 |2 |10.102 |4
Minimum Maximim: Range! Sum; Sum of Sqr.. # Missing:
E—— l15 3 IEG 790 13

Tablas 160 a 165. Datos paladar en menores de 13 afios
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DLUMEN PALATING « 13 ARDS

Grdfica 72, Relacidn de dreas die paladar en 5D y gripo conirod en menores de [3 afios

VOLUMEN PALATING > 13 ARG

m B H B B A A

E

L

Cerdfica 78, Relacidn de dreas de paladar en SIF y grapo control en mayores de 13 aflos

199



RESULTADOS

Itl. 8. ESTUDIO CEFALOMETRICO

Hemos utilizado 41 pacientes sobre los que se realizaron telerradio-
graffas laterales de crdneo y posteriormente trazados cefatoméiricos para poder es-
tudiar las caracter{sticas y desarrollo del crineo y la caraen ¢l SD,

Esta poblacién de 41 sujetos se forma de 26 correspondientes al gru-
po de Orense y 15 del grupo de Madrid. '

Estd formada por 12 mujeres (29,26%) y 29 varones (70,73%) entre 5
y 27 afios. De las 12 mujeres, 7 (58,33%) son menores de 13 afios y 5 ( 41,66%)
son mayores. De los 29 varones, 13 son menores de 13 afios (44,82%) y 16
(55,17%) son mayores de ¢sta edad.

Del total de 41 pacientes, 20 (48,78%) son menores de 13 afios y 21
{51,21%) son mayores,

Las medias de edad son de 14,098 del total de 41 individuos, 9,2 para
los menores de 13 afios, 18,76 para los mayores, 13,33 para las mujeres y 14,414
para los hombres. (Tablas 166 a 174)

En todos ellos hemos utilizado 45 variables donde estudiamos las re-
laciones craneales, crdneo-méxilo-mandibulares, el patrén y tendencia de creci-
miento facial y las relaciones dentarias. Ademds comprobamos la existencia o no
de senos frontales y la morfologfa del perfil blando.

Xi: Modiags edag

Mean: Std. Dev.: S1d. Eror: Yarlance: Coel, Var.: Count;
mDB I5.EGG I,89 |32,44 40,402 |-'I1 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:

5 a7 |22 Fva 0448 |o

Xo: Medlas odad mujeres < 13

Maan: Sid. Dav.: S1d, Enor: Variance: Cosl. Var.: Count:
9,571 |a.su7 |.943 IG,?BG I26,194 |7 I

Minimum; Maximum: Hange; Sum: Sum of Sar.: # Miesing:
IG 13 I? I; ]am [34

Xa: Moedins edad hombres « 13

Mean; Sid. Daev.: Std. Eror: Varance: Gosl. Var,: Couni:

] |2,121 [,588 |4.5 IZG,S? |‘|3 l
Minimum: Maximum; Range: Sum: sum of Sqr..  # Missing:

|5 12 7 |117 [1107 I28 I

Tablas 166 a 174. Medias de edad del grupo de 41
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X4: Modise edad mujeres » 13

RESULTADOS

Mean: Std, Dev.: Sud. Erron: Varlance: Coel,_Vor.: Count

F_a:s E,.rm .98 |4,a !11.779 5 |

Minjmum: Maxlmum: Range: Sum: Sum of Sqgr.: _# _Missing:

15 21 6 03 1749 a8 |

Xg: Medlas ecded hombies > 13

Mean: 5td. Dev.: Std. Ernor; Varlance: Coef. Var: _ Gount

18,812 |4,07 I1.017 I18.552 ]21,633 118 I

Minimum: Maximum; Range: Sum; Sum of 8qr.;  # Missing;

14 27 13 |301 |591I |25 l
Xo: Median edad <« 13 afios

Mean: 5id. Day.: Swd. Error: Varlance; Cosf. Var.: Count;

9,2 Iz.ats (405 Imos 24,074 Iao I

Minimum: Maximum: Range: Sum; Sum of Sqr.; ¥ Missing:

5 13 8 |1s4 |1ns |21 |
X7: Modlas odad > 13 afios

Maan; Sid, Dev.: Std. Error: Variange: Coel. Var.: Count:

18,782 |3,659 799 13,30 [19.504 [ |

Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: & Misslng:

14 27 13 a04 7860 [20 |
Xg: Madlas edad mujeres

Mean: Sid. Dev.: Btd. Error: Variance: Goel. Var.: Count:

13,339 [5,176 1,484 Iae.ns |3a.a1a |1z I

Minimum: Ma|mu m; Range: Sum; Sum ol Sqr.: 4 Missing:

] 21 18 160 2428 |2B ]
Xg: Modiag edad hombres

Mean: Std, Dev.; Std, Error; Variance; Coel. Var.: Count:

4,414 |5,955 |1,108 I35,4E 41,317 |29 |

Min{mum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: 4 Missing:

L] 27 22 418 |701E |12 |

Tablas 166 a 174 (continuacitn), Medias de edad del grupo de 41
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1L, 8,1, RELACHONES CRANEALES

Basamos el estudio de las relaciones crancales en cuatro factores, el
angulo de la base del crineo, la longitud de 1la misma, 1a deflexidn craneal y 1a for-
frid del erfineo.

IIL % 1.1. Angulo de la base del crineo

Lo hemos medido utilizando tres variables: 1/ Ba-5-N, dngulo entre
los punios Basion, Sella y Nasion ; 2/ C3-C4, dngulo utilizado por Delaire para
medir el dngulo de la base del crineo o esfenoidal y 3/Ar-S-N, entre los puntos Ar-
ticular, Sella y Nasion.

Los resultados obtenidos son:

I Angulo Ba-5-N: con una media de 143427% siendo ligeramente
superior en los varones (143,6387) que en las mujeres (142,917 y
aumentando con la edad, 142,2° en menores de 13 afios y 144,595
€N 105 mayores.

§ Angulo C3-C4: con una media de 124,28° mayor en los hombres
(124,603 gue en las mujeres (123.5%) v aumenta con la edad,
122,7° en menores de 13 afios y 125, 786 en mayores.

1 Angulo Ar-5-N: con una media de 132,554%, mayor en los varones
(133,414 que en las mujeres (130,475% y aumentando con la
edad, 129,29° en menores de 13 afos y 1356627 en los mayores.
(Tablas 175 a 189 y Gréficas 74, 75, 76 y 77).

ANGUILDS DE LA BASE DEL TRANED

=
1}
170}
i1
@
3
]

Crrdffica 74, Vialor mdio de log dragulos o b bare del crdneo
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145
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Tablas 175 a 179, Angulo Ba-S-N
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Ey. GG
Mant Std Chies 1 Wahage el Var i
12488 [s,20 e 27 Gea [s.537 [41 |
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3 134 | [sous.s  [saassnrs s ]
Ty Eefa = 13 akes
Mlmmr Bid Ciww Sigl Ermoe Wi
|'|-l=.:" 4, T#l 1.971 2. 0Ea LR k] 20
Marimae ol i T ] Bum of Bar. @ Miwwrg:
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Blaai Bl D Eid Eroe WEESICE Tiawl  Mar i
835 TaE 43.4132 i E 29,284 4,313 3|

Tablas 180 a 184. Angulo C3-C4

REEERE

Pl

Grdfica 76, Valor medio del dngile C3-C4 por edad y sexo
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Grdfica 77. Valor medio del dngulo Ar-8-N por edad v sexo

Tablas 185 a 189. Angulo Ar-5-N
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Podemos afirmar que los pacientes con SD explorados por noso-
tros, tienen el dngulo esfenoidal o dngulo de la base del crdneo mds abierto,
tanto el Ba-S-N, el C3-C4 como el Ar-S-N, lo que implica una serie de varia-
ciones, sobre todo en las mediciones hechas utilizando la base craneal como
referencia. Por otra parte, este 4ngulo aumenta con la edad (indicaria cierta
tendencia de crecimiento vertical que luego veremos que no es del todo cierta}
y es mayor en los hombres que en las mujeres.

I1I, 8.1.2. Longitud de la base del crdneo

Hemos utilizado ocho variables; de éstas, seis son de medicién li-
neal, Qi-Cp o sector anterior de la base del crédneo (en % de la distancia total
0i-M, establecida por Delaire como 1a tongitud total de la base del créneo entre
los puntos més anterior, M, y més posterior, Oi), Cp-M o sector posterior (el %
restante de la anterior respecto a Oi-M), Ba-N (distancia entre los puntos Basion
y Nasion que representarfa la longitud total de Ia base del crdneo), S-N (medi-
cién lineal entre los puntos Sella y Nasion que representa la porcién mds ante-
rior de la base del crdneo), Ba-S (entre los puntos Basion y Sella, porcién poste-
rior) y Base craneal anterior descrita por Rickelts como la distancia entre los
puntos CC y Nasion, El resto de las ocho, es decir dos, son mediciones propor-
cionales (se obtienen por cociente enire dos distancias medidas): $-N / Ba-S'y
CC-N /! Ba-N. '

Los resultados oblenidos son 10s siguientes:

I 0i-Cp y Cp-M, con una media de 48,78% para el sector anterior
(Cp-M) y 51,22% para el sector posterior (0i-Cp), es decir, un ma-
yor tamaiio para la porcién posterior de la base del crdneo. Esta
proporcion se modifica con 1a edad; en los menores de 13 afios es
mayor el sector arlerior (50,95% Cp-M y 49,05 Oi-Cp), siendo en
¢l grupo de los mayores més larga la porcién posterior (53,29%)
que la anterior (46,71%).

Por sexos también se cambian 1os resultados. En las mujeres es mds
grande el sector anterior (50,17%) que el posterior (49,83%). En los varones es
mds grande el sector posterior (51,79%) que el anterior (48,21%).

Estos resultados aparecen reflejados en las Tablas 190 a 199 y en las
Gréficas 78 a 82,

206



RESULTADCS

ARE il 1 T 83
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Tablas 190 a 194, Longwitud Cp-M (%)




RESLILTADOS

Cp-M

Grdfica 79, Proporcida de 0§-Cp-M en menores de |7 afos

Tablas 195 a 199, Languited 0§-Cp (%)
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Grdfica 81. Proporcidm de Oi-Cp-M en mujeres

Grdfica 82. Proporcidn de 0i-Cp-M en hombres



RESULTADOS

Ba-N: una media de 99,463 mm, aumentando con la edad, en me-
nores de 13 afios la media es de 94,975 mm ¥y en los mayores
103,738 mm, Por sexos esta longitud es mayor en los hombres
(101,603 mm) que en las mujeres (94,292 mm),

S-N: la media de este pardmetro es de 61,805 mm, aumenta con la
edad de 59,55 mm a 63,952 mm y es mayor en los hombres (63
mm) que en las mujeres (58,917 mm),

Ba-S: obtuvimos una media de 42,886 mm, aumenta con la edad,
40,525 mm en menores de 13 afios y 45,095 mm en el grupo de los
mayores. Por sexo es mayor en los hombres (43,879 mm) que en
las mujeres (40,417 mm).

S-N/ Ba-S: este cociente sigue una relacién inversa a las variables
anteriores. La media global es de 1,455, disminuye con la edad,
1,479 en menores de 13 .afios y 1,433 en los mayores y ¢s mayor
en las mujeres (1,465) que en los hombres (1,451).

Los resultados de estas variables aparecen reflejados en las Tablas

200 a 219 y en las Griéficas 83 a 86.

Xq: Distancla Ba-N
Std, Dsv.: Std._Eror: Yarlange: Coed. Var.! Gount:

99,483 IB,OTT 1,261 |35,23 |8.12

2% |
Minimum: Maxlmum: Aange: Sum: Sumn of Sqr.:  # Missing:
| I‘HS 28 |40?E I4DB221 |56 l

X2: Dislancla S-N

Std. Dav.: Sid, Error: Vartance: Cosl, Var.: Caounl:
&1,808 [4.704 735 122,123 l7.61 |41 |
Minlmum: Maximum: Range: Sum: Sum ol Sqr.: # Missing:

[72 19 [2524 [157408,5 |58 |

Xa: Dislancla Ba-§

Std, Dev.: 51d, Eror: Variance: Coof. Var:  Count:
I?.BBE |5,154 ,805 |28,553 |12,023 |41 |
Mintmum: Maximum; Range: Sum: Sum ol Sqr.; # Missing:

56 24 |1?S?,5 76389,25 [56 l

Tablas 200 a 219, Longitud de la base del crineo
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X4: BN / Ba-8

RESULTADOS

Meaan: Sid. Dev.: Std. _Error: Varlange: Caef. Var.: Gounl:
IﬁSS 147 |.023 I.OEE 10,093 |‘|1 I
Minjmum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sgr.: ¥ Missing:
1 1,758 768 80,662 87,681 lﬁﬁ
Xg: Diatancia Ba-N < 13 afios
Mean; Std, Dev.: Std. Errer:  Varlante: Coal. Var: _ Gount:
,9_4.;75 6,610 [1.48 43,802 5,668 |20 |
Minlmum; Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.; _# Misslng:
87 110 23 I1899,5 181237,25 I?T
Xg: Diatancla 8-N < 13 afios
Moan: 5id, Dav.; Std. Erior: Varlance: Cosf, Var.: Count;
IS_Q.!;S 3,488 f.775 |12.024 16,323 l20 l
Minimum; Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.; & Misaing:
55 &7 12 11191 711525 I'n
Xy: Dlatancin Ba-3 « 13 afios
Maan: S1d. Dev.: Sid. Enor: __ Varianse: Gool, Var:  Gount:
40,525 |4.ona ],916 [15.776 ||o.1o7 |20 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:
a5 49 14 |810.5 |33164.25 IT:‘ ,
Xag: 8N/ B8 <« 13 efos
Mean: Std. Dev.: Std. Error: Variance; Goel. Var; Count:
1,479 517 [,026 [ 014 7,030 [20 |
Minlmurm: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: A Missing:
1,271 1,680 418 20,572 43,087 |7’7 |
Xgo: Dlslancis Ba-N » 13 afles
Mean; Aid. Dev.: Std. Eror: Varlance: Cosl. Var.: Count:
103,738 7,087 11.538 |4D,515 16.783 |2| |
Minlmum: Maximim: Range: Sum: Sum of Sqr.; ¥ Missfng:
a1 118 25 |21?&.5 ]228983,75 |7’6 |
Xq1g: Distancla S-N > 13 afios
Mean: Std. Dev.: 8td. Eror: Varianes: Coal, Var; Count:
63,052 4,785 1,044 |22,898 7,482 21 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:
53 72 19 1343 86346 |76 |

Tablas 200 a 219 (continuacion), Longitud de la base del erdneo
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X14: Distancla Ba-§5 > 11 afios

Maan: Std._Dav.: Std. Ervor: Vasiance: Coel. Var.: Couni:
45,005 |5,147 1,123 ]25.49 |11.413 |2| I
Ménimum: Maximum: Range: Bum; Sum of Sgr.: # Missing:
a7 59 a2 647 |43235 |?6

Xq2: 5N 1 Ba-S » 19 afios
Mean: Std. Dav,: Std, _Errer; Variance: Coel. Var.: Counl:
1,433 |,17 [,037 |.029 |1I.582 |2| ]
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.; 4 Miseing:
i 1,756 ,756 |ao,ua 543.694 |7s

X13: Distancla Be:N mujeres
Mean: Sid. Dev,: Sid, Error: Variance: Coel. Var.: Counl:
94,202 I3.934 |1.136 |15.475 |4.172 |12 l
Minimum: Maximum: Rangs: Sum; Sum of Sqr.: # Missing:
a7 142 [15 11131,5 |103861.25 |85

X14: Distancla S:N mujeres
Msan: Std. Dev.: Std. Error: Variangs; Coef. Var: Count:
|5B.917 |3,397 1,981 |11.538 !5.?65 |12 |
Minimum: Maximum: Rangs: Sum: Sum of Sqr:  # Missing:
53 64 11 ITO? 141?81 |85

Xqg: Distancle Ba.5 mujares
Mean: Sid. Dev.: Sid. Error: Variance; Coal, Var.: Gount:
|4D,417 |2,644 I,TSG |6.992 |E.543 l12 |
Minimurn; Maximum; Aange; Sum; Sum of Sqr: ¥ Missing:
a8 43 7 l455 196790 |55 I

X1g: 5-N / Ba-8 mujeres

Mean: Sid. Dev.: Sid. Error: Varangs: Cool, Var.: Count:
ms 14 |,o4 ],02 |9.575 li2 |
Minlmum: haximum: Ranpe: Sum: Sum of 8qr.:  # Missing:
1,262 ]1,689 I,427 |1?,575 |25,956 |55

Xq17: Distanels Ba<N hombres
Mean; Sid. Dav.: §td. Error: Variance: Coal, Var.: Count:
101,603 l8,42 |1,564 |70.9 |B.2-B? |29 |
Minimum: daximum: Range: Sum: Sum ol Sar.: 4 Missing:
a7 l118 |29 12946.5 301386,75 |68 ’

Tablas 200 a 219 {continuacidn). Longitnd de la base del crdneo
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Tablar 2080 a 219 {continuacidn ). Longitud de fa bave dei crdnec

Distancia Ba-N
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Izl < 13 afiom = 13ahos TS hamibres

Grifica 8. Longitudes medias entre Basion y Nasion
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Distancia 5-N
B3 952
Gl -
B3
El 4
g2 1 6808
Bl 4
L 58,55
53 a7
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1ol < 13 afce BT TRpErE hombres

Girdfica 84, Longitudes medias enire Sella v Nazion

Distancia Ba-5

Total < 13afos = 13 afom ITiLI Psrabieien

Crdfica 85, Longitudes medias endre Basion v Sella
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f 4y
1481
f 433
I
r F1iftSa rEETY Fearerem

Girdfica 85, Cocleare enire las longitudes 5-N y Ba-5

I Base craneal anierior: con una media de 55,376 mm, aumenta con
la edad de 52,54 mm a 58,076 mm y es mayor en los hombres,
56,217 mm frentc a 53,342 mm de las mujeres.

8 CC-N / Ba-N: con una media de 0,557, aumenta con la edad de
0,553 a 0,56 y es ligeramente mayor en las mujeres (0.556) que en
los hombres (0,553).

Los resultados de estas variables aparecen reflejados en las Tablas 220
2229 y en las Grificas 87 y 88.

En general podemos decir que se trata de individuos con un acor-
tamiento del sector anterior de la base del crineo o craneofacial, lo que pre-
dispone a una relacidn dsea de Clase IT1.

fapes o

Grdfica 87, Valores medios de Lo base craneal anterior
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Gréfica 88, Cociente enire las lmgiudes CC Ny Ba-N
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Xgt CC-N / Ba-N » 12

RESULTADOS

Mean: Std, Dev.: Std. Error:  Vedance: Coel, Var,: Count:

.56 l 04 , Q09 | 002 7,154 I 21 ‘
Minlmums; Maximum: Range: Sum: Bum of Sqgr.: _# Missing:

462 821 138 11,768 5,628 |76 |

Xy: Base oranes| ani, mujerss

Mean: §id, Dov.; Std. Error:  Varlance: Coef. Var; Count:

63,342 |4,414 I1,274 I1°.484 |8.275 I12 |
Minlmum: Maximulin: Range: Sum: Sum of Sqr. _# Misslng:
44,8 50,4 14,8 IB40.1 |3435B.33 ISS |

Xg: OC-N / Ba-N mujerea

Mean: Std, Dev.: Std. Error: Vadance: Coel. Var,: Count:

586 [ 052 015 [.003 [s,136 [12 |
Minlmum; Maximum: Aange: Sum: Sum of Sqr. ¥ Missing:

48 683 ,189 |G.797 3,870 IBS

Xp: Base oranesl ant. hombres
Maan: 5td, Dev.: Sid, Error; Varlance: Coel. Var.: Gount;
Is_a,ew [5,355 I'..'.a J40,391 I11,aos [20 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr: ¢ Missing:
30,6 |ss.4 26,8 1630,3 I92781.93 |ss
X10: CC<N / Ba:N hombrea

Mean: Std. Day.; Std. Epror: Varlance! Coaf, Var.: Coupt:

,553 |.o4 ,007 |.nne I?,au Iza |
Inlmum: Maximum: Range: Sum; Sum of Sqgr.: # Missing:
|.455 821 165 |-1-a_,loaa 5,014 fee |

I1T. 8.1.3 Deflexion craneal

Tablas 220 a 229 {continuacién). Longitnd de la base del crdneo

Para el estudio de la deflexién craneal hemos utilizado dos variables,
la deflexidn craneal de Ricketts, determina la evolucién de la curvatura o anguia-
cién de la base del crdneo y se analiza con el dngulo posterior que forman el plano
de Frankfort (FH) y el plano baso-craneal (Ba-N), y ¢l dngulo C1-C3 o dngulo de
la base anterior del crdneo de Delaire,

La media obtenida en la deflexién craneal es de 25,336°, disminuye
con la edad de 26,58? en menores de 13 afios a 24,21° en los mayores y €s muy si-
milar para ambos sexos, 25,317% en mujeres y 25,3862 en hombres, (Tablas 230 a

234, Grifica 89)
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Tablas 230 g 234, Resuliades de deflexidn craneal

Grdfica 89. Valorer medios de L deflexicdn craneal
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El én-
gulo C1-C3 de De-
laire presenta una
media de 19,671,
aurmnenta con ka edad
de 189 a 20405° y
€5 ligeramenie supe-
rior en los vamnes
(19,724 que en las
hembras (19,5429,
(Tablas 235 a 239,
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Grdfica 90, Valores medias del degils C1.C3

jan que ambos dngulos son mds pequefios, més agudos, lo que indica cierta
tendencia a una posicidn reirasada de la mandibula,

X 18,678 ai
1% ] 18 Hll..l TR ':.H-—I
Eg: C1-CH & 13 alaw
18,8 Biae L §, 008 . rz |
18 1 13,8 li'l- TN - ,;_._I

Tablas 235 4 29, Resuliados de C1-C3
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II. 8.1.4. Forma craneal

Para el estudio de 1a forma craneal nos basamos ¢n la altura craneal o
C2 de Delaire, expresada en porcentaje (%) respecto a la linea C1 (Iinea de 1a base
craneal), C2 deberia corresponder al 80% (£5%) de Cl.

La media obtenida es de un 86,6%, ligeramente superior en el grupo de
mayores (87%) que en el de menores de 13 afios (86,2%) y una proporcion mayor
en las mujeres (88%) que en los hombres (86%). (Tablas 240 a 244, Gréfica 91)

Esto indicaria una pequeiia tendencia a la dolicocefalia por ser
alargado en altura, pero hay que tener en cuenta que esta variable se halla en
relacién al plano de Ia base del crineo (C1) y éste es mds corto, como ya de-
mostramos, por 1o que la proporcién aumenta y por otra parte es mas obtuso,
sigue una direccion de inclinacién craneal desde “Oi” hasta “M por lo que al
trazar la perpendicular a este plano (C2), ésta se dirigird mis distalmente
hasta alcanzar 1a béveda craneal por lo que serd de mayor Jongitud.,

Xq: Allura oraneal
Moan: Std. Dav.: Std. Error: Varianea: Cosl, Var.; Count:

866 |.048 007 |.002 |5.531 |4i I
Minimum: Maximum: Range: Sum; Sumn of Sqr.:  # Missing:
78 |1 24 |35,51 |30,84? |55

X2: AWura cranes| <« 13 afios
Mean: Std, Dev.: Sid. Error: Varlance: Cosl. Var: Count:

B2 I.DS I,DH |,002 |5.753 |20 |
Minimum: MaxImum: Range: Sum; Sum of Sqr.: 4 Missing:
I.?E 1 a2 I17.24 14,908 77 |

Xa: Allura cranesl » 13 afios

Maan: Sid, Dev.. 5id. Error: Variance: Cosl. Var.: Count:

87 |.04? |.01 |,002 I5.41B |21 I
Minimuin: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.;  # Missing:
|,1_5 98 22 |1a.27 |15,939 |7s

Xq: ANura crancal mujeres
Mean: Std. Dav.: 51d. Eror: Variance: Coal. Var.: Couni:

’,B_B |,047 |,013 |.002 |5,285 |12 l

Minimum: Maximum: Aange: Sum: Sum of 8qr:  # Missing:
81 |,93 A7 110.55 19,31? BS l

X5: Altura cranesl hombres
Maan: Sid, Dav.: 51d. Error: Varlance: Cool. Var.: Count;

B8 [.048 ,008 |.002 |5,587 ]29 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: # Miasing:
|':76 I1 24 |24.95 |21,53 |sa

Tablas 240 a 244, Resultados de altura eraneal
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Alturs cranpal (G2 %)
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Nl 8.2, RELACIONES CRANEQ-MAXILO-MANDIBULARES

Incluimos dentro de este apartado tres factores: la clase esquelética, ¢l
lamafio maxilar y ¢l tamafio mandibular.

Grdfica 8. Valores medios de la altwra craneal (en %)

IIL. 8.2.1. Clase esquelética

Para el estudio de la Clase esquelética hemos utilizado 7 variables: 1/
SNA, utilizado por Steiner, dngulo formado entre la base anterior del crineo (S-N) y
el maxilar expresado por el punto A. Determina la posicidn dntero-posterior del ma-
xilar en relacidn a 1a base craneal. 2/ SN, dngulo formado entre 5-N y la mandibula
expresada por el punio B, Determina la posicidn dntero-posterior de la misma en re-
lacidn a la base del créneo. 3/ ANB, es la diferencia entre los dos anteriores. Mide la
relacidn méxilo-mandibular entre sf por el dngulo que forman los punios A y B con
vérice en N, 4/ Profundidad maxilar, utilizada por Ricketts, también determina la
localizacitn del maxilar en el plano horizontal. Se mide un dngulo entre el plano de
Frankfort (FH) y la linea que une los puntos N y A (dngulo pdstero-inferior). Es si-
milar al dngulo SNA, sdlo que en este caso utiliza como plano de referencia el FH.
5/ Profundidad facial, determina la posicidn dniero-posterior de la mandibula, y se
obtiene con una medida angular que forman los planos facial (N-Pg) y el plano de
referencia que es el de Frankfort (FH). Similar a SNB. 6/ Converidad facial, es una
medida lineal desde el punio A al plano facial (NPg), y relaciona ambos maxilares
en ¢l plano anteroposterior. 7/ Relacidn Eng-Enp | longind del cuerpo mandibular o
Ena-Enp | Go-Gn cociente entre la longitud maxilar y mandibular.
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Los resultados obtenidos son los siguientes:

1 SNA: obtuvimos una media de 78,727% aumentando con la edad
de 78,14° en menores de 13 afios a 79,286° en mayores y siendo
m4s alta en mujeres (79,467% que en hombres (78,4219). (Tablas
245 a 249, Grifica 92). Sélo en 5 casos (12,19 %), 4 hembras y |
varén, 4 mayores de 13 aflos y 1 menor, el SNA era superior a la
norma de Steiner (829)

B SNB: con una media de 78,141° aumenta significativamente con
la edad de 76,24% a 79,952°% y es ligeramente m4as alto en los hom-
bres (78,1722 que en las mujeres (78,067%). (Tablas 250 a 254,
Grifica 93). En 13 ocasiones (31,70 %), 11 varones y 2 hembras, 9
mayores de 13 afios y 4 menores, el SNB era superior a la norma
de Steiner (809

X1t SNA
Mean: Std, Dav.; Std. Eivor: Variance: Coel. Var.: Count:
[;:72? !3.26 i.SDQ l10,631 |4.141 |41 |
Minimum: Maximum; Ranga: Sum: Sum of Sqr.; 4 Minaing:
72 |85,1 13,1 32278 |254539.68 56 |

Xo: SNA « 13 aflos

Maan: Sid. Dev.: Sid. Errer: Variance: GCosl. Var,: Count:

[;8,14 |3,207 I,Tﬂ' |10,283 |4.105 |20 l
Minimum: Maximum: Ranga: Sum: Sum of Sqr; 4 Missing:

72 82,9 10,9 |1562.8 1122312.86 77 J

X3: SHA » 13 afios

Mean; Std. Day.: Std. _Errorn: Variance: Goef, Var.: Counl:

[_79.286 |3,289 I,na IID.MS |4,MB |21 I
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sgr.:  # Missing:
[7_271_ 85,1 13 |1565 |132227,02 lre |

Xa: SNA mujeres
Mean: Std. Dev.: Std. Error: Variance: Cosl, Var; Counl:

78,487 4,041 |1.166 |16.326 |5,085 12 I
Mintmum: Maximum: Aange: Sum; Sum of Sqr.:  # Missing:
72,7 85,1 12,4 |953,6 |7_5959 |B5 I

Xs: SNA hombras

Mean; 8id, Day.; Sud, Error; Variance; Coel, Yar.: Caunt:

78,421 |2,905 |.54 |8.441 ]8,705 IED J
Minimum; Maximum: Fange; Jum: Sum of Sqr: ¥ Missing:

72 IBE‘,S ltO,E l2274.2 |178580,65 |EH

Tablas 245 a 249. Reswltados de SNA
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Tabias 250 a 254. Resultados de SNB
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Grdfica 93, Valores medios del dngulo SNB.

§ ANB: con un valor global medio de 0,563°, disminuye de manera
muy significativa con la edad de 1,905" a -0,714" y &s un dngulo
mayor en las mujeres (1,383%) que en los hombres (0,2249). (Ta-
blas 255 a 259, Grifica 94).

1 Profundidad maxilar; se obtiene un valor medio de 89,1959, au-
menta ligeramente con la edad de 89.495% a 88,91° ¥ es un poco
més alto en los hombres (88,9147 que en las mujeres (89,875%).
(Tablas 260 a 264, Grifica 95).

Tablas 255 a 259. Resultados de ANB
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Tablas 255 a 259 (comtinsacidn). Resulbados de ANE

Grdfica 84, Valores medies del dnguls ANB.

e

Tablas 260 a 264. Resultados de profundided muiler
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Tablas 260 a 264 (continuacion). Resultador de profundidad mavilar

PROFUNDIDAD MAXILAR

4 TR

&
= B

=
L
(-]

i3 4
o3z
m
I

Crrédfica 95, Valores medios de profimaidad mus

§ Profundidad facial: la media en este caso es de 88,676°, aumenta
significativamente con la edad de 37.005% a 90.267% y es ligera-
mente mids alto en los hombres (88,7%) que en las mujeres
(88,6177). (Tablas 265 a 269, Grifica 96).

B Convexidad facial: la media es de 0,468 mm, disminuye muy signi-
ficativamente con la edad de 2,37 mm a -1,343 mm y es bastante
més alto en las mujeres (1,275 mm) que en los hombres (0,134
mm). (Tablas 270 a 274, Grifica 97).
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Girdfica 96, Vialores medios de profundidad focial
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Tablas de I70 a 274 Resullados de convexidad facial
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Gréfica 97 Valores medios de Iz onvexidad facial
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8 Ena-Enp / Go-On: se obticne un valor medio de 0,62, aumenta un
poco con la edad de 0,608 a 0,631 y es algo mayor en las mujeres
(0.627) que en los hombres (0,617). (Tablas 275 a 279, Gréfica 98).

Estos resultados reflejan la existencia de una Clase III Gsea que
aumenta significativamente con la edad.

