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Justficacion

Kl prognatismo mandibular es uno de los problemas que mas alteran la armonia facial y
es el responsable aproximadamente del 20% de las maloclusiones esqueléticas de Clase III en
raza caucasica, presentandose hasta en un 52% en poblacion asiatica (Ellis y McNamara, 1984;
Guyer et al., 1986; Liu et al., 2011). Su originen esta relacionado con una alteraciéon en el tamariio,
en la forma o en la posicion de la mandibula respecto al maxilar y/o la base craneal (Mitani 1981;

2007).

Tiene una gran trascendencia clinica debido a que, por una parte, despierta cierta alarma
en el entorno socio-familiar de los sujetos afectados ya que es una alteracién que se evidencia a
una edad muy temprana, generalmente en torno a los 6 afos y que se agrava con el crecimiento y
desarrollo, vy debido a que es una de las alteraciones que mds repercute en la estética facial. Por
otra parte, es una de las alteraciones mas dificiles de diagnosticar y tratar pese a ser sencilla de
1dentificar incluso por personas sin formacion especifica, dificultad que radica en el pronéstico de
la maloclusion, ya que es muy dificil predecir la naturaleza del crecimiento craneofacial
mdividual, y por lo tanto los resultados del tratamiento. Y por ultimo, se trata de una alteracion
que no se autocorrige e incluso empeora con el desarrollo, principalmente debido a un excesivo

crecimiento mandibular relativo al crecimiento del maxilar (Deguchi et al., 2002; Mitani, 2002;

Baccetti et al., 2007a; 2007b; Alarcon et al., 2011).

Por todo lo descrito anteriormente, se recomienda iniciar el tratamiento de la
maloclusion de Clase 111, debida a prognatismo mandibular y con maxilar normal, precozmente
mediante el uso de la mentonera, aparato ortopédico de eleccién en nifios en fase activa de
crecimiento (Mitani y Sakamoto, 1984; Wendell et al., 1985; Alhayja y Richardson, 1999;
Deguchi y McNamara, 1999; Deguchi et al., 2002; Ko et al., 2004; Mitani, 2007; Abdelnaby y
Nassar, 2010; Alarcon et al., 2011).

Se han realizado numerosos estudios sobre los efectos de la mentonera a nivel dental y a
nivel esquelético. La mayoria de ellos coinciden en que la mentonera corrige la maloclusion de
Clase III debido a la suma de varios efectos, entre ellos la rotacion de la mandibula hacia abajo y
hacia atrds, el retraso del crecimiento mandibular, la remodelacién de la mandibula y de la
articulaciéon temporomandibular, el cierre del dangulo goniaco y la inclinacion lingual de los
mcisivos inferiores (Sugawara, 1990; Allen et al., 1993; Sugawara y Mitani, 1997; Alhajja y
Richardson, 1999; Deguchi et al., 1999; Deguchi et al., 2002; Arman et al., 2004; Ko et al., 2004;
Gokalp y Gokmen, 2005; Ngan P, 2005; Mitani, 2007; Abdelnaby y Nassar 2010; Barrett et al.,

2010; Alarcon et al., 2011). Por otro lado, muchos son los autores que hacen referencia, de forma
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Justficacion

general, a la relacién entre los cambios producidos en el tejido 6seo y los producidos en el tejido
blando debido al tratamiento con mentonera, pero son pocos los que profundizan en este tema.

Parece l6gico pensar que los cambios en los tejidos duros deberian llevar a una mejora en el perfil

facial blando de Clase III.

Debido a la afectacion en la estética facial de la maloclusion de Clase 111, el objetivo del
tratamiento debe ir encaminado no sélo a corregir la maloclusion 6seo-dentaria sino también a
mejorar la estética facial y armonizar el perhil (Chew, 2005; Marsan et al., 2009). Por tanto, es
Importante que conozcamos (ue repercusion tiene la mentonera tanto en el perfil esquelético

como en el perfil blando, es decir, como se traduce el efecto 6seo y dental a nivel facial.
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Introduccion

1.1. OCLUSION NORMAL Y MALOCLUSION

La oclusion es la forma en que se relacionan las arcadas dentarias entre si, refiriéndonos a
normoclusién como la situacién optima en las relaciones oclusales v a maloclusion como la

situacién atipica en dicha relacién.

La oclusion normal, generalmente se caracteriza por un esqueleto facial equilibrado con
armonia en el crecimiento entre el maxilar y la mandibula en cuanto a tamano, forma y posicion

(Mitani et al., 1993).

En un intento de diferenciar la oclusion normal y 1a maloclusién comienzan a aparecer
las primeras clasificaciones de oclusion. En 1803, Fox presentdé la primera clasificacion de
anomalias dentarias basiandose en la relacion de los incisivos superiores respecto a los inferiores,
en relacion labial o lingual. Mas tarde, en 1819, Delabarre, sin modificar la clasificacion de Fox,
mtrodujo los términos de sobremordida, borde a borde y mordida cruzada (Hellman, 1920).
Diversos autores, como Bell (1829), Kneisel (1836) o Lefoulon (1841), continuaron en la misma
linea de la clasificacion de Fox. Carabelli (1842), contribuyé anadiendo una nueva categoria al
mtroducir el término de mordida abierta, clasificando entonces las anomalias dentarias como
mordex normalis, oclusion normal con los Incisivos superiores cubriendo y solapando a los
inferiores; mordex rectus, relacion incisal de borde a borde; mordex apertus, mordida abierta;
mordex retrusus, oclusion cruzada o nvertida anterior; mordex tortuosus, mordida cruzada

anterior y posterior (Canut, 2001).

Muchos fueron los autores que continuaron aportando sus ideas a las clasificaciones de
las alteraciones oclusales, pero fue Edward H. Angle quién, en 1899, estableci6 su clasificacion de
las maloclusiones, un esquema simplificado y universalmente aceptado basandose en el primer
molar superior y su relacion con las arcadas dentarias y los maxilares. Para Angle, el primer molar
superior constituia la llave de la oclusién, considerando su posicion fija e inamovible. De esta
forma, en la oclusion normal la cuspide mesiovestibular del primer molar superior caia en el
surco vestibular del primer molar inferior (Angle, 1899). Si existiese esta relaciéon entre los
molares y los dientes estuviesen dispuestos en una linea de oclusién uniformemente curvada se
produciria una oclusion normal. Esta afirmacion simplifico brillantemente el concepto de

oclusion normal (Proffit, 2002).
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Introducciéon

Angle acuno el término "Clase" para hacer referencia a las relaciones mesiodistales de los
dientes, las arcadas dentarias y los maxilares, dependiendo de la posicion sagital del primer molar
superior. Dividié las maloclusiones en: Clase I, donde la relacion sagital de los primeros molares
permanentes es normal y la anomalia se puede encontrar en la malposiciéon individual de los
dientes o en las relaciones verticales o transversales. La oclusion normal y la maloclusion de Clase
I comparten la misma relaciéon intermolar, pero difieren en la disposicion de los dientes en
relacién con la linea de oclusion; Clase II, caracterizada por la relacion sagital anémala de los
primeros molares, donde el primer molar inferior se encuentra por distal del superior; y Clase

111, donde el primer molar inferior permanente se encuentra mesial al primer molar superior.

1.2. CLASE III

[.2.1. DEFINICION

Clisicamente Angle (1899), defini6 la maloclusion de Clase III (CIII) como “aquella
caracterizada por una relacion anémala de los maxilares, donde todos los dientes inferiores
ocluyen mesialmente a los superiores”, haciendo referencia a una maloclusion dentaria. Debido a
esta mesializacion existe una relacion anémala entre los incisivos, que puede 1r desde un ligero

contacto borde a borde hasta una mordida cruzada anterior.

El término va evolucionando pasando de describir un problema meramente dentario a
darle importancia al problema esquelético de base. Asi, Sugawara y Mitan (1977), definieron la
maloclusion de Clase III esquelética como una deformidad caracterizada por una posicién
adelantada de la mandibula respecto a la base craneal o al maxilar, haciendo referencia a un
problema 6seo. Para compensar este desequilibrio sagital de las bases esqueléticas, los mcisivos
superiores suelen tener una inclinacién aumentada hacia vestibular y los incisivos inferiores hacia
lingual. Ademas, la maloclusién de Clase IIT no es un problema tinicamente sagital, generalmente
también se ve afectado el plano tranversal donde la arcada superior suele ser mas estrecha que la

mferior, por lo que es frecuente encontrar mordidas cruzadas posteriores y apinamiento dentario.

Generalmente, la maloclusiéon de Clase 111 tiene una gran repercusion en la estética facial.
Segun sea el tipo facial, cara corta, normal o larga, el aspecto facial del individuo sera diferente. El
perfil en los pacientes con cara corta suele ser predominantemente céoncavo, con aspecto hundido
del labio superior y dreas paranasales, mientras que la mandibula es mas prominente. El paciente

con cara larga presenta un perfil que se caracteriza por un mentén prominente pero con un
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Introducciéon

crecimiento mandibular que lo dirige hacia abajo y no hacia delante por lo que el dngulo goniaco
es poco aparente a nivel cutineo, el labio inferior se encuentra evertido, el surco mentolabial
borrado y existe un alargamiento del tercio facial inferior. Entre estos dos tipos extremos la cara

normal combina rasgos de ambos (Ferre, 1993).

Ahondando un poco mis en esta alteracién, Guyer et al. (1986), afirmaron que los
sujetos con maloclusion de Clase III, presentaban una serie de caracteristicas que los
diferenciaban de los individuos con Clase 1. Entre estas diferencias destacaron que los individuos
con Clase III podian mostrar un dangulo del plano mandibular, un dngulo goniaco y una longitud
mandibular mayor que los sujetos de Clase I y compensacion dentaria, incluyendo protrusion

dentoalveolar maxilar y retrusion dentoalveolar mandibular (Ua'incii et al., 2000).

1.2.2. PREVALENCIA

Se han publicado muchos estudios epidemiolédgicos sobre la maloclusion de Clase 111 en
diferentes poblaciones y aunque todos coinciden en que es la menos frecuente de todas las
maloclusiones, los resultados presentan amplios margenes de variabilidad. Esta variabihidad
puede deberse a factores relacionados con la metodologia aplicada en la investigacion o bien a
factores relacionados con la poblacién estudiada tales como diferencias étnicas, el tamano de la
muestra, la edad de los sujetos estudiados o el tipo de la muestra, es decir, si se trata de poblacion

general o poblacion ortodéncica (Thilander et al., 2001; Arrieta y Varela, 2009).

La maloclusion de Clase III' muestra una mayor prevalencia en determinados grupos
étnicos y raciales, por lo que la frecuencia difiere segin el area geogrifica estudiada. En la
poblacién asidtica es donde se presenta en un mayor porcentaje, pudiendo llegar hasta un 12-
14%, mientras que en poblacion europea y en grupos caucadsicos norteamericanos se han
observado porcentajes mas bajos, entre un 1,5 y un 5,3% y entre un 1 y un 4%, respectivamente
(Graber, 1977; Baccetti et al., 2005; Baccetti et al., 2007; Cozza, 2004; Chew, 2005; Ngan 2005;
Da Silva, 2005; Toffol et al., 2008; Espimnar et al., 2011; Liu et al., 2011). Asi, Tahmina et al.
(2000), hallaron que la maloclusiéon de Clase III se presentaba en un 4-5% en la poblacién
Japonesa general, llegando a representar una tercera parte de la poblacion ortodéncica. Ngan
(2005), comncidiendo con estos datos, afiadié que en poblacién china aparecia entre un 4 y un
14%, vy Hiagg (2003), también en poblaciéon china, hizo referencia a que uno de cada 20 individuos
presentaba maloclusién de Clase 111, siendo mas de la mitad debidas a Clases III funcionales. En

poblacién Koreana, Kang y Ryu (1992), describieron una prevalencia del 16,7% y Yang (1995),
25



Introducciéon

observo que la distribucién en pacientes ortdéncicos koreanos fue del 48,28% entre los anos
1985 v 1994. Lew et al. (1993), tras estudiar 1050 ninos de origen chino en Australia, y
coincidiendo con estos datos, observaron que la maloclusion de Clase III se presentaba en un
12,6%. Anteriormente a todos estos estudios, Davies (1956) describié una prevalencia del 14,4%

en un estudio realizado en 335 individuos polinesios.

Existen otros estudios en poblacion asidtica, que si bien son muy interesantes porque
destacan la alta prevalencia de la Clase III en dicha poblacion, no son extrapolables a la
poblacion general. Tal es el caso del estudio de Chew (20006), quien analizo 212 registros de
pacientes adultos candidatos a cirugia ortognitica y destacé que la mayoria de estos pacientes

presentaban un patrén de Clase 111, llegando a una prevalencia del 68%.

Como hemos comentado anteriormente, en poblacion caucisica la frecuencia de la
maloclusion de Clase IIT es menor. En Estados Unidos, ya en 1899, Angle senialaba una
prevalencia de 4,2% en una muestra de 2000 casos (Angle, 1899a). Mas tarde, Massler y Frankel
(1951), en una muestra de 2758 estudiantes de entre 14 y 18 anos, encontraron una prevalencia
del 9,43% en Illinois, Estados Unidos. Estos datos contrastan con un estudio posterior de Proffit
et al. (1998), quienes tras estudiar a nifos y adolescentes, de edades comprendidas entre 6 y 17
anos de edad, del Servicio de Salud Publica de Estados Unidos, encontraron que la prevalencia

de Clase III fue menor del 1%.

En Europa, los estudios muestran porcentajes similares a los descritos por Angle para
poblacion caucisica. Perillo et al. (2010), en una muestra de 703 escolares del sur de Italia
encontraron una prevalencia del 4,2% y en Alemania, Tausche et al., (2004), en un grupo de
1975 escolares en denticidon mixta temprana hallaron un 3,2%. Estos datos coinciden con estudios
previos como el de Helm (1968) quien, en una muestra de 1700 nifios y adolescentes daneses,
encontré que la maloclusion de Clase 111 se presentaba en un 49. Valores mas bajos fueron los
encontrados en el estudio de Tschill et al. (1997), en Francia, quienes tras estudiar 789 nifios con

denticion temporal observaron una prevalencia del 0,5%.
p P ,

En América del Sur, Thilander et al. (2001), estudiaron una muestra de 4.724 ninos de
entre 5 y 17 anos de edad observando una prevalencia del 3,7%, similar al estudio realizado por
Saturno (1983) quien tras evaluar una muestra de 3630 escolares venezolanos entre 7 y 13 anos,
hallé una prevalencia del 4,29%. Mayor fue la prevalencia encontrada por Silva y Kang (2001) en

507 adolescentes latinos, de edades comprendidas entre 12 y 18 anos, quienes hallaron un 9,1%
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de presencia de maloclusion de Clase III. En cuanto a la prevalencia de la Clase III entre
individuos de origen africano, o americanos africanos, diferentes estudios la sitian entre el 4,6 y
8% (Borzabadi -Farahani et al., 2009). Altemus (1959), en un estudio realizado en 3289 escolares
afroamericanos del distrito de Columbia, Estado Unidos, entre 12 y 16 anos de edad,

encontraron que un 5,5% de la muestra presentaba maloclusién de Clase I11.

En poblaciones mediterraneas y de la mitad oriental de Europa también se han
observado prevalencias bastante elevadas. El-Mangoury y Mostafa (1990), publicaron una
mcidencia de la maloclusion de Clase III del 10,59 en poblacion egipcia, tras estudiar 502
escolares con edades comprendidas entre 11 y 14 anos, y Toms (1989), describié que el 9,49% de
los individuos de una muestra de Arabia Saudita presentaban dicha maloclusion. Por otra parte,
Borzabadi-Farahani et al. (2009), en un estudio realizado en 502 estudiantes iranies de edades

comprendidas entre 11 y 14 anos, describieron un 7,8% de prevalencia de maloclusion de Clase

II1, superior también a la prevalencia de dicha maloclusion en poblaciéon caucésica.

En poblaciéon espaiiola, la prevalencia de la maloclusién de Clase III representa una
pequena proporcidon en comparacion con los paises asidticos, variando entre un 5 y un 10%.
Canut (2001), senial6 una prevalencia del 5,6% en escolares valencianos mientras que en pacientes
ortodoncicos esta prevalencia llegd al 10,6%, similar al 10,2% descrito por Bravo (1986) y al
11,5% obtenido por Travesi (1990), también en poblacién ortodéncica. Orts (1983), tras estudiar
una muestra de poblacién general escolar indicoé una prevalencia de 5,6%. En un estudio llevado
a cabo en una muestra de 4047 pacientes ortodoncicos de la Comunidad de Madrid, Arrieta y
Varela (2009), registraron una prevalencia del 18% de dicha maloclusiéon. Las autoras explicaban
esta alta pervalencia, superior en un 7-8% a los resultados de otras mvestigaciones, debido a las
caracteristicas especificas de la muestra ya que procedia del servicio de ortodoncia de un hospital

unversitario al que se refieren pacientes adultos para ser sometidos a cirugia ortognatica.

En cuanto al drea afectada en la maloclusiéon de Clase II1, también hay diferencias segin
el drea geogrifica estudiada. La bibliografia refleja que la forma mas frecuente de maloclusion de
Clase III esquelética en pacientes caucisicos es la combinacién de déficit maxilar con mandibula
hiperplasica y en pacientes asiaticos la principal causa de la Clase III es la hiperplasia mandibular
(Ko et al., 2004; Baik, 2007). Dentro de la poblacion asidtica, segiin Liu et al. (2011), un 18% de
las Clases III se debe a una mandibula normal combinada con un maxilar deficiente mientras que
hasta un 52% se debe a una mandibula grande combinada con un maxilar normal. Guyer et al.,

en 1986, encontraron que aproximadamente un 57% de caucdsicos americanos con mandibula
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normal o progndtica presentaban déficit del maxilar mientras que en pacientes koreanos de Clase
IIT este mismo patrén se presentaba en un 18%, sin embargo, el patron inverso de maxilar
normal y mandibula grande se observaba en un 52% (Lee, 1979). Varios estudios, como los de

Ellis y McNamara (1984) y los de Baik (2007), coinciden con estos hallazgos.

Arrieta y Varela (2009), en su estudio realizado en poblacion ortodéncica de la
Comunidad de Madrid, observaron que el 55% de la muestra presentaban una hipoplasia
maxilar, valor superior al observado por McNamara (1995), quien previamente refirid6 una
prevalencia del 25% coincidiendo con otros estudios como los de Sanborn (1955), Jacobson et al.
(1974) y Ellis y McNamara (1984). Por otra parte, hallaron una prevalencia de un 24% de
maloclusion de Clase III debida a hiperplasia mandibular v un 21% de causa mixta

maxilomandibular.

1.2.3. ETIOLOGIA

La maloclusion de Clase III es de origen multifactorial, es decir, se debe a una
mteraccion de la genética con el ambiente. El factor etiolégico principal de esta maloclusién es la

herencia pero diferentes factores ambientales pueden jugar un papel importante en su desarrollo

(Ngan, 2005; Toftol et al., 2008; Espinar et al., 2011).

1.2.3.a. Factores genéticos

La carga genética influye de forma decisiva en la maloclusion de Clase 111, es por esto
que se da con mayor frecuencia en determinados grupos raciales y de la misma forma es
frecuente observar el mismo patrén en miembros de una misma familia, sobre todo en casos de
prognatismo mandibular (Bur et al., 2006). En la literatura queda claro el importante papel que
Juega la herencia, atin asi, no hay consenso en la forma en la que se transimte la maloclusién de

Clase I y se han sugerido diferentes modelos de herencia (Mossey et al., 1999).

McGuigan (1966), describi6é el mejor ejemplo de la herencia al senalar las caracteristicas
de prognatismo mandibular en la familia de la casa de los Habsburgo, la cual se transmitié a
través de muchas generaciones como un rasgo autosomico dominante en estas monarquias. De
los cuarenta miembros de la familia cuyos archivos estaban disponibles, treinta y tres presentaban

prognatismo mandibular.
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Fig 1.1. Emperadores germdanicos / Reyes de Romanos: Fernando I, Fernando II y Rodolfo II de

Habsburgo.

Fig 1.2. Reyes de Espaiia: Carlos I, Felipe 11, Felipe 111, Felipe IV y Carlos II de Esparia.
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Diferentes autores como Downs (1928), Korkhaus (1931), Keeler (1935), Suzuki (1961),
Nakasima (1986), Litton et al. (1970) y Markowitz (1970), entre otros, llegaron a la conclusion
tras estudiar diferentes grupos familiares, que la maloclusion de Clase III pertenece al grupo de
las anomalias hereditarias. Downs (1928) en un estudio realizado en 647 mdividuos, clasificados
en funciéon de las anomalias dentales encontradas, describié el comportamiento hereditario de la
maloclusion de Clase III. De la misma manera, Korkhaus (1931), tras estudiar un grupo de
gemelos y sus familiares, también lleg6 a la conclusion de que la Clase III pertenece al grupo de
anomalias hereditarias. Posteriormente, Suzuki (1961), estudio a 1362 individuos de 243 familias
japonesas y observdé que el indice de casos de prognatismo mandibular fue mayor que la
presencia de otras maloclusiones, llegando a un 34,3%. Nakasima (1986), en un estudio realizado
sobre telerradiografias de 166 individuos (66 con pseudoclase 111, 48 con maloclusion de Clase
III verdadera y 52 individuos como grupo control) y sus respectivos padres, confirmaron el
caricter hereditario de la Clase III verdadera y la tendencia al perfil esquelético progndtico de la
pseudo-Clase II1. Litton et al. (1970), estudiaron las famihias de 51 individuos con este problema y
observaron que la anomalia estaba presente en un 13% de los parientes cosanguineos, cifra mayor
en relacion a otras maloclusiones, sugiriendo la fuerte influencia genética en la transmision de la

maloclusion de Clase II1.

1.2.3.b. Factores medioambientales

La maloclusion de Clase III puede aparecer asociada a otras alteraciones incluyendo
alteraciones endocrinas (como la acromegalia, adenomas hipofisarios y el gigantismo),
malformaciones como el labio leporino y el paladar fisurado (Ferre, 1989; Baek et al., 2002),
alteraciones hormonales, alteraciones cromosémicas (mongolismo), o asociada a otros sindromes
como el sindrome alcoholico fetal (SAF). Diversos trastornos del crecimiento también pueden ir
acompanados de esta maloclusion, como el Sindrome de Crouzon, Sindrome de Marfan,
Sindrome de Klinefelter, o Sindrome de Apert. Baek et al. (2002), en un estudio realizado en 250
pacientes koreanos con paladar hendido encontraron que la maloclusién de Clase IIT fue la mas

prevalente de los tres tipos de Angle.
Dentro de los factores ambientales podemos hacer referencia, entre otros, a la alteracion

de vias respiratorias altas, a la presencia de habitos, a las agenesias dentarias, a la onicofagia, a la

alteracién en el patrén eruptivo o a las pérdidas dentarias o de espacio por caries.
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Por su parte, el patrén eruptivo posee gran importancia en el establecimiento de
mordidas cruzadas anteriores, ya que s1 no existe un buen contacto incisal, la mandibula intentara
buscar una posicion adelantada de cierre, provocando un adelantamiento funcional (Pseudo
Clase III). Si esta forma de cierre persiste, influird en el desarrollo de los maxilares, limitando el

desarrollo horizontal maxilar y permitiendo el libre crecimiento mandibular. Asi pasariamos de

una Pseudo Clase III a una Clase III verdadera (Canut, 2001).

La agenesia de incisivos superiores conlleva la retrusiéon del frente anterior facilitando el
desarrollo de una Clase III. De la misma manera, un diente supernumerario en la arcada inferior,
que aumentaria el tamano de la arcada dentaria condicionando una mordida cruzada anterior, en
un syujeto con predisposicion, condiciona el desarrollo de una Clase III verdadera (Canut, 2001;
Espinar et al, 2011). Igualmente, la pérdida prematura de molares temporales pueden provocar

desplazamiento mandibular debido al cambio en la guia oclusal (Da Silva, 2005).

