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L._JUSTIFICACION

£ Porgué entonces discutir el problema sobre ia base de opiniones
cuando puede discutirse sobre la base de hechos?
J. EISENCK




I. JUSTIFICACION

El clinico debe identificar las caracteristicas funcionales del sistema estoma-
tognatico para poder llegar a un conocimiento adecuado de los problemas de los
pacientes.

Los musculos se insertan directamente en la mandibula, y en algunos casos,
indirectamente; sus fuerzas contractiles y patrones de actividad pueden modificar
las relaciones estructurales y de crecimiento de la mandibula con el maxilar.

Posiblemente exista una correlacion entre el comportamiento neuromuscular
funcional y un cierto patrén craneofacial. El conocimiento de este hecho podria
aportar una gran luz para el descubrimiento e imbricaciéon de los factores etiolégi-
cos que intervienen en la génesis de las dismorfosis, asi como para la realizacién
de un correcto diagnéstico, plan de tratamiento, y como no, un favorable pronésti-
co, eliminando los factores de riesgo de futuras recidivas.

Sin embargo no es facil evaluar cuantitativamente todo aquello que es funcio-
nal. Ello se debe a la dificultad que entrafia determinar y definir [o que seria una
funcion normal, imprescindible para poder llegar a establecer una comparacién ob-
jetivamente valorable. El obstaculo mas grande encontrado ha sido la falta de ins-
trumentos de medicidén de alta tecnologia.

Muchas preguntas basicas acerca de la funcién y disfuncién mandibular, es-
pecialmente el efecto de la oclusidn sobre la neuromusculatura y viceversa, no tie-
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nen, hasta el momento, una respuesta clara. Actualmente una de las formas mas
fiables para este objeto es la electromiografia, pues permite estudiar cuantitativa-
mente la actividad muscular en unas condiciones fisiolégicas normales, tanto en re-
poso como en actividad, sea ésta masticacion o deglucién.

En combinacién con los procedimientos electromiograficos, la llegada de la
tecnologia de rastreo mandibular con posibilidad de uso en el ambite clinico, ofrece
al ortodoncista la posibilidad de analizar simultaneamente la actividad que estan
desarrollando los musculos masticatorios asi como la posicidén espacial tridimensio-
nal y movimientos que ejecuta la mandibula durante las funciones fisiolégicas del
individuo.

No se sabe exactamente como influye la mordida cruzada posterior lingual
unilateral sobre la actividad de los musculos masticatorios y sobre las distintas fun-
ciones orales. Esto se debe a que las caracteristicas neuro-musculares asociadas
a las anomalias transversales han sido escasamente estudiadas, a pesar de su fre-
cuencia y trascendencia; los estudios electromiograficos existentes hasta el mo-
mento que abordan esta problematica son pocos, antiguos y de conclusiones con-
fusas; en cuanto al andlisis kinesiografico del reposo c¢linico, deglucién o mastica-
cién en pacientes con esta maloclusion, lo que se conoce no son sino datos parcia-
les procedentes de [a investigacion de otras maloclusiones, pues no hay estudios
centrados en dismorfosis transversales.

A pesar de la falta de datos objetivos sobre el sistema neuromuscular en suje-
tos con mordida cruzada posterior lingual unilateral, en el clinico persiste la idea de
que es una maloclusién que requiere de un tratamiento ortodéncico muy precoz,
para evitar repercusiones graves, como un crecimiento anormal de la mandibula,
cambios dentarios que pueden contribuir a una consiguiente asimetria y posible-
mente a patrones funcionales nocivos.

Incluso en un elevado porcentaje de los casos tratados precozmente aparece
la sombra de la recidiva, siendo frecuente ver como denticiones temporales corre-
gidas dan paso a denticiones permanentes en las que reaparece el problema de la
mordida cruzada; y mas aun, tras haber obtenido oclusiones correctas en denticion
permanente, el clinico observa que las mordidas cruzadas vuelven a aparecer en
muchos de los pacientes, sin saber porqué, ni qué hacer para evitarlo.
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El conocimiento de las caracteristicas neuromusculares de nuestra poblacién
constituye un eslabén basico para una adecuada planificacién asistencial y accion
terapedtica, por lo que el analisis de las mismas se configura como una de las prio-
ridades bdasicas de nuestra actividad investigadora.

Se pone asi de manifiesto la necesidad de comenzar a utilizar el amplio arse-
nal diagnostico disponible en estos momentos en pos de clarificar y conocer la di-
mension neuromuscular de las dismorfosis transversales.

Por todo lo anterior hemos considerado de sumo interés iniciar una linea de
investigacién en el ambito neuromuscular, centrada en la mordida cruzada posterior
unilateral, con la finalidad de obtener datos objetivos que nos permitan confirmar o
desechar las informaciones acumuladas intuitiva 0 empiricamente hasta el momen-
to, maxime teniendo en cuenta la exigliidad de publicaciones sobre ‘el tema, espe-
ciaimente en nuestro ambito geografico.



En todas /as cosas es presise comenzar.
“El comienzo es més que la mitad del todo™.

D. SERTILLANGES



I1.1. MORDIDA CRUZADA POSTERIOR LINGUAL

I1.1.1. CONCEPTO Y CLASIFICACION

La mordida cruzada posterior lingual es una aiteracién de la oclusion en el
ptano transversal. Fue descrita por BJORK ¥ coLs. en el afic 1964 como la situacién
en que las cuspides bucales de [os dientes superiores ocluian por lingual de las
cuspides bucales de los dientes antagonistas inferiores. Puede presentarse de for-
ma aislada o asociada a dismorfosis sagitales y/o verticales; por lo tanto, puede
aparecer con una relacién dental y/o esquelética de clase |, Il 6 lll y a su vez puede
ir o no acompafnada de mordida abierta o sobremordida.

La mordida cruzada puede afectar a ambas hemiarcadas, dando iugar a una
mordida cruzada posterior bilateral, 2 una sola hemiarcada, produciendo una mor-
dida cruzada posterior unilateral, derecha o izquierda, o bien a un diente aislado.

Movyers (1966) estableci¢ una clasificacion de las mordidas cruzadas posterio-
res que se sigue aplicando en la actualidad. El distinguié los siguientes tipos: es-
queléticas, dentarias, funcionales o una mezcla de ellas:



INTRODUCCION

Mordida Cruzada Posterior Esquelética. Es el resultado de una discrepan-
cia en las dimensiones transversales de los maxilares, con un maxilar superior es-
trecho, una mandibula ancha, o una mezcla de ambas, pudiendo resultar una mor-
dida cruzada uni o bilateral. También puede ocurrir como consecuencia de una
asimetria en la forma mandibular con laterognacia. Las laterognacias mandibulares
implican una desviacion permanente de la mandibula, cuya morfologia puede estar
alterada a nivel de cdndilo, rama o cuerpo.

Mordida Cruzada Posterior Dentaria. Afecta a uno o varios dientes o a los
procesos alveolares, pudiendo diferenciar endoalveolia superior simétrica, endoal-
veolia superior asimétrica, exoalveolia inferior simétrica o exoalveolia inferior asimé-
trica. Constituye el tipo mas frecuente de mordidas cruzadas. Su caracteristica de-
finitoria es que el hueso basal no esta afectado. Generalmente se observa una in-
clinacién dentaria anémala de los dientes superiores hacia palatino o de los inferio-
res hacia vestibular.

Mordida Cruzada Posterior Funcional. Consiste en una desviacién mandi-
bular hacia la derecha o izquierda en el momento de la oclusién, dando lugar a una
posicién inadecuada de la mandibula pero mas confortable para el individuo; la
mandibula se desvia hacia uno de los lados para obtener un buen engranaje oclu-
sal. Clinicamente, si es muy marcada, ocasiona sensacion de cara torcida o asimé-
trica por la desviacién del mentén.

Centrandonos en la poblacidn de clase | esquelética con mordida cruzada
posterior, podemos observar una serie de caracteristicas desde el punto de vista
cefalométrico: En sentido sagital, muestran una cierta tendencia hacia la clase I
6seo-dentaria, una posicién mas distal del molar superior, mayor Iingudversién y
retrusion de los incisivos superiores y moderada protrusion de los incisivos inferio-
res. En sentido vertical se aprecia una tendencia délicofacial (GARcIA ¥ TRAVESI,
1993).

En el plano transversal se asocian frecuentemente a mayores DESVIACIONES de
la linea media dentaria inferior, como consecuencia de la desviacion mandibular
funcional, pues la mayoria de los problemas son unilaterales (KUROL Y BERGLUND,
1992; LINDNER Y MODEER, 1989; MOLLER Y TROELSTRUP, 1975).
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Dentariamente se ha constatade una mayor distancia bimolar inferior en estos
casos, probablemente debido a la propia accién funcional que ejerce la mordida
cruzada posterior (GARCIA Y TRAVESI, 1993; TEJERO Y COLS., 1991).

1.1.2.EPIDEMIOLOGIA

En poblacién general la frecuencia de fa mordida cruzada posterior varia en-
tre un 1% (Kerosuo, 1990) y un 23,3% (KUuROL Y BERGLUND, 1992} dependiendo de la
edad y de la étnia estudiada. Estos porcentajes aumentan notablemente cuando se
considera poblacién ortoddncica, hasta alcanzar valores oscilantes entre el 24,7%
(CANUT Y VILA, 1975) ¥ el 48,1% (BRAVO Y cOLS., 1987).

La prevalencia en denticién temporal es muy similar a la que se observa en
denticién mixta y permanente (EGERMARK-ERIKSSON, 1982; HEIKINHEIMO, 1978; IN-
GERVALL, 1974; THILANDER Y MYRBERG, 1973; DAY Y FOSTER, 1971; HELM, 1968; TELLE, 1951)
salvo para ciertos autores que consideran que la frecuencia de presentacién de la
mordida cruzada es menor en denticidn permanente por existir una autocorreccion
de la maloclusién con el tiempo (LARSSON, 1983).

La mayoria de los autores consideran que es mas frecuente la forma unilate-
ral, generalmente acompariada de desviacién mandibular funcional (THILANDER Y
COLS., 1984; BARBER, 1982; KISLING, 1981; RavN, 1980; FOSTER, 1969),

Los autores coinciden en que es mas frecuente que la mordida cruzada pos-
terior lingual afecte a un solo diente que a todo un sector (DE HARO Y TRAVESI, 1994;
AL-EMRAM Y COLS., 1990; CAROL-MURILLO Y ALVAREZ, 1987).

En cuanto a la distribucién por sexos, algunos autores han sefalado una ma-
. yor frecuencia de mordidas cruzadas en las mujeres que en los hombres (KERUSUO,
1990; Hewm, 1970).
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i1.1.2.1. Estudios sobre poblacion no espaiiola

Uno de los primeros estudios que aporta datos epidemiologicos referentes a
la mordida cruzada posterior es el realizado por IveEr ¥ DEsal en 1963, revelando una
prevalencia de mordidas cruzadas posteriores del 9% en hembras indias con una
oclusién de clase §.

En el ano 1966 RoLuUNG llevd a cabo un estudio sobre una poblacién escolar
danesa compuesta por 1309 nifios entre los 6 y 17 afios de edad; encontrd que la
mordida cruzada posterior afectaba entre un 10% y un 25% de la poblacién.

Poco después, en 1968, otro autor danés, HeEwm, realizd un estudio sobre la
frecuencia de presentacién de maloclusiones en chicos daneses con denticién
permanente completa, mesial al primer molar. La edad de la muestra estaba com-
prendida entre los 9 y 18 afos. Los datos aportados en este estudio indican que, en
el sentido transversal, las chicas registraban mordidas cruzadas posteriores en una
proporcion significativamente mayor que los chicos (14,1% frente al 9,4%).

En 1969 KuTiN ¥ HAWES, en un estudio sobre 515 nifios de 3 a 9 afios, obser-
varon que {a prevalencia de la mordida cruzada posterior en denticién temporal y
mixta era de 1:13, es decir del 7,7%, sin diferencias apreciables entre sexos.

Este mismo autor, HELM (1970), amplié sus estudios a poblaciones de menor
edad, incluyendo nifios en denticién temporal y mixta, comparandolos con los datos
ya obtenidos sobre poblacién en denticion permanente. De los resultados obtenidos
concluyd que en las tres denticiones la mordida cruzada se hallaba aproximada-
mente entre el 10% y el 17% de la poblacién, resaltando un gran predominio de la
unilateral sobre la bilateral.

En 1971 DAy y FosTeR investigaron la prevalencia de la mordida cruzada molar -
de una muestra de 965 nifos escolares de Shropshire, entre 11 y 12 afios de edad.
Tras la exploracién clinica los resuitados arrojaron un porcentaje del 12,6% de la
poblacion afectada por esta anomalia oclusal; dicha cifra fue sensiblemente menor
a la obtenida en otro grupo compuesto por 2752 nifios procedentes de clinicas or-
todéncicas, donde la afectacién correspondia al 16% de los casos.
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Durante la década de los afios 70 se efectuaron una serie de estudios sobre
la prevalencia de la mordida cruzada posterior, centrados en la denticion temporal;
autores como KISLING Y KREBS (1976), RASMUSSEN Y HELM (1975), INFANTE (1975), coinci-
dieron en que la frecuencia de presentacién de esta anomalia oscilaba entre el
10% y el 17%. Valores inferiores obtuvo LARSSON (1975) en un estudio sobre nifios
de 4 afios de edad libres de habitos de succidn, en donde la mordida cruzada pos-
terior afecté tan solo al 3% de los casos. Todos los autores sefalaron que raramen-
te se produce una resolucién espontanea.

En 1982 GARDINER realizé un estudio sobre 479 nifios libaneses de ambos se-
xos entre 10 y 12 afios de edad. Solamente encontraron un 0,4% de pacientes con
mordida cruzada posterior unilateral y ninguna bilateral. ‘

En 1986 OTero analizé las condiciones morfo-funcionales de las arcadas
dentarias de un grupo de 894 mestizos peruanos entre 18 y 20 afos de edad. A ni-
vel oclusal Unicamente hallé un 2,3% de mordidas cruzadas posteriores en este
grupo.

También en 1986 Muriz llevé a cabo un importante estudio epidemioldgico
sobre 1554 escolares argentinos de edades comprendidas entre los 12 y los 13
anos, analizando las caracteristicas maloclusivas y las necesidades de tratamiento
ortodoncico; dividié la poblacion en dos grupos segun la raza, caucasica o amerin-
dia, a la que pertenecian. En los nifios caucasicos la mordida cruzada se presentd
en el [ado derecho en el 3,8% de los casos y en el izquierdo en el 3,1%, siendo el
grado de afectacién del primer molar derecho del 2,4%, premolar y canino derecho
del 1,4%, primer molar izquierdo del 2,1% y premolar y canino izquierdo del 1,0%;
mientras que en los indios americanos la mordida cruzada aparecid en el lado de-
recho en el 3,2% de la poblacion y en el lado izquierdo en e! 1,8%, afectando al
primer molar derecho en el 2,2%, premolar y canino derecho en el 1,0%, primer
molar izquierdo en el 1,5% y premolar y canino izquierdo en el 0,3%. El autor con-
cluyé que la mordida cruzada fue més frecuente en los caucasicos que en los ame-
rindios, pero muy baja en ambos grupos.

En el afio 1988 se publican los resultados de un estudio efectuado por

RoMETTE en Francia durante los afios 1983-1986 que incluyd a 1000 nifios, el 91%
de los cuales eran europeos, entre 11 y 13 afios de edad (50% varones y 50%

10



INTRODUCCION

hembras); el 12% estaba en tratamiento ortodéncico. Encontré un 13,4% de indivi-
duos con mordida cruzada posterior, sin embargo no especifica si era unilateral o
bilateral.

En el mismo afic KEROSUO Y coLs. (1988) estudiaron las caracteristicas oclusi-
vas en un grupo de 642 individuos tanzanos de edades comprendidas entre los 11
y 18 afios. Con respecto a la mordida cruzada posterior, la frecuencia de presenta-
cién fue del 6% hasta los 15 afios de edad, mientras que en el grupo de 16-18 afios
no se hallé ningun caso. Entre las conclusiones destacan esta tendencia a dismi-
nuir la mordida cruzada posterior con la edad, resultado similar al recogido por
RICHARDSON Y ANA en una muestra de nifios nigerianos en el afio 1973.

Unos afios mas tarde, en 1990, Kerosuo ofrecié datos epidemiolégicos sobre
mordida cruzada posterior en denticion decidua y mixta temprana en poblacion fin-
landesa y tanzana. La poblacion finfandesa estaba compuesta por 575 nifios entre
tres y siete afios pertenecientes a la raza caucdsica; la poblacion tanzana la com-
ponian 580 nifios entre 3 y 8 afios de edad de los cuales el 83% eran africanos de
raza negra, el 10% asiaticos y el 7% arabes. En los finlandeses la frecuencia de
mordida cruzada posterior era del 13% en denticion temporal y del 15% en denti-
cion mixta. En la poblacion de Tanzania la mordida cruzada posterior era un hallaz-
go poco comun, sin llegar apenas al 1% en ninguno de los tres grupos. La diferen-
cia entre tanzanos y finlandeses fue significativa. La mordida cruzada fue ligera-
mente mas frecuente en nifias que en nifios en todos los grupos étnicos.

En nifios escandinavos de origen caucasico la mordida cruzada posterior es
una de las maloclusiones mas prevalentes en denticién primaria, oscilando entre el
8% y el 22%, segln han coincidido una serie de autores como EGERMARK-ERIKSSON ¥
coLS. (1990}, HANNUKSELA Y COLS. (1988) Y HEIKINHEIMO Y SALM: (1987).

AL-EMRAN Y coLs. estudiaron en 1990 una poblacion de Arabia Saudita com-
puesta por 500 varones entre 13,5 y 14,5 afios, para establecer las necesidades de
tratamiento ortodéncico. Los resultados sefalaron un 7,2% de los sujetos con mor-
didas cruzadas laterales (aunque no especifican los criterios diagnosticos) siendo
mas frecuente en el lado derecho que en el izquierdo. La caracteristica mas fre-
cuente fue la mordida cruzada de un solo diente frente a un sector lateral completo.
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Uno de los estudios mas recientes sobre epidemiologia de la mordida cruza-
da posterior fue el realizado por KuroL Y BERGLUND en 1992. Exploraron a 224 nifios
de edades entre los tres y cinco afios, hallando un 23,3% de nifios con mordida
cruzada posterior, en todos los casos unilateral, de los cuales el 5,7% presentaban
una oclusién borde-borde lateral. Encontraron un alto porcentaje de desviacién
funcicnal mandibular (80%) siendo mas comun en el lado derecho (55%) que en el
izquierdo (28%).

i11.1.2.2. Estudios sobre poblacion espafiola

No son muy abundantes los estudios epidemiolégicos sobre caracteristicas
maloclusivas en poblacion espariola y, en cualquier caso, los existentes no se cen-
tran en las mordidas cruzadas posteriores si no que son uno mas de los parame-
tros registrados. Un estudio pionero en este sentido fue el llevado a cabo en 1975
por CANUT Y VILA, quienes analizaron {a distribucion de maloclusiones en pacientes
ortodéncicos esparioles sobre los modelos de 440 individuos de ambos sexos. La
mordida cruzada posterior de esta muestra afecté al 23,6% de la muestra en denti-
cion mixta y al 24,7% en denticién permanente. De un modo desglosado, la preva-
lencia fue de 6,2% para un solo diente, 4,3% para dos dientes y del 14,2% para va-
rios dientes.

El siguiente estudio fue realizado en 1987 por CAROL-MURILLO Y ALVAREZ, quie-
nes exploraron una poblacion escolar de Barcelona compuesta por 984 chicos
(57% chicas y 43% chicos) de edades comprendidas entre los 11 y 16 afos, para
determinar la prevalencia y distribucion de maloclusiones. Los resultados indicaron
una frecuencia del 11,6% en el lado derecho y 11,8% en el lade izquierdo, afectan-
do en el 8,7% de los casos a un solo diente y en el 0,1% a cinco dientes.

En 1987 BrAvVO Y coLs., estudiaron 1000 pacientes maloclusivos de ambos se-
xos, con una edad media de 13,3 afios, que pertenecian a diez regiones espafiolas
(Valencia, Barcelona, Santa Cruz de Tenerife, Zaragoza, Andalucia, Vigo, Gijén,
Madrid, Palma de Mallorca y San Sebastian) con el propésito de estudiar las carac-
teristicas oclusales y la influencia que la diferente localizacién geografica pudiese
tener en la distribucion de las maloclusiones. Aproximadamente la mitad de los su-
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jetos estudiados, 48,1%, presentaron mordida cruzada posterior, apareciendo por
término medio en cada uno de ellos 2,6 dientes posteriores en mordida cruzada,
valores mas elevados que los hallados por CANUT Y VILA (1975) en una poblacién
también maloclusiva.

En 1989 CasaL Y CARRENO registraron la prevalencia de maloclusiones en po-
blaciones escolares de Barcelona y Granada. Respecto a los individuos con oclu-
sién de clase | de ambos sexos, los porcentajes de mordidas cruzadas oscilaron
entre un 43,3% en andaluces y el 46,0% en catalanes.

BAca Y coLs. en 1989 investigaron una muestra de 517 escolares de la locali-
dad granadina de Albufiol, de edades comprendidas entre 4 y 15 afios, con el fin de -
valorar las necesidades de tratamiento ortodéncico de dicha poblacién. Las mordi-
das cruzadas posteriores unilaterales, izquierdas o derechas, raramente superaron
la frecuencia del 10%; las bilaterales fueron mucho mas escasas, sin superar el
5%, con un porcentaje mas elevado en el sexo femenino (4,5%) que en el masculi-
no (0,3%), hecho que los autores atribuyen a una mayor discrepancia entre las di-
mensiones transversales de las arcadas superior € inferior en mujeres. )

En su tesis doctoral sobre el analisis clinico y cefalométrico del sindrome de
maloclusién oseo-dentaria de clase |, GARcia (1992) indicd que casi una tercera
parte (32,1%) de la poblacién estudiada presentaba mordida cruzada posterior uni
o bilateralmente; por sexos, afectaba al 32,8% de las hembras y al 31,1% de los
varones, sin que hubiese significacion estadistica en dicha diferencia. Sefialé que la
mordida cruzada posterior era una de las anomalias oclusales de mayor peso den-
tro de este sindrome maloclusivo.

Finalmente en 1994 De Haro Y TRavesi estudiaron una poblacién almeriense
compuesta por 1000 nifios entre 11 y 16 afios. Entre las variables estudiadas inclu-
yeron la mordida cruzada posterior lingual. Encontraron un 10,68% en el lado dere-
cho y un 20,38% en el lado izquierdo, sin diferencias significativas entre ambos.
Describieron detalladamente el nimero de dientes en mordida cruzada, siendo en
el lado derecho: un diente 5,94%, dos dientes 2,54%, tres dientes 1,65%, cuatro
dientes 0,55%, cinco dientes 0%; y en el lado izquierdo: un diente 5,86%, dos
dientes 3,09%, tres dientes 1,10%, cuatro dientes 0,22% y cinco dientes 0,11%.
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11.1.3. ETIOLOGIA

I.1.3.1. Hipoplasia del maxilar superior

La hipoplasia del maxilar superior se produce, generalmente, en todas sus
dimensiones. A nivel transversal aparece una compresion basal, que puede mani-
festarse como dos cuadros clinicos: el apifamiento y la protrusiéon dentaria.

La compresidon con apifiamiento dentario suele aparecer con una relacion
anteroposterior de clase | de Angle y apifiamiento superior o falta de espacio para
la erupcién de los caninos.

La compresién con protrusién incisiva se genera de un modo similar a lo que
sucede con un collar de perlas cuando se comprimen sus partes laterales, tal y co-
mo lo describieron REICHENBACH Y BRUckL (1965). Suele producirse la denominada
“estrechez en zapatilla”, por la que 1a mandibula queda retenida en posicion de cla-
se Il. Si unido a la hipoplasia transversal existe una falta de desarrollo maxilar en
sentido anteroposterior, la relacion intermaxilar, dental y esquelética sera de clase
1l, cuyo origen no estara en la mandibula sino en el maxilar superior.

Aungue no es muy frecuente, también podemos encontrar un déficit en el
crecimiento de un hemimaxilar superior o maxilar asimétrico, constituyendo una
mordida cruzada posterior unilateral, tanto en relacién céntrica como en maxima
intercuspidacion y con ausencia de desviacién mandibular para compensar (NGAN Y
FIELDS, 1995). '

Para SCHRODER Y SCHRODER (1984) Y CHACONAS (1982) las mordidas cruzadas
posteriores son mayoritariamente de caracter esquelético, por compresién maxilar
bilateral; dependiendo del grado de contraccién maxilar se desarrollara una mordi-
da cruzada uni o bilateral. La estrechez maxilar a menudo ocasiona contactos
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dentarios prematuros y para evitar estas interferencias la mandibula se desplaza
lateralmente, dando lugar a una mordida cruzada posterior unilateral (MOYERS,
1988).

I1.1.3.2. Hiperplasia mandibular

El exceso de desarrollo mandibular suele presentarse tanto en el plano trans-
versal como en el anteroposterior, por lo que no son frecuentes los cuadros clinicos
con mordida cruzada posterior por hiperdesarrollo mandibular en clase |, sino que
en la mayoria de las ocasiones constituyen clases ill con prognatismo.

Otro de los factores etiopatogénicos es el hiperdesarrollo unilateral de la
mandibula. El exceso de crecimiento unilateral del céndilo puede distorsionar el
crecimiento total de la mandibula de varios modos. Puede haber un alargamiento
de toda la mitad de la mandibula, asociado a prognatismo, o bien un hipercreci-
miento unilateral del céndilo o cuello condilar con o sin prognatismo; este ultimo ca-
so se caracteriza histoldgicamente por un area de crecimiento hiperactivo en el
condilo (OBWEGESER Y MAKEK, 1986).

La causa del hipercrecimiento unilateral del céndilo no esta clara en la mayo-
ria de los casos; PERSSON (1973) describié un patrén familiar inherente y sugirié el
uso del término “prognatismo mandibular unilateral” porque muchos de los casos
estudiados muestran caracteristicas evidentes de prognatismo. SLOOTWEG Y MULLER
(1986) dividieron los casos de hiperplasia condilar en idiopéaticos, que se manifiestan
durante 1a adolescencia, y asociados a formas degenerativas, en el adulto. Otros
posibles origenes de asimetria mandibular son: diferencias en la vascularidad bila-
teral (OBERG Y COLS., 1962), traumas tempranos (LINEAWEAVER Y COLS., 1989, Ru-
BENSTEIN Y CAMPBELL, 1985; JACOBSEN Y LUND, 1972), presiones intrauterinas (WANG-
NORDERUD Y RAGAB, 1977) y desérdenes endocrinos (MULLER, 1979).

Otra asimetria local que conduce al alargamiento mandibular es la hipertrofia

uni o bilateral del masetero, que se manifiesta como una hipertrofia del musculo en
la zona del gonion y rama mandibular (OTT, 1983; MARTENSSON, 1959; BARTON, 1957).
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Los sujetos con maloclusiones laterales, como la mordida cruzada posterior,
muestran una asimetria mas severa en las dimensiones de la mandibula que aque-
lios que tienen una oclusién normal (ALAVI Y COLS., 1988; FOSBERG Y COLS., 1984).

I1.1.3.3. Combinacion de las anteriores

Suele ser lo mas comun en las clases Il éseas: hipoplasia del maxilar supe-
rior, asociada a un hiperdesarrollo mandibular.

iL.1.3.4. Sindromes malformativos

Una cantidad relativamente pequefia de pacientes presentan mordida cruza-
da posterior como uno mas de los muiltiples rasgos orofaciales que acompafian a
los sindromes genéticos, entre los que podemos sefialar: Complejo de Robin, Sin-
drome de Treacher Collins, Acondroplasia, Disostosis acrofacial de Nager, Sindro-
me de Wildervanck-Smith, Microsomia hemifacial, Hipertrofia hemifacial congénita,
Neurofibromatosis, Sindrome de Romberg o Craniosinostosis (PROFFIT, 1993,
KREIBORG Y BJORK, 1981; PRUZANSKY, 1969; WACKENHEIM, 1969; MARDEN Y COLS., 1964).

Existe otro grupo de sindromes cuyo rasgo primordial es el prognatismo
mandibular como Sindrome de Gorlin, S. Klinefelter, S. Marfan, Osteogénesis im-
perfecta o S. de Waardenburg (GRABER Y SWAIN, 1988).

Igualmente podemos describir un conjunto de sindromes en los que se ob-
serva macroglosia, como Sindrome de Down, Sindrome de Bechwith-Wiedermann,
Cretinismo o Acromegalia; en estos casos se produciria una proalveolia inferior
como consecuencia de la presién ejercida por el incrementado volumen lingual y
por consiguiente mordida cruzada posterior o tendencia a ella, de causa mandibular
(FRIEDE Y FIGUEROA, 1985; ARONS Y COLS., 1970).
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Por lltimo cabe mencionar las alteraciones musculares generalizadas, como
las distrofias musculares, entre las que entraria la distrofia muscular mioténica de
origen genético o distrofia muscular de Duchenne, donde diversos autores han
descrito un alto porcentaje de mordidas cruzadas posteriores: entre el 50%
(KiLARIDIS Y coLs., 1989) y el 57% (ERTUCK Y DoGan 1991). El mecanismo etiopatogéni-
co esta relacionado con la debilidad de los musculos elevadores de la mandibula,
que da lugar a un descenso de la mandibula por accién de la gravedad y mdsculos
depresores, lo que provoca a su vez un descenso de la lengua. Ei maxilar superior
queda asi bajo el efecto de un desequilibrio muscular, que frena su desarrollo
transversal.