Ena-Enp [ Go-Gn

[k

i 13 anos R Tl horelres

Grdfica 98. Relacidn enire la longitnd mavilar v ko Longind mondibular

Tablas de 275 a 279, Resultados del cociente entre la longilud del maxilar y Lo longitud mandibular
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X4: Ena-Enp { long. mandbula mujeres

Mean: Std. Day.: Std. Error: Vatance: Coef. Var.: Count:
[.6_27 L0586 ,016 1.003 !8.96 12
Minimurm: Mo ximum; Range: Sum: Sum_of Sar: # Missing:
566 745 A7¢ 7,518 4,745 85

Xg: Ena-Enp / long. mandibula hombres
Msan: Std._Dav.: Std. Error: Variance: Cosi, Var.: Gount;

617 I,O? 013 1,005 |11.285 |29 ]
Minimum: Maximum: Range; Sum: Sum ol Sqr:  # Misslng:
,62 867 347 [17.595 |1i,17’8 |68 |

Tabias de 275 a 279 {(continuacién). Resullados del coclente entre
la longitud del maxilar y la longitud mandibular

111, 8,2.2, Tamafio del maxilar

Para determinar el tamafio del maxilar hemos utilizado cinco varia-
bles. Tres son 4ngulos que nos indican el tamafio o crecimiento del tercio superior
de 1a cara y del maxilar; (1) Altura maxilar, analiza la localizacion del maxilar en
el plano vertical respecto a otras estructuras profundas. Se obtiene con los puntos
N, CF y A, centrando el 4ngulo en CF, Con dicha medida se relaciona el maxilar
con la base craneal anterior. (2) Angulo SN- Plano palatino, indica el crecimiento
vertical del drea naso-orbitaria en relacién a la base anterior del ¢rdneo (S-N) y la
localizacidn en altura del maxilar. (3) Angulo SN-Plano ociusal, similar & la medi-
da anterior, pero en este caso se mide el dngulo desde la base del craneo (SN) con
el plano de las superficies oclusales de molares y premolares, Olra variable es una
medida lineal: (4) Longitud del paladar, determina la distancia dntero-posterior del
maxilar superior medida desde 1a Espina nasal anterior (Ena) hasta 1a Espina nasal
posterior (Enp). No 1a valoramos ya que al ser una medida lineal puede sufrir va-
riaciones. La quinta variable es un coclente: (5) Relacidn SN [/ Ena-Enp, halla el
cociente entre la base anterior det crdneo con la longitud del maxilar o palatina,

Los resultados que hemos obtenido son los siguientes:

I Alwra maxilar: para este dngulo hemos enconirado una media de
62,8632, disminuye con la edad de 65,2% en menores de 13 afios a
60,6382 en el grupo de mayores, Por otra parie es mayor en las
mujeres (64,025%) que en los hombres (62,383%). (Tablas 280 a
284, Gréfica 99)

I Angulo SN-Plano palatino: la media obtenida es de 11,739", disminuye
con Ja edad de 12,6122 10,912 y es mds obluso en las mujeres (12,25%)
que en los hombres (11,528%). (Tablas 285 a 289, Grafica 100)
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Tablas 280 a 284. Alrura mavilar

ALTURA MAXILAR

a5 8
84 195
: I
l 3 -
TOTAL
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Gardfica 9, Valores medios de altura maxilar
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AMGLILCY 55/PLAMC CHCLLISAL
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Cerdfica IO, Valores medios del dmpuls SN-Plano oclusal

Tabias 285 a 289. Angulo SN- Plano palating
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1 Angulo SN-Plano oclusal: con una media de 22,685%, disminuye
significativamente con la edad de 26,73% en menores de 13 afios a
18.833* en los mayores y es ligeramente mds grande en las muje-

res (22,958%) que en los hombres (22,5727). (Tablas 290 a 204,
Gréfica 101)

8 SN /Ena-Enp: la media de este cociente ¢s de 2,383, aumenta un
poco con la edad de 2,322 a 2,441 y ¢s mayor en los hombres
(2,442) que en las mujeres (2,24). (Tablas 295 a 299, Grifica 103)

Estos resultados reflejan unos valores aumentados de los din-
gulos que nos determinan el tamafio vertical del maxilar superior en re-
laciém a la base del erdneo. Por otra parte, la longitud éntero-posterior
del maxilar es mis pequefia de lo normal. Por todo ello, deducimos que
existe una hipoplasia del maxilar superior, a pesar del aumento en senti-
do vertical que es debido a las caracteristicas de la base del crineo, como
pudimos ver anteriormente, que modifica (aumentando) todas las medi-
das que se oblienen en relacidn a ésta y no directamente del propio tama-
fio maxilar,

AMGLUILCY SM/PLANG PALATING

105

10
TOTAL =13 4R05 = 13AROS MUJEREE YARDMNES

Gréfica 101, Valores medios del dngulo SN-Plano palatine
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Grdfica 103, Relacidn entre ks longitud de SN v longitud maxilar
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Xqg: SN/ Ena-Enp

RESULTADOS

Mean: Std. Dev.: Std. _Error: Variance: Goaf, Var.: Counl:
2,383 675 108 [, 485 [28,814  Jar |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.; # Missing:
1,871 6,471 4,5 IOT.BGB l250.05? |55 |
X17: SN ! Enn-Enp < 19 efioe
Moan: Sid. Dew.: Sid. Erer:  Varance: Gool, Var.: Counl:
[2,022 {57 035 [,028 |5 |20 !
Minlmum: Max|mum: Rangs: Sum: Sum of Sqr: ¥ Minaing:
|1.079 2,683 J04 |43.435 |108.282 |77
X19: SN ! Ena-Enp » 13 afes
Mean: 51d. Dey.; 5td, Error; Yariance: Goel. Var.! Counl:
2,441 I.Oh& I.205 I.Bs as 428 [21 |
Minlmum: Maximum: Range: Sum: Sum of 8qr.; ¥ Missing:
1,871 8,471 4,5 |51,252 1142,675 |75 |
Xqig: SN | Ens-Enp mujeres
Mean: Sid, Dev,: Sid. Eror:  Varance: Gool, Var:  Count;
IE‘ [17 |,o4o |,oes |7.5sa Itz |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.. # Missing:
1,979 2,494 515 I26,882 |60.538 8%
Xz20: 8N / Ena-ENp hombres
Mepn: Std. Dev.: Sid. Error; Varlange; Coul, Var: Count
2,442 |.792 1.147 |.62? 32,42 20 I
Minimum; Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:
1,971 6,471 4,8 70,805 |-1_oﬁ,4m IBB-

Tablas 295 a 299. Cociente SN{Longiiud del maxilar

IIL 8.2.3. Morfologia y tamafio mandibular

Para determinar el tamafio de Ia mandibula nos hemos basado en
siete variables. Dos son 4ngulos: (1)} Ar-S-N : nos da una idea de la amplitud del
dngulo de la base craneal y de la posicién mandibular respecto a la misma. Se
mide entre los puntos Articular, Sella y Nasion con vértice en Sella, (2) Angulo
Gonfaco : medido entre Ar, Go y Gn con vértice en Go, Determina la amplitud
del dngulo mandibular, Otras dos son medidas lineales: (3) Longitud del cuerpo
mandibuiar : determina el tamafio mandibular medido desde el punto Gn hasta
Go. (4) Altura mandibular : o altura de la rama ascendente de la mandfbula, me-
dida en mm desde el punto Go hasta el punto Ar. Y tres son cocientes entre unas
medidas y otras: (5) Relacién Go-Gn/Go-Ar : cociente entre la longitud del
cuerpo mandibular y la altura de la rama ascendente, (6) Relacién SNIGo-Gn ;
cociente entre 1a base del crdneo anterior y la longitud del cuerpo mandibular.
(7) Relacién Ena-Enpilongitud del cuerpo mandibular : cociente entre la longi-
tud maxilar y mandibular.
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Los resultados obtenidos son 1os siguientes;

B Ar-S-N: con una media de 132,554% mayor en los varones
(133,414% que en las mujeres (130,475% y aumenta con la edad,
129,29° en menores de 13 afios y 135,662° en los mayores.(Tablas
300 a 304. Gréfica 104)

I Angulo Gonfaco: 1a media de este dngulo es de 124,8179, aumenta
con la edad de 123,22° en menores de 13 afios a 126,338% en el
grupo de los mayores, Es un dngulo mds abierto en los varones
(125,586 que en las mujeres (122,958, (Tablas 305 a 309. Gré-
fica 106)

1 Longitud mandibular; presenta una media de 71,085 mm, aumenta
como es Iégico con la edad de 67,645 mm a 74,362 mm y es bas-
tante mayor en los hombres (72,157 mm) que en las mujeres
(67,625 mm). (Tablas 310 a 314, Gréfica 105}

X1: Ar-5-N
Mean: Std. Dev.: Std._Errer: Vatiance: Cool. Var.: Counl:
I1T2,554 |5.769 801 |33.285 |4,353 |41 |
Minimum: Maximu m: Range: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
118,90 145,1 26,2 5434,7 |721?20.81 |53

Xa: Ar-S:-N « 13 aios

Maan: Std. Dav.: 5id. _Emor: Variange: Coel. Var.: Count:
|129,29 !4,027 1,102 24,27 IG.M I20 |

Minimum: Maximum: Ranga: Sum: Sum of Sqr; # Missing:
|118.9 |13ﬂ,2 20,3 |2585,B l334?79.22 I?? |

%a: ArS-N > 13 afies

Mean: 5td, Dev.: Std, Erroer: Variance: Coel. Var. Gount:
135,662 l4,766 |1,04 122.719 I3,514 |21 |
Minfmum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr: ¥ Missing:
1241 ]145,1 21 IaMB.B [386941.59 |76 |

Xa: Ar-3:N mujeres
Mean: Sid. Dov.: Std._Error: Varance: Coel. Var.: Count:

130,475 4,831 |1,424 ]24,318 |3.78 |12 i
Minlmum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
123,5 137,3 13,8 |i565.7 204552, 21 BS I

Xgt Ar-s5:N hombres

Maan: Sid, Dev.; Std. _Error: Vailanca: Coeof. Var.: Counl:
Ii33.414 15,943 [1.105 Ias,aa |4,458 |29 |
Minjmum: Maxlmum: fange: Sum; Sum of Sqr.: # Missing:
18,9 1451 26,2 |3869 |517163.6 ISB |

Tablas 300 a 304. Ar-Sn
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Grdfica 14, Valores medios del dngule Ar-S-N

Tablas 305 a 309, Angulo gonface
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Tablas 310 a 314, Loagitud maendibalor
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LONGITUD MANDIGULAR:

7%
6 74,362

TOTAL < 13ANQS » 13805 MUMNERES HOMBRES

Grdfica 105, Valores medios de la longitud mandibular

1 Altura mandibular; obtuvimos una media de 45,441 mm, aumenta
como era de esperar con Ia edad de 39,16 mm a 51,424 mm y es
relativamente mayor en los hombres (47 mm) que en las mujeres
(41,675 mm), (Tablas 315 a 319. Gréfica 107)

I Go-Gn / Go-Ar: con una media de 1,604, disminuye con la edad
de 1,747 a 1,468 y es mayor en las mujeres (1,66) que en 1os hom-
bres (1,581). (Tablas 320 a 324. Gréfica 108)

B SN/ Go-Gn: la media de este cociente es de (4,874, disminuye li-
geramente con la edad de 0,883 a 0,865 y es pricticamente igual
en los hombres (0,874} que en las mujeres (0,873), (Tablas 325 a
329, Gréfica 109)

* ALTURA MANDI

§5 o
51,424

45 4

35 +

30 A i -
TOTAL <13AROS > 13AR0S MUJERES HOMBRES

Grdfica 107. Valores medios de la altura mandibular
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1,4 LLx 3 3.8 3 B0 AR L

Tablas 715 a 319, Alivra mandibular

=i Ca=Ar
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Grdfica 108, Relacidn entre la longilnd y la altura mandibular
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Tablar 720 a 34, Cocieate longitud mandibular! altira mandibular

S Cio-Gan

DAL < 13ANDS w N NS WILERES HOKERE:

Grdfica 109, Relocidn entre la longited SN v la longitud mandibuiar
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Xgg: SN + Go-Gn

Mean: Std. Dev.; 51d,_Error: Variante: Cosl. Var.: Count:
1,405 I.101 |,01E |,tl1 !7’.172 141 l
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Bqr.; # Missing:
1,177 |1,709 ,532 |57,609 |81,352 ,56 I
Xg7: SN 7 Go-Gn < 13 sfiog
Mean: Std, Dev.: Std. Error: Yariance: Coel, Var.: Gounl:
1,407 I.OB& 019 |.007 |G.D4 |20 l
Minimum; Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr: ¥ Miasing:
[1,243 |1.555 812 |28,H4 |39.742 |77—ﬂj
Xag: 8N t Go-Gn » 13 aflos
Mean: Std, Dev.: Std. Error: Variance: Goef. Var.; Sount:
1,403 I,HB 025 |.018 |8.262 |21 i
Minimum: Maximum: Range: Sum; Sum _of Sqr.; ¥ Misaing:
|1,177 |!,709 53R |29,465 |41,G1 |?6 I
Xzq: SN ! Qo-Gn muleres
Mean: 5td, Dev.: Std, Errer: Varfance: Coel. Var,: Count:
1,307 I.OB? 025 |,007 |B.198 |‘l2 |
Binimu m: Maximum; Range: Sum: Sum of Sqr.: 4 Misslng:
1,314 1,584 W27 I1B,7B? |23,509 Iﬂﬁ
Xap: SN / Go.Gn hombrea
Moan: Std. Dev.: Std, Error: Variance: Coaf. Var.: Count;
1,408 |.107 I,02 |..0i2 I7,622 IEQ |
Minimy m; Maximum: Range; gum: Sum, of Sor: 4 Missing:
1,177 1,708 (532 40,842 !57,843 IBB

Tablas 325 a 329, Cociente enire la porcidn antertor de la
base del créneo y la longitud mandibular

I Ena-Enp/ Go-Gn: se obtiene un valor medio de 0,62, aumenta un
poco con la edad de 0,608 a 0,631 y es algo mayor ¢n las mujeres
(0,627) que en los hombres (0,617). (Tablas 275 a 279, Griéfica 98)

A la vista de estos resultados se deduce que la mandibula de los
pacientes explorados por nosotros con SD no es hiperpldsica, aunque si es
m4s grande, de manera proporcional, que el maxilar, dando lugar a la Clase
IIT antes descrita. El 4ngulo goniaco refleja unos valores similares al resto de

la poblacion,

El 4ngulo Ar-S-N es mayor, lo que podria significar una posicién
retrasada de la mandibula (esto indicaria que la Clase III ésea estaria in-
fluenciada por un aumento de tamaio mandibular), pero su posicion es sobre
todo prognitica y el aumento de dicho dngulo se debe a la mayor amplitud de
la base del crdneo.
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Deducimos también que no existe una hiperplasia mandibular
con los resultados del cociente SN/ GoGn, que dan unos valores menores que
en el resto de la poblacién, debido a una disminucién del sector anterior de la
base del cridneo como pudimos comprobar en el estudio del crineo,

En el tamafo de la mandibula de nuestros pacientes, existe un
predominio de la longitud sobre la altura, que se traduce de los resultados del
cociente Go-Gn / Ena-Enp.

Por todo ello y lo anteriormente descrito, confirmamos la existen-
cia de una Clase XII ésea producida principalmente por una hipoplasia del
maxilar y no por una hiperplasia de la mandibula.

I, 8.3. CRECIMIENTO FACIAL

Hemos determinado el patrén de crecimiento facial de nuestros pa-
cientes con SD mediante el estudio de cinco variables: 1/ Eje facial : analiza la
mandfbula para valorar su tendencia vertical de crecimiento, es decir 1a altura fa-
cial. La medicién angular se realiza sobre los planos baso-craneal (Ba-N} y el eje
facial (Pt-Gn), en cuya interseccién medimos el dngulo postero-inferior. 2/ Altura
facial inferior : orienta los maxilares en el plano vertical. Se realiza con los puntos
Espina nasal anterior (Ena), Centroide mandibular (Xi) y el Suprapogonion (Pm),
midiendo el dngulo que se forma en el punto Xi. 3/ Arco mandibular : 1a medida
angular para analizar la relacién de 1a rama con el cuerpo mandibular, se localiza
con los ejes del condilo (desde el punto CD hasta el punto Xi) y del cuerpo (desde
el punto Pm al punto Xi) en el dngulo pdstero-superior que se forma en la intersec-
cién de ambos ejes. 4/ Angulo SN-GoGn : mide también la tendencia de creci-
miento mandibular (horizontal o vertical) y la sobremordida o mordida abierta se-
giin sea el dngulo mds cerrado o mds abierto. 5/ Cono facial : el registro facial
(N-Pg) y mandibular (Ag-Me) determinan un dngulo péstero-superior que deter-
mina la altura posterior de la cara.

Hemos obtenido los siguientes resultados:

I Eje facial: con una media de 91,49°, aumenta con la edad de
88,042 en los menores de 13 afios a 94,776° en el grupo de los ma-
yores y es ligeramente superior en las mujeres (91,558%) que en
los hombres (91,4629). (Tablas 335 a 339. Gréfica 110)
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Tablas 335 a 339. Reswltados de eje focial
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I Altura facial inferior; la media es de 45,073%, disminuye con la
edad de 46,4352 a 43,7762 y es algo mayor en las mujeres (45,292%)
que en los hombres (44,9839), (Tablas 340 a 344, Grafica 111)

B Arco mandibular; con una media de 34,2519 aumenta con 1a edad
de 32,2952 a 36,1149, siendo inferior en las mujeres (32,625% que
en los hombres (34,9249), (Tablas 345 a 349, Grifica 112)

B Angulo SN-GoGn: 1a media es de 34,5769 disminuye con 1a edad
de 36,912 a 32,3522 y es més alto en los hombres (35,224%) que en
las mujeres (33,0089, (Tablas 350 a 354, Grifica 113)

Xg: Altura taclal inferior

Mean: Std. Dov.: Sid. Earon: Vasiange; Goel. Var.: Count:
45,073 4,519 I,?Oﬁ |20.42 10,025 |41 |
Minimum: Maximum: Range; Sum: Swm of Sqr.: _#_Migsing:
37 54,3 17,8 |1848 |84112 l56

X7: Alura {wclal [nferfor « 13 afos
Mean: Std. Dav.: Sid._Error: Varianee: GCosl. Var,; Gounl:
|4_6.435 5,330 |1,|04 |28,505 ‘11,498 20 l
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr: ¥ Missing:
a7 54,5 17,8 |928,7 [43655,?0 |7?

%g: Altura fasclal inferlor > 13 afos
Mean: Std. Dev.: Std, Error: Varlance: Coef, Var.: Counl:
|-13.776 |3.154 f.695 10,138 7,273 |21 I
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr; # Mizsing:
37.8 50,7 13,1 018,3 40448,21 I?B |

Xgt Allura laolal inlerior mujetes
Mean: 8id. Dav.: Std, Error; Variance: Coeal. Var.: Count:
|45.292 ’5.257 11,52 ]27,743 In,sae |12 I
Minlmum: Maxtmum; Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:
37,3 54,5 11,2 |543,5 |24921,19 |85

Xq10: Altura facial Inferior hombres
Moean; Std. Dev.: Std. Error: Varlanes: Cool, Var.: Count:
44,082 4,211 l,793 !18,243 |9,495 |29 I
Minimum: Maximuin: Rangs; Sum: Sum of 8gr.. & Missing:
ar 53,6 16,6 I1304‘5 |59190,81 IGB

Tablas 340 a 344, Resultados de altura facial inferior
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ANGULO SN-GoGn

Grdfica 113. Valores medics del dngulo SN-GoGn

§ Cono facial: hemos obtenido una media de 66,527, aumenta con
la edad de 65.745% 2 67,2717 y es ligeramente mayor en los hom-
bres (66,614 que en las mujeres (66,3177, (Tablas 355 a 359,
Grifica 114)

Tablas 335 a 359, Resultados de cono facial
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Tablas 355 a 350 {continuacidn). Revultadss de cono facial

Grdfica 114. Valores medics del cono facial

A la vista de estos resultados, podemos decir que los pacientes ex-
plorados por nosofros presentan un patrin de crecimiento similar al resto de
la poblacidn con ligerisima tendencia hacia un crecimiento horizontal v al
prognatismo mandibular. Lo mis llamativo es el cambio en la tendencia de
crecimiento con la edad, asi en los menores de 13 afios el patrin de crecimien-
to es muis vertical, éste se aceniia en los mds pequenos, horizontalizindose
con los afios. Las diferencias en cuanto al sexo son minimas, con mayor pre-
dominio de prognatismo mandibular en los varones.
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11, 8.4, RELACIONES DENTARIAS

Valoramos las relaciones de los dientes enire si y con las estructuras
6seas adyacentes (maxilar y mandibular). Para ello ufilizamos nueve variables,
cinco que relacionan los dientes con las bases 6seas y cuatro que relacionan unos
dientes con olros,

Las cinco primeras variables son: 1/ Posicidn del molar superior :
viene determinada por la distancia entre la cara distal del primer molar superior,
en su punto mds distal, hasta 1a vertical pterigoidea. 2/ Posicién del incisivo su-
perior : se determina midiendo la distancia que hay desde el borde incisal del in-
cisivo al plano de referencia anterior, Este plano de referencia 1o hemos utilizado
como el plano dentario de Ricketts (A-Pg) y también como Sieiner el plano N-A.,
3/ Inclinacién del incisive superior : se halla por medio del dngulo entre el eje
axial del diente y el plano de Frankfort (FH) (dngulo pdstero-inferior), También
1o hemos medido en relacién al plano N-A, 4/ Posicidén del incisivo inferior .
distancia entre el borde incisal del diente y ¢l plano de referencia anterior, A-Pg
y N-B. 5/ Inclinacién del incisivo inferior : dngulo entre el eje axial de dicho
diente y el plano A-Pg o bien con el plano N-B. También lo hemos medido en
relacién a un plano horizontal, es decir, el dngulo entre el eje axial del diente y
el plano Go-Gn.

Las cuatro variables que relacionan los dientes entre si son: 1/ Rela-
cién molar: mide la distancia en el plano horizontal entre los primeros molares
superior ¢ inferior, es decir, determina la clase dentaria de Angle, La cuispide
mesiovestibular del primer molar superior debe ocluir con ¢l surco mesiobucal
del primer molar inferior. 2/ Resalte : es la distancia 4ntero-posterior entre el
borde incisal de los incisivos superior e inferior. 3/ Sobremordida : es la distan-
cia vertical entre los bordes incisales de los dos incisivos superior e inferior. 4/
Angulo interincisivo : se mide el dngulo entre los ejes axiales de los incisivos su-
perior e inferior,

Los resuliados obtenidos son:

B Posici6n del primer molar superior; una media de 13,254. Con la
edad va situdndose en una posicién mds anterior, 9,175 en los me-
nores de 13 afios y 17,138 en los mayores, Estd ligeramente més
adelantado en los hombres (13,348) que en las mujeres (13,025).
(Tablas 360 a 364)

1 Posicién del incisivo superior respecto a A-Pg: obtuvimos una me-
dia de 3,917 mm, en los menores de 13 afios estd més protrufdo
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Xq: Relacldn molar

RESULTADOS

Mean;: S1d. Dev.: Std, _Etror: Yariance: Goef. Var.: Count:
-1,073 2,827 1,441 |T.99 |-263.385 |4i |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:
-10,8 3.2 14 |-44 ‘866.8 |56

Xz: Relaclén molar < 13 afies
Mean: Sid. Dev.: Std. Evror: Variange: Coel. Var.: Count;
-, 8186 |1.902 4ed |3.6i7 |-207,855 l20 |
Minimum: Maximum: Hange: Sum: Sum of Sgqr.: # Missing:
-4.7 1,8 6,5 |-1B.3 185,47 |?7

Xa: Rofaclén molar » 13 aflos
Mean: Std. Dav.: Std. Errar: Variance: GCosl. Var.: Counl:
|-1,224 la.sas |.771 112.494 |-2sa.aes |21 |
Minimum: Maximum: Rangs; Sum: Sum ol Sgi.:  # Missing:
-10,8 3,2 14 |-25,7 281,33 |78

X4: Relaclén molsr mujeres
Mean: 5id, Dev.: Std. _Error: Vatiangs: Coel. Var.: Caunl:
- 083 |1,51 I,436 la.aa |-1611.84 |12 l
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sgr.: ¥ Missing;
-2,2 2,8 5 l-1 |25,16 |85

Xg: Relwcldn melar hombres
Mean: Sid. Dev.: Std. Error; Varlance: Goel. Var.: Counl:
-1,483 |3,15 I.SBS |9.024 -212,462 |2D l
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum ol Sqr.; ¥ Minaing:
-10,8 |3,2 14 I-43 |341.64 |63

Tablas 360 a 364, Relacidn molar

(4,445 mm) retrasdndose en 108 mayores (3,414 mm). Por sexos,
estd mds retrufido en los hombres (3,807 mm) que ¢n las mujeres

(4,527 mm).(Tablas 365 a 369. Gréfica 115)

@ Posicion del incisivo superior respecto a4 N-A: se sitda a una me-
dia de 4,527 mm, Con la edad el diente se vestibuliza, pasando de
3,7 mm de media en el grupo de los menores a 5,314 mm en el de
los mayores. Se encuenira un poco més protrufdo en los hombres
(4,596 mm) que en las mujeres (4,383 mm). (Tablas 370 a 374,

Grafica 116)
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Grdfica 115. Valores medios de la posicidn del incizive superior respecto a A-Pg
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Tablas 365 a 369. Posicidn del molar superior
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1 Inclinacidn del incisivo superior respecto a FH: encontramos una
media para este dngulo de 113,827 En relacién a la edad, se va
produciendo una vestibuloversidn a medida que se hacen mayores,
en menores de 13 afios 1a media es de 112,245® y en los mayores
de 115,333% En los varones, el incisivo superior estd més en lin-
guoversion (113,538% que en las mujeres (114,5259). (Tablas 375 a
379, Grafica 117)

1 Inclinaci6n del incisivo superior respecto 4 N-A: la media es de
24,682, como en el caso anterior, con la edad se va inclinando ha-
cia vestibular, de 22,75% a 26,519% Por sexos hay muy poca dife-
rencia 24,686° en varones y 24,667° en mujeres, (Tablas 380 a 384,
Grafica 118)

X1g: Poslolén + 1 (N-A)

Mean; Sid, Dev.: Std, Error: Variance: Coel. Var.: Caunt:

4,527 2,14 I,334 |4,591 |d7.281 |4‘| |
Minimum: Meuximu im: Range: Sum; Sum of Sqr.: # Missing:

-3 8,6 8,9 |185.5 102342 |55 |

Xq7: Poglokén + 1 (N-A} < 13 afies

Maan: Std. Dev.: Std. Error: Variance: Coef, Yar: Copat:

3,7 |2,226 |,498 l4.956 |60.186 20 I
Minimum; Maximum: Rangs: Sum; Sum of Sqr.:  # Missing:

-3 7.8 7,8 l74 367,86 77

X1g: Posfoldn + 1 {N-A) > 13 afles

Meon! Std. Dev.: gid. _Error: Varlance: Coal. Var.; Count;

[s.314 1,768 |.a8s [5.119 [as,2a4  |as |
Minimum; Maximum: Hangs: Sum; Sum of Sqr. # Missing:

1 lB,G 1.6 |1‘|1.8 |855.d6 |7B |

X4g: Posiolén +1 [N-A}) mujeres

Mean; 5id. Dev.: Std. Error:  Varfance: Goel. Var.: Count:

I:.-ﬂ-ﬂa 2,095 |.505 |4.391 l47,903 |12 |
Minimum: Maximum: Range: Sum; Bum ol 8qr: ¥ Missing:

i 7.2 i 52.8 1278.86 ]BS I

X20: Posioién +1 (N-A) hombres
Mean: Std. Dev.: Sid. Error: Varlance: Cosf. Var.. GCount;

|4.556 2,192 I,407 |4,307 |47.806 |29 I
Minimurn; Maximum: Range: __Sum: Sum of Sqr: # Misasing:
-3 8,6 |B.D |133 '744,56 IBB i

Tablas 375 A 379. Posicidn del incisivo superior respecto a N-A
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Tablas 380 o 384, Inclina

256

X21: Incllnacién + 1 (FH)

Maan: Std. Dev.: Std, Etror: Variange: Coal, Var: Gouni:
113,827 F,TGD |1,213 160,354 |6.B25 I41 |
Minlmurm: Maximum: Aange: Sum; Bum of Sqr.: # Missing:
|-;4—,B- 130,6 35,7 IQSSE,B |533632.57 58

X22: Inclinaglén + 1 (FH) < 13 afies

Mean: Std. Dev.: Std. _Error Vadance: Goof. Var.: Count:
112,245 ls.sa? 1,831 |74,597 |?,895 |2D I
Minimum: Maxlmum: Ranga: Sum; Sum of Sqr.: M Missing:
94,8 130,86 as,7 |2244.9 I253396,15 |17

X23: tnollneoién +1 (FH) > 13 afos

Mean: Std. Dav.: Sid. _Error: Varance: Cosl. Var,: Counl:
|T1:.333 5,708 |1,463 I44,954 15,813 [21 I
Minimum: MaxImum: Ranga; Sum: Sum ol Sqr.. ¥ Missing:
88,2 I127 7.8 |2422 280256,42 |76

X24: Inclinacidn + 1 (FH) mujeres

Mean: Sid. Dev.: 51d. Erron Yariance: Coal. Var.: Count:
|1_1:,525 [4.995 |1,442 |24,949 14,361 |12 I
Minimum: Maximum; Range: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
105,8 IIELB 15,7 11374.3 l157656,15 [85

Xa5: iInclinazlén +1 {FH) hombros

Maan: Std. Dav.: Sid. Error Varinnce: Coal. Var.: Counl:
Im,saa 8,728 |1,82 116.122 I?.BM !29 I
Minimum: Maximum; Ranga: Sum: Sumn ol 8qr.. # Missing:
04,9 [130,6 35,7 |3292.E |375938,42 |68

cidn del incisivo superior respecio a FH

B Posici6n del incisivo inferior respecto a A-Pg: una media de 3,959
mm. En los menores de 13 afios se¢ obtiene un valor medio de
4,015 mm, y con la edad se sitia més retruide (3,905 mm en ei
grupo de los mayores), Los hombres tienen el incisivo inferior
més protrufdo (4,069 mm) que las mujeres (3,692 mm). (Tablas
385 a 389. Gréfica 119)

I Posicién del incisivo inferior respecto a N-B: 1a media es de 5,176
mm. Con la edad se va retruyendo (5,61 mm en los menores y
4,762 mm en los mayores). Las mujeres tienen el incisivo inferior
ligeramente m4s adelantado (5,45 mm) que los hombres (5 062
mm). (Tablas 390 a 394, Gréfica 120)
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Grdfica 119. Valores medios de la posicite del incisivo inferior respecto a A-Pg
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I Inclinacién del incisivo inferior respecto a A-Pg: la media es de
23,7984 En el grupo de los menores la media es de 23,07, produ-
ciéndose una vestibuloversién con la edad (24,49° en le grupo de
I0os mayores). Las mujeres tienen el incisivo inferior con mayor in-
clinacién labial (24,7672 que los hombres (23,3979). (Tablas 395 a
399, Grdfica 121)

B Inclinacién del incisivo inferior respecto a N-B: se obtiene una
media de 24,4542 con la edad se va inclinando hacia lingual (de
26,32% a 22,676%. Las mujeres lo tienen mds inclinado hacia la-
bial (26,042%) que los hombres (23,7979). (Tablas 400 a 404,
Grafica 122)

Xag: Posiclén -1 (N-B)

Mean: Std. Dey.; Std. Error: Variance: Cosl. Vat.: Gount:
5176 11.933 1.302 I3,735 |37.345 I-H
Minlmum: Maximum: Range: Sum; Sum of Sqr.: & Missing:
] ]9,5 ] 1212.2 |1247,7 86

Xay: Posiclén -1 {N-B) < 13 afios
Mean: S1d. Dav.: Sig. _Eror: Varianca: Coal, Var.: Count:
|5,BI |1,856 415 3,446 [33,091 20
Minlmum: Maxlmum: Range: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
1.8 9,8 7.6 1122 [694.92 |7?

Xag: Poslelén -1 (N-B) » 13 afles
Moan; S1d. Daev.: S1d. Error: Variance: Coel, Var.: Counl:
I4.762 I‘I.DS? l,427 |3.820 I41.09$ |21
Minimum: MexImum: Range: Sum; Sum of Sqr.;  # Missing:
.5 8,9 |8.-1 |100 [552,78 |75

%ag: Poslelén -1 (N-B) mujores
Mean: S1d._Dev.: Sid. _Eror; Variance: Cosf. Var.: Count:
[;4.; |1.GBB 314 |1,i55 ’19,97 |12
Minimum: Maximum: Rarge: Sum; Sum of Sqr.:  # Missing:
3,5 I?.E 3,7 |85,d ’389,46 |85

X40: Poslgién -1 {N-B) hombres
Mean: Sid. Dev.: Sid. Errot: Vatiance: Coel, Yar.: Count:
5,062 |2,197 ,408 |d.823 |43.398 |29
Minimum: Maximum: Range; Sum: Sum of Sqr; # Missing:
B 9.5 9 |14E,8 |B?B.2-1 |68

Tablas 395 a 399. Posicién del incisivo inferior respecto a N-B
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Teblas 400 a 404, Inclimacidn del facieive Inferior respecto a A-Pg
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Grdfica 112, Valores medios de la inclinacién del incisivo inferior respecio a NB

B Inclinacidn del incisivo inferior respecto a Go-Gn: una media de
00,9292, con la edad el fingulo se hace menor de 91,4857 a 90,47,

En las mujeres es mayor (92.4%) que en los hombres (90.3217). (Ta-
blas 405 a 409. Gréfica 123)

1 Relacion molar: la media obtenida es de -1,073 mm, en los menores
de 13 afios es de 0,915 mm y en los mayores de -1,224 mm. En las
mujeres 1a media es de -0,83 mm v en los hombres de -1,483 mm.
{Tablas 410 a 414)

S e T T

Iq,-: Inclipmzids -1 il-l.l w ) =low
L Cowl W i
EETR 1,08 19, B4 III.,-IH |i-l

Tablay 405 a 408, Inclinacidn del incisive inferior respecio aN-B

1N
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X491 Inclinaalén -1 (N-B) mujeres

Mean: Sid, Dev.: Std._Error: Variance: Coel. Var,: Gounl:

I_EB—,'MZ [3,248 I,BSB |10.55 |12,473 |12 |

Minimum;: Maximum: Rangs: Sum: S$um ol Sqr.; # Missing:

21 i31,5 10,5 |312,5 |3254.07 |85 |
Xgo: Inelinsolén -1 (N-B} hombres

Maan: Std, Dev.: Sid. Emor: Variance: Cosl. Var: Gount:

23,787 |5.275 1,185 |SB.377 |26.37 |29 |

Minimum: = Maxlmum: Flange: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
9,8 |35.5 26,7 |690.1 117524.57 IBB |

Tablas 405 a 409 (continuacién), Inclinacién del incisivo inferior respecto a N-B

Inolinacién -1 (Go-Ge)

Gilobal <13 afos > 13 afos muleres hombres

Grdfica 123, Valores medios de la inclinacidn del incisivo inferior respecto a Go-Gn

Xgi: Inclinaclén -1 (Go-Gn)

Menn: Sid. Dav.: Std. Error: Varlance: Coef. Var.: Count:

90,029 |5.a47 |,asa ]m,aa |s.21 |41 I
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of 8qr.: 4 Miesing:
74,4 102,2 27,8 3728,1 |340260.01 |56

g2 Inotinaclén <1 (Go-Gn) < 13 afios

Mean: 51d, Dav.; Sid. Ewror Yariance: Cosf. Var.: Count:
|91.485 |5,629 Ii.259 31,687 |6.153 |20 I
Minimum: Maxi muin; Hango: Sum: $um of Sqr.:  # Missing:

80,2 102,2 22 1828,7 |167992.15 |77

Xga: Inolinaclén -1 (Go-Qn) » 13 afios
Mean: S1d. Dev.: Sid, Eiror: Vailiance! Coel, Var.: Gount:

I90.4 |5,751 [i.ess |aa.015 !6.362 |2| |
Minimum; Meoxd muim; Ranga: Sum; Sum ol Sgr.: ¥ Mesing:
|74.4 28,5 [25.1 |1898.4 It?2278,86 |76 |

Tablas de 410 a 414. Inclinacién del incisivo inferior respecio a Go-Gn
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Tablas de 410 a 414 [continuaciin), Inclinacidn del incisive inferior respecto a Go-Gn

Resalie: ¢l valor medio de toda la poblacidn estudiada es de -0,463 mm,
en hos menores s de 0,175 mm y en los mayores es de 40,738 mm. En
las mujeres el incisivo superior estd ligeramente por delante del inferior
(0.2 mm); en los hombres hay un resalte negativo (<0,738.mm). (Tablas
415 a419. Grifica 124)

Sobremondida; se obtiene una media negativa de -2,627 mm. En el
grupo de los menores es de 4,01 mm y en los mayores de -1,31
mm. En hombres y mujeres hay muy pocas diferencias, -2,71 mm
¥ -2,425 mm respectivamente, (Tablas 420 a 424. Grifica 125)

Angulo interincisivo: con una media de 130,378%, Estf més cerra-
do en ¢l grupo de los menores de 13 afos (129,03%) que en el de
los mayores (131,6627). Es mayor en los hombres (131,407 que
en las mujeres (127,8927), (Tablas 425 a 429, Grifica 126)
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o, 04738

Grdfica 124, Valores medion del resalte
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Tablas 415 a 419. Resuliados de resaile

Crrdfica 125, Valores madios de ko sobremordida
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Xgg: Angulo Interincislve

Mean: Std. Dav.: Std. Errer: Variange: Coef, Var,: Count:
130,378 9,01 |1,407 |B1,172 |6,0i |41 |
Minimum: Ma ximuin: Range: Sum: Sum of Sqr.z__# Misslng:
10,7 153 42,3 |5345.5 |700132.75 |56 l

Xg7: Angulo Interlnclslve <« 13 ahos
Maan: Std._Dey,: Std, Erjor: Varlance: Coel, Var.: Caunt:
126,03 |10.64 2,379 |113,215 IB,246 120 l
Minimum: Maximum; Aangs: Sum;: Sum of Sqr.: _# Missing:
110,7 153 42,3 |2580,8 I335125,B 77

Xggt: Angulfo Inlerlncislve » 1% sfies
Mean: Std, Dev,; Std. Error: _ Varlancs: Coal. Var.: Count:
131,682 I7,153 [1,562 |51.242 |5.437 |2‘| |
Minimum; Maximum: Rargs: Sum: Sum of Sqr: # Miasing:
1221 148,4 24,3 |2764.B |365058.95 76

Xao: Angulo Inlerinciglve mujoetes
Mann: Std, Dev.: Std, Ergor: Variance: Coaf. Var.: Count:
127,892 I4,643 11.34 |21.554 |3.63 I12 |
Minimums Max]mum: Range: Sum; Sum of Sqr; 4 Missing:
1211 138,3 18,2 |1534,7 |196512.43 IBS |

X70: Angule Intarinsisivo hombres
Mean: Std. Dov.: Std, Errer: Varlance: Coef. Var.: Count:
131,407 110,i38 |1,891 |103.747 |7.751 I29 I
Mini mum: Maximum: Range: Sum: Sum of 8qr..  # Missing:
1107 153 42,3 |3810.B |503670.32 |BB

Tablas 425 a 429, Resultados del dngulo interincisivo

A la vista de estos resultados deducimos que los pacientes explo-
rados por nosotros presentan predominantemente una Clase IEI aumentando

su incidencia con la edad.

La posicién del incisivo superior apenas sufre variaciones presen-

tando una ligera vestibuloversion.

El incisivo inferior se encuentra protruido aungue se va retrasan-
do con la edad. Tiene una ligera inclinacién hacia vestibular. Si la inclinacién

la medimos respecto a Go-Gn nos da valores de normalidad.

El resalte es negativo, lo que indica que los incisivos inferiores
ocluyen por delante de los superiores. Por otra parte, son pacientes con mor-

dida abierta.
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Los datos del dngulo interincisivo reflejan normalidad.

