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INTRRRJCCION

El nacimiento de un nifio que presente alguna altarssiempre sera motivo de alerta
para los padres, médicos y demas especialidademtgmeengan en su diagnostico,

prondstico y tratamiento.

El presente trabajo se enfoca a una serie de edsitias fisicas anormales en nifios
que presentan Sindrome de Pierre Robin y que eoriampe conocer estas
alteraciones bucodentales para sus posibles tetéws] se pensara que tan frecuente
se dan estos casos que por lo regular se desctnepidemiologia, pero que son

muy familiarizados los tratamientos que confiesibérea de salud bucal.

Lo que se pretende que a partir de esta informas#ie informe también a los
pacientes que es lo que origina principalmente gstelema, ya que la mayoria de
los pacientes que llegan a un consultorio dentdd, efieren que se les atienda el
problema pero nunca se interesan por lo que origgted alteracion; entonces se busca
sensibilizar al paciente que se informe y para tyate de evitar esta serie de

alteraciones.

El principal problema de este Sindrome es la mitatig, alteraciones bucodentales,

ocasionado por la falta de desarrollo de la maralibu

Existe la posibilidad de realizar un avance marndiba través de tratamiento
quirdrgico, aunque no siempre esta indicado, pocual se trata de utilizar una
amplia gama de aparatos ortopédicos para la cadrecde esta alteracion,

dependiendo la severidad del problema se elegm@ésladecuado.
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ASPECTOS HISTORICOS

Pierre Fauchard, en Francia en 1728, fue el paglta @dontologia y donde se inicio
una nueva época; hizo una famosa obEirujano Dentistd, publicando temas

odontoldgicos de anatomia, patologia, cirugiagsasi otros temas relacionados.

Fig.1. Pierre Fauch4

En 1822, Saint- Hilaire reporté un caso de hipsiplanandibular congénita a la que
denomin6 micrognatia.
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En 1846 Fairbain asocia la presencia de microggat@ocacion.
En 1920 se detecta y se describe la triada cldsi¢erre Robin :

» Hipoplasia mandibular ( micrognatia), defecto priimafig.4
» Glosoptosis.

« Paladar fisurado o paladar hendido en tipica fatendl.

”9&“

Fig.4. Paciente con Sindrome de Pierre Robin canomiatia mandibuldr.
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El Sindrome de Pierre Robin (SRP) fue descrito 1823 con la triada de
micrognatia, glosoptosis y obstruccion respiratoan indices de mortalidad
asociada cercana al 40% que estaba directameatgoreldo al grado de dificultad

respiratoria’?

En 1923 Pierre Robin publica un escrito donde maferencia a las complicaciones
asociadas de glosoptosis y obstruccién de la vizaa@roducto de una micrognatia.
Descrito por primera vez por este autor, en el deruo ‘El descenso de la lengua
es considerada como una nueva causa de obstruceidnla respiracion

nasofaringe& Publicado en la revista Byll Acad. Med (Parf)231%

Sachtleben en 1964 describié un caso de dos hesmam@l que ademas de las
caracteristicas del sindrome, habia sindactiliatdrial de los dedos de los pies y
evidencia de enfermedad cardiaca. EI hermano mpyesentaba hipospadias,

escroto bipartido, y retraso mental.

Shah en 1970 observo el Sindrome de Pierre R8BIR) en 4 hermanos, entre ellos

un par de gemelos.

Bixler y Christian en 1971 describieron el SindrateePierre Robin en dos familias

con parentesco de primos segundos.
Singh en 1970 inform6 de un tercer par de hermafestados.

Segreti y Maumanee en 1977 describieron anomati®@edre Robin de cada 3 nifios,
2 femenino y un masculino, con 2 padres difereritasmadre mostro los estigmas
del sindrome, al igual que su padre y dos de sws diijos, presentaban paladar
estrecho y micrognatia. Uno de los hermanos afestaurié de un complejo de
malformaciones cardiacas.

En 1983, Epois después de un estudio de la anatanig en nifios, concluyé que el

desequilibrio muscular que existe en la lenguaaagdponsable de la glosoptosis y
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micrognatia en nifios con Sindrome de Pierre Rqtwn,lo que, la malposicién e
interposicion de la lengua entre los rebordes ipalatdel feto son inductores

etiolégicos de la deformidad del paladar y de leragnatia.

Houdayer en 2001 estudié una nifia con la secualziBierre Robin (SPR) y una

traduccion reciproca balanceada del cromosoma 17.

Jakobsen en 2007 informé de un paciente con leese@ide Pierre Robin en el que
identificé una translocacién del cromosoma 17 ¢2823.3, asociado al gen SOX9 y
sugirié que el Sindrome de Pierre Robin no sindcanpuede ser causado por la
desregulacién del gen SOX9 KCNJ2.

Benko en 2009 identific6 tres familias no relaeidas con herencia autosémica
dominante aislada del Sindrome de Pierre Robin e@losd sefiala que hay
translocaciones diferentes, cada una de ellas atienpdo un punto de ruptura en el
cromosoma 17¢q2#:1%12
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1. DESARROLLO DE LA CABEZA.

La formacién y desarrollo de la cabeza comprends gorciones, la porcién

neurocraneana y la porcién visceral.
PORCION NEUROCRANEANA.
A partir de esta se forman las siguientes estrastur

» Las estructuras 6seas o de sostén.
» El sistema nervioso cefalico.

» Los ojos, los oidos y la porcién nerviosa de lagmdps olfatorios.
PORCION VISCERAL.
Es visible en la etapa fetal y posnatal y daréeorig;
e La porcidn inicial de los aparatos:
a)Digestivo: la boca
b) Respiratorio: la nariz y lasds nasales.

» Las estructuras faciales que se forman a partilodearcos branquiales,

originados a su vez de la faringe primitiva.
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1.1. ESTOMODEO

El tubo digestivo se abre primitivamente al drtera través de una degradacién de
la membrana bucofaringea, estructura que corresparld fusién del ectodermo y
del endodermo. Esta membrana tiene una existedeiainos veinticinco dias, y se

abre a la cuarta semana. fig.5

Se sittia en el fondo de una depresién transvessalcida como estomodeo, que va
profundizandose poco a poco debido al crecimidattas estructuras que la rodean;
de este modo, la cavidad bucal de un adulto esraecuencia del crecimiento al

exterior de las estructuras que rodean al estomode

Encéfalo Memb[ana Membrana
bucofaringea bucofaringea

Notocorda Glandula

Faringe tiroides
Bolsa de Rathke
-, Encéfal

- Notocorda i
Estomodeo

Corazén % .

Aorta dorsal

Fig.5. La cabeza del embrién se pliega ventralmeeteido a su crecimiento y

expansion durante la cuarta semana.

Caudalmente al estomodeo se sittan los arcos esmsanandibulares (primer arco
faringeo), y cranealmente, el mamelén o procesudtdcrecimiento del mesodermo
cefalico que separa el estomodeo del Sistema d&eren formacion. Todos ellos
son elevaciones producidas por el mesodermo. A leadede la prominencia frontal
e inmediatamente por encima del estomodeo seiaptecengrosamiento localizado

del ectodermo o placoda nasal, doble. fig.6
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_ Mrcceso
frontzl

Fosa o Fosita
— cral -~ nasal
-
Procese
maxiiar
3 Qo
e AICO
mandibular
o Faro
¥ T Artn .. Fosa
hivideo oral

Fig.6. Cara humana duraniularta y quinta semana prenatal.
1.2. DESARROLLO DE LA CARA

Durante la quinta semana del desarrollo apareosrrebordes de crecimiento que
rodean a la placoda nasal, uno a cada lado, laegve nasales lateral y medial,
debido no solo a la invaginacién del epitelio de placodas, si nho también a la
proliferacion del mesodermo subyacente, de esteonsedconstituyen dos fositas
olfativas.

El desarrollo de la cara y de la regién mandibida un complejo proceso
tridimensional que implica la formacion y el cre@mto, la fusién y el moldeado de
una gran variedad de tejidos. El prosencéfalo aactimo soporte mecanico y como
centro emisor de sefales para el desarrollo fadiatlitivo, y el estomodeo funciona

como un punto morfoldgico de referencia.