1L.1.3.5. Habitos

A) Deglucion Infantil-Interposicién lingual

La deglucion anémala, también denominada atipica o infantil por la continui-
dad de la degluciéh infantil después de la erupcion de los dientes anteriores prima-
rios, es uno de los habitos bucales mas controvertidos, existiendo diversidad de
opiniones entre pediatras, foniatras, odontopediatras y ortodoncistas en cuanto a su
relacién con la génesis de maloclusiones (WILLIAMSON Y cOLS., 1990).

La persistencia de la deglucion infantil puede deberse a diversos factores,
entre ellos: hipertrofia amigdalar, respiracién oral o habito de chupeteo (MCDONALD Y
AVERY, 1995; LINDEN, 1987).

Esta deglucion atipica conlleva una interposicién de la lengua entre los dien-
tes para estabilizar la mandibula y producir el sellado de la cavidad oral. La falta de
presion lingual y la fuerte presion de los musculos buccinadores contribuyen a la
falta de desarrollo transversal del maxilar superior, favorenciendo la aparicién de
mordida cruzada posterior (BOWDEN, 1966; SWINDLER Y SASSOUNI, 1962),

En cuanto a la pdsicién lingual, se consideran dos tipos de accidén: pasiva,
relacionada con el tono muscular durante la posicion de reposo, y activa, durante el
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ejercicio de funciones tales como deglucion, succion, ete. Todo parece indicar que
el papel de ia lengua en la etiologia de las maloclusiones esta relacionado con una
serie de variables linguales (posicién, presién, volumen, tiempo) asociados a facto-
res genéticos (CANUT, 1988).

También otros autores concluyen que la influencia de la deglucién anormal
sobre la oclusion depende de la interaccion entre factores genéticos y ambientales
(MELSEN Y coLS. 1987).

La literatura indica que aproximadamente el 34% de los niflos con deglucién
atipica presentan mordida cruzada posterior (MELSEN Y coLs. 1987).

B) Habitos de succién

La succién es una de las primeras manifestaciones de actividad fisiologica
que se desarrolia en el ser humano, ya que corresponde con una necesidad basica
del organismo como es la alimentacién. El nifio recién nacido se alimenta por suc-
cion, pero en los periodos interalimentarios también succiona, interponiendo entre
las encias algin objeto como puede ser el chupete, un dedo, el labio inferior o la
sabana.

La funcién de succién se mantiene hasta la aparicion de los dientes, en que
empieza la masticacion. Si a partir de la erupcion dentaria temporal completa se
continlia succionando como habito, éste puede dar lugar a diferentes maloclusiones
que dependeran del objeto, forma de colocarlo, tiempo de succién y patrén morfo-
genético del individuo.

Un gran numero de autores refieren mayor prevalencia de mordida cruzada
posterior en nifios con habitos de succién que en nifios sin tales habitos (OGAARD Y
coLs., 1994; SuwvA Y coLs., 1991; NGAN Y WEI, 1990; KEROSUO, 1990; LINDNER, 1989;
PETERS Y COLS.,1986; THILANDER Y COLS., 1984, BARBER, 1982; MODEER, 1982; MELSEN,
1979; SVEDMYR, 1977; INFANTE, 1975; LARSSON, 1975; KOHLER Y HoLsT, 1973). Sin embar-
go otros investigadores estiman que la proporcién de mordidas cruzadas es similar
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entre nifios con y sin habito de succién, por lo que no consideran la succién como
un factor etiolégico de esta maloclusidn (Larsson, 1983 BOWDEN, 1966).

Para unos investigadores el habito del chupete es mas perjudicial que la suc-
cion digital, en cuanto a la génesis de mordidas cruzadas posteriores (LINDNER Y
MODEER, 1989; SvepmyR, 1977). Para otros autores la succion digital es mas nociva
(MELSEN, 1979). Finalmente hay quien considera que, cuando la intensidad del habi-
to es la misma, no existe diferencia entre el chupete y el dedo (LARSSON, 1983,
MODEER Y COLS., 1982).

B.1. Habito de succién digital

La succién digital es'un habito tan comun en la infancia que ilega a ser consi-
derado normal; probablemente esté presente en mas del 50% de los nifios peque-
fos. La succidn digital persiste en el nifio preescolar (2-5 afos) bajo diferentes
condiciones especificas: suefio, desplazamiento afectivo y aburrimiento, convirtién-
dose en una forma de adaptacion del individuo a su ambiente (EscoBar, 1990). En
otras ocasiones el habito aparece como consecuencia de conductas regresivas
ante ciertos trastornos emocionales, asociados con inseguridad o deseos de llamar
la atencion (MENDOZA Y SOLANO, 1990).

Segun los diferentes estudios, el porcentaje de sujetos con succién digital que
presentan mordida cruzada posterior estd comprendido entre el 7% y el 13% en
denticion temporal y entre 13-15% en denticion permanente (OGAARD Y COLS., 1994;
LARSSON, 1975).

Cuando mas perjudicial resulta la succion digital es durante Ia transicién de
denticion. temporal a denticidn permanente (FINN v SiM, 1982 KLEIN, 1952: LEwIs,
1930). Las alteraciones producidas suelen mantenerse en el tiempo a causa del
funcionamiento anormal de la musculatura peribucal (JHONSON, 1939).

Los dafios producidos en el sistema estomatognatico por la succién digital
dependeran de factores como tipo de succién, intensidad (fuerza aplicada a los
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dientes), frecuencia (numero de veces que se practica al dia), duracién (tiempo
empleado), edad, patrén dentofacial, oclusion inicial, dedo succionado Y su coloca-
cion. Las alteraciones posibles a consecuencia del habito son especialmente den-
tarias, y si persiste o es ejercido con fuerzas mayores, puede afectar igualmente al
proceso alveolar (PINKHAM, 1991; FINN Y SiM, 1982).

Las estructuras dentoalveolares son desplazadas hacia la punta del dedo
chupado, con lo cual la maloclusién sera mas pronunciada en un lado que en el
otro, o bien se produciria un desplazamiento simétrico si son succionados ambos
dedos (Lews, 1930).

A nivel transversal las fuerzas mecanicas aplicadas por el pulgar u otro dedo
en la boca, contribuyen a un déficit en el desarrolio lateral de la arcada superior.
Ademas se genera un desequilibrio entre la musculatura bucal y lingual durante el
acto de la succion (LARSSON, 1983; TEUSCHER, 1940), ya que cuando se interpone el
dedo en la boca, se fuerza a la lengua a que se dirija hacia abajo, lejos del paladar.
Los musculos orbicular y buccinador siguen aplicando fuerzas a la superficie vesti-
bular de la arcada superior y puesto que la lengua dejoé de ejercer fuerza en contra
desde lingual, ia arcada superior se colapsa en su segmento posterior, favorecien-
do el desarrollo de mordida cruzada (LINDNER Y MODEER, 1989; MODEER Y coLs., 1982
INFANTE, 1976, BOWDEN, 1966; SWINDLER Y SASSOUNI, 1962; TEUSCHER, 1940).

Ademas la posicion baja de la lengua puede ensanchar la arcada inferior,
contribuyendo de este modo a la mordida cruzada posterior (LARSSON, 1987). La
contraccién de la arcada supe‘rior en la regién canina o la expansién de la arcada
inferior, crearan interferencias oclusales principalmente en los caninos deciduos,
que a su vez daran lugar a desviacién mandibular, favoreciendo una mordida cru-
zada posterior unilateral (DE NovA v coLs., 1993).

Otro grupo de autores consideran que las alteraciones provocadas por la
succion digital se deben a una presién de aire intraoral negativa, que, junto a la
presion de la mejillas contra los segmentos laterales del maxilar superior, predispo-
ne a una reduccion de la anchura palatina (MoYers, 1988: DAY Y FOSTER, 1971).

Experimentos en animales también han concluido una reduccién en la anchu-
ra maxilar después de la succion digital (BENJAMIN, 1962; SWINDLER Y SASSOUNI, 1 962).
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B.2. Habito del chupete

En la denticién decidua el uso continuado del chupete va asociado casi siem-
pre a un incremento en la prevalencia de la mordida cruzada posterior y a mordida
abierta anterior (SILvA ¥ coLs., 1991; CANUT, 1988; PETERS Y COLS., 1986; KOHLER ¥ HOLST,
1973).

El mecanismo de accién en la génesis de la mordida cruzada posterior es
basicamente el mismo que en la succion digital: existe un incremento en la activi-
dad de los musculos buccinadores, combinado con falta de soporte y presion lin-
gual sobre los caninos y molares superiores, debido a que la lengua se desplaza
hacia atrés y hacia abajo ante la presencia del chupete en la cavidad oral (PLaNELLS
Y COLS., 1993).

Sin duda la prevalencia de mordida cruzada posterior en la denticién decidua
es mayor cuando se usa chupete, asi LARSSON (1975) encontré un porcentaje de
mordidas cruzadas postericres del 13% entre nifios suecos de cuatro afios con
habito de succién del chupete, mientras que OGAARD ¥ coLs. (1994) hallaron un por-
centaje del 20% entre nifios escandinavos de tres afios de edad con el mismo habi-
to.

Sin embargo no se ha podido constatar el mismo efecto en denticién perma-
nente. LARSSON (1986) encontrd que la prevalencia de mordida cruzada posterior en
denticion permanente en nifios que usaron el chupete al menos hasta los cuatro
afios de edad estaba entre el 11-16%, practicamente igual que en nifios gue no
habian tenido previamente habito de succion digital ni chupete (12-15%); algo me-
nor fue la prevalencia en nifios que abandonaron el chupete antes de los cuatro
anos (7-10%).

El mayor efecto del chupete se efectlia sobre la zona canina maxilar (LINDNER
Y MODEER, 1989) donde la presidn de orbiculares de los labios y buccinadores es tres
o0 cuatro veces mayor que en la zona de los segundos molares temporales, de mo-
do que la mordida cruzada posterior puede empezar en la region canina (LINDNER Y
HELLSING, 1991).
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C) Respiracion oral

Es definida como la inhabilidad de respirar solamente por las vias nasales:
cualquier obstaculo para la respiracidn nasal deriva en una respiracién bucal. Las
causas mas frecuentes son: rinitis alérgica, hipertrofia de adenoides, hipertrofia de
amigdalas palatinas, desviacién del tabique nasal (traumatica o congeénita), hiper-
trofia de cornetes, rinitis vasomotora, asma, atopias, pélipos, sinusitis y tumores
(HOJENSGAARD Y WENZEL, 1987, JOHNSTON, 1985; LANGLADE, 1981). Parece ser que de
todas las causas posibles |a rinitis alérgica es la mas frecuente (SLAVIN ¥ SmITH, 1980;
FREEMAN Y JOHNSON, 1967).

La mayoria de estudios sobre caracteristicas maloclusivas en respiradores
orales muestran entre sus conclusiones una elevada frecuencia de mordidas cru-
zadas posteriores, oscilando entre el 63,2% (CHENG Y coLs., 1988) y el 33% {(MELSEN Y
cots., 1987). Algunos autores han concluido que existe practicamente una relacién
causa-efecto entre la respiracion oral y la mordida cruzada posterior lingual
(BISHARA Y STALEY, 1987; BRESOLIN Y coLs., 1983) indicando que en la respiracion oral
los labios quedan entreabiertos y la lengua baja, perdiendo con ello su capacidad
morfofuncional que permitiria un desarrollo transversal correcto del maxilar.

La hipertrofia de las amigdalas puede crear problemas de espacio en la oro-
faringe, dando lugar a un desplazamiento de la lengua hacia delante y apertura bu-
cal para poder respirar por la boca (BEHFELT Y LINDER-ARONSON 1988; FRANKEL, 1980).
En estos pacientes con hipertrofia amigdalar BEHFELT ¥ coLs. (1989) encontraron un
45,8% de mordidas cruzadas posteriores, muy superior al 6,9% en el grupo control
con respiracién nasal.

La hipertrofia de adenoides también lleva acompariada un incremento de las
mordidas cruzadas posteriores, llegando incluso hasta el 47% (OuLis ¥ coLs., 1994)
como consecuencia de la disminucién de las dimensiones transversales del maxi-
lar, que parecen normalizarse tras la adenoidectomia (LINDER-ARONSON, 1979).

Finalmente se ha visto un incremento en la frecuencia de mordidas cruzadas

posteriores en nifios con enfermedades atdpicas (HANNUKSELA Y VAANANEN, 1987
HANNUKSELA, 1983).
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I1.1.3.6. Interferencias oclusales

La causa mas comun de las mordidas cruzadas posteriores unilaterales es
una desviacion funcional de la mandibula, generalmente producida por prematuri-
dades e interferencias oclusales (NGAN Y FIELDS, 1995; BELANGER, 1992; SCHRODER Y
SCHRODER, 1984; KISLING Y KREBBS, 1976). La compresion de la arcada maxilar a me-
nudo ocasiona contactos oclusales prematuros y para evitarlos la mandibula se
desplaza lateralmente, produciendo asi una mordida cruzada posterior de naturale-
za funcional (MoYERs, 1988; SCHRODER Y SCHRODER, 1984). Otra causa de las desvia-
ciones funcionales son los caninos temporales excesivamente largos o lingualiza-
dos asi como interferencias en las cUspides de los molares (PINKHAM, 1991: BRAHAM Y
MORRiS, 1984; BARBER, 1982). '

En denticion permanente los factores etioldgicos mas comunes son los incisi-
vos laterales permanentes erupcionados por palatino y la compresién maxilar
(CANUT, 1988).

I1.1.3.7. Factores traumaticos

Cuando el sujeto estd en crecimiento, las fracturas mandibulares
(especialmente las condilares) pueden conducir a asimetrias faciales, con mordida
cruzada posterior de cardcter estructural (PIRTTINIEMI, 1994).

Las alteraciones del crecimiento y desarrollo son mas comunes cuando la
fractura se localiza cerca de la cabeza condilar que cuando afecta al cuerpo man-
dibular {JAMES, 1985; ALTONEN Y coLs., 1978). Las fracturas condilares alteran el pa-
tron normal de crecimiento y funcién, pudiendo derivar en deformidades faciales ya
que la cara en su conjunto tiende a crecer hacia el lado afectado (ALTONEN Y coLs.,
1978). Las deformidades secundarias a este proceso incluyen: asimetria facial con
desplazamiento del mentén hacia el lado lesionado, acortamiento de la rama man-
dibular, inclinacion del plano oclusal e, indirectamente, alteracién del crecimiento
maxilar (NGAN Y FIELDS, 1995; LARSSON, 1987). En otras ocasiones se ha descrito un
hipercrecimiento del céndilo afectado como mecanismo compensatorio, dando lu-
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gar a una desviacion de la linea media incisal inferior hacia el lado opuesto (OuLis ¥
CcoLs., 1994; KEROSUO, 1990).

En la mayoria de los casos la alteracion funcional subsecuente a un trauma-
tismo condilar es debida a la anquilosis desarrollada en la regién témporomandibu-
lar, como secuela a la hemorragia y hematoma intraarticular que se produce (Nean
Y FIELDS, 1995; KEROSUO, 1990; LARSSON, 1987).

I1.1.3.8. Otras causas

Las alteraciones en la inclinacién dentaria pueden generar una mordida cru-
zada posterior de caracter dentario. Generalmente aparecen los dientes superiores
hacia palatino o los inferiores a vestibular. Estas alteraciones pueden originarse por
multiples factores, como: traumatismos en denticién temporal que desplazan a los
dientes primarios o a los gérmenes de los permanentes, traumatismo con despla-
zamiento de los dientes permanentes, afectaciones pulpares de dientes tempora-
les, dientes supernumerarios, dientes anquilosados, tejidos esclerosados o fibrosos
por pérdida prematura de dientes temporales, falta de espacio en la arcada denta-
ria y en general, los patrones de erupcion anémalos (CHACONAS, 1982).

11.1.4. DIAGNOSTICO

El diagndstico de la mordida cruzada posterior incluye la anamnesis, explora-
cion clinica extraoral e intraoral, analisis de los modelos de estudio, montaje de
modelos en articulador semiajustable y cefalometria en proyeccién pésteroanterior:
se puede completar ademas con otras exploraciones, si bien son de aplicaciéon mas
restringida, como tomografias de la articulacién témporomandibular, axiografia, ki-
nesiografia o electromiografia (PIRTTINIEMI, 1994; PLANELLS Y COLS., 1993; GARCIA Y
TRAVESI, 1993; MANRIQUE Y coLS., 1992; CANUT, 1988). Para un adecuado diagnéstico
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etiolégico de la mordida cruzada posterior es preciso localizar dénde radica la ano-
malia, si esta confinada sdlo en el maxilar superior, en la mandibula o en ambos y
los componentes dentoalveolar y 6seo (PROFFIT, 1893).

[ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA MORDIDA CRUZADA POSTERIOR

Mordida cruzada posterior unilateral Mordida cruzada post. unilateral Mordida cruzada post.

‘sindesviacién mandibular funcional con desviacién mandibular funcional
L, )

;bilateral

Asimetria  Compresién  Expansién Compresién maxilar Compresién maxilar
facial maxilar mandibular Interferencias
unilateral unilateral prematuridades oclusales

Cuando la mordida cruzada posterior es bilateral suele tener su origen en una
falta de desarrollo del maxilar superior o endognatia, mas que en un exceso de de-
sarrolio transversal mandibular. En estos casos el diagnéstico certero vendria de la
mano de la radiografia frontal, que permite ademas cuantificar el grado de afecta-
cién; otro medio que podemos emplear es el analisis de Schwarz, que relaciona la
anchura de la base apical con la anchura de la arcada dentaria, examinando los
modelos de estudio (CanuT, 1988).

En casos de mordidas cruzadas postericres unilaterales debemos diferenciar
si su origen es esquelético (por falta de crecimiento de un hemimaxilar superior ¢
por una asimetria en la forma mandibular con laterognacia) alveolodentario o bien
funcional. Para realizar el diagnéstico diferencial entre una anomalia alveolodenta-
ria y una compresion maxilar basal asimétrica volvemos a estudiar los modelos, in-
cluyendo el analisis de Schwarz, y la cefalometria frontal.

Las mordidas cruzadas posteriores de origen funcional requieren de una de-
tallada exploracién clinica del paciente, intra y extraoralmente; en estos casos el
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montaje de modelos en articulador semiajustable aporta una informacién muy valio-
sa. En la exploracion extraoral se comprobara que existe una desviacion del men-
ton hacia el lado de la mordida cruzada en maxima intercuspidacion; en apertura
maxima el mentén esta alineado con las demas estructuras medias faciales pero en
el cierre observamos desviacion de fa mandibula en la trayectoria final, justo antes
de establecer contacto dentario.

En la exploracion clinica intraoral también aparecen una serie de signos ca-
racteristicos (HANNUKSELA Y coLs., 1988; CANUT, 1988; MYERS Y COLS., 1980):

EN OCLUSION

« Mordida cruzada unilateral
= Mordida en tijera, o tendencia a ella, en el otro lado

Linea media inferior desviada hacia el lado de la mordida cruzada

Clase Ill 6 | molar en el lado afectado y clase [l, o tendencia a ella, en el otro lado

EN RELACION CENTRICA

Desaparece total o parciaimente la mordida cruzada
s Se cenfran las lineas medias (salvo que haya desviacion dentaria afiadida)

+ Tendencia hacia la clase | molar bilateral

El diagnostico de una asimetria mandibular se realizaré tras descartar una desvia-
cién funcional y siempre que haya un desplazamiento del mentén en reposo, ma-
xima apertura y maxima intercuspidacion. La confirmacién de esta laterognacia se
realiza con una telerradiografia craneal axial o proyeccion de Hirtz. Este analisis
permite comparar la longitud de rama, versiones y gresiones alveolodentarias y
apreciar las modificaciones de la forma general y contornos mandibulares. Se habla
de asimetria mandibular cuando la distancia en algun punto entre los trazados he-
mimandibulares derecho e izquierdo supera los 4-5 mm (REBOUL Y COLS., 1978).
Suelen requerirse ademas exploraciones mas complejas, como el estudio de la tra-
yectoria de cierre mandibular y la posicién de los céndilos en las fosas, para lo cual
son necesarias tomografias de los condilos en reposo y relacion céntrica.
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I1.1.5. CONSIDERACIONES CLiNICAS. REPERCUSIONES DE
LA MORDIDA CRUZADA POSTERIOR

La trascendencia de la mordida cruzada posterior se extiende mas aila de su
frecuente presentacion, debiendo de considerar, entre otras, sus importantes impli-
caciones odseas, estéticas, funcionales y terapéuticas (FERRCA Y PERILLO, 1991,
PIRTTINIEM! Y COLS., 1990).

I1.1.5.1. Efectos a nivel del crecimiento

La maloclusién lateral en nifios en crecimiento suele estar asociada a una
desviacion funcional de la mandibula en la posicién de méxima intercuspidacion.
Estas laterodesviaciones se acompafian inicialmente de una asimetria en la posi-
cion de los condilos y linguooclusién de un lado de la arcada superior (PALMA Y
coLs., 1891) que, mantenido en el tiempo, se traduce en una restriccién del creci-
miento mandibular en el lado de la mordida cruzada, dando lugar a un relativo
acortamiento en la altura de la rama en ese lado y por tanto, a un desarrollo asimé-
trico de la mandibula y cara (Mew, 1995; SCHMID Y COLS., 1991; PIRTTINIEMI Y COLS.,
1990; FUSHIMA ¥ COLS., 1989; THILANDER, 1985; MIURA, 1974; BROWN, 1961).

También se ha utilizado la teoria de la matriz funcional para explicar que si se
aplican tensiones y presiones musculares anormales sobre el complejo dentofacial
durante un largo periodo de tiempo, como es el caso de una mordida cruzada pos-
terior sin tratar, la simetria de la cara del nifio puede alterarse significativamente
(NGAN Y WEI, 1990).
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Otros investigadores consideran que en las mordidas cruzadas posteriores
con desviacion funcional existen fuerzas laterales excesivas que actuan sobre el
maxilar, inhibiendo el crecimiento de {a sutura palatina media (CHACONAS, 1982).

La mordida cruzada posterior no tratada esta asociada a un incremento en la
asimetria de los céndilos y trayectoria condilar, con desplazamiento del condiio del
lado de la mordida cruzada, alterando de este modo el equilibrio entre la forma y la
funcion de la articulacion (VADIAKAS ¥ ROBERTS, 1991; PIRTTINIEMI Y COLS., 1991;
KANTOMAA, 1988). Esta anomalia a nivel condilar es evidenciable gracias a un proce-
so adaptativo en las superficies articulares, caracterizado por cambios histolégicos
remodelatives y un mayor crecimiento del céndilo contralateral (SoLBERG Y coLs.,
1986). No se conoce el mecanismo intimo por el cual una desviacién funcional in-
fluencia el crecimiento condilar, pero parece que ia principal desencadenante es |a
actividad muscular anémala (KUrROL Y BERGLUND, 1992; VADIAKAS Y ROBERTS, 1991,
TADEJ Y COLS., 1989; Sim, 1972).

Por ultimo los hallazgos cefalométricos de Myers v coLs. (1980) en pacientes
jévenes con mordida cruzada posterior y PIRTTINIEMI ¥ COLS. (1991) en pacientes
adultos, de que la distancia entre la zona posterior del condilo y la fosa glenoidea
se incrementa unilateralmente en los casos con esta maloclusidn, implica que el
problema transversal no esta totalmente compensado por procesos adaptativos en
la ATM.

Todos los factores anteriores han sido utilizados para recomendar un trata-
miento precoz de la mordida cruzada posterior, maxime teniendo en cuenta que la
adaptacion craneomandibular y muscular a la mordida cruzada posterior no se re-
suelve inmediatamente después del tratamiento, mientras que la capacidad de re-
modelacion decrece con la edad (PIRTTINIEMI, 1994).
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I.1.5.2. Efectos a nivel funcional

Se ha visto una actividad muscular asimétrica en posicién de reposo clinico
mandibular en pacientes con mordida cruzada posterior {TROELSTRUP Y MOLLER, 1970;
HARALABAKIS Y LOUFTY, 1964) y también evidencias de que los patrones neuromuscu-
lares del sistema oclusal tienden a mantener la mandibula en una posicién asimé-
trica incluso cuando se eliminan los contactos oclusales (HAMERLING Y cOLS., 1891).
Sin embargo existen diferentes puntos de vista a cerca de si la mandibula perma-
nece en esta situacion el tiempo suficiente para producir cambios adaptativos en la
ATM. KEELING Y coLs. (1991) recientemente han comunicado asociaciéon entre la
mordida cruzada posterior unilateral y una mayor variabilidad en los patrones mas-
ticatorios. Esto esta en la linea de los hallazgos de MOLLER Y TROELSTRUP (1975),
INGERVALL Y THILANDER (1975), TROELSTRUP Y MOLLER (1970), quienes vieron un incre-
mento en la asimetria de la actividad de los musculos masticatorios en pacientes
con mordida cruzada posterior y concluyeron que era un mecanismo de adaptacion
para evitar interferencias oclusales.

La electromiografia ha demostrado la existencia de este imbalance en la fun-
cién muscular en nifios con mordida cruzada posterior unilateral, que no sélo esta
presente en la posicién de reposo mandibular y maximo apretamiento voluntario,
(INGERVALL Y THILANDER, 1975) sino incluso después de eliminar temporalmente |a
guia oclusal (HAMERLING Y coLs., 1991; McCARROLL Y cOLS., 1989). En este sentido al-
gunos autores han detectado una hipertrofia unilateral del masetero, atribuible a
unos pobres patrones neuromusculares causados por las interferencias oclusales
(OTT, 1983; MARTENSSON, 1959; BARTON, 1957). También se ha indicado que las mordi-
das cruzadas extensas implican una importante interferencia oclusal que limita la
actividad funcional del mlsculo temporal (DARQUE Y coLs., 1992).

Estudio experimentales sobre primates adultos han sugerido que la asimetria
craneofacial direccional puede ser consecuecia de una asimetria en la funcién del

sistema masticatorio (GROVES Y HUMPHREY, 1973).

Algunos autores han sugerido que la mordida cruzada posterior con desvia-
cién funcional produce alteraciones potenciales en los movimientos mandibulares
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masticatorios, con patrones especificos que podrian persistir incluso mas alla de la
correccion morfolégica (BRIN Y coLs., 1996; BEN-BASSAT ¥ COLS., 1993; FIELDS, 1985).

Las maloclusiones transversales también han sido estrechamente correlacio-
nadas con un alto riesgo de desarrollar disfuncion en la articulacién témporomandi-
bular (EGERMARK-ERIKSON Y coOLS., 1990; TADEJ Y coLs., 1989), habiéndose detectado
una mayor prevalencia de sintomas disfuncionales, como sonidos articulares, dolor
en area articular o alteracién de los movimientos mandibulares, en pacientes con
mordida cruzada posterior unilateral.

I1.1.5.3. Efectos a nivel oclusal

La mordida cruzada posterior es una maloclusién que predispone a la apari-
ciébn de interferencias oclusales (DARQUE Y coLs., 1992). EGERMARK-ERIKSSON E IN-
GERVALL {1982) observaron que ia mordida cruzada posterior estaba correlacionada
positivamente con una gran distancia anteroposterior o lateral entre la posicion de
relacién céntrica y maxima intercuspidacion, asi como con interferencias en el lado
de balanceo. INGERVALL Y cOLS. (1992) encontraron correlacién significativa entre la
mordida cruzada posterior y contactos en el lado de trabajo durante las excursiones
laterales de 3 mm, lo cual implicaba que estos pacientes tenian pocos contactos
oclusales en el lado funcional. WEST (1969) penso que las interferencias oclusales
funcicnales no tratadas eran proclives a producir maloclusiones mas complicadas
que ningun otro tipo de problema oclusal en denticién temporal.

Por su parte King (1978) sefald que la mordida cruzada posterior conducia a
una deformacion de la cresta alveolar como mecanismo compensador a la malo-
clusién, asi como a una reduccién en la longitud de arcada y problemas eruptivos
en la denticién permanente.
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i.1.5.4. Implicaciones terapéuticas

La uniforme prevalencia de la mordida cruzada posterior en diferentes esta-
dios de la denticién indica que no suele corregirse espontaneamente (KuroL Y
BERGLUND, 1992; SNAUDER, 1984; KISLING, 1981; LOGAN, 1975; KUTIN Y HAWES, 1969).

 auTor | ANO | PORGENTAJE | N° DE CASOS
LEIGHTON " 1966 i Frecuente )
KUTIN Y HAWES | 1989 ! 8,6 4/48
BARFORD i 1984 | 8 3136
THILANDER Y COLS. | 1984 | 21 6/28
|HEIKINHEIMO Y COLS. | 1987 | 16 319
i LINDNER 1 1989 17 6/38
|KUROL Y BERGLUND | 1992 ; = 45 9/20

En los estudios de KUTIN Y HAWES (1969) solo hubo un 8,6% de correccion es-
pontanea de la mordida cruzada posterior en la transicion de denticién temporal a
permanente. THILANDER Y coLs. (1984) hallaron un 21% de correccion espontanea,
mientras que LINDNER (1989) solo encontrd un 17% de autocorreccion.

PURCELL (1985) vio que el 69% de los pacientes con mordida cruzada posterior
tratados en denticion temporal, no tenfan la maloclusién en denticién permanente,
mientras que los no tratados siguieron presentandola en denticion adulta. SCHRODER
Y SCHRODER (1984) vieron que la correccion en denticion temporal permitia que los
primeros molares permanentes erupcionaran en una buena relacion transversal en
el 84% de los casos.

Asi pues todos estos autores preconizan y recomiendan un tratamiento pre-
coz de esta maloclusion, considerando ademés que la correccién de la mordida
cruzada posterior en denticion temporal o mixta sera mas estable que las realiza-
das en edades mas tardias (PALMA Y coLs., 1991).