Aluﬂimdumlummmmﬂhua:hm&nnm.:md:h
citada alteracidn de la base del crineo, que consideramos fundamental en ¢l desa-
molle ¥ crecimicnto de todas las estructuras crineo-faciales, determinamos las ca-
racteristicas del tipo facial, posicién del maxilar, posicién mandibular, clase es-
quelética, clase dental, el incisivo superior y el incisivo inferior. Estas variables
las calificamos de ligeras, moderadas o severas segin la diferencia con la normali-
mmwnmmhmmvmymymw-
res y menores de 13 afios,

¥ 1.- Tipo facial: es sin lugar a dudas el tipo braquifacial el predomi-
nanie en Nuestros pacientes con un 70,73 %, ¥ lo es en ambos sexos,
en los hombres un 72,41 % y en las mujeres un 66,66 %. Lo mds ca-
racteristico en esie sentido es en relacidn a la edad, asf el 100 % de
los mayores de 13 afios tienen un tipo braquifacial. En los menores
el dolicofacial corresponde al 60 % y el braquifacial al 40 %. Dividi-
mos lo tipos faciales en ligeros, moderados o severos, ¥ en ambas
ocasiones (braqui y dolicofacial) habfa un predominio de 1a forma
severa ¥ era asf en todos los grupos de estudio. (Tabia 430)

TIPO FACIAL

g TOTAL VARONES  HEMBRAS  <13ANDS =12 AROS
=

=l e 11(2682%) 9(31,03%) 2(1666%) 4(20%) 7(33,33%)
E meder sds 4(9.75%)  3(1034%) 1(B33%)  1(5%) 3(14.78%)
E" sEvEra 14 (3474%) 9(31,03%) S5(M.66%) 3A(16%) 11 (52.28%)
Al 1otal 29(70,73%) 21(72.41%) B(6656%) A (40%) 21 (100%)
< TOTA VARONES  HEMBRAS  <13AROS =13 AROS
w

vl ligerc B(1219%] 4(13.79%)  1(8.33%)  5(25%) 0

E madarada 1(2.43%) 1 (3.44%) o 1(5%) 0

= B 6(1463%)  3(10,34%) 3(25%)  6(30%) o

3

=T |atal 12(2926%) B(27.50%) 4(33.33%) 12 (60%) 0

Tabla 430. Tipo facial en SD
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Esto demuestra lo anteriormente dicho de que el crecimiento hori-

zontal es la norma en nuestros pacientes, y aungue en un principio, en edades
iempranas de la vida éste sea vertical, con el tempo siempre se convierie en un
patrin con predominio de crecimiento horizontal,
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tatal

ligero
miederado
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fatal

B 2.- Posicidn maxilar: no hemos encontrado un avance

(26,82 %) o retroceso (29,26 %) del maxilar superior en
relacién con el resto de estructuras craneofaciales. Lo mis
frecuente ha sido encontrarlo en una pesicién nermal
(43,90 ®). Asf ocurre en las mujeres, con un predominio
de la normoposicién (58,33 %) sobre la prognatia (25 %) y
sobre la retrognatia (16,66 %). En los varones las diferen-
clas no son tan llamativas, lo mds frecuente es una posi-
cidén normal (37,93 %), a continuacidn el retrognatismo
maxilar (34,48 %) y por dltimo el prognatismo con un
27,58 %. La distribucién por edades sigue una distribucidn
similar no habiendo grandes diferencias entre unos y otros
grupos. (Tabla 431)

POSKO 1IN MAXILAR

18(43,90%) 11(37.93%) 7(58,33%) B (40%) 10(47.6%)

B(19,51%) 6(20.68%) 2 (1666%) 4 (20%)  4019,04%)

3(7.31%) 2 (6,89%) 1(8,33%) 1(5%) 2(9.52%)
0 0 0 o 0
11(26,82%) B8(27.58%) 3 [25%) 5(25%) 6(2857%)
S12.19%) (17 24%) 0 A015%) 2(5.52%)
T17.07%) 6(17.24%) 201666%) 4(20%)  A(14.78%)
] i 0 o i

12 (20.26%) 10(34,48%) 2 (16,66%) T(A5%) 5(23.80%)

Tabla 431, Posicidn del madlar en el 5D
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Podemos deducir que el maxilar de nuestros pacientes presenta una
posicidn de relacion dniero-posterior de normalidad con el resio de estructuras
dseas, con pequefias variaciones de prognatismo y/o retrognatismo, y 1a prueba es-
i en que indas las variaciones hacia delante o hacia atrds del maxilar nunca eran
severas, a lo sumo moderadas y sobre todo ligeras. No hay variaciones significati-
vas en cuanio al sexo o la edad.

B 3.- Posicidn mandibular |a posicidn més frecuente de la mandfbula
de nuestros pacientes es ¢l prognatismo (63,41 %) y por onden de
frecuencia variaciones severas (26,82 %), moderadas (24,39 %) y
ligeras (12,19 %). A continuacidn la normoposicidn (26,82 %) v
por dltimo la retrognatia (9,75 %), sobre wdo ligera (7,31 %) y
moderada (2,43 %), nunca severa. Por sexos v edades sigue una
distribucin similar con predominio de la prognatia mandibular y
severd, sobre 10do en varones y mayores de 13 afos, (Tabla 432)

Hay por tanto un predominio de la posicién mandibular adelantada
para ambos sexos sobre todo de forma severa y ésta se acentia con la edad,

POSICION MANDIBULAR

- B . TOTAL VARONES  HEMBRAS <I3ARCS > 13 ARCS
::;: total 11 (26,82%) 10(34,48%) 1(B,33%)  7(35%) 4 (19,04%)
z
TOTAL VARONES  HEMBRAS <13AROS »13AROS
4garo 5(12.10%) 3(10.34%) 2(1686%) 3(15%) 2 (9,52%)
moderado  10(24,39%) 5 (17.24%) 5(41,86%) 5(25%) 5 (23,80%)
P— 11(26,82%) 9(31,03%) 2(1666%) 2(10%) O (42,85%)
total 26 (B3,41%) 17(58,62%) O(75%) 10 (50%) 16 (76,16%)
TOTAL VARONES  HEMBRAS <13AROS > 13 AROS
3
= Bt 3(7.31%) 2 (B.B9%) 1(B33%) 2(10%) 1(4,76%)
7 [E— 1 (2,43%) 0 1(833%)  1(5%) 0
::t BEVEIT L] 0 1] L] 1]
w R 4(3,75%) 2 (B.B9%N) 2(16.66%) 3I(15%) 1 (4.76%)

Tabla 432, Posicidn mandibular en el 3D
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1 4.- Clase esquelética: hemos podido coniprobar que la relacién es-
quelética més caraclerfstica entre el maxilar y la mandfbula, en lo
que a nuestro estudio se refiere, es de clase III. De los 41 casos
explorados, 27 (65,85 %) se encontraban con la mandibula pro-
porcionalmente més adelantada que el maxilar. A continuacion
con un 24,39 % estdn los casos de Clase I y en tercer lugar los de
Clase II con 4 casos (9,75 %) y todos ellos ligeros. Este predomi-
nio de Clase ITI se da tanto en varones (65,51 %) como en hem-
bras (66,66 %), aunque en ellas la Clase II sea la segunda forma
de presentarse (25 %) mientras que en los varones es la Clase I.

Esta distribucién se modifica con la edad. En los menores de 13
afios hay una misma incidencia entre Clase I'y Clase III (40 % para ambas), Con
menos frecuencia aparecen casos de Clase H (20 %) y ademds todos ellos son 1i-
geros. En el grupo de los mayores la estadfstica es muy superior a favor de los de
Clase IIT con un 90,47 %. S6lo el 9,52 % se encuentran en Clase 1. No hemos en-
contrado ningin paciente mayor de 13 afios con una relacién esquelética de Clase
I1. (Tabla 433)

Por tanto, nos encontramos frecuentemente con una Clase esquelética
I y de tipo maxilar, es decir, motivada principalmente porque el maxilar es hipo-
plédsico (la posicién maxilar es normal como vefamos antes), También hay cierta
influencia mandibular, aungue ¢l tamafio de la misma no esté aumentado como lo
pudimos comprobar anteriormente, su posici6n es prognética,

Lo més importante que se deduce de esto es la variacién del creci-
miento que se realiza en estos pacientes con el aumenito de edad. A edades tem-
pranas el tamafio de ambos maxilares es proporcionalmente similar. Con el au-
mento de edad crece absoluta y relativamente més la mandibula, de forma, que
una relacion esquelética de Clase I se convierte con el tiempo en una Clase I1I, y
no es porque 1la mandibula crezca més, que no deja de ser cierto, sino y sobre todo,
porque el maxilar crece menos. Ademds, volviendo a insistir en el tema, hay que
tener en cuenta las variaciones del dngulo basicrancal y el acortamiento del sector
anterior de la base del crdneo o crancofacial que predisponen esta situacion,

1 5.-Clase dentaria: 1a forma de oclusién mds frecuente en nuestros
pacientes es Clase ITI con un 53,65 %, la siguiente es la Clase II
division 12 con un 24,39 %, Clase I con un 19,51 %, y por dltimo
1a Clase II division 2° con 1 caso (2,43 %), aunque £ste era severo,
Llama la atencién que la mayor parte de los casos de Clase IIT (11
de 15) eran de tipo ligero.

270



RESLALTADOS

CLASE ESQUELETICA

TOTAL VARONES  HEMBRAS <13AROS > 13 ANOS

(71}
Py
T KEE 10 (24,350%) 9 (31,03%) 1[E3F%) B(40%) 2(0,52%)
TOTAL VARONES HEMBERAS <13ANDS > 13 ANODS
- IEEE 4(075%)  1(344%)  B(25%)  4(20%) 0
bl modarado a 1] L1 0 0
E_ B4R i} [i] 0 o 0
L1311 4 [, 7] 1 (3,44%) 3 [25%) 4 (20%) a
TOTAL VARONES HEMBRAS < 13ARDS =131AROS
= ligero 13 (3,70%) 8 (27.58%) 5(41,88%) J(18%) A0 (47,68%)
1‘;_ modarads 4 19, 7% 4 (13, 70%) 0 2 [ 10r%) 2 [9,52'.5-]
-
= el 10 (24, 35%) 724, 13%) 3 (25%) A15%) T{33,33%)
tosal 27 (65,85%) 19(65,51%) B (B6,66%) B (40%) 19 (90,47T%)

Tabla 433, Relacidn esguelfiica en el 5D

Esta forma de relacion dentaria (Clase IT1) es la méis frecuente para
los varones (51,72 %) y las hembras (58,33 %). A continuacién, para los varones
s algo més frecuente la Clase [ (24, 13 %) que la Clase II divisidn 17 (20,68 %).
En las hembras se sigue el orden de la poblacidn global estudiada.

Por edades, 1a incidencia de Clase [11 ¢s mds alta en ¢l grupo de los
mayores (71,42 %) que en los menores (35 %). (Tabla 434).

Con la edad, al crecer absoluta y relativamente mds la mandibula, el
primer molar inferior se coloca en una posicidn més adelantada que el molar supe-
rior v esta diferencia anteropostedor se acentda con los afos.

I 6-Ingisivo superior hemos encontrado pocas variaciones en l1a po-
sicidn del incisivo superior, asf ésta era normal en ¢l 53,65%. Pro-
trusidn aparecia en el 26,82 % y de cllas la mayor parte (19,51 %)
ligeras. En retrusidn s¢ encontraban el 19.51 % y también la mayo-
ria era de tipo ligero (12,19 %)
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CLASE DENTARIA
: TOTAL VARDNES HEMBRAS <13AROS =13AR0OS
L}
< B B(19.51%)  7(2413%) 1(833%) T(IB%) 1(4,76%)
L=
TOTAL VAROMES HEMBRAS =131 ANDS =13 ARO0S
Driviiz b 1 B
ligara 419,75%) 2(6,80%) 2(1686%) 2(10%) 2(9.52%)
madarado 1(2,43%) 1 (3,44%) [} 1 (5% 0
BEWEN B (12,18%) 3(1034%) 2(1666%) 2(10%) an 4,78%)
B otal 10(24,35%) 6 (20,66%) 4(33.33%) 5(25%) 5 (23,80%)
bad
i
= TOTAL YARONES  HEMBRAS < 13ARDS =13ARDS
R Dwvision 2
ligara L] i] 0 ] 0
maderada 0 0 o i 0
BB 1 [2,45%) 1([3,44%) 0 1(5%) [}
teskal 1(2,43%) 1 {3,44%) a 1 (5% 1]
TOTAL VARONES  HEMBRAS <13AROS = 13ARDS
= EEE 14(34,14%)  11(37,99%)  3(25%) 6(30%) 8 (38,00%)
rfll modenado 2 (4,88%) 2 (8,50%) 0 1(5%)  1(4,78%)
ol oo 6 (14,69%) 2(6.89%) 4 (33,37%) 0 6 (28,57%)

it 22 [53,65%) 15(51.72%) T{E833%) T{(35%) 15 (71,42%)
J

Tabla 434. Relacidn dentaria en el SD

En los varones hay la misma distribucidn, es decir sobre todo en posi-
cidn normal (44,82 %) ¢ igual ndmero de posiciones adelantadas y retrasadas
(27.58 %) y la mayor parte de forma ligera. En las hembras el 75 % se consideran
de posicion normal y en el 25 % hay una ligera 0 moderada protrusidn. No encon-
tramos ningiin caso de retrusidn,

Por edades encontramos la misma frecuencia, sobre todo posiciones
normales con algunas variaciones ligeras hacia delante o atrds, tanto en mayores
como en menores. (Tabla 435)
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Podemos considerar por tanto, que los incisivos superiores de
NUESIIDS pacientes se encuentran én una posicidn normal, con menor nimero de
cas0s con protrusidn o retrusidn ligera para ambos sexos y ambos grupos de
edades,

INCISIVO SUPERIOR
e TOTAL  VARONES  HEMBRAS <13AROS 13 AROS
toial 22 (53.BR%) 1344, B2%) B(75%) 10(50%) 12 (57 14%)
TOTAL WARDMES HEMBRAS < 13ARCS 13 ARDS
gei B (19.51%) 6(2088%) 2(16,66%) 3I(15%) 5(23,80%)
mode s 2 (4,86%) 1 (3, 44%) 1(832%) 2(10%) ~ 0
savar 1(2,43%) 1 (3,44%) 1] 1 (5%] a
fextal 11(26,82%) B (27.58%) 3(25%) B(30%) 5 (23,B0%)
|
TOTAL VARDNES HEMBRAS <13ARDS »13ARCS
liggerey B (12,19%) & (17.24%) L] 21076 3(14,78%) |
madarado 1 {2459 103,44%) L] Li] 1 {4, TE%:}
ety B 2 [4.B67%%) 2 (6,65%) 0 2 [10%%) Q
todal B{19.51%) B (27 5E%) 0 4 (200%) 4 {19,04%)

Tablg 435, Posicidn del incisive superior

§ 7.-_Incisivo inferior: 1a posicion mds frecuente del incisivo in-
ferior de nuestros pacientes es la protrusidn (68,29 %) sobre
todo de forma ligera (41,46 %). En posicidn normal aparece en
el 29,62 % y retrufdo sdlo el 2,43 %. Esta misma distribucidn
£5 para ambos sexos y grupos de edad, Tanto en mujeres como
en menores de 13 afios no encontramos dientes retrufdos. (Ta-
bla 436)

Por tanto pedemos decir que nos encontramos con pacientes que tie-
nen una ligera protrusion de los incizsivos inferiores tanto en hombres como en
mujeres. Con la edad hay cierta tendencia a retragrse, aungue e minima.
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INCISIVO INFERIOR
= TOTAL VAROMES  HEMBRAS «<13AR0OS »13AROS |
é 12(20,26%) 9(31,00%) A(25%) 6(30%) B (28,57%)
TOTAL VARONES HEMBRAS «13AR0S »13AROS
E »ara 17(41,46%) 10(34.48%) T7(B833%) 9(46%) 8(38,09%)
3 moderad B(1951%) 6(2068%) 2(1666%) E(26%) 3(1478%)
E_ A(73%)  A(10,34%) 0 0 3 (14,78%)
£ flal 28 (68,29%) 19(51.78%) Q(7E%R)  14(T0%) 14 (66,66%)
TOTAIL YAROMNES HEMBRAS < 13ANDS =13 ANDS
% 1 [2.43%) 1 (3.44%) i , B 1[4, 76%)
E [pilate o L) o 0 0 0 H
E AT 0 i i} 0 0
F.
Tkl
=

tota 1(2,49%) 13 44%) i} 0 1 (4. TE%) .

Tabla 436. Posicidn del incisive inferior

lIL, 8.5. SENOS FROMNTALES

Uno de los datos radiogrdficos caracterfsticos del 5D es la ausencia
de senos frontales, En nuestra casufstica hemos encontrado esta falta en 7 casos
(17,07 %), 6 hombres (20,68 %) y 1 mujer (8,33%). Podemos por tanto afirmar,
que la mayor parte de nuestros pacientes afectos de SD (86,93 %) no tienen
senos frontales.

1L 8.6. MORFOLOGIA DEL PERFIL BLANDO

Dehido a las caracteristicas de las estructuras duras (crineo-méxilo-
dentarias), de la oclusitn, y de los iejidos blandos (macroglosia, hipotonia muscu-
lar), el perfil de estos pacientes con SD es protrusive. Asf nos lo hemos encon-
trado en el 97,56 % de nuestros casos, s6lo en un caso (2,43 %) se podia conside-
rar como normal. Aparece protrusidn bilabial, a veces severa, sobre wodo del labio
inferior (la referencia es el plano estético de Ricketts). No existen diferencias en-
tre sexos y edades. (Tablas 437 a 441)
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X1: Lablo [nferior

Mean: Std, Dev.: Std. _Error: Variance: Coef. Var.: Count;

1,554 [T,_BBB I,291 [3,482 I120.097 |41 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum ol Sqr. # Missing:

-2 5,6 7,6 ]63.7 |233.23 |55

X2: Lablo Inferior mujores
Mean: Sid. Dav.: S1d, Error: Variancse: Cosl. Var.: Count:

'1.625 |1,503 I.MM |2,258 |92,48 |12 ]
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Bqr.: ¥ Missing:
-5 la.a 4,4 |19.5 [56,53 |85 J

X4 Lable Inferlor hombros

Mean: Std. Dev.: Sid. Enot: Varante: Coel. Var.: Count:

1,524 |2,021 I,a?ﬁ |4,uaa l132,sn1 [29 |
Minimum: Maximum; Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:

-2 15,6 7.8 |44.2 l181.7 IGB |

X43 hablo Interlor < 13 afos

Mean: Std. Dev.: Std. _Erver: Variance: Coel, Var.: Gounl:

[-T,;ﬁ |1.82 407 ]3.313 1117.433 |20 |
Mipimum: Maoximum: Range: Sum: Sum of 8qr.: ¥ Missing:

[-2 |5.6 ]7.6 |31 |11‘| ]77 |

Xg: Lakio Inferfor » 13 afes
Mean; Std. Dav.: Sid. Errot: Varlance: GCosf. Var.: Counl;

1,557 1,853 I.426 I3.816 |125,444 |21 I
Mintmum: Maxtmum; Aange; Sum: Sum of Sqr.. ¥ Missing:
-1,5 [5.1 8,8 |32,7 |i27.23 |76 |

Tablas 437 a 441, Resultados de la posicidn del labio inferior

Como resumen de toda esta esta exploracion, podemos considerar que
nuestros pacientes tienen las siguientes caracteristicas:
1 Angulo de la base del crineo mds abierto

I Disminucién del tamafio del crdneo, sobre todo a expensas de
la porcién anterior (craneofacial o fosa craneal anterior)

Hipoplasia del maxilar
Posicion normal (dntero-posterior) del maxilar superior
Tamafio mandibular de dimensiones normales o disminuido

Prognatismo mandibular

Clase esquelética tipo III
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Biotipo braquifacial: patrén horizontal
Relacién dentaria de Clase I11
Posicidn del incisivo superior normal
Protrusién del incisivo inferior

Resalte negativo

Mordida abierta

No tienen senos frontales

Los labios se encuentran protruidos sobre todo el inferior

Si estudiamos estas caracterfsticas por sexos:

Los varones tienen ligeramente mds abierta la base craneal
En las mujeres la porcién crancofacial es relativamente mayor
La hipoplasia del maxilar tiene valores muy similares para ambos sexos

El maxilar estando en una posicién normal, es m4s reirogndtico en
los varones

La mandfbula tiene un tamafio normal-pequefio pero es mayor pro-
porcionalmente en las mujeres

El prognatismo mandibular estd menos marcado en el hombre
No hay diferencias en cuanto a la Clase esquelética
El patrén de crecimiento horizontal estd mds marcado en los varones

El predominio de Clase ITT molar es m4s alto en las mujeres (58,33
%) que en los hombres (51,72 %)

La posicién de normalidad del incisivo superior es mds frecuente
en las mujeres 75 %; en los hombres el 44,82 %

La protrusi6n del incisivo inferior tiene mayor incidencia entre las
mujeres (75 %) que entre los hombres (51,78 %)

El resalte es més negativo en los hombres
La mordida abierta es de mayor intensidad en los varones

La presencia del seno frontal es mayor en los hombres (20,68 %)
que en las mujeres (8,33 %)

El labio inferior est4 ligeramente mds protruido en las mujeres
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Si estas caracterfsticas las estudiamos segin la diferencia de edad:

En los mayores dec 13 afios estd algo m4s abieria la base del craneo

El aumento de la seccién crancofacial disminuye proporcional-
mente un poco con la edad

La hipoplasia maxilar se acentia con la edad, el crecimiento es
menor que en ¢l resio de la poblacién

Dentro de 1a normalidad de la posicién del maxilar superior, en los
menores de 13 afios ésta es mds retrognética y en los mayores mds
progndtica

La diferencia de tamafio mandibular no se modifica con la edad
La prognatia mandibular aumenta con la edad

La Clase III esquelética es mds frecuente en los mayores de 13
afios

Con la edad todos los pacientes adoptan un patrén de crecimiento
horizontal

La Clase IIT deniaria se acenivia con la edad, en los mayores de 13
afios 71,42 %, en los menores 35 %

La nomioposicién del incisivo superior liene algo més de inciden-
cia en los mayores (57,14 %) que en los menores (50 %)

Con la edad, la protrusién del incisivo inferior estd menos marcada
El resalte negalivo aumenia con los afios

La mordida abierta disminuye con la edad

La agenesia dcl seno frontal es mds notoria en los menores

No hay diferencias significativas en cuanto a la posicién del labio
inferior

Con las 15 ortopantomografias que tenemos, pudimos comprobar par-
te de esta patologfa ya descrita sobre todo a nivel dentario, agenesias, taurodontis-
mo, estadfo de erupcién, etc., y pérdida de hueso por lesién periodontal.
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IV. 1. EDAD Y SEXO

"Hemos utilizado para el estudio un total de 97 pacientes, 61 varo-
nes (62,88%) y 36 hembras (37,12%). Las edades estdn comprendidas enire 5 y
34 afios, y una media de 15,35 aflos, La edad media de los varones es de 15,95
afios y 1a de las hembras de 14,33.”

Consideramos esta cantidad de pacientes suficiente para poder aplicar
los estudios de nuestra Tesis. '

De los datos de material humano, lo que mds puede llamar la atencién
es ¢l predominio de los varones sobre las hembras (62,88% y 37,12%) aunque
coinciden con los datos expresados en la literatura mundial,

En el afio 1951 Hug recoge en un artfculo los resultados de 10 traba-
jos anteriores y 1lama la atencién sobre un exceso de varones [rente a hembras en
los individuos que padecfan el SD. En ese mismo artfculo hipotetiza que posible-
menle el exceso de varones se establezca en la concepeidn (proporcidn de sexos
primaria) y no como consecuencia de una mortalidad selectiva decantada hacia fe-
tos o individuos hembras con SD.

Este exceso de varones ha sido descrito posteriormente por numero-
sos autores (Bernheim y cols.,1979; Sutherland y cols., 1979; Iselius y L.indsten,
1986), aunque existe alguna referencia que no registra este exceso (Collmamn y
Stoller, 1962). La mayoria de autores estdn de acuerdo con la hipétesis de una pro-
porcién de sexos primaria decantada hacia varones.
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Salvador y Martfnez-Frias (1989) recogen en su estudio en Espafia en-
tre Mayo del 76 y Diciembre del 86, que de 917 individuos nacidos vivos con SD,
479 son varones (52,2%) y 438 son hembras (47.8%).

Todos nuestros pacientes son institucionalizados y nuestra estadfstica
se basa exclusivamente en la proporcién de hembras y varones que acuden a estlos
centros. No hemos determinado el nimero de nacidos vivos con SD de una pobla-
ci6én determinada ni 1a proporeidn por sexos que éstos tienen,

Se trata de individuos jévenes (desde 5 hasta 34 afios), muchos de
ellos nifios (45,36% menores de 13 afios) por tratarse, la mayor parte de las veces
(75,26%), de personas recogidas en colegios de educacion especial donde existe la
norma de admitir alumnes hasta un médximo de 18 afios (Bartocanes, Velle, Cela-
nova, L.a Barcia, Instituto Nacional de Pedagogfa Terapettica).

Otras veces, las menos (24,74%), pertenecen a centros de formacidn pro-
fesional especial (El Pino, Centro de ASPAS) donde sélo admiten a sujetos mayores.

Los hemos dividido en menores y mayores de 13 afios por considerar
esta edad clave en determinar los cambios morfoldgicos que se producen durante
¢l desarrollo créneo-méxilo-facial.

Si hacemos una divisién por quinquenios de edad, el mds numeroso ¢s
el comprendido entre 11 y 15 aflos (30,92%), seguido del 16-20 (24,74%) y del 6-
10 (23,71%) como aparece recogido en la Tabla 17,

Como se ve en la grdfica 6, el 80% de los pacientes (78 casos) son
menores de 21 afios y més del 50% estdn incluidos dentro de la segunda década.

Como comentdbamos al principio son ligeramente mayores los varo-
nes (15,95 anos de media) que las hembras (14,33 afios de media).

En nuestro estudio, los datos los recogemos en los colegios donde es-
t4n institucionalizados, lo que siempre conlleva, a pesar del consentimiento y cola-
boracién de profesores y responsables de estos nifios, una carga de dificultad de
medios (malerial y tiempo). Solamente se desplazaron para realizar exploraciones
radiograficas.

En primer lugar nos fijdbamos en los antecedentes personales y fami-
liares que obtenfamos de sus historiales clfnicos y psicopedagdgicos, a continua-
cién realizdbamos una exploracion clinica de paries blandas intra y extraoral, luego
atendfamos a los dientes, carles y tejidos periodontales. Recoglfamos muestras cito-
16gicas de diferentes partes de la mucosa y realizamos modelos de escayola con re-
gistros de mordida. Les hicimos radiograffas (laterales y orlopantomograffas) con
los trazados cefalomé(ricos correspondientes.
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Para cada exploracién realizada tenemos un nimeto espectfico de ca-
s0s ya que nos fue imposible aplicar todas las variables a todos nuestros pacientes.
En el andlisis de cada exploracién explicaremos los datos correspondientes a la po-
blacidn estudiada.

Todos los resultados obtenidos han sido comparados con otros estu-
dios o grupos control ya establecidos y de esta manera poder aplicar conclusiones
contrastadas,

IV. 2, ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES

Hemos conseguido los antecedentes personales y familiares de los 31
casos de Orense, Del totat estudiado, 22 son varones (70,96%) y 9 hembras
(29,03%), comprendidos entre 6 y 27 aflos y una media de edad de 13,87 afios. En
los varones la media de edad es de 14,81 y en las hembras es de 11,55,

Menores de 13 afios son 17 (54,83%) con una media de edad de 9,41
afios, 6 nifias (35,29%) con una edad media de 8,16 afios y 11 nifios (64,70%) con
10,09 afios de media.

Mayores de 13 afios son 14 (45,16%) con una media de edad de
19,28, tres hembras (21,42%) con 18,33 aflos de edad media y once niflos
(78,57%) con una media de edad de 19,54 aiios.

Obtuvimos datos de la edad de la madre, nimero de hermanos, medio
social, coeficiente de inteligencia (CI), antecedentes clinicos, tratamientos, antece-
dentes ginecolégicos de 1a madre y perinatolégicos. s

Recogimos este tipo de informacién cuando tuvimos la posibilidad de
obtenerla. Lo hemos conseguido sélo en los 31 de Orense, donde pudimos estudiar
los informes psicopedagdgicos de los nifios que habfa en los colegios, Estaban re-
alizados por los pediatras, médicos de cabecera, psicélogos y profesores de educa-
¢ién especial de los centros,

Hemos incluido estos datos en nuestra Tesis para poder determinar el
tipo de pacientes con SD que estdbamos atendiendo. Hasta que punto los factores
ambientales como hébitos, modo de vida, enfermedades (adquiridas), tratamien-
tos,etc., o la predisposicién genélica como antecedentes familiares patologfa con-
génita, edad de la madre, historia ginecol6gica, etc., podrfan influir en nuestros pa-
cientes y modificar sus caracterfsticas craneo-méxilo-faciales.
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IV. 2.1, EDAD DE LA MADRE

La edad materna es el factor etioldgico que se asocia con més fre-
cuencia con el sindrome de Down, Esto ha sido reconocido y cuantificado por in-
numerables autores, y no existen referencias posteriores a 1939 que nieguen su
existencia. Su importancia en el estudio del SD, asf como su consistencia temporal
y espacial, justifican 1a proliferacion de artfculos al respecto.

Podemos resumir esta relacién de un modo cualitativo diciendo que el
riesgo que tiene una mujer de tener un hijo con SD gumenta a medida que avanza
su edad, Esto es asf a partir de una “edad umbral” que se sittia en algin Jugar del
intervalo entre los 30 y los 35 afios. Para mujeres menores de 30 afios no ha podido
demostrarse esa relacién de proporcionalidad directa riesgo / edad, mientras que en
algunas poblaciones han podido observarse relaciones inversas para mujeres muy
jévenes (menores de 20 afios), es decir un incremento del riesgo a medida que des-
ciende la EM, Por ejemplo, en la Columbia Britdnica (Trimble y Baird, 1978), en
EEUU (Erickson, 1978), o en Espaiia (Salvador y Martinez-Frfas, 1982).

A pesar de 1o evidente que ahora nos parece esta relacion, no fue has-
ta el afio 1933, casi 90 afios después de la primera referencia al sindrome, cuando
Penrose y Jenkins, independientemente, la demostraron,

A partir de entonces autores como Oster (1956), Collmann y Stoller
(1962), Penrose (1967), Hook y Chambers (1977), Giraud y cols (1981), Salvador
y Martinez-Frias (1989), eic., han demostrado 1a relacién que la edad de la madre
itene sobre 1a incidencia del SD,

En nuestro estudio, la media de edad de la madre de Jos pacientes ¢s
de 39,61 y estd comprendida entre 30 y 46 afios. S6lo en 3 casos la edad de la ma-
dre era inferior a 35 afios {9,67%) y en 14 ocasiones ésta era superior a 40
(45,16%).

Si comparamos nuestro estudio con el de Salvador y Marlinez-Frias
(1989), vemos que para cllos de 910 casos, mds del 50% (55,05%) scn mayores de
35 afios, el 30,42% son mayores de 40 afios, el 50,32% estd comprendido entre 35
y 44 afios, todo ello para una media de 34 affos del total de la poblacion estudiada.

Como se ve en estos datos, se trata en la mayorfa de casos de madres
afiosas y en estas circunstancias la posibilidad de que el recién nacido sea mongo-
lico es mucho mayor por lo que se puede considerar un factor de alto riesgo.

Se han descrito fluctuaciones de la proporcién de sexos dependientes
de la EM. Asf Bernheim y cols. (1979) ¢ Iselius y Lindsten (1986) indican que el
exceso de varones con SD sc acentda a medida que aumenta la EM, es decir, la
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edad media de las madres con hijos varones con SD es mayor que las que tienen
hembras, Hug (1951) publica el efecto contrario, es decir, que el exceso de varones
va desapareciendo a medida que aumenta la edad materna. Bernheim y cols.
(1979) describen un nimero mayor de varones Gnicamente en el grupo de madres
de edades intermedias (entre 25 y 39 afios de edad).

En nuestros casos, hay una coincidencia con los primeros autores, la
edad de la madre para los varones es ligeramente superior, una media de 39,77
afios. Para las mujeres, 1a edad media de sus madres es de 39,22 afios,

No hemos podido recoger datos sobre la edad paterna ni la informa-
cién genética de ambos progenitores que pudiesen completar las caracterfsticas del
genoma de esLos pacientes, asf como la posible incidencia de otros factores relacio-
nados con el SD.

IV, 2,2, NUMERO DE HERMANOS

En el apartado de Resultados vefamos que la media del ndmero de
hermanos estd en 3,67, estando comprendida entre 1 y 9, En 10 casos (32,25%)
nos encontramos con 5 6 m4as hermanos, en 12 (38,70%) con 2 6 menos y de elios
en3 (9,67%), eran hijos tinicos.

De todos los pacientes esiudiados, en 26 ocasiones (83,88%) se trata-
ba del hermano més pequefio (dltimo hijo) y sélo en 5 ocasiones (16,12%) no se
trataba del hijo m4s pequefio, es decir, tenfan hermanos m4s jévenes y con fenotipo
de normalidad.

En relacién a esto, la primera referencia escrita a una posible relacién
entre el SD y el mimero de gestaciones (NG) se registra en el afio 1876 Mitchell
comenta en su trabajo que sus casos muestran una tendencia a ocupar un orden de
gestacion alto, Hasta que la estrecha relacién de 1a EM con el SD no fue demostra-
da, diversos autores insistieron en esta tendencia (Shutfleworth, 1886 y 1909; Jo-
nes, 1890; Langdon Down, 1892; Smith, 1896), que, por otro lado, no deja de ser
cierta, aungque no implique necesariamente una relacidn directa entre SD y NG.

Después de los trabajos de Penrose (1933) y Jenkins (1933) sobre la
relacion entre €l SD y 1a EM, la mayorfa de los autores trataron de controlar 1a EM
cuando intentaban medir la hipotética relacién del NG con el SD, Ya en 1934 y en
sendos trabajos, el propio Penrose reporta que no existe efecto det NG. En 1936
Murphy registra un incremento del riesgo de SD para el dltimo hermano en fami-
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lias con cinco hijos o més, pero sorprendentemente no tiene en cuenta la EM, por
lo que sus resultados no pueden ser tenidos en cuenta.

En 1943 Benda y cols. reportan un aumento del riesgo al final de una
historia reproductiva intensa y en el primer embarazo, ambas situaciones enmarca-
das por los autores en un contexto de descenso de la fertilidad, En 1955 Smith y
Record registran un incremento del riesgo en el primer embarazo. En 1962 Beol-
chini y cols. no registran efecto alguno. En 1966 Stark y Mantel tampoco registran
ningiin efecto, pero ese mismo afio Tonomura y cols. repiten el resultado de Smith
y Record (mayor riesgo en la primera gestacién).