La region del maxilar y la mandibula deriva delnmi arco branquial que se

encuentra muy agrandado. Gran parte del meséndaicie proviene de la cresta
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neural de una regidon comprendida entre el prosalwcéf los dos primeros
rombomeros.

La estructura de la cara y de la regién mandibstarorigina a partir de varios
primordios que rodean la depresion del estomodeel @mbrion humano de 4 a 6
semanas. Estos primordios consisten en una pronoindrontonasal Unica, dos
procesos nasomediales y dos nasolaterales, queonempel primordio olfatorio

(nasal en forma de herradura) fig.7 y por ultimes gwocesos maxilares y dos
mandibulares, derivados del primer arco brangtfiaf*

Proceso
nasal
lateral

Procaso
nasal
medial

Proceso
maxilar

Prominencias

= A auriculares
i Corazon

Fig.7. Cara humana durante lasssgmana prenatal.

El maxilar contiene una poblacién mixta de céldada cresta neural, derivadas del
prosencéfalo y del mesencéfalo, mientras que ladfbala comprende células
mesenquimatosas procedentes de la cresta neurabdehcéfalo y rombencéfalo. La

morfologia especifica de los elementos del estpuédeial, ya sean cartilago o hueso
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membranoso, esta determinada por sefiales aln fioir dmntre el endodermo

faringeo y los precursores de la cresta neurallggdeuesos faciales.
1.3. DESARROLLO DE LOS ARCOS BRANQUIALES

Cada vez es mas evidente que el desarrollo dedos Branquiales se encuentra bajo
un completo control genético. Aunque existe unadamhi subyacente en la
organizacion tisular de los arcos, cada uno posee identidad morfologica
especifica. Las sefiales moleculares del ectodeemlasdhendiduras branquiales y
posiblemente del endodermo de los surcos faringdesempefian un papel
significativo a la hora de determinar las carastieds anteroposteriores de los arcos.
La formacién del primer arco branquial es indepentdi del acido retinoico, no asi

del segundo y del cuarto que con la ausencia denéste desarrollan correctamente.

Cada arco branquial, ademéas de encontrarse ocymadmesénquima (originado
sobre todo en la cresta neural), contiene unaianeincipal (arco adrtico), un par
craneal y un eje central de mesénquima precantitzge que se transformara en

derivados esqueléticos caracteristicos del adigit@f

Arteria

Epitelio
Nervio /endodermlco
: ( " J«— 1 arco
[ 0 6 V\15‘ hendidura
faringea
™ 3% arco

Epitelio
ectodérmico

Fig.8. Formacion de losos branquiale®
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Es fundamental comprender la relacion existenteeelos arcos branquiales, su
inervacion y su irrigacién, ya que los tejidos anmao mantienen la relacion con el
nervio original aunque migren o se vean desplazddasu sitio de origen, el sistema
de arcos branquiales.

Cada uno de los cinco arcos branquiales contiersmamadrtico derecho e izquierdo
que se dirige desde el corazén, arcos faringeas, e@mcéfalo y las regiones
posteriores del cuerpo. No todos estos pares des dacingeos estan presentes al

mismo tiempo.

El primer arco faringeo es el arco mandibular, cpgecién superior viene a ser el
mamelén maxilar, con una porcion cartilaginosa dilego de Meckel fig.9. El
mamelén maxilar contribuye a la formacién de laacd&n cuanto al cartilago de
Meckel en su mayor parte se reabsorbe para indldisarrollo de la mandibula, la
cual se forma por la osificacion membranosa dadepesenquimatoso que rodea al
propio cartilago de Mecket®

Proceso maxiar Cantilago de

._..'I-\M,ecke\

Hendidura
faringea

Arco X
mandibular &

Arco
higideo

Prominencia
cardiaca

Fig.9. Primer arco branquial con una porciénileginosa o cartilago de Meckéf.
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Una pequefia porcion del cartilago de Meckel sécasén la zona mas ventral. En
cuanto al condilo la apdfisis coronoides de la niauld su osificacion es
endocondral. En el recién nacido existen dos hemidibalas que se fusionan en la
linea media. A futuro da lugar a los huesecillomtoeianos. En el interior de la
mandibula se forma un conducto mandibular, y otas nmferior o conducto de
Serres para una vena incluida en el tejido esponfisl que no quedan vestigios a
partir de los ocho afios de edad. El extremo déllago de Meckel se osifica y forma
dos huesecillos del oido medio: El martillo y ehgue fig.10; el estribo se origina a

partir del segundo arco branquial.

Martillo Yungue

Estribo
Apdfisis
estiloides

Ligamento
estilohioideo

Asta menor del
hueso hicides

Asta mayor del

Cuerpo del hioides hueso hioides

Cartilago tiroides

Cartilago cricoides

Anillos traqueales

Fig.10. Extremo posterior del cartilago de Mec&el osifica para formar los dos

huesecillos del oido medio: martillo y yundiie.

La musculatura que se origina a partir del meséngudel primer arco es la
masticadora, que va a mover la mandibula pararlmsepos de masticacién succién
etc.; muy desarrollados en el feto y sobre todoekenecién nacido, de su buen

funcionamiento depende la normal alimentacién dehato. Se trata de los mudsculos
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temporal masetero y pterigoideos. También derivareste mesénquima el vientre
anterior del muasculo digastrico, el masculo milatém, el misculo del martillo y el
musculo periestafilino lateral. Hay que tener eanta que, aunque su origen esta en
el primer arco, la insercién de estos musculos enalas en el hueso derivado del

mismo.

El segundo arco faringeo o arco hioideo da lugdraata menor y la parte superior
del cuerpo del hueso hioides, por la osificacioh chetilago correspondiente o
cartilago de Reichert. También da origen al estdbboido medio, a la apdfisis

estiloides del hueso temporal y el ligamento dstiideo.

La musculatura procedente de este arco es la miimpartante para la expresion
emocional; también da origen al musculo del estridanisculo estilohioideo y al

vientre posterior del musculo digéastrico.

El tercer arco faringeo forma el hasta mayor yoleign inferior del cuerpo del hueso

hioides. La musculatura es de tipo deglutor, yosallza en las paredes de la faringe.

El cuarto y el sexto arcos faringeos dan lugar mpomentes cartilaginosos que se
fusionan para formar la laringe (con sus cartilafjasdes, cricoides, aritenoides,
corniculados y cuneiformes). Los musculos derivatiiscuarto arco faringeo son el
cricotiroideo, el periestafilino medial y los camstores medio e inferior de la

faringe.
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1.3.1. INERVACION

La inervacion de la musculatura del primer arconfuéal se realiza por medio de la
rama motora o masticadora de la tercera rama deion&rigémino (quinto par
craneal). El mesénquima del primer arco faringettrituye a la formacion da la
dermis de la piel de la cara, y la inervacion sesmscorrespondiente (de la piel) se
realiza por medio de la tres ramas del nervio migé (oftdlmico, maxilar y

mandibular).

La inervacién de la musculatura del segundo areaduial corresponde al nervio

facial (del séptimo par craneal).
El nervio del tercer arco branquial es el novean graneal o nervio glosofaringeo.

El cuarto y sexto arco branquial son inervados lporama laringea superior del

nervio vago (décimo par craneal) .fig. 11

Ganglio de Giasser

Nervio facial

¢

5 Q,s‘ 7 ”J.C?k
Nervio oftélmico / VAQ\
[

Desarrollo
muscular :
= (frigémino) \\
> A
Nervio maxilar Nervio
superior (trigéminc) glosofaringeo

Nervio maxilar

Mandibular  Hioideo inferior (trigémino)

Faringeo

Fig. 11. Inervacién de la musculatde los arcos branquiafés™
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1.3.2. VASCULARIZACION.

Todos los procesos y arcos estan irrigados poaif@sias cardtidas fig. 12. Estas
arterias derivan de los arcos aérticos primitivipge son seis, y que unen las aortas

dorsales con las ventrales.