Por ultimo, la lengua y la musculatura perioral tienen también un papel primordial en las
maloclusiones de Clase III (Pascual, 1981). Si la lengua se sitia baja, aplanada y deprimida sobre
los incisivos inferiores podria relacionarse con un excesivo crecimiento mandibular (Espinar et al,
2011). Moyers (1992), entre otros autores, sostiene que la hiperplasia amigdalar y los problemas
naso-respiratorios pueden adelantar y aplanar la posicion de la lengua, ya que esta accion
mantiene la via respiratoria abierta. De forma que, ante una hipertrofia amigdalar o adenoidea y
la consecuente obstruccién respiratoria, la lengua se posiciona adelantada y baja, favoreciendo el
avance mandibular. Asimismo, al no contactar la lengua con el paladar condiciona tanto su
desarrollo sagital, por falta de estimulo lingual, como su desarrollo transversal, por compresién
del buccinador en ausencia de soporte lingual. Consecuentemente aparece una mordida cruzada
transversal que con frecuencia acompana a la maloclusion de Clase III. Ademads, la lengua, por
afectar al crecimiento del maxilar y de la mandibula, favorece el desarrollo de una mesioclusion.
Otras causas de un posicionamiento bajo de la lengua podrian ser la macroglosia o como
describen Le Gall et al. (2008), la existencia de un frenillo lingual corto con una insercion

proxima a la punta de la lengua.
Esta influencia de los musculos, labios y mejllas en la oclusion normal asi como en el

establecimiento y mantenimiento de la armonia de las arcadas dentarias ya fue puesta de

manifiesto por Angle en 1899.
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1.2.4. FORMAS CLINICAS

Desde la primera clasificacion de las maloclusiones de Angle en 1899, donde establecio
los tres tipos de maloclusién dental: Clase I, Clase II y Clase 111, definiendo ésta dltima como
aquella situacién en la que el primer molar permanente inferior se encuentra mesializado
respecto al primer molar permanente superior (Angle, 1899), han aparecido muchas otras
clasificaciones donde ya tnicamente no se tiene en cuenta la posicion sagital de los primeros
molares, si no que la Clase III se describe como una combinacién de cambios dentoalveolares y

esqueléticos en los tres planos del espacio: transversal, vertical y sagital (Espinar et al., 2011).

En 1942, Dewey y Anderson modifican la clasificacion de la maloclusiéon de Clase 11T de
Angle, distinguiendo tres tipos dependiendo de la relacion que presentan los incisivos (Dewey y

Anderson, 1942):

«  Tipo I relacion molar de Clase III con dientes bien alincados en ambas arcadas y los

mcisivos en mordida borde a borde o ligeramente cruzados.

«  Tipo IL relacion molar de Clase IIT con dientes maxilares bien alineados o inclinados
hacia labial v con diastemas. Los incisivos inferiores estin en posicion lingual respecto a

los superiores, pudiendo aparecer apinados.

«  Tipo III relacion molar de Clase IIT con un arco maxilar poco desarrollado y dientes
superiores que pueden estar apifiados. El arco mandibular estd bien desarrollado con los

dientes bien alineados y en posicion labial con respecto a los maxilares.

s Clase IIlI subdivision: cuando en un lado la relacion sagital de los primeros molares

permanentes es de Clase I y en el otro de Clase II1.

Tweed, en 1966, dividié la maloclusion de Clase III en dos categorias: Pseudoclase II1,
cuando durante el cierre la mandibula se desplaza hacia delante, y maloclusion esquelética de

Clase III, donde la posicion normal de la mandibula es adelantada (Tweed, 1966).

Una clasificacion diferente es la que aporté Walther, en 1966, quién clasificé la
maloclusion de Clase T segtn el patron facial. Este autor diferencié dos tipos, la alteracion de

Clase III braquifacial y la de Clase III dolicofacial (Walther, 1966).
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Jarabak y Fizzel (1972), propusieron 5 tipos de maloclusion en funcién de la disposicion

de las estructuras dentoesqueléticas:

« Tipo 1 tuncional: la mandibula estd desplazada hacia delante pero guarda una relacién
1:1 con respecto a la base anterior del crineo. Los incisivos inferiores se encuentran

vestibulizados y los superiores, por detras del plano facial.

« Tipo 2 esquelético: el maxilar superior esti bien relacionado con la base anterior del
craneo pero el cuerpo mandibular esti aumentado. Los incisivos superiores pueden
presentar una inclinacién hacia vestibular mientras que los inferiores se encuentran

lingualizados.

«  Tipo 3 esquelético: posiblemente sea el mas frecuente, el maxilar se encuentra mas corto
que la base anterior del craneo y la mandibula puede encontrarse en una relaciéon 1:1.
Los mcisivos inferiores pueden cubrir la totalidad de los superiores y no hay presencia de
mordida abierta. Es frecuente encontrarla en pacientes con Sindrome de Down, Crouzon

0 en ninos cuya madre ingirié6 medicamentos como la talidomida durante el embarazo.
« Tipo 4 esquelético. Subtipo I: parecido al tipo 3 pero la mandibula se encuentra
aumentada en relacién con la base anterior del craneo. Los dientes posteriores pueden

presentar mordida cruzada.

«  Tipo 4 esquelético. Subtipo 2: mordida abierta anterior esquelética y los dientes

superiores apifiados.

Posteriormente Anderson (19738), distingui6 tres tipos de maloclusiéon determinados por

la funcién y la relaciéon de los incisivos:

« Tipo I: los ncisivos superiores ¢ inferiores pueden encontrarse bien alineados pero

presentan una relacién borde a borde o ligeramente cruzados.

« Tipo 2 incisivos superiores bien alineados, inferiores apinados y en posiciéon lingual

respecto a los superiores.
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« Tipo 3 arco maxilar poco desarrollado con dientes que pueden estar apinados, arco
mandibular bien desarrollado con dientes bien alineados y en posicion labial con

respecto a los superiores. Presentan un resalte horizontal negativo y el perfil céncavo.
Hogeman (1951) distingui6 cuatro grupos: maxilar normal y mandibula protusiva, maxilar
retrusivo y mandibula normal, maxilar y mandibula normal, con alteraciéon en las relaciones

dentarias, maxilar retrusivo y mandibula protusiva.

Otros autores, como Schulhof et al. (1977), realizaron sus clasificaciones segin el

tratamiento necesario, hablando de Clase III facil u ortodéntica y Clase III dificil o quirdrgica.
La mayoria de las clasificaciones de las maloclusiones de Clase III se centran en el drea
afectada: esquelética, subclasificada en maxilar, mandibular o afectacién de ambas, dentaria o

muscular (funcional). Asi, Woodside (citado por Canut, 2001) en 1979, las clasifico en:

- dentales, donde las bases esquelétcas son adecuadas siendo la denticion el origen de la

anomalia.

- esqueléticas, donde existe una verdadera alteracion osea.

- neuromusculares, haciendo referencia a la presencia de una alteracion funcional.

Otros autores también han clasificado la maloclusiéon de Clase III segin el factor

predominante. Asi, Chateau et al. (1980) diferenciaron entre la anomalia esquelética de tipo A,

mandibula normal y maxilar con déficit de desarrollo y tipo B, mandibula adelantada o

progndtica y maxilar normal.

Mis tarde Rakosi y Schilli (1981) propusieron otra clasificacion morfologica

considerando cinco subgrupos segan la localizacion del problema:

- Clase III por relacion dentoalveolar anémala

- Clase III por base mandibular larga

- Clase III por subdesarrollo maxilar (corto)
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- Clase III por una combinaciéon de mandibula grande y maxilar pequeno

- Clase III por interferencia oclusal (Pseudoclase III o falsa CIII)

Graber et al., en 1985, siguiendo esta linea, clasificaron la maloclusion de Clase 111 segin
su origen en Clase III por una malposicién dentoalveolar, Clase III debido a una base
mandibular grande o a un maxilar poco desarrollado, Clase III por una combinacién de un

maxilar poco desarrollado y una mandibula prominente y maloclusion de Clase IIT funcional.

Posteriormente, Moyers (1988) introdujo el concepto de “Sindrome de Clase III” ya que
consideraba que a la clasificacion de Angle habia que anadir aspectos como la discrepancia en la
logitud de arcada, problemas esqueléticos, disfunciones musculares, problemas dentarios (como
mordidas cruzadas anteriores o posteriores, con o sin compensacién dentaria) y perfil facial del
paciente, donde destaca el aplanamiento de la cresta malar, la deficiencia del tercio medio facial o
la prominencia del labio inferior. Definié este sindrome como una alteracion de causa esquelética
principalmente, aunque también consideraba la existencia de maloclusiones de Clase III de

origen funcional.

Canut, en 2001, clasificé la maloclusiéon de Clase III de menor a mayor grado de la

sigulente manera:

- Mordida cruzada anterior, haciendo referencia a un problema sencillo y que no afecta al

resto de la oclusion. Tiene un buen pronéstico y su tratamiento es sencillo.

- Clase III falsa o pseudoprogenie, donde encontramos una maloclusién funcional que,
dejada a su libre evolucion, podra acabar en una Clase III verdadera. Esta alteracion funcional se
debe a una interferencia a nivel anterior donde la mandibula se ve obligada a avanzar para
conseguir un cierre 6ptimo. También tiene un buen pronéstico aunque el tratamiento es un poco

mas complejo que en el caso anterior.

-Clase III esquelética verdadera, donde hay una discrepancia 6sea real. Esta displasia
puede deberse a un prognatismo mandibular, retrognatismo maxilar o una combinacién de
ambos (Sugawara y Mitani, 1997; Tseng, 2011). Generalmente, los pacientes con Clase III
esquelética presentan discrepancia anteroposterior, vertical y transversal junto con compensacion

dentaria (Baik, 2007).
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1.2.5. MORFOLOGIA

La morfologia mandibular de pacientes con Clase III esquelética es diferente de aquellos
que presentan una Clase I 6sea y generalmente, la mayoria de las caracteristicas esqueléticas de la
maloclusion de Clase III se manifiestan desde edades muy tempranas, antes del pico de
crecimiento puberal (Mitani, 1981; Mitani et al., 1993) y tipicamente se evidencia por una

relacion incisal de borde a borde o por una mordida cruzada anterior (McNamara, 1995).

Durante la denticiéon decidua la longitud mandibular es significativamente mayor y se
sittia mas adelantada en sujetos de Clase IIT que en individuos de Clase I 6sea (Tahmina et al.,
2000). Guyer et al. (1986), en un estudio sobre 144 ninos de Clase III con edades comprendidas
entre 5 y 15 aios, observaron que las caracteristicas de esta maloclusion, tales como la altura
facial antero-inferior excesiva, las compensaciones dentoalveolares, la retrusion maxilar y el
prognatismo mandibular se establecian de manera temprana, a la edad de 5 anos y que las
relaciones intermaxilares empeoraban con el crecimiento, hallazgos que coinciden con estudios
en otros grupos poblacionales, como el de Tollaro et al. (1994) en poblacién europea y el de
Miyajima et al. (1997) en mujeres japonesas. Otros autores, como Deguchi et al. (2002),
coincidieron con estos hallazgos y afirmaron que los rasgos caracteristicos de la Clase III
esquelética, establecidos antes del crecimiento prepuberal, se asociaban con una mandibula

grande y con un maxilar retruido, cuando se compara con un Clase I esquelética.

Las caracteristicas mds frecuentes de la maloclusion de Clase 111 son:

- Caracteristicas ntraorales: Mesioclusion, mordida cruzada posterior uni o
bilateral, mordida cruzada anterior o borde a borde, incisivos superiores inclinados hacia
vestibular e inferiores hacia lingual y tendencia a la mordida abierta. Si existe apifiamiento es mas
grave en la arcada superior (Ferre, 1993; Alarcon et al., 1999; Tahmina et al., 2000; Natera et al.,
2004). Ademas, en edades tempranas es frecuente observar una retraccion gingival de los incisivos

mandibulares (Da Silva, 2005).

- Caracteristicas faciales: Generalmente existe perfil facial plano o coéncavo,
mentén prominente, labio inferior engrosado y protruido y labio superior hundido. El area
paranasal estd poco desarrollada con aplanamiento de la region suborbitaria. El tercio facial
mferior estd aumentado, dngulo nasolabial cerrado y dngulo mentolabial abierto (Ferre, 1993;

Alarcon et al., 1999; Tahmina et al., 2000; Arman et al., 2004; Natera et al., 2004).
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- Caracteristicas cefalométricas: Por lo general, en este tipo de pacientes
encontramos un angulo ANB negativo, una base craneal anterior corta y una base craneal
posterior larga, un dngulo goniaco aumentado, una altura facial antero-inferior aumentada (cara
larga) v la longitud céndilo-gnation estd aumentada al igual que los dngulos del plano mandibular.
El complejo nasomaxilar esta retruido y SNA disminuido (Natera et al., 2004; Young et al., 2004;
Mitani 2007).

1.2.6. DIFERENCIA POR SEXOS

La maloclusiéon de Clase III esti asociada con un significativo grado de dimorfismo
sexual. Bacceti et al. (2005), en una muestra de 1094 pacientes con maloclusién de Clase III de
origen caucasico, 557 mujeres con un rango de edad entre 3 anos y 6 meses y 57 anos y 7 meses,
y 537 hombres, con edades comprendidas entre 3 afios y 3 meses y 48 afos y 5 meses,
encontraron que la diferencia en funcion del sexo era mias evidente a partir de los 13 anos. Estos
autores pusieron de manifiesto que las mujeres con maloclusion de Clase III presentaban unas
dimensiones lineales menores que los hombres en el maxilar, mandibula y altura facial anterior,

durante los periodos circumpuberales y postpuberales.

A la edad de 13 anos, cuando las medidas craneofaciales mostraron diferencias
significativas entre ambos sexos, las mujeres presentaron una base craneal anterior (BCA), una
longitud mandibular y una altura facial anterior mas cortas, menos extrusiéon de los incisivos
superiores, de los molares superiores y de los incisivos inferiores. Ademads, los incisivos
superiores se encontraron mas proinclinados y los labios, superior e inferior, mostraron una

posicion mas retrusiva en relacion a la linea E de Ricketts (Bacceti et al., 2005).

En edades tempranas, en torno a los 6 anos, la tnica diferencia que encontraron estos
autores fue que la BCA era mds corta en mujeres que en hombres, coincidiendo con Tollaro et
al. (1994), quienes previamente ya habian descrito esta caracteristica en sujetos de Clase III

(Bacceti et al., 2005).

Battagel (1993), en un estudio donde comparo sujetos de ambos sexos con maloclusion
de Clase III con un grupo control de Clase I, todos de raza blanca y de 7 anos de edad en
adelante, observo que los varones de Clase III presentaban un mayor incremento en la longitud
mandibular a partir de los 13 anos, sugiriendo un pico de crecimiento en este intervalo (de los 13

anos en adelante), mientras que las mujeres presentaron un patron de crecimiento diferente
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donde el cambio miaximo de las caracteristicas faciales se dio entre los 9,5 y los 12 aiios,
mostrando un pico de crecimiento temprano en comparaciéon a los varones. Fl dimorfismo sexual
y el empeoramiento con el crecimiento en la maloclusion de Clase IIT descrito por Battagel

coincide con estudios mas recientes como los de Baccetti et al. (Baccetti et al. 2005b, 2007b).

En esta linea vy previo a los estudios anteriormente descritos, Mitani et al., en 1993,
compararon el crecimiento de un grupo de pacientes con Clase III con un grupo control de
crecimiento normal, durante los 3 anos posteriores al pico puberal, con rango de edad entre los
15 y los 18 anos en hombres y entre los 14 y 17 en mujeres. En este periodo, en ambos grupos,
hallaron que las medidas lineales fueron significativamente mayores en varones mientras que las
medidas angulares, lo que describen como la proporcion espacial, fueron similares en hombres y
mujeres, en ambos grupos. El dimorfismo sexual fue evidente en la longitud de la rama y del
maxilar y en la altura facial inferior, para ambos grupos, mostrando un mayor crecimiento en

hombres que en mujeres.

Los diferentes estudios publicados coinciden en que existe diferencia, entre hombres y
mujeres, en cuanto al momento en el que se produce el pico maximo de crecimiento puberal y
con ello el momento de mayor incremento en la longitud mandibular. En las mujeres se da entre
los 10 y los 12 anos y en hombres entre los 12 y los 15 anos (Reyes et al., 2000; Alexander et al.,

2009).

Baccetti et al. (2007b), en un estudio realizado sobre 1091 radiografias de individuos de
Clase III, 560 mujeres y 531 hombres, donde estudiaron la tendencia del crecimiento en sujetos
de raza blanca usando los estadios de maduracién dental y esquelética, y no la edad cronolédgica
de los pacientes, llegaron a la conclusion de que el pico de crecimiento puberal ocurria entre las
etapas 3 y 4 de maduracion vertebral cervical para ambos sexos, con una media de aumento de la

longitud total mandibular de 8mm y 5,5mm para hombres y mujeres, respectivamente.

1.2.7. TRATAMIENTO: GENERALIDADES

La maloclusiéon de Clase IIT es una de las mas dificiles de diagnosticar y tratar pese a ser
sencilla de 1dentificar incluso por personas sin formacion especifica. Esta dificultad radica en el
pronostico de la maloclusiéon, ya que es muy dificill predecir la naturaleza del crecimiento
craneofacial ndividual, v por lo tanto su consecuente tratamiento: ortodéncico, ortopédico o
quirargico.
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Debido a la afectaciéon en la estética facial en la maloclusién de Clase 111, el objetivo del
tratamiento debe ir encaminado no solo a corregir la maloclusién dental sino también a mejorar

la estética facial y armonizar el perfil (Chew, 2005; Marsan et al., 2009).

Como hemos citado anteriormente, dentro de las opciones de tratamiento de la
maloclusion de Clase III, el abordaje puede ser ortodoncico, ortopédico y/o quirtrgico,
dependiendo de la edad de actuacién y de la severidad de la maloclusion (Baik, 2007). Dentro de

la aparatologia ortodoncica/ortopédica mds frecuente, encontramos:

- Plano deslizante o plano inclinado de acrilico: Basado en el concepto introducido por
Catalan en 1814, quien usaba un aparato confeccionado con una banda de oro o plata que pasaba
sobre las caras vestibulares de los dientes inferiores de molar a molar (citado por Espinar et al.,
2011). S6lo es aplicable a casos incipientes de mordidas cruzadas anteriores, sobre incisivos que
aun no han completado su erupcion. Es un plano acrilico que se modela y cementa sobre los
mcisivos inferiores. Su efecto es muy rapido ya que interfiere en el contacto incisal y obliga al
mcisivo superior a deslizarse hacia vestibular (Canut, 2001). Este mismo principio puede aplicarse

en una placa removible sobre la arcada inferior e incluso anadirle resortes activos.

- Placa de progenie: Es un aparato removible bimaxilar que se sujeta mediante ganchos
de Adams a la arcada superior. Consta de un plano de acrilico posterior que levanta la mordida
liberando asi la oclusiéon anterior vy elementos activos (arco de progenie en vestibular de los
mcisivos Inferiores, para retroinclinarlos y resortes en palatino de los incisivos superiores).

Indicado en casos de Pseudo Clase III (Clase III funcional).

- FElisticos termaxilares de Clase III: Gomas mtermaxilares para Clases III

dentoalveolares o compensaciones dentarias en Clases I esqueléticas.

- Aparatologia funcional: Utilizada desde 1930 para alterar la musculatura que mfluye en
la funcién y posicion de la mandibula para producir cambios estructurales. Estos aparatos se
construyen con la mandibula en la posicién mds retrasada posible. No estaria indicado en el caso
de maloclusiones esqueléticas ya que los efectos son basicamente compensatorios. Dentro de este
grupo tenemos el Bionator de Clase III, el regulador de la funcién de Frinkel 111 y el modelador

elastico de Bimler de Progenie tipo C (Espinar et al., 2011).
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- Aparatologia ortopédica:

- Miscara facial: Disenada por Delaire y modificada por Petit, es un aparato
ortopédico extraoral indicado para la traccién anterior en casos de retrognatismo maxilar. Su

objetivo es estimular el crecimiento maxilar o impulsar su avance.

- Mentonera: Aparato ortopédico extraoral indicado para el tratamiento de

prognatismos mandibulares.

La mayoria de los estudios estin de acuerdo en la necesidad y mayor eficacia del
tratamiento temprano en la maloclusion de Clase III (Mitani H, 2002; Ngan P, 2005; Baik, 2007;
Alarcon et al., 2011; Espinar et al., 2011). Quiza, segtin Ngan (2005), la razén por la que muchos
clinicos son reticentes a tratar ortopédicamente de forma temprana la maloclusion de Clase 111 es
la mcapacidad de predecir el crecimiento mandibular. Dentro de los objetivos del tratamiento
temprano estid el prevenir los cambios progresivos irreversibles en los tejidos blandos y en el
hueso, mejorar la discrepancia esquelética y proporcionar un ambiente favorable para el
crecimiento, mejorar la funcién oclusal, simplificar siguientes fases de tratamiento y proporcionar

una estética facial mas agradable (Ngan P, 2005; Espinar et al, 2011).

1.3. PROGNATISMO MANDIBULAR

1.3.1. DEFINICION

Usamos el término prognatismo mandibular para hacer referencia a una mandibula
grande, mas desarrollada de lo normal. Proviene del griego pro, “movimiento hacia el frente” y
gnathos “mandibula”. Es uno de los problemas que mas altera la armonia facial. Mitani, en 1981,
defini6 el prognatismo mandibular como una displasia facial producida por una disarmonia del
tamano, forma y posicion de la mandibula respecto al maxilar, y en 1993 anadié, respecto al
maxilar y/o la base craneal. Normalmente se asocia con un perfil facial céncavo como la

maloclusion de Clase 111 definida por Angle (Mitani 1981; 2007).

En 1778, John Hunter ya hizo referencia en su libro “La historia natural de los dientes
humanos” al prognatismo mandibular afirmando que “no es extraiio encontrar la mandibula
proyectada demasiado hacia delante, de forma que los dientes anteriores mandibulares pasen por
delante de los del maxilar superior cuando la boca estd cerrada, lo cual incomoda y desfigura el
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rostro”. Dos siglos mas tarde, Goldstein, hizo referencia al mismo problema, afirmando que el
prognatismo mandibular ha sido considerado durante mucho tiempo como una de las

deformidades faciales mas severas (citado por Graber, 1977).

En la literatura es frecuente encontrar “prognatismo mandibular”y “maloclusion de Clase
111 de Angle” como sinénimos, lo cual tiende a exagerar la importancia de las relaciones dentarias
por usar términos oclusales para describir problemas esqueléticos (Guyer et al., 1986). In la
literatura germana se usa el término de “progenie” para expresar este tipo de anomalias, aunque

(=

etimologicamente signifique un desarrollo excesivo del mentén (Canut, 2001). Otro término que
frecuentemente observamos es el de “Sindrome de Clase III”, Moyers lo acun6é en 1988
haciendo referencia a la Clase III caracterizada, entre otras particularidades, por un prognatismo

mandibular, una relacion molar de Clase III y una mordida cruzada anterior.

1.3.2. PREVALENCIA

El prognatismo mandibular es el responsable aproximadamente del 209 de las
maloclusiones esqueléticas de Clase III en raza caucisica y como hemos descrito se origina en la
alteracién en el tamano, en la forma o en la posicion mandibular con respecto al maxilar o la base
del craneo (Alarcén et al., 2011). En poblacion asidtica, sin embargo, el prognatismo mandibular
se da como causa principal de la maloclusion de Clase I, presentindose hasta en un 52% de los

casos (Liu et al., 2011).

Ellis y McNamara (1984), en un estudio realizado en 302 adultos caucasicos con
maloclusion de Clase III, encontraron que un 19,1% de las maloclusiones se debian a
prognatismo mandibular. Sin embargo, autores que han estudiado muestras asiiticas describen
prevalencias mayores de prognatismo mandibular en las maloclusiones de Clase III. En
poblacién koreana, Guyer et al. (1986), describieron en una muestra de pacientes de Clase 111
que aproximadamente un 52% presentaban maxilar normal y mandibula grande y Baik (2007), en
esta misma poblacién y coincidiendo con estos resultados, hallaron que un 47,7% presentaban un

maxilar normal junto con una mandibula prognatica.
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1.3.3. CRECIMIENTO Y EVOLUCION ESPONTANEA

Parece haber consenso en la literatura ortodéncica acerca del establecimiento temprano
de las caracteristicas de Clase III y la tendencia de las relaciones intermaxilares y del perfil
prognitico a empeorar con el crecimiento (Deguchi et al., 2002; Mitani, 2002; Baccetti et al.,
2007a; 2007b). Evaluando el crecimiento de los pacientes con maloclusion de Clase IIT se llega a
la conclusion de que esta alteracién no se autocorrige e incluso empeora con el desarrollo,
principalmente debido a un excesivo crecimiento mandibular relativo al crecimiento del maxilar
(Deguchi et al., 2002; Mitani, 2002; Baccetti et al., 2007a; 2007b; Alarcén et al., 2011), hecho de
vital importancia para la estabilidad de los resultados del tratamiento (Kuc-Michalska y Baccetti,

2010).