En 1969 Lilienfeld opina en su libro que estos dos estudios que
muestran una relacién entre el SD y la primera gestacidn, podrian presentar algin
sesgo porque estdn rcalizados con casos de SD recogidos en instituciones para ni-
fios retrasados en lag que los padres pueden tender a ingresar mas frecuentemente a
sus primogénitos afectados. Este auior comenta que si existe un efecto del NG, és-
te es muy pequefio,

En 1972 Hay y Barbano registran un descenso del riesgo para SD (asf
como para otros defectos congénitos como hipospadias, atresia de eséfago y onfa-
locele) a medida que aumenta el NG. En 1973 Harlap reporta un descenso del ries-
go en paridad 1, pero al comparar sus cifras con las de otros estudios, sugiere que
més que un descenso del riesgo en la primera paridad, sus resultados pueden inter-
pretarse como un incremento del riesgo en paridades superiores a 1, Hay que indi-
car que la paridad no es una variable totalmenie asimilable al NG en su posible re-
lacién con el SD, ya que no tiene en cuenta los abortos sultidos por la madre que
pueden estar relacionados con él,

En 1978 Kajanoja y Widholm reportan una frecuencia elevada de SD
en prim{paras y secundfparas. Este mismo afio, Erickson reporta un descenso del
riesgo a medida que aumenta el NG. En 1982 y de nuevo en 1983 Jongbloct sefiala
la primiparidad y la multiparidad muy alla como factores de riesgo para ¢l SD. Sal-
vador y Martnez-Frias (1989) estudian el NG pero en relacién con la EM y 1a EP.

Coincidimos en este sentido con el estudio de Jongbloet (1983), asf en
26 de nuestros pacientes (83,88%) se trata del dltimo hijo y de elles 10 tienen 5 6
mds hermanos por Io que se tratarfa de madres mulifparas donde se podrfa explicar
una “disminucion cualitativa” de 1a fertilidad, Por otro lado, 5 de nuestros casos
son los hijos mayores (3 de ellos unicos), es decir de madres primfparas, No obs-
tante, aunque esta teorfa no deje de ser cierta, consideramos que siempre se debe
tener en cuenta la edad materna como factor principal relacionado con el SD.

No hemos encontrado ningtin caso de dos o mds hermanos con SD
dentro de una misma lamilia.
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IV, 2.3, MEDIO SOCIAL

Hemos querido determinar con esta variable el hébitat donde se de-
senvuelven las familias de nuestros pacientes, valorando diversas caracteristicas
resumidas en el érmino medio social, que incluye lugar y tipo de vivienda, nivel
econdmico, profesién y actividades de 1os padres y nivel cultural y educacional de
la familia.

Los resultados obtenidos reflejan que son familias que por lo general
viven en un medio rural con profesiones y actividades correspondientes a dicha zo-
na (labradores) o en las afueras de poblaciones urbanas con economias a veces
muy limitadas, Podrfamos resumir que corresponderfan a familias con un medio
social medio-bajo.

Esta situacidn podrfa explicar en parte ciertas circunstancias como
multiparidad, madres afiosas, embarazos y parios de riesgo, a veces con asistencia
domiciliaria, hdbitos, menor atencién a los nifios y su problemdtica (los domicilios
se encuentran lejos de los centros), eic.

IV. 2.4, COEFICIENTE DE INTELIGENCIA

La inteligencia en los pacientes con sindrome de Down es variable y
sigue una curva en forma de campana, con un promedio de 40 a 50 de CI en los ni-
fios criados en el hogar, y un margen global de 20 a 70, La tasa de desarrollo inte-
lectual declina con 1a edad; esto tal vez refleja la posibilidad de que el sistema ner-
vioso central degenera en relacidn con el envejecimiento prematuro, 0 una posible
detencion de las posibilidades psicoldgicas y sociales.

El déficit mental parece tener relacién con el trastomo del crecimiento
y el retraso de maduracién del cerebro y, posteriormente, con la demencia presenil.
Por todo csto resulta tan interesante determinar qué factores metabdlicos y endo-
crinolégicos pueden ser responsables del retraso de crecimiento y 1a demencia pre-
senil en el sindrome de Down

El coeficiente de inteligencia en el SD estd disminuido en relacion al
resto de la poblacién. Una de las caracterfsticas mds importantes en este sfndrome
es la subnormalidad mental, aunque vemos que el nivel del intelecto de estos pa-
cientes estd alcanzando cotas cada vez mds aitas, llegando a desarrollar actividades
propias de individuos con un CI mucho mds alto, Esto se consigue con una educa-
cién y trato carifioso desde nifios integrdndolos en muchas ocasiones con el resto
de 1a poblacion.
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El resultado de nuestra exploracion refleja un CI medio de 40,80, es-
tando el minimo en 25 y el médximo en 65 (Tabla 40, Gréfica 12). Datos similares
presenta Naval (1983) de 48,03, Hemos encontrado dos casos de CI de 65, bastan-
te mayor que el resto y coincide con pacientes de edad avanzada (22 y 27 afios)
donde existe mucho tiempo de escolarizacion (mds de 15 afios), En todos aquellos
casos donde hay antecedentes de afectividad familiar el CI es mds alto y se refleja
en que saben o aprenden a leer o escribir antes, Por el contrario familias con pro-
blemas de relacién {separacién, abandono del hogar de alguno de los cényuges)
presentan nifios con un CI més bajo,

En los pacientes que hemos estudiado, el CI aumenta con la edad,
42,5 en mayores de 13 afios y 39,41 en menores de esta edad. Esie aumento con la
edad se cxplica porque todos los nifios son institucionalizados y a medida que au-
menta el iempo de escolarizacién se desarrolla mds la inteligencia. Esto se contra-
pone a la idea propuesta por diversos autores como Annerén (1988) de que la tasa
de desarrollo intelectual declina con la edad como reflejo de que el sistema nervio-
so central degenera en relacion con el envejecimiento prematuro, 0 una posible de-
tencién de las posibilidades psicolégicas y sociales.

Por sexos, es mds alto en los hombres (41,360) que en las mujeres
(39,44), pero hay que decir en relacién a este dato, que 1a media de edad de las mu-
jeres también es més baja (11,55 afios), frente a una media de 14,81 de edad de los
hombres.

IV. 2.5, ANTECEDENTES CLINICOS

El objetivo de nuestra Tesis cs ¢l andlisis estomatoldgico en pacientes
con SD, También nos hemos fijado en el resto de la patologfa congénita, adquirida
y otros sfntomas extraorales.

En el capilulo de malformaciones y/o anomalfas congénitas asociadas
al mongolismo, la Tabla 12 recoge las lesiones m4s frecuentes. El primer lugar lo
ocupan las malformaciones cardfacas (principalmente fallos en la tabicacién ), les
siguen en frecuencia las malformaciones digestivas y en tercer lugar las anomalfas
oculares. En ocasiones, coexisten diferentes malformaciones, sin enconirar ningtin
tipo de relacién entre estas asociaciones,

En nuestro estudio la patologia congénita mds frecuente es a nivel
ocular (estrabismo en 5 ocasiones (16,12%), miopfa en 5 casos (16,12%)), y car-
diaca (cardiopatfa congénila sin especificar en 3 casos (9,67%)) coincidiendo con
lo antes expuesto, Uno de nuestros pacientes no desarrolld testes ni pene. Otro ca-
s0 presentaba una policitemia congénita.
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En cuanto a la patologfa adquirida, las enfermedades de etiologia in-
fecciosa son las de aparicién mds frecuente, y dentro de ellas las infecciones respi-
ratorias de repeticién. Asf Ibafiez y cols (Julio 1990} lo encontraren en un 3,9% de
su estudio. El segundo lugar lo ocupan los trastornos endocrino metabélicos, sien-
do la obesidad una caracterfstica frecuente en estos pacientes (Tabla 14).

La patologia adquirida que con més frecuencia nos encontramos es
la respiratoria (10 casos que representan un 32,25%) con catarros frecuentes,
bronconeumon(as y dificultades respiratorias, Otras infecciones presentes son 2 in-
dividuos con sarampidn y también dos casos con principios de meningitis.

Los signos y sfntomas més caracterfsticos del SD se refieren a retraso
mental, hipotonfa y trastornos en diferentes 4reas, siendo en el macizo craneo-ma-
xilo-facial donde aparecen de forma més frecuente (Lucas Tomds, 1988). En las
Tablas 10 y 11 se recogen los distintos sfntomas y hallazgos bioquimicos que po-
demos encontrar en el SD.

Dentro de los sintomas extraorales, en nuestros pacientes aparece
retraso mental en el 100% de los casos, hipotonia en ¢l 64,51%, y manos y de-
dos cortos en el 45,16% como los m4s llamativos. Un dato significativo es 1a exis-
tencia de signos de envejecimiento precoz como canas, cataratas por degeneracion,
arrugas, etc., que aparecen asf descritos en 5 casos (16,12%).

Podemos decir por tanto, que los casos por nosotros estudiados pade-
cen el mismo tipo de patologfa que otras poblaciones con SD ya descritas.

Hemos visto que con relativa frecuencia se somete a estos nifios a tra-
tamientos, a veces muy prolongados. Los mds usados son vitaminas, medicamen-
tos contra catarros, antitusfgenos y tranquilizantes ya que no es raro encontrar con-
ductas agresivas, reflejo quizds del trato recibido.

1V, 2,6. ANTECEDENTES GINECOLOGICOS

Unos datos de sumo interés son los correspondientes a la historia gi-
necolégica, es decir, antecedentes perinatolégicos del individuo y a la historia gi-
necoldgica de otros embarazos y partos.

Con gran frecuencia aparecen amenazas de aborto en algin trimestre
o antecedentes de haber padecido algin aborto anterior. Asf Ibafiez y cols (Julio
1990) nos hablan de un 12% de casos de abortos y de casi un 25% de amenazas de
aborto en el embarazo del nifio con SD.

Los partos son prematuros con gran frecuencia, tanto en trisomia 21
primaria como en otros tipos de trisomfa (Ibafiez y cols., Marzo 1990).
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El parto evoluciona de manera dist6cica en gran ndmero de ocasiones,
no existiendo diferencia entre los tipos de trisonifa pero sf en relacién con el resto
de poblacién general (Ibafiez y cols, Julio 1990).

Otras complicaciones que pueden aparecer durante ¢l parfo por orden
de frecuencia son: anoxia, hipotonfa, ictericia fisioldgica, hemorragia post-parto,
hidramnios, vuelta de cordén, incompatibilidad Rh 0 ABO y ruptura prematura de
bolsa (Ibafiez y cols., Julio 1990},

Nosotros recogimos informes de abortos anteriores o bien amena-
zas de aborto del recién nacido con SD, embarazos complicados (albuminuria en
los dltimos meses), partos dificiles (utilizacién de ventosa, presentacion poddlica,
cordén umbilical enrollado y signos de asfixia). En tres casos se trata de partos
domiciliarios sin atencién facultativa.

Sin embargo, otras veces (19,35%), la historia ginecolégica es absolu-
tamente normal con partos espontdneos y a término,

Creemos que este tipo de antecedentes se deben valorar siempre ie-
niendo en cuenta el factor edad materna, asf como el medio socio-cultural donde se
desenvuelve la familia. Por ello consideramos como 16gico el historial ginecoldgi-
¢o y perinatolégico que encontramos en nuestros pacientes.

IV. 3. EXPLORACION CLINICA

Hemos utilizado para la exploracién clinica de la mucosa oral 82 pa-
cientes con SD, De ellos, 31 pertenccen al grupo de Orense y 51 al grupo de San-
iiago, Del total, 51 son varones (62,19%} y 31 hembras (37,80%), Las cdades ¢s-
t4n comprendidas entre 6 y 34 afios y una media de edad total de 15,707 afios, En
los varones la media de edad es de 16,51 y en las hembras es de 14,387,

Menores de 13 afios son 37 (45,12%), 23 hombres (62,16%) y 14 mu-
jeres (37,83%). La media de edad de los menores de 13 afios es de 10,135, en los
nifios es de 10,391 y en las niffas de 9,714,

Mayores de 13 afios son 45 (54,87%), 28 varones (62,22%) y 17
hembras (37,77%). La media de edad de los mayores es de 20,289 afios, en los
hombres es de 21,536 y en las mujeres de 13,233,

Estos datos de edad y sexo aparecen recogidos en las Tablas 45, 46,
47,48, 49, 50, 51, 52 y 53 y en las Gréficas 14 y 15),
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En todos ellos atendfamos a labios, comisuras, lengua, paladar, amig-
dalas y tono muscular,

V. 3.1. LABIOS

Cuando observamos la cara de un paciente con SD, una de las prime-
ras cosas que nos llama la atencién es encontrarmos con unos labios anormales.

Es diffcil poder hacer una sistematizacién morfol6gica y catalogar a
un labio como normal o anormal por 1o que a su tamafio y forma se refiere. En
nuestro estudio hemos realizado vna exploracién clfnica y calificamos subjetiva-
mente nuestros casos como de labios normales, agrietados o agrandados.

De los 82 pacientes explorados s6lo 21 (25,6 %) podriamos conside-
rarlos como de labios normales, entendiendo como tales a los que coinciden
morfolégicamente con las caraclerfsticas que entendemos de normalidad en el res-
to de 1a poblacién.

La alteracién m4s frecuente es encontramos unos labios con grietas
apareciendo en 57 del total de 82 pacientes (69,51%). Se trata de fisuras o grictas
generalmente bien visibles, muchas veces sangrantes 0 con ligero recubrimiento
costrdceo e incluso con presentacién de grietas ya cicatrizadas que en el momento
de exploracion al traccionar los labios podfan reactivar su formacién produciéndo-
se una ligera hemorragia. La localizacién de las grictas es mayor en el labio infe-
rior y en €l a nivel de la parte central.

Aumentan con la edad (75,55% frente a 62,16% en mayores y meno-
res de 13 afios respectivamente) y son més frecuentes en varones que en hembras,
aunque con poca diferencia, asf, el 70,58% de pacientes varones presentan grietas
o fisuras labiales y las mujeres et 67,74%.

Si comparamos nuestros resultados con la bibliograffa consultada, la
principal referencia hay que tomarla en el estudio que Thomas Butterworth y cols.
realizaron en 1960, Para estos autores, 10s labios en el SD, si bien parecen norma-
les al nacer, con el paso del tiempo se tornan gruesos y blanquecinos, fisurdndose
frecuentemente, con descamacién y formacién de costras y rdgades, Completan su
estudio con anatomfa patolégica, efectuando 19 biopsias, y encontrando hiperque-
ratosis, fibrosis, granulacién (en casos severos) e hiperplasia epitelial con infiltrado
inflamatorio subyacente en 122 de los 178 mongoélicos examinados,

En este trabajo, 56 casos {31,46%) presentaban labios normales o li-
geramente hiperqueratdsicos y el resto (68,53%) tenfan fisuracién en uno 0 ambos
labios. Coincide también la variacién por edad y sexo, aumentando las lesiones
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con la edad alcanzando valores m4s altos en la tercera década (la edad médxima de
nuestros pacientes es de 34 afios) y siendo més frecuente en los varones (76,3%)
que en las hembras (58,7%).

En otro trabajo de Naval Gfas y cols, (1985), encuentran que en un
60,6% de los mongdlicos estudiados por ellos presentaban una fisuracién del borde
mucocutdneo de los labios, frecuentemente asociado a queilitis y macroqueilitis,

En la Tabla 442 aparece recogida la diferente incidencia de esta alte-
racién a modo comparativo.

. Butterworth (1960) Blanco (1983) Naval Gias (1983) Nosotros
¢ v LABIOS AGRIETADOS 68,53 - 74,5 60,6 69,51

Tabla 442, Incidencia de labios agrietados (%)

Por otra parte, consideramos que 10 de nuestros pacientes (12,19%)
tienen unos labios agrandados, entendiendo con esta denominacién aquellos que
por su volumen y forma eran claramente diferenciables del resto de los que presen-
taban otros pacientes. Este aumento de tamaifio lo vemos sobre todo en varones (9
de los 10 casos) con un 17,64% y menos en las mujeres (1 caso) conun 3,22%. No
se aprecian cambios con la edad.

Si estudiamos esta macroquelia de forma cuantitativa en la imagen te-
lerradiogréfica midiendo el perfil blando, los datos cambian totalmente, Todos
nuestros pacientes excepto uno (97,56%) tienen uno o ambos labios protrusivos, pe-
10 sobre todo el labio inferior. Estos mismos resultados los encuentran Naval Glas y
cols. (1985), Posteriormente nos referiremos més detenidamente a este aspecto.

Otra patologfa que encontramos en nuestros pacientes es una queilitis
angular o comisural, Se presenta en 22 ocasiones (26,82%), siempre bilateral y
muchas veces como continuacion de las grietas labiales. La clfnica es similar a las
grietas labiales con grietas o fisuras costrosas o hemorrégicas que se reaclivan con
los movimientos de apertura y cierre bucal. Es una zona con continua humedad
agravandose el problema con la hipotonfa muscular y apertura bucai en reposo con
alteracién de la dimensién vertical, facilitando el crecimiento y desarrollo de gér-
menes baclerianos y micéticos.
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La queilitis angular la podemos observar con mas frecuencia en los
varones (35,29%) que en las mujeres (12,90%). También se acentda con la edad,
35,55% en mayores de 13 afios y 16,21% en menores,

Estas rdgades comisurales también son recogidas por diversos autores
en sus estudios sobre el SD (Oster, 1953; Butterworth y cols., 1960, Cohen y cols.,
1961, 1965, 1971; Blanco Carrién, 1983, Naval y cols., 1985; Jones y Mason, 1990).

Estas Iesiones pueden aparecer asociadas unas con ofras, sobre todo es
frecuente la asociacién de grietas en los labios y queilitis comisural. En nuestra es-
tadfstica encontramos esta asociacién en el 26,82% de todos los sujetos pero carac-
terfsticamente slempre que se presenta una queilitis comisural hay labios agrietados.

En la patogénesis de estos procesos coincidimos con Buiterworth en
que es solamente sugestiva, Parece Iégico suponer que la ruptura del tejido (fisu-
ras) es debida a un trauma o a una infeccién de bajo grado produciéndose cont{-
nuas curaciones o cicatrizaciones (formacién de costras) y reactivaciones con los
propios movimientos de los labios. El agrandamiento de los mismos se deberfa a
este ciclo de curaciones y reactivaciones que se produce con la formacién de una
hiperplasia epitelial, una dermatitis crénica o incluso al propio lejido de granula-
cién reparativo,

En este sentido también habrfa que tener en cuenta que tos hébitos de
interposicién lingual y apertura bucal en reposo favorecen los procesos infecciosos
de estas estructuras. Hemos atendido entonces, a la posible incidencia que la len-
gua grande pueda tener en la formacién de fisuras en los labios. Asf, cuando no
hay macroglosia las grietas en los labios aparecen en el 59,09%, cuando hay ma-
croglosia los labios agrietados aparecen en el 73,33%.

Hemos estudiado la posible relacién entre una lengua fisurada y grie-
tas en los labios. Hemos visto que aparece en 41 ocasiones (75,9%). No encontra-
mos referencias bibliograficas a esta asociacion,

Como comentdbamos antes, toda esta patologfa labial aumenta con la
edad y es mds frecuente en varones y asf se refleja en la literatura consultada. Una
explicacién de la mayor incidencia en los varones es por el menor cuidado que tie-
nen de sus labios y el uso de cosmélicos por parte de las mujeres que los protegen
contra las inclemencias ambientales.

De todo esto se deduce 1a indicacién de utilizar medidas terapedticas
en estos labios dafiados en forma de cremas o pomadas protectoras, As{ Butter-
worth en 1960 ya recomendaba el uso de una combinacién de hormona tiroidea,
yitamina A ¢ hidrocortisona.
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IV, 3.2, LENGUA

Toda referencia al sindrome que estamos estudiando, asi como a
aquellos olros que se caracterizan por alteraciones genéticas, traen aparejados tras-
tornos en la morfologfa lingual, Generalmente estos trastomos consisten en altera-
ciones del tamafio, forma y estructura de dicho dérgano, Las causas de esta altera-
cién, indiscutiblemente de etiologfa genética, no estdn todavia aclaradas.

La patologfa que encontramos en nuestros pacientes Ia hemos dividi-
do en lengua grande 0 macroglosia, lengua fisurada, depapilacién e hiperirofia de
las papilas circunivaladas, y ha sido asf por orden de frecuencia,

Es sin lugar a dudas, Ia macroglosia la alteracién més llamativa, ya
que la hemos visto aparecer en el 73,17% de los pacientes estudiados. Su inciden-
cia aumenta con la edad ( 59,45% en menores de 13 afios y 84,44% en mayores) y
es més frecuente entre las hembras (77,41%) que cnire los varones (70,58%).

Todos los autores consultados haceén referencia a esta caracteristica
(Oster, 1953; Cohen y cols,, 1961, 1965, 1971; Gorlin y Goldman, 1973; Tannen-
baum, 1975; Naval Gfas, 1983; Alonso Tosso, 1984; Naval Gfas y cols., 1985; Ya-
rom y cols,, 1986; Vogel y cols., 1986; Marciano y cols,, 1986; Lucas Tomis,
1988; Giannoni y cols., 1989; Jones y Mason, 1990; entre otros) y va desde un
11% (Coben y Winer, 1965) hasta un 96% (Alonso Tosso, 1984). En esta casuistica
incluimos datos recogidos en nuestra tesina (Blanco Carrién, 1983) encontrando la
macroglosia en mds del 88% de los casos, Las diferencias entre los valores de 1os
diferentes autores pueden explicarse por la subjetividad del método.

La variacién por sexo no la valoramos significativamente por no po-
der determinar un factor de importancia que modifique esta diferente incidencia,
Constderamos, por otra parte, que un incremento del tamafio lingual con el aumen-
to de edad, indica un crecimiento de la lengua desproporcionado en relacion al res-
to de estructuras, lo que significa que aunque en un principio el nifio con SD pueda
tener un tamafio de lengua mds o menos normal, con el tiempo ésta se hace absolu-
ta y/o relatlvamente mayor. Coincidimos en esto con el resto de autores consulta-
dos (Cohen, 1953; Smith, [975).

No hemos tenido en cuenta si este aumento es absoluto o relativo, es
decir si se trata de una lengua grande o bien tiene un tamafio normal dentro de una
cavidad oral pequefia. Nos fijdbamos en las proporciones linguales y si ésta apare-
cfa por fuera de las arcadas dentarias en reposo o incluso por fuera de los Ifmites
de l1a boca Ia considerdbamos como grande,

Discernir si la macroglosia es absoluta o relativa ha sido siempre un
tema conflictivo, Para Yarom (1986) existe una hipertrofia de las fibras musculares
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linguales, especialmente las de tipo 2 y frecuentemente en formacion de agrupa-
miento con posibles alteraciones de las uniones neuromusculares; o bien se trata de
un aumento relativo, es decir, el tamafio de la lengua no es fan grande, y lo que si
predomina es una disminucién del tamafio de la cavidad oral o del espacio orofa-
ringeo que hace que protruya hacia afuera de la boca (Benda y Nash, 1960; Cohen
y Cohen, 1971; Vogel y cols., 1986; Giannoni y cols., 1989).

Vogel y cols. (1986) van mds all4, diciendo que la macroglosia del
SD siempre es una forma relativa ya que hay un aumento aparente pero no existen
datos histolégicos que confirmen cl agrandamiento. Otros autores (Padgham y
cols. 1990) hablan de una macroglosia secundaria a otros procesos como el caso
que publican de agrandamiento lingual con protrusion asociada a linfangiectasia.

De todas formas, la macroglosia, ya sea verdadera o relativa 0 secun-
daria 0 muchas veces de etiologfa mixta, se puede decir que es un cardcter comin
en el SD y va a dificultar la fonacién y deglucidn, y a veces es tan marcada que
produce un aspecto tipico y caracterfstico de este sindrome al tener el paciente su
lengua por fuera del reborde de las arcadas dentarias, impidiendo asf, no sélo un
normal cierre de la cavidad bucal (apertura bucal en reposo) sino también ciertas
alteraciones de mordida abierta o prognatismo mandibular como consecuencia de
la interposicién y empuje hacia afuera de la lengua entre las arcadas dentarias su-
perior ¢ inferior en desarrollo. Nosotros encontramos apertura bucal en reposo en
el 64,51% de los pacientes explorados.

Por todo elio, hemos intentado establecer posibles relaciones entre la
macroglosia y otras alteraciones que aparecen en el SD, Desde que comenza-
mos este estudio, siempre tuvimos interés en determinar la importancia que la ma-
croglosia tiene en estos pacientes, hasta que punto es un factor determinante en el
desarrollo y crecimiento de otras estructuras. Por eso, hemos analizado las varia-
ciones de algunos tejidos blandos, labios agrictados, paladar cjival, amfgdalas, to-
no muscular y otras estructuras como posicién y forma mandibular, clase esquelé-
tica, crecimiento facial, posicién e inclinacién de los incisivos superiores e inferio-
res, resalle y 1a sobremordida,

Determinamos los casos donde habiendo macroglosia o no coincidfan
los diferentes Factores expresdndolo en %. Los que coincidfan con macroglosia los
dividimos en varones y hembras y mayores y menores de 13 afios.

B 1.- Macroglosia y labios agrietados: en 22 ocasiones donde no ha-
bfa macroglosia se estudiaron los labios; de cllas, en 13, los labios
se calificaron como agrietados (59,09%). Por otra parte de 60 casos
de macroglosia y andlisis de labios, en 44 habfa grietas (73,33%).
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En varones se afectan el 75%, el 70,83% de mujeres, 77.27% de los
menores de 13 afios y ¢l 71,05% de los mayores de 13 afios.

Es decir, las grietas en los lablos se dan con més frecuencia
cuando existe macroglosia, afectan un poco més a hombres que a
mujeres ¥ la incidencia disminuye con la edad. Ya explicamos an-
teriormente cuando habldbamos de los labios que los hibitos de in-
terposicidn lingual y apertura bucal en reposo favorecen los proce-
808 infecciosos de estas estructuras. También comentamos que en
las mujeres la incidencia es menor por el mejor cuidado que te-
nen ellas conira los factores ambientales (Tabla 443, Grifica 127).

MACRDGLOSIA  LABRDS AGRIETAINDS MO MACEOGLOSIA LABNDS AGRIETALNRS

&0 4 (T3 II%) n 13 {59,09%)

< |3 pfios; 77 2T
» 13 nfox: T1.05%
mujeres: T0HI%
hombres: T5%

Tabla 443, Incidencia de macroglosia y labios fisurados
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Grdfica 127, Incidencia de gristas en lox labios con y sin macroglogia
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§ 2.- Macroglosia y paladar ojival: sin macroglosia aparece el pala-
dar ojival en el 72,72%, con macroglosia en el 80%. A los hom-
bres afecta el 72,22%, a las mujeres el 91,66%, en los menores de
13 afios el 77,27% ¥ en los mayores el 81.57%.

La frecuencia del paladar ojival es algo mds alta cuando hay
macroglosia, afecta muy intensamente a las mujeres, menos a los
hombres y su incidencia aumenta con la edad. La explicacidn de
esto estar(a en que el aumento de tamafio lingual provoca apertura
bucal en reposo lo que convierte a esios individuos, a parte de las
dificultades respiralorias como consecuencia de procesos adenoi-
deos muy frecuentes, en respiradores bucales con 10 que esta mor-
fologia especial se producin(a por 1a accidn “traumética” del aire ins-
pirado y esie efecio aumenta con la edad (Tabla 444, Grifica 128).
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= MACROGLOSIA  PALADAR CHIVAL _i MO MACROGLOSIA  PALADAR OJIval &5
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o0 0% . TN =5
& 13 shics: 77178 :.-\.I
e
13 adiox B 578 i

i W1 66%
hombres 72 21%
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Tabla 444. Incidencia de macroglosia y paladar ofival
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Girdfica 128,
Incidencia

de paladar afival
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B 3.- Macroglosia y amigdalas: la hiperirofia amigdalar se dio en ¢l
72,72% cuando el tamafio de la lengua ¢s normal, de ellas el
9.09% ya hablan sido extirpadas. Cuando el tamafio estd aumen-
tado, la hipertrofia amigdalar aparece en 73,33% (de ellas el 10%
¥a extirpadas). En varones afecta al 66,66% y en hembras al
83,33%. En menores al 81,81% y en mayores al 68.42%,

Por lanto nuestros pacientes con macroglosia tienen ligeramente
mayor afectacién amigdalar. Afecta mucho més a las mujeres
que a los hombres y su incidencia disminuye con la edad. El hecho
de que estos pacientes estén afectados por procesos infeccinsos
crdnicos del aparaio linfoideo determina que las amigdalas palati-
nas se encuentren alteradas muy frecuentemente. Consideramos
ésta la causa principal de dicha alteracidn, pero como en el caso
del paladar ojival, también consideramos que la accidn traumatica
del aire inspirado puede aumentar su incidencia. No encontramos
una explicacién razonable a la diferencia en el sexo (coincidencia
en paladar ojival ¢ hipertrofia amigdalar). Con la edad es normal
que estén menos afectadas porque entre otros factores algunas
amigdalas ya han sido extirpadas (Tabla 445, Grifica 129).

B 4.- Macroglosia y tono muscular: cuando hablamos de tono mus-
cular nos referimos a la incompetencia labial y a la produccidn de
una apertura bucal en reposo. En los casos de no macroglosia en-
contramos un 40% y cuando hay macroglosia un 87,5%. Los
hombres se ven afectados en un 91,66% ¥ las mujeres en un 75%.
En los menores de 13 afios la incidencia es del 66,66% v en los

mayores un 1009,
MACRDGLOSA  H. AMMGDWLAR MO MACROGLOSA  H, AMIGDALAR
£ 73,33% 22 T2.72%

« |3 ances: Bl BL%
> 13 afics; o8 41%
mujeres: &3 1%
hombres: 66 66 W

Tabla 443, Incidencia de macroglonia e hiperirafia amigdalar
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Grrdfica 129, Incidencia de hiperirafia amigdaler con y sin macroglosia,

Podemos afimmar que macroglosia y apertura bucal en reposo
son dos circunstancias consecuentes, siendo la primera la causa
principal de la segunda. Con la edad el tono muscular se hace mis
hipotdnico con lo que al final todos los pacientes con un tamario
de lengua aumentada van a presentar una apertura bucal en reposo
(Tabla 446, Grifica 130).
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Tabla 446 Incidencia de macraglosia y fono muscular.
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Grdfica 130, Incidencia de Hipotonia lalial con ¥ sin macroglosia.

B 5.- Macroglosia y mandfbula: Pudimos explorar la lengua v el tama-
fo mandibular en 26 pacientes con una longitud media de 73,335
mm. Enl3 casos no habfa macroglosia resultando una media de
70,785 mm. Owros 13 con macroglosia y una media de la longitud
mandibular de 75,885 mm. De estos dltimos trece, en los hombres
la media es de 79,078 mm y en las mujeres de 68,7 mm. En los me-
nores de 13 afios la media es de 70,55 mm legando hasta 78,256
mm en el grupo de los mayores (Tablas 448 a 454, Grifica 131).
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Grdfica [131. Modificacitn de la longitud mandibaler con y sin macroglosia,
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X4: Lonp. mand, y exploraalén do iengua

Mean: Std. Dev.: Std. Enor: Variance: Coel. Var.: Count:
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[70,55 |5,204 2,647 [ 28,03 7,504 [4 |
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63,2 75,7 12,5 282,2 | 180883,2 E?B

X7: Leng. mand. y macroglosia » 13 afics
Mean: Sid. Dev.: S1d. _Error: Varance: Cool. Var.: Count:
78,286 7.647 |2,549 |58.4?5 |9.772 |B l
Minlmum: Maximum: Range: Sum: Sum of 8qr.: ¥ Misslng:
68,6 86,2 10,6 |704,3 155583.19 |73 |

Tablas 445 a 454. Resultados de macroglosia y longitud mandibular.
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DISCUSION

Xq: SNB y exploracién do langua

Mean: Std, Dav.: Std, Error: Vatlapca; Caef. Var: Count:
78,682 |4.244 |.832 |18,014 |5,396 |26 |
Minlmum: Maximrm: Range: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
70,2 87 16,8 |2o45,e ||61328,B4 lss |
X2: SNB y no macroglosia
Menn: Sid, Dav: 8id, Error: Varlance: Coef. War.: Gount:
76,792 1,752 1886 |3,GEE |2,281 I13 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Saqr; _# Mjssing:
74 79,2 5,2 !998.3 I?BSQE,.’:Q IEQ |
X3: SNB ¥y macroglosla
Maan: Sid. Dev.: Sid. _Error: Varianee: Coel, Var: Count:
80,531 I5.185 |1.438 |26,891 |6,439 |13 |
Minlmum; Maximum: Range: Sum; Sum of Sqr.: #_MWissing:
70,2 a7 16,8 |1046,9 ‘94630.35 |39
X4! SNB y macroplesia mujares
Mean: Std. Dev.: Std. Error: Variance: Ceal. Var.: Counk:
|78,5 |5.771 2,885 |33,3 I7,351 |4 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of 8qr.;  # Missing:
13,8 85,4 12,1 |314 |2474B.9 178
Xs:‘ SNB y mucroglosla hombres
Mean: Sid. Dev,: Std. Ermrer: Variance: Cosl. Var.: Count:
I?,-tss |4,987 1,662 |24.87 l5.124 |9 l
Minimum; Maximum: Aange: Bum: Sum of Bgr.i  # Missing:
70,2 IB'? 18,8 I732.9 l59331.45 |73
Xg: SNB y maeroglesla < 13 shos
Mean: Std. Dav.: Std, Error: Variance: Cool,_Var.: Count:
76,656 |6,595 3,208 |43,497 |8.604 |4 |
Minlmum; Maximumn: Range: Sum: Sum of Sqr: # Misslng:
70,2 ]85,4 15,2 1306.6 23631,38 |78 |
X7: SNB y macroglesle » 13 afos
Mean: Std. Dav.: Std. _Error: Varlance: Coel, Vnr.: Count:
82,256 |3.626 |1,209 |13,‘|48 |4,408 |9 I
Minimum; Maximum: Ranga: Sum: Sum of 8qr: # Miaslng:
74,2 87 12,8 740,35 |60993,97 |73

Tablas 455 a 461, Resultados de macroglosia y SN,
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5i determinamos la posicidn dntero-posterior de la mandfbula, en
un principio habria que considerar que ésta estari mids adelantada
por iener una mayor longitud. Para ello atendimos a dos variables
SNB (Ricketts) y Profundidad facial (Steiner). En ambos casos
cuando hay macroglosia la mandibula estd mis adelantada que
cuando no la hay v se acentda en los varones vy con la edad. A
parte de estar més adelantada, existe prognatismo méds manifiesto
cuando valoramos la Profundidad facial que cuando lo hacemos
con SNB (Tablas 455 a 468, Grificas 132 y 133),

W ToTaL |
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Tablas 462 a 468. Resultados de macroglosia y profundidad facial
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Girdfica 133, Modificacidn de profwndidad facial com y sin macragiosia,
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Podemos afimmar por tanto que en nuestros pacientes el aumento
del tamafio lingual estimula un mayor crecimiento de la longi-
tud mandibular y acentiia el prognatismo. Como es ldgico, es
mis manifiesto en los varones y aumenta con la edad. Al crecer
absoluta y relativamente mds la mandibula, el primer molar infe-
nior también s¢ coloca en wna posicidn mds adelantada que el su-
perior con 1o gue se incrementa la Clase 111 molar.

B 6.- Macroglosia y Clase esquelética: hablamos definido a nuestros
pacientes con una clase esquelética tipo 1. Esta relacidn dntero-
posterior de maxilar v mandibula sufre variaciones cuando lo de-
lerminamos con o sin macroglosia. Para ello estudiamos dos va-
riables ANB (Steiner) y Convexidad facial (Ricketts). Asi, cuan-
do ¢l mano de 1a lengua es normal el tipo 1T es menor (1.062°
ANB y 1,154% Convexidad facial). Coando existe macroglosia la
Clase 111 es més marcada (-1,192° ANB vy -1,677° Convexidad fa-
cial). La Clase 111 ¢s mayor para los hombres y para ¢l grupo de
mayores de 13 anos (Tablas 469 a 482, Grificas 134 v 135).