En realidad nunca estan todos los arcos aérticusdoando juntos en el embrion, ya
que los dos primeros degeneran antes que se termeéormar los Ultimos. Estos
arcos aorticos se introducen en los tejidos daloss branquiales proporcionandoles

su irrigacion.

De las aortas dorsal y ventral se forman las ctastiEn la parte mas cefélica la aorta
dorsal forma la carétida primitiva, luego sobretedcer arco se continua como

carétida externa. La aorta ventral se une al tenear para formar la carétida interna.

Mas hacia caudal el cuarto arco forma a la dereth@nco braquiocefélico y a la
izquierda el cayado de la aorta. El quinto arceesbsorbe y del sexto se originan

arterias vertebrales y el ductus.

Como puede apreciarse, cualquier anomalia en #sf@ortante irrigacion
embrionaria dara origen, a su vez, a importantesnalias en la conformacion de la

enorme porcion cefalica del embrién.



FACULTAD

opoNToIoGiA
UNAM
1904

<=a

=¥

Areria estapedia

. Arteria

-cardtida
interna

{ f Arteria

B8 #cardtida

| comun

Arteria carétida
externa

Fig.12. En la quinta semana el tercer arco adég&aonvierte en la carétida comudn
derecha e izquierda, que irriga la cara medianse aiderias carétida interna y

estapedicd®

1.4. DESARROLLO DEL PALADAR

El paladar primario se desarrolla entre la quintsexta semana, mientras que el

paladar secundario se forma entre la séptima avacemana.

El paladar es el tejido que separa las cavidadedesy bucales, es delgado pero esta

sustendado por hueso que proporciona rigidez18g.

La formacién del paladar primario surge en el psocde fusién de los procesos
nasales. Estos procesos nasales medios se uneloremda superficie si no también
en la profundidad y dan origen a una estructurariemdria especial, compuesto por

tres partes.
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» Componente labial: que forma la parte media asfiftidel labio superior.

» Componente maxilar: que comprende la zona antet@r maxilar que
contiene a su vez a los cuatro incisivos superipr&s mucosa bucal (futuras
encias).

« Componente palatino es de forma triangular corégloe dirigido hacia atras

y da origen al paladar primario.

Fig. 13. Desarrollo de los procesosiiabs medial y lateralés.

Las fositas olfatorias comprendidas entre los mog@asales medios y los procesos
nasales laterales se invaginan ain mas en el mesengefalico y su extremidad

caudal se une al techo de la boca primaria, dadaegta separada por una membrana
buconasal. A la sexta semana se perfora y se estal contacto entre las cavidades
nasal y bucal. El orificio se llama coana primitivasta situado por detras del paladar

primario.

En relacién con el desarrollo del paladar secundamientras los mecanismos de
formacion del macizo facial originan dos prolorigaes de manera de estantes que
se domina procesos palatinos laterales o cresséss erecen hacia la linea media

para unirse mas adelante entre si y formar el pakstundario.
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ubicandose primero a cada lado de la lerfgua.

Al final de la octava semana al descender la leygeiapiso de la boca, los procesos
palatinos laterales o crestas cambian de direatidgiéndose hacia arriba, dando
origen a una fusién real de los procesos, de festaa se constituye el paladar
secundario.

1.4.1 ELEVACION Y CIERRE DE LOS PROCESOS PALATINOS

Tan pronto como los procesos palatinos alcanzgmosigion horizontal, la lengua se
ensancha y empuja hacia arriba los procesos copgrillo a su modelacién conjunta.
Los procesos presentan un crecimiento final répeiasta que contactan en la linea
media, este contacto se conoce cierre o fusiénglprbcesos palatinos. Los procesos
se fusionan anterior y posteriormente. El pasd fieda fusion es la desaparicion de

la barrera epitelial de la linea media entre l@es@sos derecho e izquierdo.

Esto sucede mediante la accion enzimatica deélatas epiteliales que provoca su
autodestruccion, el tejido conectivo crece a tralgda linea media y completa la
fusién del paladar. Este es el mismo proceso qqgaeetiene lugar en la fusion labial.
La fusion de la totalidad del paladar dura semanentras el paladar crece en
longitud. Los procesos palatinos también se fusiaram el tabique nasal en la linea
media de la cara. Esto provoca una separacion etangé la cavidad bucal y nasal

por delante de la nasofaringe.
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Anomalia congénita caracterizada por:

* Micrognatia
¢ Glosoptosis

e Asociada a paladar hendido, en tipica forma de U.

Se trata de uno de los pocos cuadros patolégicgs, epdnimo se asocia al nombre
y apellido del primer autor que se interesa pte etdrome, de ahi el nombre de
Sindrome de Pierre Robin.fig. 14

Fig. 14. Anomalia de RigRobin. Vista lateraf?

El problema principal se centra en mantener laadieea permeable hasta que la
mandibula adquiera el tamafio suficiente para llédwalengua hacia adelante. La
lengua se encuentra en una posicidon posterior poadherencia a la sinfisis

mandibular y al hueso hioides, que estan retrojmrsidos; esto conlleva al esfuerzo
inspiratorio, cianosis y malnutricion.
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Respecto al tratamiento de este problema, el dilmirpaladar debe posponerse hasta
los 18-24 meses para conseguir mayor crecimientg@aladar y la mandibula; la
disminucién de la fisura palatina con el tiempd p@mento del tamafio del paladar,

permiten una cirugia conservaddta.

Este complejo de malformaciones puede observarse an defecto aislado o como
un componente de diversos sindromes de anomalidesharollo (9% de los casos).
El problema basico de este sindrome es la faltap®yo de la lengua por la
mandibula hipoplasica, lo cual permite que deseignde dirija al espacio faringeo
posteroinferior, provocando la obstruccion de lmlepis. La lengua actia como una

valvula de pelota e impide la inhalacion, pero perta respiracion.” &

Rotten en el 2002 publica un articulo, en el cealmedio de una sonografia empieza
a diagnosticar anormalidades de la mandibula ejeresiembarazadas. Hace un
estudio comparativo para dar parametros biométrigpe puedan mostrar la

distincion entre lo normal y lo anormal de la mavuodH.
En la sonografia toma tres parametros:

 Angulo inferior facial.
» Radio de la maxila.

» Radio de la mandibula.
De ahi obtiene tres medidas:

e Una media sagital

» Dos axiales del area del paladar.

El estudio concluye que el uso del &ngulo infefidmial, el radio de la maxila y de la
mandibula ayuda al diagnéstico de mandibulas neéitozas o0 micrognaticas del feto

en el Gterd: "
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3. PREVALENCIA

Este sindrome tiene incidencia variable, se rapiet5.3 a 22.7 de 100,000 nacidos
vivos, 39% de los lactantes con esta afeccion reseptan anomalias adicionales, de
los restantes 25% presentan sindromes conocido$% fenen una o mas

alteraciones que no forman parte de los sindrowmscidos.

En el Sindrome Pierre Robin, se han reportadosaods apnea obstructiva del suefio,
esto sucede mayormente en nifios que nacen fueraa®biente hospitalario, donde
existe poco conocimiento de este sindrome y muédgnnos estudios reportan que
son nifios delgados y de estatura baja, comparanokos recién nacidos normales.
El problema se debe al estrechamiento faringeocplapso repetido de la via aérea
durante el suefio. Se asocia entre otros sintonsagngs a ronquidos, episodios de
apnea, fragmentacion del suefio, somnolencia diupnablemas cognitivos, e

hipertension arterial.

Se estima que afecta a un 2-4% de la poblaciérergeradulta en el mundo
industrializado siendo especialmente frecuenteagones de edad media, siendo mas

del 60% de ellos obesos.

Existen una serie de factores predisponentes kstrgue figuran obstrucciones de
las vias aéreas (cavidad nasal, faringe, layingalformaciones maxilofaciales
(micro o retrognatia, sindrome de Pierre-Robindisime de Klippel-Feil, sindrome
de Prader-Willi), trastornos médicos generales <iolael, hipotiroidismo,

amiloidosis) o la ingesta nocturna de alcohol.

Algunos de los musculos implicados en el controlodedidmetros de la via aérea se
insertan en los huesos maxilares. Por ellos, detadas deformidades faciales

pueden asociarse a un compromiso de la via aérea.