Sin embargo hay otro grupo de autores como LEIGHTON (1966) © MANRIQUE Y COLS.
(1992) que indican la posibilidad de que la maloclusion se corrija cuando erupcionen
los primeros molares permanentes y por tanto prefieren esperar para iniciar el trata
miento.
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I.2. PAPEL DE LA MUSCULATURA

1.2.1. ESTRUCTURA DEL Ml:lSCULO- ESQUELETICO

El musculo es un érgano complejo cuya funcién es la de contraerse o relajar-
se. Se puede dividir en tres tipos: esquelético, cardiaco y liso. Aproximadamente el
40% del cuerpo esta formado por musculo esquelético y otro 5-10% por muasculo li-
s0 y cardiaco. Solo el esquelético esta bajo control directo de la conciencia, por lo
que también se denomina voluntario (Ross Y COLS., 1992; ROMANES, 1986).

El masculo esquelético consta de:

+ Tejido muscular, compuesto por fibras musculares y células satélite.

«+ Tejido conjuntivo, cuya funcién principal es la de unir fibras y trans-
mitir los movimientos de contraccién.

+ Vasos, sanguineos y linfaticos.

+ Formaciones nerviosas, responsables de la inervacidon motora y
sensitiva (FAWCETT, 1987; MAILLET, 1980).
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Fig. 1. Esquerna de la organizacién del misculo esquefético del nivel macroscépico al molecufar.
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f.2.1.1. Fibra muscular esquelética

Las fibras musculares son células multinucleares de forma generalmente ci-
lindrica, cuyo sarcoplasma (citoplasma de la fibra) contiene miofibrillas estriadas
transversalmente. Constituyen las unidades funcionales del miscule estriado.

Las fibras musculares se disponen paralelas entre si y se agrupan formando
fasciculos, que se ven a simple vista. Existe una considerable variacion entre suje-
tos, especialmente en funcion del sexo y la edad (JONES Y ROUND, 1990: ASTRAND Y
RODAHL, 1986; SALTIN Y GOLLNICK, 1983; MAILLET, 1980).

La forma de las fibras es variada, pudiendo encontrar cilindricas, fusiformes y
conicas. En la especie humana y en los vertebrados superiores no se anastomosan
nunca.

El diametro medioc de las fibras musculares varia considerablemente de una
fibra a otra, estando comprendido entre 10 y 100 micras, dependiendo de su locali-
zacion, longitud y potencia del masculo al que pertenecen.

Pueden medir desde unos pocos centimetros hasta 34 cm de longitud. Las fi-
bras musculares no se extienden pues necesariamente entre el origen y la inser-
cién del musculo. Algunas fibras (cénicas) solo se unen por un extremo al punto de
insercion, mientras que el otro termina en el musculo, adhiriéndose fuertemente a
los tabiques conjuntivos. Otras fibras, las fusiformes, no tienen ninguna relacion
con los extremos del musculo. '

Entre los componentes de la fibra muscular figuran ntcleos, sarcolema y sar-
coplasma.

Los Nicleos son periféricos y estan situados inmediatamente por debajo de
la cara interna de la membrana plasmatica, rodeados por sarcoplasma. Su namero
es considerable: una fibra de algunos centimetros de longitud contiene varios cen-
tenares de niicleos. El aparato de Golgi es yuxtanuclear y estd situado cerca de
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uno de los dos polos de cada nucleo. Una caracteristica especifica es que los nu-
cleos de las fibras musculares no se dividen nunca.

El Sarcolema es la membrana celular de la fibra muscular. Constituye una
estructura compuesta que limita cada fibra en la periferia. Consta de una membra-
na plasmatica y una lamina basal. La lamina basal es un complejo de glucoprotei-
nas permeable a grandes moléculas.

El Sarcoplasma constituye el protoplasma; incluyendo en su composicién:

— miofibrillas: unidades contractiles de la fibra muscular.

— mitocondrias: dispuestas paralelamente a las miofibrillas, son de gran im-
portancia en el aporte de ATP para la contraccion.

~ mioglobina: fija el oxigeno para cederlo a las mitocondrias.

— reticulo sarcoplasmico: presenta una organizacién especial de suma im-
portancia para el control de la contraccion muscular (HESS, 1970).

A microscopia electrénica el reticulo sarcoplasmatico aparece como un sis-
tema de sarcotbulos limitados por membranas que se extiende por todo el sarco-
plasma, formando una red canalicular en torno a cada miofibrilia {Fig. 2). A todo lo
largo de las miofibrillas, a intervalos regulares, los sarcotabulos longitudinales con-
fluyen en canales orientados transversalmente y de calibre mayor, llamados cister-
nas terminales.

Parejas paralelas de cisternas terminales corren transversalmente por las
miofibrillas en estrecha relacion con un elemento intermedio mas delgado, el tibulo
transverso, llamado corrientemente el tiibulo T. Al conjunto de un tubulo T flan-
queado por las dos cisternas terminales del reticulo sarcoplasmico se le denomina
Triada del musculo esquelético.

La luz del tibulo T no se abre en las cisternas vecinas sino que se continda
con el sarcolema y su luz comunica con €] espacio extracelular, a nivel de la super-
ficie de la célula. Al conjunto de tibulos T se les denomina Sistema T de la fibra
muscular y son de gran importancia en el proceso de la contraccién muscular
(MEYER, 1985; FRANZINI-AMSTRONG, 1973).
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Fig.2. Ultraestructura del sarcoplasma

11.2.1.2. Miofibrillas

Son las unidades contractiles de la fibra muscular estriada. Cada fibra muscu-
lar contiene varios centenares o millares de miofibrillas y cada miofibrilla tiene unocs
1500 filamentos de miosina y 3000 filamentos de actina, a los cuales corresponde
la contraccién muscular. Los filamentos gruesos son de miosina y los delgados de
actina. En los cortes transversales aparecen en forma de puntos pequefios, distri-
buidos uniformemente o bien agrupados en areas poligonales llamadas campos de
Cohnheim (SOBRINO Y SIMON, 1988, WEIsS, 1986).

36



INTRODUCCION

El rasgo mas caracteristico de los cortes longitudinales del misculo es la es-
triacién transversal de las miofibrillas (Geneser, 1987); los filamentos de actina y
miosina se interdigitan por lo cual las miofibrillas tienen bandas alternas claras y
oscuras. Las bandas claras, que contienen los filamentos de actina, se denominan
bandas | porque son isotropas para la luz polarizada. Las bandas oscuras, que
contienen los filamentos de miosina, asi como los extremos de los de actina cuan-
do se superponen a la miosina, se denominan bandas A porque son anisétropas
para la luz polarizada. A los lados de los flamentos de miosina aparecen unas pe-
quefias proyecciones denominadas puentes cruzados, que parten de la superficie
de los filamentos en toda su longitud excepto en el centro (POIRIER, 1985;
SCHAMBRUCH, 1985).

Tanto en preparaciones tefiidas como en el misculo vivo observado en con-
traste de fases, hay una linea oscura transversal, la linea Z, que divide por la mitad
a cada banda . El segmento comprendido entre dos lineas Z vecinas se denomina
Sarcémera/o y constituye la unidad estructural de la fibra muscular. Consta de una
banda A y la mitad de dos bandas | contiguas. Una miofibrilla esta formada por la
repeticion de estas unidades dispuestas a continuacién una de otra. Las sarcéme-
ras de todas las miofibrillas de una fibra estan situadas al mismo nivel; esta dispo-
sicién es la que confiere la capacidad de contraccién (GuyToN, 1989; MAILLET, 1980).

Cuando una fibra muscular se estira mas alla de su longitud natural, los ex-
tremos de los filamentos de actina se separan, dejando una pequefia zona clara en
el centro de la banda A; esta zona clara se denomina banda H y en su interior hay
una linea oscura estrecha, la banda M (HAM Y CORMARCK, 1985).

Al microscopio electrénico las miofibrillas aparecen compuestas por unidades
menores, los miofilamentos; éstos son de dos clases: miosina y actina.

Filamento de miosina

También denominado filamento grueso, primario o filamento A. Tiene 15 nm
de diametro y 1,5 micras de longitud. Estos filamentos se disponen paralelos entre
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si y separados 45 nm unos de otros. Son algo mas gruesos en su porcion media y
se adelgazan hacia sus extremos (SOBRINO ¥ SIMON, 1986).

Cuando se lleva a cabo la disociacién de estos filamentos se obtienen molé-
culas de miosina. Son unas estructuras en bastoncillo, de unos 200 nm de longitud
y de 2 a 3 nm de diametro, constituidas por dos polipéptidos trenzados helicoidal-
mente, cada uno de los cuales termina en una cabeza globular que se desvia late-
ralmente con relacién al cuerpo de la molécula. Las cabezas de la molécula forman
los puentes transversales del filamento de miosina y son el asiento de la actividad
ATPasica de la miosina y el lugar de enlace con el ATP. Mediante protedlisis enzi-
matica, la molécula de miosina es escindida en dos fragmentos: un fragmento recti-
lineo, de peso molecular 150.000, que representa la mayor parte de la longitud de
fa molécula y que se denomina meromiosina ligera (MML)} y un fragmento mas
corto llamado meromiosina pesada (MMP) que incluye las cabezas y una corta
porcién del segmento rectilineo de la molécula (Weiss, 1986).

Cuando se prosigue la protedlisis la meromiosina pesada se rompe en dos
subfragmentos: la MMP S-2, una porcién terminal rectilinea de peso molecular
60.000, y la MMP S-1, constituida por las dos cabezas que se extienden en angulo
desde la porcion rectilinea. A causa de su capacidad de unirse a la actina, el frag-
mento S-1 es Util para detectar los filamentos de actina que se ligan a ella en una
caracteristica configuracion morfolégica en punta de flecha (MASCARELLO Y coLs.,
1992).

En condiciones fisicoquimicas apropiadas, las moléculas de miosina se auto-
rrecombinan in vitro para reconstituir los filamentos de miosina. Al hacerlo asi se
disponen paralelamente, con las porciones rectilineas orientadas hacia el centro del
filamento naciente y las cabezas hacia los extremos. Las moléculas superpuestas
estan escalonadas, de tal modo que las cabezas prominentes estan separadas por
intervalos de 14,3 nm, y cada par esta rotado con respecto al vecino 120 grados,
con lo que resulta su disposicion espiral a lo largo del filamento. El segmento cen-
tral desnudo, que corresponde a la banda H, es una regién que esta constituida por
solo las porciones rectilineas de las moléculas superpuestas en una disposicion
antiparalela (CARLSON Y SCIOTE , 1991; JUNQUEIRA Y CARNEIRO, 1983; BILLETER Y COLS.,
1980),
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Filamento de actina (Fig. 3)

También denominados filamentos finos. Tienen 5 nm de diametro; se extien-
den a lo largo de 1 um en ambas direcciones a partir de la linea Z y constituyen asi
la banda | (KELLY ¥ CAHILL, 1972). Sin embargo no se limitan a esta banda sino que
se extienden por una cierta distancia por la vecina banda A, donde ocupan los in-
tersticios entre los filamentos gruesos ordenados hexagonalmente.

Ademas de los complejos de filamentos de actina, la banda Z contiene la
proteina a-acfinina, que juega, probablemente, algin papel en la unién mutua de
los filamentos de actina (BARGMAAN, 1981).

Desde un punto de vista molecular los filamentos de actina son complejos y
estan compuestos por tres elementos diferentes: actina, tropomiosina y troponina:

Actina Fibrilar {Actina F). Molécula protéica de doble tira que constitu-
ye la columna vertebral del filamento de actina. Las dos tiras estan erro-
lladas en una espiral con una revolucion completa cada 70 nm. Cada ti-
ra de la hélice doble de actina F esta formada por moléculas polimeri-
zadas de actina G-globular, cada una con peso molecular de 42.000.
Hay aproximadamente 13 de estas moléculas en cada revolucién de
cada tira de hélice. Unido a cada una de las moléculas de actina G hay
una molécula de ADP.

Tropomiosina. El filamento de actina contiene también dos filamentos
adicionales de tropomiosina, cada una con peso molecular de 70.000 y
longitud de 40 nanémetros. Se piensa que cada filamento de tropomio-
sina esta unido laxamente a un filamento de actina F y que en estado
de reposo cubre fisicamente los sitios activos de los filamentos de acti-
na, asi que no es posible que haya interaccion entre la actina y la mio-
sina para causar contraccion.
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Troponina. A intervalos regulares de unos 40 nm a lo largo del fila-
mento de actina, se inserta un complejo molecular llamado troponina a
cada molécula de tropomiosina. Esta constituido por tres subunidades:
TnT, que se une a la tropomiosina, TnC, que tiene un lugar de unién pa-
ra el calcio y Tnl que inhibe la interaccion de la actina y miosina
(FAWCETT, 1987; KRAUSE Y CUTTS, 1983; MAILLET, 1980).

Fig. 3. Esquema de la organizacién molecular de los filamentos de actina.

11.2.1.3. Tipos de fibras musculares esqueléticas

Para diferenciar las fibras musculares se usan dos tipos de enzimas, relacio-
nadas con la velocidad de contraccion y con la fatiga: Entre las enzimas de con-
traccidn destaca la adenosintrifosfato miofibrilar o ATPasa (RINGQVIST ¥ COLS., 1982;
PADYKULA, 1855) y entre las de fatiga las enzimas mitocondriales (ERIKSSON Y
THORNELL, 1983; VIGNON Y coLs., 1980) incluyendo la succinodeshidrogenasa y la nicoti-
namida-adenina dinucledtido tetrazolium reductasa (NADH-TR).

La tabla | resume una clasificacion, junto a las caracteristicas de las fibras

musculares (DusowiTz, 1974, BROOKE Y COLS, 1971; BARNARD Y COLS., 1971, BROOKE Y
KAISER, 1970}.

40



INTRODUCCION

Tabla |. TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES

Designacién mas habitual

Tipo de fibras Tipo | Tipo ITA Tipo IIB
Contraccién y fatiga Lenta Resistentes a fatiga Répida fatiga
Propiedades enziméticas Oxidacidn lenta  Glicolisis rapida Glucdlisis rdpida

Propiedades de las fibras musculares

Resistencia a la fatiga Alta Alta Baja
Enzimas oxidativas Alta Alia Baja
Fosforilasa Baja Alta ) Alta
Adenosintrifosfatasa Baja Alta Alta
Velocidad de contraccidn Baja Alta Alta
Tensidn de contraccién Baja Alta Alta

Caracteristicas de las unidades motoras

Tamafio del cuerpo celular Pequefio Grande Grande
Tamafio unidades motoras Pequefio ‘ Grande Grande
Didmetro de [os axones Pequefio . Grande Grande
Velocidad de conduccién Baja Alta Alta
Umbral de reclutamiento Bajo Alto Alto
Frecuencia de disparo Baja Alta Alta

Actualmente las técnicas fisiolégicas e histoquimicas permiten individualizar
tres tipos de fibras, de denominacién diferente segln la clasificacion usada (HANNAM
¥ MCMILLAN, 1994; GUYTON, 1989; GOLDNICK Y HODGSON, 1986; THORNELL Y COLS., 1984):

¢ Fibras |, también llamadas S (Slow, lentas), B o Intermedias.
¢ Fibras Il A, también llamadas FR {rapidas, resistentes), C o Rojas.

e Fibras Il B, también llamadas FF (rapidas, fatigables), A o Blancas.
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I.2.2. HISTOFISIOLOGIA DEL NERVIO Y MUSCULO
ESQUELETICO

11.2.2.1. Potencial de membrana

Practicamente en todas las células de! organismo existen potenciales eléctri-
cos a través de las membranas y, algunas células, como las nerviosas y muscula-
res, son excitables, es decir, capaces de generar por si mismas impulsos electro-
quimicos en sus membranas y en algunos casos utilizarlos para transmitir sefiales
a lo largo de ellas.

Los liquidos que existen dentro y fuera de la célula son soluciones de elec-
trolitos que contienen de 150 a 160 meg/l de aniones y la misma concentracion de
cationes. En general se acumula un exceso muy pequefio de iones negativos
(aniones) por dentro de la membrana celular, dando lugar al establecimiento de un
Potencial de Membrana entre el interior y el exterior de la célula (ACKERMANN, 1992;
SELKURT, 1985). Hay dos mecanismos basicos que pueden desarrollar potenciales
de membrana: difusion y transporte activo.

a) Potenciales de membrana causados por difusién

La diferencia de concentracién de iones a través de una membrana semiper-
meable, bajo condiciones apropiadas, podria crear un potencial de membrana. La
magnitud del potencial depende de la tendencia de unos iones a difundir en una di-
reccion y los otros iones en direccion opuesta, lo cual queda determinado por la si-
guiente férmula:

EMF (en voltios) = -61 log. (CONC. |NTER|omc'0'ﬂc.vExTERIQﬁ)’r‘ J
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Esta es la ECUACION DE NERNST, y el potencial desarrollade es el potencial de
Nernst. Para que se desarrolle este potencial, como resultado de la difusion, es ne-
cesario que se satisfagan dos condiciones:

1%) la membrana debe ser selectivamente permeable y permitir que se
difunda un tipo Unico de i6n a través de los conductos, en tanto no
se difunden los otros iones.

22) la concentracion de los iones difusibles debe ser mayor en un lado
de la membrana que en el otro (WEST, 1986).

Los iones sodio, potasio y cloruro son los que participan de manera mas im-
portante en el desarrollo de los potenciales de membrana en las fibras nerviosas y
musculares. Sin embargo, la permeabilidad de la membrana al sodio y potasio ex-
perimenta cambios muy rapidos durante la conduccién del impulso nervioso, en
tanto que para el cloruro no cambia mucho durante el proceso. Asi pues los cam-
bios en la permeabilidad del sodio y potasio son la causa principal de transmision
de sefiales en los nervios y musculos (KANDEL Y SCHWARTZ, 1985).

b) Potenciales de membrana causados por transporte activo:
bomba electrégena de sodio y potasio.

La segunda forma de generar un potencial de membrana es el transporte ac-
tivo. La bomba de sodio y potasio impulsa tres iones sodio hacia el exterior de la
célula por cada dos iones potasio que introduce en la misma. Por tanto, por cada
ciclo de la bomba, el interior de la fibra nerviosa pierde una carga positiva (PATTON ¥
coLs., 1989). Como la membrana no es permeable a la mayor parte de los iones de
carga negativa (aniones) situados en el interior de la célula, la continuacion de este
proceso producira exceso de cargas positivas en el exterior y exceso de cargas ne-
gativas en el interior; con este proceso la membrana se vuelve negativa en su inte-
rior (AVERBACH Y SACHS, 1984, PATTON, 1978).
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11.2.2.2. Potencial de reposo de la membrana nerviosa y muscular

El potencial de membrana de las grandes fibras nerviosas y de las fibras
musculares esqueléticas cuando estan en reposo es de unos -90 mv; es decir, que
el potencial dentro de la fibra es de 90 mv mas negativo que el potencial del liquido
intersticial que esta en el exterior de la fibra. Los factores que intervienen en el es-
tablecimiento del potencial normal de la membrana en reposo son: difusion de po-
tasio, difusién de sodio y la bomba de sodio y potasio. La difusion de potasio y so-
dio daria origen a un potencial de membrana de -86 mv, casi en su mayor parte por
la difusién de potasio. La bomba de sodio y potasio contribuye al potencial de
membrana con otros -mv, hasta llegar a los -90 mv (SELKURT, 1985).

11.2.2.3. Potencial de accion de fa fibra nerviosa

Las sefiales nerviosas se transmiten por potenciales de accioén, que son
cambios rapidos del potencial de membrana. Cada potencial de accién se inicia con
un cambio subito desde el potencial negativo normal en reposo hasta el potencial
positivo de membrana, a continuacién termina con un cambio casi de la misma ra-
pidez de nuevo hasta el potencial negativo. Para conducir una sefial nerviosa el
potencial de accion se desplaza a lo largo de la fibra nerviosa hasta que llega al
extremo de la misma (GANONG, 1886; PATTON, 1976). Las etapas sucesivas del po-
tencial de accion se describen en los términos siguientes (Fig 4):

Potenciol invertido
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Etapa de reposo. Es el potencial de membrana en reposo antes de producir-
se el potencial de accion. Se dice que la membrana esta polarizada durante esta
etapa por el gran potencial de la membrana negativo que ocurre (-90 mV).

Etapa de despolarizacién. En este momento la membrana se vuelve de ma-
nera subita muy permeable a los iones sodio, permitiendo que pasen grandes can-
tidades de los mismos hacia el interior. Se pierde el estado polarizado (-90 mv)
normal y el potencial se incrementa con rapidez en direccion positiva. En algunas
fibras el potencial de membrana sobrepasa e! nivel de cero y se vuelve ligeramente
positivo, pero en otras mas pequefias, el potencial simplemente se aproxima al ni-
vel cero.

Etapa de repolarizaciéon. En unas diezmilésimas de segundo, una vez que la
membrana se ha vuelto muy permeable a iones sodio, los conductos del sodio se
cierran casi con tanta rapidez como la observada cuando se abrieron. A continua-
cién la difusién rapida de iones potasio hacia el exterior restablece el potencial de
membrana negativo normal de reposo (VAUGHAN, 1982).

Ley del todo o nada. Una vez desencadenado un potencial de accidn en cual-
quier punto de la membrana de una fibra normai, el proceso de despolarizacién se
transmite por toda la membrana. Esta es la denominada ley del todo o nada, que se
aplica a todos los tejidos excitables normales (LEESON Y coLs., 1990; SHEPHERD, 1985;
RUCH Y FULTON., 1973).

1.2.2.4. Potencial de accion muscular

Practicamente todo lo expuesto sobre los potenciales de accién en las fibras ner-
viosas se aplica a las fibras del musculo esquelético, salvo ciertas diferencias
cuantitativas, como la duracién del potencial de accién, que es de una a cinco mi-
lésimas de segundo en el mlsculo esquelético, unas cinco veces mas que en las
grandes fibras nerviosas mielinicas, y la velocidad de conduccion, de 3 a 5 metros
por segundo, aproximadamente 1/18 de la velocidad de conduccion en las fibras
nerviosas mielinicas que excitan al musculo esquelético (AGNEW, 1984; WRIGHT, 1984,
Di PoLo Y BEAUGE, 1983; FRENCH Y HORN, 1983; EKSTEDT, 1964).
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11.2.3. INERVACION DEL MUSCULO ESQUELETICO

El misculo estriado recibe una doble inervacion procedente de los nervios ce-
rebro espinales que penetran en el musculo, junto con los vasos, por el hilio neuro-
vascular. Estos nervios se dividen en ramificaciones que circulan por los tabiques
interfasciculares. Algunos nervios son motores y estan destinados a las fibras mus-
culares estriadas ordinarias o fibras extrafusales. Otros contienen a la vez nervios
motores y sensitivos, y estan destinados a los husos neuromusculares, formacio-
nes complejas responsables de la sensibilidad del musculo, que contienen fibras
musculares estriadas especializadas, las fibras intrafusales.

11.2.3.1. Inervacion motora: unioén nevromuscular o mioneural

La regién de unién especializada entre la terminacion de un nervio motor y las
fibras musculares se llama pfaca motora terminal. Es una estructura compuesta,
responsable de la transmisiéon del impulso nervioso motor a la fibra muscular es-
triada.

A MICROSCOFIA OPTICA aparece como una placa ligeramente elevada sobre la
fibra muscular. El axén del nervio motor, tras perder su vaina de miglina, forma una
arborizacién sobre los nucleos de la placa terminal. Las ramas terminales de los
axones ocupan recovecos de la superficie de la fibra muscular que se llaman cana-
les sindpticos o hendiduras sinapticas primarias. La superficie de l[a fibra subyacen-
te presenta una especializacién que se denomina aparato subneural (ENGLISH Y
Timmis, 1991; RAKHAWY Y COLS., 1986),

A MICROSCOPIA ELECTRONICA se ve que las células telogliales cubren la super-
ficie externa del axdén terminal, pero nunca penetran en las fisuras sindpticas. Las
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llamadas laminas del aparato subneural no son sino estrechas hendiduras sinapti-
cas secundarias, formadas por el plegamiento del sarcolema que reviste el canal
sindptico primario.
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Fig. 5. Placa Molora:

A. Relacion entre la terminacion nerviosa y la fibra muscular.
B. Corte transversal en microscopia elecfrénica perpendicular a la placa motora.
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El axoplasma de la terminacion nerviosa contiene mitocondrias y un elevadi-
simo nimero de vesiculas pequefias (40-60 nm). Estas vesiculas son los puntos de
almacenamiento del neurotransmisor acetilcolina. Se estima que cada vesicula
puede contener 10.000 moléculas de acetilcolina. En la transmisién del impulso
nervioso el contenido de las vesiculas es liberado por exocitosis. Esto tiene lugar
en puntos especializados de la membrana presinaptica [lamados zonas activas. La
membrana que cubre las crestas y las fisuras del misculo subyacente contiene una
alta concentracion de receptores para la acetilcolina.

En el axdén terminal hay muchas mitocondrias que proporcionan energia prin-
cipalmente para sintesis de la acetilcolina. Unidos a la matriz de la lamina basal se
encuentran grandes cantidades de la enzima acetilcolinesterasa, que es capaz de
destruir la acetilcolina (FAWCETT, 1987; MAILLET, 1980).

Cada neurona motora que sale de la médula espinal suele inervar varias fi-
bras musculares. Todas las fibras musculares inervadas por una sola fibra nerviosa
reciben el nombre de unidad motora (BASMAJIAN, 1979).

Los musculos que reaccionan rapidamente y los que se contraen en forma
precisa, tienen pocas fibras musculares (hasta 2 6 3 en algunos musculos larin-
geos) para cada unidad motora. Los musculos grandes, que no requieren un con-
trol extraordinariamente fino, pueden tener cientos de fibras musculares por unidad
motora. Un valor medio para todos los musculos de la economia podria ser aproxi-
madamente 150 fibras musculares por unidad motora (BUCHTHAL Y COLS., 1959).

Generalmente las fibras musculares de unidades motoras vecinas se super-
ponen; hay pequefios haces de 10 a 15 fibras de una unidad motora situadas entre
haces similares de la segunda unidad motora. Esta interdigitacion permite que las
unidades motoras separadas se contraigan para ayudarse unas a otras (SiSsoNs,
1974).
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1.2.3.2, Inervacién Sensitiva

El cuerpo muscular y los tendones reciben una inervacién sensitiva que in-
forma al organismo sobre el estado del musculo. Las neuronas sensitivas o aferen-
tes llevan la informacién del musculo al sistema nervioso central, tanto a la médula
espinal como a los centros superiores.

Cuando el sistema nervioso central ha recibido y procesado la informacion
sensitiva, la informacién reguladora vuelve a los musculos mediante las fibras ner-
viosas motoras o eferentes. Las neuronas eferentes inician los impulsos para la
funcién apropiada de los musculos especificos que dara lugar a la respuesta moto-
ra deseada. Existen diversos tipos de receptores sensitivos; los mas importantes
son:

Husos musculares. Organos receptores especializados que controlan la
tension en el interior de los musculos (mecanorreceptores). Estan disemina-
dos por todo el musculo y se disponen paralelos a las fibras musculares
(Ross Y coLs., 1992; Kenepy, 1970). Desde el punto de vista funcional actda
como un sistema de control de la longitud de las fibras musculares (McKeon v
COLS., 1984; MCKEON Y BURKE, 1983).

Organos tendinosos de Golgi. Son formaciones encapsuladas que contie-
nen arborizaciones terminales de fibras nerviosas aferentes. Estan situados
en los tendones. Intervienen en la regulacion refleja durante el movimiento
normal y controlan, sobre todo, la tensiéon muscular {MARIN, 1892).

Corpusculos de Pacini. Se encuentran en los tendones, articulaciones, pe-
riostio, aponeurosis y tejidos subcutaneos. Tienen una funcidn de percepcién
del movimiento y de la presion intensa, no del tacto leve.

Nociceptores. Son receptores que se estimulan cuando se sufre una lesion.
Estan situados en la mayoria de los tejidos. Existen varios tipos: algunos de
ellos responden exclusivamente a estimulos nocivos mecanicos y térmicos;
otros responden a una amplia gama de estimulos, desde las sensaciones
tactiles hasta la lesion nociva (OkesoN, 1995).
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1.2.4. LA CONTRACCION MUSCULAR.

La contracciéon de las fibras musculares es el resultado de una serie de fenoé-
menos (JONES ¥ ROUND, 1990; FAWCETT, 1987; ROMANES, 1986; WEISS, 1986; MEYER,
1985);
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La contraccion muscular tiene lugar por un proceso de deslizamiento de los
filamentos (Fig. 6). Cualquiera que sea el estado de la sarcémera, es decir, en re-
poso o en fase de contraccién, la longitud de los filamentos de actina y miosina no
varia.

Contraida

Fig.6. Estados relajado y contraido de una miofibnilla; obsérvese el deslizamientos de los filamentos
de actina en los conductos que quedan entre los filamentos de miosina

|
|
En reposo, las fuerzas de atraccion entre los filamentos de actina y los de
miosina estan inhibidas, pero cuando un pottf'—:ncial de accion viaja por la membrana
de la fibra muscular, provoca liberacion de g'randes cantidades de iones calcio ha-
cia el sarcoplasma que rodea las miofibrillas. Estos iones calcio activan las fuerzas
de atraccion entre los filamentos y comienza:la contraccién.
Un filamento de actina pura, sin , presencia del complejo troponina-
tropomiosina, se une fuertemente a las moliéculas de miosina en presencia de io-
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nes magnesio y ATP, ambos normaimente abundantes en la miofibrilla. Pero si el
complejo de troponina-tropomiosina se afiade al filamento de actina esta fijacién no
tiene lugar. Por tanto se cree que los lugares activos en el filamento de actina del
musculo relajado estan inhibidos, o quiza fisicamente cubiertos, por el complejo de
troponina-tropomiosina. En consecuencia no pueden interactuar con filamentos de
miosina para provocar la contraccion. Antes que ocurra la contraccion ha de inhibir-
se el propio efecto inhibidor del complejo troponina-tropomiosina y ahi es donde
intervienen los iones calcio.