Por todo ello podemos decir que en nuestros pacientes, cuando
exisie un aumento del tamafio lingual, la Clase IIT dsea mani-
fiesta, cuya causa principal es la hipoplasia maxilar, se acentia
debido al mayor estimulo que la lengua produce eén el crecimiento
mandibular, Es més marcado en los varones y aumenia con la edad
por ¢l patnin de crecimiento horizontal que luego comentaremos.

Gréfica 34, Modificaciin de ANB facial con y sin macroglosia.
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DISCUSION

X1: ANB y oxploracién do longua

Maan; S1d. Dev.; 814, Etror: Vasianee: Coel, Var.: Counl:
l-.oss IE,O:M I,sss |a.203 [-4639.731 [26 |
Minimum; Maxi mu m: Range: Sum: Swin of Sqr: 8 Missing:
-6 5,2 11,2 |-1.1 |2ao.1u lsa
Xg: ANB y no mecroglosia
Maan: Std. Dev.: Std. Error: Variancs: Coel, Var: Gounlt
1,062 2.382 l,BBi IS,GH |224,39? |13 l
Minimum: Maximum: Rangs; Sum: Sum ol Sar; # MWissing:
-2,8 4,6 7.4 13,8 |B2.74 IEG |
Xa: ANB y macroglosia
Mean: Std. Dav.; Std, Error: Variance: Coof. Var.: Count!
F.—wa |3.278 008 [10.747 |-274.957 13 ]
Minimum: Maximum: __Range: Sum: Sum of Sqr:  # Missing:
-8 |5,2 IH,Q |-1S,5 |i47.45 IGQ
X4: ANB y meoreglosia mueres
Mean: Std. Dev.: Std. _Erroy: Variance: Coel. Var: Count:
58 3,605 1,848 |13,657 |671,908 I4 I
Minimum: Maximum; Range: Sum: Sum of Sqr. # Missing:
2,6 5,2 8,8 !2,2 |42,1a I?a
Xg: ANB y macroglosia hombres
Mean: Sid. Dav.: Sid. Eoor: Varfante: Goal, Var.: Count:
l——i_,-967' !2,068 |.9B9 |8.BD7’ ]-150,902 9 I
Minimum: Maximum: Range; Sum: Sum of Sqr: ¥ Miassing:
-6 I1.9 |7.9 |-17.7 ]1u5.27 |:ra
Xg: ANB y maoroglosia < 13 afos
Mean: Sid. Dev.: Std. Error: Varlanee: Gasl. Yar: Count:
1,125 |3,831 |1,815 |13.182 |322.735 I‘I I
Minimum: Maximum; Hangs: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
-3,8 5,2 8,8 4.5 ]44.e| Iva I
X7: ANB y macroglosla » 13 ailos
Mean: Std. Dav.: S1d. Ewror: Variance: Coef, Var: Count:
-2,222 |2.702 [.901 |?,299 121,579 lQ I
Minimum: Maxlmum: Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:
-8 1,3 7,3 I-ED 102,84 Iva

Tablas 469 a 475, Resultados de macroglosia y ANB
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X41: Conv, taclal y exploraglén de longus

Moan: Std, Dev.: Std, Error: Varianes; Coel. Var.: Counl;
-, 262 |4.149 |.314 [17,212 |-1586.284 |26 |
Minimum: Maximum: Rangs: Sum: Sum of Sqr.; ¥ Missing:
-8 IE.? 14,7 |-6,B |432,08 |56 I
X2: Conv, lacial y no mucrogloals
Maan: Std, Dav.: Std. Error:  Variange: Cosl, Var.: Gount:
|1,154 13,272 807 |10.1D4 |283,552 |13 I
Minimum; Maximum: Range: Sum: Sum ol Bqr: 4 Missing:
-4,3 6,7 A 15 145,76 |BH
Xa: Conv. taclal y macroglosia
Mean: Sid, Doy.: S1d. _Error: Variance: Coel, Var.: Count:
|-i,87? |4.562 I1.265 IEO,BH |-272.D57 | 13 |
Mlnlmum: Maximum: Fangs: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
-8 |5.1 131 |-21.8 I238,32 |69
Xa: Conv. faclal ¥ macroglosia mujeres
Mean: Std. Dev.: Std, Ewror: Variance: Coef. Var.: GCount;
-1 4129 |2,061 |1S.BBT I-4121,4aa ]4 |
Minimum: Moximum: Range: Sum: Sum ol Sqr.:  # Misalng:
-4,3 5,1 9.4 I-,4 51 I?B
Xg: Conv. faclal y macrogloala hombres
Mean: Std. Dev.: Std. Eror: Vailance: Cosl. Var.: Count:
-2,378 |4.802 ]1.80‘- |23,054 |.zn1|932 |9 I
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.;  # Missing:
-8 3.4 11,4 |-21,4 ]235,32 173 l
Xg: Conv, faclsl y macragloala « 13 efios
Mean S1d. Dev,; Sid. Error: Variance: GCoal, Var: Counl:
1,875 |4.105 12.052 |18,849 |260,621 4 I
Minimum: Maxlmum: Ranga: Sum: Sum of Sqr.: # _Wissing:
-4,3 &1 8,4 5,3 |80,47 |?B
X7: CGonv. facial ¥ macroglosia » 13 afics
Mean: Std. Dev.: 5td, Error; Variance: GCoel, Yar.: Counl:
-3,122 I4.155 |!,385 117.264 -133,08 |9 I
Minimum; Maximum: Range: Sum: Sum ol Sqr.; # Missing:
-8 IZ.T 10,7 |-28.1 225,85 73

Tablas 476 a 482. Resultados de macroglosia y convexividad facial.
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DISCILSION

IMATACHCLIMEA, ¥ CORNE IO FAly

1,184

Girdfica 135, Modificacidn de convervidad facial con v sin macroglona,

§ 7.- Macroglosia y crecimiento facial: en el capitulo de Resultados
definimos a estos sujetos con un patrdn de crecimiento horizontal,
Esmdiamos la varigble Eje facial en relacion al sumento de tama-
fio de la lengua. En los casos donde existe macroglosia el Eje fa-
cial aumenta (94,169). Cuando no hay macroglosia éste es menor
(91,0317, Este aumenio es més marcado en los varones (94,6227
que en las mujeres (93,157 y se acentda con la edad (Tablas 483 a
489, Grifica 136).

El patrin de crecimiento horizontal de estos individuos es
mucho mayor cuando existe una macroglosia, ¢l tipo ¢5 mis
braquifacial. La explicacidn viene dada por la accidn sobre la
mandfbula aumentando su crecimiento posteroanierior.

B B.- Posicion e inclinacidn del incisivo superior y macroglosia: he-
mos utilizado las variables propuestas por Ricketts, el plano de
referencia es el A-Pg. No se observan cambios significativos en
cuanto a la posicidn del incisivo superior con macroglosia y sin
macroglosia, La inclinacidn de este diente sufre una variacidn
muy pequefia con macroglosia (116,754 versiondndose hacia
vestibular. Sin macroglosia es de 114,046 (Tablas 490 a 503,
Gréficas 137 y 138).

Por tanio podemos decir que la lengua no tiene influencia sobre
la posicion del incisivo superior, manteniéndose normal, Sufre
quizds, cuando hay macroglosia, una ligera vestibuloversidn.
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Grdfica 136, Modificacidn de Eje facial con y sin macroglosia.
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Tablas 487 o 489, Besullados de macroglosia y efe focial.
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Tadrlas 483 a 489, Rerultados de macroglosia y eje focial (Continuaridn)
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Grdfica [37. Modificacidn de la posicidn del incisive superior con y sin macroglogia.
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DISCUSION

X1: Poa 1 y oxploracién de lengua

Mean: 5id, Dev.: Std, Errer: Variance: Coaf, Var.: Count:

3,488 2,004 I.5BT |B.DG1 I85.812 |2E |
Minimym: Maximym: Range: Sum: Sum of Sqr.:__# Missing:

-3 8,2 . 12,2 |00.T I540.43 |55

Xa: Pos +1 ¥ no macroglosia

Maan: Std. Dav.: §td, Error: Varlance: Coel, War.: Count:

3,785 3,004 1.858 |9.573 181.153 |13 I
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: ¥ Missing:

-2,4 9,2 IH.E |49,2 301,08 |69

Xa: Pos 1 ¥y musroglosla

Maan: Sid. Dov.: Sid. Error: Yarlance: Coel. Var.; Couni:
3,182 2,084 |.B28 8,906 93,433 |13 |

Minimum: Maximum: Range: Sum; Sum ol Bqr.: # Missing:
|-3 6,6 %6 |41,5 230,35 |69 |

X4! Pos +1 y macroglesia muletes
Meaan: Std, Dav.; S1id. _Eiror: Vailance: Coef. Var,: Couni;
2,85 |2.505 11.253 |6,277 |57,906 Id I

Minimum: Mazimum: Range: Sum: Sum ol Sqr.: ¥ Misaing:
|.,2 l? 5,2 |1'1.4 |51.32 |7a

Xs: Pos +1 y macrogloaln hombreg

Mean: Sid. Dev.: Std, _Errer; Varianca: Coel. Yar.: Count:

3,344 3,305 |1.102 l10,92 96,808 IO |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum ol Bqr.. _# Missing:

-3 8,6 9,8 |30.1 148,03 |73

¥g: Pos +1 y macroglosta < 13 afos

Mean;: Sul, Pay.: Std. Error: VYajiapes: Goef. Var.; Couni:
la,ss |3,3DE 1,686 |1.1,50-3 |92.922 |4 |

Minimum: Maximum: Range: Sum; Sum of Sqr.: __# Missing;
|-,2 IS,E 6,8 14,8 |87.8 I'J‘B I

X7: Pos +1 y macroglosia > 13 afos
Moan: Sid. Dev.: Std. _Eror: Varlange: Cool, Var:  Count:

2,900 2,982 .994 6,804 99,777 s |

Minimum: Maximumn: Range: Sum; Sum of Sqr.: ¥ Missing.
-3 & ] I2E,9 |151,55 |73 I

Tablas 490 a 496, Resiliados de macroglosia y posicion del incisivo superior.
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DISCUSION

¥1: Inglln, +1 y expleracién de lengua

Mean: Std, Dev.: S1d. Ener: Variance; Cosal._Var.: Count:
115,4 |B,122 |1.593 |65.96 i?,038 !25
Minimum: Maximum: Aangs: Sum: Sum ol Sqr..  # Missing:
64,9 130,86 35,7 |3000.4 |347895,16 iSB
Xzt Inolin. +1 ¥ no meocroglosia
Mean: Sid. Dev.: Sid, Epwor: Varjancs: Coef. Var.: Count:
114,046 |0,859 2,743 Iomsa 8,671 |13
Minimum: Moximum: Aange: Sum; Sum of Sqr: % Missing:
44,9 130,6 35,7 1462,8 |170258.38 |69
X3! Inclindl y maeroglosla

Mean: Std. Dev.: 81d. Eror: Variangs: Cosf, ¥ar.: Counl:
|F11_lm_754 5,971 |1.G5E |35.E49 |5,114 [13
Minlmum: Maximum: Ranga: Sum: Sum of Sqr. # Missing:
105.9 1127 1.1 [7517',8 177636,78 |69

Xa: lnelin. +3 y macroglosia mujeres
Mpan: Std. Dev.: Std. Errer: Vatance: Cool, Var: Count:
112,8 6,718 |3.357 l45,087 |5.953 |4
Minlmum: Maximum: Range: Sum: Sum ol Sqr.. # Miassing:
106,9 |121,E 15,7 [451,2 |51030.62 |76

X5: Inolin, +1 ¥ macroglosls hombres
Mean: Sid. Dev.: Std. Errer: Variance; Caal. Var.: Count:
m-S“ |5.023 |1,6?6 |25,276 |4,242 le
Minlmum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr:  # Missing:
m 127 |14.B IIOBB.S 126606,16 I?S

Xg: Inclin, +1 y macroglosla < 13 sfioa
Mean: Std,_Dov.: Std. _Error: Variange: Goal, Var.: Count:
113,025 I?.QTS 3,630 l52,969 |6.439 |4
Minimum: Maximuen: Range: Sum; Sum ol Sqr.:. # Misalng:
105,08 |122,9 17 I452,1 51257,51 I'IB

X7t Inclin, +7 y macroglosta » 13 ahos
Mean: Sid. Dev.: Std. Error: Vaisiance: Coel. Var: Counl:
117,956 |5.483 ‘1,825 |30.06 |4,645 |D
Minimum: Maximur: Ranga: Sum: Sum of Sqr:  # Missing:
108.8 l? 17,2 11051.5 [125462,‘- '73

Tablas 497 a 503. Resuliados de macroglosia e inclinacidn del incisivo superior,
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Grdfica 38, Madificacitn de Lo inclingcidn del incisive superior con ¥ 8 macroglosia
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B 9.- Posicidn & inclinacidn del incisivo inferior y macroglosia: cali-
ficamos a nuestros pacientes con protrusidn del incisivo inferior,
Comparamos los cambios que sufrfa este diente en su posicidn,
respecto 4 A-Pg, y en su inclinacidn, respecto a A-Pg y al plano
mandibular (Go-Gn) dependiendo de si hay 0 no macroglosia,
Cuando el tamafio de 1a lengua estd aumentado, la posicidn del in-
cisivo estd mis adelantada (5,546 mm). Se retrasa cuando no hay
macroglosia (2,946 mm). Estd protrusidn es mayor en los hom-
bres y disminuye con la edad (Tablas 504 a 510. Grifica 139).

La inclinacidn, respecto a A-Pg, sufre una vestibuloversidn mani-
fiesta (de 22,685" a 26,9239 cuando hay macroglosia. Esta incli-
nacidn también aumenta en los varones y disminuye con la edad
{Tablas 511 a 517. Grifica 140).

Respecto a Go-Gn, no hay varaciones apreciables (91.346° sin
macroglosia, 91° con macroglosia), La inclinacidn respecto a la
mandibula no se modifica (Tablas 518 a 524. Grifica 141).

Podemos decir que la lengua grande aumenta la protrusién vy
versidn hacia vestibular del incisivo inferior ¥ lo hace actuan-
do sobre la mandibula, no directamente sobre el diente (“sale

hacia afuera porque lo que sale hacia afuera es la base dsea que lo
sustenta’).
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DISCUSION

Xq: Pos, -1 y exploraclén de lengua

Mean: Std. Dev.: Std. Error: Yarlance: Casf, Yar.: Gount:
|_4,245 2,84 |,557 |a,oa4 |ss.s7s |2a |
Minlmum: Maximum; Range: Sum: Sum of Sgr.. ¥ Missing:
-1,8 10,2 l12.1 110,4 670,38 |56
X2: Pos -1 ¥ no macroglesia
Maan: S1d. Dev.: Std._Error: Varlance: Goof. Var.: Counl;
2,048 1,928 |,535 |3,718 ISS.MS |13 I
Minimum: Maximum; Rangs: Sum: Sum of Syr.: B Miasing:
-1,8 5.8 7.8 '38.3 157,45 ISQ
Xg: Pos, «i ¥ macroglosis

Maan: Sid. Dev.: Sid, Error: Variance: Coel. Var.: Couni:
5,646 [3,069 851 |9.421 |55.342 ’13 I
Minimum: Maximum; Aange: Sum: Sum of 8qr.:  # Missing:
|1.2 |10.2 9 |72.1 |512,93 IGQ |

X4: Pos. «1 y macroglosla muferos
Mean: Std,_Dev.: Std. Erior: Varlance: Cesl, Var,: Count:
Fi:!-?!'s |1.662 |,831 |2,763 |41.813 |4 |
Minimum: Maxlmum: Range: Sum: Sum of Sqr: 4 Missing:
2,8 |E.4 |3,6 |‘|5.9 |71.49 ITG

Xg: Pos, -1 ¥ maorogtosla hombres
Mean: Sid. Deay.: Sid. Eror: Variance: Coel, Var.: GCouni:
5,244 |3.363 |1,121 [H,SIS |53.863 |0 |
Minimum: MaxImum: Ranga: Sum: Sum of Sqr.: #_ Missing:
1.2 10,2 [} |56.2 ‘441.44 73 I

Xg: Pos. -1 y macroglogla « 13 afos
Mean: Sid. Dev.: 8id. Error: Variance: Coel. Var.: Count:
5,375 |2.94 1,47 |3.543 |46.115 |4 |
Minimum: Maximum: Ranga; Sum: Sum of Sqr..  # Missing:
2,8 10 7.2 I;S_.!i IIBB.49 |78

Xy: Pos. -1 y macrogiosla » 13 ahos
Mean: 51d. Dev.: Std, Eror: Varanca: Cosl. Var.: Count:
'-.‘).170 3,224 |1,075 |10,394 |62,257 IGI |
Minimum: Maximum; Range: Sum: Sum of Sqr..  # Missing:
|‘u.2 10,2 e |46,ﬁ |324,44 |73

Tablas. 504 a 510. Resuliados de macroglosia y posicidn del incisive inferior.
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Crdfica 139, Modificacidn de la posicidn del incisive inferior con y sin macroglosia,

Tablar 311 a 517. Resultados de macroglonia ¢ inclinacide del incisivo superior,
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Tabias 511 a 517, Resultados de macrogiosia ¢ inclinacidn dal incitivo superior. |Comtinuacisng,
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Grdfica 140, Modificacién de la inclinacidn del incisive inferior con y sin macroglosia.
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X4: +1 « GoGn y exploracién de lengua

Mean: Std, Dev.: Std. Error: Variance: Coal, Var.: Counl:
|91,|73 |5,626 —I1,103 |31.647 |6.1? |2B |
Minimum: Maxlinum: Range: Sum: Sum of Sar.: # Missing:
|60.2 1022 22 |2370.5 216916,685 |56
Xgi =1 - GoGn y na macropiesla
Maan: S1d. Day.: Std. Eror: Variance: Coel. Var.: Couni;
91,348 |7,152 1,047 I51,301 ]?,841 |13 I
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr;  # Missing:
80,2 102,2 22 1187,5 l109089,17 IEQ
Xa: +1 + GoOGn y macroglosia

Mean: Sid, Dev.: Std. _Errot: Variance: Qoel, Var.: Counl:
a1 |3,816 1,058 ||4.565 4,184 |13 4]
Minimem; Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
84,6 97,2 12,6 IHBG 107827,78 ’69

X4t +1 - GoQn y maocroglosia mujeres
Mean; Std. Dev.: 81d. Epor: Variance: Coof, Yar.: Count:
02,6 li.BM 941 |3.54 2.034 l4 I
Minimuem: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.;  # Missing:
a0,5 as 4,5 |370 34235,62 |7B

Kg: -1 - GoGn y mecroglosia hombres
Mean: Sid. Dev.: Sid, _Enor: Varanes: Coed, Var.: Counl:
90,333 |4.34? |1.449 |1a.895 |4,812 |9 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of 8qr.:  # Missing:
84,6 97,2 12,6 1813 !73582.i6 ITB

Xg: +1 - GoGn y maoroglosla < 13 efios
Mean; Sid, Dav.: 3id,_Error: Varlance: Cosl. Var.: Gount:
93,475 |2.799 14 |7,uas |2,995 |4 I
Miglmum: Maximum: Hange: Sum: Sum of Sqr.: % Misslng:
0,5 07,2 6,7 |373,9 |34973.31 |73 |

X7: +1 - GoGh y maoroglosla > 3 efios
Moan: Std, Dav.: Std. Error: Yariange: Coel, Var.: Count:
B, B IG.BOG |1,269 |14.485 |4.233 IG |
Minimum; Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.: 4 Missing:
84,6 |95 10,4 800,1 |72853.97 I?S

Tablas 518 a 524. Resuliados de macroglosia e inclinacidn del incisivo inferior respecio a Go-Gn,
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Grdfica 141, Modificacidn de la inclinacidn del incisivo inferior respecio a Go-Gn con y sin macraglosia,

B 10.- Resalte y macroglosia: estos pacientes también se caracteri-
zan por ener un resalle negativo, 8i comparamos los resuliados
con o sin macroglosia vemos que éste aumenta (negativamente)
con el aumento de amafio lingual (-2,608 mm con macroglosia,
0,15 mm sin macroglosia). Es mayor en los varones y disminuye
algo con la edad (Tablas 525 a 531. Grifica 142).

Q.56

SO MAGIOCL D5

Girdfica 142, Modificacidn del Resalte con y sin macroglosia.
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X1: Rosalls y exploracidn do lengua

wMeoan: Sid. Dev.: Std. Error: Variance: Coef. Var.: Count:
-1,296 3,288 |,645 |1D,E14 1-253,709 |26 |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of 8qr: # Missing;
-11 4.8 15,8 |i3,7 |3‘|4.03 |56
X3: Resalte y no macrogloBfe
Mean: Std. Dev.. Std. Eror: _ Varlange: Cosl. Var.: Gount:
018 2,646 , 734 |7,001 |i1199,116 !la l
Minimum: Maximym; Range: Sum: Sum_of Sqr; # Missing;
-5,3 4.8 101 1.2 B4,02 IBQ
Xa: Resalte y maoroglosia
Mean: Sid, Dev.: Std, Error: Variance; Ooel, Var.: Gounl:
I-a,aoa Ia,435 |,953 |11,ao1 |-13|.734 |13 |
Minimum;: Maximum: Range: Sum: Sum ol 8qr: ¥ Missing:
11 1.2 ’12.2 1-33.9 1230.01 IGB |
X4: Resalte y macroglesles mujeres
Mean: Sid. Dev.: Sid, Error: Yariance: Coel. Var.: Count:
-1,225 |3,D42 1,521 ,9,256 |-248,354 IfI ]
Minlmurm: Maximum; Fange: Sum: Sum ol Sqr.; # Missing:
-5,3 1,2 6,5 |-4.9 |33.77 |TB
Xg: Roesalle y maoroglosia hombres
Mean: 81d. Dev.: Stid, Ereor: Vaiinnce: Cosl._ Var.: Couni;
'-_3,;22 IG,SBS |1.195 |12.849 |-111,247 |9 |
Minimum: Maximum: Ranpge: Sum: Sum of Sqr.: # Missing:
-1 3 11,3 |-29 |196.24 |7'3 |
Xg: Resalle y mooroglosle < 13 aflos
Mean; Sid, Dev.: Std, Error; Varlance: Goel. Var.: Gount:
2,975 |2,155 [1.0?7 I4,643 -72,425 |4 |
Minlmum: Maximum; Range: Sum: Sum of Sqr.. # Missing:
-5,3 -6 4.7 |-1I.9 49,33 |7'8 |
X7: Reselle y macroglosla » 13 afos
Mean: Sid, Dev.: Std. _Errer: Varlance: Goel, Var: Gount:
-2,444 IG,QBG |1,328 |15.863 [-162,033 IQ |
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.;  # Misslng:
-1 1,2 12,2 1-22 |180.68 [73

Tablus 525 a 531, Resultados de macroglosia y resalie.
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La estimulacidn del crecimiento mandibular por parte del aumen-
1o del tamafio de 1a lengua produce un adelantamiento del incisivo
inferior sobre el superior por lo que el resalte s¢ hace mds negati-
vo. La pequefia disminucidn del mismo con la edad se podria ex-
plicar por la tendencia que tene el incisivo inferor (estando pro-
truido) a retruirse con el paso del tiempo.

11.- Sobremordida y macroglosia: la sobremordida de nuestros
pacientes estd disminuida, tienen una mordida abienta. Si analiza-
mos esta variable asociada al tamano mandibular, lo ldgico es que
ésta se modifique por el patrdn de crecimiento horizontal, Asf ha
sido. Cuando no hay macroglosia, la sobremordida estd ain
mis disminuida (-3.915 mm); cuando existe el aumento del ta-
mafio lingual, disminuye en sus valores negativos (-1,846 mm), se
cierra 1a mordida abierta. Esta accin es mayor en los varones y
aumenta con la edad (Tablas 532 a 538, Gréfica 143),

Un patrtin de crecimiento horizontal disminuye 1a dimensién ver-
tical y por tanto la mondida abierta. Cuando hay una macroglosia
el patrdn horizontal es mds llamativo con lo que se disminuird el
mordex aperius y é510 se acenbia con la edad con lo que con el
paso del tiempo la mordida abierta se hace menor,

05

Grdfica 143, Modificacidn de la Sobremordida con y sin macroglosia.
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X1: Sobremordida y exploracién de lengua
Mean: Sid. Dev.: 81d. _Errer: Variance: GCoal, Var.: Qounl:

-2,881 4,83 |,QOB |2i,439 -160,73 |26 4]

Minimum; Maximum; Range: Sum: Sum ol Sqr.: # Missing:
Fw.a |5 21,8 I-TM,Q 751,75 ISE

Xa: Sobremordida y no maoroploeala

Mean: Std, Dav.: S1d. _Error: Variance: Goel. Var.: Count;

-3,815 l4,965 I1,3?7 124,551 l-126.508 I1:! |
Minimusm; Maximum: Range; Sum: Sum of Sqr.o ¥ Missing:
-16,8 2,5 19,3 -50,9 |495.1i IGB |

Xa: SGobromardida y macroglosia
Mean: Sid, Dev.: Std. Error: Variance: Coel. Var.: Count;

<1,B46 |4.206 |1.167 I17.694 |-227.85 |13 J

Mlnimum: Maximtrm: Range: Sum: Sum of Sgr.: ¥ Missing:
-B,4 5 13.4 -24 1258.64 IBQ I

X4: Sobremordida y macroglosla muleres
Mean: Sid. Dev.: Sid, Error: Vatianeo: Coel, Yar.: Ceount:

~1,875 l4,003 |2,001 |i5,023 |-313.946 |4 4[

Minimum: Maximum: Range: Sum; Sum o Sqr.;  # Missing:
1-4.8 4,4 9,2 |-5.1 IE‘E.W' I?B i

Xg5: Sobremerdida y macraglosia hombroes

Mean: Std. Dev.: Sid. Erar: Variance: Coel, Var.: Counl:

-2,1 I:ﬁ_OS I1,502 |20.29? 1-214.537 |9 _]
Minlmum: Maxirnum: Range: Sum; Sum of Sgr.: # Missing:

-84 5 13,4 |-18,9 1202,07 73

Xg: Sobromordida y macroglosia < 13 afios

Mean: 51d. Dev.: Std. Enor: Variancs: Cosf, Var: Count:
-3,026 §,223 2,612 |27.233 |-172.6? |4 |

Mini gy m: Maximum; Ranga: Sum: Sum of Sqr.: & Missing:
-7.8 4,4 12,2 I-12.‘! |118.45 I?B l

X7: Sobremordide y mecroglesla » 13 phos

Mean: Std, Dav.: S1d. _Error: Yarlanca: Coel, Var,: Counk:

-1,322 |3,912 |1.304 |15.307 i-295,398 |9 J
Minimum: Maximum: Range: Sum: Sum of Sqr.:  # Missing:

-8, 4 |5 13,4 «11,8 138,18 173

Tablas 532 a 538. Resuliados de macroglosia y sobremordida.
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Como resumen de lo anteriormente expuesio podemos decir que el
agrandamiento de la lengua de cstos pacientes produce cambios en los tejidos
blandos y duros de vecindad.

Sobre los tejidos blandos, 1a lengua grande se extiende por fuera de
las arcadas dentarias interponiéndose enire ellas dando lugar a una apertura bucal
cn reposo. Si esto lo sumameoes a la hipotonicidad muscular (incompetencia labial)
produce lesiones en los labios como grietas, queilitis comisural, eic, Asi mismo,
convicerte a estos individuos, a parte de las dificultades respiratorias como conse-
cuencia de procesos adenoideos muy frecuentes, en respiradores bucales con lo
que la accion “traumdtica” del aire inspirado ayuda al desarrollo de alteraciones en
el paladar (arco ojival) y en amigdalas (procesos inflamatorios de repeticion).

Sobre tejidos duros, la accién principal cs sobre la mandfbula. La ma-
croglosia estimula el crecimiento mandibular en sentido dntero-posterior. Esto sig-
nifica aumento del tamafio mandibular, acentuacién del prognatismo y de la Clase
II esquelética y exageracion del patrén de crecimiento horizontal. Todos estos fac-
tores son mds intensos en el vardn y aumentan con la edad.

No tienen una accitn directa gobre los dientes pero sf indirectamente,
al adelantarse la mandfbula se adelantan los incisivos inferiores (més protrusién)
con cambios en ¢l resalte (se hace m4s negativo) y en la sobremordida (ésta dismi-
nuye al aumentar el patrén de crecimiento horizontal).

En la actualidad y segidn estudios recientes, se demuesira que median-
te un tratamiento quirdrgico se podrfan solucionar estos problemas derivados del
tamario lingual (Naval Gfas, 1983; Rozner, 1983; Alonso Tosso, 1984; Naval Gfas
y ¢ols,, 1985). Mediante esta técnica lerapéutica (glosectomia parcial) se consigue
mejorar el aspecto estético y funcional (Margar-Bacal y cols., 1987; Klaiman y
cols., 1988; Siddiqui y Pensler, 1990}, o incluso haciéndolo de forma profildctica
a los 11-12 afios se podrfa prevenir en 1o posible un prognatismo mandibular (Gos-
man y Vineland, 1951). Coincidimos con estos autores en que en los casos donde
se demuestre que la macroglosia sea la causa directa de alteraciones estético-lun-
cionales, es susceptible de tralarse mediante glosectom{a,

Segin los resultados oblenidos, la glosectomfa parcial mediante exci-
sién en cufia no ejerce efectos significativos en la inteligibilidad acistica del habla
en nifios con SD, 10 que demuestra que posiblemente la macroglosia no tiene una
gran influencia en los problemas del lenguaje de estos nifios (Margar-Bacal y cols.,
1987; Klaiman y cols., 1988). Otros autores en cambio opinan lo contrario (I.em-
perle y Radu, 1980; Rozner, 1983),

La segunda alteracién morfolégica que vemos es una lengua fisurada,
plegada o escrotal aparcciendo en el 65,85% de los casos, Ligeramente mas frecuen-
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te en varones que en hembras (66,66% frenic a un 64,51%) y aumenta con 1a edad,
59,45% en menores de 13 afios y 71,11% en mayores de 13 afios. Las variaciones
de profundidad de los surcos, asf como la mayor o menor cantidad de los mismos
es variable en cada sujeto, no habiendo hecho un estudio cualitativo de ellos.

Esta alteracién estd descrita desde los primeros estudios (Oster, 1953;
Levinson y cols., 1955; Cohen y cols., 1961, 1965, 1971; Gorlin y Goldman, 1973;
Tannenbaum, 1975; Rozner, 1983; Naval Gfas, 1983; Alonso Tosso, 1984; Naval
Gfas y cols., 1985; Bagdn Sebastidn y Vera Sempere, 1989) y su frecuencia va des-
de un 37% recogida por Cohen y Cohen (1971) hasta un 92% por Alonso Tosso
(1984), en comparacién con la poblacién general donde aparece entre un 5% aun
7%. Algunos autores opinan de estas fisuras que su frecuencia aumenta con la
edad, mientras otros, como Oster (1953), afirman que se mantiene constante desde
el nacimiento.

Por depapilacion lingual entendemos zonas de la lengua donde por
cualquier causa no existen papilas, generalmente filiformes, Hemos encontrado Areas
de depapilacién en 16 casos (19,51%), siendo los varones los mds afectados con 12
casos (23,52%). En las hembras 10 encontramos en 4 casos (12,90%). También au-
menta con la edad, 16,21% de menores de 13 afios y 22,22% en mayores de 13 afios.

Pocos datos de la literatura recogen esta ausencia de papilas, El pri-
mero en describirlo fue Mitchel en 1971, Nosotros también hemos recogido datos
de depapilacion lingual (Blanco Carrién, 1983) en una muestra de 51 pacientes con
SD, apareciendo en el 16% de todos ellos.

La dltima patologfa lingual a la que hemos atendido es 1a hipertrofia
de papilas circunvaladas. Corresponde & un aumento de tamafio de las mismas.
sobresaliendo tanto en sentido dntero-posterior como verticalmente de la superficie
dorsal de la lengua. Séio lo hemos visto en dos pacienies varones (243%) de 12 y
16 afios. Esta hipertrofia papilar se produce para la mayorfa de los autores desde
los primeros afios de vida (Oster, 1953; Cohen, 1971; Naval Gfas y cols., 1985).
Para Naval la incidencia de hipertrofia papilar es m4s alta que la que hemos reco-
gido llegando a un 39,4%.

Para Oster la hipertrofia de las papilas circunvaladas esid asoclada
con cierta frecuencia con la lengua fisurada. Para Cohen (1971) tanto esta hiperlro-
fia como la fisuracion se debern a un exceso de succién lingual y se desarrollan de
forma paralela.

Como reflejan nuestros resultados, 1a patologfa lingual es muy fre-
cuente en los pacientes estudiados con SD, s6lo 9 casos (10,97%) 5 varones
(9,80%) y 4 hembras (12,90%) no tenfan ninguna alteracion en l1a lengua,
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En la Tabla 447 aparecen recogidos todos los datos comparativos de
afectacién lingual,

L T P Q

- I YRR - R SR

o S 8 a9 8 2 v
TR SRR Ll egy s ¥R 0 T L
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- 1 _ 60 606 8823 96 73,17

44 37 50 60 5757 5493 92 6585

_ _ _ " _ L 243
1568 _ 1951

65 60 606 6481

Tabla 447, Incidencia de patologia tingual (%)

Todas estas anomalfas de la lengua pueden darse asociadas unas con
otras, asf, es frecuente encontrar macroglosia y lengua fisurada en un mismo pa-
ciente. En 42 de nuestros casos (51,25%) ocurrfa de esta manera, 25 varones
(49,01%) y 17 hembras (54,83%). En mayores de 13 aflos es m4s alta la incidencia
(27 casos, 60%}) que en menores de 13 afios (15 casos, 40,54%).

IV, 3.3, PALADAR

En la exploracién clinica del paladar hemos alendido exclusivamenie
a si este era ojival o no. No valoramos su tamafio; aunque cono demosiraremos
m4s tarde éste estd disminuico en todas las dimensiones.

D¢ los 82 pacientes explorados hemos enconirado un paladar ojival
en 64 ocasiones (78,04%) y s6lo en 18 pacientes (21,95%) era de aspecto normal.
Esta anomalfa cs mds {recuenic cn las mujercs exploradas (87,09%) que cn los va-
rones (72,54%}, aumentando su incidencia también con la edad, un 80% cn mayo-
res de 13 afips frente a un 75,67% en menores de dicha edad.

En la simple observacion clfnica, ¢l paladar de muchos mongdlicos
aparece como ojival, por ello algunos aufores asf lo definen en la literatura (Osler,
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1953; Levinson y cols., 1955; Cohen y cols., 1961, 1965, 1971; Tannenbaum,
1975; Naval Gfas, 1983; Blanco Carrién, 1983; Alonso Tosso, 1984; Naval Gias y
cols., 1985). Los datos de frecuencia de esta morfologfa son similares a los nues-
tros, para Naval llega hasta un 66,66%.

Sin embargo la aplicacién de técnicas métricas como mediciones en
modelos de escayola (Shapiro y cols., 1967; Cohen y Cohen, 1971; Westerman y
cols., 1975) o en estudios telerradiograficos (Austin y cols., 1968; Naval Gfas,
1983; Alonso Tosso, 1984) demuestran que todas las dimensiones palatinas estdn -
disminuidas de forma absolula y relativa (esto se comentard en el apartado de los
modelos).