El misculo geniogloso es un dilatador de la faringer ello tiene un papel

importante en la Apnea Obstructiva del Suéfid.
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4. ETIOLOGIA
4.1. ALTERACIONES EN EL DESARROLLO DE LOS ARCOS
BRANQUIALES

Consiste en una serie de malformaciones que sei@ndomo consecuencia de la

desaparicion o el desarrollo anormal de diversagpomentes del arco branquial.

Las malformaciones congénitas de cabeza y cuelboigiman principalmente durante
la transformacién del aparato branquial en lasiesiras del adulto. La mayor parte
de estas anomalias representa los restos del @pganatquial que normalmente

desaparecen al desarrollarse las estructuras aléb.ad
4.2, SINDROME DEL PRIMER ARCO BRANQUIAL

Es la consecuencia de malformaciones debidas dedaparicion o el desarrollo
andémalo de diversos componentes del primer ardagen. Existen una serie de
malformaciones que, en su forma completa incluyedesarrollo completo bilateral
de los huesos de la cara sobre todo de la manditddéhmalar , anomalias del oido
medio y externo, con orejas asa, macrostomia, galajival, denticion anormal y

alteraciones palpebrales, como desarrollo antim@mwméde la hendidura

interpalpebral, ectropién del parpado inferior an morcion externa y pestafias

deficientes o ausentes en los parpados inferiores.

Este problema corresponde a una falla genéticardgacion del primer y segundo

arco branquial, por anomalias en la conformaciolaaarétida interna y externa que
derivan de los tres primeros arcos aérticos. Esindrome bastante complejo y
comprende numerosos cuadros. Fundamentalmente ol los elementos que se
encuentran en la cara (0jos, nariz y boca), peed@eomprometer también los oidos
externo y medio, el craneo, el cuello, la columeavical y las manos. La causa
primordial de este sindrome es la falla de irrigacde la porcién cefélica del

embrién a partir de una malformacién de la artestapédica que corresponde a la



&

ld

et
P

1904

carétidas primitivas, externas e internas.

En el complejo morfogenético el defecto inicial & mandibula pequefia
(micrognatia) que origina un desplazamiento pastaté la lengua y obstruccién de

la oclusién completa de los procesos palatinos paladar fisurado bilateral.

En el Sindrome de Pierre Robin existe una hipaplasandibular con marcada
micrognatia que hace que la lengua se deslice ladminge por falta de soporte
(glosoptosis), llegando a producir, en los casasag, una obstruccién respiratoria de
tipo valvular; existen también un paladar ojivakan los casos severos puede llegar

a fisura palatina complet4:>2*

4.3. EMBARAZO

Algunos autores (Smith y Stowe) refieren que unsue 4 pacientes presentan una
historia de disturbio intrauterino y afirman queeesindrome se da con mayor
frecuencia cuando los padres son de edad avaraadeal es antes de los 35 afios de
edad.

Se atribuye también a incidentes menores en elepriperiodo de embarazo
(infecciones, gripes, etc.). Warkany sefiala quereduce el sindrome en casos de

madres embarazadas con deficiencia de riboflavina.
4.4, TEORIA MECANICA

En esta teoria menciona que la hipoplasia mandibalempieza a detectar en la (72 y
112 semanas de gestacion.), y donde la lenguacsergina alta en cavidad oral, lo
qgue provoca una hendidura palatina. Explica laiecdddendidura palatina en U
invertida y ausencia de labio leporino. También Rueetrognatia es producida por
una presion mecanica del esternén contra la banpila fisura palatina o el paladar

ojival que se debe a la falta de descenso de lgudeimacia la cavidad bucal,
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provocada por el retroceso mandibular. La pres&redterndn contra la barbilla se
debe a una malposicion del feto en el Utero mateBe confirma esta hipétesis al
observarse deformaciones toracicas en nifios, ekdis por la huella dejada por la
compresién mandibular, esta presién que se ejericibe el crecimiento de la

mandibuld®
4.5, GENETICA Y EL USO DE MICROARREGLOS

El cromosoma responsable de la micrognatia delr&imel de Pierre Robin es el 17
g24.3-925.1. fig.15

Benko en 2009secuencia los genes candidatos, SOX9, KCNJ2, KENy1
MAP2KS®6, sin encontrar alteraciones genémicas gravmutaciones de la secuencia

de codificacion.

Actualmente con la tecnologia de los microarreglzefiada por Brown P.O. y
Botstein D. en 1999, es posible hacer preguntasi@stlos genes de un organismo
determinado, en un solo experimento. Consiste netobajunto ordenado de genes en
una pequefia superficie (10,000 muestras por cna®) microarreglos de DNA son
una nueva herramienta de la biologialeowdar y las ciencias genémicas.
Posiblemente es una de las aplicaciones im@ertantes para la informacion

obtenida de la secuenciacion sistematica dedosrgas completos.

En el disefio del microarreglo se produce la sedacdel tipo y cantidad de material
bioldgico que se va a inmovilizar sobre la sup&fique variard en funcién del tipo
de experimento que se desee llevar a cabo. Serietetambién la densidad de
integracion, es decir el nimero de sondas que seadeinmovilizar sobre la
superficie delchip, que se vera limitada por el método de fabricacjée se desee

emplear.

La fabricacion del arreglo determina la densidad degiracion que se puede lograr

en un microarreglo.
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La extraccioén y purificacion del material a analdjaan proceso de amplificacion en el
caso de tratarse de material genético y por Ultshonarcaje de la muestra para
permitir su deteccién en el proceso de revelads. harcadores mas cominmente
empleados son los fluorescentes pero también putdtErse marcaje radiactivo o

guimioluminiscencia.

La hibridizacién resulta un paso clave ya que eseéroduce la reaccién de afinidad
en la que se hibridan las hebras de DNA de las tnasemarcadas para permitir su
posterior identificacion. Dependiendo de las coiodies en las que se produzca esta
reaccion de afinidad se obtendran mejores o peesestados posteriormente en el
proceso de revelado. El lavado se realiza pararelimas interacciones inespecificas

que se dan entre la muestra y el material inmadlizo la superficie del arreglo.

La lectura del arreglo se realiza por medio de reme& laser y camaras para la
deteccion de marcadores fluorescentes con los gu® snarcado la muestra. Otra
solucién algo mas econémica es la utilizacion dmfos radiactivos para el marcaje

de los blancos y su posterior deteccion.

Con este estudio de microarreglo se identificée@éh heterocigota encontrada 1,38
Mb centromérico al gen SOX9. Benko concluyo queumdg casos de la

secuencia de Pierre Robin puede ser consecuenanxdrpresion de desarrollo del

gen SOXFe*

Fig. 15. Cromosoma 17 q24.3-g25.1
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5.1. HIPOPLASIA MANDIBULAR

En todos los pacientes con Sindrome de Pierre Rotiste algin grado de hipoplasia
mandibular, la retroposicién del mentén, produceaoartamiento de los musculos
genioglosos, lo que produce una limitada capacigea@ mantener la base de la
lengua hacia adelante. Esto causa la caida dadadehacia la faringe (glosoptosis),
en decubito dorsal, se produce una obstruccién g&alaérea de tipo valvular, que se
puede manifestar desde una leve dificultad regpisathasta crisis de apnea donde

puede requerir de manejo urgente.
5.1.1. GLOSOPTOSIS

A consecuencia de la hipoplasia mandibular se r@i¢ glosoptosis y su manejo
dependera de la severidad de la obstrucciéon délaérea. En la mayoria de ellos
pueden controlarse mediante colocacion en decphitiwo hasta que el problema se

resuelve en torno a los 3 a 6 meses de edad.

Esta dificultad respiratoria caracteristica de ®gpacientes estd dado por una
hipoplasia mandibular que provoca la retroposiciéna base lingual, actuando como
elemento obstructivo de grado variable a nivel elgacio retrofaringeo fig.16. El

manejo rapido y efectivo de este problema es i@tante para que haya un positivo
pronéstico.