Baccetti et al. (2007a), estudiaron las caracteristicas del crecimiento de la maloclusion de
Clase III, sin tratamiento, en 22 individuos (8 mujeres v 14 hombres) desde la fase pre-puberal
hasta el periodo post-puberal. Sus resultados idicaron claramente como el desequilibrio
esquelético de la maloclusion de Clase IIT se establece en una fase temprana de la vida y no se
autocorrige con el desarrollo. De hecho, la disarmonia se hace més pronunciada en la mayoria de
los casos durante el pico puberal y contintia hasta que se completa la maduracién esquelética.
Para estos autores es evidente como las caracteristicas craneofaciales de Clase III (la proyeccion
mandibular, la diferencia méxilo-facial, el resalte negativo y la relacion mesial molar) muestran

una tendencia a empeorar con el crecimiento.

Autores, como Mitani (1981) y Guyer et al. (1986) afirmaron que la excesiva altura facial
anteroinferior, las compensaciones dentarias, la retrusién maxilar y el prognatismo mandibular ya
se evidencian a la edad de 5 anos. Sin embargo, una vez establecido el prognatismo mandibular,
el incremento y la velocidad de crecimiento anual, antes del periodo puberal, es similar a lo que

ocurre en pacientes normales de clase I (Mitani, 1981).

El mayor aumento en la longitud mandibular ocurre durante el pico de crecimiento
puberal, ésto ha sido avalado por diferentes autores, entre ellos, O “Reilly y Yanniello (1988),
Franchi et al. (2000) y Baccetti et al. (2005). Kuc-Michalska y Baccetti, en un estudio realizado en
2010 en una muestra 218 individuos de raza blanca, 123 con Clase I y 95 con maloclusion de
Clase III no tratados, llegaron a la conclusién de que la duracién del pico puberal era mayor en
los pacientes de Clase III (11 meses, de media, en pacientes de Clase Iy 16 meses, de media, en

pacientes de Clase III). Estos autores concluyeron que el mayor incremento en la longitud
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mandibular en los individuos de Clase III comparado con los de Clase I durante la pubertad
podria asociarse con la mayor duracién de este pico puberal (Baccetti et al., 2007b; Kuc-

Michalska y Baccetti, 2010).

Una vez pasado el pico puberal, durante la etapa post-puberal, existe un largo periodo de
crecimiento  mandibular, ausencia de crecimiento maxilar 'y un crecimiento facial
significativamente mas vertical, aspectos desfavorables para el desarrollo de la Clase III en ambos
sexos. El crecimiento tiende a acentuar el perfil de Clase III (Baccetti et al., 2007a). Baccetti et al.,
en sus estudios de 2007, llegaron a la conclusion de que los cambios en la longitud total
mandibular ocurren hasta la edad de adulto joven (18 anios de media) con incrementos en las
etapas finales de maduracion, que fueron el doble para mujeres de Clase I1I frente a mujeres de
oclusién normal y el triple para hombres con maloclusion de Clase III frente a oclusion normal,
es decir, la cantidad de aumento en la longitud mandibular en esta etapa es mucho mayor en
pacientes de Clase III que en pacientes de Clase I en ambos sexos (Baccetti et al, 2007a; 2007b).
Segun Bjork en mujeres, el crecimiento maxilar se completa a la edad de 15 anos y el crecimiento
mandibular cesa por completo aproximadamente a los 17, mientras que en hombres el
crecimiento facial no se considera finalizado hasta los 18 anos (Bjork, 1966; Bjork y Skieller,
1977). Sin embargo, hay autores que afirman que en la maloclusion de Clase III puede existir

crecimiento hasta los 21 anos (Ferro et al., 2003).

Como resumen y tras revisar la literatura ortodéncica, los estudios longitudinales donde
se comparan casos no tratados antes y después de un largo periodo de crecimiento, y las muestras

cruzadas de Clase III en la infancia y en la edad adulta, podriamos decir que:

- La Clase III no tiende a mejorar de forma espontinea.

- El prognatismo tiende a hacerse més notorio con la edad.

- La maloclusién de Clase IITI empeora a lo largo del crecimiento, especialmente entre los
5y 9 anos de edad, momento en el que el problema suele hacerse clinicamente reconocible, y
durante la pubertad (Sugawara y Mitani, 1997; Alexander et al., 2009; Kuc-Michalska y Baccetti,
2010).

- La mandibula es el ultimo hueso que deja de crecer en la cara y ademas existen brotes

marcados de crecimiento cuando el complejo nasomaxilar ha cesado en su desarrollo, de modo
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que la mandibula, crece durante mas tiempo y mas que el maxilar en la iliima fase del desarrollo
facial. Este crecimiento residual facial de la maloclusion de Clase III, tiende a empeorar

sutilmente el problema oclusal y facial a lo largo de la vida (Canut, 2001).

1.3.4. TRATAMIENTO: GENERALIDADES MENTONLERA

En ortodoncia, se usa y acepta de manera tradicional el tratamiento con mentonera en
Clases III esqueléticas con prognatismo mandibular y maxilar normal para controlar el
crecimiento mandibular en pacientes en crecimiento. De hecho, la mentonera se ha usado para el
control del prognatismo mandibular durante mas de un siglo (Mitani y Sakamoto, 1984; Wendell
et al., 1985; Alhaya y Richardson, 1999; Deguchi y McNamara, 1999; Ko et al., 2004; Mitani,
2007; Abdelnaby y Nassar, 2010; Alarcon et al., 2011).

Aunque en nuestro dambito se ha usado cliasicamente la mentonera en el tratamiento de
las maloclusiones de Clase III, aproximadamente unas dos terceras partes de estos pacientes
presentan una retrusiéon maxilar con una mandibula normal o protruida. En los paises asidticos,
donde la maloclusion de Clase III se da principalmente por prognatismo mandibular, la

mentonera se usa con una mayor frecuencia (Deguchi v McNamara, 1999, Puigdollers, 1999).

Kl tratamiento con mentonera se aplica en un intento de retrasar o redireccionar el
crecimiento de la mandibula para obtener una mejor relacion anteroposterior entre los dos
maxilares (Mitani, 1981; Espinar et al., 2011). La mayoria de estudios coinciden en que los
efectos mas comunes de la mentonera son la rotacion de la mandibula hacia abajo y hacia atras, el
retraso del crecimiento mandibular, la remodelaciéon de la mandibula y de la articulacion
temporomandibular, el cierre del dngulo goniaco y la inclinaciéon lingual de los incisivos inferiores
(Sugawara, 1990; Allen et al., 1993; Sugawara y Mitani, 1997; Alhajja y Richardson, 1999;
Deguchi et al., 1999; Deguchi et al., 2002; Arman et al., 2004; Ko et al., 2004; Gokalp y Gokmen,
2005; Ngan P, 2005; Mitani, 2007; Abdelnaby y Nassar 2010; Barrett et al., 2010; Alarcon et al.,
2011).

Es frecuente, tras el uso de la mentonera en edades tempranas, observar una rapida
mejora en la relacion intermaxilar de Clase IIT debido a la correccion del resalte por la
mclinacién lingual de los incisivos inferiores, mejorando asimismo la apariencia estética del perfil
de Clase III. Sin embargo, los posibles efectos esqueléticos o modificacién del patréon de

crecimiento de la mentonera estdn sujetos a mayor controversia (Allen et al., 1993; Deguchi et al.,
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2002).

Para que la mentonera sea mas efectiva, se ha comprobado que se debe aplicar en edades
tempranas, denticiéon temporal o primera fase de denticién mixta, en nifos en fase activa de
crecimiento; con fuerzas moderadas, en torno a 300-500gr; con buena cooperacién del paciente,
uso de 12 horas diarias; v en casos de prognatismos mandibulares leves o moderados (Canut,

2001).

1.4. MENTONERA

1.4.1. DEFINICION E HISTORIA

La mentonera es un aparato extraoral que se apoya sobre el mentén y actia sobre la
mandibula. Estd indicada en el tratamiento de la clase III esquelética de causa mandibular (Canut,
2001). Se trata por tanto de un aparato ortopédico que se dirige a controlar o modificar el
crecimiento mandibular en pacientes con maloclusion esquelética de Clase III (McNmara, 1995;

Ko et al., 2004).

Su uso, con intencién de frenar el crecimiento mandibular, se remonta a principios de
1800, con Celier en Francia y Fox, Kingsley y Farrar en Estados Unidos. Estos autores disenaron
unos aparatos similares a la mentonera que usamos hoy en dia. En su intento de frenar el
crecimiento mandibular con esta aparatologia tendian al fracaso, principalmente por dos razones,
la fuerza era demasiado pequenia para influir sobre el crecimiento condilar y a menudo, el
tratamiento se iniciaba después de que el crecimiento facial se hubiera completado (Graber,

1977).

Kingsley, en 1880, en su obra “Iratado de las deformidades orales” describe la
utilizacién por primera vez del anclaje extraoral e 1de6 una placa con levante anterior, precursor
de los aparatos funcionales, a la que se le aplicaba una fuerza extraoral de tiro occipital para
retruir los incisivos. Por su parte Farrar, utilizo el anclaje extraoral occipital para retraer los

dientes anteriores (Graber, 1977).

Posteriormente Angle, ain habiendo usado con éxito la mentonera, se decanta por el uso
de elasticos mtermaxilares para el tratamiento de la maloclusién de Clase III influyendo en que
un gran sector de profesionales americanos abandonara su uso durante un largo periodo de

tiempo. Mds tarde, otros autores como Case, en 1920, y Strang y Thompson, en 1958, indicaron
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el uso de la mentonera exclusivamente en nifos, reapareciendo su uso en los tratamiento de

Clase III (Graber, 1977).

A finales de 1940 y principios de 1950 se dio un importante cambio conceptual en el
tratamiento de la maloclusion de Clase III debido al corsé de Milwaukee y sus enormes efectos
sobre el crecimiento. Se propuso el uso de fuerzas elevadas con intencién terapéutica sobre la
mandibula, las llamadas fuerzas ortopédicas, superiores a 450 gr (400-800g) v de uso continuo
(Graber, 1977; Ferre, 1990). A finales de la década de los 60 y principio de los 70, autores como
Graber y Sassouni concluyeron que era posible alterar la proporcién facial, anteroposterior y
vertical, mediante la aplicacion de fuerzas ortopédicas, influyendo en el tamano y forma del

maxilar y de la mandibula (citados por Irie y Nakamura, 1975).

A partir de este momento muchos autores se centran en investigar los efectos de la
mentonera, positivos y negativos, en pacientes con maloclusién de Clase III. Un breve resumen

de estos estudios se detalla a continuacion:

Graber (1974), estudié una muestra de 35 ninos caucasicos entre los 5 y los 8 aiios de
edad, con maloclusion de Clase III tratados con mentonera durante 3 arios, con una fuerza de
500gr por lado y durante 12 horas al dia. En este estudio observé una nueva direccion de
crecimiento mandibular, mas vertical, con un cierre del dngulo goniaco. Graber afirmé que el

éxito del tratamiento se basaba en la colaboracion del paciente.

Irtle v Nakamura (1975), evaluaron el efecto de la mentonera en 29 pacientes en
denticiéon mixta, 10 chicos y 19 chicas, con maloclusiéon de Clase III y mordida cruzada anterior.
Todos fueron tratados con mentonera de traccion occipital y fuerzas ortopédicas. Tras el
tratamiento, los efectos inmediatos que observaron fueron una disminucion del dngulo SNB y del
angulo goniaco, una lingualizacién de los incisivos inferiores, un aumento del dngulo ANB y una

vestibulizacién de los incisivos superiores.

Posteriormente, Sakamoto (1981) estudié una muestra de 61 pacientes, 17 chicos y 44
chicas, de edades comprendidas entre 3 anos y 11 meses a 12 anos y 8 meses de edad. Todos
fueron tratados con mentonera, con una fuerza de 300gr por lado e instruidos para llevarla al
menos 12 horas al dia. Concluyé que los mejores resultados se obtuvieron en los grupos de edad

mas jévenes y en aquellos donde la disarmonia esquelética era menor.
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Coincidiendo con Sakamoto, Nakatsuka (1982) concluyo, tras tratar 44 nifias con
mentonera, que el factor determinante en el éxito del tratamiento era la edad de micio. Obtuvo

resultados excelentes entre 4 y 5 anos, buenos entre 6 vy 9, y modestos entre los 9 y 13 anos de

edad.

En 1985, Wendell et al., con el objetivo de evaluar los efectos de la mentonera en la
mandibula y en su denticion, compararon 10 nifias japonesas con maloclusiéon de Clase III
tratadas con mentonera durante 3 anos con 7 nias de similares caracteristicas como grupo
control. Concluyeron que la mentonera era capaz de reducir el ritmo de crecimiento de todas las
medidas mandibulares (longitud de la rama, del cuerpo y longitud total mandibular) entre un 60 y
un 68%. Respecto a la base del craneo, la mandibula mostré un menor desplazamiento hacia
abajo que en el grupo control. Mientras que en el grupo tratado, el dngulo goniaco y el plano
mandibular tuvieron un comportamiento variable, en el grupo control tendieron a cerrarse

espontaneamente. El perfil esquelético mejoré con el tratamiento.

En la década de los noventa y posteriormente en el siglo XXI, autores como Ferre
(1990), Sugawara (Sugawara et al., 1990; Sugawara y Mitani 1997), Allen et al. (1993), Deguchi et
al. (1999) y Arman et al. (2004), entre otros, continuaron investigando los efectos de la mentonera
en la correccién de la maloclusion de Clase III, aportando mdas conocimiento en este campo
acerca de las fuerzas necesarias para la correcciéon ortopédica, mecanismo de accién de la

mentonera, posibles efectos adversos, etc.

Hoy dia, existen dos tipos de mentoneras dependiendo de la tracciéon empleada:

- Occipital, usada en casos de prognatismo mandibular y patréon de crecimiento meso o

braquifacial. Es la que se usa mds frecuentemente.

- Vertical, empleada en casos de prognatismo mandibular con patrén facial excesivamente
vertical y tendencia a la mordida abierta anterior. Segun Pearson (1978), el uso de una mentonera
de traccion vertical puede disminuir el dngulo de plano mandibular y el dngulo goniaco y
aumentar la altura facial posterior en comparaciéon con el crecimiento que experimentan los

mdividuos sin tratamiento.

La mentonera se compone de un elemento de anclaje, generalmente un gorro, un

generador de fuerza, normalmente unas bandas elasticas ajustables que llevan incorporado el
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sistema de traccion, y de la mentonera propiamente dicha, que se adapta a la barbilla y se une al

sistema de traccion mediante dos vastagos laterales de alambre.

Fig. 1.3. Componentes de la mentonera

1.4.2. MECANISMO DE ACCION

La mentonera aplica una fuerza en el mentéon que se traduce en presién a nivel de la
articulaciéon temporomandibular (ATM) para inhibir o redireccionar el crecimiento condilar
(Gokalp y Kurt, 2005; Abdelnaby y Nassar, 2010). Al efecto sobre la ATM se le suma la
recolocacion posterior de la mandibula, mejorando asi la relacién esquelética (Graber, 1977;
Mitani y Fucazawa, 1986; Ferre, 1990; Sugawara et al., 1990). Gokalp y Kurt, en un estudio
realizado en imagenes de 20 pacientes (telerradiografia lateral de craneo y resonancia magnética),
concluyeron que la mejora en la maloclusiéon de Clase III tratada con mentonera, podia ser
debida a una combinacién de cambios morfoldgicos en la ATM junto con remodelacion de la

mandibula (Gokalp y Kurt, 2005).

Kl éxito del tratamiento con mentonera depende de varios factores, entre ellos, el patron
facial esquelético y las caracteristicas de crecimiento del paciente, la severidad de la discrepancia
anteroposterior entre los maxilares, la magnitud de la fuerza aplicada, la duracién del tratamiento
y la edad y colaboracion del paciente (Ishikawa et al., 1998; Ko et al., 2004; Katashiba et al., 2000;
Abdelnaby y Nassar, 2010; Liu et al., 2011). Ko et al. (2004) concluyeron, tras realizar un estudio
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en 40 pacientes con mordida cruzada anterior y patréon de crecimiento mesofacial, que la
mentonera se debe aplicar a pacientes en crecimiento con maloclusiéon de Clase III debida a
sobrecrecimiento  mandibular y patrén esquelético mesofacial, vy que s1 la discrepancia
anteroposterior maxilo-mandibular es severa, existe compensacion dental de los incisivos
mandibulares y una tendencia a la mordida abierta, los resultados que se consigan con el
tratamiento no se mantendrin en el tiempo. Otros autores sugieren que, el ritmo, velocidad,
direccién e incrementos de crecimiento individuales son responsables de la variabilidad en la
respuesta al tratamiento, de forma que los efectos de la mentonera dependen fundamentalmente
de las caracteristicas individuales de crecimiento mandibular (Ishikawa et al., 1998; Tahmina et

al., 2000).

Para obtener resultados 6ptimos, la mayoria de autores coinciden en que el paciente
debe llevar la mentonera un minimo de 12 horas diarias (Canut, 2001; Baik, 2007). Estudios
como los de Deguchi (1996) y los de Katashiba et al. (2006), concluyeron que la duracion
estimada para la correcciéon de discrepancias leves (ANB  -2°) es aproximadamente de 2 anos,

asumiendo una adecuada colaboracién por parte del paciente.

En cuanto a la magnitud de la fuerza a aplicar con la mentonera, existe cierta
controversia, siendo la fuerza optima la mas baja capaz de producir los efectos dentales y
esqueléticos deseados. Varios autores han realizado estudios con diferentes magnitudes de fuerza,
desde higeras como los 150-200g usados por Thilander (1963), los 400g de Tanne et al. (1993),
los 500g de Ritucci y Nanda (1986) o los 600g de Gokalp y Kurt (2005) a fuerzas mas elevadas
(entre 1000 v 1200g) evaluadas por Deguchi y Kitsugi (1996). Actualmente, la mayoria de los
estudios recomiendan, para conseguir un efecto ortopédico, fuerzas entre 300 y 500g por lado

(Ngan, 2005).

Barret et al. (2010) en un estudio realizado en 26 pacientes tratados con mentonera con
fuerzas ligeras (125-250g) concluyeron que estas fuerzas no producian cambios ortopédicos en la
mandibula y que la correccion de la maloclusion micial de Clase III se daba por cambios
dentoalveolares. Otros autores como Mitani (2002) y Katashiba et al. (20006), afirmaron que no
eran necesarias fuerzas elevadas para obtener buenos resultados. Estos ultimos, estudiaron el
efecto de la mentonera en un grupo de 35 chicas, con una media de edad de 9 ainos y 5 meses,
usando lo que denominaron un “protocolo agresivo” de fuerzas comprendidas entre 250-300g
por lado, 14 horas al dia durante dos anos y en otro grupo de 31 mujeres, con una media de edad

de 8 anos y 9 meses, utilizando lo que llamaron un “protocolo convencional” de 500g por lado,
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uso nocturno el primer ano y disminuyendo su uso en el segundo ano. Hallaron una mayor

correccion esquelética con el uso fuerzas ligeras aplicadas durante un mayor tiempo de uso

(Katashiba et al., 2006).

Sin embargo, Abdelnaby y Nassar (2010), en un estudio realizado en 50 pacientes con
Clase III esquelética en crecimiento, evaluaron los efectos dentales y esqueléticos de la
mentonera aplicando diferentes fuerzas (300g por lado en un grupo y 600g por lado en otro)
durante el mismo tiempo de uso y no encontraron diferencias significativas, excepto que en el

grupo de fuerza mas elevada se dio una mayor reduccion de la altura de la rama.

Dado que las caracteristicas de la Clase III esquelética se establecen antes del crecimiento
prepuberal, se ha comprobado que la mentonera es mas efectiva cuando se aplica a edades
tempranas, denticion temporal o primera fase de denticibn mixta, en nifios en fase activa de
crecimiento (Canut, 2001; Deguchi et al., 2002). Segin Baik (2007), el tratamiento ortopédico
deberia limitarse a ninos en crecimiento, miciandolo en la etapa de denticién mixta temprana y

deberia prolongarse hasta que el crecimiento haya finalizado o hasta que comience a disminuir.

Sugawara et al. (1990) concluyeron, en un estudio realizado en 63 nifias japonesas con
maloclusion esquelética de Clase III, mordida cruzada anterior y relacion intermaxilar de Clase
III, que la mentonera es mas efectiva antes del pico de crecimiento puberal. Afirmaron que la
mentonera era capaz de inducir cambios esqueléticos permanentes y alterar el perfil esquelético
progndtico, particularmente cuando se aplicaba a edades tempranas. Se hicieron 3 grupos segin
la edad de inicio del tratamiento, 7anos (antes del pico puberal), 9 anos (al inicio del pico
puberal) y 11 afios (en torno al pico maximo de crecimiento puberal) y hallaron que el perfil
esquelético de todos los pacientes mejoro significativamente y hubo retrusion del menton durante
las fases iniciales del tratamiento. Por otra parte, el perfil esquelético de los pacientes que
miciaron el tratamiento a la edad de 7 afos mejoré més que los grupos que comenzaron mas

tarde.

En esta linea, Alarcon er al. (2011) afirmaron que el tratamiento temprano con
mentonera modificaba amphamente la forma mandibular de los pacientes progniticos en

crecimiento, mejorando la maloclusion de Clase 11T a corto plazo.

Es importante tener en cuenta que las ventajas del tratamiento temprano no son

tnicamente sobre el crecimiento mandibular s1 no también sobre la presion psicolégica del
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paciente ya que la maloclusion de Clase III tiene una gran repercusion en la estética facial (Lida et

al., 2005).

1.4.3. EFECTOS DE LA MENTONLERA

Como hemos descrito anteriormente, la mayoria de estudios coinciden en que los efectos
mas comunes de la mentonera son la rotacién de la mandibula hacia abajo y hacia atrds, el retraso
del crecimiento mandibular, la remodelacion de la mandibula y de la ATM, el cierre del dngulo
goniaco (Graber, 1977; Sugawara 1990, 1997; Deguchi et al., 1999; Tahmina et al., 2000; Ko et
al., 2004; Ngan, 2005; Mitani, 2007; Tuncer et al., 2009; Abdelnaby y Nassar, 2010; Barret et al.,
2010; Alarcon et al., 2011) y la inclinacion a lingual de los incisivos inferiores (Abdelnaby y

Nassar, 2010; Alarcon et al., 2011).

La mentonera no cirie sus efectos tinicamente a nivel 6seo, sino que repercute también a

nivel dentario, sobre el perfil blando y sobre la articulacion temporomandibular (ATM).

1.4.3.a. Esqueléticos

Este es el campo de mayor discusion dentro de los efectos de la mentonera. De los
cambios esqueléticos atribuibles a este aparato podemos hablar de rotacién mandibular,
alteracion o freno del crecimiento mandibular, mejora en la relacién maxilo-mandibular (Wits,
ANB), cambios en la forma mandibular, cierre del dngulo goniaco y cambios en la altura facial

anterior.

La mayoria de los autores coinciden en que el principal efecto esquelético de la
mentonera es la rotacion mandibular en el sentido de las agujas del reloj, es decir, un
desplazamiento hacia abajo y hacia atrds de la mandibula (Graber, 1977; Allen et al., 1993;
Tahmina et al., 2000; Deguchi et al., 2002; Ko et al., 2004; Katashiba et al., 2000; Baik, 2007;
Tuncer et al., 2009; Abdelnaby v Nassar 2010). Ya Thilander, en 1963, describié un movimiento
de la mandibula hacia atras (Thilander, 1965) y Bjork, en ese mismo aio, afirmé que cuando la
direccién del crecimiento del condilo es ascendente y hacia adelante en relacion a la base

mandibular, el resultado es la rotacién de la mandibula (Bjork, 1963).

No existe una adecuada evidencia en si el tratamiento con mentonera retrasa o no el

crecimiento mandibular. Tras estudiar los efectos del tratamiento ortopédico en el crecimiento
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mandibular, en general se piensa que la fuerza ortopédica es efectiva para acelerar o mhibir el
potencial de crecimiento. Diversos autores apoyan la teoria de que el tratamiento con mentonera
s1 afecta al crecimiento mandibular. Graber (1977) afirmé que la disminucién en la longitud de la
rama era el punto mads significativo en cuanto a la alteracién del crecimiento tras el tratamiento y
Deguchi et al. (2002), observaron que tras un tratamiento con mentonera a corto plazo, la
mandibula mostraba una significativa rotaciéon hacia atras, mientras que tras su aplicacion a largo
plazo se inhibia el crecimiento de la altura de la rama y la longitud del cuerpo mandibular,
observandose asimismo un significativo cierre del angulo gomaco. El cierre del dngulo goniaco es
también un hallazgo constante en la literatura (Irie v Nakamura, 1975; Graber, 1977; Ferre, 1990;
Deguchi y McNamara1999; Deguchi et al., 2002; Gokalp y Kurt, 2005; Tuncer et al., 2009).
Gokalp y Kurt (2005) en un estudio realizado sobre 20 pacientes con maloclusién de Clase 111,
13 de ellos tratados con mentonera, afirmaron que la mentonera producia significativos cambios

esqueléticos, entre ellos, la inhibicion sagital del crecimiento mandibular.