E! hecho de variaciones morfolégicas en la béveda palatina puede es-
tar condicionado en estos pacientes por dos razones fundamentales: una de causa
congénita, proviniente del fenémeno de induccién que la alteracién cromosémica
puede hacer sobre las estructuras craneofaciales (no olvidemos las alleraciones de
forma y tamaifio craneal que pueden presentar los sujetos afectos de sindromes ge-
néticos), y otra, el resultado de alteraciones adquiridas fundamentalmente por difi-
cultades respiratorias como consecuencia de procesos adenoideos muy frecuentes
en estos sujetos, o bien por la accién traumdtica que el aire inspirado puede reali-
zar sobre la béveda palatina en desarrollo durante los primeros afios de la vida,

Por ello algunos autores (Cohen y Cohen, 1971; Smith, 1978; Naval
Gias, 1983; Alonso Tosso, 1984) opinan que existe un excesivo desarrollo mucoso
¢ incluso 6seo, de los procesos alveolares palatinos posiblemente consecuentes a
una disfuncidn oral: respiracién bucal con apertura oral en reposo y macroglosia,

Cuando habldbamos de la lengua, comentamos ia influencia de la ma-
croglosia sobre la morfologfa ojival de estos pacientes coincldiendo totalmente con
el resto de autores.

IV, 3.4. AMIGDALAS

El hecho de que estos pacientes estén afectados por procesos infeccio-
s0s crénicos del aparato linfoideo determina que las amfgdalas palatinas pudieran
ser consideradas en 52 casos (63,41%) como hipertréficas, en 22 ¢asos como nor-
males (26,82%) y en 8 (9,75%) ausentes debido a una previa amigdalectomfa qui-
nirgica.

La hipertrofia de estos 6rganos es mds frecuente en las mujeres
(74,19%) que en los varones (56,86%). La exéresis quirdrgica ticne valores simila-
res para ambos sexos (9,80% en hombres y 9,67% en mujeres).
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Por otra parte la hipertrofia amigdalar va disminuyendo con la edad,
72,97% en menores de 13 affos y 55,55% en mayores de esta edad. Como es 16gi-
¢0, la amigdalectom{a tiene mayor incidencia con la edad.

En la etiopatogenia de este proceso hay que tener en cuenta en primer
lugar la afeccién crénica y continuada de todo el sistema linfoideo. A esio se suma
la existencia de un factor mecdnico traumdético como es una respiracién bucal y
una apertura bucal en reposo. Asf lo describen Oster (1953), Scully (1976), Roz-
ner (1983), Naval Gias (1983), Blanco Carrién (1983), Alonso Tosso (1984}, etc.,
y su frecuencia llega hasta un 65%-70%.

Nosotros hemos podido demostrar esta relacién (entre macroglosia e
hipertrofia amigdalar) cuando hablamos de la lengua. En los casos donde existe un
aumento de tamafio es algo m4s [recuenie la afectacion de las amigdalas

Podemos reflejar en este punto, Ia presencia en muchos de nuestros
paclentes con SD, de am{gdalas hipertréficas coincidiendo con un paladar ojival.
Esta asociacién aparece en 46 casos que corresponden a un 56,09%. La explica-
cién serfa la cliopatogenia comun, es decir, respiracién oral con apertura bucal en
reposo originada por una macroglosia, a parte del origen genético del sfndrome, al-
teraciones respiratorias y afectacion crénica linfoidea,

No encontramos una explicacién razonable a la diferencia en el sexo
(coincidencia en paladar ojival ¢ hipertrofia amigdalar), Con la edad es normal que
estén menos afectadas porque entre otros factores algunas amigdalas ya han sido
extirpadas,

IV. 3.5, TONO MUSCULAR

Uno de los rasgos fenotfpicos mds caracleristicos de pacientes con SD
es tener una hipotonfa muscular, Desde el punto de vista estomatolégico se va a re-
fejar sobre todo en los labios que se encuentran [l4cidos con la posicion de reposo
de la boca abierta, caracterfstica ésta que se acenfiia con una macroglosia,

Hipotonia muscular 1a encontramos en 20 casos (64,51%), més [re-
cuente en hombres (72,72%) que en mujeres (44,44%) y aumenta con la edad,
71,42% en mayores de 13 aflos y 58,82% en menores.

La incompelencia labial producida por esta hipotonfa estd en intima
relacién con un aumento de tamafio lingual y una aperfura bucal en reposo. Esto 1o
hemos podido demostrar como vimos anteriormente, En los casos de no macroglo-
sia encontramos un 40% y cuando hay macroglosia un 87,5%. Los hombres se¢ ven
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afectados en un 91,66% y las mujeres en un 75%. En los menores de 13 afios la in-
cidencia es del 66,66% y en los mayores un 100%.

Con la edad el tono muscular se hace mds hipotdnico con lo que al {i-
nal todos 1os pacientes con un tamafio de lengua aumentada van a presentar una
apertura bucal en reposo.

La apertura bucal en reposo ha sido recogida por diferentes autores
coincidiendo su estadfstica con la nuestra; Oster (1953) 67%, Miller (1979) 65%,
Rozner (1983) 60%, Naval (1983) 60,6% (Tabla 447). Todos estos autores tambi¢n
inciden en la relacién entre macroglosia y apertura bucal en reposo.

Por Io tanto, consideramos que es fundamental este aumento de tama-
fio lingual en el desarrollo de una apertura bucal en reposo, incompetencia labial y
las lesiones de tejidos blandos de vecindad (fisuracién de labios, hipertrofia amig-
dalar, arco ojival) y 6seos como ya comentamos.

IV. 3.6, OTROS HALLAZGOS

Recorriendo la mucosa oral de todas las bocas exploradas hemos visto
lesiones de la misma correspondiendo la mayor parte de ellas a tlceras aftosas so-
litarias o0 multiples en diferentes localizaciones y de diverso tamafio. Asf aparecen
en 17 casos (20,73%), 10 varones y 7 hembras, lesiones de este tipo, Otras veces
se trata de infecciones viricas, como la presencia de herpes labial recurrenic en 2
individuos varones.

Debentos hacer constar el hallazgo de una tivula bifida en un nifio de
13 afios de la zona de Santiago.

Como resumen de nuesira exploracion clinica hemos querido estable-
cer, desde un punto de vista estadistico, cuales son las lesiones més [recucntes de
nuestros pacientes, por edad y sexo.

"Podemos destacar que la anomalia mds frecuente ha sido un pala-
dar ojival (78,04%) y a continuacién por orden de frecuencia, macroglosia
(73,17%), labios agrietados (69,51%), lengua fisurada (65,85 %), hipotonia
muscular (64,51%), hipertrofia amigdalar (63,41%), paladar ojival coinci-
diendo con amigdalas hipertréficas (56,09%) y asociacién de macroglosia y
lengua fisurada (51,25%) ."

Si a los casos de hipertrofia amigdalar sum4ramos los casos de amig-
dalectomfa, tendrfamos una incidencia del 73,16% que serfa la tercera lesién con
mayor incidencia.
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Por sexos, en los hombres nos enconframos con mucha mas [recuen-
cia con unos labios agrandados (17,64% frente a un 3,22%). A continuacion le si-
gue la queilitis angular (35,29% frente a un 12,90%). Depapilacion lingual ¢ hipo-
tonfa muscular, por este orden, son m4s frecuentes en Ios varones que en las muje-
res. Labios agrietados y lengua fisurada tienen un valor similar para ambos sexos
pero ligeramente superior en los hombres.

En el sexo femenino predomina sobre todo la hipertrofia de amigdalas
(74,19% frente a un 56,86%). Un arco ojival palatino y macroglosia también tie-
nen mayor incidencia en las mujeres pero con menor diferencia que la anterior.

En el grupo de menores de 13 afios la lesién mds caracterfstica es te-
ner unas amfgdalas hipertrofiadas (72,97% frente a un 5,55% e¢n ¢l grupo de los
mayores). También es mds frecuente encontrarnos con unos labios agrandados
aunque con menor diferencia (13,51% frente aun 11,11%).

En los mayores de 13 afios la anomalfa que mayor incidencia tiene es
la queilitis angular (35,55%). En el gruopo de menores ésta es mucho més infre-
cuente (15,789%). Otras lesiones representativas de este grupo de edad son por or-
den de frecuencia macroglosia, depapilacidn lingual, labios agrietados, hipotonia
muscular y lengua fisurada, El paladar ojival afecta casi por igual a ambos grupos
de edad, pero es ligeramenle superior en 10s mayores.

Los resultados del resumen de la exploracion aparecen recogidos en
las Gréficas 25, 26,27, 28 y 29 y en las Tablas 63, 64, 65, 66 y 67.

IV. 4. EXPLORACION DENTARIA

En el capflulo de Resultados exponfamos la poblacién que hemos uti-
lizado para la exploracién de los dientes. El mimero total alcanza a 31 pacientes
correspondientes al grupo de Orense, Del (otal estudiado, 22 son varones (70,96 %)
y 9 hembras (29,03%), comprendidos entre 6 y 27 afios y una media de edad de
13,87 aflos, En los varones la media de edad es de 14,81 y en las hembras es de
11,55, Valoramos como importante el dato de medias de edad ya que nos van a in-
fluir como veremos en los resultados, sobre todo en las diferencias por sexo,

Menores de 13 afios son 17 (54,83%) con una media de edad de 9,41
afios, 6 nifias (35,29%) con una edad media de 8,16 afios y 11 niflos (64,70%) con
10,09 afios de media.
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Mayores de 13 afios son 14 (45,16%) con una media de edad de
19,28, 3 hembras (21,42%) con 18,33 afios de edad media y 11 nifios {78,57%) con
una media de edad de 19,54 afios (Tablas 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34 y 35; Gréfi-
cas 7y 8)

Los pardmetros que hemos estudiado son: nimero de dientes (decf-
duos y permanentes), erupcion, agenesias, caries (fndice CAQ) y anomalfas.

IV. 4.1 NUMERO DE DIENTES (AGENESIAS)

Creemos que un nimero total de 765 con una media de 24,68 dientes
por persona s una cantidad baja si consideramos la media de edad de nuestros
pacientes (13,87 afios). En la poblacién general, con estos afios, se considera nor-
mal una cantidad aproximada de 28 dientes, estando erupcionados los segundos
molares y dependiendo el nimero total de la posible denticién mixta con los cam-
bios de decf{duos por permanentes.

Como &s ldgico, el ndmero total de dientes aumenta con la edad, asf,
en menores de 13 afios la media cs de 22,76 dientes por pacicnte que aumenta has-
ta una media de 27 en los mayores de 13.

Por sexos, la media del ndmero de dientes es superior en los hombres
(25,136) que en las mujeres (23,556); pero lambién hay que tencr en cuenta que la
edad media de las mujeres de nuesira poblacién es menor (11,51) que la de los
hombres (14,81).

Esta disminucién afecta tanto a dientes permanentes (18,45 de media)
como a deciduos (6,22).

En el contaje del mimero total no incluimos los cordales. De todas
formas no encontramos ningtn caso que tuviese alguna muela del juicio en la bo-
ca, La cantidad menor enconlrada cs de 18 y 1a mayor de 29,

Tenemos 2 ¢asos con menos de 20 dientes, una nifia de 6 affos con 18
(todos dientes decicuos, faltdndole los dos incisivos laterales inferiores y 1no se ha-
bfan extrafdo) y olro, un nifio de 11 afios con 19 dientes, 14 permanentes (16, 12,
11, 21, 22, 26, 36, 33, 32, 31, 41, 42, 43 y 46) y 5 de leche (53, 63, 65, 75 y 85).
Esto coincide con el trabajo de Roche y Barkla (1964, 1967) donde hablan sobre la
hipodoncia de la denticién decfdua en pacientes con SD. Nos dicen que préctica-
mente s61o afecta al incisivo lateral y ocurre entre el 12% y el 17% de los pacien-
tes. En contraste, en la poblacién general, la agenesia de dientes decfduos ocurre
aproximadamente en el 1% de los ¢asos.
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Para poder calificar una agenesia como {al, a parte de una exploracion
clfnica, hay que confirmarlo radiogrdficamente (que no sean incluidos) y con ante-
cedentes de no haber sidos extrafdos (ausencias). Nosotros pudimos comprobar es-
ta alteracién en 4 casos (12,909%), tres varones y una hembra. Existfan otros casos
pero no se pudo demostrar que los dientes que faltaban, ni estaban incluidos ni ha-
bfan sido extrafdos con anterioridad.

Coinciden con esia disminucién todos los autores consultados y en re-
sumen se puede decir que es frecuenie encontrar anodoncias y/o agenesias en la
denlicién, tanto permanente como decfdua, y se ha demostrado que ocurre al me-
nos 4 ¢ 5 veces més frecuentemente que en ia poblacidn general (Oster, 1953, Le-
vinson y cols., 1955; Cohen y cois., 1965, 1971; Roche y Barkla, 1967; Jensen v
cols,, 1973; Scully, 1976; Nardoux, 1977; Blanco Carrién, 1983; Naval, 1983;
Townsend, 1986; Jones y Mason, 1990),

Roche y Barkla (1964, 1967) nos hablan de que entre el 23% y ¢l 47%
de pacientes con SD tienen una o mds piezas permanenies congénitamenic ausenies
en contraste con los datos de poblacién general que estd entre el 5% y el 6%.

En nuestros pacienles las agenesias més frecuentes son las que afectan
a los incisivos laterales superiores y a los segundos premolares superiores ¢ infe-
riores. Hemos visto 2 casos de agenesias de incisivos laterales superiores, 1 caso
que afectaba a los cuatro segundos premolares, y 1 caso con afectacion exclusiva-
mente de los segundos premolares inferiores (Tabla 95).

Como vemos, los dientes que faltan de forma especifica tienden a ser
los mismos que en la poblacion “normal”, Jensen y cols (1973) asf lo vieron, pu-
blicando una estadfstica en la frecuencia de agenesias que coinciden con nuestros
resultados, Para ellos, 1o hace con mds frecuencia el incisivo lateral superior (19%
frente al 1,2% de poblacion general), ¢l segundo premolar superior (12,8% [renle
al 0,0%), tercer molar superior (48% frente al 0,8%), segundo premolar inferior
(13,2% frenie al 1,6%) y cl tercer molar inferior (46,3% (rente al 2,7%).

Otro autor (Nardoux, 1977) hizo un estudio comparativo entre agene-
sias, retardo en la erupcion y dientes incluidos. Enconird agenesias en ¢l 82% de
los casos, siendo los cordales inferiores, los superiores, los segundos premolares
superiores e inferiores (por este orden) los que lo hacfan con mds frecuencia. De
los 34 casos, 27 cran adultos y de cllos 22 tenfan ausencia congénita de por lo me-
nos uno de los cuatro cordales, En nuestro trabajo, como comentdbamos anterior-
menie, no tuvimos en cuenta los cordales a la hora del contaje.

Hemos encontrado escasos trabajos de ejemplos de hipodoncia extre-
ma o anodoncia completa de dientes decfduos y/o permanentes (Oster, 1953; Mc-
Gillivray, 1966). Ninguno de nuestros pacienies llegé a tal extremo,
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Un ndmero mayor de 28 dientes lo hemos encontrado en una paciente
de 21 afios con 29 dientes, 28 permanentes {de central a segundo molar en cada he-
miarcada) v 1 deciduo, el incisivo lateral superior izquierdo colocado por vestibular
del lateral permanente correspondiente. En ninguna ocasién pudimos apreciar la
existencia de supernumerarios, Haciendo referencia a esto dltimo, lo hemos recogi-
do solamente en un artfculo (Fukada y cols., 1968) donde se publican resultados de
un ndmero excesivo de dientes en el SD por la existencia de supermnumerarios,

Nardoux, en su trabajo de 1977, hizo un estudio comparativo entre
agenesias, refardo en la erupcién y dientes incluidos. Enconiré agenesias en el
829% de los casos, siendo los cordales inferiores, los superiores, los segundos pre-
molares superiores ¢ inferiores (por este orden) los que lo hacfan con mds {recuen-
cia. De los 34 casos, 27 eran adultos y de ellos 22 tenfan ausencia congénita de por
lo menos uno de los cuatro cordales. Habfa retraso de erupci6n en 6 casos (17%) e
inclusiones en 7 (20%) siendo los caninos y los segundos premolares tanto supe-
riores como inferiores los que lo hacfan con mds frecuencia.

IV, 4.2, ERUPCION

“La erupcién de nuestros pacientes podemos decir que esta retra-
sada. Asf lo pudimos determinar en 22 casos (70,96%j, slo en 5 (16,12%) Ia con-
sideramos como normal y en 4 casos (12,90%) no se pudo determinar por ser indi-
viduos mayores de 23 afios con todos sus dientes permanentes y no haber restos de
dientes decfduos.”

Por scxos, estd ligeramente mds retrasada en las mujeres (77,77%) que
en los hombres (68,18%), pero hay que tener en cuenta que los 4 casos en los que
no se pudo determinar la erupcién eran todos varones, Por esta misma razén hay
mayor retraso en los menores de 13 afios (76,46%) que en los mayores (64,28%).

Encontramos dientes decfduos en personas de més de 15 afios en 6
ocasiones, 2 mujeres y 4 hombres, y su nimero varfa de 1 a 5, siendo el caso més
llamativo el de un chico de 17 afios con S dientes de leche.

Este retaso en la erupcién es también recogido por todos los autores
(Oster, 1953; Levinson y cols., 1955; Cohen y cols., 1961, 1965, 1971; Gorlin y
Goldman, 1973; Scully, 1976; Nardoux, 1977; Blanco Carri6n, 1983; Naval, 1983;
Jones y Mason, 1990) y afecta tanto a la denticién decidua conio permanente. Los
datos de incidencia en el retraso de la erupcién varia de unos autores a otros. Por
ejemplo para Nardoux (1977) s6lo afecta al 17% (aunque incluye un 20% de inclu-
siones y 82% de agenesias). Para Naval llega hasta el 24,24%

kK3



DISCUSION

Las fechas de erupcion dentaria en el 8D varfan mucho mas que en 1a
poblacién general como recogieron Roche y Barkla (1964, 1967); también para
ellos es raro que aparezcan dientes antes de 9 meses de vida, el primer diente erup-
ciona frecuentemente entre los 12 y 20 meses y la denticién decfdua se completa a
partir del 49-5° afio,

También es comun una secuencia irregular de erupcién, los melares
decfduos algunas veces aparecen antes que los incisivos (Levinson y cols., 1955;
Roche y Barkla, 19670). Esta alicracidn en el orden de erupcién de los dientes decl-
duos no la pudimos recoger, recordenmos que la edad menor de nuestros pacientes es
de 6 aftos. Si hemos visto alterado el orden en la erupcidn de la serie permanente.

Una explicaci6n en la alteracién de la erupcién hay que buscarla en el
propio sindrome genélico. El retraso a todos los niveles que padece el sujeto tam-
bién afecta a la erupcion. Por otra parte las agenesias e inclusiones tan (recuentes
en estos pacientes van a modificar 1a erupeidn y ¢l orden de la misma.

II. 4.3. CARIES

Desde que se estd estudiando la patologfa oral en el SD, se ha podido
ver que estos individuos tienen un menor ndmero de caries. Asf 10 hemos podido
comprobar en nuestros resultados. El 23,33% de nuestros pacientes estdn libres
de esta enfermedad.

La mayorfa de los autores coinciden en afirmar que las caries denta-
riag son poco frecuentes en los nifios afectos de SD. Cuando comparan grupos de
poblacién afecta de dicho sindrome con otros sfndromes o con poblacién normal,
tanto los indices de caries m4s bajos como el mayor porcentaje de pacientes libres
de caries 1o hallaron en el grupo afeclo de SD,

Los datos de presencia de caries varfan segin los autores ya que de-
penden de en que zonas se han hecho los estudios, ricas ¢ pobres en fluor, de la
edad de los pacientes estudiados, ete. Asf Brown y Cunningham (1961) observan
en sus investigaciones que el 53% de nifios menores de 15 afios de una poblacién
afecta de mongolismo estaban libres de caries, Rapaport (1963) nos dice que en un
drea de¢ agua con bajo conlenido en fldor encontré caries dental en 41,5% de los
pacientes con SD y un 82,9% en el grupo conirol, En un drea donde el agua tenfa
un alto contenido en fldor observd caries dental en un 21,6% de los pacientes con
SD y en un 43,6% en el grupo control, Vigild (1986) examind un grupo de pobla-
cidn afecta de SD y encontré un 60% de nifios libres de caries de cdades entre 6 y
12 aflos y un 29% de cdades entre 13 y 19 afios, Coincidiendo con esta opinion en-
contramos muchos otros autores, como expusimos en el apartado de Introduccion,
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¥ indos ellos opinan que kos pacientes -con SD tienen un ndmeno menor de caries,
menor que otros deficientes mentales vy el resto de la poblacicn,

Por el contrario, no llegan a las mismas conclusionss en sus investiga-
ciones autores como McMillan (1961), Kroll y cols. (1970) y Swallow (1972),
quienes afirman que la prevalencia de caries es similar entre pacientes afectos de
SD, otros deficientes mentales v poblacidn normal.

Mosolros pensamos gue en general estos pacientes con SD tienen un
indice menor de caries pero esta disminucidn hay que valorara teniendo en cuenta
ademds los factores ambientales. Como podemos apreciar en nuesiros resultados,
los indices de prevalencia de caries son algo mayores que en otros estudios por lo
que los hemos comparado con datos de Galicia recogidos del trabajo de Toracido
Trunk {1990} (Tablas 539 y 540) sobre nifos escolarizados, donde podemos apne-
ciar que ¢l 87.89% de los nifios (hasta 14 afios) tienen caries. Este dato es superior
al encontrado cn nuestros pacientes. por lo que podemos afimmar que los nifios con
SD explorados por nosolros Henen menos cares que el resto de la poblacidn.

EDAD EDAD

Galos | 2620 | 7380 | 187 Gadoa | 407 | 030 | 1013 | 099
Jahoy | 1445 | 8535 | 157 JaBos | 489 | 029 | 1189 | 1.00
Safos | 1534 | B4s6 | 183 Saes | 539 | om | 137 | 100
gufios | 1006 | 8994 | 179 gatos | 585 | 027 | 1430 | 0.8
Wadios | 7.8 | 9282 | 181 iOafes | 491 024 | 1281 | 088
llsdos | 918 | som | 207 ilafos | 416 | 020 | 981 | 086
{2abos | 977 | 9023 | 215 12sfics | 388 | 047 | 867 | oss
{3aos | 1146 | 8854 | 1% I3afos | 363 | 047 | 842 | 0SS
Mafios | 104 | 9896 | 96 Mafos | 5.1 030 | 1316 | 112
SEXO) 5 SENO |

Vartm | 1192 | 8808 | %39 Vaon | 458 | 012 | 1143 | 040
Mujer | 1233 | 8767 | 78 Mujer | 453 | 042 | 1052 | 040
TOTAL | 191 | 1388 |1577 TOTAL | 436 09 | 1119 | 028
= 1201 | 8789 | 100

Tablas 539 y 540, Prevalencia de cories ¢ indice G.A Q. en Galicia {Taracide Trunk, 1990}
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Por ofra parte, de nuestros pacientes que tenfan caries, 9 (30%) sélo
tenfan pequerias lesiones de [isuras de molares y/o premolares (8 de sexo masculi-
no y uno femenino). El resto, 14 individuos (46,66%), presentaban mds de dos lo-
calizaciones y/o afectaban a mayor cantidad de diente, La media de dientes caria-
dos en toda la poblacién es de 3,467, que sigue siendo menor a los resultados del
estudio de Toracido Trunk.

Nuestros cstudios reflejan que el fmdice de caries aumenta con la
edad, asf, en menores de 13 afios la media es de 2,625 dienies aflectados y en ma-
yores es de 4,429, Los demds estudios corroboran nuestros resultados como Vigild
(1986) quien encontré que en menores de 13 afos estaban afectados por caries el
40% y en mayores el 71%. No podemos valorar aquf el trabajo de Toracido ya que
solo incluye nifios de hasta 14 afios, y adn asf la prevalencia de caries es superior a
lo que nosotros encontramos.

Por sexos, alecta mds a mujeres, 5,5 de media, que a hombres, 2,727,
No encontramos una posible causa que explique que las mujeres exploradas por no-
sotros tengan ¢l doble de incidencia que Ios hombres, En el estudio sobre 1a pobla-
cidn infantil gallega 1a afectacién del vardn es ligeramenie superior a la de la mujer.

En el apartado de Resultados expusimos que estdn més alectados los
dientes permanentes que los deciduos. La media de caries de los dientes permanen-
tes es de 2,467, afecta mds a mujeres (3,75 de media) que a hombres (2) y por su-
pucslo es m4s alta en los mayores de 13 afios (3,786) que en los menores (1,312),

La media de caries de los dicntes de leche es de 1; afecta m4ds a muje-
res (1,75) que a hombres (0,727) y por supuesto més a menores de 13 afios (1,312)
que a mayores (0,643).Como vimos anteriormente, ¢l nimero de dientes perma-
nentes es mayor que el de decfduos. También la edad media de la poblacion es li-
geramente superior a 13 afios (13,871). Por todo esto es normal que sea mayor 1a
media de caries en los permanentes que en los de leche.

Se han afectado por carles un (otal de 104 dientes, lo que supone un
13,59% del total de 765. Permanentes con caries son 74 (12,93% de todos los dien-
tes permanentes). Decfduos lesionados son 30 (15,54% de todos los dientes de le-
che). La frecuencia en el tipo de diente lesionado es la misma que en la poblacién
general, siendo de los permanentes, los primeros molares (sobre todo inferiores)
con un 68,94% los que mds frecuentemente Io han hecho y de los declduos, los se-
gundos molares con un 56,66%. No hemos encontrado referencias bibliograficas a
asto dltimo.

Los resuliados de dienjes exirafdos (ndmero wtal de 7) y obturados
(5) son muy bajos lo que indica que desgraciadamente cstos nifios acuden en muy
pocas ocasiones a las consullas de odonto-estomatologia,
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"Determinamos el indice C.A.Q. (n? de dienies cariados + n® de dien-
tes ausentes + n® de dientes obturados) de la poblacion estudiada que es de 3,86; es
m4s alto en las mujeres (5,75) que en los hombres (3,18) y aumenta con 1a edad,
2,68 en menores de 13 afios y 5,21 en el grupo de mayores."

Si analizamos el indice C.A.O. en cada paciente, vemos que ésie es
bajo en la mayor parte de ellos. En 14 casos (46,66%) era igual o menor a 2, y en
el 50% de éstos (7) era de 0. En el extremo opuesto, encontramos dos pacientes
con 11, una de 10, uno de 8 y dos de 7. Curiosamente estos tres casos de 11y 10 se
trata de pacientes de sexo femenino, lo que explicarfa 1a diferencia de fndices
C.A.O. por sexos a favor de la mujer,

Si comparanios nuestros resultados con el resto de la poblacidn, ve-
mos que es menor que el resto de los nifios gallegos donde en 1990 Toracido Trunk
determing un indice de 4,56, pero mayor que el encontré Naval de 2,36 en 1983
en sus pacientes con SD. Hay que tencr en cuenta que los pacientes del trabajo de
Naval cstdn ingresados en Madrid y que los nuestros corresponden a zonas rurales
y de medio social medio-bajo.

JPor qué estos nifios tienen una menor prevalencia de caries?

La explicacién habrfa que buscarla en dos tipos de razones fundamen-
tales, una general y otras de tipo local, Actuando a nivel general estarfa el propio
sfndrome genético que provoca una serie de cambios que van a modificar el hébitat
y condiciones necesarias para que la caries se produzca. Consideramos (odo esto
como una hipdiesis que hasta el momento no se ha podido demostrar.

Por otra parte, existen una seric de alteraciones locales que van a dis-
minuir la posibilidad de que los dienies sean atacados por esla enfermedad. Algu-
nos ya los hemos demostrado como son modificaciones en la erupcion con retraso
en la exteriorizacién de los dientes haciéndolos menos susceptibles a la caries por-
que estén menos tiempo expuestos. Con esta opinién coinciden Creighton y Well,
1966; Cutress, 1971; Vigild, 1986; Gonzélez Rodriguez, 1990,

Otra causa que va a influir en esta disminucién son las alteraciones
morfoldgicas de los dientes haciéndolos menos retentivos a la placa bacteriana y
sobre todo la disminucion en su ndmero provocado por agenesias, inclusiones, etc.,
que condicionan una mayor separacién entre fodos los dientes con lo que se facilita
la propia autoclisis. Asf opinan también Cutress, 1971; Vigild, 1986 y Bamet y
cols., 1986.

No hemos encontrado una relacién entre indice de placa bacteriana y
prevalencia de caries. Ambos aumentan con la edad. Por sexos, aunque el nimero
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de caries es mayor en las mujeres, €stas tienen un ndice de placa inlerior a los
hombres,

Por iltimo, consideramos que también habrfa que tener en cuenta los
factores cualitativos de la saliva de eslos pacientes, como por ejemplo la capacidad
famponanite de la misma como expone en su artfculo Winer (1972),

IV. 4.4, OTRAS ALTERACIONES

Unicamenie hemos recogido las diversas alleraciones que han apareci-
do desde ¢l punto de vista clfnico sin detenernos a realizar un estudio mds profundo.

Las més frecuentes son en relacién a 1a mala colocacién de ios dien-
tes. Encontramos apifiamientos, versiones vestibulares y linguales, giros, desplaza-
mientos mesiodistales, etc., alteraciones que van a producir disarmonfas oclusales,
asf, en 7 ocasiones (22,58%) pudimos apreciar cierto grado de patologia en Ia

“ ATM que se acentuaba con la edad. Tres de ellos eran menores de 13 afios y ya se
ofan ruidos de apertura y cierre mandibular (chasquidos). Este problema, se ve in-
crementado por ¢l bruxismo tan frecuente en estos ¢asos.

En un estudio sobre 21 nifios entre 6 y 7 aflos, el 70% presentaban en
mayor o menor grado, lesiones por bruxismo (Alarf Ballart, 1989), Estd demostra-
do que el bruxismo es mucho més frecuente en nifios con lesiones cerebrales, y ¢l
nimero de casos aumenta a medida que el retraso mental es mayor (Lindqvist y
Heijbel, 1974).

En la etiologfa del bruxismo se incluyen causas locales como traumas
oclusales, restauraciones inapropiadas ¢ interferencias oclusales que dificultan los
desplazamientos mandibulares; y causas generales como trastomos psicolégicos,
irasiornos del suefio, tensidn, estrés, miedo, lesiones cerebrales, sindromes neuro-
Iégicos, meningitis tuberculosa, pardlisis espastica cerebral (produce bruxismo re-
flejo continuo), hipocalcemias, trastornos gastroiniestinales, etc,

En el sindrome de Down, la causa de esta anomalfa se debe a 1a lesién
muscular que existe (hipotonfa, espasticidad) y por otra parie a ciertas conductas
esteriotipadas que se ven en estos nifios especialmente cuando ellos carecen de
cualquier otra ocupacion.

También pudimos apreciar la existencia de alteraciones del tamafio
de los dientes, tanto de aumento (macrodoncia) como, y sobre todo, de disminu-
cién (microdoncia) muchas veces desgastados por bruxismo, Esta microdoncia ya
ha sido descrita por muchos autores (Oster, 1953; Spitzer y Robinson, [955; Co-
hen y cols., 1965, 1971; Jensen y cols., 1973; Scully, 1976; Blanco Carri6n, 1983;
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Jones y Mason, 1990). Para Levinson y cols (1955) llega hasta el 35 -~ 55%. Sin
embargo Cohen y Winer en 1965 demostraron que la microdoncia ocurrfa mds fre-
cuentemente de lo que se habfa dicho hasta entonces, presentando todos los dientes
de forma individual m4s alteraciones en el tamafio que el resto de 1a poblacién.

Por otra parte hemos encontrado alteraciones estructurales como la
presencia de hipocalcificaciones de esmalte en dos pacientes de sexo femenino de
8 vy 19 afios con lesiones en los dos incisivos centrales superiores. Spitzer y Robin-
son (1955) recogieron los primeros datos de hipocalcificacién del esmalte en el
SD, detectadas radiogrdficamente. Cohen y Winer (1965) confirmaron estos resul-
tados, encontrando manchas (“‘spots™) blanquecinas que indicaban hipocalcifica-
cién del esmalte, y 1o observaron en el 18% de los pacientes. Otros autores nos ha-
blan de hipocalcificacion o hipoplasia del csmalte en sus artfculos: Johnson y cols.,
1965; Cohen y Cohen, 1971; Jensen y cols., 1973; Scully, 1976; Blanco Carridn,
1983; Jones y Mason, 1990,

Hemos encontrado también casos de taurodontismo cuando estudia-
mos las radiograffas de nuestros pacientes. Jaspers (1981) estudio esta anomalfa en
34 pacientes por medio de radiograffas intra y exiraorales. Fueron consideradas
taurodonticas todas las denticiones que presentaban uno 0 mds molares con esta al-
teracién morfoldgica, y aparecié en 19 casos (55%), 14 fueron clasificados como
hipotaurodénticos, 4 como meso y 1 hipertaurodéntico. Concluyd de esle estudio
que el taurodontismo ocurre con mds frecuencia en €l SD que en la poblacion ge-
neral. Bell y cols., (1989) presentan esta alteracion dentaria en 12 de 33 casos
(36,4%) de individuos con SD.

La explicacién de esta mayor incidencia habrfa que achacarla al pro-
pio sindrome genético. Asf para Jaspers se deberfa a un disbalance cuantitativo de
los genes, que altera la homeostasis del desarrollo. Bell y cols, sugieren que esla
alta prevalencia se asocia con un retraso en el crecimiento y desarrollo dentario
(alteraciones en la erupcién y forma), y es el resultado de la disminucion de la acti-
vidad mitética de las células en el crecimiento de los gérmenes dentarios.

IV. 5. EXPLORACION PERIODONTAL

La poblacién utilizada corresponde al grupo de Orense. Un total de
31 pacientes fueron estudiados desde un punto de vista periodontal. Consideramos
oportuno repetir la distribucién por sexo y edad asf como las edades medias.
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Del iotal estudiado, 22 son varones (70,96%) v 9 hembras (29,03%),
comprendidos entre 6 y 27 afios y una media de edad de 13,87 afios. En los varo-
nes 1a media de edad es de 14,81 y en las hembras es de 11,55.

Menores de 13 afios son 17 (54,83%) con una media de edad de 9,41
afios, 6 nifas (35,29%) con una edad media de 8,16 afios y 11 niflos (64,70%) con
10,09 afios de media,

Mayores de 13 afios son 14 (45,16%) con una media de edad de
19,28, 3 hembras (21,42%) con 18,33 afios de edad media y 11 varones (78,57%)
con una media de edad de 19,54 afios (Tablas 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34 y 35;
Grificas 7y 8)

El andlisis periodontal que hemos realizado engloba un estudio del in-
dice de placa y un fndice de enfermedad periodontal,

Todos nuestros pacientes tienen placa bacteriana pero en més del 50%
se puede catalogar como de poca cantidad (grado 1). S6lo en un caso hemos en-
contrado una gran cantidad (grado 3). Aparece tanio en dientes de leche como per-
manentes, pero més en estos dllimos,

El indice de placa medio de toda 1a poblacién estudiada es de 1,48. Es
mayor en los varones (1,59) que en las hembras {1,22) y aumenta con la edad, 1,23
en menores de 13 aflos y 1,78 en mayores de esta edad,

Como podemos ver ¢l ndice de placa bacleriano, aunque siempre
existe, no es alto y sobre todo no explica, como luego veremos, la alta y precoz in-
cidencia de lesién periodontal. Tampoco encontramos relacién entre el fndice de
placa y la prevalencia de caries.

Por tanto un hallazgo clinico caracterfstico ¢s que en nuestros pacien-
tes no se relaciona el grado de higienc oral que tienen con el estado gingival que
presentan, como ocurre en 1a poblacién general. Coincide con esta opinién Gonzd-
lez Rodriguez (1990). Otros autores como Johnson y Young (1960), Kisling y
Krebs (1963), Swallow (1964) y Barkin y cols (1980) demuesiran que los nifios
afectos de SD tienen mayor higiene oral que otros deficientes mentales, y sin em-
bargo en ellos una buena higiene no previene la enfermedad.