La gran mayoria de los pacientes con Sindrome deePRobin son manejados

mediante posicién decubito ventral, que mantiene ggavedad la lengua en una
posicién mas anterior, facilitando su respiracid@ligpentacién. En la monitorizacion

continua no presentan desaturaciones importantesagdo esta baja, se recupera
rapidamente al mejorar la posicion. A medida qudfe crece esta condicidn mejora

por el desarrollo de la mandibula, dandose apm@damente a los dos afios de edad.
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Fig.16. I1zg. Paciente de un mes de edad con Sirddenfierre Robin, con dificultad
respiratoria evidente. (derecha) radiografia doedemuestra interrupcion de la

columna area a nivel orofaringeo por retropositiitgual **

Algunos pacientes no logran aliviar su obstruccresentando episodios frecuentes
de apneas e hipoapneas obstructivas con caidasd¢ulacion de oxigeno a niveles
criticos, deben ser manejados en Unidades de sdadtensivos con

monitorizacién permanenyeeventualmente intubacién endotraqueal y cirugia.

Son caracteristicas las curvas de crecimiento pahdwiy insuficientes o asociada a
desnutricion, lo que esta dado por la dificultad alienentacion y por el gasto
energético que destinan a mantener una adecuaddacién respiratoria. Esta
dificultad para alimentarse de estos pacientes esta sindrome; también esta
relacionada con una incoordinacién de los mecarssd® succion, degluciom
anomalias en la dindmica esofagica de grado verigbé resultan frecuentemente

refractarias al tratamiento antireflujo clasico.
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La manometria esofagica muestra hipertonia y faflala relajacion del esfinter
inferior del eso6fago asociado a disquinesia escdagen un alto porcentaje de los
casos. Estas alteraciones suelen regresar desguE$odde edad y se han atribuido a

defecto en el control de la motilidad esofagicavalrBNC.

La dificultad respiratoria y de alimentacién impigle manejo ambulatorio motivando

hospitalizaciones prolongadas, situaciéon que ldg@@a mantenerse alejados de su
familia por largos periodos de tiempo después derndambién el cierre de la fisura

palatina puede ocasionar un episodio agudo de udlesin respiratoria por

disminucién del espacio retrofaringed.

En casos mas severos, tendremos que recurrir aniéamizacion de los niveles de
saturacion de oxigeno, a la intubacion nasofarimgegoral o a la colocaciéon de un

tubo endotraqueal.

La traqueotomia resulta un método eficaz en agpi€iisos mas severos, pero las
traqueotomias de larga permanencia conllevan uaanarbilidad y en ocasiones

mortalidad.
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Es una lesién congénita de origen genético, aurahma la describen como
consecuencia de varios factores ( mecanicos, étay.una falta de unién de los
elementos precursores de mucosa, musculo y huescafgeta paladar primario

(alveolar) y paladar secundario (duro y blantfo).

La hendidura afecta al paladar blando y al palddap y su caracteristica es que es
de forma de U y se presenta en un 25% y 50 % d@do&ntes reportados con

sindrome de Pierre Robin. fig.17

En el paladar blando la deficiencia de la mucoszosgbina con una acortamiento de
la musculatura velar, que presenta insercionemala8. También puede observarse

hendiduras submucosas de extension variable ealaglar blando y duro.
5.2.1 CLASIFICACION DE LAS FISURAS PALATINAS

« Paladar primario unilateral (alveolar)

e Paladar secundario unilateral completo
e Paladar primario bilateral (alveolar)

e Paladar secundario bilateral completo

+ Paladar blando

 Paladar blando submuco¥b.

Fig.17. Fias palatinas en 3
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En la micrognatia la oclusién muestra una distagtudig 18, un resalte sagital
aumentado, una curva de Spee pronunciada y unarsotitida normal o ligeramente
aumentada. La arcada dentaria superior esta coidariem sentido transversal en
forma de V, hay cierta tendencia a mordida cruzdldseral.

La clasificacién mas utilizada para las maloclusires la que presenté Edward H.
Angle en 1899, desarrollada antes de la invenciénlad cefalometria y del
conocimiento detallado del crecimiento del esqueteaneofacial. En ortodoncia, se
han propuesto un gran nimero de clasificaciona® peguna ha reemplazado al
sistema de Angle, ya que éste método es considgradnocido universalmente. El
estudid las relaciones mesiodistales de las pi@eatarias basandose en la posicion
de los primeros molares permanentes y describi6diferentes maloclusiones
denominadas CLASES.

Fig. 18. Paciente distoclusién molar. Clase 1f.
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superior permanente ocluye por adelante del suvcalbde los primeros molares
inferiores.

La distoclusién, Clase Il (Angle), es la maloclusin la que hay una relacion distal
del maxilar inferior respecto al superior. La noglatura de la clasificacion de Angle
enfatiza la ubicacién distal de la mandibula respakmaxilar superior en la clase I,
pero en muchos casos el maxilar superior es priegnéina morfologia craneo facial
muy diferente, pero que produce una relacion msiailar y, por eso, la misma

clasificacion.

La clasificacion de Angle se ubica exclusivamenteuea relacion sagital de los
primeros molares permanentes, no valora otros plad® espacio (vertical y
transversal), ni considera diferentes circunstanetimpatogénicas, sino que se limita
a clasificar la relacion antero posterior anémaldod dientes maxilares con respecto

a los mandibulares tomando como referencia a losepos molares permanentes.

La Clase Il o distoclusion es el resultado de maadibula retrégnata, de un maxilar

prégnata o una combinacion de ambas.

Dentro de las Clase Il se distinguen dos tipodsidim | y division I, en funcién de la

relacion incisiva.

La Clase Il division | se caracteriza por el aurnefel resalte y la proinclinacion de
los incisivos superiores, en la cual la mordidebpldemente sea profunda, el perfil
retrognatico y el resalte excesivo, exigen quenmisculos faciales y la lengua se

adapten a patrones anormales de contraccion.

Tipicamente hay un musculo mentoniano hiperactjue, se contrae intensivamente
para elevar el orbicular de los labios y efectdasedio labial, con un labio superior
hipoténico y el inferior hiperténico. La posturabftaal en los casos mas severos es

con los incisivos superiores descansando sobabiel inferior.
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En la Clase Il divisién 1l fig 19 el resalte estaducido y la corona de los incisivos
superiores inclinada hacia lingual. Se caractepaa profundidad anormal de la
mordida, labioversién de los incisivos lateralepesiores y funcion labial més

normal; el esqueleto facial, no es tan retrognataro en la Clase |l division .

Fig. 19a€e Il division 11*°

La division | y la divisién Il tienen un rasgo eonain: el molar inferior esta en distal
de la posicién que le corresponderia ocupar pasananmal interrelaciéon oclusal.

La mayoria de las maloclusiones sagitales resporedema discrepancia en el
crecimiento de las estructuras que soportan lo®sadentarios: el complejo

nasomaxilar y la mandibula. Durante el desarrallodra emerge de la parte inferior
del craneo a través de un largo proceso que si ipienatalmente y acaba en la
adolescencia. Este crecimiento se realiza a td&da aposicion dsea en los condilos
mandibulares y en el circuito sutural que une ebejo nasomaxilar con el craneo

siguiendo una trayectoria hacia delante y abajg swperficies externas son
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adulta.

Las Clases Il Division | dentarias no alteran efipg solo las de origen esqueléticas
pueden afectar, el prognatismo maxilar, mas o medosiinante, junto al
retrognatismo mandibular relativo imponen una teocde a la convexidad facial.
Sobresale mas dentro del tercio inferior facidbblo superior que el inferior. Para
analizar el perfil se hace una inspeccion facidbegue sirve de guia el plano estético
(Plano E de Ricketts), que va desde el punto nd@mipente de la nariz al punto mas

anterior del mentén blando. Fig. 20

En distoclusiones el labio superior esta mas cgetalano E que el inferior. La boca
prominente y la retrusién dentaria impiden el silléabial por lo que es frecuente

que el paciente mantenga su boca entreabiertadestanoclusion habituAf+°

gFRO. Plano E de Ricketfs.
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6. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA MICROGNATIA.
6.1. DISTRACCION MANDIBULAR.