En contra, Tahmina er al (2000), afirmaron que la aplicacién de la terapia con
mentonera apenas altera el patréon general de crecimiento durante la pubertad y que los cambios
dimensionales no se consiguen facilmente con esta terapia. Asimismo, Alhajja y Richardson
(1999), tras su estudio realizado en 23 pacientes con Clase III, concluyeron que no habia
evidencias de que la mentonera retrasase el crecimiento de la mandibula, pero dado que
encontraron un aumento en la altura facial, podria interpretarse como una redireccion del

crecimiento mandibular hacia abajo.

Estudios recientes sugieren que los cambios en el crecimiento de los maxilares en
pacientes tratados con mentonera son variables y que estos cambios dependen fundamentalmente
de las caracteristicas de crecimiento individual de los maxilares y de la mandibula en particular

(Tahmina et al., 2000).

Gran parte de los estudios sobre los efectos de la mentonera encuentran un aumento
significativo de la altura facial inferior atribuible a la rotacion mandibular (Allen et al., 1993;
Alhayja y Richardson, 1999; [741'1'11(71'1’ et al.,, 2000; Arman et al., 2004; Ko et al., 2004; Tuncer et
al., 2009; Abdelnaby y Nassar, 2010). Si bien, la rotacién mandibular durante el tratamiento con
mentonera es importante en la mejora de la maloclusién de Clase 111, hace que el control del
crecimiento vertical durante el tratamiento sea dificil de manejar, especialmente en pacientes de

cara larga (Ko et al., 2004).
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En cuanto a la forma mandibular, Graber (1977), tras estudiar 30 ninos con maloclusion
de Clase III tratados con mentonera de tiro occipital, afirmé que tras el tratamiento se
encontraban cambios en el contorno mandibular. Es obvio que uno deberia esperar un cambio
mmportante en la forma de la sinfisis, zona de aplicacién de la la fuerza, sin embargo él solo
encontré un leve cambio en anchura sin ser estadisticamente significativo. Cabe destacar, que un
hallazgo comun y signo patognomonico del uso de la mentonera es el estrechamiento de la
sinfisis mandibular. Mitani y Sakamoto, describieron en 1984, la reabsorcion del hueso a este

nivel tras el tratamiento con mentonera (Mitani y Sakamoto, 1984).

Siguiendo con la modificacion en la forma mandibular, Mitani (2002), afirmé que sus
hallazgos clinicos confirmaban que el tratamiento con mentonera podia alterar la forma
mandibular y retrasar el crecimiento del condilo y Alarcén et al. recientemente, plantearon que
no estando claros los mecanismos por los cuales la mentonera mejora el prognatismo
mandibular, una hipotesis es que aplica directamente fuerzas ortopédicas que modifican la forma

mandibulary asi lo confirmaron sus hallazgos (Alarcon et al., 2011).

En cuanto al maxilar, si parece haber consenso en la literatura ortodoncica, ya que la
mayoria de los estudios estin de acuerdo en que la mentonera no tiene efecto sobre él (Allen et
al., 1993; Deguchi y McNamara, 1999; U;rl’in(‘l’i et al., 2000; Deguchi et al., 2002; Ko et al., 2004;
Abdelnaby y Nassar, 2010; Barret et al., 2010).

1.4.3.b. Dentales

La mentonera es capaz de producir una rapida mejora en la relaciéon incisiva de Clase 11T
s1 se usa en edades tempranas, tras la erupciéon de los incisivos permanentes, debido a la
correccion del resalte mvertido por la inchnaciéon lingual de los incisivos inferiores, mejorando
también la apariencia estética del perfil facial de Clase III (Allen et al., 1993; Alhayja y
Richardson, 1999).

La linguoversion de los incisivos inferiores (Allen et al., 1993; Arman et al., 2004; Ko et
al., 2004; Baik, 2007; Abdelnaby y Nassar, 2010; Barret et al., 2010) y la correccion del resalte
( U;rl'incii et al., 2000; Arman et al., 2004; Abdelnaby y Nassar, 2010; Barret et al., 2010) es un
hallazgo comun en el tratamiento con mentonera. Muchos son los autores que apoyan la teoria
de que una vez que se corrige la mordida cruzada anterior, la relaciéon normal incisiva podria

prevenir el deterioro de la relacion horizontal maxilo-mandibular. Lu et al. (1993), demostraron
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que la posicion anteroposterior del maxilar en individuos con prognatismo mandibular mostraba
una tendencia a acercarse al crecimiento normal del grupo control después de haber corregido la
mordida cruzada anterior mediante el uso de la mentonera. Coincidiendo con este hallazgo,
Tahmina et al. (2000), en un estudio realizado en 56 pacientes adolescentes con maloclusion de
Clase III y mordida cruzada anterior, hallaron que la posicion anteroposterior del maxilar tendia
a acercarse al grupo control en todos los individuos tras corregir el resalte invertido, afirmando
que este hallazgo indicaba que la mordida cruzada anterior induce mecanismos de restriccion que

mmpiden el crecimiento hacia delante del maxilar.

Apoyando estos hallazgos, Allen et al. (1993) afirmaron que, el éxito de la mentonera en
el tratamiento de la maloclusién de Clase I puede atribuirse a la retroinclinaciéon de los incisivos
mferiores junto con el movimiento hacia atras de la mandibula, hechos que mejoran la relacion

maxilo-mandibular.

1.4.3.c. Perfil blando

Los cambios en el tejido blando, producidos por el tratamiento con mentonera, han sido
menos estudiados que los cambios que se producen a nivel 6seo. Parece logico pensar que los
cambios en los tejidos duros deberian llevar a una mejora en el perfil facial blando de Clase III.
Graber (1977), hizo referencia a la estética del perfil indicando que, tras el tratamiento con

mentonera, el perfil prognatico de Clase I1II evolucionaba a un tipo de perfil mas recto.

Hay autores que le han dado gran importancia al efecto de los tratamientos de Clase III
sobre los tejidos blandos, entre ellos Arman et al. (2004), quienes encontraron cambios
significativos en el tejido blando de la region mandibular tras el tratamiento con mentonera. Otros
autores, han manifestado que la mejora que se produce por el uso de la mentonera en el perfil
blando se da, sobre todo, en la posicion de los labios (Allen et al., 1993; Barret et al., 2010) y en
el aumento del dngulo nasolabial (Alharja y Richardson, 1999; Barret et al., 2010), hecho que se
traduce en una mejora estética en el perfil. Ko et al. (2004), comncidieron con estos autores
mdicando que el tratamiento con mentonera no sélo disminuye la prominencia mandibular, si no
que también mejora el perfil facial. Por otra parte, Alhaga y Richardson (1999), afirmaron que el

alargamiento de la cara era un factor importante en la mejora el perfil blando facial.

Entre los efectos en el tejido blando facial, atribuibles al tratamiento con mentonera,

podriamos extraer de los diferentes estudios analizados: mejora en general del perfil blando
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facial, pasando de un perfil concavo a un perfil mas ortognatico (Allen et al., 1993; Alhapa y
Richardson, 1999; Arman et al., 2004); mejora en la convexidad facial y en la relacion sagital de
los labios (Arman et al., 2004) con un desplazamiento hacia delante del labio superior (Alhaya y
Richardson, 1999; Arman et al., 2004) y retrusion del labio inferior (Allen et al., 1993; Arman et
al., 2004; Barrett et al., 2010); cambios significativos en los tejidos blandos de la mandibula, como
el desplazamiento hacia atrds del punto B blando y del tejido blando del menton (Arman et al.,
2004) y cambios en el angulo nasolabial (Alhajja v Richardson, 1999; Uciincii et al., 2000; Barret
etal, 2010).

1.4.3.d. Articulaciéon temporomandibular (ATM)

La mentonera aplica un fuerza ortopédica en el mentén que se dirige hacia el condilo y
se traduce en presion a nivel de la articulacién temporomandibular para inhibir o redireccionar el

crecimiento condilar (Gokalp y Kurt, 2005; Abdelnaby y Nassar, 2010).

Varios estudios parecen estar de acuerdo en que el cartilago del céndilo mandibular
puede ser regulado por fuerzas compresivas. Asi, Enlow (1975) afirmaba que una mayor cantidad
de presion sobre el cartilago servia para inhibir la tasa de division celular y el crecimiento a este
nivel y que la disminucién de la cantidad de presion parece estimular y acelerar el crecimiento.
Asi las fuerzas aplicadas en la mandibula aumentarian el nivel de presiéon en el condilo resultando
en un acortamiento mandibular, si se realizara durante el periodo activo de crecimiento condilar.
Previamente, Petrovic (1972) afirmoé que el crecimiento del cartilago del condilo mandibular
podia ser inhibido por la fuerza de la mentonera o bien estimulado por la hiperpropulsion

mandibular que provocaria un aumento en el crecimiento del cartilago condilar.

Al aplicar esta presion postero-superior en la mandibula, el musculo pterigoideo lateral se
estira a modo de resorte activado y la tension resultante se distribuye a la superficie anterior de la
cabeza del condilo y a la superficie posterior de la apéfisis pterigoides. El estrés tensional provoca
deposito de hueso sobre la superficie anterior de la cabeza del condilo (Gokalp y Kurt, 2005).
Tanne et al. (1996), demostraron que la mentonera provoca stress (compresion) que se concentra
en el cuello del condilo y conduce a la inhibicion del depésito de hueso en la superficie anterior
del cuello del condilo. La combinacion de deposito de hueso en la superficie anterior de la
cabeza del condilo y la inhibicién en el cuello del condilo lleva a una inchinaciéon hacia delante de
la cabeza del céndilo, lo que permite cierto grado de remodelacion. Estos autores también

encontraron que el disco se reubicaba en una posicion ligeramente anterior en relacion con el
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condilo como resultado de este proceso. Este hallazgo, de la inclinacién hacia adelante del cuello
condilar, lo apoyan los resultados del estudio de Mimura y Deguchi (1996) en 35 pacientes con

maloclusién de Clase III, 19 de ellos tratados con mentonera, y los del estudio mn vitro de

Deguchi (1998).

Cuando la cabeza del céndilo se inchina hacia delante, debido a la presion producida por
la mentonera, rota a lo largo de la superficie inferior del disco articular. Este movimiento
rotacional junto con el estiramiento del musculo pterigoideo lateral mueven el disco
anteriormente. En el estudio de Gokalp y Kurt (2005), encontraron que el disco articular se

recolocd en una posiciéon ligeramente anterior relativa al condilo como resultado de este proceso.

Cresta infratemporal Cabeza superior del Pterigoideo lateral
(externo)

Disco articular

Tubérculo articular Fosa glenoidea

Céndilo mandibular

Cabeza inferior del
Pterigoideo lateral

Capsula articular

Pterigoideo medial
(interno)
Ligamento
esfenomandibular

Pterigoideo medial
(interno)

Fig. 1.4. Componentes de la articulacién temporomandibular (Drake et al., 2010).

El estudio de Graber de 1977 fue la primera evidencia del retraso del crecimiento
condilar en seres humanos. Evidencié cambios en la longitud de la rama ascendente como punto
mas significativo de la alteracion del crecimiento. Mds tarde, Mitani (2002), afirmé que el
tratamiento con mentonera podia alterar la forma mandibular y retrasar el crecimiento condilar,
principalmente durante las fases niciales de dicho tratamiento, aunque poco a poco el cartilago

condilar se 1ba acostumbrando a estas fuerzas y permitiendo la formacion de hueso.
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A la mentonera, clisicamente, se le ha atribuido un efecto nocivo sobre la articulacién
temporomandibular al generar presion a este nivel. Es importante resaltar que las maloclusiones
de Clase III tienen una morfologia mas asimétrica del céndilo y de la articulacion
temporomandibular que las de Clase I o Clase II, por lo que es mas habitual que puedan
aparecer disfunciones a este nivel (Mimura y Deguchi, 1996; Deguchi y Mc Namara,1999).
Cuando se estudian los desordenes temporomandibulares en pacientes con Clase III, se
describen diferencias en la forma de la fosa glenoidea respecto a pacientes con Clase 1. Ricketts
en 1953, evalu6 la morfologia de la ATM en pacientes con Clase III, indicando que la fosa
articular era menos profunda y la eminencia articular mdas aplanada en comparacién con
pacientes con Clase I, hallazgos que se correlacionaban con el desplazamiento mandibular
anterior de la maloclusiéon de Clase III y Seren et al. (1994) describieron que la dimension
anteroposterior de la fosa glenoidea fue menor en los pacientes con Clase III frente a pacientes
con Clase 1. Por su parte, Innocenti et al. (2009), en un estudio llevado a cabo en 30 individuos
con maloclusion esquelética de Clase I1I sin tratar, llegaron a la conclusiéon de que una posible
caracteristica anatbmica de la maloclusion de Clase III asociada con protrusion mandibular podia

ser una posicion anterior de la fosa glenoidea.

Uno de los riesgos del tratamiento con mentonera es el desplazamiento posterior del
condilo contra la fosa glenoidea, causando una dislocacion anterior del disco articular con la
consecuente aparicion de ruidos articulares durante el tratamiento, por lo que el seguimiento y
chequeo de la ATM es fundamental en estos tratamientos (Deguchi et al., 1998; Puigdollers,
1999).

En un estudio realizado por Deguchi et al. (1998) con el fin de evaluar la incidencia y los
tipos de desérdenes temporomandibulares (TMD) durante y tras el tratamiento con mentonera,
hallaron que tan s6lo un 18% de los pacientes tratados presentaron algiin tipo de TMD durante o
después del tratamiento. El sintoma mas significativo durante el tratamiento fue la presencia de
dolor, el cual disminuy6 tras la correccion de la mordida cruzada anterior y tras obtener una
aceptable oclusion posterior. Este 18% se considerd una relacion muy pequena entre el uso de
mentonera y la incidencia de TMD ya que la incidencia en la poblacion general es del 10% al
25% y en nifios y jovenes del 835% al 72%. Por otro lado, estos pacientes mostraron una tendencia
a la morida cruzada posterior unilateral, dislocacion asimétrica asociada a un deslpazamiento de

la linea media, impactacion de los terceros molares y recidiva del segmento anterior.

57



Introducciéon

Ritucal y Nanda (1986) apoyaban la idea de que la mentonera no sélo afectaba al
crecimiento de la mandibula sino también a las estructuras de la base craneal, incluyendo un
desplazamiento posterior de la fosa glenoidea. Los cambios posicionales en la articulacion
temporomandibular podrian afectar a la posicién de la mandibula directamnte. Posteriormente,
Deguchi y McNamara (1999) en un estudio realizado sobre telerradiografias laterales de craneo
de 22 mujeres jovenes con maloclusion de clase III tratadas con mentonera y 20 mujeres de
similares caracteristicas como grupo control, con el fin de evaluar, entre otros, la posibilidad de
desplazamiento posterior del condilo mandibular, concluyeron que sus resultados no apoyaban la
hipotesis de que la mentonera inducia un significativo desplazamiento posterior de la fosa
glenoidea. Teoéricamente, los cambios morfoldgicos y de posicion en la fosa glenoidea pueden ser
mmportantes para entender los efectos de la mentonera. Sin embargo, Mimura y Deguchi (1996)
destacaron que el tratamiento con mentonera podria ampliar y profundizar la cavidad glenoidea e

mducir la normalizaciéon de la morfologia de la articulacién tempormandibular de Clase II1.
Por su parte, Mitani (2002), ahrmo que el uso indebido de la mentonera si podria causar

desérdenes temporomandibulares. En tal caso, recomendaba suspender el tratamiento si el

paciente no seguia correctamente las indicaciones de uso.
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Objetivos

Como objetivos del presente estudio nos planteamos:

1. Analizar los cambios esqueléticos, dentarios y sobre tejidos blandos que se producen
por crecimiento espontineo en una poblacién infantil con maloclusiéon de Clase III esquelética

por prognatismo mandibular.

2. Evaluar cefalométricamente los efectos esqueléticos, dentarios y sobre tejidos blandos
producidos por la mentonera en una poblacion infantil con maloclusiéon de Clase 1T esquelética

por prognatismo mandibular

3. Comparar los cambios producidos a nivel esquelético, dentario y sobre los tejidos

blandos entre el grupo con crecimiento espontaneo y el grupo tratado con mentonera.

4. Valorar posibles asociaciones entre los cambios producidos en los tejidos duros y en
los tejidos blandos, tanto por crecimiento espontineo como por tratamiento temprano con

mentonera.

61






MATERIAL Y METODO







Material y método

3.1. DISENO DEL ESTUDIO

Para poder cumplir los objetivos marcados se ha disenado un estudio longitudinal
retrospectivo con dos muestras de nifos con maloclusion de clase III esquelética por
prognatismo mandibular: un grupo tratado con mentonera y un grupo control, que no habia
recibido ningun tipo de tratamiento, ambos procedentes del Servicio de Ortodoncia de la

Facultad de Odontologia de la Universidad Complutense de Madrid (UCM), Espaiia.

Los padres de todos los nifios dieron su consentimiento informado por escrito para que
sus hijos participaran en el estudio, que fue aprobado por el comité de ética de la Universidad

Complutense de Madrid.

3.2. SELECCION MUESTRAL

3.2.1. GRUPO MENTONERA

Kl grupo de tratamiento o grupo mentonera estaba constituido por 42 sujetos (21 varones
y 21 hembras) que habian sido tratados dGnicamente con mentonera. La edad media inicial
(inmediatamente antes del tratamiento) era de 8,5 £ 0,5 anos y la edad media final (después del
tratamiento) era de 11,4 + 0,6 arios (Tabla 3.1). El periodo de uso de la mentonera fue de 36
meses = 3. Estos sujetos se seleccionaron de entre una muestra de 110 pacientes tratados con
mentonera por presentar un estrechamiento de la sinfisis, lo que es un signo seguro e mequivoco
de colaboracién durante el tratamiento con mentonera (Mitani y Sakamoto, 1984; Mitani y

Fucazawa, 1986; Ritucci y Nanda, 1986; Ferre, 1990; Allen et al., 1993) (Fig. 3.1)

e T

Fig. 3.1. Estrechamiento de la sinfisis tras el uso de la mentonera en un

paciente del grupo tratado.
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Cuando este estrechamiento no aparece, no significa que la mentonera no se utilizara,
pero su apariciéon es un signo patognomonico de colaboraciéon en el tratamiento con mentonera.
Graber fue el primero en describir este estrechamiento de la sinfisis mandibular como reaccion

local a la fuerza de la mentonera (Graber, 1977).

Fig. 3.2. Paciente del grupo experimental, antes y después del tratamiento con mentonera.

3.2.2. GRUPO CONTROL

La muestra del grupo control estaba formada por 25 sujetos (12 varones y 13 hembras)
de caracteristicas similares al grupo experimental en cuanto a edad cronologica, sexo, estadio de
maduracion esquelética, morfologia dentoesquelética pretratamiento y periodo de observacién,
pero que no habian recibido ningun tipo de tratamiento dejando la maloclusion de Clase 1T

evolucionar de forma espontinea. La edad media micial de este grupo fue de 8,6 + 0,4 aios y la

final de 11,7 = 0,5 anos (Tabla 3.1).

La disponibilidad de una muestra de ninos con maloclusion esquelética de Clase III sin
tratamiento se debi6 a que muchos padres se negaron a recibir tratamiento con mentonera en el
momento de la primera observacién (después del diagnostico y plan de tratamiento de

ortodoncia), pero se sometieron a una segunda visita a una edad mas avanzada.
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Fig. 3.3. Paciente del grupo control, antes y después del periodo de observacion.

SEXO EDAD EDAD PERIODO
GRUPOS INICIAL FINAL OBSERVACION
n Varon  Hembr X D.S X D.S. X D.S.
a
Mentonera 42 21 21 8,5 0,5 11,4 0,6 36 0,3
Control 25 12 13 8,6 0,4 11,7 0,5 36 0,4

Tabla 3.1. Grupos de estudio por edad y sexo.
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3.2.3. CRITERIOS DE INCLUSION - EXCLUSION PARA AMBOS GRUPOS

En la seleccion de los dos grupos se utilizaron los mismos criterios de inclusion y
exlcusion.
Criterios de inclusion:

- Diagnéstico de Clase III esquelética (ANB <02 Wits <-2mm) debida a prognatismo

mandibular (dngulo SNB>82°) y con maxilar superior normal (dngulo SNA =82°+2).
- Relacion del primer molar permanente de Clase III de al menos una cuspide.
- Mordida cruzada anterior o relacion incisal de borde a borde (resalte mcisal £ 0 mm).

- Escalon mesial acentuado en los segundos molares temporales, en caso de estar

presentes.

- Origen caucasico.

Criterios de exclusion:
- Agenesias dentarias
- Dientes supernumerarios
- Extraccién de algun diente
- Anamalias craneofaciales
- Problemas de articulaciéon temporomandibular (ATM)

- Tratameinto ortopédico o/y ortoddncico previo o actual

3.2.4. DETERMINACION DE LA MADURACION ESQUELETICA DE LA MUESTRA

Todos los nifios iniciaron y finalizaron el tratamiento / periodo de observacion antes del
pico puberal, de acuerdo con el método de maduracion vertebral cervical (CVM), miciando el
estudio en un estadio 1 de maduracion cervical vertebral (CS1) y finalizindolo en un estadio 3
(CS3). El CVM fue descrito micialmente por Lamparski (1972), modificado posteriormente por
Hassel y Farman (1995) y simplificado mas tarde por Baccetti et al. (2005a). Existen 6 etapas de

maduracién que se determinan segin los cambios en la forma de la segunda, tercera y cuarta
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vértebra cervical. El pico de crecimiento puberal y con ello el mayor aumento en la longitud
mandibular ocurre entre los estadios CS3 y CS4, aproximadamente dos anos después de CS1, un
ano después de CS2 y durante el aiio en curso de CS3 (Franchi et al., 2000; Baccetti et al., 2005a;
Franchi et al., 2008; Zaror R y Paniagua H, 2008; Perinetti et al., 2012) (Fig. 3.4).

™
>

CS1 CS2 CS3 CS4 CS5 CS6

AT A
SHEE

)M

Fig. 3.4. Etapas de maduracién vertebral cervical. Método simplificado (Baccetti et al., 2005a).

3.3. PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

Todos los nifos del grupo mentonera fueron tratados por el mismo operador (JAA) y

con el mismo protocolo de tratamiento.

El tratamiento se efectué con mentonera de tiro occipital (Dentaurum Group ®,
Ispringen, Alemania), de material plistico. Constaba de dos véstagos laterales de alambre, de 1,5
milimetros de didmetro y 4 centimetros de largo, donde se enganchaban los elementos de
traccion del apoyo occipital. En cada lado tenian un modulo de traccion constituido por un
muelle de espiral cerrada de acero, contando ademas con una escala graduada de valores de
fuerza que permitia conocer la intensidad de la fuerza aplicada. La fuerza se aplicé en el centro
del mentén orientada a lo largo de la linea que va desde el gnation a la silla turca. Por tanto, el
vector de la fuerza estuvo en la direccion del condilo. La magnitud de la fuerza empleada fue de

300 g por lado, aproximadamente. Los pacientes fueron instruidos para utilizar la mentonera 14
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horas al dia. El tempo de tratamiento / periodo de observaciéon para ambos grupos fue de una
media de 36 £ 3 meses. En la Figura 3.5 se puede observar a una paciente del grupo tratado con

la mentonera colocada.

Fig. 3.5. Paciente del grupo tradado, con y sin mentonera.
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3.4. METODO TELERRADIOGRAFICO

A todos los individuos de la muestra, tanto del grupo mentonera como del grupo control,

se le realizaron teleradiografias laterales de craneo, obtenidas con los dientes en oclusion céntrica,

antes (T'1) y después del periodo de observaciéon (T2). Las condiciones fueron las mismas para

todos los individuos: mismo aparato de Rayos X (Orthotomograph-10, Trophy OPX/105, 90 KV,

10-15 mA) y mismo operador. Se estandarizo el procedimiento para evitar errores y

homogeneizar la técnica atendiendo a las siguientes caracteristicas:

Se colocaron los pacientes erguidos y paralelos al portapeliculas en el centro del

cefalostato.

Se regul6 la altura de las olivas para cada uno de los sujetos.