McLaurin y cols (1985) no encuentran diferencia en la higiene oral
entre pacicntes con SD y otros deficientes mentales. Sin embargo observaron que
la higiene oral en ellos no es proporcional a la severidad de la enfermedad perio-
dontal que presentan,

Los signos de enfermedad periodontal aparecen de forma manifiesta
en nuestros pacientes, Tanto gingivitis, bolsas periodontales y movilidad dentaria
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se pueden apreciar en gran cantidad de ellos, intensa y muy precozmente de ma-
nera que la hemos catalogado como una forma de periodontitis agociada a enferme-
dad sistémica de comienzo temprano,

Coinciden con esta denominacién Shaw y Saxby (1986). Comparan la
enfermedad periodontal del SD con la periodontitis juvenil encontrando similitud
en todas sus caracteristicas clfnicas ¢ histoqufmicas a excepcién de la sinfesis de
ADN inducida por ant{genos que estd aumentada en el SD y reducida en la perio-
dontitis juvenil, Nosotros la calificamos de esta manera basdndonos unicamente en
sus caracterfsticas clinicas.

Al hacer la revisién de la literatura hallamos que la gran mayorfa de los
autores estdn de acuerdo en afirmar que la enfermedad periodontal es muy comuin
en pacientes afectos de SD, incluso a edades tempranas y de forma muy agresiva,

También hay coincidencia con nuestros resultados en afirmar que el
grado de intensidad aumenta con la edad, afecta tanto a dientes decfduos como per-
manenies y en cuanto a la localizacién, las zonas mdés afectadas son la anterior infe-
rior y a nivel de premolares inferiores, pero sobre todo en los incisivos inferiores.

La causa de la alta prevalencia y severidad de 1a enfermedad perio-
dontal atin no estd clara.

Para algunos autores como Swallow (1864), Brown (1978) y Ugazio
(1978), la causa scrfa una dieta inadecuada, junto a factores locales como maloclu-
sién severa, habitos de bruxismo, empuje lingual, apifiamiento dentario, macroglo-
sia y morfologfa dentaria,

Otros como Cohen y cols (1961) 1o atribuyen a una mala higiene jun-
to a factores locales antes mencionados. Posteriormente Cohen y Cohen (1971),
consideran que estos factores locales por sf s610s no pueden considerarse como la
causa primaria de la enfermedad periodontal, y para ellos debe existir algin otro
factor que haga a los pacientes con SD mds susceptibles de padecer la enfermedad
que el resto de la poblacion.

Garcfa Ballesta y cols (1986) opinan que se debe a las caraclerfsticas
f(sico-psfquicas junto a la falla de cuidados dentales, mala higiene oral y alimenta-
cién inadecuada por la alteracion de la funcién masticatoria.

Para Meskin y cols (1986) la incidencia del trastomno periodontal estd
relacionada con la presencia de bacteroides melaninogénicos, directamente impli-
cados en la etiologfa de la enfermedad gingival y periodontal, que estén presentes
de forma casi constante en individuos afectos de este sindrome.

McLaurin y cols (1985) consideran que la causa es la inmunodeficien-
cia y los desérdenes congénilos que presentan estos pacientes, Para Gonzdlez Ro-
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driguez (1990) la causa puede ser la conjuncién de los factores anteriormente men-
cionados, pues los factores locales por sf s6los no pueden explicar los cambios pe-
riodontales tan severos que ocurren en la poblacién con SD.

Para Reuland-Bosma y Dijk (1986) habrfa que tener en cuenta diver-
sos factores: morfologia capilar anormal, desérdenes del tgjido conjuntivo y aspec-
tos anatémicos de los dientes, Para ellos, también puede jugar un papel importanie
una alteracion en la respuesta inmunolégica; alteraciones en la funcién de los
PMN y en la funcién de los monocitos se han visto en personas con SD. El funcio-
namiento de los linfocitos T disminuye después de los primeros 10 afios de vida.
El mimero de linfocitos T es bajo y se observan formas inmaduras, Este efecto tar-
dio ocurre especialmente en instituciones donde el sistema inmunoldgico estd bajo
estrés. La respuesta inmune alterada junio con cantidades altas de depésilo de cél-
culo podrian explicar la diferencia en la severidad de enfermedad periodontal entre
nifios con SD institucionalizados y otros que viven en casa.

Reuland-Bosma y cols (1986) afiaden que existe una morfologfa abe-
rrante de la encfa en estos niftos debido a su desorden genélico.

Para Giannoni y cols (1989) cxisten una serie de factores locales im-
plicados en la génesis de la enfermedad como falta de higiene, macroglosia y el
efecto mecdnico de la lengua, maloclusién, incompeiencia labial y anomalfas de la
forma dentaria, También consideran que existe un tejido conjuntivo alterado en
cierta forma con anomalfas morfoldgicas de los vasos sangufneos. Las arteriola pe-
riféricas y los capilares son estrechos y delgados, [o que produce una hipoxia (ano-
xia) del periodonto con alteraclones en el (ejido conjuntivo. Por otra parte, lienen
en cuenta la forma anatémica de las rafces de los dientes, basdndose en 10s trabajos
de Brawn y Cunnigham (1961), que vieron que las rafces de los pacientes con SD
son mds cortas que en el resto de la poblacidn, 10 que supondrfa una menor drea de
ataque periodontal.

Por dltimo, también consideran muy importante la alteracion del me-
canismo de delensa inmunitario humoral y celular que existe en estos pacientes.
Los PMN se encuentran en un mimero similar al resto de 1a poblacién, pero sf pre-
sentan alteraciones cualitativas y se ven formas més jévenes; los linfocitos T apa-
recen disminuidos en nimero y calidad después de los 10 primeros afios. Por todo
esto, existe una respuesta inadecuada de defensa ante cualquier tipo de noxa y
afecta a todos los lejidos incluido el periodontal.

Ya comentamos anleriormente el trabajo de Shaw y Saxby (1986)
donde se compara la enfermedad periodontal del SD con otras formas, como en el
caso de una periodontitis juvenil, En ambos casos existe una destraceion del perio-
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donto con similitudes en la distribucién alveolar, rango de edad y disminucién de
la respuesta del huesped de diferente severidad. Comparan y contrastan la destruc-
cién periodontal y mecanismos inmunoldgicos en las dos condiciones. Ambos se
caracterizan por alteracidn de las inmunogiobulinas séricas, disminucidn de las ¢é-
lulas mediadoras selectivas y disminucién en la quimiotaxis de leucocitos polimor-
fonucleares y neutrdfilos. También existe disminucitn de 1a quimiotaxis de mono-
citos en ambos casos, pero es menos clara en la periodontitis juvenil, Por el contra-
rio, la sintesis de ADN inducida por antfgenos estd aumentada en el SD y reducida
en la periodontitis juvenil.

Nosotros consideramos que en 1a etiologfa de 1a destruccién periodon-
tal de estos pacientes hay que valorar todos estos factores. Coincidimos sobre todo
con los trabajos de Reuland-Bosma y cols (1986} y Giannoni y cols (1989).

Creemos que los factores locales (alteracién de la erupcién, alieracion
en el nimero de dientes, agenesias, inclusiones, macroglosia, apifiamiento, bruxis-
mo, etc.) por sf solos no explican 1a alta prevalencia, A éstos hay que sumar en pri-
mer lugar el propio sindrome genético, con 1a alteracién del sistema inmunolégico
que siempre aparece, modificaciones en cuanto a la flora bacteriana del surco gin-
gival, y cambios histoquimicos (provocados por toda Ia serie de procesos inmuno-
I6gicos presentes) que convierten el tejido periodontal en uno con caracter(sticas
de anormalidad haciéndolo mds susceptible de padecer esta enfermedad,

IV. 6. CITOLOGIA ORAL

No hemos encontrado ninguna referencia en cuanto a las caracteristi-
cas citolégicas de la mucosa oral de estos pacientes con SD con lo que nuestros re-
sultados 1os yamos a comparar con datos de normalidad.

De las ocho partes en que dividimos la cavidad oral obfuvimos los si-
guientes resultados:

Paladar duro; existe una alteracién de la maduracién, no se ferman
tantas escamas (células mds superficiales sin organelas ni ndcleo y cargadas de
queratina) y se observan células con micleo (grande), pocas céls. de nicleo picnoti-
co (25%). No existen diferenciag ni por edades ni por sexos.

Paladar blando: enconiramos més cantidad de células superficiales
queratinizadas de lo normal y tienen un nicleo grande, con pocas células picndti-
cas (2%). Por todo elio hablamos de una paraqueratinizacién del paladar blando.
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No hay diferencias con el sexo; con la edad disminuye algo el indice acidéfilo (de
60% en menores de 13 afios a un 45% en mayores),

Dorso de la lengua: aparecen muchas células superficiales queratini-
zadas que se tifien de rojo (70%) y la mayor parte con micleo no picndtico (picno-
sis 7%). Podrfamos decir que son valores muy aproximados a la “normalidad” con
el resultado de una paraqueratosis fisioldgica. En nuestros pacientes femeninos son
m4s altos los dos fndices (75% y 11%) que en los varones (67% y 5%). En relacion
a la edad sélo hay una ligera diferencia en el fndice picndtico, es mds alto en los
mayores (10% frente a un 5%) pero se mantiene en los valores de normalidad.

Base de la lengua; los datos reflejan un aumento en los dos fndices
por lo que deducimos una cierta paraqueratosis (queratinizacién con nicleos) sobre
todo en varones y mAs en menores de 13 aflos,

Encia adherida; es en esta zona donde mds “normalidad” exisic con la
presencia de escamas (85%) y nicleos pienéticos (75%), en ambos sexos y en to-
das las edades.

Zona de oclusién: es a este nivel donde se reflejan con mayor intensi-
dad los cambios hormonales. A la hora de tomar 1ag muestras no hemos tenido en
cuenta factores exdgenos ni endégenos (hormonales). Los resultados en esta zona
nos informan de la existencia de un 60-65% de células rojas acidéfilas y son datos
similares para ambos sexos y edades. Hay més variacién en el fndice picnético,
siendo mayor en los varones (25% frente a un 5% en las mujeres) y aumenta lige-
ramente con la edad (de un 7 a un 15%). Podrfamos decir que nos encontramos
con una paraqueratosis de la pared lateral de la mucosa yugal.

Fondo de vestibulo: en nuestros pacientes existe una mayor cantidad
de células acidéfilas (37%) que en el resio de la poblacién, manteniéndose ¢l fndi-
ce picndtico dentro de valores “normales” (2%, Reflejan estos datos una cierta pa-
raqueratosis también a este nivel, similar a 1a enconirada en la base de 1a lengua,
No hay variaciones por sexo, sf en cambio con la edad hay una disminucién llama-
tiva en el fndice aciddéfilo (de un 50% a un 30%), con lo que la paraqueratosis es
mayor en individuos ms jévenes.

Zona de Klein: 1os valores son muy variabies, encontrando de media
un [ndice acidéfilo de un 72% y de dice picnético de un 27%. Esta variacion
coincide con la existencia de grictas en los labios, que como vimos en ¢l capftulo
de la exploracién clinica son més frecuentes en los varones y aumentan con la
edad, presentando mayor cantidad de células acidéfilas los hombres y éstas au-
mentan con el paso del tiempo, siendo mds numerosas en los mayores de 13
afios.
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“Podemos resumir diciendo que la citologfa oral de los pacientes que
hemos explorado con SD presenta ligeros cambios respecto a los datos de “norma-
lidad”, Existe una alteracién en la maduracién del epitelio que recubre sus muco-
sas orales predominando una paraqueratinizacion, en unas zonas (paladar blando,
zona de oclusién) mds intensa que en otras, no presentando cambios llamativos por
sexo o por diferencia de edad. (Tabla 147, Gréficas 67, 67 bis y 68)”

“El dato m4s significativo es que nos hemos encontrado campos con
gran cantidad de polimorfonucleares (PMN) y colonias de gérmenes (sobre to-
do bacterias) que expresan el proceso inflamatorio-infeccioso de tipo crénico que
afecta a toda la cavidad oral de estos pacientes (periodontitis, amigdalitis, estoma-
titis en general). No hemos valorado cualitativamente esta flora bacteriana y no du-
damos que serfa un tema interesanle de estudio donde se podrian encontrar més
respuestas a todo este tipo de alteraciones,”

IV. 7. ESTUDIO DE MODELOS

Los 17 modelos obienidos nos han servido para estudiar las alteracio-
nes dentarias, oclusién y tamafio del paladar,

Confirmamos con los modelos los resultados expuestos en el apartado
respecto a la patologfa dentaria, Hemos visto alteraciones del tamaiio, del nimero,
de la posici6n, de la forma, bruxismo. Asf mismo se pueden apreciar algunas ca-
ries, dientes ausentes y ocasionalmente obturaciones.

Todos los modelos presentaban alguna alteracién o disarmonfa oclu-
sal. Los resultados los podemos ver en la Tabla 541. Reflejan que la relacién molar
de oclusién més frecuente es 1a de Clase IXI (64,70%) y a continuacién y por or-
den Clase I (17,64%), Clase II divisién 12 (11,76%) y Clase II divisién 22 (5,88%).
Este tipo de relacién molar con el inferior adelantado también cs mds frecuente en-
tre el grupo de los mayores (9 de 13 casos, 69,23%) que en el de menores (2 de 4
casos, 50%). Coincidimos con los estudios de Kisling (1966), Shapiro (1967,
1970), Cohen (1970, 1975), Jensen (1973) y Naval (1983),

En ¢l estudio de Cohen y cols (1970) sobre disarmonfas oclusales en
el SD, encuentran 23 casos (46%) de Clase I de Angle, 16 (32%) casos de Clase II,
con doce Clase Il divisién 1 y cuatro Clase II divisién 2, y 11 casos de Clase III
(229%). Lo que m4s les llama la atencidn es esa alta incidencia de Clase IIL, sobre
fodo si lo comparan con datos de poblacién normal ( de 1,6 & 9,43% en estudios
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americanos desde 1945 a 1966 en grupos de edad similar). Como vemos nuestros
datos son incluso mayores y el tipo 111 s 1a relacidn molar més frecuente.

SI hay una mayor coincidencia con el trabajo de Naval (1983). El en-
cuentra un 54.54% de Clase 11 en el SD y 11,11% en los no mongdlicos; 39,39%
de Clase [ en 5D y 73,33% de no mongdlicos y 9% de Clase 1 en SD frente a un
11,11% en no mongdlicos.

Para Kisling la Clase I1I en el SD llega hasta el 65% igualando nues-
tros resullados.

Un dato caracterfstico es encontrarnos mordidas abienas en un
23,52%. Naval encuentra un 24,24%, Cohen un 30,43% y Kisling un 54%,

Odras alteraciones oclusales son: mordida cruzada anterior en 41,17%,
Cohen lo encuentra en 38.05%:; mordida borde a borde 23,52%, Cohen 4,35%:;
mordida cruzada bilateral 41,17%, Cohen 43 48%; mordida cruzada izquierda
23,52%, Cohen 26,09%. No encontramos ningdn caso con mordida cruzada dere-
cha, Cohen 5610 en un 4,35%. Como vemos son todos ellos datos muy similanes,

Todas estas alleraciones aparecen tanto en los mayores de 13 afos co-
mo en los menores, a excepcidn de mordidas cruzadas izquierdas que sdlo apare-
cen en el grupo de los mayores, aungue con la edad se van incrementando, sobre
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todo las que dependen del aumento de tamafio mandibular inducido por la macro-
glosia.

Consideramos que la causa principal de la alta incidencia de clase
dentaria III es la macroglosia coincidiendo con la mayor parte de los autores con-
sultados, También hay que tener en cuenta el acortamiento de la base anterior del
crdneo que predispone a una Clase III esquelética, No opinan de la misma manera
Cohen y cols. (1970), Para ellos la causa principal est4 en la hipoplasia del maxilar
y no en la macroglosia, Nosotros pensamos que en estos pacientes existe una “or-
den genélica” de hipodesarrollo cranco-facial y general pero al mismo tiempo se
produce una macroglosia que favorece el crecimiento mandibular (prognatismo)
que adelanta los molares inferiores respecto a los superiores y que al mismo tiem-
po no estimula ¢l crecimiento maxilar (hipoplasia). De hecho, en nuestros pacien-
tes la clase I dentaria es m4s frecuente v estd mds acentuada cuando existe ma-
croglosia. También ésto explicarfa el aumento con la edad, asf como las otras alte-
raciones oclusales,

En los modelos también estudiamos el tamafio del paladar. Los resul-
tados reflejan que el paladar de nuestros pacientes es mds pequefio de lo normal,

Podemos afirmar que los pacientes explorados por nosotros con SD
tienen un paladar méds pequefio en todos los sentidos en comparacién a un
grupo control. La medida que proporcionalmente es més pequefia es el largo (con
una relacién de 1,141), a continuacién el ancho (1,088) y en ultimo lugar 1a altura
(1,062), Si nos fijamos en los resultados obtenidos a diferentes edades, podemos
decir que tanto en menores con1o en mayores existen las mismas diferencias pero
éstas se hacen m4s pequefias a medida que los individuos van creciendo.

En Ia exploracion clfnica pudimos ver la morfologfa de arco ojival de
1a béveda palatina. Esto podrfa hacer sospechar que el paladar fuese més grande en
sentido vertical pero todas las medidas, ancho, largo y alto fueron mds pequefias.

La descripcién de arco ojival aparece recogida por todos los autores
que observaron el paladar de individuos con SD. Posiblemente Shapiro y cols
(1967) por medio de mediciones intraorales, fueron los primeros que vieron que la
altura palatina no era significativamente mayor en el SD y sf estaban disminuidas
la anchura y longitud del paladar. Anteriormente Hall (1964) ya adelantaba alguna
idea en este sentido.

Estos autores determinaron que las anormalidades observadas no eran
debidas a factores especificos del maxilar o del paladar, sin6 a los defectos del de-
sarrollo 6seo general, No existfa razon alguna para excluir 4l paladar del retraso de
desarrollo, generalmente aceptado, que afectaba al complejo craneofacial en el SD.
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Con todo esto demostraron que mas que arco ojival en ¢l SD, habrfa que hablar de
paladar corto y estrecho.

Westerman, Johnson y Cohen (1975) investigaron también las dimen-
siones del paladar. Emplearon para ello modelos de escayola de 40 pacientes con
SD y 40 individuos normales. Estudiaron 1a anchura, longitud y altura palatina,
Encontraron paladares pequefios en casi todos los pacientes y 1a disminucién, igual
que en nuestros casos, era en todos los sentidos, Estos autores incluyen la longitud
palatina como uno de los signos clave del recién nacido con SD. Nosotros, ademds
hemos podido comprobar que el drea total del paladar es més pequeria,

Otros autores como Austin (1969), Naval (1983) y Alonso (1984) pu-
dieron comprobar esta disminucién por medios radiogrdficos,

Pero atin queda el problema de determinar Ia influencia ambiental
exacta y hereditaria sobre el tamafio y silueta del paladar.

Los paladares anormalmente pequefios hallados en perscenas con SD
podrfan obviamente influenciar otros hallazgos observados en estos individuos, in-
cluyendo la alta incidencia de prognatismo, mordida abierta, sobremordida reduci-
da, mordida cruzada y evidencia de hébito de interposicién lingual,

Consideramos que en el SD debemos hablar de un paladar ojival, o
pseudoojival como propone Naval, pero més pequefio que en el resto de la pobla-
cién y los motivos son secundarios al propio sfndrome genélico donde existe un hi-
podesarrollo de todo el organismo como ya adelantaban Shapiro y cols en 1967,
Ademds hay que tener en cuenta otros factores locales de los cuales la macroglosia
es el principal, produciendo un incremento y adelantamiento mandibular e inhi-
biendo el crecimiento maxilar y por tanto del paladar. Ya comentaremos mds ade-
lante esta hipoplasia maxilar,

El porqué de esta forma ojival a pesar de ser pequefio se explica en
que cuando hacemos la observacion clinica del paladar en el interior de la cavidad
oral, lo vemos sobre todo estrecho debido a una hiperirofia de 1a mucosa palatina
producida por el paso del aire inspirado en estos respiradores orales, tanmbién se-
cundario a la macroglosia, Asf opina Cohen en diversos trabajos, quien dice que
esta discordancia (morfologica-métrica) es propia de sindromes que cursan con po-
ca succi6én lingual (boca abierta, macroglosia, etc.) lo que permite el desarrollo del
corion palatino en forma de eminencias palatinas, Ias cuales producen la mencio-
nada confusién y realmente son todas las dimensiones palatinas pequefias tal como
hemos demostrado y lo hicieron anteriormente ofros estudios métricos (Hall, Sha-
piro y cols., Austin, Westerman y cols, Naval, Alonso),
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IV. 8. ESTUDIO CEFALOMETRICO

Hemos utilizado 41 pacientes sobre los que se realizaron telerradio-
graffas laterales de créneo y posteriormente trazados cefalométricos para poder es-
tudiar las caracterfsticas y desarrollo del crédneo y 1a cara en el SD.

Esta poblacion de 41 sujetos se forma de 26 correspondientes al grupo
de Orense y 15 del grupo de Madrid.,

Figura 16.1, Telerradiografia lateral ampliada (Down). '
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Estd formada por 12 mujeres (29,26%) y 29 varones (70,73%) entre 5
y 27 afios. De las 12 mujeres, 7 (58,33%) son menores de 13 afios y 5 ( 41,66%)
son mayores, De los 29 varones, 13 son menores de 13 afios (44,82%) y 16
(55,17%) son mayores de esta edad.

Del total de 41 pacientes, 20 (48,78%) son menores de 13 afios y 21
(51,21%) son mayores,

Las medias de edad son de 14,098 del total de 41 individuos, 9,2 para
los menores de 13 afios, 18,76 para los mayores, 13,33 para las mujeres y 14,414
para los hombres (Tablas 166 a 174),

En todos ellos hemos utilizado 45 variables divididas en 4 apartados:
relaciones craneales, crdneo-méxilo-mandibulares, crecimiento facial y relaciones
dentarias, Ademés comprobamos la existencia o no de senos frontales y la morfo-
logfa del perfil blando.

IV. 8,1, RELACIONES CRANEALES

Hemos estudiado cuatro caracterfsticas del crdneo de nuestros pacien-
tes: el 4ngulo de la base, la longitud de la misma y la proporcién anterior-posterior,
la deflexién craneal y la forma del créneo,

IV. 8 1.1. ANGULO DE LA BASE DEL CRANEO

Es sin lugar a dudas ésie un factor fundamental en el desarrollo y cre-
cimiento méxilo-facial de los pacientes con SD.

Para valorar ¢l 4ngulo de la base del crdneo utilizamos tres variables
dngulo Ba-S-N, dngulo C3-C4 de Delaire y el 4ngulo Ar-S-N. De esta manera po-
demos hacer discusién y comparacién con diferentes medidas de diferentes auto-
res. De todas formas, como iremos viendo, todos los dngulos estdn m4s abiertos,

Quizés el m4s usado de todos sea el Ba-S-N. La media de este éngulo
de nuestros pacientes es 143,27% aumenta con la edad y es algo mayor en los varo-
nes. Compardndolo con ofros trabajos encontramos valores similares: Costa (1973)
en su Tesis Doctoral sobre 500 maloclusiones de escolares barceloneses (no mon-
gdlicos) encuentra una media de 131,612 Martfnez Mifiana en su Tesis Docloral
sobre estudiantes valencianos (no mongélicos) obtiene de media 130,55% Naval
(1983) en su grupo de mong6licos encuentra una media de 138,96 a diferencia del
grupo de deficientes mentales no mong6licos que es de 129,94 y de un grupo con-
trol que es de 130,842 Este iiltimo fambién encuentra, que dicho dngulo en sus pa-
cientes con SD, aumenta con la edad y es méds alto en varones.
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Figura 16.2. Telerradiografia lateral ampliada (no Down).

Si o que usamos es el dngulo C3-C4 propuesto por Delaire ocurre
otro tanto de 1o mismo. Nuestros resultados reflejan una media de 124,28% aumen-
ta con la edad y es mds alto en varones, Delaire nos dice que este dngulo esfenoi-
dal debe estar en condiciones normales entre 1152 y 120% En la Tesis de Alonso
(1984) vemos una media de 120,712 para pacientes con SD y 116,60° en pacientes
no SD. Dentro del grupo de mong6licos, aumenta con la edad, (anto ¢n varones co-
mo en hembras, y es m4s alto en varones.
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El menos usado es posiblemente ¢l Ar-S-N. Nuestros resultados son
de 132,55% de media, aumenta con la edad y es més alto en los varones, Diversos
autores como Jarabak 0 Roth consideran que la norma es de 123° (+29), En el tra-
bajo de Naval se nos muestran unas medias de 124,652 en el grupo de deficientes
no mengdlicos, 125,84 en el grupo control y 127,81% en el grupo de SD.

Como podemos apreciar todos los dngulos que hacen referencia a la
base del crdneo de nuestros pacientes son superiores a la “normalidad” es decir son
dngulos mds abierios o lo que es 1o mismo, una base del crineo m4s aplanada. Son
m4s oblusos en los varones vy se”abren” con la edad, tanto cn varones como en
hembras.

Nos ha llamado la atencién que nuestros resulltados son ain superiores
a olros trabajos de pacientes con SD como ¢l de Naval o el de Alonso sin encontrar
una explicacién que 1o justifique,

Este aplanamiento de la base del crdneo en ¢l SD ha sido descrito
por diversos autores en diferentes poblaciones (Rezk, 1964; Roche, 1972; Burwo-
od y cols., 1973) utilizando el dngulo Ba-S-N, Otros autlores enconiraron una base
crangal distinta sin cuantificar, Benda (1960) informdé que el cuetpo esfenoidal era
pequefio en los mongdélicos y que su angulacién respecto al clivus no era normal, si-
tudndolo en una situacién superior o posterior. Spitzer (1961) dice que la 14mina cri-
biforme estéd descendida seguramenie a consecuencia de una alteracidn esfenoidal,

Nuestros resultados estdn de acuerdo con estas opiniones, a excepeion
de lo que dice Roche (1972) de que el valor medio de este dngulo en el SD aumen-
la con la edad s6lo con las hembras y no en los varones, Como ya vimos en nues-
iros resultados, el aumento con la edad es en ambos sexos,

El hecho de que estos pacientes presenien una base craneal m4s abier-
ta, indicarfa cierta tendencia de crecimiento vertical que como veremos posterior-
menie no es cierta,

Consideramos este factor de suma importancia ya que muchas de las
variables que se utilizan para cualquier tipo de estudio cefalométrico tienen como
referencia la base craneal y una modificacién en la inclinacién de ésia puede varlar
los resultados completamente.,

IV. 8.1.2. LONGITUD DE LA BASE DEL CRANEQ

Hemos utilizado 8§ variables para estudiar esta longitud, Las podemos
resumir, segin el (ramo utilizado, en: 0i-Cp-M, Ba-3-N y CC-N (Base craneal an-
terior de Ricketts). Para que los resultados sean mds fiables, en vez de trabajar con
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medidas lineales que podrian crear
confusiones hemos trabajado con
proporciones o cocientes entre dife-
rentes distancias. g

Delaire establecid que
en condiciones ideales la porcidn an-
terior de la base del crdneo u Oi-Cp
deberfa ser igual a {a porcién poste-

rior o Cp-M, es decir, a las dos les
corresponderfa el 50% de la longitud
total basicraneal, Nuestros resultados -
reflejan una proporcion diferente, s
Oi-Cp un 51,2% y Cp-M un 48,8%;
la porci6én anlerior de la base del cri- nowN
neo estd acortada, Esta caracleristica .,
4

coincide con los resultados de Alon-

so (1984). El encuentra para Qi-Cp : . N
un valor de 50,07% y para Cp-M

49.93% en sus casos con SD. En el

grupo control no SD Oi-Cp de

48,73% y Cp-M de 51,27%, es decir BA

un acortamiento del sector anterior

basicraneal en los pacicntes con SD.

NO DOWN

En nuestros resultados  Figura 17. Comparacion entre las bases del créneo en 8. Down

existe un incremento del acorta-
miento del sector anterior a medi-
da que crece el individuo, siendo en las mujeres mayor proporcionalmente el sec-
(or anterior (recordemos que mujeres mayores de 13 afios sélo tenemos 5). En los
resultados de Alonso ocurre lo contrario, con la edad el sector anterior va aumen-
tando proporcionalmente,

Si ulilizamos el tramo Ba-S-N, en vez de calcular proporciones, he-
mos usado cocientes, es decir, una relacién entre la porci6n anterior S-N y Ia pos-
terior Ba-S. Obtuvimos una media de 1,455 que disminuye con la edad (la porcién
anterior se hace menor) y s algo superior en las mujeres que en los hombres (en
los varones es m4s corto el sector anterior). Si los comparamos con el trabajo de
Naval (1983) vemos que son datos similares: 1,417 para SD, 1,531 para deficientes
no SD y 1,627 para el grupo control. Igual que en nuestros pacientes la relacién
disminuye con la edad (el sector anterior se acorta) y sin embargo es superior en
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los hombres que en las mujeres (en las mujeres el sector anterior es més corto). En
el frabajo de Costa la relacién es de 1,494 y para Martinez Mifiana es de 1,677.

Establecimos también un cociente entre la base anterior de Rickelts
(CC-N) y la longitud total de la base del crdneo (Ba-N). Los resultados reflejan
una media de 0,557, aumenta con la edad de 0,553 a 0,56 y es ligeramente mayor
en las mujeres (0,556) que en los hombres (0,553), No hemos encontrado ninguna
referencia bibliografica que utilice este pardmetro pero lo ponemos por si en estu-
dios ulteriores pudiera ser utilizado como dalo comparativo.

Por lo tanto podemos decir que nueslros pacientes presentan un acor-
tamiento del sector anterior de 1a base del crineo o craneofacial coincidiendo cuan-
titativa y cualitativamente con trabajos similares (Naval, Alonso).

Esta idea contrasta con Ia propuesta por Clift en 1922 de que todos los
huesos de la base craneal eran menores pero concuerda con un estudio de Seward y
cols., (1961) donde se afirma que el crineo es corto anteroposteriormenie pero a
costa de la mitad anterior. Roche (1972) afirma que el segmento S-N es ¢l més al-
terado de las longitudes basicrancales en el SD. También coinciden con esta idea
de acortamiento craneofacial Triebsch (1958) y Rezk (1962).

En nuestros resultados vemos como 10s mayores tienen més acorta-
miento del seclor anterior que los menores, es decir, con el crecimiento y desarro-
llo general del crdneo la porcidn anterior de la base crece menos que la porcién
posterior, Por otra parte, en los varones cste acortamiento es mas manifiesto.

Esta caracierfstica de presentar 1a porcién anterior més corta predispo-
ne a una Clase esquelética de tipo IIT que es una relacidn mdxilo-mandibular muy
frecuente en estos pacientes y que comentaremos en su momento, Por tanto siem-
pre hay que tener en cuenta estos cambios de 1a base craneal para poder compren-
der el desarrollo crancofacial de estos individuos y de {oda Ia poblacién en general.

IV. 8.1.3 DEFLEXION CRANEAL

Hemos oblenido datos que reflejan que tanio 1a deflexidn craneal de
Ricketts como el Angulo C1-C3 de Delaire son mis agudos. Estos dos son dngu-
los de la base anterior del crdneo y nos informan de una posicién adelaniada o re-
trasada de la mandibula,

La media de la deflexidn craneal es de 25,36, disminuye con la edad
y es ligeramente superior en los hombres. Para Rickelts este dngulo debe ser de
27,39 En el trabajo de Martinez Mifiana (poblacién no SD) se obtienen unos valo-
res de 28,4° (£3).
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El dngulo C1-C3 pre-
senté una media de 19,67%, au-
menta con la edad y es algo supe-
rior en los hombres. Delaire pro-
pone que esle dngulo en condicio-
nes de normalidad debe ser de
209228, Alongo (1984) en sus pa-
cientes con SD obtiene una media
de 20,60° y en el grupo control
una media de 20,64°, Para Alonso
las hembras mayores superan en
su valor medio a los varones de
igual edad, tanto en monggélicos
como en controles, aungque no de
forma muy significativa, Conclu-
ye diciendo que no encuentra dife-
rencias significativas entre ambos
grupos.

Nosotros en cambio,
hemos encontrado una disminu-
cién del dngulo de la base anterior
del crdneo 1o que predispone a una
posicién retrasada de la mandfbula
de estos pacientes aunque es mini-
ma ya que las diferencias son muy
pequefias.

1V. 8.1.4. FORMA CRANEAL

DISCUSION

Figura 18. Trazado cefelométrico que demuesira
diferente lamario craneal,

Hemos utilizado la técnica de Delaire para determinar la forma del
créneo por medio de 1a fraccién entre C1 (linea de la base craneal) y C2 (linea de
1a altura craneal). Al expresar en porcentaje este valor evitamos posibles errores de
una medicién lineal pura. Para Delaire en condiciones normales C2 deberfa corres-

ponder al 80% (£5%) de C1,

La media de nuestros resultados refleja un aumento de esta relacion,
siendo C2 el 86,6% de C1. Este aumento podria significar que la cabeza de nues-
tros pacientes fuese alargada verticalmente (dolicocefalia) pero veremos cue esto

no es cierto.
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Si 1a relacién C2/C1 estd aumentada, o bien C2 es mayor, o bien C1
es menor. Cuando estudiamos la base del crdneo vefamos que habfa un acortamien-
1o de la misma a expensas sobre todo de la porcién anterior, es decir C1 es menor.
Este acortamiento anteroposterior del crdnco ha sido observado por otros autores
Gosman y Vineland (1951), Triebsch (1958), Rezk (1962), Seward y cols., {1961),
Roche (1972), Naval (1983), Alonso (1984). Por otra parte, como pudimos com-
probar, el dngulo basicrancal es mds obluso, sigue una direccién de inclinacién
craneal desde “Oi” hasta “M” por lo que al trazar la perpendicular a este plano
(C2), ésta se dirigird m4s distalmente hasta alcanzar la béveda craneal por 1o que
serd de mayor longitud. Por tanto podemos afirmar que el crineo de nuestros pa-
cientes es mas pequerio incluso verticalmente.

Nuestros resultados coinciden con los de Alonso. El encuentra una
media en SD de 85,54% de C2 respecto a Cl frente al 79,59% del grupo control, A
pesar de este resultado concluye que la allura craneal es inferior en los mongdlicos
respecto a los controles. También explica estos datos paradgjicos por los cambios
de la base del crdnco, pero haciendo referencia exclusivamente al acortamiento an-
teroposterior.

IV. 8.2, RELACIONES CRANEO-MAXILO-MANDIBULARES

En la discusion de esios factores vamos a invertir ¢l orden que utiliza-
mos en el apartado de los resultados, primero hablaremos del tamafio maxilar y
mandibular y luego de la Clase esquelética,

IV, 8.2.1, TAMANO DEL MAXILAR

Para determinar el tamafio del maxilar hemos utilizado cinco varia-
bles. Tres son d4ngulos que nos indican el tamafio o crecimienio del tercio superior
de la cara y del maxilar: Altura maxilar, SN-Plano palatino y SN-Plano oclusal.
Otra ¢s una medida lineal (longitud del paladar) que no la tendremos en cuenta por
posibles confusiones y la quinta es un cociente, SN /EnaEnp.