En presencia de grandes cantidades de iones calcio se anula el efecto inhibidor de
la troponina-tropomiosina sobre los filamentos de actina. No se conoce el meca-
nismo pero se ha sugerido que cuando los iones calcio se combinan con la unidad
TnC de la troponina, ésta cambia su configuracién, que de alguna manera dobla la
banda de la proteina tropomiosina y supuestamente desplaza a esta banda mas
hacia la profundidad, en el surco situado entre dos bandas de actina; ésto descubre
los sitios activos de la actina y por tanto permite la contraccién (SHEPHERD, 1985;
MARTONOSI, 1984; BARGMAAN, 1981; MOUNTCASTLE, 1980).
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11.2.5. ESTUDIO DE LA MUSCULATURA:
ELECTROMIOGRAFIA

IL2.5.1. Definicién

La electromiografia (EMG) es el registro de las sefiales eléctricas extracelula-
res generadas por las fibras musculares y transmitidas a través de los tejidos; ana-
liza la integridad de todo el sistema motor, que incluye las neuronas motoras supe-
rior e inferior, la unién neuromuscular y el misculo (BUCHTHAL, 1991; MILLER, 1991;
KIMURA, 1289; MOYERS, 1988; LEMMAN Y RITCHIE, 1979).

Originariamente se desarroll6 fuera de la neurofisiclogia; el término electro-
miografia se usaba entonces para referirse a los métodos empleados para recoger
potenciales de accidn de las fibras musculares humanas en pacientes sanos y en-
fermos. Sin embargo en los Gltimos afios la expresion ha ampliado su utilizacion y
actualmente se refiere a toda la gama de técnicas electrodiagnésticas que se apli-
can a los musculos y a los nervios periféricos.

E! fundamento de la EMG reside en las propiedades eléctricas de las células,
pues el registro electrico corresponde al potencial de accién de las fibras muscula-
res y unidades motoras. La amplitud de los potenciales de accién de las fibras
musculares esta positivamente correlacionado con el diametro de las mismas
(RoseENFALCK, 1969) y desciende paulatinamente con la distancia al instrumento de
registro (BUCHTHAL, 1991; BIGLAND-RITCHIE, 1981).
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Existen diversos origenes del registro eléctrico: una fibra muscular, un grupo
de fibras inervadas por una motoneurona (unidad motora) o subunidades de una
unidad motora (MILLER Y FARIAS, 1988; MILLER Y COLS., 1985; MILLER Y CHIERICI, 1977:
MCNAMARA, 1973).

La actividad electromiografica indica que un musculo estd activado por el
sistema nervioso y los niveles de actividad electromiografica sugieren, indirecta-
mente, que el mdsculo interviene en una determinada funcién. Cuando se registra
simultaneamente la actividad de varios masculos, las graficas de cada musculo dan
una idea de qué musculos son los mas activos y sefiala cuales son ios mas impor-
tantes para esa funcién (MiLLER, 1991; KIMURA, 1989).

11.2.5.2, Desarrolio histérico

La historia de la electromiografia y del electrodiagnoéstico esta ligada, de una
parte, al desarrollo de las técnicas de medida de las propiedades electrofisicas de
muisculo y nervio, y de otra, al mejor conocimiento de la funcion de estas estructu-
ras.

La electrofisiologia comenz6 a finales del siglo XVI! con el descubrimiento de
la electricidad animal por GaLvant, quien llegé a producir contraccién muscular esti-
mulando la terminacién libre de un nervio, sin utilizar metales para ello; estos ha-
llazgos los reprodujeron HumBoLD en 1797 y MATTEUCCI en 1844,

En 1822 MacenpIE, conocido por haber diferenciado los nervios motores de
los sensoriales, intenté insertar agujas en el interior de los nervios para estimularios
eléctricamente, pero hubo de abandonar estos experimentos debido al disconfort
de los pacientes. SARLANDIERE, en 1825, fue el primero en aplicar la electroacupun-
tura para la activacion eléctrica directa del musculo.

DUCHENNE DE BOULOGNE, en 1833, vio que un miusculo podia ser estimulado

eléctricamente desde la superficie cutdnea mediante electrodos; también fue el
primero en usar la corriente para la estimulacién.

54



INTRODUCCION

CarLO MaTTEUCCI demostrd en 1842 como la actividad generada por el miscu-
lo era capaz de activar al nervio en contacto con aquél y a la inversa. Inspirado en
estos trabajos DUBoIS-REYMOND (1843) registrd los potenciales de accién generados
por un musculo; en 1866 identificd los potenciales de accién de una contraccion
voluntaria de los musculos del brazo. Este fue quizas el comienzo de la electromio-
grafia.

DUCHENNE (1867) Y Ers (1883) publicaron las primeras revisiones sobre con-
duccién nerviosa mientras que en 1892, Weiss introdujo el concepto de curvas de
intensidad-duracién y su medida.

El estudio de los potenciales de accién musculares progresé rapidamente tras
el descubrimiento de aparatos de registro sensibles. En 1922 GASSER v ERLANGER
aportaron uno de los mas importantes avances en tecnologia, el osciloscopio de
rayos catddicos, que eliminaba las limitaciones mecanicas de los galvanémetros. Al
mismo tiempo se producia un nuevo avance en el conocimiento neurofisiolégico
gracias a HoFFMANN (1922), que puso de manifiesto los refiejos monosinapticos en el
hombre estimulando el nervio tibial y registrando el potencial de accién del musculo
soleus.

En 1925 LIDDELL ¥ SHERRINGTON ¥ su escuela (EccLEs, Denny BROWN, CREED,
LipeLL) definieron el concepto de unidad motora, al tiempo que sentaban muchos de
los conceptos de la actividad muscular refleja.

Otro de los grandes avances vino de la mano de ADRIAN ¥ BRONK (1929) al idear
los electrodos de aguja concéntricos y las primeras determinaciones de la frecuen-
cia del potencial de la unidad motora, al que se sumaria unos afios mas tarde
(1934) el invento de MaTTHEWS del amplificador diferencial, haciendo asi posible el
registro de los potenciales musculares pequenos.

A raiz de las dos guerras mundiales se incrementé la necesidad de estos es-
tudios electrofisioldgicos para tratar las abundantes lesiones nerviosas producidas;
hubo importantes descubrimientos electronicos como el radar o los osciloscopios,
que favorecieron indirectamente las técnicas de registro muscular. JASPER Y COLS.
(1945) introdujeron los electrodos monopolares y fabricaron un electromiégrafo
portatil.
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Por fin en el afio 1955 Marinaccl publico el primer libro exclusivo de electro-
miografia y en la siguiente década (1960) las velocidades de conduccién nerviosa
entraron a formar parte integral de la valoracion electrodiagndstica.

El primer congreso internacional de Electromiografia se organizé en Pavia,
ltalia, en el 1961, sefialando el rapido desarrollo y expansion de esta relativamente
reciente area de la medicina (KIMURA, 1989).

La posibilidad de estudiar electromiograficamente una fibra aislada ha hecho
posible el estudio electrofisiolégico de las caracteristicas individuales de las fibras
musculares (EKSTEDT Y STALBERG, 1963). La técnica ha sido redefinida y simplificada
gracias a los resultados de las investigaciones y de los usos clinicos (STALBERG Y
TRONTELJ, 1979} y en la actualidad se dispone de tecnologia avanzada para el estu-
dio electromiografico, que combina el procesamiento informatizado de toda la in-
formacion muscular (JANKELSON, 1990).

11.2.5.3. Parametros electromiograficos

Potencial de unidad motora

Es la suma del fenémeno eléctrico ocasionado por la contraccién de todas y
cada una de las fibras musculares que componen la unidad motora. En la practica
este potencial se consigue, con una contraccidn voluntaria leve, no tan intensa que
ocasione reclutamiento de distintos potenciales.

En cada uno de los potenciales de unidad motora se distinguen varias carac-
teristicas: forma, amplitud, frecuencia, duracion y fases:

a) Forma

Los potenciales se clasifican segun el nimero de “puntas” que cruzan la linea
de base. £n el musculo normal mas del 80% de los potenciales registrados son bi-

56



INTRODUCCION

fasicos o trifasicos (MiLLER, 1991). Si el potencial se recoge en la inmediata vecindad
de la placa motora es monofasico (GuyTon, 1989). Si el potencial tiene mas de cua-
tro puntas se llama polifasico y su incidencia en el musculo normal es del 6%, por
término medio, si bien no se deben considerar patologicos valores del 12% (KIMURA,
1989, GooDGOLD Y EBESTEIN, 1972).

La forma del potencial de la unidad motora refleja muchos factores, ademas
de los inherentes a la propia unidad motora. De todos ellos la relacién espacial en-
tre el electrodo y las fibras musculares juega el papel mas importante en la deter-
minacién de la forma (BuCHTHAL, 1960; 1957).

Otras variables importantes son la resistencia y la capacitancia de los tejidos,
asi como la temperatura intramuscular. Si la temperatura desciende desde 37 hasta
30 grados la duracién se incrementa desde un 10% hasta un 30%, pero la amplitud
desciende desde un 2% a un 5% por cada grado. El nimero de potenciales polifa-
sicos se incrementa diez veces con un descenso térmico de 10 grados (BUCHTHAL Y
COLS., 1954),

Finalmente existen una serie de factores no fisiolégicos que influencian la
configuracién de los potenciales registrados. Ente ellos se incluyen: tipo de electro-
do, tamafio de la superficie estudiada, propiedades eléctricas del amplificador,
sensibilidad del osciloscopio, efectividad de los filtros y métodos de almacenamien-
to y representacion. Todos estos factores determinan la amplitud, duracién, fre-
cuencia, numero de fases y otras caracteristicas del potencial de la unidad motora
{DAUBE, 1978).

b) Amplitud

Es la maxima altura del potencial, expresada en microvoltios. Aunque todas
las fibras individuales de una unidad motora descargan casi sincrénicamente, hay
un numero limitado de fibras, localizadas cerca de la punta del electrodo de regis-
tro, que determinan la amplitud del potencial de la unidad motora (HausMANOWA-
PETRUSEWICZ Y KOPEC, 1984; LANG Y TUOMOLA, 1974; EKSTEDT Y STALBERG, 1973).
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La amplitud depende de:

* Densidad de las fibras musculares, a mayor nimero mayor amplitud.

+ Distancia del electrodo a la unidad motora, asi potenciales registra-
dos a una distancia de 0,5 a 1 mm del punto de origen decrecen en
amplitud hasta una décima parte de su valor real.

c) Duracion

Es el intervalo de tiempo transcurrido entre la primera deflexién de la linea
base y el momento en que se recupera nuevamente. La duracién del potencial de
unidad motora varia para cada musculo, ademas existen variaciones en proporcion
directa con la edad del paciente, variando desde 5 hasta 15 ms, y en razén inversa
a la temperatura (BucHTHAL, 1954). En el estudio de BucHTHAL (1957) las duraciones a
la edad de 3 y 75 afios eran de 7,3 y 12,8 ms respectivamente en el biceps bra-
quial, 9,2 y 15,9 ms en el tibial anterior y de 4,3 y 7,5 ms en los mUsculos faciales.

Auln en un mismo musculo existen diferencias en la duracion de las distintas
unidades motoras. En la practica para hacer una valoracion correcta, se calcula la
duracion media de 20 potenciales distintos como minimo y aun asi, se admite una
desviacion standard de +20%.

d) Frecuencia

Es el numero de veces que se repite el potencial en la unidad de tiempo
(normalmente 1 segundo). Se puede medir en Hertzios (Hz) o en ciclos por segun-
do (c/s) (KIMURA, 1989).

Las frecuencias del potencial de unidad motora van aumentando segun la in-
tensidad de la contraccion muscular.
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Cuanto mas corta es la duracién del potencial mayor sera la frecuencia. La
maxima frecuencia observada durante la contraccion maxima en sujetos normales
estd comprendida entre los 100 y los 200 Hz (WaLTON, 1952).

e} Fases

Una fase es la porcion de la representacién grafica o curva de un potencial
comprendida entre el inicio y el retorno a la linea base, contando los picos positivos
y los negativos. Normalmente el potencial de una unidad motora tiene cuatro o me-
nos fases. Los potenciales polifasicos que tienen mas de cuatro fases sugieren la
existencia de una descarga asincrénica de las fibras musculares; estos potenciales
no exceden del 5% al 10% en sujetos sanos (GoOoDGOLD Y EBESTEIN, 1972).

11.2.5.4. Aparatos de registro

El aparato usado rutinariamente para la realizacién de la electromiografia es
el electromidgrafo, instrumento de gran sofisticacién técnica y precision que en su
version basica incluye:

Electrodos

Amplificador

Sistemas de registros

Altavoces

Dispositivo de almacenamiento de los datos

A) Electrodos

Son los elementos que recogen los potenciales de accién muscular. Las ca-
racteristicas fisicas y eléctricas de los electrodos de registro dictan la amplitud y
otros aspectos de los potenciales que se deseen estudiar {(Gybikov Y coLs., 1980;
GuLD Y coLs., 1970).
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Existen varios tipos de electrodos disponibles para la EMG: de superficie, de
aguja concentricos, de aguja bipolares, de aguja monopolar, intracelulares, y multifi-
lamentos:

Electrodos de Superficie. Se colocan en la piel sobre la zona muscular que
se desea estudiar. Registran la sumatoria de la actividad eléctrica procedente
de multiples fibras nerviosas de varias unidades motoras.

Estan constituidos por pequefias placas metdlicas, cuadradas o redondas,
hechas en plata o platino de diferentes dimensiones, siendo la media de 1
cm. En su base van provistos de un adhesivo que permite la colocacion es-
table sobre la piel y de una sustancia electrolitica que reduce la impedancia
de los tejidos, favoreciendo la nitidez de la sefial (HERMENS Y coLs., 1986; RIiSE,
1983; BASMAJIAN, 1973).

Electrodos de aguja concéntricos. Determinan el potencial de accién de
una unidad motora. Estan constituidos por una canula de acero inoxidable,
similar a las agujas hipodérmicas, con un alambre en el centro; el alambre
suele ser de platino o plata y tiene un diametro de 0,1 mm, mientras que el
eje de la aguja tiene un didmetro de 0,3 mm. La punta de la aguja tiene un
orificio oval con un area de exposicion de unos 150 por 600 um, y una impe-
dancia de 50 k Q. Cuando la aguja esta cerca de una fuente de actividad
eléctrica registra la diferencia de potencial entre el alambre central y el eje de
la aguja (SILVER, 1958).

Electrodos de aguja bipolares. La canula de estos electrodos contiene dos
alambres finos de acero inoxidable o platino. Su didmetro es un poco mayor
que el de los anteriores. El electrodo registra la diferencia de potencial entre
los dos alambres interiores, sirviendo la canula como neutro. Pueden detectar
potenciales de zonas muy concretas.

Electrodos de aguja monopolar. Estan hechos en acero inoxidable, lo que
les confiere sus propiedades mecanicas. Estan aislados salvo en los 0,2 a 0,4
mm de su porcidn distal. El alambre, cubierto de teflon, tiene un didmetro
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medio de 0,8 mm. Precisa de un electrodo de superficie o de un segundo
electrodo de aguja en el tejido subcutaneo como electrodo de referencia. Otro
electrodo de superficie colocado sobre la piel sirve de neutro. En general re-
sulta menos molesto, pero tiene el inconveniente de que es menos estable
eléctricamente y aparece mas ruido que con los de aguja concéntricos
(WIECHERS Y COLS., 1979). Registra el potencial de una unidad motora aislada,‘
incluso en contracciones voluntarias maximas.

Electrodos intracelulares. Son electrodos que penetran en fibras muscula-
res individuales para registrar los cambios de potencial en la membrana
(EKSTEDT, 1964; EKSTEDT Y STALBERG , 1963). Esta constituido por un alambre de
25 pum de diametro montado en una canula (STALBERG Y TRONTELJ, 1979;
EKSTEDT Y STALBERG, 1973).

Electrodos multifilamentos. Son electrodos que contienen al menos tres
alambres aislados (generalmente con unas dimensiones de 1 x 1 mm) en el
interior de una canula de acero comun (BUCHTHAL Y cOLS., 1957). Uno de los
alambres sirve como electrodo de referencia, mientras que la zona externa de
la canula sirve de neutro. Este tipo de electrodos ha sido ampliamente utiliza-
do para estudiar la extension del territorio ocupado por las fibras de una uni-
dad motora aislada (BUCHTHAL Y cOLS., 1959) y para estimular fibras musculares
aisladas (EKSTEDT, 1964).

B} Amplificador

Su finalidad es la de amplificar los diminutos potenciales recogidos en el
musculo, de tal forma que puedan visualizarse en la pantalla de un osciloscopio. El
factor de amplificacidén puede ser superior al millén de veces (60 dB), con lo cual es
posible que una sefial de 5 microvoltios produzca una deflexidén de un centimetro
en el registro. Dado que los potenciales electromiograficos presentan una banda de
frecuencia muy variable, el amplificador deber ser capaz de responder con fidelidad
a sefales comprendidas entre los 40 y los 10.000 Hz {(CHu ¥ coLs., 1986; CHU Y CHAN,
1985).
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C) Sistemas de registro

Se puede utilizar el registro grafico en la pantalla de un tubo de rayos catodi-
cos (osciloscopio)} o en algun medio de registro permanente. Es frecuente el uso
simultaneo de los dos tipos de registro.

En el registro osciloscépico, la sefial se presenta sobre una pantalla fluores-
cente. Los potenciales se inscriben como desplazamientos verticales de una linea
que se mueve en sentido horizontal a velocidad ajustable.

Los registros permanentes pueden realizarse sobre papel, por medio de
plumillas y tinta como en electroencefalografia, aunque este procedimiento ha cai-
do en desuso debido a la elevada inercia de las plumillas, que impide un registro
fiel de ciertas formas de onda.

También pueden realizarse registros permanentes con medios fotograficos,
soportes magneéticos, tubos de rayos catédicos de memoria (digital o de persisten-
cia) y recientemente, el sistema de registro con impresora matricial o laser.

D) Altavoz

Constituye un elemento indispensable, tan util para el registro como la panta-
lla o la fotografia. A veces el oido proporciona una discriminacién mas fina que la
vision de potenciales rapidos por el osciloscopio. Algunas caracteristicas del elec-
tromiograma patoldgico, como las fibrilaciones o las salvas mioténicas, se perciben
mejor acusticamente que por visualizacion directa (Kimura, 1989; GoopGoLd Y
EBERTEIN, 1972).
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i1.2.5.5. Relacién entre tension muscular y electromiografia

Los musculos funcionan basicamente creando dos tipos de fuerzas o tensio-
nes: activa o pasiva. Las tensiones pasivas pueden atribuirse a ios componentes
elasticos del tejido conectivo del musculo y de los espacios adyacentes y también a
las propiedades de la membrana de las fibras musculares. La tension activa esta
relacionada con la longitud de las fibras musculares y con el reclutamiento de sus
unidades motoras; la maxima tension de un muasculo se alcanza cuando las sarcé-
meras estan a una longitud éptima que permita el maximo nimero de puentes de
contraccion entre las proteinas contractiles.

La fuerza generada por un musculo varia en funcién de la longitud del mismo
pero también con la velocidad de contraccién y con el nimero y frecuencia de re-
clutamiento de sus unidades motoras.

En las contracciones isométricas, es decir, cuando no hay variacion en la
longitud del masculo, existe una relacién lineal entre la actividad muscular electro-
miografica y la tension total desarrollada por el misculo (GELB, 1990; BAKKE Y COLS.,
1989; DEVLIN Y WASTELL, 1986; HARALDSON Y CoOLS., 1985). Los musculos craneomandi-
bulares estan isométricamente activados durante el apretamiento dentario pero
cambian su longitud en el resto de las funciones, incluyendo la masticacion y la fo-
nacion.

El registro simultaneo de la sefal electromiografica y de la tensién desarrolla-
da por un musculo indica que la maxima actividad electromiografica precede a la
maxima tensioén muscular (O’'DONOVAN Y COLS., 1982; WALMSLEY Y COLS., 1978: LUSCHE! Y
GOODWIN, 1974). '
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11.2.6. ESTUDIO bE LA DINAMICA MANDIBULAR:
KINESIOGRAFIA

11.2.6.1. Definicién

El diccionario de Webster define la Kinesiologia como “el estudio de los prin-
cipios mecanicos y anatémicos en relacion con los movimientos humanos”.
EVERsAUL (1977) define la Kinesiografia aplicada como todo lo relativo a la dinamica
de la musculatura lisa y estriada y al impacto de tales funciones sobre las entidades
estructurales, procesos de curacién y resistencia a la enfermedad.

Aplicandolo al sistema estomatognatico la Kinesiografia mandibular seria el
seguimiento y analisis del movimiento mandibular para describir eventos motores.
En la actualidad la kinesiografia es un método complementario para el estudio de
los componentes musculares, ligamentosos, 6seos y oclusales del sistema mastica-
torio, siendo de gran utilidad tanto para propésitos diagnésticos como para investi-
gacién clinica (JANKELSON, 1990).
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IL2.6.2. Evolucion Histérica

Las primeras investigaciones que se realizaron sobre el movimiento de un
punto en el espacio son atribuidas a Luce, quien en 1889 usé la fotografia para re-
gistrar la trayectoria del movimiento de una fuente luminosa colocada externamente
sobre la mandibula.

Ya en 1931 HitbesranD utilizé la cinematografia de un punto reflectante en
movimiento para seguir la trayectoria mandibular, presentando un compendio de
las caracteristicas del ciclo masticatorio. KLaTsky (1940) emple6 la cinefluorografia y
luego KURTH (1942} recurrié a la fotografia estroboscépica con pretensiones simila-
res.

A lo largo de la historia del registro mandibular en odontologia han abundado
los investigadores que utilizaron el seguimiento mecénico (BosweLL, 1951); sin em-
bargo los dispositivos de rastreo interferian con la funcién mandibular normal, lo
que suponia una limitacién constante. Para tratar de solventar este inconveniente
surgieron las técnicas de registro electronico; en esta linea JANKELSON ¥ coLs. (1953)
trabajaron con telémetros oclusales para determinar la ocurrencia y duracion de los
contactos oclusales durante la masticacién.

BREWER Y HUDSON (1961) continuaron esta investigacion por medio de interrup-
tores miniaturizados colocados sobre prétesis completas y poco después se recu-
rrié al empleo simultaneo de la electromiografia (ADAMS Y KANDER., 1964). AHLGREN
(1966) vio la necesidad de fijar la cabeza durante el proceso de recogida de datos
para asegurarse que los movimientos registrados eran exclusivamente de la man-
dibula.

Dado que estas técnicas iniciales imponian limitaciones en la realizacién de
las funciones a estudiar, las investigaciones mas recientes se han centrado direc-
tamente en la tecnologia electrénica para monotorizar los movimientos mandibula-
res. GILLINGS (1967) ided un dispositivo fotoeléctrico para superar las desventajas,
montando una fuente luminosa en una pequeria estructura receptora de luz, fijada a
la cabeza,; este equipo aseguraba que los sensores permanecieran en una posicion
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constante respecto a los maxilares y los sujetos podian realizar iibremente los mo-
vimientos, sin necesidad de fijar la cabeza.

Mas tarde KARLSSON (1977), para evitar el uso de [a fuente luminosa extraoral,
desarrollé un sistema en el cual habia un diodo emisor de luz, fijado sobre los
dientes anteriores; este diodo emitia luz infrarroja, que atravesaba los tejidos blan-
dos labiales y era registrado por dos sensores fotoeléctricos montados en dos ca-
maras colocadas sobre la cabeza (en la frente y en un lateral). Necesitaba ademas
compensar [os movimientos de la cabeza por lo que los diodos emisores también
iban colocados en la cabeza como puntos de referencia. La corriente para activar
los diodos intracrales era aportada por dos cables que pasaban entre los labios.

Asi pues vemos que el analisis kinesiografico mandibular en los tres planos
del espacio, tanto en reposo como durante las funciones orales, ha sido examinado
por numerosos autores utilizando una gran variedad de métodos (BATES Y coLs.,
1975), incluyendo: cinerradiografia (HEDEGARD ¥ coLs., 1970), diodos emisores de luz
(JEMT Y coLs., 1979; WAYSENSON Y SALOMON., 1977; GILLING Y coLs., 1973), dispositivos
fotoeléctricos (Giess y coLs., 1971) o dispositivos magnéticos (LEMMER Y coLs., 1979;
JANKELSON Y COLS., 1975).

De todos estos sistemas los mas indicados para el estudio neuromuscular,
tanto en clinica como en investigacién, son los basados en el estudio de los movi-
mientos de los incisivos mandibulares con respecto al maxilar, porque no interfieren
con las funciones orales.

Oftros métodos calculan el movimiento de cualquier punto de la mandibula pe-
ro necesitan la fijacién del equipo con enganches sobre la regién dentolabial de la
arcada maxilar o mandibular (HoBO Y MocHizuki, 1983; SALOMON Y COLS., 1979;
WAYSENSON Y SALOMON, 1977; SUIT Y COLS., 1976; GILLING Y COLS., 1973; GIBBS Y COLS.,
1971); la informacién que aportan es mayor y mas detallada, sin embargo alteran la
fisiologia normal del sujeto porque interfieren con las zonas activas donde se ejecu-
tan las diferentes actividades.

Los instrumentos de registro mas recientes son el Sirognathograph (LEwiN Y

coLs., 1974) y el Kinesidgrafo mandibular (JANKELSON Y coLs., 1975). Ambos permiten
monotorizar los movimientos mandibulares sin necesidad de fijar ni restringir la po-
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sicion de la cabeza y sin el requerimiento de una conexién entre el elemento intrao-
ral y el transductor. Los dos utilizan un pequefio iman colocado sobre la superficie
labial de los incisivos inferiores y sensores colocados sobre un arco facial. Pueden
conectarse a un entorno informatico y digitalizar sus registros para de este modo
poder cuantificar y valorar en detalle (NeiLL Yy HOWELL, 1986; NEILL, 1982).

11.2.6.3. instrumentacién

En 1975 JANKELSON Y coLs. describieron los requisitos y criterios a cumplir por
un sistema de registro mandibuiar para que proporcionase unos datos reproduci-
bles y cuantitativamente fiables:

Lo :i{ e ‘;‘(.!I‘ e

1. Las relaciones de la mandibula con el maxilar dében: establecerse!, -
ien tres dimensiones. '

El sumlnlstro de datos debe ser continuo para’ permstlr‘ Il*analll

2
~ de los componentes dinamicos dela funcidh: mandlbular SR

1i3: Elsistema no debe invadir el plano oclusal para que noﬁi‘n
o modifique la propiocepcion.

4. No debe haber estructuras soportantes de alambreique.zsobresal
gam de la boca, para evitar estimulos propioceptivosinot naturale
¥ minimizar las limitaciones mecanicas al mowmlento mandlbula :

" || !
AT ?i‘;-

5. Para que el sistema sea practico se requiere que &l tlempov )
montaje sea minimo y el sistema se.contenga:a-si‘mismo. "+ .-

o
16: ‘Las mediciones en la vecindad del plano oclusal han:de’ tener%una* ‘
- exactitud de unos 0,1 mm. A o J\_‘j.i‘ J

L E

7. El'sistema debe ser operable sin especial preparacion eleétronica.
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Los sistemas disponibles en la actualidad para el rastreo mandibular que
cumplen los requisitos anteriores estan basados en el electromagnetismo; captan la
localizacién espacial de un iman permanente colocado sobre los incisivos mandibu-
lares con medios bioadhesivos. Asi preparado no se interfiere con los estimulos
propioceptivos ni se limita la amplitud normal del movimiento mandibular. La dispo-
sicion de los sensores responde a la intensidad del campo magnético procedente
del iman. Como la mandibula se mueve en el espacio bajo el control de la muscula-
tura, cada uno de los sensores responde a los cambios que se producen en la in-
tensidad del campo magnético al variar la distancia del iman.

La estructura que sustenta a los sensores es totalmente ajustable para per-
mitir la adaptacion a la gran variedad de contornos faciales. Permite que el opera-
dor haga los ajustes necesarios para asegurarse de que el dispositivo no entre en
contacto con la mandibula del paciente a través de toda la gama del movimiento
funcional y diagnéstico.

El Sirognathograph (LEwiN ¥ coLs., 1974) utiliza como sensores ocho dispositi-
vos, basados en el efecto Hall, que registran los movimientos en los tres planos del
espacio; para calcular los movimientos verticales, laterales y sagitales se utilizan
las sefiales procedentes de los ocho sensores.

El kinesidgrafe mandibular (JANkELsON, 1990) dispone de dos sensores para el
registro de los movimientos laterales y otros dos para el plano sagital. Estos senso-
res estan colocados dos a dos a la derecha y a la izquierda del iman.

Los sistemas kinesiograficos ofrecen una gran variedad de informacion que

incluye: estudio de la trayectoria de apertura y cierre mandibular, maxima apertura,
movimientos bordeantes de la mandibula, posicidon de reposc mandibular, espacio
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interoclusal, desviaciones mandibulares, contactos prematuros, velocidad de aper-
tura y cierre, relacién espacial entre relaciéon céntrica y oclusién céntrica, estudio
kinesioldgico de la masticacion, deglucién, bruxismo y fonacion, y en general cual-
quier caracteristica de la dinamica mandibular (JANKELSON, 1990; MICHLER Y COLS.,
1987, MONGINI Y COLS., 1986, LEWIN, 1985; JANKELSON Y COLS., 1975).
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I.3. ANALISIS NEUROMUSCULAR DEL SISTEMA
MASTICATORIO

11.3.1. ANATOMIA FUNCIONAL DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS

Los musculos masticatorios tienen como funcién primordial movilizar la man-
dibula en distintos planos o direcciones, aprovechando para ello las estructuras de
la articulacion temporomandibular.