Las olivas se introdujeron en los conductos auditivos de forma comoda y confortable.
Se paralelizo el plano de Frinkfort con el suelo.

Se utilizo el apoyo del nasion para inmovilizar las cabezas de los pacientes.

La distancia media foco-placa fue de 150 cm.

La distancia placa-sujeto fue de 10 ecm.

La telerradiografia se realizo en oclusion céntrica y con sellado labial.

La magnificacién radiogréfica se estandarizé en un 8%.

. METODO CEFALOMETRICO

Sobre las telerradiografias laterales de crineo se efectuaron los andlisis cefalométricos

seleccionados, utilizando los siguientes puntos anatomicos, descritos por Bjork (1947), Odegaard

(1970) v Riolo et al. (1974). (Fig. 3.6):

Sella (S): centro geométrico de la fosa pituitaria (silla turca), en el hueso esfenoides.

Nasion (Na): punto mds anterior de la sutura frontonasal en el plano medio. La sutura
frontonasal estd formada por la unién de los huesos frontal y los huesos propios de la

nariz. Representa el limite anterior de la base del craneo.
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Basion (Ba): Situado en el extremo inferior del contorno del hueso esfenoides, es el
punto mds anteroinferior del foramen magnum del hueso occipital en el plano

mediosagital.

Porion (Po): Punto mds superior del borde externo del conducto auditivo externo.
Orbitario o Infraorbitario (Or): Punto mas inferior del contorno de la orbita.
Condileo (Co): Punto mas superior y posterior de la cabeza del céndilo.

Centro del céndilo (Cs): Punto cefalométrico que representa el centro del condilo sobre

el plano Ba-Na.

Espina nasal anterior (ANS): Punto mds anterior del maxilar. Corresponde al punto mds

superior de la premaxilla en el plano medio sagital.

Espina nasal posterior (PNS): Punto mds posterior del maxilar. Se sitia en la zona mas

posterior del hueso palatino.

Punto A de Downs (A): Punto mas profundo de la concavidad que forma la parte

anterior del maxilar superior, representando el limite entre sus porciones basal y alveolar.

Prostion (Pr): Punto mds inferior y anterior del proceso alveolar maxilar entre los

mncisivos centrales.

Infradentale (Id): Punto mas superior y anterior del proceso alveolar mandibular entre

los 1ncisivos centrales.

Punto B de Downs (B): Punto mas profundo de la concavidad anterior de la mandibula.

Representa el limite entre el hueso basal y el alveolar.

Pogonion (Pg): Punto situado en la parte mds anterior de la mandibula; es el punto mas

prominente del mentén 6seo o de la sinfisis mandibular.

Menton (Me): Punto mas inferior del contorno de la sinfisis mandibular. Generalmente
se sitia en la confluencia del margen inferior de la sinfisis y la linea de la base

mandibular.

Gonion construido (Goi): Punto formado por la intersecciéon del plano posterior de la

rama y por el plano mandibular.

Borde incisal del incisivo central superior (Is): Punto medio del borde incisal del incisivo

central superior.

72



Material y método

- Borde 1ncisal del mcisivo central inferior (It): Punto medio del borde incisal del incisivo

central inferior.
- Caspide mesiovestibular del primer molar superior (Ms).

- Cuspide mesiovestibular del primer molar inferior (Mi).

Fig.3.6. Puntos anatomicos seleccionados de los tejidos 0seos y dentales.

Los puntos de referencia utilizados para los tejidos blandos, fueron los siguientes

(Mobarak et al., 2001; Dolce et al., 2003; Quintao et al., 2000) (Fig.3.7):

- Glabela (G): Punto mas prominente en el tejido blando en la frente.

- Nasion blando (N ’): Punto mds profundo en la concavidad del perfil blando del drea de

la sutura frontonasal.

- Punta nasal o pronasale (Pn): Punto mas anterior y prominente de la punta de la nariz,

donde presenta su mayor curvatura.

- Subnasal (Sn): Punto en el plano medio sagital donde la base de la nariz encuentra al
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labio superior.

Punto A blando (A’): punto de mayor concavidad en la linea media entre el punto

subnasal y el labrale superior.

Labio superior o labrale superior (Lsup): Punto mds prominente del margen del labio

superior.
Stomion (St): Punto mas anterior del contacto entre el labio superior y el labio inferior.

Labio inferior o labrale inferior (Linf): Punto mdis anterior y prominente del labio

inferior.

Punto B blando (B’): punto de mayor concavidad entre el labrale inferior y el tejido

blando del menton.

Pogonion blando (Pg”): Punto mas prominente en el tejido blando del contorno del

menton.

Menton blando (Me “): Punto mas inferior en el teido blando del menton.

Fig.3.7. Puntos anatomicos seleccionados de los tejidos blandos
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A partir de los puntos descritos anteriormente se obtuvieron los siguientes planos, ejes y

lineas de referencia (Fig.3.8):

- Plano de Frinkfurt (FH): Sitia la base del craneo respecto al maxilar. Estd formado por
la union del porion (Po) y del infraorbiraio (Or). Es el plano de referencia universal de la base

craneal (Dolce et al., 2003).
- Sella horizontal (SH): linea paralela a FH que pasa por sella (S).
- GD (Great Divide): linea vertical que pasa por S, perpendicular a SH.
- Linea o plano nasal (NL): formado por la unién de la espina nasal anterior y posterior.
- Linea o plano mandibular (ML): Linea que une los puntos Me- Goi.
- Lje del condilo (CondAx): linea que pasa a través de Co y Cs (Ghiz et al., 2005).

- Linea estética de Ricketts para el tejido blando (E Ricketts): plano estético que une la

punta de la nariz con el pogonion blando.

CondAx

FH

E Rlcketts

Fig.3.8. Lineas, ejes y planos de referencia
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Para el andlisis cefalométrico se utilizaron una serie de medidas lineales y angulares
obtenidas de diversos autores (Pancherz, 1982; Dolce et al., 2003; Higyg et al., 2002; ; Higg et al.,
2004; Ghiz et al., 2005; Bock y Pancherz, 2000), para tejidos duros y tejidos blandos, hasta
completar un total de 56 pardmetros. Para las mediciones lineales se usé un sistema de referencia
basocraneal consistente en dos lineas perpendiculars entre si: sella horizontal (SH) y Great Divide

(GD) (Schudy F, 1999; Dolce et al., 2003; Ghiz et al., 2005) (Fig 3.8).

3.5.1 VARIABLES DE LOS TEJIDOS DUROS Y DENTARIOS

Para analizar los tejidos 6secos y dentarios se utilizaron las siguientes medidas lineales y

angulares:

- Relacién sagital: Las medidas lineales utilizadas para valorar la relacion sagital de los
tejidos Oseos fueron (Ghiz et al., 2005) (Fig. 3.9):

«  A-GD (mm).

«  B-GD (mm).

«  Pr-GD (mm).

o  Id-GD (mm).

+  Pg-GD (mm).

« Gor-GD (mm).

« Co-GD (mm).

« ANS-PNS (mm).

- Dimensién mandibular : Las medidas lineales para evaluar la dimension

mandibular fueron (Ghiz et al., 2005) (Fig. 3.9):

+  Co-Pg (mm): Longitud total mandibular.
»  Co-Goi (mm): Longitud de la rama.

+  Goi1-Pg (mm): Longitud del cuerpo mandibular.
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Fig. 3.9. Medidas lineales para valorar la relacion sagital y las dimensiones mandibulares.

- Relacién vertical: Se evalu6 mediante las siguientes medidas angulares (Ghiz et al.,

2005) (Fig. 3.8):

« ML-SH (®).
+ NL-SH (®.
+ NL-ML .
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-Inclinacién del céndilo (Ghiz et al., 2005) (Fig. 3.8):

« CondAx-SH (9

- Medidas dentoalveolares: (Mobarak et al., 2001; Higg et al., 2002; Dolce et al.,
2003; Hagg et al., 2004; Bock y Pancherz, 2000) (Fig. 3.10):

«  Overbite (sobremordida): Is-NL menos Ii-NL (mm).

«  Opverget (resalte): Is-GD menos Ii-GD (mm).

« Relacion molar: Ms-GD menos Mi-GD (mm).

« Posicion sagital del incisivo superior (PIS): Is-GD (mm).

« Posicion sagital del primer molar permanente superior (PMS): Ms-GD (mm).
« Posicion sagital del mncisivo inferior (PII): i-GD (mm).

+ Posicion sagital del primer molar permanente inferior (PMI): Mi-GD (mm).
+ Posicion vertical del incisivo central superior: Is-NL (mm).

« Posicion vertical del primer molar permanente superior: Ms-NL (mm).

«  Posicion vertical del incisivo central inferior: i-ML (mm).

+ Posicion vertical del primer molar permanente inferior : Mi-ML (mm).

« Angulacién del incisivo superior (IIs): IssANSPNS (°).

« Angulacién del incisivo inferior (II): Ii- GoiMe (°).
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Fig. 3.10. Medidas para valorar la situacién dentoalveolar

79



Material y método

3.5.2. VARIABLES DE LOS TEJIDOS BLANDOS

Para analizar los tejidos blandos se utilizaron las siguientes medidas lineales y angulares:

- Medidas angulares (Mobarak et al., 2001) (Fig.3.11):

« Angulo nasolabial: Angulo formado por la linea que une Pn-Sn y la tangente al labio superior

(Pn-Sn-Lsup). La norma es de 90 a 110°.
«  Convexidad facial: Angulo Glabela-Sn-Pg”.

« Inclinacién labio superior: Angulo formado por la linea que une el labio superior con subnasal

( Lsup-Sn) y SH.

« Inclinacion labio inferior: Angulo formado por Linf-B” con SH.

W o

—

Inclinacion Lsup

Convexidad facial

Angulo nasolabial

SH

Inclinacion Linf

Fig.3.11. Medidas angulares de los tejidos blandos
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- Espesor: Para evaluar el grosor de los tejidos blandos se utilizaron las siguientes

medidas lineales (Mobarak et al., 2001):

«  A-A' (mm).
« A-Sn (mm).
- B-B' (mm).
+ Pg-Pg' (mm).

+ Is-Lsup (UI-I1): Distancia comprendida entre el borde incisal del incisivo superior y el labio

superior (mm).

« DI-Linf(LL1-I1): Distancia entre el borde incisal del incisivo inferior y el labio inferior (mm).

- Variables horizontales: Para valorar la relacion sagital de los tejidos blandos las

medidas lineales utilizadas fueron (Mobarak et al., 2001; Quintao et al., 20006) (Fig. 3.12):

A-GD (mm).

« B-GD (mm).

« Linf- GD (mm).
- Lsup- GD (mm).
- Pg-GD (mm).

« Pn- GD (mm).

« Sn- GD (mm).

« St GD (mm).

« Linf- E Ricketts y Lsup-E Ricketts: Evalia la protrusion de los labios respecto a la linea estética

de Ricketts (mm).
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Pn

Lsup

Linf

Fig.3.12. Medidas lineales de los tejidos blandos
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- Variables verticales: Para evaluar la relacion vertical de los tejidos blandos se

utilizaron las siguientes medidas lineales (Mobarak et al., 2001) (Fig.3.13):

SH-A (mm).

+ SH-B (mm).

+  SH-Linf (mm).
«  SH-Lsup (mm).
+ SH-Pg (mm).

+ SH-Pn (mm).

+ SH-Sn (mm).

«  SH-St (mm).

Fig. 3.13. Medidas verticales de los tejidos blandos
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3.6. ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé la estadistica descriptiva de las variables cefalométricas de tejidos duros y
blandos en ambos grupos en T0 y en T1. Tras comprobar el supuesto de normalidad mediante
los tests de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk, se utilizo el test de la T de Student para
muestras independientes para evaluar las diferencias entre grupos en los cambios entre TO-T1, y

el test para muestras pareadas para valorar los cambios intragrupo.

Se utilizo el coeficiente de correlacion de Pearson para establecer el grado de correlacion
lineal entre los cambios en los tejidos duros y sus correspondientes cambios en los tejidos

blandos.

Para todos los tests utilizados, se establecié el nivel de significacién en un valor de P <

0,05.

Para calcular el error intraoperador cometido en la localizaciéon de los puntos y en el
trazado cefalométrico se sigui6é el método recomendado por Dahlberg (1940). Se seleccionaron al
azar 25 telerradiografias de craneo y se volvieron a marcar los puntos seleccionados y a trazar las

cefalometrias por el mismo operador (JAA) con un intervalo de 10 dias.

Para el andlisis de los datos obtenidos se uso el paquete estadistico SPSS 11.0 (SPSS Inc.,

Chicago, IL).
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Resultados

Kl error de Dahlberg, para evaluar el error intraoperador, varié entre 0,15 y 0,56mm para

las medidas lineales y entre 0,21 y 0,54 grados para las medidas angulares.

4.1. CAMBIOS EN LOS TEJIDOS DUROS

No hubo diferencias significativas al micio del estudio (T'1) entre el grupo mentonera y el

grupo control, excepto en la distancia Goi-Pg (Tabla 4.1).
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COMPARACION TI Grupo mentonera Grupo control

TEJIDOS DUROS Media DS Media DS Dif 95% 1.C. Significacion

Relacién sagital

A-GD 62,76 3,85 63,46 3,54 -0,70 -2,58a1,18 0,462 NS
B-GD 63,07 4,21 62,88 4,62 0,19 -2,01a2,39 0,863 NS
Pr-GD 63,81 4,32 64,18 3,39 -0,37 -2,39a1,65 0,715 NS
1d-GD 64,75 4,52 64,92 4,01 -0,17 -2,36a2,02 0,877 NS
Pg-GD 63,57 4,74 63,24 5,07 0,33 -2,12a2,79 0,788 NS
Goi-GD 3,09 3,66 5,66 5,66 -2,56 -5,13a0,00 0,050 NS
Co-GD 8,89 2,21 9,10 3,16 -0,21 -1,66a 1,25 0,775 NS
ANS-PNS 47,32 4,98 48,28 3,12 -0,96 -2,93a1,01 0,401 NS

Dimensién mandibular

Co-Pg 101,95 6,41 103,80 6,04 -1,85 -5,01a1,32 0,248 NS
Co-Goi 49,50 4,56 50,76 4,32 -1,26 -3,51a1,00 0,269 NS
Goi-Pg 70,11 4,62 72,84 5,45 -2,73 -5,22a0,24 0,032 *

Relacién vertical

ML-SH 25,98 4,82 25,70 4,12 0,28 -2,03a2,58 0,812 NS
NL-SH 1,06 3,14 0,90 3,47 0,16 -1,49a1,81 0,847 NS
NL-ML 26,12 4,34 26,68 4,22 -0,56 -2,73a1,61 0,607 NS

Inclinacién del céndilo

CondAx-SH 73,07 6,51 74,88 7,29 -1,81 -5,24a1,63 0,466 NS

Medidas dentoalveolares

Overbite 1,84 2,73 1,70 1,84 0,14 -1,09a1,38 0,478 NS
Overjet -2,51 2,04 -1,64 2,39 -0,87 -1,97a0,23 0,118 NS
Relacién molar -5,67 2,18 -5,42 1,64 -0,25 -1,25a0,76 0,627 NS
Is-GD 63,43 4,85 64,68 4,05 -1,25 -3,55a1,05 0,117 NS
Ms-GD 35,83 3,69 37,52 7,18 -1,69 -4,34 a 0,96 0,349 NS
li-GD 65,98 4,76 66,46 4,52 -0,48 -2,84a1,87 0,648 NS
Mi-GD 40,08 3,97 40,44 3,79 -0,36 -2,33a1,61 0,719 NS
Is/NL (2) 24,90 3,56 25,58 2,56 -0,67 -2,30a0,95 0,126 NS
Ms/NL (2) 18,90 2,26 19,56 2,84 -0,65 -1,91a0,60 0,302 NS
li/ML (2) 35,99 2,83 36,74 2,94 -0,75 -2,20a 0,69 0,303 NS
Mi/ML (2) 26,81 2,72 28,16 2,79 -1,35 -2,74a0,03 0,056 NS
Is/ANSPNS (2) 106,9 7,48 107,10 6,85 -0,19 -3,85a3,46 0,915 NS
li/GoiMe (2) 84,98 8,20 87,62 6,24 -2,64 -6,45a1,16 0,170 NS

Tabla 4.1. Comparaciéon de las medidas cefalométricas de los tejidos duros entre el grupo control y el
grupo mentonera al inicio del estudio (T'1) .
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En la relacién sagital, tras el pertodo de observacion, encontramos cambios
estadisticamente significativos en la distancia B-GD, 1d-GD, Pg-GD y Goi-GD (Tabla 4.4). Las
medidas mandibulares B-GD, Id-GD y Pg-GD disminuyeron de forma significativa (p<0,01) en el
grupo mentonera mientras que en el grupo control aumentaron significativamente (p<0,001). En
cuanto a la medida Go1-GD aumenté significaivamente en el grupo mentonera (p<0,001). En el

grupo tratado con mentonera se produjo un reposiconamiento posterior de la mandibula (Tablas

4.9y 4.3).

La medida Cond Ax-SH, que valora la inclinacién condilar, también presenta cambios
estadisticamente significativos (Tabla 4.4), en el grupo mentonera aumenta significativamente
(p<0,001), reflejando una anterorotacién del condilo, mientras que en el grupo control no

presenté cambios significativos (tablas 4.2 y 4.8).

En las medidas referentes a la dimension mandibular encontramos cambios
estadisticamente significativos en la longitud total mandibular (Co-Pg) (Tabla 4.4), aumentando de
manera significativa tanto en el grupo mentonera como en el grupo control (p<0,001). Este
aumento es mayor en el grupo control que en el grupo mentonera (103,8mm frente a 110,4mm y
101,95mm frente a 104,27mm de media, respectivamente). De igual manera, tanto el cuerpo
mandibular (Goi-Pg) como la rama (Co-Gol) crecen mds de media en el grupo control que en el

grupo experimental (Tablas 4.2 y 4.3).

No se encontraron cambios estadisticamente significativos en las medidas que valoraban

la relacion vertical, ni en el grupo mentonera ni en el grupo control (Tabla 4.4).
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Resultados

GRUPO MENTONERA TI T2

TEJIDOS DUROS Media DS Media DS Dif DS 95% 1.C. Significaciéon

Relacién sagital

A-GD 62,76 3,85 65,14 4,12 -2,38 2,23 -3,08a-1,69 0,000 *kx
B-GD 63,07 4,21 61,32 4,84 1,75 3,64 0,62a 2,88 0,003 **
Pr-GD 63,81 4,32 66,95 4,39 -3,14 2,78 -4,01a-2,28 0,000 *kx
1d-GD 64,75 4,52 63,21 4,99 1,54 3,37 0,49a2,59 0,005 **
Pg-GD 63,57 4,74 61,76 531 1,81 4,07 0,54 a 3,08 0,006 **
Goi-GD 3,09 3,66 7,26 4,18 -4,17 3,62 -5,29 a-3,04 0,000 xRk
Co-GD 8,89 2,21 9,90 2,50 -1,01 1,86 -1,59a-0,43 0,001 **
ANS-PNS 47,32 4,98 49,70 4,27 -2,38 3,92 -3,60a-1,16 0,000 xRk

r)imensién mandibular

Co-Pg 101,95 6,41 104,27 6,81 -2,32 3,36 -3,37a-1,27 0,000 *kx
Co-Goi 49,50 4,56 51,69 4,66 -2,19 3,44 -3,26a-1,12 0,000 xRk
Goi-Pg 70,11 4,62 73,59 4,87 -3,49 2,72 -4,33 a-2,64 0,000 *kx

Relacién vertical

ML-SH 25,98 4,82 25,96 4,73 0,01 2,12 -0,65a 0,67 0,971 NS
NL-SH 1,06 3,14 0,65 3,39 0,40 3,79 -0,78a 1,59 0,493 NS
NL-ML 26,12 4,34 26,06 4,22 0,06 3,24 -0,95a 1,07 0,906 NS

| Inclinacién del céndilo

CondAx-SH 73,07 6,51 76,76 5,89 -3,69 5,42 -5,38a-2,00 0,000 *kx

‘ Medidas dentoalveolares

Overbite 1,84 2,73 2,63 1,54 -0,79 3,11 -1,76a 0,18 0,110 NS
Overjet -2,51 2,04 2,77 1,30 -5,29 2,44 -6,05a-4,53 0,000 xRk
Relacién molar -5,67 2,18 -2,98 2,13 -2,69 2,11 -3,35a-2,03 0,000 *kx
Is-GD 63,43 4,85 67,59 5,01 -4,17 3,70 -5,32a-3,01 0,000 xRk
Ms-GD 35,83 3,69 38,50 3,64 -2,67 2,62 -3,48a-1,85 0,000 *kx
li-GD 65,98 4,76 65,24 5,09 0,74 3,17 -0,25a1,73 0,139 NS
Mi-GD 40,08 3,97 40,77 4,56 -0,69 2,82 -1,57a0,19 0,120 NS
Is/NL (2) 24,90 3,56 25,59 2,62 -0,69 3,56 -1,80a0,42 0,010 *

Ms/NL (2) 18,90 2,26 20,40 2,94 -1,50 2,60 -2,31a-0,69 0,001 **
li/ML (2) 35,99 2,83 38,62 3,12 -2,63 1,59 -3,13a-2,14 0,000 xRk
Mi/ML (2) 26,81 2,72 29,11 2,96 -2,30 2,40 -3,05a-1,55 0,000 xRk
Is/ANSPNS (2) 106,90 7,48 112,87 6,73 -5,96 8,25 -8,54a-3,39 0,000 xRk
li/GoiMe (2) 84,98 8,20 84,64 7,05 0,33 7,04 -1,86 a2,53 0,760 NS

Tabla 4.2. Cambios en las medidas cefalométricas de los tejidos duros y dentoalveolares, tras el periodo de
observacion, en el grupo mentonera.
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Resultados

GRUPO CONTROL T1 T2

TEJIDOS DUROS Media DS Media DS Dif DS 95% 1.C. Significacion

Relacién sagital

A-GD 63,46 3,54 65,04 3,62 -1,58 2,50 -2,61a-0,55 0,004 *H
B-GD 62,88 4,62 66,50 5,25 -3,62 3,71 -5,15a-2,09 0,000 Rk
Pr-GD 64,18 3,39 66,54 3,89 -2,36 3,21 -3,68 a-1,04 0,001 *H
1d-GD 64,92 4,01 68,72 4,69 -3,80 3,07 -5,07 a-2,53 0,000 Rk
Pg-GD 63,24 5,07 67,64 6,12 -4,40 4,05 -6,07a-2,73 0,000 *Ex
Goi-GD 5,66 5,66 5,40 5,21 0,26 3,46 -1,17a 1,69 0,711 NS
Co-GD 9,10 3,16 10,20 3,08 -1,10 1,62 -1,77a-0,43 0,002 *H
ANS-PNS 48,28 3,12 50,84 2,75 -2,56 2,87 -3,75a-1,37 0,001 *x

Dimensién mandibular

Co-Pg 103,80 6,04 110,40 4,93 -6,60 3,99 -8,25a-4,95 0,000 *Ex
Co-Goi 50,76 4,32 53,60 4,82 -2,84 3,56 -4,31a-1,37 0,001 *x
Goi-Pg 72,84 5,45 76,94 4,56 -4,10 3,11 -5,38a-2,82 0,000 *Ex

Relacién vertical

ML-SH 25,70 4,12 24,78 5,57 0,92 3,04 -0,33a2,17 0,143 NS
NL-SH 0,90 3,47 1,68 3,30 -0,78 3,08 -2,05a0,49 0,218 NS
NL-ML 26,68 4,22 26,72 4,18 -0,04 3,56 -1,51a1,43 0,956 NS

Inclinacién del céndilo

CondAx-SH 74,88 7,29 73,58 5,97 1,30 4,66 -0,63a3,23 0,204 NS

Dentoalveolar measurements

Overbite 1,70 1,84 2,28 2,07 -0,58 1,62 -1,25a0,09 0,092 NS
Overjet -1,64 2,39 -2,06 2,48 0,42 1,37 -0,14a0,98 0,138 NS
Relacién molar -5,42 1,64 -6,82 1,57 1,40 1,69 0,70a2,10 0,001 *H
Is-GD 64,68 4,05 67,78 5,08 -3,10 3,08 -4,37 a-1,83 0,000 Rk
Ms-GD 37,52 7,18 38,80 B¥5) -1,28 5,48 -3,54a0,98 0,003 *H
li-GD 66,46 4,52 69,74 4,78 -3,28 3,26 -4,62 a-1,94 0,000 R
Mi-GD 40,44 3,79 44,14 3,87 -3,70 2,98 -4,93 a-2,47 0,000 *Ex
Is/NL (2) 25,58 2,56 27,34 2,96 -1,76 2,60 -2,83a-0,69 0,003 *x
Ms/NL (2) 19,56 2,84 21,64 2,64 -2,08 3,29 -3,44a-0,72 0,002 *H
li/ML (2) 36,74 2,94 38,14 2,41 -1,40 1,38 -1,97 a-0,83 0,000 R
Mi/ML (2) 28,16 2,79 29,42 2,70 -1,26 1255 -1,78a-0,74 0,000 *Ex
Is/ANSPNS (2) 107,10 6,85 108,42 11,84 -1,32 11,78 -6,18 a 3,54 0,087 NS
li/GoiMe (2) 87,62 6,24 86,86 6,90 0,76 4,16 -0,96 22,48 0,370 NS

Tabla 4.3. Cambios en las medidas cefalométricas de los tejidos duros y dentoalveolares, tras el periodo de
observacion, en el grupo control.