La media de Ia altura maxilar s de 62,86° Para Martinez Mifiana es
de 57,9% y para Ricketts de 542 3% La media del SN-Plano palatino ¢s de 11,73% a
diferencia del propuesto por Ricketts de 8,3% (hay que sumarle un factor de correc-
cién por edad), Lo mismo ocurre con el SN-Plano oclusal, para nosotros es de
22,682, para Steiner debe ser de 14° £3,2° para Naval es de 16,03%, para Costa de
18,97% y para Martfnez Mifiana de 14,92°
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Como vemos los resultados de los tres dngulos reflejan valores todos
cllos més altos que los comprobados por otros autores en poblacién con caracteris-
ticas de normalidad, La explicacién de este aumento hay que buscarla en los cam-
bios que se producen en la base del crineo, Cuando estudiamos las relaciones cra-
neales pudimos demostrar un aplanamiento de la base del cranco, su dngulo estd
mds abierto. Todos estos 4ngulos que utilizamos para determinar el tamafio maxilar
se miden con relacién a 1a base del crdneo. Por tanto es 16gico pensar en que estos
4ngulos son mayores cuando el dngulo de la base del créneo estd més abierto, De
esta manera piensa Naval y otros autores que comprobaron los cambios basicrane-
ales enel SD.

Sin embargo Naval en sus pacientes con SD no encontr6 estos dngu-
los aumentados, a pesar de lo anteriormente dicho, (16,28% de media en el SN-Pla-
no oclusal) por 1o que deduce cue hay que pensar en una anterorrotacién del plano
oclusal.

Otro dato que reflejan nuestros resultados son las variaciones con la
edad, de forma que todos los 4ngulos disminuyen con el paso del tiempo. Nosotros
creemos que esto es por una menor velocidad de crecimiento, es decir el maxilar se
desarrolla menos con la edad respecto a ofras estructuras crneo-maxilares, Curio-
samente 10s 4ngulos son mayores en las mujeres. Existe coincidencia, tanto en las
variaciones por edades como por sexos con el trabajo de Naval,

La variable del cociente entre SN y Ena-Enp presenta una media de
2,38, es decir, es mds de dos veces el tamafio de SN que el tamafio anieroposterior
del maxilar. Si lo comparamos con otros datos de individuos no SI (para Costa
1,41; para Martinez Mifiana 1,4) vemos que es mucho mayor nuestro resultado. Pa-
ra Naval, en su estadfstica obtenfa 1,52 para SD, 1,47 para deficientes no SD y 1,40
del grupo control, También es mayor el resultado para SD pero inferior al nuestro.

Sf SN / EnaEnp estd aumentado es porque SN es mayor o bien porque
EnaEnp es menor. Ya pudimos demostrar que SN estd disminuido en estos indivi-
duos, por lo que podemos afirmar que EnaEnp, es decir, la longitud anteroposterior
del maxilar, estd disminuida.

Por tanto comprobamos que existe un menor tamafio del maxilar
superior tanto vertical como anteroposterior. Esta hipoplasia se acentia propor-
cionalmente con la edad,

Otros autores confirman esta idea de hipoplasia de maxilar: Gosman y
Vineland (1951), Spitzer (1955,1958,1961), Seward y cols. (1961), Rezk (1964),
Shapiro y cols. (1958, 1958 (bis), 1961, 1967), Frostad y cols. (1971), Naval
(1983).
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Alonso (1984) discrepa en parte con esta idea. En su estudio nos dice
que verticalmente halla unos valores més altos para el maxilar superior en €l grupo
con SD, pero consideramos que atin siendo cierto hay que tener en cuenta los cam-
bios de la base del crdneo para poder determinar el valor exacto de este aumento,
Incluso encuentra que el drea maxilar no sélo no disminuye con la edad, sino que
aumenta muy ligeramente.

En cambio Naval, coincidiendo con nuestros resultados, también en-
cuentra un hipodesarrollo del maxilar incluso vertical, sobre todo si se compara,
como €l dice, con 1a altura del tercio medio de 1a cara, 1o cual ya deja en evidencia
el hipodesarrollo sinusal (en este caso maxilar) que en caso de los frontales es casi
total como comentaremos posieriormente.

Otro factor que influye en esta hipoplasia es 1a lengua de esios pacien-
tes, generalmente macrogldsica y sobre todo “baja”, incidiendo sobre la mandibula
empujdndola hacia delanie (prognatismo mandibular), con lo que se¢ inhibe el esti-
mulo de la misma sobre el maxilar, Al mismo tiempo, al fratarse de respiradores
orales, no se consigue una neumatizacién correcta del seno maxilar que coincide
con lo anteriormenie expuesto por Naval de hipodesarrollo sinusal.

IV. 8.2.2. MORFOLOGIA Y TAMANO MANDIBULAR

De las siele variables analizadas en ¢l apartado de Resultados, descar-
tamos dos de ellas por ser medidas lineales, Las otras cinco corresponden a dos 4n-
gulos Ar-S-N y dngulo gonfaco y tres cocientes, GoGn / GoAr, SN/ GoGn y longi-
tud maxilar / longitud mandibular.

El dngulo Ar-S-N ya lo utilizamos para medir la base del crdneo.
También determina la posicién anteroposterior de la mandfbula. La media obtenida
es de 132,55° aumenta con la edad y es mds alto en los varones, Diversos autores
como Jarabak o Roth consideran que 1a norma es de 1232 (£29), En el irabajo de
Naval s¢ nos muesiran unas medias de 124,65 en el grupo de deficientes no mon-
gélicos, 125,842 en el grupo control y 127,81° en el grupo de SD.

En el d4ngulo gonfaco obtuvimos una media de 124,81% aumenta con
la edad y cs mds abicrio ¢n log varones. Estd establecido por diversos autores que
la norma debe ser de 130° Costa encuentra una media de 124,05, Martfnez Miflana
118,66. Naval 120,14, En trabajos sobre SD, Naval encuentra 122,78% en SD y
124,912 en deficientes no SD.

El cociente GoGn / GoAr, es decir, la relacién entre longitud y altura
mandibular, presenté una media de 1,604 disminuye con la edad y es mayor en las
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mujeres. Compardndolo
con otros datos, para Costa
es de 1,403, para Martinez
Mifiana de 1,115, para Na-
val de 1,22, En SD Naval
encontrd 1,40 frente a 1,37
en deficientes no SD.

4

De la relacién
base del crdneo (SN) / lon-
gitud mandibular (GoGn) ' ﬁ_’\(
obtuvimos una media de T
0,874 disminuye ligera-
mente con la edad y es
igual para ambos sexos. Si
lo comparamos con olros
datos, para Costa es de

0,939, para Martinez Mi-
flana es de 0,92, para Na-

—— OWN

NO DOWN

val es de 0.925. En SD Fignra 19, Trazados cefaloméiricos en Down y no Down

e ’ donde se ve un menor crecimiento y desarrollo éseo
para Naval s de 0,89 y de- en pacientes afectos del slndrome.
ficientes no SD 0,92.

La relacion longitud maxilar / longitud mandibular refleja una media
de 0,62, aumenta un poco con la edad y es algo mayor en las mujeres. Otros datos
son 0,665 para Costa, 0,659 para Martfnez Mifiana, 0,06 para Naval, Datos de 5D
son 0,588 para Naval mientras que encontrg 0,627 en deficientes no SD.

Los datos del primer 4ngulo (Ar-S-N) reflejan un aumento de su am-
plitud, sobre todo si los comparamos con dalos de normalidad o de otros autores,
Naval también lo encontré aumentado aungue no tanto Como nosoLros. Ante esto
podrfamos pensar que la mandfbula se encuenira en una posicién atrasada pero
consideramos que ocurre todo lo contrario y el aumento se debe al aplanamiento
de la basc del crineo. De esta manera piensa también Naval encontrando avance
postural mandibular a pesar de este dngulo y lo justifica con la mayor amplitud ba-
sicraneal.

‘Los resultados del d4ngulo gonfaco son todos dispares y atendiendo a
otros aulores vemos que cada uno da valores diferentes, Benda (1960) y Spitzer
(1955,1958, 1961) lo dan como m4s obtuso; Little (1964, en Fink 1975) lo da co-
mo normal y Rezk (1964) encuentra un dngulo gonfaco menor. Naval (1983) estu-
dia dos 4ngulos, Ar-Go-Me y el Cm-Go-Gn, no encontrando précticamente dife-
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rencias con otros grupos de comparacién estableciendo la hipétesis de un hiper-
condilismo, Nosotros opinamos que no existen diferencias con el resto de la pobla-
cién y aunque existiesen, carecerfan de importancia clinica,

Con los resultados de los cocientes podemos decir que el tamafio de 1a
mandibula no estd aumentado, La relacién base del crdneo (SN) / longitud mandi-
bular (Go-Gn) presenta valores mds pequefios debido a la disminucién de SN co-
mo pudimos comprobarlo y no a un aumento de Go-Gn, La relacién longitud ma-
xilar / Iongitud mandibular es pricticamente igual o ligeramente inferior lo que in-
dica que hay pequefias variaciones en ambas longitudes, Ya comprobamos que la
longitud maxilar estaba disminuida (ver paladar) lo que indica que el tamafio de Ia
mandfbula no estd aumentado.

En cuante a la proporcién enire la rama horizontal y la rama ascen-
dente, hemos encontrado que aunque no hay diferencia en la relacién de esias es-
tructuras, la rama ascendenle es mds corta, Asf lo encontré también Naval (1983),
Esto significa que crece més en longitud que en altura (patrén de crecimiento hori-
zontal). Spitzer (1955, 1958,1961) encuentra que la rama ascendente es proporcio-
nalmente mds corta. Gosman y Vineland (1951) ven que la allura de 1a rama ascen-
dente estaba comparativamente subdesarrollada, pero la longitud del cuerpo man-
dibular también era inferior a lo normal.

Por todo ello podemos afirmar que la mandibula no se encuentra en
una posicién retrasada, es progndtica como veremos posteriormente y el ta-
mario es normal ¢ incluso estd disminuido. Coinciden con esta opinién Benda
(1960), Spitzer (1955, 1958, 1961), Kisling (1966), Fink (1975), Naval (1983).
Otros autores opinan todo lo contrario (Smith y Berg, 1978).

Para el entendimientio de estas divergencias hay que tener en cuenta
dos faclores, por una parite las modificaciones de la base craneal (aplanamicnio y
acortamiento) y por otra la existencia de una macroglosia que estimula a la mandi-
bula a crecer hacia delante (prognatismo)

IV. 8.2,3. CLASE ESQUELETICA

Hemos utilizade 7 variables, 6 4ngulos y un cociente para determinar
Ia posicion espacial anleroposterior del maxilar, de la mandfbula y enire sf.

El maxilar superior s¢ encuenira en una posicién normal aunque 1os
resultados reflejen cierta tendencia a estar retrasado. Asf lo deducimos si vemos
que tenemos un SNA de 78,727° frente a 1a norma establecida de 8§2° (Steiner).
Costa encontré una media de 80,44°, Martinez Mifiana de 81,46%, Naval 81,182 Si
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lo que utilizamos es la Profundidad maxilar de Rickeits, los resultades no estdn tan
claros. Nosotros obtuvimos una media de 89,195° frente a la norma de 90°, La ex-
plicacién estd en el plano de referencia usado, para Steiner (SNA) es la base del
créneo y para Ricketts es el plano de Frankfurt, Para Alonso (1985), utilizando el
andlisis de Delaire, el maxilar superior presenta una posicién espacial signilicati-
vamente diferente a los sujetos control, Para él 1a posicién mds frecuente es la nor-
moposicién (55%) y a continuacién la anteroposicion (31%). S6lo encuentra un
14% de casos con posicién retrasada. Para nosotros el 43,90% presentan una posi-
cién normal, 29,26% retrognatia maxilar y 26,82% prognatia (Tabla 431),

A pesar de los resultados de SNB (78,141° de media) respecto a la
norma establecida (80° de Steiner), consideramos que la mandfbula se encuentra en
una posicién adelantada absoluta y relativamente, se acenttda con la edad y en 108
varones. Asf 1o refleja la profundidad facial con 88,676° de media [rente a 83,7° de
norma. Para Costa la media (de SNB) es de 77,67° y para Marlfnez Miftana es de
79,579, Naval encontré una media de SNB de 79,84? en SD, 78,85% en deficientes
no SD y 79,052 en un grupo control, Este dltimo habla de un prognatismo mandi-
bular en el SD, pero coincidiendo con nosotros, si utilizamos los dngulos de Stei-
ner, éste no es tan marcado como si utilizamos otro plano de referencia (Ricketts).
Para Alonso (1985) el prognatismo mandibular es lo més frecuente (57%) no en-
contrando ningin caso con retroposicién mandibular. Para nosotros la prognatia
mandibular es la posicién mds frecuente (63,41%) encontrando un 9,75% de re-
trognatia (Tabla 432).

La Clase esquelética de nueslros pacientes es claramente de tipo I1I,
tanto ANB con una media de 0,563° frente a la norma de 2%, como convexidad fa-
cial con 0,468° frente a 3,7° de norma (leniendo en cuenta las modificaciones por
edad) asf lo reflejan, Otros datos comparativos que utilizan ANB, son el de Costa y
Martinez Mifiana de estudiantes no SD con 2,765% y 1,911 respectivamente, Naval
encuentra una media de 0,422 en SD, 2,982 en deficientes no SD y 2,14® en un gru-
po control.,

Como podemos apreciar 1os datos sobre la posicién espacial maxilo-
mandibular no estdn del todo claros. De todas formas no lo consideramos impor-
tante. Unicamente nos sirve para ver que la porcién anterior de maxilar y mandfbu-
1a est4n algo retrasadas pero no es por un desplazamiento posteroanierior sino por-
que el tamafio de ambas estructuras 6seas es menor. Ya demostramos Ia hipoplasia
maxilar y también que el tamafio mandibular no era hiperpldsico.

Sf esta claro, en cambio, que existe una relacién esquelélica de Clase
IT1. Consideramos que el motivo principal de esta relacidn Gsea es la hipoplasia
maxilar aunque también hay que considerar otros factores caracterfsticos de estos
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individuos como son los cambios de la base del crdneo y 1a existencia de una ma-
croglosia que “empuja” hacia delante dando lugar a un prognatismo mandibular,

Por tanto existe un hipodesarrollo general de todas las estructuras dse-
as inherente al propio sindrome genético que es mucho méds manifiesto en el maxi-
lar (hipoplasia del maxilar). Por otra parte, el aplanamiento y acortamiento de la
base del crdneo y la existencia de una lengua grande que estimula la mandibula a
crecer hacia delante dan lugar a un prognatismo mandibular. Todo ello origina que
estos individuos tengan una Clase III, que se acentda con la edad y es mds mani-
fiesta en los varones.

Coinciden con esta teorfa muchos autores. Clift (1922) ya propone un
retraso general en el desarrollo esquelético. Spitzer y Robinson (1955) encuentran
un maxilar y una mandibula subdesarrollados, paralelamente al retraso general de
crecimiento. Spitzer 1o confirmé en estudios posteriores (1958 y 1961). Otros auto-
res hablan de este tamafio disminuido: Gosman y Vineland (1951), Seward y cols.
(1961), Rezk (1964), Shapiro y cols, (1958, 1958 (bis), 1961, 1967), Frostad y
cols. (1971), Fink y cols. 91975), Naval (1983). Al misimo tiempo muchos de ellos
encuentran un prognatismo mandibular; Gosman y Vineland (1951), Cohen y cols.
(1970), Fink y cols. (1975), Naval (1983), Alonso (1984).

Triebsch (1958) ya estableci6 1a idea de la influencia de la base del
crdneo, para él reducida, y que habfa una posicién anormal de 1a lengua entre las
arcadas superior ¢ inferior que permitfa a la mandfbula deslizarse hacia delante,
Otros autores conflirmaron esta lengua grande que actia sobre 1a mandfbula: Gos-
man y Vineland (1958) y Naval (1983} entre otros.

[V. 8.3. CRECIMIENTO FACIAL

Nuestros resultados reflejan cierla tendencia de crecimiento horizon-
tal acentudndose con la edad.

Comparando nuestros datos:

I Eje facial: con una media de 91,49°%, aumenta con la edad de
88,04 en los menores de 13 afios a 94,776° en el grupo de los
mayores y ¢s ligeramente superior en las mujeres (91,558% que
en los hombres (91,4629, Para Rickelis es de 902 442, Martinez
Mifiana obtiene una media de 87,3° £4,4% En ambos ¢asos no se
modifica conla edad y es similar para ambos sexos,

B Allora facial inferior: Ia media es de 45,073%, disminuye con la
edad de 46,435% a 43,776 y es algo mayor en las mujeres
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(45,2929 que en los hombres (44,9839). Para Martinez Mifiana es
de 44,72 £5°, 46° +32 para Ricketts, En ambos casos es similar
para edades y sexo.

Arco mandibular; con una media de 34,251%, aumenta con la edad
de 32,2952 a 36,1149, siendo inferior en las mujeres (32,6259 que
en los hombres (34,924%), Para Martfnez Mifiana es de 32,4°
+5,79, 25° 142 para Ricketts. Mismos valores para hembras y va-
rones, aumenta algo con edad.

Angulo SN-GoGn; la media es de 34,576%, disminuye con la edad
de 36,91¢ a 32,3522 y es mds alio en los hombres (35,224%) que en
las mujeres (33,008%). Para Costa es de 34,529%, 28,7117 para
Martinez Mifiana. Naval encuentra 33,01° en SD, 30,30° en el
grupo control y 33,652 en el grupo de deficientes mentales no SD.

A la vista de
estos resultados, podemos
decir que los pacientes ex-
plorados por nosotros pre-
senian un patrén de creci-
miento similar al resto de la
poblacién con ligerfsima
tendencia hacia un creci-
miento horizontal y al prog-
natismo mandibular, Lo
m4s llamativo es el cambio
en la tendencia de creci-
miento con la edad, asf en
los menores de 13 afios el
patrén de crecimiento es
més vertical, se acentda en
los més pequefios, hacién-
dose mas horizontal con
los anios. Las diferencias en
cuanto al sexo son minimas,
con mayor predominio de
prognatismo mandibular en
los varones.

//ﬁ
A
.,f/”

Fignra 20. Trazado cefaloméirico
qite refleja la evolucion
del crecimiento en el 8D

con lendencia a la horizontalizacion,
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Cuando estudiamos el tipo facial vefamos que el 70,73% era braquifa-
cial frente al 29,26% que era délico. Todos los casos dolicofaciales cran menores
de 13 afos. Por otra parte, los braquifaciales son ¢l 40% de menores de 13 afios y
el 100% de los mayores. Este tipo facial es més frecuente en ambos sexos pero ¢on
mayor incidencia en los varones (Tabla 430).

Consideramos que estos nifios presentan una forma cualitativa de cre-
cimiento similar al resto de la poblacién pero cuantitativamente menor (hipodesa-
rrollo general de todas las estructuras 6seas inherente al propio sindrome genético).
Esto ocurre hasta que intervienen otros faclores, ya conocidos, como son los cam-
bios en la base del crdneco y 1a macroglosia. Ellos actdan directamente sobre las es-
tructuras méxilo faciales pero sobre todo sobre la mandfbula, modificando el pa-
trén de crecimiento hacia horizontal y provocando un prognatismo mandibular. De
esta manera se explican los cambios que ocurren con la edad.

Gosman y Vineland (1951), Cohen y cols. (1970}, Fink y cols.
(1975), Naval (1983) y Alonso (1984) coinciden con lo anteriormentc expuesto y
el mayor desarrollo con la edad de un prognatismo mandibular,

Esto se contradice con 1a presencia mordex apertus (mordida abierta)
en una cantidad importante de nuestros pacientes. Como luego veremos el valor
medio de la sobremordida es de -2,627 mm, También veremos que ésta disminuye
su incidencia con la edad (de -4,01 mm en el grupo de los menores a -1,31 mm ¢n
el grupo de los mayores). En hombres y mujeres hay muy pocas diferencias. Naval
(1983) también encuentra un porcentaje alto de mordida abierta circunstancia
opuesta al prognatisio evolutivo con la edad que ve en sus pacientes. Concluye
diciendo que existe un polimorfismo caracterfslico en el SD,

IV. 8.4, RELACIONES DENTARIAS

A la vista de los resultados deducimos que los pacientes explorados
por nosotros presentan predominantemente una Clase III aumentando su incidencia
con la edad. En el apartado que hace referencia al estudio de los modelos podemos
ver con més detalle los resultados (Tabla 537). Coincidimos con los estudios de
Kisling (1966), Shapiro (1967, 1970), Cohen (1970, 1975), Jensen (1973) y Naval
(1983) que ven a cste tipo de relacién dentaria como 1a més frecuente en el SD.

Para nosotros la posicién del incisivo superior apenas sufre varia-
ciones presentando una ligera vestibuloversion, Naval (1983) no encuentra dife-
rencias ni de posicién ni de angulacidn entre sus pacientes con SD, el grupo de de-
ficientes y el grupo control, S{ hay mayor coincidencia con los resuliados de Alon-
so (1984). El encuentra una mayor tendencia a la vestibuloversién en los mongdli-
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cos que disminuye con la edad. Para nosotros en cambio, la vestibuloversion se
acentda con la edad coincidiendo con el estudio de Saenz de La Calzada y Firu
(1969, en Alonso, 1984), sobre el erdneo del mongdlico, donde dicen que hay una
protrusién alveolodentaria compensadora al retrognatismo superior, que como vi-
mos aumenta proporcionalmente con la edad. Alonso (1984) también encuentra
una mayor incidencia de anteroposicién en el SD frente al grupo control, siendo
especialmente clevada entre los varones.

El incisivo inferior se encuentra protruido aunque se va retrasando
con la edad. Tiene una ligera inclinacién hacia vestibular. Si la inclinacién la medi-
mos respecto a Go-Gn nos da valores de normalidad. Para Naval (1983) ademds de
estar més adelantado, estd mds inclinado hacia vestibular en los trisémicos. Para €l
también se¢ retrasa algo con la edad aunque mantiene o aumenta la inclinacidn.
Alonso (1984) encuenira cierta inclinacion hacia vestibular aunque no lo considera
significativo y mayor frecuencia de anteroposicién o desplazamiento anterior,

Consideramos que es la mandfbula, por la accién de la macroglosia, 1a
que “arrastra” a los dienies y no estos 1os que se inclinan o adelantan. La prueba es-
t4 en que el incisivo inferior no estd inclinado respecto al plano mandibular (dngulo
medio de 90,9299 frente a 90° de norma). En el apartade que estudiamos la lengua
vimos todas estas influencias, asf como la importancia de instaurar medidas terape-
fiticas como es una glosectomfa parcial de forma precoz. Naval (1983) congidera
que existen movimientos de versién y prognatismo posicional o funcional més que
una duténtica hiperplasia 6sca mandibular, y 1o achaca también principalmente a la
macroglosia. Para Alonso (1984) la ligera version y gresion vestibular se deben al
mayor grado de prognatismo mandibular que se observa en los trisémicos.

Por otra parte hemos visto que cxiste un predominio de Clase III en
estos individuos. Esta circunstancia de clase III (prognatismo mandibular) con ver-
sién vestibular habla en favor de que es de tipo funcional ya que en las hiperplasias
mandibulares ocurre una linguoversién incisal en un intento de compensar ese ex-
cesivo desarrollo mandibular,

La literatura cefalométrica avala este dato diciendo que simplemente el
contorno sinfisario en el SD es de forma distinta al grupo control (Kanar, 1971 en
Naval, 1983). Fink y cols. (1975) encuentran que a pesar de que la mandfbula sea ab-
soluta y relativamente menor que en sus controles existe un prognatismo que lo in-
ferpretan como funcional, cambio en la forma sinfisaria o defecto centrofacial. Ro-
che y cols, (1972) no encuentran variacién alguna en la posicién dentaria maxilar.

El resalte es negativo, lo que indica que los incisivos inferiores oclu-
yen por delante de los superiores. Esto es 16gico al ver los resultados de oclusién
dentaria con gran predominio de tipo III (prognatismo mandibular),
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Por oira parte, son pacientes con mordida abierta, Esto se deduce de
los resultados de la sobremordida con una media de -2,627 mm. Disminuye con la
edad. En el grupo de los menores es de -4,01 mm y en los mayores de -1,31 mm.
En hombres y mujeres hay muy pocas diferencias, -2,71 mm y -2,425 mm respec-
tivamente. Si lo comparamos con otros datos vemos que hay coincidencia. Asf Na-
val (1983) encuenira un 24,24% en SD frente a un 11,11% del grupo de deficientes
no SD. Para Kisling es mucho mayor todavia (54 %) siendo para Cohen un 24%,

Esta caracterfstica se contradice con los resultados de posicién mandi-
bular y patrén de crecimiento. En nuestros casos disminuye el mordex apertus con
la edad, lo cual coincide con el progresivo prognatismo y horizontalizacidn del
crecimiento (accion de la macroglosia). Este mordex apertus estd en relacion con
la presencia de una apertura bucal en reposo (64,51%) y dircctamente relacionado
con la macroglosia. Naval (1983) coincide con nuestros resultados y las variacio-
nes en edad.

Los datos del dangulo interincisivo reflejan normalidad, con una me-
dia de 130,378%. Estd m4s cerrado en el grupo de los menores de 13 afios (129,039
que en el de los mayores (131,662°), Es mayor en los hombres (131,407%) que en
las mujeres (127,892®%), Se considera como norma un dngulo de 1309 En los estu-
dios de Costa y Mart{nez Mifiana también se obtienen medias de 130° Para Naval
(1983) es significalivamente menor en 1os mongdlicos (126,93%) que en los olros
grupos (130,559 en el grupo control y 132,56° en deficientes no SD), En nuestra ca-
sufstica consideramos estos datos como los esperados ya que apenas hemos encon-
trado movimientos (version y/o gresién) de los incisivos superiores e inferiores.

IV. 8.5, SENOS FRONTALES

Uno de los datos radiograficos caracteristicos del SD es la ausencia
de senos frontales. En nuestra casuistica hemos encontrado esta falta en 7 casos
(17,07%}, 6 hombres (20,68%) y 1 mujer (8,33%). Podemos por tanto afirmar, que la
mayor parte de nuestros pacientes afectos de SD (86,93%) no tienen senos frontales.

Otros autores han encontrado esta agenesia: Welin y cols (1952) en-
cuentra su ausencia en un 93%, Spitzer y cols (1955,1958) en un 83%, Frostad y
cols (1971) en un 90%, Gorlin y Goldman (1973) en un 90%, Naval (1983) en el
84,84%,

Esta ausencia es quizds m4s notoria ¢n los menores de 13 afios por el
refraso general del desarrollo de los trisémicos y porque la edad de aparicion del
seno frontal es alrededor de los 6 afios, Naval coincide con esta caraclerfstica.
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En la poblacién normal segin Welin y cols. (1952), esta ausencia s6lo
aparece en un 4-5% de los individuos, No es probable que la prevalencia de un se-
no frontal ausente en los mongdlicos sea debida a implicaciones del azar, El estu-
dio detallado no deja dudas de que esta anomalia implica una detencién del desa-
rrollo craneal. Por lo tanto, un seno frontal ausente debe ser considerado como un
signo radiolégico de este sindrome.

Paralela a esta cuestién del seno frontal existe también un hipodesa-
rrollo del del seno maxilar, aunque no lo hemos podido cuantificar debido a la pro-
yeccién de la téenica radiogrdfica, También suele coincidir una permanencia de su-
turas y fontanelas abiertas (Spitzer y cols, 1958; Seward y cols, 19613 Scully,
1976; Smith y Berg, 1978; Naval, 1983), Nosotros no lo hemos recogido,

IV, 8.6, MORFOLOGIA DEL PERFIL BLANDO

Debido a las caracterfsticas de las estructuras duras (crdneo-méxilo-
dentarias), de la oclusidn, y de los tejicdos blandos (macroglosia, hipotonfa muscu-
lar), et perfil de estos pacientes con SD es protrusivo, Asf nos lo hemos encontrado
en el 97,56% de nuestros casos, s6lo en un caso (2,43%) se podfa considerar como
normal. Aparece protrusion bilabial, a veces severa, sobre todo del labio inferior
(la referencia ¢s el plano estético
de Ricketts). No existen dileren-
cias entre scxos y edades.

Las causas de este
perfil hay que buscarlas, en primer
lugar, en las bases 0seas, el prog-
natismo mandibular predispone a
que sea el Iabio inferior el mas
prominente, ¢l hecho de encon-
trarmos con una hipoplasia del ma-
xilar y de huesos nasales (esto Gl-
timo no cuantilicado en esle eslu-
dio) con un apéndice nasal hipo-
desarrollado contribuye en este re-
salte labial, Por otra parte ¢l tipo
de relacién dentaria y ésea con
una Clase III también incide en

a ca fstica, Y por dltimo, . . .
esta ”racteust A por wltimo Figura 21. Diferencia enire los perfiles blandos
los tejidos blandos con una ma- de Down y no Down,

NO DOWN DOWN
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croglosia que “empuja hacia afuera” produciendo una apertura bucal de reposo,
una hipotonfa muscular que da lugar a una incompetencia labial con eversién y
queilitis de repeticién con fisuracién e irritacién continuada de los labios. Todo
ello da lugar a que el perfil blando de nuestros pacientes sea protrusivo,

Otros autores asf lo han encontrado: Gosman y Vineland (1951), Co-
hen y cols, (1970), Fink y cols. (1975), Naval (1983), Alonso {(1984).

Como resumen de todas estas variables podemos decir que nuestros
pacientes presentan:

Angulo de la base del crineo mis abierto

Disminucién del tamaiio del crineo, sobre todo a expensas de
la porcion anterior (craneofacialo fosa craneal anterior)

Hipoplasia del maxilar

Posicién normal (dntero-posterior) del maxitar superior
Tamafio mandibular de dimensiones normales ¢ disminuido
Prognatismo mandibular

Clase esquelética tipo IIT

Biotipo braquifacial: patrén horizontal

Relacién dentaria de Clase III

Posicion del incisive superior normal

Protrusién del incisivo inferior

Resalte negativo

Mordida abierta

No tienen senos frontales

Los labios se encuentran protruoidos sobre todo el inferior

Si estudiamos estas caracterfsticas por 88xos:
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[Los varones ticnen ligeramente més abierta la base craneal
En las mujeres la porcién crancofacial es relativamente mayor

La hipoplasia del maxilar tiene valores muy similares para ambos
$EX08

El maxilar estando en una posicién normal, es m4s retrogndtico
en los varones
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La mandfbula tiene un tamafio normal-pequeiic pero es mayor
proporcionalmente en las mujeres

E1 prognatismo mandibular estd menos marcado en ¢l hombre
No hay diferencias en cuanto a la Clase esquelética

El patrén de crecimiento horizontal estd méds marcado en los va-
rones

El predominio de Clase IIT molar es mds alto en las mujeres (58,33%)
que en los hombres (51,72%)

L.a posicién de normalidad del incisivo superior es mas frecuente
en las mujeres 75%; en los hombres ¢l 44,82%

La protrusién del incisivo inferior tienen mayor incidencia entre
las mujeres (75%) que entre los hombres (51,78%)

El resalte es m4s negativo en los hombres
La mordida abierta ¢s de mayor intensidad en los varones

La presencia del seno [tontal es mayor en los hombres (20,68%)
que en las mujeres (8,33%)

El labio inferior est4 ligeramente més protruido en las mujeres

Si estas caraclerislicas las estudiamos gegiin la diferencia de edad:

En los mayores de 13 afios estd algo mds abierta la base del crdneo

El aumento de la seccién crancofacial disminuye proporcional-
mente un poco con la edad

La hipoplasia maxilar se acentia con la edad, el crecimiento es
menor que en el resto de la poblacién

Dentro de la normalidad de la posicién del maxilar superior, en
los menores de 13 afios ésta es mdés retrogndtica y en 10§ mayores
mds progndtica

La diferencia de tamafio mandibular no se modifica con la edad
La prognatia mandibular aumenta con la edad

La Clase III esquelética es mds frecuente en los mayores de 13
anog

Con la edad todos los pacientes adoptan un patrén de crecimiento
horizontal
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B La Clase IIT dentaria se acentda con la edad, en los mayores de 13
afios 71,42%, en los menores 35%

B Lanomoposicién del incisivo superior tiene algo més de inciden-
cia en los mayores (57,14%) que en los menores (50%)

Con 1a edad, la protrusién del incisivo inferior estd menos marcada
El resalte negativo aumenta con los afios
La mordida abierta disminuye con la edad

La agenesia del seno frontal es mds notoria en 10s menores

Ne hay diferencias significativas en cuanto a la posicién del Iabio
inlerior

Como comentario final a toda esla patologfa expuesta, vemos que son
nifios con gran cantidad de problemas estomatolégicos y por tanto también con
gran cantidad de soluciones terapetilicas, sobre todo, desde el punto de vista de la
prevencion, En nuestras manos estd, como estomat6élogos que somos, que se lleven
a cabo. Recibdmoslos en nuestras consultas y atenddmoslos mejorando en 1o posi-
ble su calidad de vida. Merecen un esfuerzo.
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B 1.- Consideramos ia macroglosia como un hecho clfnico funda-
mental por su frecuencia (73,17 %) y por la influencia que tiene
en ¢l desarrollo y crecimiento méxilofacial.

1 2,- E paladar ojival es la caracterfstica clfnica mds frecuente con
un 78,04 %, Es la expresion de un paladar tridimensionalmente
més pequefio y produce una grave implicacién en el desarrollo y
morfologfa facial. Ademds conlleva un hipodesarrollo sinusal. El
86,93 % de nuestros pacientes no tienen seno frontal.

s-La exploracion dentaria es bésica por la abundancia de patolo-
gfa, Hemos encontrado disminucién del ndmero de dientes, au-
mentadas las agenesias, alicrada (retrasada) la erupcion y menor
incidencia de caries, todo ello tanto en dientes decfduos como
permanentes, El indice C.A.O. es de 3,86, También aparecen alte-
raciones de la posicién de los dientes, del tamafio, estructurales,
taurodontismo, bruxismo y como consecuencia es frecuente en-
contramos patologfa de ATM.

B 4.- Los datos de placa bacteriana, gingivitis, bolsas periodontales
y movilidad dentaria dan como resultado una lesion periodontal
intensa y precoz. La hemos catalogado como una forma de perio-
dontitis asociada a enfermedad sistemdtica de comienzo temprano
y es mucho m4s manifiesta en Ia zona anterior inferior.

N5- l.a citologfa oral presenta ligeros cambios respecto a los datos
de “normalidad”. Bxiste una alteracién en la maduracion de las
mucosas orales con paraqueratinizacién. El dato mds significativo
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es que nos hemos enconirado campos con gran cantidad de poli-
morfonucleares y de gérmenes.

6.- E1 estudio oclusal refleja que 1a relacién molar més frecuente
es la de Clase III (64,70 %). A continuacion y por orden, Clase |
(17,64 %), Clase II divisién 12 (11,76 %) y Clase II divisién 2°
(5,88 %).

7o Dentro del estudio cefalométrico uno de 108 rasgos més im-
portantes lo constituyen los cambios de la base del craneo. El 4n-
gulo de la misma se encuentra mas abierto, Existe un acortamien-
to de todo el crdneo pero es en la parte anterior basicraneal donde
es mds manifiesto,

8.- Et maxilar de nuestros pacientes es hipoplésico. La mandibula
también cs mds pequefia. La relacién de las bases Gseas es de tipo
III con prognatisnio mandibular acentuéndose con Ia edad. El pa-
irén de crecimiento tiene una tendencia a horizontalizarse con un
biotipo braquifacial.

9.- Aparecen pocos cambios cefalométricos en los dientes y son
secundarios a los cambios 6scos. Quizés la protrusién del incisivo
inferior sea lo mds manifiesto, Sf aparece un resalte negativo y
paradéjicamente mordida abierta.

10- E1 perfil blando es protrusivo en el 97,56 % de los casos co-
mo consecuencia de 1a hipotonicidad e incompetencia labial,
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