Existen cuatro pares de musculos que forman el grupo de los musculos de la
masticacion: masetero, temporal, pterigoideo interno y pterigoideo externo. Aunque
no se consideran musculos masticatorios, los digastricos también desempefian un
papel importante en la funciéon mandibular (McKinnon y Morris, 1990; Snell, 1981;
Basmaijian, 1979).
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11.3.1.1. MASETERO

Es un musculo fuerte y robusto, de forma cuadrilatera, que se extiende desde
el arco cigomatico hasta la cara externa del borde inferior de la rama mandibular.
Podemos distinguir en €l dos porciones, una superficial (pars superficialis) y otra
profunda (pars profunda) (WiLLiams Y WARWICK, 1892; MILLER, 1991; SCHUMACHER, 1989;
DuBRuL, 1980).

La Pars Superficialis es |la parte mas voluminosa e importante; se origina en
el borde inferior del arco cigomatico, que corresponde al malar, extendiéndose
desde la apofisis piramidal del maxilar hasta la sutura cigomatico-temporal. Las fi-
bras son oblicuas hacia abajo y atras (GRANT, 1978).

La Pars Profunda se origina directamente por fibras carnosas en la cara in-
terna de la apédfisis cigomatica del hueso temporal, asi como en la aponeurosis del
musculo temporal. Las fibras de esta porcién son casi verticales y pronto se ocultan
por dentro de la porcién superficial, de tal forma, que solo es visible una pequeria
porcién triangular (MCMINN ¥ coLS., 1981).

Las fibras de la porcién superficial terminan en la parte més inferior de la cara
externa de la mandibula, en la vecindad del 4ngulo de la misma. Las mas anterio-
res alcanzan directamente la mandibula, mientras que la mayoria terminan en las
caras laterales de varias laminillas aponeuréticas dispuestas perpendicularmente al
hueso, por medio de las cuales se inserta. Estas inserciones originan con frecuen-
cia una apéfisis a nivel del angulo de la mandibula (processus angularis) y unas ru-
gosidades mas arriba (tuberositas massetericae} (GASPARD, 1987; BARON Y DEBUSSY,
1979).

La parte anterior de la porcién profunda se confunde con la superficial y tiene
las mismas inserciones que ésta. Las dos porciones podrian, pues, compararse al
bolsillo de un pantalén, cuya entrada estaria en el borde posterior de la porcién su-
perficial y cuyo fondo estaria en el punto en que ambas porciones se unen
(SPALTEHOLZ Y COLS., 1984).
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Las fibras que se han originado en la aponeurosis temporal terminan en la ca-
ra externa de [a rama de la mandibula, en la vecindad de la apdfisis coronoides y
de la insercidon de! musculo temporal (MEYERNBERG Y COLS., 1986; FERNER Y STAU-
BESAND, 1982; DE PERNKOPF, 1980).

Accion del musculo masetero

Es un potente elevador de la mandibula, contribuyendo por ello a la mastica-
cién, que es lo significa etimolégicamente la palabra “masetero”. La porcién super-
ficial tracciona la mandibula hacia arriba y adelante, mientras que las fibras mas
profundas la arrastran hacia arriba y ligeramente hacia atrds (TONNDORF Y coOLS.,
1989; BELSER Y HANNAM, 1986; GREENFIELD Y WYKE, 1956).

Esta implicado en movimientos mandibulares de elevacién, protrusién y late-
rodesviacion (JANKELSON, 1990; ROMANES, 1986).

Los musculos sinérgicos del masetero superficial durante la elevacion de la
mandibula son el masetero contralateral y, bilateralmente, los temporales, los pteri-
goideos mediales y la cabeza superior de los pterigoideos laterales. Los antagonis-
tas son: genihioideo, vientre anterior del digastrico y cabeza inferior del pterigoideo
lateral. El sinérgico del masetero profundo es el temporal posterior, mientras que el
antagonista es la cabeza inferior del pterigoideo lateral (SmiTH, 1981).

11.3.1.2. YEMPORAL

También llamado crotafites, de la voz griega que significa sien; es el mas po-
tente de los mulsculos masticatorios. Se extiende en forma de abanico desde la
mandibula hasta la pared lateral del craneo. El gran desarrolio que adquiere esta
porcién 0sea, con objeto de cubrir al encéfalo, arrastra consigo al musculo, que cu-
brira en el adulto toda la fosa temporal (MCKINNON ¥ MORRIS, 1990; CHATAIN Y Bus-
TAMANTE, 1986, ERIKSSON Y THORNELL, 1983).
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Se pueden distinguir tres porciones de origen distinto: pars temporalis o tem-
poral posterior; pars fascialis, 0 temporal medio y pars cigomética, o temporal ante-
rior.

El temporal posterior es, con mucho, el mas voluminoso; toma su origen por
fibras camosas en toda la extension de la fosa temporal, limitada por la linea tem-
poral inferior, respetando sélo la cara del hueso malar que forma parte de esta fosa
y una linea por la que se desliza la arteria temporal media. Por debajo, su origen
alcanza la cresta esfenotemporal del ala mayor del esfenoides (cistal infratempora-
lis) y aqui su origen puede ser tendinoso.

El temporal medio nace en la cara interna de [a fascia temporalis, en la mi-
tad o en los dos tercios superiores de la misma.

El temporal anterior lo forman fibras que se originan en la cara interna
(tercio medio) del arco cigomatico, y algunas provienen del tendén de origen del
musculo masetero (SATO ¥ COLS., 1992; ORTs, 1986; Woon, 1986).

Las fibras carnosas originadas en la fosa temporal convergen hacia la apéfi-
sis coronoides de la mandibula y tienen la disposicién de un abanico. Las mas an-
teriores son casi verticales,; las medias son oblicuas hacia abajo y adelante, y las
posteriores horizontales (McDeviTT, 1989; SCHUMACHER, 1961). La mayoria de ellas
terminan en la cara interna de una lamina nacarada, que es |la aponeurosis de in-
sercion del temporal. El tenddn de insercion es muy robusto y termina en la apdfisis
coronoides de la mandibula, de tal forma, que ocupa toda la cara interna de la
misma y s6lo la porcidén superior de la cara externa.

Las fibras mas anteriores de la porcién temporal, que es la parte mas gruesa
y robusta del temporal, terminan directamente en la apdfisis coronoides. También
las procedentes de la parte inferior de la cara externa del ala mayor del esfencides,
pueden insertarse directamente en la cara interna de la apéfisis coronoides, en la
vecindad de su base (BOUCHET ¥ CUILLERET, 1994; Lam Y coLs., 1989; MCMINN Y COLS.,
1981).
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Accién del misculo temporal

Cuando el musculo temporal se contrae se eleva la mandibula. Si solo se
contraen algunas porciones la mandibula se desplaza siguiendo la direccién de las
fibras que se activan. Cuando se activa la porcion anterior la mandibula se eleva
verticalmente; la contraccién de la porcidon media p?bduce ellevacién y retraccion
mandibular; las fibras posteriores retruyen y desvian la mandibula lateralmente ha-
cia el mismo lado. El temporal es un musculo principal de p'osicionamiento de la
mandibula (OKEsON, 1995; SANTOS Y DEL Rio, 1891; WooD, 1987, B)\SMAJIAN, 1979).

Los musculos sinérgicos del temporal en la elevaciéon mandibular son el ma-
setero, division superior del pterigoideo lateral y el miscule pterigoideo medial. En
el lado contralateral se activan los otros temporales.

Los musculos antagonistas son la divisidn inferior del pterigoideo lateral, di-
gastrico anterior y milohioideo (JANKELSON, 1990; CARLSO0, 1952).

11.3.1.3. PTERIGOIDEO MEDIAL O INTERNO

Lleva el nombre de la apdfisis pterigoides en que se origina. Es un musculo
robusto, de forma cuadrangular, que se extiende desde la apdfisis pterigoides al
angulo de la mandibula. Esta colocade por dentro de la rama de la mandibula, de
manera parecida a como el masetero lo esta por fuera. Su origen tiene lugar en to-
da la extension de la fosa pterigoidea (fossa pterygoidea), menos en la fosilla esca-
foidea y parte de la cara externa del ala interna, que esta ocupada por el periestafi-
lino externo (MCKINNON Y MORRIS, 1980).

Las fibras carnosas, oblicuas hacia abajo y atras, llegan a la cara interna del
angulo de la mandibula, donde se insertan (tuberosidad pterigoidea). La zona ocu-
pada por la insercién es triangular y su vértice corresponde al angulo de la mandi-
bula, mientras que la base esta casi a la altura del agujero dentario de la misma
(canal mandibular). La insercién tiene lugar por fibras carnosas y por cinco o seis
laminas tendinosas, que son las que se insertan en el hueso (ROUVIERE Y DELMAS,
1991).
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Accién del musculo pterigoideo medial

Actua sinérgicamente con el temporal y el masetero para elevar la mandibula.
También ayuda a protruir la mandibula durante el cierre. Actuando unilateralmente
desvia la mandibula hacia el iado opuesto. Es un musculo especialmente activo
cuando los dientes se acercan a la oclusion. Se puede considerar como un estre-
cho colaborador del masetero pues, junto con él, forma una lazada muscular que
rodea el borde inferior de la mandibula (WiTziG ¥ SPAHL, 1993; MCMINN Y COLS., 1981).

Actuando bilateralmente, los pterigoideos mediales funcionan sinérgicamente
con temporales y maseteros para cerrar la mandibula. Bilateralmente también es
sinérgico de los pterigoideos laterales en la protrusion de la mandibula.

En la desviacién mandibular lateral hacia el lado opuesto, el pterigoideo me-
dial actua sinérgicamente con el pterigoideo lateral adyacente.

Los pterigoideos medial y lateral de un lado actGan como antagonistas de los
correspondientes del otro lado durante la desviacion lateral. Durante la apertura de
la boca, el pterigoideo medial actia como antagonista de la divisién inferior del pte-
rigoideo lateral y del digastrico (FIGUN Y GARINO, 1986).

11.3.1.4. PTERIGOIDEO LATERAL O EXTERNO

Menos robusto y mas corto que el pterigoideo interno, se extiende casi hori-
zontalmente de la apofisis pterigoides y del ala mayor del esfenoides al condilo
mandibular (MAHAN Y coLs., 1983; MCNAMARA, 1973; GRANT, 1973). Por su origen se
pueden distinguir dos porciones:

Cabeza superior: se origina en la superficie infratemporal del ala mayor
del esfenoides y se extiende casi horizontalmente hacia atras y afuera.

Cabeza inferior: se origina en la superficie externa de la lamina pterigoi-

dea externa y se extiende hacia atras, arriba y afuera (WiDMALM Y coOLS.,
1987).
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Los dos fasciculos se confunden hacia afuera en una masa comin y se con-
tindan por un tenddn. La parte superior de éste, que es |a continuacion de las fibras
superiores, se inserta en la parte interna del disco articular témporomandibular
(MCKINNON ¥ MORRIS, 1990; WILKINSON Y CHAN, 1989; WILKINSON, 1988) mientras que la
inferior lo hace en el cuelio del condilo, donde existe una depresion llamada fosa
pterigoidea (CARPENTIER Y COLS., 1988; CHATAIN Y BUSTAMANTE, 1986; JUNNIPER, 1981).

Accién del miasculo pterigoideo lateral

CABEZA SUPERIOR. Ejerce una traccién hacia delante sobre el disco articular
durante el cierre de la mandibula. Se activa cuando la mandibula se cierra e inacti-
va cuando se abre. En el cierre, el musculo se contrae como un hilo de marionetas,

“que controla el retorno posterior del disco a su posicion de reposo, cuando el condi-
lo se desliza hacia atras y arriba en la fosa articular. Esta cabeza superior es anta-
gonizada por la elastina de la capa superior de la zona bilaminar retrodiscal.

CABEZA INFERIOR. Actla en la apertura de la mandibula, protruyéndola cuando
actua bilateralmente y desviandola lateralmente hacia el lado opuesto al del muscu-
lo que se activa. Tracciona de la cabeza del condilo hacia abajo y adelante, de for-
ma que el condilo pueda trasladarse a lo largo de la vertiente posterior de la emi-
nencia articular cuando se abre ampliamente la boca.

Ambas cabezas funcionan reciprocamente durante los movimientos verticales
y horizontales de la mandibula (MiLLER, 1991, WIDMALM Y COLS., 1987; WOOD Y COLS.,
1986; SNELL, 1981). '

La cabeza inferior funciona sinérgicamente con digastrico y suprahioideos.
Durante la elevacidn de la mandibula la cabeza superior es sinérgica con el mase-
tero y temporal. El desplazamiento hacia el lado opuesto se hace por medio del
pterigoideo medial del mismo lado, el masetero contrario y las fibras anteriores del
temporal del lado contrario. Las dos cabezas inferiores funcionan a la vez para la
protrusion. En los movimientos laterales las cabezas inferiores de ambos pterigoi-
deos son antagonistas (SESSLE Y GURzA, 1982).
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11.3.1.5. DIGASTRICO

El digastrico representa la fusion de dos musculos de distinto origen: el vien-
tre posterior, que deriva, junto con el estilohioideo, del segundo arco y el vientre
anterior, que deriva del milohioideo y por tanto del primer arco. En el adulto ambos
musculos forman una unidad funcional (FERNER Y STAUBESAND, 1982; MUNRO, 1972).

El vientre posterior se origina en la escotadura mastoidea y apéfisis mastoi-
des; sus fibras transcurren hacia delante y abajo. El vientre anterior se origina en la
fosilla digastrica, encima del borde inferior de la mandibula y cerca de la linea me-
dia; sus fibras van hacia abajo y atras (OTTEN, 1988).

Los dos vientres se dirigen hacia abajo y convergen entre si encima del hue-
so hioides, donde se insertan por medio de un tend6n robusto, llamado tendén in-
termedio del digastrico (WiLLIAMS ¥ WARWIRCK, 1992).

Accién del digéastrico

Cuando los musculos digastricos, derecho e izquierdo, se contraen y el hueso
hioides esta fijado por los mUsculos supra e infrahioideos, la mandibula desciende y
es traccionada hacia atras. Cuando la mandibula esta estable, los digastricos y los
musculos supra e infrahioideos elevan el hueso hioides, lo cual es necesario para la
deglucién (BOUCHET ¥ CUILLERET, 1994; OTTEN, 1988; TESTUT Y LATARJET, 1986; ROMANES,
1986; GANS, 1982).

L a cabeza inferior del pterigoideo lateral y los musculos supra e infrahioideos
son sinérgicos con el vientre anterior del digastrico durante la apertura mandibular.
Temporal posterior y parte profunda del masetero son sinérgicos con el vientre
posterior del digastrico durante la retrusion.

Masetero, temporal, pterigoideo medial y cabeza superior del pterigoideo late-
ral, son antagonistas del complejo digastrico-hioideo durante la apertura mandibu-
lar. Es evidente el dominio de la mayor fuerza de los elevadores sobre los depreso-
res (JANKELSON, 1990).
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11.3.2. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LOS
MUSCULOS MASTICATORIOS

Los musculos masticatorios de los humanos estan constituidos por grupos
homogéneos de fibras musculares de caracteristicas histoquimicas similares (TUXeEN
Y COLS., 1992; STALBERG Y COLS., 1986, ERIKSSON Y THORNELL, 1983; RINGQVIST Y COLS.,
1982).

En el MASETERO hay predominio de fibras tipo | en la zona anterior (ERIKSSON
Y THORNELL, 1983; VIGNON Y coLs., 1980), lo que permitiria a esta regién, que esta mas
cerca de los molares, un control mas preciso sobre las fuerzas aplicadas a ia den-
ticidn. La region posterior tiene menos fibras tipo {, por lo que contribuiria en accio-
nes mas potentes y rapidas, pero mas inexactas (MAO Y coLs., 1992).

Una caracteristica del masetero del adulto es que contiene miosina de cade-
na pesada neonatal, que no se ha descrito en otras regiones corporales (BUTLER-
BROWNE Y COLS., 1988).

En el mdsculo TEMPORAL [as fibras tipo | son muy abundantes en la parte
profunda, dénde representan e! 81% del total. En la zona anterior superficial las fi-
bras tipo | y las |IB estan aproximadamente en igual proporcién, constituyendo en-
tre ambas el 92% del contenido total. Sin embargo en la parte posterior superficial
hay mas tipo 1IB (57%) que tipo | (40%) (ERIKSSON Y THORNELL, 1983). De nuevo esta
distribucion implica una cierta relacion funcional. Las fibras tipo | en la regién pro-
funda ocupan el 90% de la seccion transversal, frente al 52% en la regién posterior
superficial. En la seccion anterior superficial las tipo | y las tipo Il son similares.
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En el musculo PTERIGOIDEO MEDIAL las fibras tipo | forman el 64% del conjun-
to en la region anterior (ERIKSSON ¥ THORNELL, 1983); en la zona posterior la propor-
cién de tipo | y tipo Il es similar (44% cada una). Las fibras tipo | representan el
79% de la seccion transversal en la zona anterior y el 52% en la posterior; las fibras
tipo [l constituyen el 16% y el 20% en estas areas respectivamente.

Mas del 70% de las fibras del PTERIGOIDEO LATERAL son tipo | . En algunos
casos existe homogeneidad en cuanto a contenido de estas fibras en todo el mus-
culo (ERIKSSON Y coLs., 1981); sin embargo parece existir una distribucién irregular
entre las dos cabezas del musculo. Asi las tipo | son mayoritarias en la cabeza in-
ferior, mientras que en la cabeza superior predominan las tipo [IB. Por tanto, parece
haber una asociacién entre la disposicion de las fibras y la diferenciacién funcional
de ambas partes del pterigoideo lateral.

Dado que los dos vientres del DIGASTRICO tienen un origen embriolégico dife-
rente del resto de los musculos elevadores de la mandibuia, la distribucién de sus
fibras es mas semejante a la de los musculos de las extremidades (ERIKSSON Y
coLs., 1982). Las fibras tipo I, llA y IIB estdn en una proporcién similar y distribuidas
regularmente. Las fibras IM son escasas. Los diametros de las fibras son un poco
mas grandes en el vientre anterior que en el posterior.

El tamafio y la distribucion de las fibras parece influenciar la fuerza muscular
durante el apretamiento y la masticacién, habiéndose encontrado una correlacion
positiva entre el didmetro de las fibras tipo Il y la fuerza de mordida (RincavisT,
1974) y entre el area y el diametro de las fibras tipo | y la amplitud de Ia actividad
masticatoria (BAKKE Y coLs., 1993).
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I1.3.3. REGULACION NEUROMUSCULAR DE LOS MUSCULOS
MASTICATORIOS

Las motoneuronas de los misculos masticatorios estan controladas por vias
corticales descendentes, por generadores ritmicos de patrones de movimiento del
sistema nervioso central y por informaciones sensoriales periféricas. El comienzo y
la inhibicién de estos patrones de movimiento pueden producirse en 4reas cortica-
les o en receptores periféricos (ROSSIGNOL Y COLS., 1988). El ajuste de los movimien-
tos es llevado a cabo por interneuronas que transmiten la actividad integrada desde

las zonas periféricas y centrales del sistema nervioso (OLssoN Y WESTBERG, 1989;
LUND, 1985).

I.3.3.1. Funcién de los receptores sensitivos

El equilibrio dindmico de los musculos de la cabeza y el cuello es posible
gracias a la informacién que proporcionan los receptores sensitivos. Diversos facto-
res del sistema masticatorio influyen, en gran medida, en el movimiento y la funcién
mandibular. Los receptores sensitivos de los ligamentos periodontales, el periostio,
la articulacion temporomandibular, la lengua y otros tejidos blandos de la boca en-
vian continuamente informacién que se procesa y utiliza para dirigir la actividad
muscular.
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Receptores musculares

La distribucion de husos musculares varia considerablemente en los muscu-
los pericraneales. Son muy numerosos en los musculos elevadores de la mandibu-
la, con la mayor concentracion en la parte anterior y posterior del misculo temporal
y en la porcion profunda del masetero, pero son escasas en el pterigoideo lateral y
no se encuentran practicamente en los musculos depresores mandibulares
(ERIKSSON Y THORNELL, 1987; KUBOTA Y MASEGI, 1977; KARLSSON, 1976).

Los husos musculares estan implicados en la regulaciéon y correccién de la
postura mandibular y el grado de apertura y cierre durante la masticacién, aportan-
do feedback de longitud para la correciéon de la diferencia entre la contraccion
existente y la necesaria (LAVIGNE Y coLs., 1987; DUBNER Y COLS., 1978; MOLLER, 1976).

El otro receptor muscular es el érgano tendinoso de Golgi. En los musculos
masticatorios estan presentes en el temporal y en los maseteros, en animales de
experimentacion (ROWLERSON Y COLS., 1988; LUND Y MATTHEWS, 1981; TAYLOR Y COLS.,
1973). Se sabe muy poco acerca de estos 6rganos pero probablemente aportan fe-
edback inhibitorios a las motoneuronas elevadoras de la mandibula (RossiGnoL Y
COLS, 1988; LAVIGNE, 1987; DUBNER Y COLS., 1978; KARLSSON, 1976).

Los nociceptores se encuentran localizados en las fascias y en las uniones
miotendinosas. La activacion de estos receptores puede originar refiejos protecto-
res, para evitar lesiones y molestias (DUBNER ¥ coLs., 1978).

Receptores periodontales

Los receptores sensoriales de la membrana periodontal y periostio que rodea
los dientes son terminaciones axdnicas libres (mayormente receptores de dolor) o
receptores organizados (mayormente presorreceptores), que pueden estar encap-
sulados, como por ejemplo los corplsculos de Krause y Meissner y las terminacio-
nes de Golgi-Mazzoni (De LAAT, 1987; DUBNER Y coLs., 1978). Los estimulos nocivos a
los dientes o a la mucosa gingival y oral, generan un reflejo de apertura mandibular
con inhibicién de los musculos de cierre (ROSSIGNOL Y COLS., 1988; LUND, 1985).
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Los presorreceptores se afectan por el grado de fuerza aplicada sobre los
dientes (LUND, 1985; VAN STEENBERGHE, 1979). El umbral para la percepcion humana
de la fuerza es de 0,5 gramos en los incisivos (DE LAAT, 1987) y el umbral de sensi-
bilidad tactil entre los dientes es de 0,02 mm (OwALL Y MOLLER, 1974).

Los feed-back de los presorreceptores periodontales afectan primero a los
musculos elevadores y esta localmente determinado por la magnitud y direccién de
la fuerza y dimension radicular de los dientes estimulados. La influencia de los pre-
sorreceptores periodontales puede ser positiva o negativa sobre la actividad de cie-
rre mandibular (FUNAKOSHI, 1981; SESSLE Y SCHMITT, 1972). Una hipétesis probable es
que los receptores de umbral bajo proporcionan feedback positivos a los musculos
de cierre mandibular y por tanto incrementan la fuerza de mordida (OTTENHOFF Y
coLs., 1992; MORIMOTO Y COLS., 1989; LAVIGNE Y COLS., 1987), pero cuando la fuerza de
mordida llega a una cierta magnitud, se activan otros presorreceptores periodonta-
les con mayores umbrales que reaccionan a presiones mantenidas, limitando asi la
fuerza de mordida (OTTENHOFF Y coLs., 1992; MANNS Y coLs., 1991; TEENIER Y COLS.,
1991; ORCHARDSON Y MCFARLANE, 1980; VAN STEENBERGUE Y DE VRIES, 1978).

Receptores de Ia articulacion

La capsula y los ligamentos de la articulacién témporomandibular poseen me-
canorreceptores organizados, encapsulados o0 no, como las terminaciones de Ru-
ffini, los corpusculos paciniformes y los 6rganos tendinosos de Golgi, que intervie-
nen en la percepcion de la posicion mandibular, asi como terminaciones nerviosas
libres, probablemente con funcién nociceptiva (LUND Y MATTHEWS, 1981; DUBNER Y
coLs., 1978). La mayor densidad de receptores aparece en la zona lateral y poste-
rior de la capsula articular. Algunos mecanorreceptores aferentes disparan casi
continuamente durante la apertura mandibular; otros son fasicos, con disparos du-
rante la apertura maxima, laterodesviacion o con los dientes en contacto, ofrecien-
do informacion sobre el desplazamiento de la mandibula y la velocidad del mismo
(BRADLEY, 1984; KLINEBERG, 1980).

82



INTRODUCCION

11.3.4. PRINCIPALES FUNCIONES DEL SISTEMA
MASTICATORIO

La neuroanatomia y fisiologia del sistema masticatorio proporcionan un me-
canismo apropiadc para realizar multiples funciones. Existen tres funciones funda-
mentales: masticacién, deglucién y fonacion. El sistema masticatorio también desa-
rrolla funciones secundarias que facilitan la respiracion y ia expresién de las emo-
ciones (OKESON, 1995; CARPENTER, 1994; MOLLER, 1966).

11.3.4.1. MASTICACION

La masticacion es la accién de aplastar, triturar y fragmentar los alimentos en
particulas de pequefio tamafio. Se considera la fase inicial de la digestién (MAYORAL
Y COLS., 1990; BRADLEY, 1984; DORLAND, 1974). La mayoria de las veces es una activi-
dad agradable que utiliza los sentidos det gusto, tacto y olfato. Cuando una persona
tiene hambre, la masticacion es un acto placentero que causa satisfaccién. Cuando
el estomago esta lleno, un mecanismo de retroalimentacion inhibe estas sensacio-
nes positivas (OKESON, 1995; JENKINS, 1978).

La masticacién es una funcién compleja que utiliza no sdélo los musculos,
dientes y estructuras de soporte periodontales, sino también los labios, meijillas,
lengua, paladar y glandulas salivares. En general, es automatica y casi involuntariz,
no obstante, cuando se desea, faciimente puede pasar a un control voluntario
(ENLOW, 1992).
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11.3.4.1.1. Movimientos mandibulares durante la masticacion

La masticacién se desarrolla mediante movimientos ritmicos controlados de
separacion y cierre de los maxilares. Cada movimiento de apertura y cierre de la
mandibula constituye un ciclo masticatorio. En la poblacion normal puede haber
hasta ocho patrones diferentes de movimientos mandibulares en el plano frontal,
aunque el mas frecuente se describe como un movimiento en forma de lagrima
(PROSCHEL, 1987; MONGINI Y COLS., 1986; LEWIN, 1985; AHLGREN, 1967).

No esta muy clara la relacién entre oclusién y tipo de movimientos mandibula-
res durante la masticacién. Algunos autores consideran que no se puede predecir
el patrén masticatorio en funcién del estado oclusal, pese a que la oclusién normal
suele estar asociada a patrones regulares (POND Y coLs., 1986; GILLINGS Y COLS., 1973;
AHLGREN 1966). Aungue en general, los investigadores coinciden en que la oclusién
es uno de los factores mas importantes que afectan al tipo de movimiento mastica-
torio (MiYAUCH! Y cOLS., 1989; MICHLER Y COLS., 1987; GILLINGS Y COLS., 1973).

Estudiando la masticacion en el plano frontal observamos (MoNGINI Y coLs.,
1986):

Fase de apertura. La mandibula se desplaza de arriba abajo siguiendo préac-
ticamente la linea media, desde la posicién intercuspidea hasta un punto en que ios
bordes de los incisivos estan separados de 16 a 18 mm (MiLLER, 1980), aproxima-
damente del 50% al 95% de la apertura méxima, esta apertura mandibular se aso-
cia a un movimiento de rotacion mas traslacién del ¢condilo. La velocidad es maxima
durante el rango medio de apertura, alcanzando los 7-8 cm/s en los humanos
(BATES Y coLs., 1975). A continuacién se desplaza en sentido lateral hasta unos 5 6 6
mm de la linea media y se inicia el movimiento de cierre.

Fase de cierre. La primera fase del cierre atrapa el alimento entre los dientes
y se denomina fase de trituracion. Al aproximarse los dientes, se reduce el despla-
zamiento lateral, de forma que cuando la separacion es de 3 mm la mandibula tie-
ne un desplazamiento lateral de sélo 3-4 mm respecto a la posicién de partida. En
este momento los dientes estan colocados de tal forma que las cuspides bucales
de los dientes mandibulares estan situadas casi directamente debajo de las cuspi-
des bucales de los dientes maxilares, en el lado hacia el que se ha desplazado la
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mandibula. Cuando continlia el cierre de la mandibula el bolo alimentario queda
atrapado entre los dientes, lo que inicia |a fase de trituracién del movimiento de cie-
rre. Durante esta fase la mandibula es guiada por las superficies oclusales de los
dientes, que la llevan de nuevo a la posicion intercuspidea, de forma que los planos
inclinados de las cuspides dentarias pasen unos sobre otros y permitan el corte y el
desmenuzamiento del bolo (MAYORAL Y coLs., 1990; NEWLL ¥ HOWELL, 1986; BRADLEY,
1984; SESLE Y HANNAM, 1976). '

Al final de la etapa de cierre puede evidenciarse una reduccion en la veloci-
dad de la mandibula, cuando se acercan los dientes de ambas arcadas, o que in-
dica un eficiente servomecanismo que protege el sistema de traumas (GILLINGS Y
COLS., 1973). ‘

Siguiendo el movimiento de un incisivo mandibular en el plano sagital obser-
vamos que, en la fase de apertura, la mandibula se desplaza ligeramente de
atras a delante y, en la fase de cierre, termina con un movimiento anterior,
para regresar a maxima intercuspidacion.

El grado de desplazamiento anterior depende de la fase de masticacion. En
las primeras fases a menudo es necesario cortar los alimentos; para ello, la mandi-
bula se desplaza hacia delante en una distancia considerable, que depende de la
alineacién y posicién de los incisivos antagonistas. Una vez cortado el alimento e
introducido en la boca, el desplazamiento necesario de atras adelante es menor.
En las fases finales de la masticacion, la trituracion del bolo se concentra en los
dientes posteriores y el desplazamiento anterior es muy escaso; sin embargo, in-
cluso entonces, la fase de apertura es mas anterior que la de cierre (LUNDEEN Y
GiBBS, 1982; GiBBS, 1971; KOIVUMAA, 1961). No observaron 1o mismo NEWL Y HOWELL
(1986) para los que al menos en e} 50% de los ciclos masticatorios se producia un
cierre por delante de la apertura.