91



Resultados

COMPARACION DIFERENCIAS

Grupo mentonera

Grupo control

TEJIDOS DUROS Dif media DS Dif media DS Dif 95% 1.C. Significacion
Relacién sagital
A-GD -2,38 2,23 -1,58 2,50 -0,80 -1,98a0,37 0,139 NS
B-GD 1,75 3,64 -3,62 3,71 5,37 3,52a7,22 0,000 Hokx
Pr-GD -3,14 2,78 -2,36 3,21 -0,78 -2,27a0,70 0,150 NS
1d-GD 1,54 3,37 -3,80 3,07 5,34 3,69 26,98 0,000 Hokx
Pg-GD 1,81 4,07 -4,40 4,05 6,21 4,16 a 8,26 0,000 Hokx
Goi-GD -4,17 3,62 0,26 3,46 -4,43 -6,22a-2,63 0,000 Hokx
Co-GD -1,01 1,86 -1,10 1,62 0,09 -0,81a0,98 0,845 NS
ANS-PNS -2,38 3,92 -2,56 2,87 0,18 -1,62a1,98 0,843 NS
Dimensién mandibular
Co-Pg -2,32 3,36 -6,60 3,99 4,28 2,46 26,10 0,000 Hokx
Co-Goi -2,19 3,44 -2,84 3,56 0,65 -1,11a2,41 0,463 NS
Goi-Pg -3,49 2,72 -4,10 3,11 0,61 -0,84a 2,06 0,402 NS
Realcién vertical
ML-SH 0,01 2,12 0,92 3,04 -0,91 -2,17a0,35 0,155 NS
NL-SH 0,40 3,79 -0,78 3,08 1,18 -0,60a 2,97 0,170 NS
NL-ML 0,06 3,24 -0,04 3,56 0,10 -1,60a1,79 0,907 NS

| Inclinacién del céndilo
CondAx-SH -3,69 5,42 1,30 4,66 -4,99 -7,59a-2,39 0,000 Hokx
| Medidas Dentoalveolares

Overbite -0,79 3,11 -0,58 1,62 -0,21 -1,36a0,95 0,881 NS
Overjet -5,29 2,44 0,42 1,37 -5,71 -6,63a-4,78 0,000 Foxx
Relacién molar -2,69 2,11 1,40 1,69 -4,09 -5,08a-3,10 0,000 e
Is-GD -4,17 3,70 -3,10 3,08 -1,07 -2,82a0,69 0,229 NS
Ms-GD -2,67 2,62 -1,28 5,48 -1,39 -3,37a0,59 0,399 NS
li-GD 0,74 3,17 -3,28 3,26 4,02 2,40a5,63 0,000 Foxx
Mi-GD -0,69 2,82 -3,70 2,98 3,01 1,56 a 4,46 0,000 hAd]
Is/NL (2) -0,69 3,56 -1,76 2,60 1,07 -0,57a 2,70 0,347 NS
Ms/NL (2) -1,50 2,60 -2,08 3,29 0,58 -0,87a2,03 0,527 NS
li/ML (9) -2,63 1,59 -1,40 1,38 -1,23 -2,00a-0,47 0,002 **
Mi/ML (2) -2,30 2,40 -1,26 1,25 -1,04 -1,93a-0,14 0,024 o
Is/ANSPNS (2) -5,96 8,25 -1,32 11,78 -4,64 -9,54a0,25 0,154 NS
li/GoiMe (2) 0,33 7,04 0,76 4,16 -0,43 -3,16a2,31 0,756 NS

Tabla 4.4. Cambios observados en las medidas cefalométricas de los tejidos duros en el grupo control y en

el grupo mentonera y entre grupos entre T'1 y T2.
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Resultados

En cuanto a las medidas dentoalveolares se encontraron cambios significativos en el
resalte, en la relacion molar y en la posicion sagital y vertical del incisivo y del primer molar
mferior (Tabla 4.4). El resalte mejora de manera significativa en el grupo mentonera (p<0,001)
pasando de resalte negativo, a positivo, mientras que en el grupo control se hace mas negativo. La
relaciébn molar mejora de forma significativa en el grupo mentonera (p<0,001), acercandose a la
normoclusién, mientras que en el grupo control la relacion molar empeora significativamente
(p<0,01), se hace mas negativa, mayor relacion de Clase III molar. El incisivo inferior, en el grupo
mentonera, no presenta cambios estadisticamente significativos en su posicion sagital mientras
que en el grupo control se protruye de forma estadisticamente significativa (p<0,001). En lo
referente a la posicion vertical, el incisivo inferior se extruye significativamente (p<0,001), tanto en
el grupo mentonera, como en el grupo control. La extrusiéon del incisivo inferior es mayor en el
grupo mentonera. El molar inferior, al igual que el incisivo, no presenté cambios estadisticamente
significativos en su posicion sagital en el grupo mentonera mesializindose significativamente en el
grupo control (p<0,001). De igual forma, el molar inferior reproduce el cambio del incisivo en su
posicion vertical, extruyéndose de forma significativa en ambos grupos (p<0,001) pero en mayor

medida en el grupo mentonera (Tablas 4.2 y 4.3).

No se observaron cambios estadisticamente significativos en las medidas relacionadas con

el maxilar, ni en el grupo mentonera ni en el grupo control (Tabla 4.4).

4.2. CAMBIOS EN LOS TEJIDOS BLANDOS

Al inicio del estudio, en T1, se observaron diferencias estadisticamente significativas en
las variables de espesor del tejido blando A-A”, A-Sn, Li-Linf y Is-Lsup; en las variables
horizontales LInf-E Ricketts, LSup-E Ricketts, LSup-GD y Sn-GD; y en las variables verticales
SH-A, SH-B, SH-L Inf y SH-St. Destacamos las diferencias en los dngulos de la convexidad facial
(G-Sn-Pg’), con un perfil mas céncavo en el grupo mentonera, y en la inclinacion del labio
iferior (B -Linf con SH), donde se observé mas angulacién en el grupo tratado, es decir, mds

perfil de Clase III (Tabla 4.5).
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Resultados

COMPARACION T1

Grupo Mentonera

Grupo Control

TEJ BLANDOS Media DS Media DS Dif 95% 1.C. Significacion
Angulos
Ang. Nasolabial 111,33 18,07 115,00 14,76 -3,67 -12,21a 4,87 0,394 NS
Convexidad facial 164,74 7,02 159,28 4,80 5,46 2,28a8,63 0,001 *x
Inclinacién labio inferior 63,62 10,71 52,32 10,75 11,30 5,89a16,71 0,000 Ratet
Inclinacién labio superior 81,43 14,67 76,12 9,47 531 -0,59a 11,20 0,395 NS
Espesor
A-A 13,81 2,42 15,48 2,27 -1,67 -2,86a-0,47 0,007 i
A-Sn 19,19 3,26 23,24 2,80 -4,05 -5,61a-2,48 0,000 *ork
B-B' 12,05 1,97 11,88 2,60 0,17 -0,96a1,29 0,767 NS
li-Linf 14,05 2,45 16,32 2,75 -2,27 -3,56a-0,98 0,001 *x
Pg-Pg' 10,86 1,69 11,24 2,35 -0,38 -1,37a 0,60 0,421 NS
Is-Lsup 16,81 2,89 18,44 2,12 -1,63 -2,96a-0,32 0,017 *
Variables Horizontales
L Inf-E Ricketts -1,40 2,38 0,32 1,93 -1,72 -2,85a-0,60 0,003 i
L Sup-E Ricketts -4,38 2,63 -3,00 2,08 -1,38 -2,61a-0,15 0,029 *
A'-GD 76,45 4,55 78,52 3,97 -2,07 -4,26a0,12 0,064 NS
B'-GD 74,24 4,57 74,40 4,51 -0,16 -2,45a2,13 0,888 NS
L Inf-GD 78,71 5,64 81,16 4,68 -2,44 -5,12a0,23 0,073 NS
L Sup-GD 78,36 5,65 81,40 4,19 -3,04 -5,65a-0,44 0,023 *
Pg'-GD 74,38 5,32 74,88 5,15 -0,50 -3,15a2,15 0,708 NS
Pn-GD 89,21 4,99 91,16 4,63 -1,94 -4,40 a 0,50 0,118 NS
Sn-GD 82,00 4,42 86,68 4,93 -4,68 -7,01a-2,35 0,000 Ratet
St-GD 74,64 5,12 76,56 4,39 -1,92 -4,37 a 0,54 0,124 NS
Variables Verticales
SH-A 44,09 3,97 47,72 5,01 -3,62 -5,84a-1,41 0,002 i
SH-B 74,64 6,31 78,32 6,90 -3,68 -6,97 a-0,38 0,029 *
SH-L Inf 65,64 6,56 69,76 6,48 -4,12 -7,41 -0,82 0,015 b
SH-L Sup 53,09 4,35 54,60 5,48 -1,50 -3,93a0,92 0,219 NS
SH-Pg 89,07 7,49 92,60 8,34 -3,53 -7,47 0,41 0,078 NS
SH-Pn 28,90 3,53 29,76 4,76 -0,85 -2,89a1,18 0,404 NS
SH-Sn 37,50 3,89 38,28 4,52 -0,78 -2,87a1,31 0,458 NS
SH-St 58,76 5,20 61,68 5,47 -2,92 -5,59a-0,24 0,033 *

Tabla 4.5. Comparacién de las medidas cefalométricas de los tejidos blandos
grupo mentonera al inicio del estudio (T'1) .

entre el grupo control y el
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Resultados

Tras el periodo de observaciéon, encontramos cambios estadisticamente significativos en
el angulo de la convexidad facial y en la inclinacién del labio inferior (Tabla 4.8). La convexidad
facial disminuyo significativamente en el grupo mentonera (p<0,001), tendiendo a un perfil
menos concavo, asi como la inchnacion del labio inferior, medida que también disminuyé
significativamente en este grupo (p<0,01), que tendié a normalizarse. En el grupo control no hubo

cambios significativos para estas medidas (Tablas 4.6 y 4.7).

En cuanto al espesor de tejidos blandos, se observaron cambios estadisticamente
significativos en el grosor del labio superior (Is-Lsup) (Tabla 4.8). El grosor disminuy6 de manera
significativa en el grupo mentonera (p<0,01) mientras que en el grupo control practicamente no

vari6 (Tablas 4.6 y 4.7).

En las variables horizontales de los tejudos blandos se encontraron cambios
estadisticamente significativos en la distancia del labio superior a la linea estética de Rickttes
(Lsup-E Ricketts) y en las distancias B -GD, Pg"-GD, Linf-GD y St-GD (Tabla 4.8). La distancia
del labio superior a la linea estética de Rickttes (Lsup-E Ricketts) disminuy6 significativamente en
el grupo mentonera (p<0,01) pasando a un labio menos retrusivo. En el grupo control la distancia
Lsup-E Ricketts aument6 significativamente (p<0,01), haciéndose el labio mas retrusivo. Las
variables puramente mandibulares, distancia del punto B blando a la vertical (B "-GD) y distancia
del Pogonion blando a la vertical (Pg”-GD), aumentaron significativamente en el grupo control
(p<0,001) mientras que no se observaron cambios estadisticamente significativos en el grupo
mentonera. La distancia del labio inferior a la vertical (Linf-GD) aumenté de manera significativa
en el grupo control (p<0,001), haciéndose mas protrusivo, mientras que no hubo diferencias
significativas en el grupo tratado. Por altimo, la distancia del punto Stomion a la vertical (St-GD)
aument6 de forma significativa en ambos grupos, siendo mayor el incremento en el grupo control
(p<0,001) que en el grupo mentonera (p<0,05), con valores de 76,56mm frente a 79,72mm y de

74,64mm frente a 75,74mm, respectivamente (Tablas 4.6 y 4.7).

No se observaron cambios estadisticamente significativos en las medidas verticales de los

tejidos blandos ni en las medidas relacionadas con los tejidos blandos del maxilar (Tabla 4.8).
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Resultados

GRUPO MENTONERA

TI

T2

TEJ BLANDOS Media DS Media DS Diferencia DS 95% 1.C. Significacion
Angulos
Ang. Nasolabial 111,33 18,07 108,76 16,70 2,57 17,04 -2,74a7,88 0,334 NS
Convexidad facial 164,74 7,02 159,64 7,59 5,09 4,26 3,77a6,42 0,000 *xx
Inclinacién labio inferior 63,62 10,71 58,59 9,98 5,02 9,76 1,98 a 8,07 0,001 e
Inclinacién labio superior 81,43 14,67 82,48 15,93 -1,05 7,84 -3,49a1,39 0,693 NS
Espesor
A-A 13,81 2,42 14,12 1,93 -0,31 1,63 -0,82a0,20 0,226 NS
A-Sn 19,19 3,26 20,17 3,38 -0,98 1,97 -1,59a-0,36 0,003 **
B-B' 12,05 1,97 12,43 2,38 -0,38 1,54 -0,86a 0,10 0,160 NS
li-Linf 14,05 2,45 15,78 2,34 -1,74 2,20 -2,42 a-1,05 0,000 *xx
Pg-Pg' 10,86 1,69 11,59 2,86 -0,74 2,81 -1,61a0,14 0,026 ©
Is-Lsup 16,81 2,89 15,28 2,51 1,52 2,96 0,60 a 2,45 0,002 **
Variables Horizontales
L Inf-E Ricketts -1,40 2,38 -1,64 2,86 0,24 2,17 -0,44a0,91 0,482 NS
L Sup-E Ricketts -4,38 2,63 -3,57 2,40 -0,81 1,95 -1,42a-0,20 0,010 **
A'-GD 76,45 4,55 79,12 4,99 -2,67 2,91 -3,57a-1,76 0,000 R
B'-GD 74,24 4,57 73,26 4,90 0,98 3,35 -0,07a 2,02 0,066 NS
L Inf-GD 78,71 5,64 79,40 6,00 -0,69 3,66 -1,83a0,45 0,229 NS
L Sup-GD 78,36 5,65 80,76 5,64 -2,40 2,78 -3,27a-1,54 0,000 *xx
Pg'-GD 74,38 5,32 73,17 5,56 1,21 4,24 -0,11a2,54 0,071 NS
Pn-GD 89,21 4,99 93,26 5,45 -4,05 3,11 -5,01a-3,08 0,000 *xx
Sn-GD 82,00 4,42 85,21 4,75 -3,21 2,55 -4,01a-2,42 0,000 Rt
St-GD 74,64 5,12 75,74 5,58 -1,09 2,77 -1,96a-0,23 0,014 *
Variables Verticales
SH-A 44,09 3,97 46,31 4,37 -2,21 3,85 -3,41a-1,01 0,001 hA
SH-B 74,64 6,31 78,52 6,81 -3,88 3,45 -4,96 a-2,80 0,000 *xx
SH-L Inf 65,64 6,56 69,26 6,00 -3,62 4,84 -5,13a-2,11 0,000 Rt
SH-L Sup 53,09 4,35 56,26 4,81 -3,17 3,71 -4,32a-2,01 0,000 *xx
SH-Pg 89,07 7,49 93,07 7,73 -4,00 4,75 -5,48a-2,52 0,000 Rt
SH-Pn 28,90 3,53 30,26 3,60 -1,36 3,24 -2,36a-0,35 0,010 *
SH-Sn 37,50 3,89 39,83 4,44 -2,33 3,04 -3,28a-1,38 0,000 Rt
SH-St 58,76 5,20 62,14 5,20 -3,38 3,26 -4,40a-2,36 0,000 *xx

Tabla 4.6. Cambios en las medidas cefalométricas de los tejidos blandos, tras el periodo de observacion,
en el grupo mentonera.
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Resultados

GRUPO CONTROL T1 T2
TEJ BLANDOS Media DS Media DS Diferencia DS 95% 1.C Significacion

Angulos
Ang. Nasolabial 115,00 14,76 117,92 19,25 -2,92 15,84 -9,46 a 3,62 0,141 NS
Convexidad facial 159,28 4,80 156,29 5,68 0,64 4,83 -1,35a2,63 0,514 NS
Inclinacién labio inferior 52,32 10,75 53,68 9,92 -1,36 9,50 -5,28 a 2,56 0,481 NS
Inclinacién labio superior 76,12 9,47 74,56 10,11 1,56 8,75 -2,05a5,17 0,197 NS
Espesor
A-A 15,48 2,27 16,36 1,95 -0,88 1,61 -1,55a-0,21 0,012 *
A-Sn 23,24 2,80 24,52 2,87 -1,28 2,19 -2,18a-0,38 0,007 **
B-B' 11,88 2,60 12,64 2,34 -0,76 2,38 -1,74a0,22 0,107 NS
li-Linf 16,32 2,75 17,12 2,52 -0,80 2,25 -1,73a0,13 0,890 NS
Pg-Pg' 11,24 2,35 12,08 2,43 -0,84 1,91 -1,63a-0,05 0,038 b
Is-Lsup 18,44 2,12 18,80 2,69 -0,36 1,98 -1,17a 0,45 0,372 NS
Variables Horizontales
L Inf-E Ricketts 0,32 1,93 0,28 2,56 0,04 1,79 -0,70a0,78 0,912 NS
L Sup-E Ricketts -3,00 2,08 -4,20 2,68 1,20 1,63 0,52a1,87 0,001 **
A'-GD 78,52 3,97 81,12 4,02 -2,60 2,77 -3,74a-1,46 0,000 LA
B'-GD 74,40 4,51 78,44 5,02 -4,04 3,72 -5,58 a-2,50 0,000 Hkx
L Inf-GD 81,16 4,68 85,60 5,15 -4,44 3,67 -5,96 a-2,92 0,000 LA
L Sup-GD 81,40 4,19 84,48 4,74 -3,08 3,47 -4,51a-1,64 0,000 Hxx
Pg'-GD 74,88 5,15 79,64 5,39 -4,76 4,12 -6,46 a -3,06 0,000 LA
Pn-GD 91,16 4,63 95,16 4,72 -4,00 2,90 -5,20a-2,80 0,000 Fxx
Sn-GD 86,68 4,93 89,00 4,39 -2,32 4,01 -3,97 a-0,66 0,008 ot
St-GD 76,56 4,39 79,72 4,83 -3,16 3,37 -4,55a-1,77 0,000 Fxx
Variables Verticales
SH-A 47,72 5,01 49,64 4,49 -1,92 3,31 -3,29a-0,55 0,008 ot
SH-B 78,32 6,90 81,16 6,31 -2,84 3,53 -4,30a-1,38 0,001 **
SH-L Inf 69,76 6,48 72,04 5,74 -2,28 3,87 -3,88a-0,68 0,007 ot
SH-L Sup 54,60 5,48 56,72 4,95 -2,12 4,17 -3,842a-0,40 0,018 *
SH-Pg 92,60 8,34 96,28 7,04 -3,68 4,09 -5,37a-1,99 0,000 LA
SH-Pn 29,76 4,76 30,24 5,19 -0,48 3,84 -2,06a1,10 0,538 NS
SH-Sn 38,28 4,52 38,96 5,40 -0,68 3,85 -2,27a0,91 0,386 NS
SH-St 61,68 5,47 63,80 4,86 -2,12 3,03 -3,37a-0,87 0,002 **

Tabla 4.7. Cambios en las medidas cefalométricas de los tejidos blandos, tras el periodo de observacion, en

el grupo control.

97



Resultados

COMPARACION

DIFERENCIAS Grupo Mentonera Grupo control

TEJ] BLANDOS Dif, Medias DS Dif, Medias DS Diferencia 95%1.C Significacién
Angulos
Ang. Nasolabial 2,57 17,04 -2,92 15,84 5,49 -2,89a13,87 0,177 NS
Convexidad facial 5,09 4,26 0,64 4,83 4,45 2,20a6,71 0,000 Hkok
Inclinacidn labio inferior 5,02 9,76 -1,36 9,50 6,38 1,51a11,26 0,011 “
Inclinacién labio superior -1,05 7,84 1,56 8,75 -2,61 -6,74a1,52 0,215 NS
Espesor
A-A -0,31 1,63 -0,88 1,61 0,57 -0,25a1,39 0,236 NS
A-Sn -0,98 1,97 -1,28 2,19 0,30 -0,73a1,34 0,469 NS
B-B' -0,38 1,54 -0,76 2,38 0,38 -0,58a1,34 0,628 NS
li-Linf -1,74 2,20 -0,80 2,25 -0,94 -2,05a0,18 0,132 NS
Pg-Pg' -0,74 2,81 -0,84 1,91 0,10 -1,17a1,37 0,900 NS
Is-Lsup 1,52 2,96 -0,36 1,98 1,88 0,67 a 3,09 0,009 **
Variables Horizontales
L Inf-E Ricketts 0,24 2,17 0,04 1,79 0,20 -0,83a1,23 0,702 NS
L Sup-E Ricketts -0,81 1,95 1,20 1,63 -2,01 -2,93a-1,08 0,000 Hkok
A'-GD -2,67 2,91 -2,60 2,77 -0,07 -1,51a1,37 0,927 NS
B'-GD 0,98 3,35 -4,04 3,72 5,02 3,25a6,78 0,000 Hxk
L Inf-GD -0,69 3,66 -4,44 3,67 3,75 1,90 a 5,60 0,000 S
L Sup-GD -2,40 2,78 -3,08 3,47 0,67 -0,87a2,22 0,385 NS
Pg'-GD 1,21 4,24 -4,76 4,12 5,97 3,85a 8,09 0,000 S
Pn-GD -4,05 3,11 -4,00 2,90 -0,05 -1,58a1,48 0,896 NS
Sn-GD -3,21 2,55 -2,32 4,01 -0,89 -2,49a0,70 0,268 NS
St-GD -1,09 2,77 -3,16 3,37 2,06 0,55a3,58 0,008 **
Variables Verticales
SH-A -2,21 3,85 -1,92 3,31 -0,29 -2,14a1,55 0,751 NS
SH-B -3,88 3,45 -2,84 3,53 -1,04 -2,80a0,71 0,662 NS
SH-L Inf -3,62 4,84 -2,28 3,87 -1,34 -3,61a0,93 0,502 NS
SH-L Sup -3,17 3,71 -2,12 4,17 -1,05 -3,01a0,91 0,290 NS
SH-Pg -4,00 4,75 -3,68 4,09 -0,32 -2,60a 1,96 0,750 NS
SH-Pn -1,36 3,24 -0,48 3,84 -0,88 -2,63a0,87 0,321 NS
SH-Sn -2,33 3,04 -0,68 3,85 -1,65 -3,35a0,04 0,056 NS
SH-St -3,38 3,26 -2,12 3,03 -1,26 -2,86a0,34 0,249 NS

Tabla 4.8. Cambios observados en las medidas cefalométricas de los tejidos blandos en el grupo control y

en el grupo mentonera y entre grupos entre T'1 y T2.
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1.3 CORRELACION ENTRE LOS CAMBIOS EN LOS TEJIDOS DUROS Y EN LOS
TEJIDOS BLANDOS

La correlacion entre los cambios que se produjeron en los tejidos duros y los que se
produjeron en los tejidos blandos, tanto en el grupo mentonera como en el grupo control se

muestran en las Tablas 4.9, 4.10, 4.11 y 4.12.

En el grupo control, en las variables horizontales del maxilar, hubo correlacién (p<0,001)
entre el avance, respecto a la vertical, del punto A y del punto Pr con el punto A blando, y entre

el avance del punto Pr con el avance del labio superior (Tabla 4.9).

Fig.4.1. Correlaciones significativas halladas entre los cambios en los puntos: Ay A", Pry A’y Pry
el labio superior, Id y el labio inferior y entre los cambios en B y B”, en el grupo control.
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Fig. 4.2. Correlaciones significativas halladas entre los cambios en los puntos: Pg y el labio inferior, Pg y
By Pgy Pg’y entre los cambios en Goiy B, Pg”y el labio inferior, en el grupo control.