La distraccion mandibular propone una nueva técrpema el alargamiento
mandibular y una excelente alternativa de tratamipara pacientes con Sindrome de
Pierre Robin, los cuales presentan hipoplasia rbaiati La evaluacién preoperatoria
de estos pacientes consiste en el examen clingtadies cefalométricos, TAC,
fibrobroncospia, monitorizacion de los niveles déusacion de oxigeno y estudios
polisomnogréficos. El alargamiento mandibular ses@yue en 3 a 4 semanas y va
seguido de un periodo de consolidacion 6sea de érar6 semanas dependiendo de
la edad del paciente. La mejoria de la obstrucei@rea se controla mediante los

registros polisomnograficos y las cefalometriasriles®

El alargamiento mandibular mediante distracciéndgsh representa un método
satisfactorio para el tratamiento de pacientesnésecon hipoplasia mandibular

severa que provoca apneas obstructivas criticpa1fi

Fig. 21. Distracciénemsgénica mandibuld?.
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6.1.1. INDICACIONES

La principal indicacién de la osteogénesis mediatistraccion mandibular es la
hipoplasia mandibular, de origen congénito o adidpiipero no hay que olvidar que
esta técnica es una alternativa quirdrgica demiérdas distintas opciones que nos
ofrece la cirugia ortognatica, y no esta indicadataos los casos. Por lo tanto
variables como la edad, tipo y severidad de lagigsia, localizacién y afectacién de

otras estructuras seran analizadas en el momemtiegie una u otra alternativa.

7. TRATAMIENTO ORTOPEDICO DE LA MICROGNATIA

Los aparatos funcionales constituyen herramiert@péuticas capaces de modificar
el esqueleto facial del paciente en crecimientmn &inbargo, estos dispositivos
ortopédicos también ejercen efectos ortodéncicagvel dentoalveolar, es por ello

gue su uso genera grandes controversias. Parti@ideecho de que la funcién es
inherente a todas las células, tejidos y 6rganos de los principales objetivos de los
aparatos funcionales consiste en aprovechar ehdstide las fuerzas naturales y
transmitirlo a zonas especificas del complejo avdaeial (mulsculo y tejido 6seo) a

fin de generar los cambios deseados.

En el tratamiento de las maloclusiones clase llrptiognatismo mandibular se han

utilizado un gran nimero de aparatos funcional@siccpor ejemplo:

» Activador de Andresen

o Klamtli

» Bionator

» Modelador Elastico de Bimler.

* Regulador de Funcién de Frankel

» Pistas Planas Posteriores
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ACTIVADOR DE ANDRESEN.

El Activador es uno de los aparatos pioneros dertapedia Funcional. Fue utilizado
originalmente por Andresen en 1908, partiendo dedonceptos propuestos por
Kingsley (1880) quien introdujo el principio de &ddar la mandibula en pacientes
con retrognatismo mandibular, lo cual permitiriaregir la relacion sagital maxilar
sin inclinar anteriormente los incisivos inferiaréin embargo, no es sino hasta
1938, cuando Andresen se asocia con Haupl y debalativar este aparato funcional
con el nombre de Activador debido a su capacidad @ectivar las fuerzas

musculares.

El Activador inicia una actividad refleja miot&iccon contracciones isométricas
capaces de inducir una adaptacion musculo-esqreelgtie conlleva a un nuevo
patrén de cierre mandibular. Esta adaptacion irvala los condilos, los cuales para
adaptarse al avance mandibular, crecen en direcpasterosuperior a fin de

mantener la integridad de las estructuras deilzutation temporomandibular.

En la actualidad esta afirmacién es aceptada peerglis autores, los cuales
establecen que esta adaptaciéon solo serd posiblei reducida apertura bucal
durante la construccién del aparato. Sin embargros cautores sostienen que el
mecanismo de accion del activador, estad influewcigobr las propiedades
viscoelasticas del musculo y el sobreestiramiepttod tejidos blandos, razén por la
cual recomiendan sobrecompensar la mordida de roongin tanto en el plano

sagital como en el vertical.
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7.1.1. DISENO DEL ACTIVADOR.

El disefio de este aparato fue cambiando a travégedwo. El conocimiento actual
de la fisiologia neuromuscular, asi como la impuarie del patrén de crecimiento de
cada individuo, ha llevado a la modificacion dedefio original del Activador de
Andresen fig. 22. En su disefio actual este apamtsidera el patron morfogenético
y direccion de crecimiento del paciente, variand® ¢omponentes horizontales y

verticales de la mordida de construccién seguibjetivo terapéutico planteadd:

Fig.22. Vista frontal del activador de Andres&m: loops verticales. 2. cuerpo del acrilico

El disefio del Activador tradicional posee un arestipular superior y uno inferior,

gue incluye un segmento medio horizontal, dos loggsicales y extensiones de
alambre hacia el cuerpo de acrilico; el segmentiz¢ntal toca las superficies

vestibulares de los incisivos. Estos arcos puedemdivos o pasivos, dependiendo
de la prescripcién. Ademas el activador constaafefartes de acrilico: una superior,
con una altura de 8 a 12 mm en la zona gingivalbye la cresta alveolar, mas no el
paladar; una inferior, con aletas que llegan a md=lil0 a 15 mm y una interoclusal,

gue dependera de la mordida constructiva.

En algunos casos este aparato puede incluir etemexdicionales, tales como

tornillos de expansion, resortes u otros.
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Es importante conocer bien las indicaciones vy tdioiones del Activador de
Andresen. Hoy en dia se sabe que la posibilidadjude el aparato estimule el
crecimiento mandibular, dependera de la respuest&idual de cada sujeto. El

problema radica en que es muy dificil conocer espuesta individual.

Existe gran controversia sobre la posibilidad de gl Activador mantenga una
posicion adelantada de la mandibula. Se ha vigtcatjetirar este aparato funcional
se puede generar una doble mordida, desde unadrelz@ntrica retruida hasta una
oclusién habitual postural, lo cual puede ocasioakeraciones a nivel de la
articulaciéon temporomandibular.

Sin embargo, en otros casos el adelanto mandithdamproducido resultados
satisfactorios. Esta claro que dependiendo defidisiel aparato, el activador puede
generar una actividad refleja miotatica, inducintcacciones musculares isométricas

o aprovechar las propiedades viscoelasticas dejldes blandos estirados. fig.23

El mecanismo de accidn del activador dependera d@dccion y grado de apertura
de la mordida de construccién, tomando en cuestadeacteristicas individuales del
esqueleto facial, el patron morfogenético de crisito y el objetivo terapéutico
deseado para cada paciente.

Fig. 23. Activador de Andresen. Vistaabucal frontal?*
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Otro aspecto importante a considerar, es que abca mandibular generado por
estos dispositivos funcionales, debe llevarse ao csib protruir los incisivos
inferiores, ya que esto constituiria un fracasam@hmiento con el Activador, ya que
la reduccién del resalte seria una consecuencia peinclinacién incisiva y no de
un desplazamiento anterior de la mandibula.

El adelanto de la posicion mandibular esta indicadocasos de retrognatismo

mandibular con un patrén de crecimiento favorable.

El tratamiento con aparatos miofuncionales va iidga la obtencion de un
crecimiento favorable, tanto en magnitud como eacdién, asi como la eliminacién
de posibles disfunciones. El tratamiento con univadbr convencional esta
contraindicado cuando existe un patrén de crecimigartical, ya que el adelanto
mandibular podria producir una doble mordida; etosesasos la adaptacion
esquelética de avance mandibular debe ir respalgeula una compensacion
dentoalveolaf?>

7.2. KLAMT Il

Klamt desarrollo su activador a raiz de la demagadeeral de un aparato que pudiera
usarse bien durante el dia y permitiera el hahieetdispositivo en boca. El redujo el

volumen del activador a los elementos funcionatgsortantes.