Cada ciclo tiene una duracion aproximada de 0,5 a 1,2 segundos, y con una
velocidad de 0,6 a 0,8 cm/s (MICHLER ¥ COLS., 1987; NEILL Y HOWELL, 1986; MONGINI Y
cOLS., 1986; MONGINI Y COLS., 1984; JEMT Y OLSSON, 1984, JEMT\.’ KARLSSON, 1982; JEMT Y
HEDEGARD, 1982; HANNAM Y COLS., 1977).
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El patron masticatorio de cada individuo es constante, aunque existe una
gran variabilidad interindividual (LAGAIDA ¥ WHITE, 1983); algunos autores consideran
que cada sujeto tiene un patrén especifico y caracteristico Y que en lineas genera-
les permanece estable (Jemt ¥ OLssoN, 1984; JEMT Y HEDEGARD, 1982; GILLINGS Y COLS.,
1973; AHLGREN, 1967; WOELFEL Y COLS., 1960).

Antes de la erupcion de los dientes permanentes ya existen patrones oclusa-
les funcionales basicos bien establecidos (THurow, 1977). Al aparecer los dientes
primarios se desarrollan patrones de movimiento masticatorio, que son plenamente
maduros cuando se completa la denticién decidua (GiBBs v coLs., 1982; WICKWIRE Y
coLs., 1981; RAMJORD Y AsH, 1966). Los ciclos masticatorios de un nifio en denticién
temporal se caracterizan por excursiones laterales amplias en ia apertura; los mo-
vimientos laterales en la apertura son tipicamente mayores que en el cierre. A me-
dida que el nifio crece, los movimientos laterales en la apertura disminuyen y los de
cierre se incrementan. Hacia los 12-14 afios el patron ha cambiado por completo y
ahora se caracteriza por apertura sagital y un gran movimiento lateral en el cierre
(GiBBS Y COLS., 1982; WI‘CKWIRE Y COLS., 1981).

11.3.4.1.2. Actividad muscular durante Ia masticacién

Inicialmente la masticacién se desarrolla ayudandose de los musculos facia-
les y lengua para posicionar el bolo alimenticio entre los dientes posteriores, mien-
tras la mandibula comienza su patrén de movimiento ciclico. Los estudios electro-
miograficos de los musculos faciales indican la actuacién de diferentes musculos,
entre ellos el constrictor del labio superior, los musculos faciales orientados verti-
calmente (cigomaticos) y los misculos de las mejillas {(buccinador) (BLANTON Y coLs.,
1970; HuEMAE, 1967).

La actividad muscular comienza desde la posicion estatica de maxima inter-
cuspidacion para iniciar la fase de apertura; el masculo debutante es el pterigoideo
lateral ipsilateral, seguido por el contralateral, ambos muy activos durante la apertu-
ra (Woop v coLs., 1986). También son muy activos los musculos de la regién supra-
hioidea, sobre todo el digastrico anterior, que contribuye de modo importante al
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mantenimiento del componente rotacional de la apertura mandibular (MoLLER, 1974;
MOLLER, 1966; EKHOLM Y SIIRILA, 1960; HICKEY Y COLS., 1957),

Tras la apertura maxima las dos cabezas inferiores del pterigoideo lateral ce-
san su actividad, coincidiendo con el inicio de la fase de cierre y comienzo de acti-
vidad del pterigoideo medial contralateral (Woob, 1986), que puede estar modera-
damente activo o, en algunos sujetos, relajado. Este masculo controla la situacion
superior y lateral de la mandibula y cesa su actividad durante la fase intercuspidea
(Woob, 1986; HANNAM Y WooD, 1981). Cuando quedan dos o tres milimetros para lle-
gar a maxima intercuspidacidn, inician su actividad el temporal anterior y posterior y
los maseteros superficial y profundo; en sujetos con buena oclusién, la actividad
puede alcanzar un pico maximo 20 6 30 ms antes del primer contacto y decae rapi-
damente en [a mitad del periodo de intercuspidacion.

Al comenzar la intercuspidacion, el pterigoideo medial contralateral decrece
su actividad hasta un nivel minimo; también en el lado contralateral, el masetero
superficial incrementa su actividad antes que el masetero profundo y los tempora-
les anterior y posterior (MiLLER, 1991; WooD, 1987). En esta fase la actividad muscu-
lar cambia de isotdnica a isométrica, en correlacion con las fuerzas aplicadas para
romper el bolo y la necesidad de ajustar los movimientos de la mandibula para au-
mentar la eficiencia masticatoria (MusHiMOTO ¥ coLs., 1995; MONGINI Y COLS., 1986;
GILLINGS Y CcOLS., 1973). Se pueden observar pequenos periodos de silencio electro-
miografico, que corresponden al momento en que el bolo es fraccionado (MILLER,
1991).

Una vez que la mandibula ha alcanzado su pocion mas vertical, los masculos
de cierre cesan sus descargas; comienza entonces nuevamente la apertura, los
dos musculos digastricos se hacen activos para relajarse en la apertura méxima; en
esta fase temporal, masetero, pterigoideo medial y vientre superior del pterigoideo
lateral son inactivos (Woob, 1987; MUSHIMOTO Y MITANI, 1982).
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11.3.4.1.3. Contactos dentarios durante la masticacién

Los primeros estudios sugirieron que los dientes no entraban realmente en
contacto durante la masticacién (JANKELSON Y coLs., 1953). Se planted la posibilidad
de que la presencia del alimento entre los dientes, junto con la respuesta aguda del
sistema neuromuscular, impidiese el contacto. Sin embargo, otros estudios han re-
velado que se produce contacto fisico entre los dientes de ambas arcadas
(AHLGREN, 1966). Cuando al principio se introduce el alimento en la boca hay pocos
contactos pero, a medida que el bolo va fragmentandose, la frecuencia de los con-
tactos aumenta, de modo que en las fases finales, inmediatamente antes de Ia de-
glucion, hay contactos en cada movimiento de la masticacién (NEILL Y HOWELL, 1986
GiBBS Y COLS., 1982; GILLINGS Y COLS., 1973; MOLLER, 1966; ADAMS Y ZANDER, 1964),

Los contactos son deslizantes (sobre los planos inclinados de las clispides) y
simples (en méaxima intercuspidacién) (MATTHEWS, 1975; GLICKMAN, 1969). EI tiempo
medio de contacto dentario durante la masticacién es de unos 194 milisegundos
(Surr, 1975). Parece ser que estos contactos influyen, o incluso determinan, la fase
inicial de apertura y la final de trituracién del movimiento de masticacion
(THROCKMORTON Y coLs., 1990). Cuando los dientes posteriores contactan en un mo-
vimiento lateral indeseable, la maloclusién produce un movimiento de masticacion
irregular y menos repetible (Suit ¥ coLs., 1976).

11.3.4.1.4. Masticacién unilateral

Aunque la masticacion puede realizarse de forma bilateral, de un 70% a un
78% de los sujetos sienten preferencia por un lado, en que se realiza la mayor
'parte de fa masticacién (POND Y coLs., 1986; CHRISTENSEN Y RADUE, 1985; WICTORIN ¥
CoLs., 1971; AHLGREN, 1966). Otros autores encuentran valores mas reducidos, como
HOOGMARTEN Y CAUBERGH (1987) que solc hallaron tal preferencia en el 45% de los
sujetos de la muestra estudiada.

Parece ser que la preferencia de masticar por un lado esta influenciada por la

cantidad y calidad de los contactos dentarios de ese lado (OMAR Y coLs., 1987:
HELKIMO Y coLs., 1977) sin embargo otros investigadores no evidencian correlacion
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positiva entre las areas de contacto oclusal en un lado y la preferencia de masticar
por el mismo lado, por lo que los contactos dentarios no determinarian el lado mas-
ticatorio (WILDING Y cOLS., 1992; WILDING ¥ LEwWIN, 19891).

En la etiologia de la masticacién unilateral también se enumeran factores
periféricos como tamario y tipo de alimento, nimero y duracién de ciclos masticato-
rios hasta {a deglucién, presencia o ausencia de dientes naturales o protésicos asi
como enfermedades y disfunciones del sistema locomotor mandibular (MoHAMED Y
coLS., 1983; STOHLER Y AsH, 1983; BAKKE Y coLs, 1982 NEILL, 1982; AGERBERG Y
CARLSSON, 1981; HELKIMO Y COLS., 1978; ATKINSON Y SHEPHERD, 1973; WICTORIN ¥ COLS.,
1971; AHLGREN Y OwaLL, 1970).

Entre los mecanismos que influyen en la preferencia por un lado WiLDING ¥
LEWIN (1991) sefialan factores centrales corticales de modo similar a los que deter-
minan el ser diestro o zurdo.

La presencia de caries extensas también parece influir en la preferencia unila-
teral (GOLDARACENA ¥ coLS., 1984), asi como la existencia de traumas relacionados
con alteraciones oclusales, enfermedades dentales o pericdontales mantenidos en
el tiempo (CAMACHO, 1984; THUROW, 1977; RAMJORD Y ASH, 1966).

También se han aducido factores emotivos y sensomotores como responsa-
bles de la masticacién unilateral (CHRISTENSEN ¥ RADUE, 1985: BAKKE Y coLs., 1983;
JACQUIN Y ZEIGLER, 1983; RIISE, 1983; BAKKE Y COLS., 1982; HELKIMO Y coLs., 1978).

Cualquiera que sea la razén etiolégica, la eleccién de un lado aporta cierto
beneficio al sujeto como por ejemplo, una mayor eficiencia al masticar, con el em-
pleo de menos energia y reduccién de fatiga.

La masticacién unilateral da lugar a una carga desigual en las articulaciones
temporomandibulares (THROCKMORTON Y coLs., 1990) e incrementa la tendencia a
producir disturbios oclusales, por soportar el sistema una oclusién irregular
(CAMACHO, 1984).
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11.3.4.2. Control neural central de la masticacién

La masticacion puede iniciarse de forma voluntaria, pero el patron habitual
discurre bajo control subconsciente. Existen una serie de regiones especificas del
sistema nervioso central que modifican la masticacion, como puede observarse
cuando se estimulan eléctricamente dichos tejidos neurales o cuando se procede a
la ablacién de los mismos. La estimulacién eléctrica del cértex lateral en una zona
anterior al cértex motor primarioc induce un movimiento masticatorio ritmico, inde-
pendientemente del rango del estimulo aplicado (HINES, 1940; WALKER ¥ GREEN, 1938).
La estimulacién de la vias motoras descendentes, incluyendo la capsula interna y
las vias cérticobulbares, inducen el mismo efecto (MoRMOTO KAWAMURA, 1973).
Estos resultados indican que las vias sinapticas corticales descendentes de un gru-
po de neuronas de la regién subcortical controlan la activacién ritmica de los mus-
culos mandibulares (LiMANSKIl ¥ cOLS., 1971; KUIPERS, 1958).

La estimulacién eléctrica de otras regiones corticales no tan directamente
asociadas al control motor descendente, indican que el nicleo amigdalar del siste-
ma limbico induce movimientos masticatorios (KAWAMURA Y TSUKAMOTO, 1960A;
KAWAMURA ¥ TSUKAMOTO, 19608B; MAGNUS Y COLS., 1952; KAADA, 1951). Este mismo efecto
también se produce cuando se extirpa el cortex motor precentral. Todos estos ha-
llazgos sugieren que las vias motoras descendentes corticales y subcorticales, asi
como las regiones corticales implicadas en la integracion de las emociones e inges-
tas, envian neuronas descendentes que modifican la red neuronal subcortical que
controla la activacién ritmica de motoneuronas especificas en los nicleos motores
del trigémino, facial e hipogloso (MATSuUDA Y coLs., 1978; MizuNo ¥ coLs., 1978; Li-
MWONGSE Y DESANTIS, 1977; BATINI Y cOLS., 1976; MIZUNC Y COLS., 1975).

Otros estudios basados en la ablacién de las vias centrales demuestran que,
separando las vias corticales y subcorticales del tronco encéfalo, no se interrumpen
los movimientos mandibulares ritmicos; los animales descerebrados no pueden
masticar pero los movimientos ritmicos perduran como consecuencia de que existe
un generador central de patrones dentro del tronco encefalico, que controla ritmi-
camente las motoneuronas de apertura y cierre bucal (LUND, 1976; LUND Y DELLOW,
1973; Lunp ¥ DELLOW, 1971). Se ha postulado que este generador central de patrones
estaria localizado en el sistema reticular del cerebro, concretamente en la regién
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definida como formacién bulboreticular medial (MiLLER, 1991; BERNTSON Y HUGHES,
1974; Sumi, 1971; DELLOW Y LUND, 1871).

11.3.4.2.1. Importancia de las informaciones sensoriales periféricas en el
desarrollo de la masticacién

La frecuencia del ciclo y la intensidad de activaciéon de las motoneuronas de-
penden directamente de las informaciones sensoriales periféricas (MONGIN! Y coLS.,
1986; BAKKE Y COLS., 1983; HANNAM, 1979; SESLE, 1979; KAWAMURA, 1974).

Las informaciones periféricas pueden provenir de los receptores periodonta-
les, que informan del punto final del cierre mandibular (Gurza Y cots., 1976; Copy ¥
coLs., 1974, FUNAKOSHE Y AMANO, 1974; LUND Y LAMARRE, 1973); y de los propioceptores
de los musculos de cierre y de la articulacion témporomandibular, que monotorizan
la longitud, tensién y presion muscular asi como el grado de apertdra (GOODWIN Y
coLs, 1978; STOREY, 1976A; STOREY, 19768). La informacién propioceptiva es bdsica
para determinar el lado de preferencia para masticar.

La estimulacién electrofisiolégica de los nervios sensitivos que inervan la re-
gion oral indican que algunos mecanorreceptores influyen en las motoneuronas de
cierre y apertura (LANDGREN Y OLSSON, 1976; GOLBERG, 1972). El grado de presién apli-
cado sobre los dientes pueden reclutar diferentes mecanorreceptores a diferentes
umbrales, de modo que los umbrales mas bajos excitan las motoneuronas de cierre
para ayudar al maximo reclutamiento muscular durante la trituraciéon del bolo, A
mayores presiones se reclutan otros mecanorreceptores para inhibir las mismas
motoneu'ronas de cierre y prevenir la sobrecarga del sistema dentoperiodontal
(MOLLER Y cOLS., 1993; VAN WILLIGEN Y COLS., 1986; LUND Y LAMARRE, 1974; LUND Y SESSLE,
1974). '
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11.3.4.3. DEGLUCION

11.3.4.3.1. Descripcion

La deglucién consiste en una serie de contracciones musculares coordinadas
gue desplazan un bolo alimenticio de la cavidad oral al estdmago, a través del
es6fago. Es una actividad muscular voluntaria, inveluntaria y refleja (MAyoRraL, 1990;
BRADLEY, 1984; MILLER, 1982). La decisién de deglutir depende de varios factores co-
mo: grado de finura del alimento, intensidad del sabor extraido y grado de lubrica-
cion del bolo. Durante la deglucién normal los labios estan cerrados y sellan la ca-
vidad oral, los dientes se sitlian en maxima intercuspidacién y estabilizan la mandi-
bula (OkessON, 1995; MOYERS, 1988; BJORK, 1960). ‘

La estabilizacién de la mandibula es una parte importante de la deglucién; la
mandibula debe estar fija para que la contraccién de los musculos suprahicideos e
infrahioideos pueda controlar el movimiento del hueso hioides, que es necesario
para la deglucion. En la deglucién normal se utilizan los dientes para estabilizar la
mandibula y se denomina deglucién somatica o adulta. Cuando no hay dientes,
como ocurre en el recién nacido, la mandibula se estabiliza colocando la lengua
hacia delante y entre los arcos dentarios o las encias, es la deglucidn infantil o
visceral (CLEAL, 1965; WIDMAN Y coLs., 1964). Este tipo de deglucién se considera
normal hasta que erupcionan los dientes, pero después ha de darse la transforma-
cion a deglucion adulta; su persistencia se considera un factor potencial en la gé-
nesis de inestabilidad oclusal y maloclusion (MCDONALD Y AVERY, 1995; BARBERIA Y
COoLS., 1985; PROFFIT, 1993; ESCOBAR, 1990; CANUT, 1988; GRABER Y SWAIN, 1988; MELSEN Y
coLs., 1987).

El acto de la deglucién en las personas adultas se repite entre 1200 y 2400
veces al dia (MOYERS, 1988; GRABER, 1983; KyoD Y NEFF, 1964; STRAUB, 1951). Aunque
existe una gran variacién individual, normalmente se traga alrededor de nueve ve-
ces por minuto durante las comidas; en las restantes horas del dia aproximadamen-
te dos veces por minuto, mientras que durante el suefio la deglucién se produce
una vez cada minuto (KypD Y NEFF, 1964).
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El contacto dentario medio durante la deglucién es aproximadamente de 630
a 683 milisegundos (BRADLEY, 1984; GiBBs Y coLs., 1981, SuIT, 1975) es decir, tres ve-
ces mas que durante la masticacion.

En general se cree que cuando la mandibula se estabiliza se desplaza hacia
una posicién algo posterior. Si los dientes no intercuspidan bien en esta posicion se
origina un desplazamiento anterior hacia la maxima intercuspidacién (BuTLErR Y
ZANDER, 1968; GILLINGS, 1963; GRAF Y ZANDER, 1963; ARSTAD, 1956).

La descripcion clasica de la deglucion la divide en tres fases (MILLER, 1982;
WILDMAN Y COLS., 1964): etapa oral, esofagica y faringea.

11.3.4.3.2. Actividad muscular durante la deglucién

La estabilizacién de la mandibula durante las fases oral y faringea precisa la
contraccion de los misculos mandibulares a un bajo nivel de intensidad (vVirm v
BASMAJIAN, 1977; VITTI Y BASMAJIAN, 1975; PERRY, 1972; INGERVALL Y COLS., 1971; MOLLER,
1966).

E! pterigoideo medial es el mas activo de los musculos elevadores de [a
mandibula, seguidc de temporal y masetero. También se reclutan otros musculos
faciales como los labiales y los de las meijillas (MUNRO, 1975; VITTI Y COLS., 1972; JACOB
Y coLs., 1971; HIEMAE, 1967; BARIL Y MOYERS, 1960).

Los musculos milohioideo, palatofaringeo, palatogloso, posteriores de la len-
gua, estilogloso, estilohioideo y genihicideo, conforman el complejo principal de
musculos deglutorios (SESSLE Y HANNAM, 1976). CUNNINGHAM Y BASMAJIAN (1969) vieron
que el geniogloso empezaba a contraerse en la deglucién antes que el genihioideo;
sin embargo HRycysHy Y BAsMAJIAN (1972) encontraron que el orden principal de acti-
vacion era genihioideo, milohioideo, geniogloso y vientre anterior del digastrico; la
segunda secuencia mas frecuente fue: milohicideo, genihioideo, geniogloso y vien-
tre anterior del digastrico. El digastrico parece ser el Gltimo en activarse (HRYCYSHYN
Y BASMAJIAN, 1972; MOLLER, 1966). Ofra caracteristica de la accién deglutoria es la
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relativa sincronia de los dos vientres del digastrico, relacionada con el ascenso del
hioides (DANGY Y coLs., 1982; MUNRO, 1974).

En la deglucién infantil se observa mayor actividad en los musculos orbicular
de los labios y buccinador, empuje activo de la lengua y escasa actividad en los
musculos elevadores de la mandibula; con el cambio a deglucién adulta este patrén
se revierte, con actividad minima de orbicular y buccinador, reduccion del empuje
lingual y aumento de actividad a nivel de los elevadores (MoYERs, 1988: TULLEY,
1953).

11.3.4.3.3. Control neural de la deglucién

Existe un generador central de patrones para la deglucién que regula dicha
actividad; al igual que el de la masticacién puede activarse mediante la excitacion
de diferentes regiones. Tal excitacién puede provenir de! c6rtex motor (en respues-
ta a acciones deglutorias voluntarias) o de ciertos nucleos sensitivos (los que reci-
ben informaciones sensoriales procedentes de neuronas que inervan la zona pos-
terior de la lengua y faringe). Por tanto podemos describir una accién refieja, volun-
taria 0 una combinacién de ambas. Una vez activado, el generador central de pa-
trones deglutorios, manda sefiales a través de las motoneuronas que activan Ia
cadena muscular necesaria para la deglucién (DUHART Y FAROUZ, 1992; JEAN, 1990
MILLER, 1982).
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I1.3.5. POSICION DE REPOSO MANDIBULAR

IL3.5.1. Definicién

La posicién de reposo mandibular es la situacion espacial en que se encuen-
tra habitualmente la mandibula, siendo el punto de inicio y fin de los movimientos
mandibulares que acompaiian a la masticacién, deglucién y respiracién. En este
reposo mandibular las arcadas dentarias estan separadas por un espacio de unos
2 a 4 milimetros, denominado espacio libre interoclusal (SUAREZ, 1987; SILVERMAN,
1956; BALLARD, 1955).

La posicion de reposo mandibular no es estatica sino que oscila en un amplio
rango dependiendo de a posicion de la cabeza en el espacio, del nivel de concien-
cia y de otras demandas funcionales de la region oral como la respiracién (BRILL ¥
TRYDE, 1974). Precisamente esta posicién mandibular se caracteriza por una rapida
adaptacion, por lo que se considera basicamente un parametro fisiolégico adaptati-
vO (MCNAMARA, 1878; MOHL, 1978).

11.3.5.2, Actividad electromiogréfica durante la posicién de reposo

Existen varias hipdtesis sobre los mecanismos intrinsecos que controlan la
posicion de reposo mandibular. Algunos autores indican que lo mas importante en
esta postura son las fuerzas pasivas de los componentes elasticos de los tejidos
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blandos, mientras otros autores defienden la tesis de un control activo, proporcio-
nado por la actividad de los masculos:

El control pasivo esta basado en las propiedades viscoelasticas de musculos
y ligamentos (YEmMM Y BERRY, 1969; LONG Y coLs., 1964). Podemos evidenciar estas
propiedades de varios modos, asi por ejemplo cuando se desinsertan musculos
como el temporal se produce un acortamiento de los mismos, reflejando que su
longitud esta bajo una tensién elastica continua (CHIERICI Y MILLER, 1984: MILLER Y
GHIERICI, 1977). Esta hipdtesis concibe al sistema muscular mandibular como un
conjunto de muelles que responden al estiramiento pasivo; cuando {a mandibula
desciende, el estiramiento de los musculos elevadores hace que éstos traten de
regresar a su longitud incial, elevando la mandibula (YEMM, 1975; YEMM Y BERRY,
1969).

La hipdtesis del control activo defiende que la posisicién de reposo es fruto de
la contraccion de ciertas regiones de los musulos mandibulares; se basa en que los
estudios electromiograficos de los misculos masticatorios en humanos y animales
registran actividad cuando la mandibula esta en posicién de reposo (MILLER Y coLs.,
1985; MIRALLES Y COLS., 1980; GANS Y FORMIAK, 1978; LUSCHEI Y COLS., 1978; SESLE, 1978;
GOLDBERG Y DERFLER, 1977).

En el mantenimiento de la posicion de reposo es especialmente importante la
actividad del musculo temporal, sobre todo de su porcién posterior, como reflejan la
mayoria de los autores (AHLGREN, 1986; AHLGREN Y COLS., 1985, CARLS0O, 1952
MOYERS, 1949).

Sin embargo no queda igual de clara la actuacién del musculo digastrico du-
rante la posicidn de reposo mandibular, pues ciertos autores io consideran activo
(GARNICK Y RAMFJORD, 1962; CARLSO0, 1956) mientras otros lo niegan (WIDMALM Y COLS.,
1988; DUTHIE Y YEMM, 1982; KONING Y COLS., 1978, JARABAK, 1857).

El sistema neuromuscular aporta multiples informaciones sensoriales visua-
les, vestibulares, dento-periodontales, musculares y articulares que, procesadas en
el sistema nervioso central, contribuyen al mantenimiento de esta actividad muscu-
lar durante la posicién de reposo (MILLER, 1991).
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En el control de [a posicién de reposo influyen factores como la posicion de la
cabeza o los estimulos visuales. Los cambios en la posicién de la cabeza pueden
modificar las informaciones sensoriales procedentes de receptores vestibulares
(particularmente los receptores que informan sobre la gravedad), muasculos y articu-
laciones (SoLow Y TALLGREN, 1976; MOLLER, 1976). De estas investigaciones se dedu-
ce que existe una serie de grupos musculares, como los de la columna cervical,
supra e infrahioideos, que tienen una importancia capital en el mantenimiento de la
posicion mandibular, de modo que cambios en |a estatica craneofacial conducen a
cambios en la estatica mandibular (SuArez, 1987).

Los estimulos visuales también pueden modificar la descarga de los masculos
mandibulares durante la postura de reposo. Mientras un sujeto esta sentado dere-
cho en una silla con la mandibula en reposo, el cierre de los ojos reduce la activi-
dad del temporal anterior aproximadamente un 50% (JANKELSON, 1990; KAWAMURA Y
FuamoTo, 1957). También el masetero puede reducir su actividad en un ambiente de
poca luz (MitLER, 1991). Las informaciones oculares-vestibulares, combinadas con
informaciones sensoriales procedentes del cuello y otras informaciones propiocep-
tivas, influirian en la actividad muscular durante el reposo mandibular.

En general pueden enumerarse multitud de factores que pueden influir en la
posicion de reposo mandibular como pérdidas dentarias, aparatos intraorales, ejer-
cicios, postura lingual, necesidades respiratorias, tensién emocional, postura labial,
suefio, caracteristicas oclusales, alteraciones en la erupcion dentaria, dolor, edad,
etc. (KONCHAK Y coLs., 1987; PETERSON Y COLS., 1983; WESSBERG Y COLS., 1982; MOHL,
1978; BRILL Y TRYDE, 1974; TALLGREN, 1972).

Diferentes autores consideran que hay dos posiciones mandibulares de repo-
so, una clinica o adaptativa a las diferentes caracteristicas del sistema estomatog-
natico y ofra fisiologica o verdadera, que se obtiene cuando los musculos estan
completamente relajados y por tanto libres de acomodaciones adaptativas
(JANKELSON, 1980; DinHAM, 1984; WESSBERG Y EPKER, 1983; WESSBERG, 1982; WESSBERG Y
coLs., 1982; WESSBERG, 1981; WESSBERG Y EPKER, 1981).
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11.3.5.3. Determinaci6n de la posicién de reposo

Los métodos empleados en la determinacién de la posicién de reposo se
clasifican en:

Ejercicios fonéticos. Se basan en el hecho de que después de articular de-
terminadas letras (‘m”, “¢c”) o palabras (“Mississippi”) la mandibula regresa a su po-
sicion inicial de reposo. Para realizar estos ejercicios el paciente debe estar relaja-
do y su cabeza en posicion correcta. Estan mas recomendados para pacientes
adultos (SHIRINIAN Y STREM, 1977, SWERDLOW, 1965).

Métodos ordenados o comandados. En ellos se manda realizar al paciente
uno (simple) o varios ejercicios (combinados). Entre los simples el mas usado con-
siste en mandar al paciente deglutir saliva o0 agua y ver la mandibula unos dos se-
gundos después. Los combinados mas comunes mandan al paciente abrir su boca
al maximo durante unos minutos y después hacer que degluta, que se relaje, deglu-
ta y pronuncie “‘m-m-m” (SUAREZ, 1987; RUGH Y DRAGO, 1981; HICKEY Y COLS., 1961).

Relajando los misculos mandibulares. El método mas eficaz es la estimu-
lacion eléctrica transcutanea (TENS) que actia sobre las fibras motoras de los
nervios craneales V y VI, relajando la musculatura asociada (JANKELsON, 1990:
KONCHACK Y COLS., 1987; JANKELSON, 1984; WESSBERG Y COLS., 1982; JANKELSON Y RADKE,
1978, JANKELSON Y COLS., 1975).
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11.3.6. RELACION ENTRE OCLUSION Y ACTIVIDAD
ELECTROMIOGRAFICA DE LOS MUSCULOS
MASTICATORIOS

Estudios realizados sobre pacientes en denticién natural (MOLLER, 1985; BAKKE
Y coLs., 1982; BAKKE Y MOLLER, 1980) en pacientes con alteracién de los contactos
oclusales sobre algunos dientes (MANNS Y SCHULTE, 1988; BELSER Y HANNAM, 1985) 0
bien alterando experimentalmente los patrones oclusales por medio de férulas
{DAHLSTROM Y HARALDSON, 1989, MANNS Y CcOLS., 1987; SHUPE Y coLs., 1984) concluyen,
de un modo general, que existe una asociacion entre la inestabilidad oclusal y la
variacidén o reduccion de la actividad muscular durante la masticacion y el apreta-
miento; de estas investigaciones se deduce que cuanto mayor sea el nimero de
contactos oclusales y mas balanceados estén, mayor sera la capacidad de los
musculos para desarrollar su actividad maxima.

Las interferencias oclusales parecen afectar el patrén de actividad muscular
durante el reposo clinico; en este sentido RiISE Y SHEIKHOLESLAM (1982) observaron un
incremento en la actividad de los temporales anteriores. Sin embargo INGERVALL Y
CARLSSON (1982) no hallaron resultados similares, sino que la actividad muscular du-
rante el reposo fue significativamente menor en pacientes con interferencias.

En esta misma linea RuSE Y SHEIKHOLESLAM (1984), SHEIKHOLESLAM Y RIISE (1983) ¥
RANDOW Y COLS., (1976}, colocando experimentalmente pequefias interferencias oclu-
sales intercuspideas, apreciaron una modificacién en la coordinacion de la actividad
muscular durante la masticacién; en general se produjo una reduccién de la activi-
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dad de los musculos homolaterales a la interferencia, es mas, tras 48 horas los su-
jetos preferian masticar unilateralmente.