En cuanto a las variables horizontales mandibulares, del grupo control, se observo
correlacion significativa (p<0,001) entre el avance del punto Id y el avance del labio inferior
respecto a la vertical; entre el avance de los puntos B duro y B blando respecto a la vertical
(Fig.4.1); v entre el avance del punto pogonion con el avance del labio inferior, del punto B
blando y de pogonion blando respecto a la vertical (Tabla 4.9). También se encontré correlacion
(p<0,01) entre el mantenimiento en la distancia del punto gonion construido respecto a la vertical
(Dif Goi-GD) con el avance del punto B blando, con el avance de pogonion blando y con el
avance del labio inferior (Fig. 4.2). Por ultimo, se correlacion6 (p<0,05) el mantenimiento en la
variable que nos indica la rotaciéon del condilo con el mantenimiento en el espesor del tejido

blando mandibular a nivel del punto B (B-B”) y con el aumento del grosor a nivel del punto

pogonion (Pg-Pg”) (Tabla 4.9).
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TEJIDOS BLANDOS TEJIDOS DUROS
Dif ANS-PNS Dif A-GD Dif Pr-GD Dif Id-GD Dif B-GD Dif Goi-GD Dif Pg-GD Dif CondAxSH

Sn-GD 0,020
P 0,925 NS
A’-GD 0,762 0,809
P 0,000 A 0,000 A
A-Sn 0,098
P 0,642 NS
A-A7 -0,294
P 0,154 NS
Lsup-GD 0,724
P 0,000 A
Is-Lsup 0,307
P 0,135 NS
Linf-GD 0,875 -0,565 0,900 -0,088
P 0,000 A 0,003 A 0,000 A 0,676 NS
Ti-Linf 0,258 -0,131 0,308 -0,058
P 0,213 NS 0,532 NS 0,134 NS 0,785 NS
B -GD 0,916 -0,640 0,935 -0,098
P 0,000 A 0,001 A 0,000 A 0,642 NS
B-B -0,156 0,143 -0,106 0,470
P 0,458 NS 0,496 NS 0,616 NS 0,018 *
Pg-GD 0,617 0,919 -0,068
P 0,001 A 0,000 A 0,748 NS
Pg-Pg” -0,019 0,201 0,398
P 0,928 NS 0,334 NS 0,049 *
Convexidad facial 0,120 0,000 0,264
P 0,568 NS 0,999 NS 0,202 NS

Tabla 4.9. Correlaciéon entre los cambios producidos en los tejidos duros y en los tejidos blandos en el
grupo control (variables horizontales, de inclinacion del condilo y de la convexidad facial).
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Al analizar la asociacion entre los cambios en las variables dentoalveolares con los
cambios en los tejidos blandos, en el grupo control, también se encontraron correlaciones
significativas. Kl ligero empeoramiento del resalte negativo, se correlacioné (p<0,05) con el

mantenimiento en el espesor del labio superior (Tabla 4.10).

La protrusion del incisivo superior, respecto a la vertical, tuvo correlacién (p<0,001) con
el avance del punto A blando, con el avance del labio superior, con el avance del labio inferior y
el avance del punto Stomion (Tabla 4.10). Por ultimo, la protrusiéon del incisivo inferior se
correlacion6 con la protrusion del labio superior (p<0,001), con la protrusion del labio inferior
(p<0,001), con el avance del punto Stomion (p<0,001) y con el avance del punto B blando
respecto a la vertical (p<0,001) y con el mantenimiento en el grosor del labio superior (p<0,05)

(Fig 4.3) (Tabla 4.10).

Fig. 4.3. Correlaciones significativas halladas entre los cambios en el incisivo superior y el punto A”, el labio
superior, el labio inferior y el punto St, y entre los cambios en el incisivo inferior y el punto B ", el labio
superior, el labio inferior y el punto St, en el grupo control.
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TEJIDOS BLANDOS TEJIDOS DUROS

Overbite Overjet Dif Is-GD Dif Is/NL Dif Ii-GD Dif Ii/ML
Ii-Linf 0,091 -0,030 0,189 0,017 0,180 -0,231
P 0,664 NS 0,888 NS 0,364 NS 0,936 NS 0,390 NS 0,267 NS
Is-Lsup 0,098 -0,469 0,236 -0,351 0,448 0,219 0
P 0,641 NS 0,018 * 0,255 NS 0,085 NS 0,025 * 293 NS
Lsup-GD 0,140 -0,190 0,808 0,170 0,856 0,205
P 0,505 NS 0,363 NS 0,000 e 0,418 NS 0,000 e 0,326 NS
Linf-GD 0,261 -0,339 0,764 0,046 0,891 0,193
P 0,207 NS 0,097 NS 0,000 e 0,825 NS 0,000 e 0,355 NS
St-GD 0,205 -0,346 0,769 0,045 0,890 0,306
P 0,324 NS 0,090 NS 0,000 e 0,830 NS 0,000 e 0,187 NS
A’-GD 0,831 0,178
P 0,000 e 0,408 NS
A-A7 0,052 0,067
P 0,803 NS 0,750 NS
B’-GD 0,878 0,213
P 0,000 e 0,306 NS
BB’ 0,032 0,202
P 0,878 NS 0,382 NS

Tabla 4.10. Correlacion entre los cambios producidos en los tejidos duros y en los tejidos blandos en el
grupo control (variables dentoalveolares).

En el grupo mentonera, a nivel maxilar, hubo correlaciéon significativa (p<0,001) entre el
aumento en las distancias de los puntos A y A blando respecto a la vertical y entre el aumento de
la distancia del punto Pry el aumento de las distancias del punto A blando y del labio superior a

la vertical (tabla 4.11).

En las variables horizontales de la mandibula se encontré correlacion significativa entre
varias parejas de variables (p<0,001). La disminucion de la distancia del punto Id a la vertical se
correlacion6 con el mantenimiento de la distancia del labio inferior a la vertical. Hubo
correlacion entre la disminucion de la distancia del punto B a la vertical con el mantenimiento de
la distancia del punto B blando a la vertical (Fig. 4.4). La disminucién de la distancia de pogonion
a la vertical se correlacion6é con el mantenimiento de las distancias del punto B blando, de
pogonion blando y del labio inferior a la vertical y con la disminuicién en la convexidad facial. El
aumento en la distancia del punto Gonion construido con la vertical tuvo correlacién con el
mantenimiento en la posicién de los puntos B blando y Pg blando y del labio inferior respecto a

la vertical (Fig. 4.5) (Tabla 4.11).
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Fig. 4.4. Correlaciones significativas halladas entre los cambios en los puntos: Ay A”; Pry A"y Pry el labio
superior; Id y el labio inferior y entre los cambios en los puntos By B”, en el grupo mentonera.

Fig. 4.5. Correlaciones significativas halladas entre los cambios en el punto Pg con los puntos B”, Pg”,
labio inferior y con la convexidad facial y entre el punto Goi y los puntos B”, Pg "y el labio inferior, en el
grupo mentonera.
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TEJIDOS BLANDOS TEJIDOS DUROS
Dif ANS-PNS Dif A-GD Dif Pr-GD Dif Id-GD Dif B-GD Dif Goi-GD Dif Pg-GD Dif CondAxSH
Sn-GD 0,239
P 0,127 NS
A’-GD 0,694 0,736
P 0,000 e 0,000 e
A-Sn -0,038
P 0,810 NS
A-A7 -0,067
P 0,674 NS
Lsup-GD 0,748
P 0,000 e
Is-Lsup -0,211
P 0,179 NS
Linf-GD 0,828 0,579 0,779 0,116
P 0,000 e 0,000 e 0,000 e 0,463 NS
Ti-Linf -0,130 -0,005 -0,126 -0,110
P 0,413 NS 0,974 NS 0,425 NS 0,486 NS
B -GD 0,824 0,618 0,740 -0,160
P 0,000 e 0,000 e 0,000 e 0,311 NS
B-B -0,290 0,282 0,253 0,086
P 0,063 NS 0,070 NS 0,106 NS 0,589 NS
Pg-GD -0,663 0,874 -0,246
P 0,000 e 0,000 e 0,117 NS
Pg-Pg” 0,012 0,057 -0,108
P 0,939 NS 0,720 NS 0,495 NS
Convexidad facial 0,217 0,548 0,273
P 0,167 NS 0,000 e 0,080 NS

Tabla 4.11. Correlacion entre los cambios producidos en los tejidos duros y en los tejidos blandos en el

grupo mentonera (variables horizontales, de inclinacion del condilo y de la convexidad facial).
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A nivel dentoalveolar, el mantenimiento en la sobremordida tuvo correlacion con la
disminucién en el grosor del tejido blando del labio superior (p<0,001). El cambio y mejora en el
resalte, que pasé de negativo a positivo, se correlacioné con el avance del labio superior respecto

a la vertical (p<0,05) (Tabla 4.12).

La protrusion del incisivo superior tuvo correlacion con la disminucién en el grosor
(p<0,05) y con la protrusion del labio superior (p<0,001), con el mantenimiento en la posicion del
labio inferior respecto a la vertical (p<0,001), y con el aumento en las distancias del punto
Stomion (p<0,001) y del punto A blando a la vertical (p<0,001). El aumento en la inclinaciéon del
mcisivo superior se correlacioné con la disminucién en el grosor del labio superior y con el
mantenimiento en la posicién del labio inferior respecto a la vertical (p<0,01) (Tabla 4.12) (Fig.

4.6).

El mantenimiento en la posiciéon del incisivo inferior se correlacioné con el aumento en
el grosor (p<0,05) y con el mantenimiento en la posicién del labio inferior (p<0,001), con la
protrusiéon del labio superior (p<0,001), con el aumento en la distancia del punto Stomion
respecto a la vertical (p<0,001) y con el mantenimiento en la posicién del punto B blando
(p<0,001). El mantenimiento en la inclinacion del incisivo inferior tuvo correlacion con el

aumento en el grosor del labio mferior (p<0,05) v con la disminucién en el grosor del labio

superior (p<0,01) (Tabla 4.12) (Fig. 4.6).
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TEJIDOS BLANDOS TEJIDOS DUROS
Overbite Overjet Dif Is-GD Dif Is/NL Dif Ii-GD Dif Ii/ML

Ti-Linf 0,259 0,253 -0,067 -0,059 -0,342 -0,318
P 0,098 NS 0,106 NS 0,675 NS 0,711 NS 0,027 * 0,040 *
Is-Lsup 0,616 -0,195 -0,350 -0,405 -0,208 -0,442
P 0,000 e 0,216 NS 0,028 * 0,008 rr 0,186 NS 0,003 r
Lsup-GD 0,081 0,358 0,754 0,300 0,627 0,212
P 0,612 NS 0,020 * 0,000 e 0,053 NS 0,000 e 0,177 NS
Linf-GD -0,037 -0,033 0,720 0,421 0,732 0,244
P 0,817 NS 0,836 NS 0,000 e 0,006 rr 0,000 e 0,120 NS
St:GD 0,084 0,225 0,630 0,224 0,509 0,258
P 0,596 NS 0,152 NS 0,000 e 0,154 NS 0,001 rr 0,105 NS
A’-GD 0,646 0,130
P 0,000 e 0,412 NS
A-A7 0,076 0,044
P 0,634 NS 0,784 NS
B"-GD 0,712 0,005
P 0,000 e 0,975 NS
B-B" -0,128 0,098

0,420 NS 0,587 NS

Tabla 4.12. Correlacion entre los cambios producidos en los tejidos duros y en los tejidos blandos en el

grupo mentonera (variables dentoalveolares)
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“Resalte Y.
obremoridida,

Fig. 4.6. Correlaciones halladas entre los cambios en el incisivo superior y los puntos A”, Sty labio
superior y labio inferior y entre los cambios en el incisivo inferior y los puntos B “, St, labio superior y labio
inferior, en el grupo mentonera.
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5.1 SELECCION DE LA MUESTRA

La poblacion total empleada para este estudio estuvo compuesta por 67 nifos (33
varones v 34 hembras) considerando los dos grupos, todos ellos con maloclusion esquelética de
Clase III por prognatismo mandibular. Para reducir el impacto del dimorfismo sexual en
nuestros resultados se igualé el nimero de ninos y nifias de la muestra, a pesar de que a estas
edades tan tempranas las diferencias por sexo son pequenas, y quedan restringuidas
practicamente a la base del craneo. Las diferencias mas significativas a nivel dentofacial aparecen
en torno a los 13 anos de edad aproximadamente (Baccetti et al., 2005b), momento en el que ya

habiamos finalizado nuestra investigaciéon.

Todos los nifios comenzaron el tratamiento con mentonera o el periodo de observacién,
en caso del grupo control, en un estadio CS1 de maduracion vertebral cervical y lo finalizaron en
el estadio CS3, antes del pico de crecimiento puberal. Es fundamental reconocer el crecimiento y
desarrollo craneofacial para el éxito de los tratamientos de ortopedia dentofacial (Franchi et al.,
2000; Baccetti et al., 2005a; Zaror y Paniagua, 2008). En el caso de las maloclusiones de Clase II1,
donde se ha demostrado que el tratamiento temprano es mas efectivo, se recomienda comenzar
antes de iniciarse el pico de crecimiento mandibular, en las etapas CS1 y CS2, donde cabe
esperar que el pico maximo de desarrollo mandibular ocurrird un promedio de 2 anos después

de CS1 y 1 ano después de CS2 (Baccetti et al., 2005a).

5.2 ANALISIS DE LOS DATOS

Se evaluaron cefalométricamente los cambios producidos en los tejidos duros,
dentoalveolares y en el perfil blando. Posteriormente, se analizé la relaciéon entre los cambios en
el perfil blando y los cambios en los tejidos duros y dentoalveolares después del tratamiento con

mentonera o del periodo de observacion.

Tanto los tejidos duros como el perfil blando facial mejoraron significativamente en los
pacientes tratados, debido principalmente a los cambios producidos en la mandibula, mientras

que en el maxilar y en la base craneal no se encontraron cambios significativos.
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Se observaron correlaciones similares entre los cambios en los tejidos duros y en los
tejidos blandos en ambos grupos, a excepcion de la correlacion significativa entre la retrusion del
pogonion y la reduccién de la convexidad facial encontrada en el grupo mentonera. Asimismo, se
encontraron diferentes correlaciones entre los cambios producidos en los tejidos blandos y los

tejidos dentoalveolares en ambos grupos.

En nuestro estudio, los tejidos blandos acompaiaron a los cambios producidos en los

tejidos duros y dentoalveolares tras el tratamiento con mentonera.

5.2.1 CAMBIOS EN LOS TEJIDOS DUROS

Uno de los principales efectos que encontramos en nuestro estudio, a nivel de los tejidos
duros, fue el reposicionamiento posterior de la mandibula en el grupo tratado con mentonera. En
el grupo control, sin embargo, se observd una prognacia mandibular que provocé un
empeoramiento de la maloclusién de Clase I11. Este hallazgo, la retrusiéon mandibular, se repite
de manera continuada en la bibliografia (Sakamoto et al., 1984; Sugawara y Mitani, 1997;
Deguchi y McNamara, 1999; Arman et al., 2004; Ko et al., 2004; Lee y Baek, 2009; Tuncer et al.,
2009; Barret et al., 2010).

Coincidimos con diferentes autores, entre ellos Arman et al. (2004), quienes en un
estudio realizado en 59 individuos con Clase III describieron un desplazamiento hacia atras del
punto B y afirmaron que en todos los pacientes que trataron con mentonera la mandibula se
posicioné posteriormente. Deguchi y McNamara (1999) también describieron, en su estudio
realizado en 42 mujeres japonesas, un movimiento posterior del punto B y de pogonion. Otros
autores utilizan otros términos y hablan, por ejemplo, de una reduccion de la prominencia
mandibular y de una mejora del perfil facial (Ko et al., 2004), o de la disminucién en la
proyecciéon del mentén, descrito como un cambio posicional en la mandibula, medida en este
caso de Pg a Nasion perpendicular (Barret et al., 2010). Nuestros resultados también coinciden
con los hallazgos de Sugawara et al., (1990; 1997) quienes realizaron un estudio en 63 ninas
Japonesas y analizaron los resultados del uso de la mentonera segun la edad de inicio del
tratamiento. En todos los grupos encontraron retrusion mandibular, en las primeras etapas del

tratamiento, aunque fue mayor en el grupo que inici6 el tratamiento mas temprano. Por otro

112



Discusion

lado, Allen et al. (1993) no encontraron cambios anteroposteriores en el punto B y si un

desplazamiento hacia abajo.

En la literatura ortodéncica, la mayoria de los estudios coinciden en que uno de los
principales efectos de la mentonera es la rotacién de Ia mandibula hacia atras, en el sentido de las
agujas del reloj (Sugawara et al,. 1990; Allen et al., 1993; Sugawara y Mitani, 1997; Alhaja y
Richardson, 1999; Deguchi et al., 1999; Deguchi y McNamara, 1999; Deguchi et al., 2002;
Arman et al., 2004; Ko et al., 2004; Gokalp y Gokmen, 2005; Ngan, 2005; Mitani, 2007; Tuncer
et al., 2009; Abdelnaby y Nassar, 2010; Barrett et al., 2010; Alarcon et al., 2011).

Ko et al. (2004), en un estudio realizado en 40 pacientes con maloclusién esquelética de
Clase III tratados con mentonera y posteriormente aparatologia fija, hallaron que el mayor efecto
del tratamiento con mentonera fue la postero-rotacion mandibular. Afiadieron que la rotacién de
la mandibula durante el tratamiento es un hecho importante en la mejora de la maloclusion de
Clase III, siempre que se controle la dimensién vertical del paciente. Posteriormente, Tuncer et
al. (2009), en un estudio realizado en 20 pacientes combinando en el tratamiento mentonera con
un plano de levante de mordida, observaron postero-rotaciéon mandibular y afirmaron que el
tratamiento con mentonera es mas efectivo por el reposicionamiento posterior de la mandibula

que por el retraso en el crecimiento mandibular.

En nuestro estudio, también hallamos rotaciéon de la mandibula en el sentido de las
agujas del reloj en el grupo tratado con mentonera. Fueron los cambios producidos en la relacion
sagital mandibular, es decir, la disminucion significativa de las medidas mandibulares B-GD, 1d-
GD y Pg-GD y el aumento significativo de la medida Goi-GD, junto con las medidas de la
mclinaciéon del condilo, los que podriamos interpretar como indicadores de la rotacion

mandibular en el grupo tratado.

Uno de los pocos estudios que no coincide con estos resultados es el de Arman et al.
(2004), quienes tras estudiar el efecto de la mentonera en pacientes con Clase III con diferente
aparatologia no hallaron rotacién significativa de la mandibula en el grupo tratado exclusivamente
con mentonera y si un posicionamiento mds posterior, como ya se comentoé anteriormente,

mientras que al combinar la mentonera con un aparato removible si hallaron significacién
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estadistica. Hay autores que indican que, aunque la rotacion mandibular es util en la correccion
de la maloclusion de la Clase III deberia ser evaluada cuidadosamente y lo 1deal seria corregir la

Clase III sin rotacion de la mandibula (Ferro et al., 2003).

Gran parte de los estudios sobre los efectos de la mentonera encuentran un aumento
significativo de la altura facial inferior atribuible a la rotacion mandibular (Alhaya y Richardson,
1999; UgL'incii et al., 2000; Arman et al., 2004; Ko et al., 2004; Ngan P, 2005; Tuncer et al., 2009;
Abdelnaby y Nassar, 2010). En nuestro estudio no se han encontrado cambios significativos en las
medidas que valoran la relacion vertical. Coincidimos con el estudio de Deguchi y McNamara
(1999), en el que tampoco se encontraron diferencias significativas en la altura facial anterior
entre un grupo de 22 mujeres tratadas con mentonera y un grupo control de 20 mujeres, de
caracteristicas similares, sin tratar. Estos autores enfatizaron la importancia del control vertical en
el tratamiento de la maloclusiéon de Clase III con mentonera, sobre todo en pacientes con patrén
de crecimiento vertical y afirmaron que la disminucién del dngulo goniaco, hallada en su estudio,
contribuy6 al control de la altura facial anterior mientras que la mentonera inducia una rotacion
de la mandibula hacia atrds. Tampoco Deguchi et al. (2002), encontraron cambios en la
dimension vertical en un estudio realizado sobre mujeres con Clase III esquelética aplicando
diferente magnitud de fuerza. Tanto en el grupo de tratamiento, que definieron como grupo de
tratamiento a corto plazo (20 pacientes con fuerzas ortopédicas de 500g durante 31 meses), como
en el grupo de tratamiento a largo plazo (86 pacientes con una magnitud de fuerza de 200 a 300g
durante 86 meses) no hubo incremento de la dimension vertical y es en el grupo de tratamiento a

largo plazo donde se dio un cierre significativo del dngulo goniaco.

Sugawara et al. (1990), en su estudio realizado sobre 63 chicas japonesas con maloclusion
de Clase III esquelética tratadas con mentonera, donde dividieron a los individuos en 3 grupos
segun el momento de inicio del tratamiento, 7, 9 y 11 afos, encontraron que, si bien en las
primeras etapas de tratamiento la mejora del perfil y de la posicién anteroposterior de la
mandibula fue muy evidente, una vez finalizado el tratamiento, a la edad de 17 ainos, no hubo
diferencias significativas con el grupo control en sentido anteroposterior. Sin embargo, si
encontraron diferencias significativas en la posicion vertical de la mandibula en aquellas ninas que
habian iniciado el tratamiento a la edad de 7 anos, donde se tuvo muy buen control del
crecimiento vertical, en comparacién al grupo control, sugiriendo que los cambios en la posicion

vertical serian mds efectivos cuando se inicia el tratamiento a edades tempranas ya que la region
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dentoalveolar estd en una etapa de transiciéon de la denticion y que ademds la correccion se

mantiene mas estable en el tiempo.

Ohyama (1981) sugirié que los individuos con Clase III esquelética severa, con un patron
hiperdivergente, contindan con su crecimiento intrinseco en la direcciéon original, incluso si la
mordida cruzada anterior se ha corregido. De forma que, aunque el tiro occipital de la mentonera
puede producir una fuerza de cierre del dngulo goniaco, el crecimiento de las Clases III

esqueléticas severas, tiende a superarlo y continuar con su patron de crecimiento vertical.

En cuanto al crecimiento, no hay acuerdo en la literatura sobre si el tratamiento con
mentonera puede o no mhibir el crecimiento mandibular. En general, se piensa que lo que se
produce es un retraso o reduccion del crecimiento (Mitani H, 2002; Ngan P, 2005; Mitani H,
2007; Tuncer et al., 2009), aunque hay autores como Alhaya y Richardson (1999), que afirmaron
que no habia evidencia de que la mentonera retrasara el crecimiento de la mandibula y que el
aumento de la altura facial inferior y de la altura facial total se podria interpretar como una

redirecciéon del crecimiento mandibular hacia abajo.

En nuestro estudio no encontramos una reduccion de la longitud mandibular, al igual
que en la mayoria de los estudios publicados (Sugawara et al., 1990; Allen et al., 1993; Uciincii et
al, 2000; Ko et al., 2004; Tuncer et al., 2009; Barrett et al., 2010), sin embargo si hallamos
diferencias en la cantidad de crecimiento de la longitud de la rama (Co-Goi), del cuerpo
mandibular (Goi-Pg) y de la longitud total mandibular (Co-Pg) en el grupo tratado frente al grupo
control. Pese a la existencia de crecimiento, ya que son pacientes en desarrollo, la mandibula (Co-
Pg) creci6 significativamente menos en el grupo tratado que en el grupo control. Este hallazgo
coincide con Deguchi y McNamara (1999), quienes en su estudio realizado en un grupo de 42
mujeres con Clase III esquelética, 22 de ellas tratadas con mentonera, hallaron que la longitud
mandibular efectiva (Co-Gn) aumento significativamente menos en el grupo tratado, indicando
que el efecto principal de la mentonera fue una reduccién de los incrementos de crecimiento
mandibular. De igual manera, Barret et al. (2010), observaron una disminucién de la longitud
total mandibular (Co-Gn), comparado con el grupo control, sin ser ésta significativa. Por su parte,
Mitani y Sakamoto (1984) afirmaron que no es posible inhibir por completo el crecimiento

mandibular ya que siempre hay algin incremento durante el uso de la mentonera v Ko et al.
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(2004) describieron un aumento de la longitud del cuerpo, de la rama y la longitud total

mandibular a causa del crecimiento durante la terapia con mentonera.