Construccién: la base de acrilico se limita al &ledos dientes posteriores. Un arco
palatino (resorte Coffin) reduce la base ain marativamente, a la base del

maxilar superior se le puede incorporar un tornillo

Los arcos labiales en el maxilar inferior y superefrenan la presion labial. Si fuese
necesario, se pueden colocar asas de protusiotogade&ntes anteriores superiores e
inferiores. fig.24
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Indicacion: El activador abierto- elastico estadado para el tratamiento de todas las

maloclusiones de Angle Clase™fl.

Fig. 24. Activador Abierto Elastico modificado segklamt. Vista frontal y lateraf
1. Resorte Coffin. 2. Arcos labiales. 3. Loops detysion para dientes anteriores superiores e

inferiores.

7.3. BIONATOR.

La maloclusion de Clase Il en adolescentesgnta una prevalencia del 15%,
siendo la segunda alteracién dento-oclusal mésrdrada después del apifiamiento
dentario. Esta prevalencia hace referencia apdblacion general, ya que en
poblacién que demanda tratamiento ortodénc&aitlacién es otra, siendo las

cifras incluso superiores.

Es comln aceptar que la Clase Il es una dencibimaclasificatoria en la que se
definen diversas entidades dentofaciales difereqiessolo tienen en comuin una
relacion distal de la arcada inferior con respeck® superior. Por ello el tratamiento
de la Clase Il con resalte incisivo aumentado pitaselistinta aproximacion en base

a la identificacion morfotipolégica esquelética gnthria de esta maloclusion.

a5
p
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se debe al déficit de crecimiento sagital denandibula.

El tratamiento de la maloclusién de Clase |l divisi presenta asi, durante la fase de
crecimiento, una serie de alternativas en baselas relaciones sagitales y
verticales de los maxilares con respecto a $& lsaaneal. La eleccién terapéutica
varia frente a caracteristicas faciales de crecimievertical u horizontal. Sera
distinto el tratamiento en el caso de que nos dremios frente a una retrognatia
mandibular o a una protrusién del maxilar sigoeo incluso frente a una correcta

relacion intermaxilar.

Pero es incluso mas importante la valoraaién la relaciéon vertical de ambos
maxilares, que define la tendencia y el pathércrecimiento en altura facial. Si la
Clase Il que deseamos tratar se presenta en uaadeacrecimiento horizontal,
observaremos generalmente que la relaciéon entrealtasas faciales estara
desequilibrada, con una radio que denota un mag@cimiento posterior que
anterior; la situacion opuesta es la que encommgecuando exista un crecimiento
vertical. En ambos casos, el tipo de crecitoievertical se convierte en la

cualidad facial que imprime caracter a la malodlsi

Los tipos de morfologia facial se identificannctipos especificos de maloclusion,

en una especie de sindrome dentofacial.

Para ello la aproximacion terapéutica va de nhano de la utilizacién de

determinados aparatos ortopédicos, uno de Idesea el bionator.

En el afio 1952, Balters construy6 el bionator @dlo para conseguir un efecto de
avance mandibular sino también para asegurajgrar el cierre labial y el habito

lingual.

Con el bionator modificado solo se busca crearmogedida protusiva en la que los

incisivos superiores y los inferiores quedgetss por el arco labial superior y por
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la resina acrilica inferior fig. 25. Su uso quedmfmado a las etapas de pico de
crecimiento puberal, como fase inicial deltamiento ortodéncico con aparatos
fijos, y su efecto se pretende que consistapetenciar el crecimiento mandibular,

sin afectar al crecimiento sagital del maxitamperior?

Fig. 25. Bionator. Vista frontaf.1. Arco labial. 2. Arco lingual 3. Pantalla bucaioaa

En la década de los afios sesenta del sigimlpaks trabajos de Harvold con el
activador despertaron el interés de los ortodameiststadounidenses acerca de las
posibilidades de influr de manera favorable edntamafio y posicion de la

mandibula.

En 1979, Wieslander y Lagerstgrom concluyeronapreel uso del activador no
se producia incremento de la longitud mandibulas nque temporalmente, y que
el incremento, en todo caso, era sélo de 1,5 mmu no presentaba significado

clinico alguno. fig.26
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Fig. 26. Bionator. \&snhtrabucal frontaf®

En 1988, se llega a la conclusién que tras utdizacion del activador en una
muestra de pacientes en Clase Il con cara cortatd@ion mandibular que se
produjo fue favorable, para posteriormente iieaithasta posiciones similares a las
inicialmente medidas. Es por ello que se decalterar la construccién del
activador disminuyendo la altura del bloquestpoor de acrilico de manera que
se mantuviera cerca de la dimensién vertical des@gomada con los incisivos en

contacto.

De esta manera se busca evitar el efecto adecion mandibular para incidir
terapéuticamente en los cambios sagitalesladéenticion de la arcada inferior.

Esta construccién se acerca a la altura que dafibienator.

Gunner y cols. constataron que después densmsgs de tratamiento con un
bionator combinado con aparatos fijos, la ps¥m mandibular aumenté y la
actividad désea en el espacio articular seremmentd, indicando una respuesta
adaptativa al uso de la terapéutica. Una declesstiones mas debatidas es si el
uso del bionator en una posicion protruida prodtresslacion del coéndilo fuera de

la fosa con alteraciones discales indeseables.

Watted y cols., en 2001, en una muestmadentes adolescentes que usaron el

bionator durante 12 meses constataron, por medi@sEnancia magnética, que la
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relacion entre el disco y el céndilo se mantuvamady y que la posicion del céndilo
con respecto a la fosa no fue mas adelantsida,ligeramente méas distal. El uso
del bionator recomendado a los pacientes es deinimm de doce horas diarias,

aconsejando que al menos cuatro horas fueran dgousacturno.

En la actualidad sabemos que el maximo eféekdionator se consigue con el
uso no nocturno ya que es entonces cuando se gensigmayor efecto sobre los

musculos maseteros y suprahioideos.

Sigue siendo controvertido si el crecimientdadebases 6seas inferiores existe un
efecto de mesializacion de toda la denticidarior, lo que justificaria que se
demuestre mayor frecuencia de erupcién de tescemolares inferiores tras el uso

del bionator.

Esto fue lo que llevé a comprobar los efectos lbehator en las relaciones
esqueléticas y dentarias sobre los pacientes Qlase Il con retrognatia

mandibula.fig.27

EASEL

Fig. 27. Bionator. \&sntrabucal lateraf®
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7.4. MODELADOR ELASTICO DE BIMLER.

El Dr. Bimler es el que inicié la terapéutica llataadinamico funcional, por ello
Bimler ha disefiado un aparato que permite hacerimientos de lateralidad y
ademas es posible hablar, con lo cual permiterietado el dia, y asi se evita la
posible recidiva que se produce durante el disetpnimer activador, ya que solo se
puede llevar de noche. También permite hacer mevitos linguales, por lo que se

aprovechan para estimular el crecimiento éseo.

En un principio Bimler describi6 tres tipos basidesaparatos, posteriormente ha ido

modificando sus aparatos segun las necesidades.
Los aparatos basicos de Bimler son tres:

-Bimler standard.

-Bimler deck- biss.

-Bimler de progenie.

7.4.1. BIMLER STANDARD

Es un aparato bimaxilar que se utiliza para lasochasiones de clase | y
fundamentalmente para las maloclusiones de cladei®o6n I. Se construye en
mordida constructiva, se puede llevar todo el dé general con un solo aparato se

reduce la distoclusién y el resalte. fig. 28
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Fig. 28. Benlestandar®’

En grandes resaltes o sobremordidas horizontalesjedanto de la mandibula se
realiza de forma paulatina, ya que el aparato perngiegin modifiquemos los
alambres, diferentes posiciones de la mandibulaurEaparato funcional, por esto
todos los alambres que se puedan transformar emosclo hacen de forma

secundaria y accesofia.

La parte superior del aparato consta de :

-Arco vestibular extenso

-Resortes palatinos

-Resorte de Coffin

-Terminaciones de los arcos dorsales con aletatimas acrilicas

-Retenedor opcional (Adams) fig.29
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Fig. 29. Aparato de bimler standatd. Arco vestibular extenso. 2. Resortes palatifios.

Resorte Coffin. 4. Aletas palatinas de acrilico.