Utilizando férulas para alterar la posiciéon mandibular y ver la actividad de ma-
setero, temporal posterior y temporal anterior, JIMENEZ (1987) concluyé que el de-
terminante de la maxima fuerza de contraccién muscular isométrica del masetero
era el grado de estabilidad oclusal, mas que la posicién mandibular.

También usaron férulas MCCARROLL Y coLS. (1989) para laterodesviar la mandi-
bula, lo que ocasiond una asimetria muscular, con incremento de la actividad del
temporal anterior y sin modificaciones sobre el masetero, ligeramente diferente a
" los hallazgos de CARLSOO (1952) que vio un incremento en el masetero del lado
contralateral.

Si la denticidon no proporciona estabilidad, por ejemplo, cuando existen con-
tactos dentarios prematuros (BAKkE Y MOLLER, 1980), interferencias que laterodesvian
la mandibula o alteraciones de la morfologia facial (INGERVALL Y coLS., 1975) los
musculos masticatorios deben contribuir a la estabilizacién y reducir la magnitud de
su contraccion maxima para evitar dafiar a las estructuras que intervienen en esa
estabilizacién compensadora. El sistema nervioso central parece jugar un papel im-
pertante en modular las respuestas del aparato masticatorio bajo condiciones oclu-
sales inadecuadas, para proteger al sistema de fuerzas potencialmente dafiinas
(OKESON, 1995; MILLER, 1991).

La oclusién proporciona una informacion sensorial que influye en la funcién
del sistema craneomandibular; para unos autores esta informacién esta basada en
estimulos sensoriales procedentes de los receptores periodontales (BAKKE v coLs.,
1992) mientras que para otros lo mas razonable es que halla varias localizaciones
(periodonto, articulaciones temporomandibulares, musculos, ligamentos, periostio)
que integran su informacién (MILLER, 1991; JIMENEZ, 1987).
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11.3.7. ESTUDIOS NEUROMUSCULARES SOBRE LA
MORDIDA CRUZADA POSTERIOR

Las caracteristicas neuromusculares asociadas a las anomalias transversales
han sido muy poco estudiadas, siendo realmente escasas las publicaciones sobre
caracteristicas funcionales, electromiograficas o kinesiograficas sobre la mordida
cruzada posterior lingual.

Un antecedente importante lo constituyen las investigaciones de AHLGREN Y
POSSELT (1963), quienes observaron en nifios maloclusivos entre 7 y 14 afios de
edad, un mayor nimero de interferencias cuspideas en los pacientes con mordida
cruzada posterior, comparado con otros casos de oclusién transversal normal; esta
inestabilidad oclusal obligaba a la mandibula a laterodesviarse hacia el lado de la
mordida cruzada durante la fase final de cierre bucal.

El primer autor que describe pormenorizadamente los trazados mandibulares
durante la masticacion en casos de mordida cruzada fue AHLGREN (1967). Estudi6
los ciclos masticatorios por medio de experimentos cinematograficos en dos gru-
pos; el primero estaba constituido por 30 nifios normooclusivos y el segundo por
290 sujetos con diversas maloclusiones, entre las que se incluian 94 pacientes con
mordida cruzada posterior. Hallé siete patrones de masticacién; en los pacientes
con mordida cruzada posterior ios patrones mas frecuentes fueron el tipo 4 o verti-
cal, el tipo 6 o contralateral y el tipo 5 o inverso, pero con gran variacién interindivi-
dual; el ritmo de los movimientos masticatorios se clasificé como bueno en todos
los casos de oclusién normal, mientras que en el grupo de mordida cruzada este
ritmo fue pobre e irregular.
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Uno de los primeros autores en utilizar la electromiografia en el estudio de la
mordida cruzada posterior fueron TROELSTRUP Y MOLLER (1970). Seleccionaron una
muestra de 6 nifias y 6 nifios entre 8 y 11 afios de edad con mordida cruzada pos-
terior unilateral de los primeros molares permanentes, que producia una desviacion
de los incisivos mandibulares entre 0,5 y 3,5 mm hacia el lado de la mordida cruza-
da. Registraron la actividad electromiografica de los muasculos temporal posterior,
temporal anterior y masetero medial, por medio de electrodos de superficie bipola-
res. Los datos electromiograficos indicaron que el temporal anterior homolateral a
la mordida cruzada tenia una menor actividad postural (2,8 uv) que el contralateral
(4,1 pv), mientras que el temporal posterior presentaba la asimetria contraria, con
una mayor actividad postural en el lado de la mordida cruzada (7,1 uv) comparado
con el lado normal (4,5 pv). El masetero no demostré ninguna asimetria bilateral.
Sin embargo, cuando los sujetos apretaban en maxima intercuspidacién, solamente
los temporales posteriores eran asimétricos, siendo mas elevados los niveles elec-
tromiograficos en el lado de la mordida cruzada. El temporal posterior del lado nor-
mal tenia una menor actividad. Los resultados electromiograficos indican que el
temporal posterior incrementa su actividad cuando existe un desplazamiento lateral
y dorsal de la mandibula, debido a la mordida cruzada. De este estudio surgieron
ciertos interrogantes, entre ellos, porqué la mandibula no parecia desviarse late-
ralmente durante el reposo y sin embargo el temporal seguia presentando actividad
asimetrica; un segundo hallazgo interesante fue que durante el apretamiento en
maxima intercuspidacion sélamente fue asimétrico el temporal posterior, sugiriendo
que el ndmero de contactos oclusales no estaban lo suficientemente alterados co-
mo para llegar a producir una afectacion de la actividad del masetero.

Siguiendo en esta linea de investigacién los mismos autores, MOLLER Y
TROELSTRUP (1975) analizaron la posible asimetria morfolégica y funcional en pacien-
tes con mordida cruzada posterior unilateral. Con un protocolo similar al anterior, la
muestra estaba constituida por 12 chicas y 11 chicos entre 11 y 12 afios, con mor-
dida cruzada posterior unilateral de los primeros molares permanentes. Registraron
la actividad electromiogréfica de los musculos masetero, temporal anterior y tempo-
ral posterior, con la mandibula en reposo (actividad postural) y durante el maximo
apretamiento en maxima intercuspidacion. La morfologia facial la estudiaban sobre
telerradiografias posteroanteriores de craneo, analizando las asimetrias en relacién
a una linea media facial delineada por estructuras de la parte superior de la cara.
Por término medio, el temporal posterior fue mas activo en el lado de la mordida
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cruzada, tanto con la mandibula en reposo como durante el maximo apretamiento.
El analisis morfolégico indicd un desplazamiento significativo del punto medio del
arco dentario inferior, punto medio de la mandibula y del antegonion, hacia el lado
de la mordida cruzada. Algunas mediciones cefalométricas se correlacionaron sig-
nificativamente con la actividad en el temporal posterior. Asf pues, observaron dife-
rencia entre la morfologia en sujetos con y sin asimetria en la actividad muscular.

En el afio 1975 INGERVALL Y THILANDER realizaron un estudio sobre 19 pacientes
que presentaban una desviacidn mandibular funcional, en 16 de los cuales estaba
originada por mordida cruzada posterior; utilizaron como control un grupo de 52
sujetos con oclusién normal. Registraron Ia actividad electromiografica de los mus-
culos masetero, temporal anterior y temporal posterior, con la mandibuia en reposo,
durante la masticacion, deglucién y maximo apretamiento voluntario en maxima in-
tercuspidacion. Durante el reposo observaron actividad asimétrica en el musculo
temporal, sugiriendo que la mandibula estaba desviada hacia el lado de la mordida
cruzada incluso durante la posicién postural de reposo, donde no interviene ia
oclusién. Durante la masticacién la actividad muscular era asimétrica tanto en tem-
poral anterior como en el posterior, lo que se interpreté como una adaptacion para
evitar las interferencias. También habia asimetria muscular en el temporal posterior
durante el maximo apretamiento; todos los msculos eran menos activos en el gru-
po de sujetos con mordida cruzada que en los normooclusivos. Finalmente, durante
la deglucién, no se vieron diferencias entre los musculos homolaterales y contrala-
terales a la desviacion mandibular, resultando ser la funcién menos afectada.

LewiN (1985) realiz6 numerosos estudios sobre kinesiografia mandibular por
medio del Sirognathograph, incluyendo también un andlisis de los patrones masti-
catorios en individuos con mordida cruzada posterior; en éstos era frecuente la se-
cuencia inversa de masticacion, tal y como habia apuntado AHLGREN (1967) ante-
riormente. Este ciclo consiste en que durante la fase de cierre el sujeto desvia la
mandibula hacia el lado de balanceo, en lugar de hacerlo hacia el lado en donde se
encuentra el bolo alimenticio, que es lo habitual en sujetos normooclusivos.

POND v coLs. (1886) pretendian descubrir si habia relacién entre la oclusién y la
preferencia de masticar por un lado. Para ello examinaron a 99 personas entre 23 y
51 afios viendo que el 77,8% tenia un lado preferido. En la muestra habia un grupo
de 10 pacientes con mordida cruzada posterior, en los que no hallaron ninguna co-
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rrelacion entre el lado preferido para masticar y la presencia de mordida cruzada:
sin embargo el propio autor sefiala que la muestra era demasiado reducida para
poder concluir nada significativamente.

Continuando con el estudio de las laterodesviaciones mandibulares, Co-
LANGELO Y coLS. (1887) estudiaron un conjunto de 18 pacientes con laterodesviacion
y otro grupo de 10 sujetos normooclusivos, como control. Midieron la actividad
electromiografica de masetero y temporal anterior durante el reposo y el maximo
apretamiento voluntario en maxima intercuspidacién. Los resultados obtenidos en el
grupo control durante la méxima contraccién confirman la presencia de actividad
muscular balanceada entre lado derecho e izquierdo. En el grupo con desviacion
mandibular a la derecha, el temporal anterior derecho y el masetero izquierdo te-
nian mayor actividad que los contralaterales; en el grupo con desviacién mandibular
a la izquierda, el temporal anterior izquierdo y el masetero derecho también presen-
taban mayor actividad que los contralaterales. La actividad disminuyé en todos los
musculos en el grupo con laterodesviacién ‘mandibular, aunque los menos afecta-
dos fueron el temporal anterior homolateral y el masetero contralateral.

MivaucH! ¥ coLs. (1989), usando el Sirognathograph, pretendian analizar la re-
lacién entre los patrones masticatorios y la mordida cruzada posterior. Selecciona-
ron para ello una muestra de 22 sujetos con mordida cruzada posterior y otra de 5
sujetos normoclusivos. Debian de masticar chicle blando por los dos lados. Las
conclusiones a las que llegaron indican una menor frecuencia masticatoria en el
grupo con mordida cruzada y una mayor frecuencia de los patrones céncavo,
crossover tipo |, crossover tipo |l y el invertido.

Un estudio reciente de BEn-BAsSAT Y coLs. (1993) incide en la importancia de
los patrones masticatorios en pacientes con mordida cruzada posterior. Utilizaron el
Sirognatograph para ver los trazados mandibulares masticatorios antes y después
del tratamiento, en un grupo de sujetos con mordida cruzada posterior y en un gru-
po control normoclusivo. Concluyeron que existe un patrén masticatorio especifico
en estos pacientes, que puede contribuir al relativamente alto grado de recidiva en
el tratamiento de la mordida cruzada. Hallaron una diferencia estadisticamente
significativa en cuanto a la prevalencia de ciclos masticatorios inversos entre el
grupo de mordida cruzada sin tratar y el grupo control. Mas aln, este patrén pare-
ci6 persistir en un alto porcentaje de los pacientes tratados con éxito. Aungue en el
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grupo postratamiento la prevalencia de los ciclos inversos fue significativamente
menor que en el grupo pretratamiento, todavia era mayor que en el grupo control.
Los autores sefialan [a hipétesis de que exista una relacién entre el éxito del trata-
miento y la persistencia de patrones masticatorios inversos.

Por uitimo BRIN Y coLs. (1996) comprobaron que los patrones masticatorios in-
versos perduraban incluso después del tratamiento de la mordida cruzada posterior
unilateral, en un grupo de 24 nifios en denticion mixta, concluyendo que el ciclo
masticatorio inverso es un rango inherente a esta maloclusién.
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lll. HIPOTESIS DE TRABAJO

Visto lo anteriormente expuesto en e! capitulo de Revision, el estado actual
de los conocimientos electromiograficos y kinesiograficos sobre pacientes con
mordida cruzada posterior lingual unilateral es realmente escaso y queda restringi-
do a investigaciones puntuales y con muestras reducidas.

Los datos electromiograficos de los que disponemos actualmente proceden
de un conjunto de estudios efectuados en la década de los afios 70 por TROELSTRUP
¥ MOLLER (1970), MOLLER Y TROELSTRUP (1975) E INGERVALL Y THILANDER (1975). Son in-
vestigaciones antiguas, obsoletas actualmente bajo el punto de vista de las nuevas
tecnologias, realizadas en un marco geografico comin (Dinamarca y Suecia) y con
pocos pacientes. Desde entonces hasta nuestros dias no han aparecido en la litera-
tura nuevas publicaciones sobre el tema y los datos ofrecidos por estos autores si-
guen siendo la Unica referencia. Las conclusiones a las que llegan son comunes:
existe un patrén muscular asimétrico en los pacientes con mordida cruzada poste-
rior lingual.

En cuanto a las caracteristicas kinesiogréficas de la posicién y movimientos
mandibulares durante las funciones fisiologicas en sujetos con mordida cruzada
posterior unilateral, los articulos de los que disponemos son igualmente exiguos,
aunque mas recientes. Proceden basicamente de un conjunto de experimentos
realizados a finales de los afios 80 y principios de los 90, aprovechando la aparicién
y perfeccionamiento de nuevas tecnologias de rastreo mandibular (BEN-BASSAT Y
COLS., 1993, KEELING Y COLS., 1991; MICHLER Y coLs., 1987, LEwIN, 1985), interesadas en
el analisis del proceso masticatorio; Concluyen que los individuos con mordida cru-
zada tienen un patron masticatorio propio y caracteristico.
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HIPOTESIS DE TRABAJO

La mordida cruzada posterior unilateral implica una alteracion en la relacidn
transversal de la arcada maxilar con la mandibular; uno de los dos lados no se en-
cuentra correctamente relacionado, generando una alteracion en la simetria del
entorno.

Dentro de este contexto y aprovechando la disponibilidad del sistema K-8
(Myotronics®) para valorar objetivamente los patrones musculares electromiografi-
cos y kinesiograficos del sistema masticatorio, nos hemos planteado la siguiente
hipétesis de trabajo:

«Los sujetos con mordida cruzada posterior unilateral lingual posi-
blemente presenten una alteraciéon en la actividad de los misculos
masticatorios y en la posicién y movimientos de la mandibula duran-
te el reposo clinico y en el desarrollo de la deglucién y masticacién».
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QBJETIVOS

Para confirmar o negar la hipétesis anterior nos hemos propuesto en este tra-
bajo alcanzar los siguientes objetivos:

19)

29

3°)

4°)

5°)

69

7°)

Evaluar si hay diferencias entre los pacientes con mordida cruzada
posterior unilateral y los del grupo control en la actividad electromiogra-
fica de los musculos temporal anterior, temporal posterior, masetero
medial y digastrico anterior durante el reposo clinico, deglucién y masti-
cacion.

Comprobar si existen diferencias entre los musculos del lado derecho y
los del izquierdo en los pacientes con mordida cruzada posterior unilate-
ral y en los sujetos del grupo control.

Estudiar tridimensionalmente la posicién de la mandibula durante el re-
poso clinico, comprobando si existe algin rasgo caracteristico en el
grupo con mordida cruzada posterior unilateral respecto al grupo con-
trol.

Comprobar si fa desviacion funcional de la mandibula existente en ma-
xima intercuspidacién persiste durante el estado de reposo clinico.

Evaluar kinesiograficamente si existe un patrén deglutorio caracteristico
en la poblacién con mordida cruzada posterior unilateral, con respecto a
la poblacion del grupo control.

Realizar un andlisis de los movimientos mandibulares durante la masti-
cacidn en los tres planos del espacio, comprobando si existen diferen-
cias entre los dos grupos.

Valorar si existe preferencia de masticar por alguno de los lados, dere-
cho o izquierdo, y en caso afirmativo, si hay alguna relacién entre la
preferencia de masticar por un lado y la presencia de mordida cruzada
posterior en ese mismo lado.
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Para nuestro trabajo son necesarias dos cosas: una de ellas es
una persistencia infatigable; la otra, la habilidad para desechar
aigo en lo que hemos invertido muchos sudores y muchas ideas.

A. EINSTEIN



MATERIAL Y METODO

En el apartado de Material y Método hemos seguido el esquema siguiente:

~> SELECCION DE LA MUESTRA
=>REGISTROS CLINICOS TOMADOS A CADA SUJETO
Electromiégrafo

= MATERIAL
Kinesioégrafo

Electromiografia
= METODO

Kinesiografia

=>METODO ESTADISTICO

En primer lugar vamos a hacer un analisis de la muestra, tanto de! grupo ex-
perimental o de estudio, como del grupo control, elegido como referente para poder
comparar los resultados. A continuacién describiremos los registros tomados a ca-
da sujeto, el material empleado y el protocolo clinico seguido para evaluar los po-
sibles efectos de la mordida cruzada posterior unilateral sobre el sistema neuro-
muscular.
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V.1. SELECCION DE LA MUESTRA

La muestra estaba constituida por 60 sujetos de origen caucasico 'proceden-
tes del servicio de ortodoncia y el servicio de recepcién general de pacientes de la
Facultad de Odontologia de la U.C.M, distribuidos del modo siguiente:

GRUPO 1. Experimental o de estudio. Constituido por 30 sujetos con mordida cruzada
posterior lingual unilateral, dividido a su vez en dos subgrupos:

GRUPO 1.1. Experimental derecha. Formado por 20 sujetos que presen-
taban la mordida cruzada en el lado derecho, con una edad media de
12,57 afios (Fig. 8).

GRUPO 1.2. Experimental izquierdo. Formado por 10 sujetos que presen-
taban la mordida cruzada en el lado izquierdo, con una edad media de
12,25 afios.

GRUPO 2. Control. Constituido por 30 sujetos sin mordida cruzada posterior, con una
edad media de 11,90 arios (Fig. 9).

A todos los sujetos y a sus padres o tutores se les comunicé la finalidad del
trabajo, el tipo de material utilizado y el protocolo experimental que ibamos a se-
guir, pues todos eran voluntarios e informados previamente de las condiciones en
las que se desarrollaria el estudio.

La seleccién de pacientes se llevd a cabo siguiendo unos criterios de inclu-
sion y exclusion de caracter general. En primer lugar se realizé una historia clinica
y una exploracion facial y bucal completas, de donde se obtuvieron los posibles
candidatos; en cada sujeto preseleccionado se realiz6 una radiografia panoramica,
una telerradiografia lateral y otra pésteroanterior de craneo, para confirmar los cri-
terios de inclusidén o, en caso contrario, para desecharlos. '
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MATERIAL Y METODO

V.1.1. Criterios De Inclusién

» Edad: entre los 10 y los 15 afios (ambos incluidos).
» Estado general sano.
» Clase | esquelética;

angulo ANB de Steiner comprendido entre 0 y 4 grados.
convexidad facial de Ricketts comprendida entre 0 y 4 milimetros.
Witts comprendido entre -2 y +2 milimetros.

» Patrén de crecimiento mesofacial: cociente de las alturas faciales de Jarabak
comprendido entre el 59% y el 63%.

Para el grupo experimental o de estudio se establecia ademas como condi-
cién “sine qua non”. el presentar al menos un molar o dos premolares en
mordida cruzada posterior lingual unilateral.

V.1.2. Criterios De Exclusién

» Compresién maxilar basal.

» Asimetrias esqueléticas.

» Patologia de la ATM o historial disfuncional previo.

» Agenesias dentarias.

» Haber recibido cualquier tipo de tratamiento ortodéncico.
» Dientes con procesos destructivos.

» Dientes con afectacion pulpar.

v

Padres o pacientes de origen no caucasico.
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MATERIAL Y METODO

Fig. 8. Sujeto perteneciente al grupo experimental, con mordida cruzada en el lado derecho



MATERIAL Y METODO

- -

Fig. 9. Sujeto perteneciente al g}rupo control



V.2. REGISTROS CLINICOS

V.2.1. HISTORIA CLINICA

Tanto la anamnesis como la exploracion clinica incluyé tres apartados: gene-
ral, buco-dental y ortodéncico.

En la HISTORIA GENERAL se interrogé a padres y pacientes sobre embarazo,
parto, malformaciones, sindromes, alteraciones del crecimiento, endocrinopatias,
enfermedades metabdlicas, menarquia, enfermedades sistémicas, problemas oto-
rrinolaringologicos y respiratorios (amigdalas y vegetaciones), alergias, anteceden-
tes traumaticos o de intervenciones quirlrgicas, principalmente del area que nos
ocupa (frenectomias, amigdalectomia, adenoidectomia, intervenciones de cabeza o
cuello).

La HISTORIA BUCODENTAL incluyé: habitos higiénicos y dietéticos del pacien-
te, antecedentes infecciosos, antecedentes traumaticos (fracturas o lesiones), pre-
sencia de dolores o molestias orofaciales asi como dolores o ruidos articulares.

En el HISTORIAL ORTODONCICO se indago sobre la existencia de anteceden-
tes familiares maloclusivos, sobre la presencia de habitos como succién digital,
chupete, interposicién labial o lingual, onicofagia, bruxismo asi como sobre la posi-
ble presencia de problemas obstructivos respiratorios nasales (actuales o previos).
Finalmente se pregunto si habian recibido algan tipo de tratamiento ortodéncico.
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MATERIAL Y METODO

V.2.2. EXPLORACION CLINICA

Incluy6 tres fases:

EXAMEN EXTRAORAL. Analizamos la cara de frente y de perfil anotando las
peculiaridades mas relevantes como tipo facial, clase esquelética, asimetrias
(desviacion de mentén, boca, ojos y tabique nasal), narinas (tamafio y disposicion),
labios {grosor, tonicidad, longitud y sellado), asi como la presencia de cicatrices o
heridas.

EXAMEN INTRAORAL. Incluyé el estudio de la higiene bucal (indice de placa y
de gingivitis), estudio de las partes blandas (encias, mucosa bucal, frenillos, len-
gua, paladar, amigdalas, region sublingual y labios), estudio de los dientes
(anomalias de numero, tamario, forma y color, caries, dolor, sensibilidad o movili-
dad) y el estudio de la oclusién (relacién molar, relacién canina, resalte, relacién
vertical y transversal de las arcadas).

EXAMEN FUNCIONAL. Analizamos la respiracion, deglucién, fonacion, funcién
lingual, sellado labial, tono muscular perioral, habitos, linea media, interferencias en
protrusiva y lateralidades, trayectorias de apertura-cierre y lateralidades asi como la
articulacion témporomandibular (limitacién de apertura, chasquido o dolor).

117



MATERIAL Y METODO

Modelo de historia y exploracion clinica utilizado:

HISTORIA CLINICA
A. DATOS DE FILIACION
NOMBRE Y APELLIDOS:
FECHA DE NACIMIENTO: EDAD: ] SEXO:
DIRECCION: TELEFONO:

B. HISTORIA CLINICA GENERAL
EMBARAZO

PARTO

MALFORMACIONES

ENFERMEDADES SISTEMICAS O SINDROMES '

ALTERACIONES DEL CRECIMIENTO

PROBLEMAS RESPIRATORIOS

ALERGIAS

ANTECEDENTES TRAUMATICOS
INTERVENCIONES QUIRURGICAS
ENFERMEDADES SUFRIDAS EN LA INFANCIA

MENARQUIA

C. HISTORIA CLINICA BUCO-DENTAL
HABITOS HIGIENICOS

HABITOS DIETETICOS

ANTECEDENTES INFECCIOSOS

ANTECEDENTES TRAUMATICOS

DOLORES O MOLESTIAS OROFACIALES
DOLORES O RUIDOS ARTICULARES
TRATAMIENTOS DENTALES ANTERIORES
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MATERIAL Y METODO

D. HISTORIA ORTODONCICA
ANTECEDENTES FAMILIARES MALOCLUSIVOS
PRESENCIA DE HABITOS

Succion Digital
Chupete
Interposicion lingual
Interposician labial
Onicofagia

Otros

DEGLUCION
RESPIRACION
VEGETACIONES

| "AMIGDALAS

TRATAMIENTOS ORTODONCICCS PREVIOS

TIPO FACIAL CLASE ESQUELETICA ASIMETRIAS CICATRICES O HERIDAS
CLASE MOLAR CLASE CANINA LINEAS MEDIAS RESALTE
| | [ l l | | I __}_ SOBREMORDIDA
MORDIDA CRUZADA CARIES AGENESIAS ALTERACIONES
TAMANOQ /FORMA/ COLOR
+ SENSIBILIDAD/DOLOR EXTRACCIQNES
ALTERACIONES DE | HABITOS LENGUA RESPIRACION
TEJDCS BLANDOS
LABIOS DEGLUCION
ATM MUSCULATURA PERIORAL | INTERFERENCIAS HIGIENE
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MATERIAL Y METODO

V.2.3. MODELOS DE ESTUDIO

Los modelos de estudio se confeccionaron a partir de impresiones realizadas
con alginato en cubetas de ortodoncia. Se establecieron una serie de requisitos pa-
ra considerar validas las impresiones: estar centradas en la cubeta, tener suficiente
profundidad, abarcar todas las estructuras anatémicas, ausencia de arrastres, po-
ros y perforaciones, estar bien retenida y extenderse por distal al menos un centi-
metro tras el ditimo molar erupcionado.

El vaciado de las impresiones se realizé con escayola blanca de ortodoncia.
Seguidamente se procedi6 al zocalado y recortado segln el método de la American
Board Orthodontics.

V.2.4. FOTOGRAFIAS

A todos los individuos se les efectué una serie completa de fotografias, empleadas
habitualmente en la practica ortoddncica. Para ello se utilizé6 una camara reflex de
35 mm (Pentax P-30N®), un objetivo macro de 100 milimetros (Pentax-A Dental
Macro 1:4 100 mm®), flash anular de numero guia 30 (Mecablitz 30B3®), pelicula
Ektachrome 64 asa (Kodak®), un espejo intraoral para fotografias oclusales y dos
separadores de labios de plastico transparente. A cada individuo se le hicieron un
total de 11 fotografias: 6 extraorales y 5 intraorales.

Fotografias extraorales Fotografias Intraorales
Frente en reposo Frente
Frente en oclusién y sellado labial Lateral derecha
Frente en sonrisa Lateral izquierda
Perfil en reposo Oclusal superior
Perfil en oclusién y sellado iabial Oclusal inferior
Tres cuartos
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V.2.5. MONTAJE DE MODELOS EN ARTICULADOR Y MPI

A cada paciente se le registr6 la relacion céntrica segun la técnica de Roth;
para ello se coloco al paciente en el sillon dental, ligeramente inclinado hacia atras.
Se apoyaron los dedos pulgar y corazén de la mano derecha del operador sobre el
menton del paciente, con suave presion hacia abajo y atras, a la vez que el dedo
indice extendido bajo el angulo goniaco imprimia un movimiento de elevacion vy li-
gero avance al condilo mandibular (RoTH 1982; 1981).

Una vez entrenado el paciente se registraron las huellas de los dientes ante-
riores sobre una galleta anterior templada de cuatro capas de cera azul (Delar Cor-
poration®) extendida de canino a canino. Se enfri6 la galleta anterior y se confec-
ciono y templé una posterior (de dos capas): se colocaron en boca ambas galletas
de modo que la anterior servia de guia para el cierre mandibular sobre la galleta
posterior, durante el cual se evitaron las perforaciones de la misma, debiendo per-
sistir un espacio interoclusal de 2 mm (Fig. 10).

Fig. 10. Montaje de modelos en articulador SAM-2
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Para finalizar tomamos el registro de maxima intercuspidacién en una galleta
simple de cera rosa (Cera Reus Climas Calidos®), impresiones con alginato de
ambas arcadas y el arco facial para efectuar el correspondiente montaje de mode-
los en el articulador semiajustable SAM-2®. Sobre el modelo superior se realizé la
técnica del modelo partido (split-cast).

Los desplazamientos condilares entre relacion céntrica y maxima intercuspi-
dacion se valoraron mediante el indicador de posicién mandibular SAM (MPI®), se-
gun la descripién efectuada por Stavicek (1988). Este instrumento nos permitid me-
dir los cambios que experimentaban los condilos en los tres planos del espacio,
desde su posicion de relacion céntrica a la situacion de maxima intercuspidacion.

V.2.6. RADIOGRAFIAS

Se realizaron en el servicio de Radiologia de la Facultad de Odontologia de la
U.C.M. En cada sujeto tomamos las siguientes radiografias (Fig. 11):

a} Radiografia panoramica

La utilizamos para saber el grado de maduracién dentaria asi como la pre-
sencia o ausencia de agenesias, dientes supernumerarios, dientes incluidos, quis-
- tes, situacion de los dientes no erupcionados, etc.

b) Telerradiografia lateral de craneo

Se aceptaron como simétricas, segun la descripcién de Moreno (1967), aque-
llas telerradiografias laterales para las que la distancia entre los puntos gonion (Go)
de ambas ramas mandibulares estaba entre 0 y 5§ mm.