Nuestros resultados son similares a los del estudio de Deguchi et al. (1999), realizado
sobre 36 mujeres japonesas con maloclusion de Clase III severa con patréon dolicofacial, donde
llegaron a la conclusién de que el principal efecto del tratamiento con mentonera fue la reduccion
en los incrementos de crecimiento mandibular durante el periodo estudiado debido al uso de
fuerzas ortopédicas, encontrando un acortamiento significativo del cuerpo mandibular (Go-Me) y

de la longitud total mandibular (Ar- Me) comparado con el grupo control.

Mis tarde, como hemos descrito anteriormente, Deguchi et al. (2002) realizaron otro
estudio sobre mujeres con Clase III esquelética aplicando diferente magnitud de fuerza. En este
estudio, encontraron restricciéon del crecimiento anterior de la mandibula tanto en el grupo
tratado a corto plazo (500g /31meses) como en el grupo tratado a largo plazo (200-300g/
86meses), pero fue en el grupo tratado a largo plazo donde hallaron una significativa inhibicién
del crecimiento de la rama y de la longitud del cuerpo mandibular. Estos autores afirmaron que
el tratamiento con mentonera inhibe significativamente el crecimiento de la altura de la rama (Ar-

Go) pero no inhibe el crecimiento en longitud del cuerpo mandibular (Go-Me).

Otros autores, como Abdelnaby y Nassar (2010), tras realizar un estudio en 50 pacientes
con maloclusién de Clase IIT (40 de ellos tratados con mentonera y 10 como grupo control)
utilizando diferente magnitud de fuerza, no encontraron cambios significativos a nivel del cuerpo
mandibular pero si una disminucién significativa de la altura de la rama en el grupo tratado,
reduccién que atribuyen al uso de tiro occipital y a la aplicacion de una fuerza ortopédica

posterosuperior.

Si seguimos revisando la bibliografia, Alarcon et al., (2011) encontraron también un
acortamiento de la longitud total mandibular debido a la suma de diferentes factores:
reorientacién del crecimiento del céndilo hacia delante, compresion del area goniaca y
estrechamiento de la sinfisis, afirmando que el avance sagital mandibular fue restringido.
Haciendo un andlisis de los cambios que se producen en la forma mandibular, tras la aplicacion

de la mentonera, describieron una compresiéon antero-posterior y vertical de la rama y una

116



Discusion

compresion del cuello del céndilo, de forma que el crecimiento mandibular no se expresa a lo

largo de la longitud total mandibular.

Por otra parte y coincidiendo con otros estudios publicados, en nuestro estudio no se
observaron cambios estadisticamente significativos en las medidas relacionadas con el maxilar
(Sakamoto et al., 1984, Allen et al., 1993; Deguchi v McNamara, 1999; U(;l'incii et al., 2000;
Deguchi et al., 2002; Ko et al., 2004; Lee y Baek, 2009; Abdelnaby y Nassar, 2010; Barret et al.,
2010). S embargo, este hallazgo contrasta con otros estudios como el de Gokalp y Kurt (2005)
quienes en una muestra de 20 pacientes con maloclusiéon de Clase III, 13 de ellos tratados con
mentonera, encontraron un aumento en SNA debido al tratamiento. Estos autores sugieren que

la correccion del resalte podria acelerar el crecimiento del maxilar hacia delante.

La correccion del resalte es una constante en el tratamiento con mentonera (| UgL'incl'i et
al, 2000; Arman et al., 2004; Abdelnaby y Nassar; 2010; Barrett et al., 2010). Muchos son los
autores que apoyan la teoria de que una vez que la mordida cruzada anterior se corrige, la
relacién normal incisiva podria prevenir el deterioro de la relaciéon horizontal maxilo-mandibular
e incluso mejorar el crecimiento hacia delante del maxilar (Mitani, 2002; Ferro et al., 2003; Ko et
al, 2004; Gokalp y Kurt, 2005; Lee y Baek, 2009). En nuestro estudio se observé una notable
mejoria en el resalte y la relacion molar en el grupo tratado, pasando de un resalte negativo a
positivo y acercandose a la normoclusién a nivel molar. Varios autores atribuyen la correccion del
resalte a la retroinclinacion del mcisivo inferior, hecho que es un hallazgo comun en la literatura
ortodoncica (Allen et al., 1993; Ugiincl'i et al., 2000; Arman et al., 2004; Ko et al., 2004; Lee y
Baek, 2009; Abdelnaby y Nassar, 2010; Barrett et al., 2010).

En nuestro estudio, el icisivo inferior mostré una tendencia al enderezamiento en el
grupo mentonera, mientras que en el grupo control se protruyé de forma significativa. La
correccion del resalte la podemos atribuir a la suma de varios factores tales como el
reposicionamiento posterior de la mandibula, la tendencia al enderezamiento del ncisivo y el
crecimiento normal maxilar. En la relacién vertical dentoalveolar, se observé una extrusion
significativa del incisivo y del molar inferior tanto en el grupo control como en el grupo tratado,
mayor en este ultimo, de forma que podriamos decir que existe una adaptacion dentoalveolar que
acompana a los efectos ortopédicos. Este hallazgo coincide con lo observado por Arman et al.

(2004) quienes describieron un movimiento vertical del incisivo inferior.
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Tras revisar los diferentes estudios publicados y los hallazgos de nuestro propio trabajo,
podemos afirmar que el efecto de la mentonera no se debe a un tnico factor sino que es la suma
de varios factores lo que nos lleva al resultado esperado tras el tratamiento. La mejora de la
maloclusion de Clase III la podemos atribuir a la suma de varios factores tales como el
reposicionamiento posterior de la mandibula, la posterorotacién mandibular, la reduccién del
crecimiento mandibular, la tendencia al enderezamiento del incisivo inferior y el crecimiento
normal maxilar. Sakamoto et al. (1984), afirmaron que el tratamiento con mentonera contrarresta
el aumento en la longitud mandibular, ya que la mejora en la Clase III parecia producirse por una
combinacion de la restricciéon del crecimiento mandibular esperado junto con el desplazamiento
distal y la rotacion de la mandibula. Por su parte, Barret et al .(2010), atribuyeron la mejora en la
relacién intermaxilar de los pacientes con Clase III tratados con mentonera al enderezamiento
del incisivo inferior y consecuente cambio en la posicion del punto B, junto con la postero-

rotacion de la mandibula.

5.2.2. CAMBIOS EN LOS TEJIDOS BLANDOS

En cuanto al perfil blando, en nuestro estudio, encontramos cambios estadisticamente
significativos en la convexidad facial, en parametros labiales y en tejidos blandos de la mandibula.
Coincidiendo con autores como Arman et al (2004), encontramos que la mentonera tiene un
mayor efecto en los tejidos blandos de la region mandibular. La mejora en el perfil blando debido
al tratamiento con mentonera es una constante observada en la literatura, donde encontramos
autores que afirman que bien por disminuir la prominencia mandibular (Ko et al., 2004) o por el
alargamiento de la cara que se produce en algunos casos (Alhayja y Richardson, 1999) la

mentonera mejora el perfil facial del paciente.

Nuestros resultados indicaron que los pacientes con perfil esquelético de Clase III
mejoraron hacia perfiles menos céoncavos debido al tratamiento con mentonera. El grupo tratado
presentaba un perfil mas céncavo que el grupo control, partiendo de una mayor apariencia de
Clase 111, y tras el tratamiento, el perfil mejoré debido a la disminucion en la convexidad facial y a
la disminucion de la inclinacién del labio interior, que se normalizo, mientras que en el grupo

control la convexidad facial no vari6 y la inclinaciéon del labio inferior empeoro. Estos datos
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coinciden con los resultados del estudio de Arman et al. (2004), quienes también observaron una

mejora significativa en la convexidad facial (Na-Sn-Pg)) tras el tratamiento con mentonera.

A mivel horizontal, en el grupo control, encontramos que los tejidos blandos labiales
(Linf-GD y St-GD) y mandibulares (B"-GD y Pg’-GD) acompanaron en el crecimiento a los
tejidos duros, yva que todos aumentaron de manera significativa en este grupo. En el grupo
tratado, observamos como las medidas anteroposteriores de los tejidos blandos puramente
mandibulares (B"-GD y Pg”-GD) presentaron una tendencia a disminuir, acompanando también
a la retrusion de los tejidos duros, debido al tratamiento con mentonera. Nuestros resultados
coinciden con los hallazgos de Arman et al. (2004), quienes describieron un desplazamiento hacia
atras del punto B y de los tejidos blandos del mentén en un grupo de 31 pacientes tratados solo
con mentonera. Por el contrario, Alhaja y Richardson (1999), en un estudio realizado en 23
pacientes con maloclusion de Clase III, para analizar los efectos a largo plazo del tratamiento con
mentonera tanto en tejidos duros como en tejidos blandos, describieron un movimiento anterior

de los tejidos blandos del labio superior, del labio inferior y del menton .

Dentro de nuestros hallazgos, el labio superior en el grupo tratado se movié hacia
delante, respecto a la linea estética de Ricketts, acercandose a valores estindar, mientras que en el
grupo control se desplazé hacia atrds volviéndose mads retrusivo, empeorando la estética facial.
Estos resultados coinciden con otros estudios (Allen et al., 1993; Alhajja y Richardson, 1999;
Arman et al., 2004) y se podria considerar como consecuencia de la normalizacion de la situaciéon

oclusal y la mejora esquelética tras el tratamiento con mentonera.

En cuanto a los cambios horizontales en la posicion del labio inferior respecto a la
vertical verdadera (GD) también se dieron diferencias significativas entre ambos grupos,
mostrando una proquelia significativa en el grupo control mientras que en el grupo tratado
practicamente no varié. El avance del labio inferior en el grupo control muestra claramente como
los tejidos blandos acompanaron al crecimiento. Si analizamos la posicion del labio inferior,
respecto a la linea estética de Ricketts, no hubo diferencias significativas entre ambos grupos pero
podriamos destacar que mientras que en el grupo control no varia la posicién del labio, en el
grupo mentonera muestra una tendencia a la retroquelia. En la literatura ortodéncica
encontramos diferentes estudios que, tras el tratamiento con mentonera, describen una retrusion

significativa en la posicion del labio inferior respecto a la linea estética de Ricketts (Allen et al.,
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1993; Arman et al., 2004; Barret et al., 2010). Allen et al. (1993), en un estudio realizado en 23
pacientes con maloclusion de Clase IIl y tratados con mentonera junto con un aparato removible
superior, en caso necesario, para proinclinar los incisivos superiores, afirmaron que la retrusion
del labio inferior era un reflejo de lo que ocurria a nivel dentario y conllevaba una espectacular
mejora en el perfil blando. Esto coincide con lo expuesto por Barret et al. (2010), quienes en una
muestra de 26 pacientes con maloclusiéon de Clase III tratados con mentonera, ain usando
fuerzas higeras, observaron una disminucion significativa de la distancia del labio inferior respecto
al plano estético de Ricketts, hecho que también resulté en una mejora en el perfil de los tejidos
blandos. Por otra parte, como hemos citado anteriormente, encontramos estudios como los de
Alhayja y Richardson (1999) que lo que observaron fue un desplazamiento hacia delante del labio

inferior.

Otra diferencia notable que encontramos en nuestro estudio, entre ambos grupos, fue el
avance del punto Stomion respecto a la vertical GD de referencia. Esta distancia aumenté mas en
el grupo control que en el grupo tratado, acompanando asi a la protrusion del mncisivo inferior

que experimentaron los pacientes sin tratar.

Es frecuente encontrar alguna alusion al dngulo nasolabial en los estudios realizados en
pacientes con maloclusion de Clase III tratados con mentonera. Hay autores que describen una
disminucion en este angulo (Uctincii et al., 2000), sin embargo, en nuestro estudio este pardmetro
no muestra cambios estadisticamente significativos. Si observamos cémo, en el grupo control,
existe una tendencia al aumento del dngulo nasolabial, mientras que en el grupo tratado la
tendencia es a una disminucién de esta medida. Este comportamiento es logico y se corresponde
con los cambios en el labio superior, la retroquelia en el grupo control y la proquelia en el grupo
tratado. Otros autores, por el contrario, encontraron en sus estudios un aumento del dngulo
nasolabial (Alhaija y Richardson, 1999; Barret et al., 2010) afirmando que el alargamiento de la
cara que provoca la mentonera contribuye al aumento de dicho angulo (Alhaya y Richardson,

1999).

En lo que respecta al espesor de los tejidos blandos, el inico hallazgo estadisticamente
significativo en el grupo mentonera fue una disminuciéon del grosor del labio superior, mientras
que no se observo variacion en el grupo control. Algunos autores ya describieron cambios en el

grosor de los tejidos blandos, pero en otras localizaciones, como un aumento en el grosor del
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labio inferior vy de los tejidos blandos del mentén, sin describir cambios en el grosor del labio

superior (Arman et al., 2004).

En nuestro estudio no encontramos cambios en las medidas verticales de los tejidos
duros ni de los tejidos blandos. Esto discrepa con otros autores quienes, también a nivel de los
tejidos blandos, observaron un aumento en la altura facial total e inferior (Alhaija y Richardson,
1999; Arman et al., 2004), relacionando incluso el alargamiento de la cara con una mejora del

perfil de los tejidos blandos y del perfil inicial de Clase 111 (Alhaija y Richardson, 1999).

5.2.3 CORRELACION ENTRE LOS CAMBIOS DE LOS TEJIDOS DUROS Y DE LOS
TEJIDOS BLANDOS

Seria légico pensar, dado que los tejidos blandos estin soportados por las bases dseas y
los dientes anteriores, que cualquier cambio que se diera en estos componentes se reproduciria a
nivel del perfil blando facial. Muchos son los autores que hacen referencia, de forma general, a la
relacién entre los cambios producidos en el tejido 6seo y los producidos en el tejido blando
debido al tratamiento con mentonera, pero son pocos los que profundizan en este tema. En su
estudio realizado en 1999 en pacientes con maloclusion de Clase III, Alhaja y Richardson
afirmaron que los tejidos blandos acompaiaban a los cambios dentales y esqueléticos, mejorando
el perfil blando tras el tratamiento con mentonera combinado con un aparato removible que
proinclinaba los incisivos superiores (Alhajja y Richardson, 1999). Més tarde, Arman et al. (2004),
tras evaluar y comparar los efectos de diferentes tratamientos ortopédicos en la maloclusion de
Clase III, concluyeron que habia una fuerte y compleja relacion entre los cambios producidos en
los tejidos duros y los tejidos blandos, mostrando variaciones individuales significativas en cuanto

a grosor y tension.

Kasai (1998), realiz6 un estudio para investigar la adaptabilidad de los tejidos blandos a
los tejidos duros. Realizé dos grupos, uno de 297 chicas japonesas para evaluar la respuesta de los
tejidos en una “fase estitica”, sin tratamiento, v 32 telerradiografias laterales de crineo de
pacientes adultos ortodéncicos para identificar los cambios en los tejidos blandos tras la retrusion
de los incisivos superiores e inferiores, lo que denominé “fase dindmica”. Kasai, mvestigd las
correlaciones entre los cambios en los tejidos duros y los tejidos blandos en ambos grupos y

concluyo que los cambios en el punto Stomion vy en el labio inferior reflejaban fuertemente los
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cambios en los tejidos dentoalveolares. La forma del menton, descrita por el punto B” y el punto
Pg’, sin embargo, estuvo mas influenciada por los cambios de los tejidos duros que por los

cambios en los 1ncisivos.

En tratamientos con cirugia ortognitica es frecuente correlacionar los cambios entre
tejyidos duros y tejidos blandos. No se trata del mismo supuesto, ya que en el caso de los
tratamiento ortodéncicos/ortopédicos los tejidos blandos se adaptan de manera gradual y
continua mientras que en los tratamientos con cirugia ortognatica los cambios se dan de manera
mmediata (Jakobsone et al., 2012). En los diferentes estudios de cirugia ortogndtica que
encontramos publicados, generalmente, se afirma que por cada milimetro de distalamiento de la
mandibula la silueta del mentén retrocede aproximadamente la misma distancia, una ratio de 1:1,
y el labio retrocede entre 0,6 y 0,75mm por cada milimetro distalado (Bobadilla et al., 2002;
Altug-Atac et al., 2008), aunque existen discrepancias y hay autores como Marsan et al (2009b) y
Chew (2005) que describieron valores menores, una ratio de 0,5:1 y 0,85:1, entre la retrusiéon del
pogonion blando y los cambios horizontales del pogonion duro, respectivamente. Estudios
previos, como el de Lin y Kerr (1998), hallaron una ratio de 1:1 tanto entre los cambios de los
tejidos duros y los tejidos blandos a nivel del punto B” y de Pg” asi como para los cambios en el

labio inferior.

Es una constante en la hiteratura “quirargica” la impredecibilidad de los cambios en los
tejyidos blandos del perfil facial (Bobadilla et al., 2002). Generalmente los cambios en los tejidos
blandos de la region superior e inferior del perfil, tales como nasion y pogonion, han mostrado
un patrén mds predecible que aquellos de la zona media facial, como la nariz y los labios, donde
las diferencias en el grosor o en el tono muscular podrian ser las responsables de una respuesta
variable y menos predecible (Bailey et al, 2007; Altug-Atac et al, 2008). Jakobsone et al. (2012),
coinciden con esta teoria ya que en un estudio realizado en 80 pacientes con cirugia bimaxilar,
encontraron una fuerte asociacion entre el grosor del labio superior y los cambios que se
producian en €l tras la cirugiaa ortognatica, afirmando que los labios delgados tendian a moverse

mas que los labios gruesos.

Gregoret (1997), afirmaba que la retrusion mandibular quirdrgica inducia una mayor
exposicion del labio superior, una reduccion de la prominencia del mentén, una reduccion de la

eversion y de la protrusion del labio inferior.
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En nuestro estudio, observamos como en el grupo control los tejidos blandos
acompanaron a los cambios producidos en los tejidos duros, tanto a nivel del maxilar como de la
mandibula. En este grupo se observé un avance de la mandibula acompanado de un avance de
los tejidos blandos a este nivel, en concreto del labio inferior, del punto B blando y del pogonion

blando, lo que se tradujo en un empeoramiento de la apariencia de Clase I11.

También, en el grupo control, observamos como los tejidos blandos siguieron a los
cambios producidos a nivel dentoalveolar: la protrusién del incisivo superior se correlacioné con
el avance del punto A blando, del labio superior, del labio inferior y del Stomion, y la protrusion
del mcisivo inferior se correlacioné con el avance del punto B blando, del labio inferior y del

Stomion.

Podemos afirmar que en nuestro estudio, la maloclusiéon de Clase 111 en el grupo control
empeora con el crecimiento tanto a nivel éseo como a nivel dentoalveolar y esto tiene su

repercusion en el perfil blando facial.

En el grupo mentonera, los tejidos blandos también acompanaron a los cambios
producidos en los tejidos duros del maxilar al igual que ocurrié en el grupo control. Sin embargo,
en la mandibula hubo diferencias. En el grupo tratado, se produjo una correlacién significativa
entre la disminucién en la distancia Pg-GD y los cambios en la convexidad facial, hecho que no
ocurrté. en el grupo control, es decir, la retrusion del pogonion se correlacioné con la
disminucién y mejora de la convexidad facial. Este efecto mejoré el perfil de los tejidos blandos y

podriamos atribuirlo al uso de la mentonera.

Marsan et al. (2009b), en un estudio realizado sobre pacientes con Clase III sometidos a
cirugia mandibular y previamente tratados con ortodoncia, hallaron correlacion entre los cambios
producidos a nivel mandibular (SNB) y a nivel intermaxilar (ANB) con la mejora en la
convexidad facial y Bobadilla et al. (2002), en un estudio previo, sobre una muestra a la que
también se le realizé cirugia ortogndtica combinada con tratamiento ortodéncico, describieron
una relacion casi de 1:1 entre las modificaciones sagitales de los maxilares y las que se producian

en las zonas blandas correspondientes.
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Estudios posteriores, como el de Altug-Atac et al. (2008), sobre una muestra de 20
pacientes de Clase III tratados con cirugia ortognatica bimaxilar, coinciden con esta relacion
inima entre los cambios producidos en los tejidos duros v los de los tejidos blandos. Estos
autores concluyeron que la mejora en el perfil facial estaba intimamente relacionada con el
movimiento hacia atrds de la mandibula. Asimismo, hallaron una ratio de 1:1 entre el
movimiento del punto B duro y el punto B blando y algo menor, de 1:0,81 a nivel de pogonion

duro y pogonion blando.

Las medidas dentoalveolares mostraron cambios significativos como consecuencia del
tratamiento con mentonera, de forma que encontramos diferencias en las correlaciones entre
dichas medidas y los cambios en los tejidos blandos en el grupo tratado, comparado con el grupo

control.

En el grupo tratado, los cambios en la sobremordida se correlacionaron con la
disminucién en el grosor del labio superior y el aumento del resalte positivo, se correlacioné con
el avance del labio superior, hecho que cabria esperar tras la mejora anteroposterior de la
oclusion. En cuanto a los cambios en los incisivos, también tuvieron su repercusion en el perfil.
La protrusién del incisivo superior se correlacioné con la disminucion en el grosor del labio
superior y la proinclinacién se correlacioné con la disminucion en el grosor del labio superior y
con el avance del labio inferior. La retrusion del incisivo inferior se correlacioné con el aumento
en el grosor del labio inferior y la retroinclinacion se correlacioné con los cambios en el grosor de

ambos labios.

No se encontraron diferencias en el resto de correlaciones entre los cambios producidos

en los tejidos blandos y los cambios en las medidas dentoalveolares entre ambos grupos.

Como hemos descrito anteriormente, Allen et al. (1993), encontraron correlacion entre la
retromclinacién del icisivo inferior y la retrusion del labio inferior respecto a la linea estética de
Ricketts. En nuestro estudio, sin embargo, los cambios tanto en la posicion como en la

mclinacién del incisivo inferior sélo se correlacionaron con los cambios en el grosor de los labios
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y no con los cambios en su posicion. Estos autores no encontraron correlaciéon entre la

proinclinacion de los incisivos superiores v el labio superior.

En los estudios de cirugia ortognatica también se evidencian correlaciones entre cambios
dentoalveolares y cambios en los tejidos blandos. Marsan et al. (2009b), encontraron correlacion
entre el aumento del resalte y la disminucién en la protrusion del labio inferior, dato que no
observamos en nuestro estudio, e hicieron referencia a las correlaciones significativas entre los
cambios del incisivo inferior y la retrusion del labio inferior. En la misma linea, Altug-Atac et al.
(2008), en un estudio de cirugia bimaxilar en pacientes con maloclusion de Clase III, afirmaron
que la relacién mds significatva fue a nivel del labio inferior, donde la retrusion encontrada a este
nivel era probablemente atribuible a los cambios en la correccion del resalte. Por otra parte,
Bobadilla et al. (2002), encontraron cambios favorables en el tejido blando tras la cirugia
mandibular, pues se adelgazaba el labio inferior y se engrosaba el superior, relacionindolo con

los cambios ortodoncicos producidos a nivel de los incisivos subyacentes.
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Conclusiones

Tras el andlisis de los datos obtenidos llegamos a las siguientes conclusiones:

1. La maloclusién de Clase IIT por prognatismo mandibular empeora de forma espontinea
con el crecimiento, a nivel de tejidos duros y blandos, sin mostrar tendencia alguna a la

autocorreccion.

2. Kl tratamiento temprano con mentonera mejora la maloclusion de Clase I esquelética
por prognatismo mandibular, debido principalmente a cambios producidos en la mandibula. En

el maxilar superior y en la base del crdneo no se observaron cambios significativos.

3. Los principales efectos del tratamiento con mentonera fueron: reposicionamiento
posterior de la mandibula, postero-rotacion mandibular, reduccién del crecimiento mandibular,
mejora en el resalte y en la relacion molar, disminucién de la convexidad facial, reduccion de la

mclinacién del labio inferior y disminucién en el grosor y avance del labio superior.

4. Los tejidos blandos acompaiiaron a los cambios producidos en los tejidos duros, tanto

por crecimiento espontineo como por tratamiento con mentonera.

5. Se hallaron correlaciones similares entre los cambios en los tejidos duros y los cambios
en los tejidos blandos en el grupo control y en el grupo mentonera, a excepcion de la correlacion
significativa entre la retrusion del pogonion y la disminucién y mejora de la convexidad facial,

observada en el grupo mentonera.

6. Se observaron diferentes correlaciones entre los cambios dentoalveolares y los cambios
en los tejidos blandos entre el grupo control y el grupo mentonera, como consecuencia de los

efectos de la mentonera a nivel dentoalveolar.
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ANEXO







“Learn to swim. And once you've learned - swim!”
John Lennon (cantante y musico)