El arco vestibular es amplio, se construye con htende 0,9 mm, sirve para

controlar todo el grupo incisal superior y paraglializarlo en caso necesario.

Los resortes palatinos superiores también sirvera gontrolar los incisivos
superiores. Opcionalmente podemos colocar reteasdddams en las piezas 16 y
26. fig.30

Fig. 30. Bimler standavista lateraf®
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El resorte de Coffin, se construye con alambre @88 inm fig. 31, une a las aletas
palatinas superiores que son acrilicas y en éstasicsan los arcos dorsales o asas
postero-laterales que desde aqui, descienden patinpade los Ultimos molares
superiores, continlan por lingual de las piezagriofes, a nivel del espacio
interdentario de los premolares emerge hacia vdatily acaba el alambre en la cara

vestibular de los incisivos inferiores.

Fig. 31. Bimler standard. Vista lateral, frontalegorte de Coffi®

En la superficie vestibular de los incisivos infeeis, se construye con acrilico el
llamado escudo labial, que engloba las terminasi@lémbricas de los dos arcos
dorsales y de los resortes linguales inferiores.eEprspacio que queda entre los
resortes linguales inferiores y el escudo labialdesde el paciente colocara los
dientes y para ello debe adelantar la mandibul® &smplejo formado por escudo
labial y resortes linguales, en sentido sagitgiddemos adelantar lo que queramos y
cuando queramos, a través de los arcos dorsalgsgyeon alicates modificaremos la

posicién?®
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REGULADOR DE FUNCION DE FRANKEL

El Regulador de Funcién de Frankel debe su efeottetador a cambios ortopédicos

y ortoddncicos creados al modificar el ambienteuilério muscular. fig.32

Fig. 32. Frankel II. Vista frontal del aparafol. Escudo bucal. 2. Pantallas linguales

inferiores. 3. Pantalla labial. 4. Arco de profusi5. Arco palatino.

Frankel atribuye, como causa primaria de malochesoal desequilibrio entre las
fuerzas musculares. El componente muscular es fivmdal para un buen desarrollo,
crecimiento y salud, por lo que debe existir unildgio entre los musculos de

mejillas, labios y lengua.

Es un aparato que se apoya sobre todo en el Vestibal por medio de aletas y
botones de acrilico que actlan neutralizando lasz&s musculares, es mas

mucosoportado que dentosoportado. fig. 33
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La parte interna no lleva acrilico por lo que lagea tiene libertad de movimientos,
siendo importante su reeducacion fonoestomatolégiesa colaborar con la

remodelacion de la cavidad oral, por ello se llaegulador de funcién.

Fig.33. FrankelVista frontal intrabuca®

Construido con un armazon metalico y acrilicoatide: activar la reacciéon periostica

apoyandose en el fondo del surco vestibular.

A pesar de sus minimos contactos dentarios, saxe g@stimular la erupcion. El éxito
de éste aparato se basa en su uso permanente fitmsdfia de convertirlo en un

aparato de gimnasia oral permanente.

Este aparato requiere de una disciplina muy rigidauanto al disefio, al ajuste y al
uso, asi como una planificacién adecuada de lacduralel tratamiento y una buena
seleccidn del caso.

Su fracaso se relaciona con la deficiencia en testoaccion del aparato, falta de
experiencia del profesional, falta de compromiso gaote de los pacientes (falta de
uso de la aparatologia).
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en su mayor parte de la funcién, de la adecuadiacéaivn, del uso prolongado del

aparato y de la cooperacion del paciente.
Frankel describié cuatro tipos diferentes de aparat

1. Tipo 1: para maloclusiones de clase 1y clase iRidiv1
2. Tipo 2: para maloclusiones de clases 2 division 2

3. Tipo 3: para progénies
4

. Tipo 4: para mordidas abiertas

Descripcion de los aparatos de Frankel:
7.5.1. FRANKEL TIPO |
Aparato bimaxilar.

El regulador de funcién tipo | es planeado para corapresion transversal y sagital
de una clase de Angle | y Il y para una leve irtidni en el desarrollo de la base
apical. También es utilizado en una clase Il tipsin una sobremordida vertical

incrementada y sin una migracion mesial notoritodesegmentos laterales.

» Construccion en mordida normal para maloclusiomesiase |.

» Construccién en mordida constructiva para claseigidn I.
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7.5.2. FRANKEL TIPO II

Disefio similar al de tipo |

Se construye en mordida constructiva

Lleva un resorte por palatino del maxilar supefimmando asas en los
caninos.

El regulador de funcién tipo FR Il tiene su apliéacen la clase | con
retrusion extrema de los incisivos y sobremordideical aumentada, en la
clase II-I con protusién extrema de los incisivagesiores fig. 34 y

sobremordida vertical aumentada como en la clag£9l

Fig.34. FranKeVista lateral intrabucaf®
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8. PISTAS PLANAS POSTERIORES.

Desarrollado inicialmente por Pedro Planas pateatmiento ortopédico de la Clase
Il esquelética con retrognatismo mandibular, esmatlo por Limme, Raskin y

Poirrier (Servicio de Ortopedia Dento-Facial d&Jdversidad de Liége, Bélgica), en
colaboracién con el C.H.U. de Liége, en el tratatoiede la amnea obstructiva del

suefio, en pacientes con tipologia de Clase II.

Consiste en dos placas de acrilico, provistasadepistas laterales que en su parte
posterior y a ambos lados, presentan un planonaddi que lleva la mandibula del

paciente a una posicion protruida. fig.35

Fig. 35. Pistas planas posteriofes.
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OGICLUSIONES

Es importante conocer a detalle las alteracionesd®ntales de este Sindrome de
Pierre Robin por que son caracteristicas anorntplesel Cirujano Dentista puede
corregir en el consultorio dental, teniendo unavigreeapacitacion en el area de
ortopedia. En algunos casos se llevaran interctassuon el otorrinolaringélogo

quien trata las alteraciones respiratorias y algtin especialista que intervenga

durante la solucioén del problema.

El origen del problema es multifactorial, gengtiente es el de mayor prevalencia,
provocando anomalias en la conformacion de la idar@tterna y externa, causando
una falla de irrigacion en el primer arco branqulal que provoca la hipoplasia

mandibular.

La segunda teoria de mayor incidencia mencionalauépoplasia mandibular es
producida por una presion mecéanica del esterndwtracda barbilla, y la fisura
palatina se debe a la falta de descenso de lademagia la cavidad bucal, provocada

por el retroceso mandibular.

Al existir esta alteracion mandibular los paciengeg presenten este sindrome de
Pierre Robin se presenta una dificultad respiratolistructiva a nivel del espacio

retrofaringeo.

Los primeros afios de edad son vitales para que presente un colapso respiratorio,
lo cual llevaria al paciente a la muerte. Los pateie con Sindrome de Pierre Robin
para su manejo en el consultorio dental, se recutaida posicion decubito ventral

para que las vias aéreas queden permeables.

Las alteraciones bucodentales que se presentasteBSiadrome se pueden corregir
en un 70 %, contando con el apoyo de los padrégrdeo médico y odontolégico

especializado.
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En la actualidad existe un tratamiento quirdrgidistaccién osteogénica), donde se

realiza una evaluacion preoperatoria de estos mpasig dependiendo de las variables
como la edad, severidad de la hipoplasia, locabmag afectacion de otras
estructuras dependera si esta alternativa quirlirgita indicada. Este procedimiento

quirdrgico lo realizara el especialista Maxilofdcia

Se propone otro tipo de tratamiento por medio&eh de la ortopedia, donde la
mayoria de los Cirujanos Dentistas pueden reafigtos aparatos miofuncionales,
teniendo una capacitacion previa, y/o la posibidida remitir a estos pacientes con el

especialista del area en Ortopedia.

Dentro de la clasificacién de los aparatos miofonales, el que se recomienda es el
Klamt II.

Todos estos aparatos favorecen al paciente enrlde@auna oclusidon céntrica,
corrigiendo la compresion maxilar, la mordida cdeaposterior, facilitando el
avance mandibular. Teniendo en cuenta que esteeccimnes previenen alteraciones

en la articulacion temporomandibular.
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