122



MATERIAL Y METODO

Sobre las telerradiografias laterales se analizaron las siguientes variables
cefalométricas:

ANALISIS DE STEINER (STEINER 1959; 1953):

Angulo SNA
Angulo SNB
Angulo ANB
Angulo SND
Angulo SN-Plano Mandibular (Go-Gn)

ANALISIS DE RICKKETS (RICKETTS, 1961; 1960):

Convexidad facial Plano mandibular

Altura facial inferior Profuncidad maxilar
Profundidad facial Arco mandibular

Eje facial Posicion del incisivo inferior
Cono facial Inclinacién del incisivo inferior

ANALISIS DE MCNAMARA (MCNAMARA, 1984):

Longitud efectiva maxilar o mediofacial

Longitud efectiva mandibular

Diferencia méxilo-mandibular

Altura facial anterocinferior

Distancia del punto A a la vertical de McNamara
Distancia del pogonion a la vertical de McNamara

WITS (JACOBSON, 1975; BISHARA Y COLS. 1983)

JARABAK (SIRIWAT Y JARABAK, 1985; JARABAK Y FiZZELL, 1972):

Angulo goniaco total
Angulo goniaco inferior
Angulo gonfaco superior
Altura facial anterior

Altura facial posterior
Ceciente de alturas faciales
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¢) Telerradiografia posteroanterior o frontal de craneo

Se efectuaron las siguientes mediciones (RICKKETS, 1995; 1986):

Anchura maxilar

Anchura nasal

Anchura maxilo-mandibular
Anchura mandibular

Motar a maxilar

Anchura intermolar
Anchura intercanina

d) Radiografia craneal axial o radiografia craneal de Hirtz

La utilizamos para medir el tamafio de los dos cuerpos mandibulares, distin-
guiendo que lado era mas largo 0 mas corto de lo normal y si existia hiper o
hipoplasia condilar (VioN, 1995; PASLER, 1992; GRAYSON Y COLS., 1983).
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V.3. MATERIAL

Sistema Myo-Tronics

El estudio neuromuscular incluyd registros electromiograficos y kinesiografi-
cos; se realizd con el Myo-tronics K&-1 Diagnostic System (Myo-tronics Research,
Inc. Seattle, WA®) disponible en la seccién de Electromiografia y Rehabilitacién del
Area de Ortodoncia de la Facultad de Odontologia de la U.C.M. Es un sistema in-
formatico integrado formado por un electromiégrafo (EM2), un Kinesi6grafo (K6), un
electrosondgrafo (ESG) y un estimulador eléctrico transcutaneo (J-4): conectados a
un ordenador 1BM PC 386® con un programa de software versién 2.11 para ejecu-
tar las funciones (Fig. 12).

Lo utilizamos para hacer un andlisis simultaneo de la actividad de los miscu-
los masticatorios, de la posicién mandibular y de los movimientos mandibulares en
el reposo y en las diferentes funciones orales.

El sistema se maneja desde el teclado del ordenador por medio de una serie
de protocolos o “scans” definidos en el programa. Existen un total de 16 scans de
los cuales hemos empleado los siguientes:

SCAN 1. Presenta la trayectoria de apertura y cierre mandibular en el plano
sagital y frontal. :

SCAN 3. Registra la posicién de ia mandibula durante el reposo en tres di-
mensiones, asf como el espacio libre.

SCAN 6. Estudia los movimientos mandibulares durante la deglucion.

SCAN 8. Analiza los movimientos de la mandibula durante la masticacion
en los tres planos del espacio.

SCAN 9. Recoge la actividad electromiografica de los musculos masticato-
rios: temporales anteriores, temporales posteriores, maseteros
mediales y digastricos anteriores, derechos e izquierdos, durante
el reposo mandibular, en la deglucién y en la masticacion.
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Fig. 12. Sistema Myo-tronics

Fig. 13. Electromiografo
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V.3.1. ELECTROMIOGRAFO

Para el estudio de ila actividad eléctrica muscular hemos utilizado el electro-
midgrafo EM2 de! K6-I. Es un electromiégrafo de ocho canales que procesa simul-
taneamente los potenciales de accidén derivados de electrodos bipolares, colocados
sobre cuatro parejas de musculos: temporales posteriores, temporales anteriores,
maseteros mediales y digastricos anteriores, de ambos lados (Fig. 13).

Las entradas musculares (hasta ocho) son muestreadas en dos grupos de
cuatro, ordenadamente, bajo control de un microprocesador. Las sefiales muscula-
res se preamplifican 100.000 veces (en el modo de reposo) o 10.000 veces (en el
modo de funcion) y después se ajustan épticamente en la unidad de procesamiento
principal (MPU). La MPU filtra, rectifica, digitaliza y archiva en la memoria la infor-
macién de cada musculo.

El ordenador del K6-! puede acumular, procesar, almacenar y mostrar los
datos recibidos del EM2, luego se pueden grabar los datos en un disco para futuras
revisiones o bien imprimirlos en papel. Todos los mandos de entrada (desde los
interruptores del panel de control) y las sefiales de salida (a la impresora u otros
auxiliares externos) se ejecutan bajo control del programa. '

V.3.1.1, Electrodos

Para recoger la actividad eléctrica de los musculos masticatorios hemos em-
pleado electrodos del tipo DUO-TRODE EMG ELECTRODES®. Son electrodos bipola-
res de superficie de cloruro de plata.
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V.3.2. KINESIOGRAFO

Para el estudio kinesiografico de los pacientes hemos empleado el kinesiégra-
fo K6 del Myo-tronics. Es un sistema que capta la localizacion espacial de un iman
permanente colocadc sobre los incisivos inferiores con un adhesive médico
(Urihesive, Squibb®); el adhesivo se sirve en tiras flexibles de 150 mm de iongitud
y 20 mm de anchura.

Las dimensiones del iman son: 12,70 mm de largo, 6,35 mm de alto y 3,17
mm de ancho.

La precision del K6 radica en un sistema de ocho sensores magnéticos que
registran con gran exactitud el minimo movimiento mandibular, io analiza en tres
dimensiones y presenta los resultados simultaneamente en una pantaila en color.

La disposicion de los sensores responde a la intensidad del campo magnético
procedente del iman. Cuando la mandibula se mueve en el espacio cada uno de los
sensores responde a los cambios que se producen en la intensidad del campo, al
variar la distancia del iman.

Todos los sensores estan estratégicamente posicionados'sobre un arco facial
que se coloca en la cabeza del paciente por medio de unos cierres elasticos poste-
riores y un apoyo anterior. El arco dispone de unos tornillos para orientar el bloque
de los sensores, que en el plano horizontal deben estar paralelos al plano bipupilar
y al suelo. El disefio lo hace totalmente ajustable para permitir ia adaptacion a la
gran variedad de los contornos faciales. El operador puede hacer los ajustes nece-
sarios para asegurarse de que ninguin elemento entre en contacto con la mandibula
del paciente, a través de toda la gama del movimiento mandibular funcional y diag-
nostico.
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Mientras estamos colocando el arco facial al paciente existe una opcion en el
sofware, “sensors aligment’, que nos indica en la pantalla del ordenador el area
donde el registro es dptimo.

Los datos generados por el K6 representan la posicion espacial del punto in-
cisal de la mandibula, con relacién al craneo. El sistema de sensores es mantenido
en una relacion constante con respecto al craneo gracias al arco facial. La alta tec-
nologia de los sensores hace que los datos sean practicamente inmunes a cual-
quier movimiento de la cabeza del paciente; de este modo se evita el incoveniente
de tener que fijar la cabeza del paciente, como ocurria con otros sistemas mas an-
tiguos.

Otra caracteristica del K6 es que no interfiere con el plano oclusal ni limita la
amplitud normal del movimiento mandibular.

El error maximo que puede cometer el kinesiégrafo es:

- Dentro del espacio clinico (7mm x 8mm x 8mm): 0{5'mm
Dentro del espacio total (50mm x 50mm x 30mm): 3/0mm;

130
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V.4.1. ELECTROMIOGRAFIA

V.4.1.1. Variables electromiograficas registradas

Se registraron los potenciales de accidén (en uV) de los siguientes musculos
masticatorios:

« Temporal anterior derecho (TAp) e izquierdo (TA)

¢ Temporal posterior derecho (TPp) e izquierdo (TP,)
= Masetero medial derecho (MMp) € izquierdo (MM))
¢ Digastrico anterior derecho (DAp) e izquierdo (DA,)

Las mediciones se realizaron en las siguientes situaciones:

s Reposo clinico
¢ Deglucién
e Masticacion

Durante el reposo y masticacién valoramos la actividad electromiografica
media mientras que en la deglucién consideramos el maximo pico de activi-
dad electromiogréfica.
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V.4.1.2. Protocolo clinico electromiografico

Para el registro de la actividad eléctrica de los musculos seguimos la siguien-
te secuencia:

V.4.1.2.1. Colocacién de Ios electrodos

A} LOCALIZACION MUSCULAR

Los electrodos se colocaron sobre el cuerpo de cada musculo, paralelos a
sus fibras, del modo siguiente (FERRARIO Y cOLS., 1993; JANKELSON 1990):

MaseTero: el operador se colocé detras del paciente y palpd la masa muscu-
lar mientras se le indicaba al sujeto que apretara sus dientes. Los electrodos
se colocaron sobre una linea oblicua desde el ojo hasta el angule de la man-
dibula, unos 3 centimetros por encima y delante del angulo goniaco (Fig. 14).

TEMPORAL ANTERIOR: €l cuerpo muscular también se palpd haciéndole al pa-
ciente apretar en maxima intercuspidacion. Los electrodos se colocaron verti-
calmente sobre el borde anterior del musculo, en la zona correspondiente a la
sutura fronto parietal (Fig. 15)

TEMPORAL POSTERIOR: indicamos al paciente que posicionase la lengua contra
el paladar y apretase. E! electrodo se colocé casi horizontal, justo paralelo al
contorno posterosuperior del pabellén auricular. En algunos casos recortamos
los electrodos con una tijera para poder adaptarlo alrededor de la oreja (Fig.
16).

DigAsTRICO (vientre anterior): igualmente el paciente presiond la lengua contra
el paladar. El electrodo se colocd bajo la barbilla, paralelo al cuerpo mandibu-
lar, en el triangulo suprahioideo (Fig. 17).
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Fig. 14. Palpacion de los maseteros Fig. 15. Palpacién de los temporales ant.

Fig. 16. Palpacion de los temporales post. Fig. 17. Palpacién de los digéastricos ant.
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B) PREPARACION Y APLICACION DE LOS ELECTRODOS (Fig. 18):

- Llimpiamos bien la piel con una compresa impregnada de alcohol en los puntos
donde se iba a pegar el electrodo. Una vez limpio esperamos unos instantes a
que la zona quedase completamente seca.

- Retiramos la tira protectora de cada pareja de electrodos y los pegamos de mo-
do que la parte adhesiva estuviese en contacto con la piel.

- Cortamos un electrodo por la mitad y lo colocamos sobre el cuello del paciente,
justo debajo del I6bulo de la oreja. Es el electrodo neutro o “tierra”, que serviria
de conexion a tierra para el preamplificador.

- Dejamos los electrodos adheridos a la piel un tiempo de 5 minutos antes de
proceder a la recogida de datos. Este tiempo permite a la piel absorber el gel del
electrodo y reduce la resistencia eléctrica, mejorando la conduccion de la sefal

- Conectamos cada electrodo con el EM2 por medio de un cable con pinzas de
cocodrilo. La conexion solo era adecuada cuando la pinza de cocodrilo estaba en
firme contacto con el agarre metalico del electrodo.

Fig. 18. Colocacion de los electrodos

134



MATERIAL Y METODO

C) COMPROBACION DE ARTEFACTOS EN LOS ELECTRODOS

El EM2 incluye dos tests especificos para comprobar que no existen artefac-
tos o “ruidos” en los electrodos, asegurandonos asi de que la lectura que
ofrecen corresponde a la actividad eléctrica muscular y no a otras fuentes:

- Electrode noise test. Analiza la preparacion de la piel, la calidad de los
electrodos, la toma de tierra, la conduccién de los electrodos y la exis-
tencia de fuentes cercanas que pueden producir ruido, como motores
eléctricos.

- Muscle activity test. Analiza si los electrodos estan conectados ade-
cuadamente.

Los tests de ruido se ejecutan automaticamente antes de cualquier lectura
electromiografica. El maximo de ruido eléctrico que permite el sistema es de 1
uV. Si los electrodos pasan el electrode noise test automaticamente se activa
el muscle activity test. Si alguno de los electrodos no pasa estos tests apare-
ce un mensaje en la pantalla indicando en qué musculo esta el problema, pa-
ra que lo resolvamos antes de proseguir.

V.4.1.3. Mediciones Electromiogréficas

Los registros se hicieron en un entorno tranquilo y confortable, con poca luz y
ausencia completa de ruidos. Antes de comenzar explicamos a cada sujeto lo que
ibamos a realizar, familiarizandoles con el habitaculo y con los distintos aparatos,
para evitar situaciones de estrés o tensién.

El paciente estaba coémodamente sentado en una silla de respaldo recto,
manteniendo una posicion erecta natural, manos descansando sobre las rodillas y
con los pies firmemente apoyados en el suelo (en pacientes de baja estatura colo-
camos un apoyapiés de madera).
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Indicamos a todos los sujetos que cerrasen los ojos durante las mediciones,
para evitar influencias de los musculos orbiculares de los ojos, frontales y témporo-
parietales.

Retiramos todos los objetos metalicos como cadenas, pendientes o diade-
mas, para evitar artefactos.

Antes de comenzar realizamos varias pruebas para instruir al paciente y
comprobar que las ejecutaba correctamente. A continuacién registramos dos se-
cuencias de cada prueba, comprobando la semejanza entre las mismas. Una gran
diferencia de los datos de una prueba a otra era motivo de repeticion de una terce-
ra para confirmar.

Seguimos la secuencia siguiente;

.A.) REPOSO CLIiNICO

El propoésito principal era comprobar y cuantificar la cantidad de actividad
eléctrica producida por los musculos durante la posicion de reposo clinico de la
mandibula.

El paciente estaba sentado segin lo indicado anteriormente; indujimos la rela-
jacién haciendo que se humedeciese los labios, tragase y respirase profundamente.
Hablamos con una voz tranquila y suave mientras usabamos apoyos verbales co-
mo “va bien” o “muy bien”, conforme se iba relajando.

Asi mismo indicamos a los sujetos que no hablasen nada ni moviesen la
mandibula durante la prueba.

Utilizamos el Scan 9 del Sofware del Myo-tronics, con una ganancia electro-
miografica de 30 pV y se midié la actividad electromiografica media.

En la pantalla del ordenador se iba viendo la actividad muscular; los registros

se hicieron una vez transcurridos al menos 2 minutos después de obtener una si-
tuacién estable, sin fluctuaciones.
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B). DEGLUCION

Se determind durante la deglucién de 1 dl de agua. Se le indicaba al paciente
que tomase el agua dejandola en la boca y se relajase; a continuacién se le daba la
orden de tragarla y volver al estado inicial de reposo. Dejamos un minuto de des-
canso entre ias degluciones.

También utilizamos el Scan 9 del Myo-tronics con 30 pV de ganancia, regis-
trando el pico de maxima actividad electromiografica.

C). MASTICACION

Registramos la actividad muscular durante la masticacion natural de patatas
fritas (Matutano onduladas®).

indicamos al paciente que comiese patatas fritas (sin dar mas detalles ni ex-
plicaciones, para que lo hiciera de! modo que lo haria habitualmente), transcurridos
5 segundos de masticacion, en que consideramos que la funcién era estable, co-
menzamos el registro electromiografico.

También utilizamos el Scan 9 del Myo-tronics con 30 uV de ganancia, regis-
trando en este caso la actividad electromiografica media.

V.4.1.4. Calibracién

Para asegurar la reproducibilidad y exactitud del método de recoleccion de los
datos, antes de comenzar, el examinador fue entrenado y calibrado para:

-. Colocar los electrodos: debia estar capacitado para colocar los electrodos
siempre dentro de un area de 7 mm? sobre el misculo, para evitar diferencias

por emplazamiento de los electrodos.

-. Utilizar las mismas instrucciones verbales con todos los pacientes.
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V.4.2. KINESIOGRAFIA

V.4.2.1. Variables kinesiograficas

Se registraron las siguientes variables kinesiograficas:

A) MAXIMA APERTURA:

= Desplazamiento lateral maximo

se registrd con el objeto de poder establecer la desviacion funcio-
nal de cada individuo.

B) REPOSO CLINICO:

=+ Espacio libre en el plano vertical

= Espacio anteroposterior, medido en el plano sagital

= Desplazamiento lateral, en el plano transversal

-» Desplaz. lat. en méax. apertura - desplaz. lat. en reposo

La dltima variable se determiné con el objeto de cuantificar si durante
el reposo clinico el paciente con desviacién funcional centraba la
mandibula o, por el contrario, mantenla-dicha desviacién.

C) DEGLUCION

= Tipo de deglucion: normal o atipica

El andlisis kinesiogréfico de ia deglucién nos indicéd si el individuo
presentaba una deglucién normal o atipica.
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D) MASTICACION

= Apertura maxima

- Lateralidad maxima

=+ Amplitud maxima del ciclo masticatorio a nivel transversal
= Retrusion mandibular maxima

-+ indices de Preferencia

Los indices de Preferencia tienen por objeto valorar si el sujeto presenta prefe-
rencia de masticar por alguno de los lados (derecho o izquierdo). Para su
confeccidén se estudia el trazado kinesiografico de los ciclos masticatorios y
se separan los trazados del cierre mandibular. Estos trazados de cierre se
clasifican entre aquellos que se aproximan hacia el lado derecho y los que lo
hacen al izquierdo y se calcula la proporcién (WILDING ¥ LEWIN, 1991);

N° de cierres hacidllalderécha: ;
Netotaldecierres:  +

‘Preferencia Derecha

+

N° de cierres hacia fa izquierda ...
N°total'de cierres . '

'Preferencia Izquierda
. A

LTt
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V.4.2.2. Protocolo clinico

A) COLOCACION DEL IMAN

El iman se colocd horizontalmente en el vestibulo bucal a nivel de los incisi-
vos centrales inferiores, o ligeramente por debajo de éstos, orientado de mo-
do que el bisel que presenta quedase hacia el lado izquierdo del sujeto, como
indica JANKELSON (1990) (Fig. 19).

La fijacion del iman se hizo con el adhesivo Urihesive, Squibb®; se dispensa
en tiras con dos superficies distintas, una libre, donde se pone el iman, y la
otra, protegida con un papel, propiamente adhesiva.

Limpiamos muy bien el vestibulo bucal y la zona dentogingival de los incisivos
centrales inferiores, para eliminar la placa bacteriana y la saliva, retiramos el
papel protector del adhesivo y lo posicionamos haciendo una ligera presion
digital; una vez colocado esperamos unos minutos a que finalizase la adhe-
sion.

Eliman colocado no debia contactar en ningtin caso con los incisivos superio-
res durante el cierre bucal ni ser desplazado por el frenillo labial inferior.

B) COLOCACION DEL ARCO FACIAL (SISTEMA DE SENSORES)

El arco facial se fijé a la cabeza del paciente con dos tiras adhesivas que se
unen en la regién occipital (Fig.20).

La colocacion era correcta cuando:

— Mirando al sujeto de frente las ramas horizontales del arco eran paralelas al pla-
no bipupilar y las ramas verticales perpendiculares al suelo,

— El lado derecho y el izquierdo estaban a igual distancia de la cara.

— Mirando al paciente desde arriba las ramas horizontales del arco eran perpendi-
culares al plano sagital medio.
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C) COMPROBACION

Una vez colocado simétricamente el arco facial sobre la cara del paciente,
alineamos los sensores electrénicamente para proporcionarnos el maximo rango de
movimiento; para ello utilizamos |a opcién “align sensor array” del sofware. En la
pantalla aparecen dos cuadrados, uno grande que representa el rango de movi-
mientos y otro pequeiio. El iman esta representado por una cruz que aparece en la
pantalla; indicamos al paciente que ocluyera sus dientes y en esta situacion la cruz
que representa al iman debia quedar dentro del cuadrado pequefio. En los casos
en que esto no sucedia ajustamos los tornillos del arco hasta conseguirlo.

V.4.2.3, Mediciones Kinesiogréﬁcas

A) APERTURA-CIERRE

Registramos la trayectoria mandibular durante la apertura y cierre en los pla-
nos sagital y frontal. Utilizamos el Scan 1 del programa dandole al paciente
las siguientes instrucciones:

- Cierra {para que estuviese en maxima intercuspidacion)
- Abre y cierra la boca una vez y deja los dientes juntos

B) PosicioN DE REPOSO CLINICO

Registramos la posiciéon de reposo clinico {en las tres dimensiones) y el es-
pacio libre. Utilizamos el Scan 3 del sofware, indicandole al paciente:

- relajate, traga saliva y pronuncia la palabra Mississippi
- Cierra la boca

- Abre y cierra dos veces sequidas (esta opcidn era para asegurarnos de que el
primer contacto de cierre se realizé con los dientes posteriores y no con los
incisivos).
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C). DEGLUCION

Registramos [os movimientos mandibulares durante la deglucion en los pla-
nos sagital y frontal, con el fin de identificar si la deglucién era normal o atipi-
ca. La llevamos a cabo con el Scan 6, con las siguientes instrucciones:

- Toma el agua del vaso (1 dl) y mantenla en la boca
- Traga el agua
= Cierra (para ir a maxima intercuspidacion)

Si la posicion donde terminaba la deglucion era la misma de maxima inter-
cuspidacion, [a deglucién era normal; de lo contrario habia separacién entre
los dientes y concluiamos que era atipica.

D) MASTICACION

Registramos los movimientos mandibulares en tres dimensiones durante la
masticaciéon. Para esta prueba empleamos el Scan 8 con las siguientes ins-
trucciones:

- Toma patatas fritas y comienza a masticar.

No especificamos nada mas porque queriamos que masticase de un modo
natural, como o hiciese habituaimente.
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Fig. 19. Iman posicionado

¢

- N\T

Fig. 20. Paciente preparado para la toma de registros (arco facial del kinesiégrafo y electrodos para la
electromiografia colocados)
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Seguidamente presentamos el registro completo correspondiente a un

sujeto del estudio



SCAN 9

Patient's Name - ALEJANDRO JIMENO IGLESHome:6966364 Work: Chart
ddress - ALICANTE 23, BAJO C, GETAFE

_BEAt OFF L BCAN @ | EMG RAM A JIMEMO_IGLES 12/ 7/05 U1 356 AB M9 12,

LN Feppteiidndy - . Iz,
N . . . . . i

] . (EHG - 30 Hicy , Set AB, Speed- 1.0 sec |

SAMPLE - 3.67 seconds, GAIN = 30 MicV

LTA Peak EMG = 10.3 MicV, Average = 2.2 MiceVU
LMM Peak EMG = 7.5 MicV, Average = 1.6 MicVU
RMM Peak EMG = 16.5 MicV, Average = 2.9 MicV
RTA Peak EMG = 10.3 MicV, Average = 1.5 Micv
LTP Peak EMG = 10.0 MicV, Average = 1.8 MicV
LDA Peak EMG = 17.3 MicV, Average = 2.0 MicV
RDA Peak EMG = 5.3 MicV, Average = 0.5 MicV
RTP Peak EMG = 13.5 MicV, Average = 2.4 MicV

COMMENT :
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Patient's Name - ALEJANDRO JIMENO TGLFSHome:6966364

sSCAN 9

Work: Chart #

ddress - ALICANTE 23, BAJO C, GETAFE

COMMENT :

deglucion

TBEAN OFF ] § | ENG PAW A JINENO TGLES|i2/ 7/95 Vi 59 AE WS T3]
) . . [ 1] . : . . . . . . .

LN e i E‘,l
ium T ; ‘ A e ,Eggj
o | CXN
AT [Z1]
‘Bt | 2.0
LT | 37
o G u
o § genn
A1 ey qﬂ

(EMG = 30 HicY Set RS | Speed= 1.0 sec |

SAMPLE -

LTA
MM
RMM
RTA
LTP
LDA
RDA
RTP

5.59 seconds, GAIN = 30 MicV
Peak EMG =120.8 MicV, Average = 3.7 MicV
Peak EMG = 91.0 MicV, Average = 3.5 MicV
Peak EMG = 44.0 MicV, Average = 4.0 MicV
Peak EMG = 18.3 MicV, Average = 2.0 MicV
Peak EMG =134.0 MicV, Average = 3.7 MicV
Peak EMG =122.5 MicV, Average = 8.8 MicV
Peak EMG = 12.3 MicV, Average = 3.1 MicV
Peak EMG = 23.3 MicV, Average = 3.4 MicVU



SCAN 9O

Patient's Name - ALEJANDRO JIMENO_ IGLESHome:6966364
Address - ALICANTE 23, BAJO C, GETAFE

Work:

Chart #

BEAN CFF, | SCAN O EMG B 14 JIMEWO_IGLES 12/ 7/95,V1 S0 AB A9 15|

‘f;

- [24.5]

© 141
4.

[

e coend

30

[

‘|EH

G - 30 HicV jSet RB | Speed= 1.0 sec

SAMPLE - 7.50 seconds, GAIN = 30 MicV

LTA Peak EMG =210.5 MicV, Average
LMM Peak EMG =385.8 MicV, Average
RMM Peak EMG =511.5 MicV, Average
RTA Peak EMG =138.0 MicV, Average
LTP Peak EMG =339.5 MicV, Average
LDA Peak EMG =223.5 MicV, Average
RDA Peak EMG =115.3 MicV, Average
RTP Peak EMG =281.5 MicV, Average
COMMENT :

masticacion

o onwnan

14.1
24.5
30.2

7.2
23.9
21.6
10.9
25.9

MicV
MicV
MicV
MicV
MicV
MicV
MicV
MicV



sSCcCAN 1

Patient's Name - ALEJANDRO JIMENO_IGLESHome:6966364 Work: Chart #
Address - ALICANTE 23, BAJO C, GETAFE
" BE@H OFF | i SCAN 1 | SAG/FROMT A JIMEMD IGLES 12/ 7795 Vi 81 ML Ti;
oy ’?‘—“\\ : . SAGLIIAL - : : : ; Rl - R
ey TS =
| f" %@"\J« o { / @f@jﬂl
I’qj - 5" ’: J Lr4>/‘ : - N ’ \lh M '
LR .gqf\ ,,,,, 24§’ ==
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! Y i
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! A A . P .- 1
; i ‘ . S B i
‘ l . : !
: ‘\\; . . . é'( :
e ) !
: L S Vi :
: : : : - : : : !
' « Ant. Posf + "l ¢ Right Left ¢ !
Uert/ﬂp = 5 Lat = 5 | ' ; i

MAXIMUM VERTICAL OPENIXG FROM CO 33.4 mm

MAXIMUM AP MOVEMENT FROM CO = 24.8 mm POSTERIOR

MAXIMUM LATERAL DEVIATION LEFT
MAXIMUM LATERAL DEVIATION RIGHT

1.9 mm
2.1 mm

W

COMMENT :



SCAN 3

Patient's Name - ALEJANDRO JIMENO IGLESHome:6966364 Work: Chart #
Address - ALTICANTE 23, BAJO C, GETAFFE
_BEAH OFF . SCAN 3 CHS SUEEP (A JIMEMO IGLES 12/ 7/95 V1 853 He 12
| 2T M t
' : : o C :I : gﬂ U
‘UER . cod I B [+ .
| : D | : S D
, _ 3.3 | N i
P—— | Uty
R | Al
AP o ‘ o
. | !
| 3

.LUer‘UFlp =1 Lat = 1|

Vertical Freeway Space

Anterior/Posterior Movement

Lateral Movement
A/V ratio = 0.6

COMMENT :

3.3 mm

1.9 mm ANTERTOR

0.4 mm RIGHT

Rest

Rest

Resgt

Variance
Variance

Variance

I

0.5 mm

0.4 mm

0.1 mm



SCAN 6

Patient's Name - ALEJANDRO JIMENO IGIFSHome:6966361 Work: Chart
Address - ALICANTE 23, BAJO C, GETAFE

_BEAR OFF , i SCAN 6  SRG/FROMT A JIMEMO IGLES 12/ 7/95 VU1 %6 Mi T3]
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Patient Swallowed with TFFTH TOGETHER
COMMENT :



SCAN 8

Patient's Name - ALEJANDRO JIMENO_IGLESHome:6966364 Work: Chart #

Address - ALICANTE 23, BAJO C, GETAFE
_BEAN OFF . SCAN 8 SAG/FRONY A JIMEMO_IGLES 12/ 7,95 Vi S8 HL 12|

. SAGITTAL - ~ FROMTAL : %l
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POOR chewing definition in Sagittal plane
POOR chewing definition in Frontal plane
COMMENT :



V.5. METODO ESTADISTICO

Hemos comparado {as variables:

» entre grupos
» entre el lado derecho e izquierdo dentro de cada grupo

Los procedimientos estadisticos utilizados han sido:

A) ESTADISTICA DESCRIPTIVA:

Las variables cvantifativas se han descrito mediante el indice de centra-
lizacién: media aritmética, que va acompafiada siempre de un indice de
dispersion que es la desviacién standar o desviacion tipica.

Las variables cvalifativas se han descrito mediante frecuencias relativas,

es decir, el cociente entre el numero de casos que cumplen la caracte-
ristica, dividido por el nimero total de pacientes estudiados.

B) ESTADISTICA ANALITICA

- Test de Levene, para comprobar la normalidad o no de las distribucio-
nes.

- T-Test de Student, para comparacién de dos medias, cuando la distri-
bucion era normal (test paramétrico).
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- Test de Mann-Whitney, para comparacion de dos medias, cuando la dis-
tribucién no era normal (test no paramétrico).

- Test Chi-Cuadrade, para la comparacion de variables cualitativas. Lo
empleamos para comprobar si existia alguna relacién entre el lado de
la mordida cruzada y la preferencia de masticar por ese lado (en el
grupo experimental).

El nivel de significacion se establecié para valores de p<0.05.

Los valores de todas las variables empleadas en este estudio fueron introdu-
cidos en una base de datos (Excell 5.0, Microsoft Co.) y el fichero resuitante
procesado mediante el programa BMDP6ED Statistical Software, Inc (UCLA,
Los Angeles, USA).
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