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Estudio del crecimiento craneofacial en pacientes con secuencia
de Pierre Robin (SPR) no sometidos a distraccion osteogénica (DO)

Study of craniofacial growth in Pierre Robin sequence (PRS) patients not
subjected to osteogenic distraction (OD)
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RESUMEN

Se realizé un estudio del crecimiento craneofacial en pacientes con
secuencia de Pierre Robin (SPR) no sometidos a distraccién os-
teogénica (DO), con la finalidad de conocer el comportamiento del
crecimiento compensatorio parcial del complejo maxilo-mandibular
y determinar si este crecimiento se encuentra entre las normas ce-
falométricas establecidas. El tipo de estudio fue descriptivo, abierto,
observacional y retrospectivo en 10 pacientes con SPR no someti-
dos a DO. El investigador principal realiz6 220 trazos cefalométricos
en radiografias laterales de craneo, previa calibracion a través de la
prueba Kappa. Incluyendo medidas de los analisis cefalométricos
de Harvold, Ricketts, Riedel y Jarabak. Se uso la prueba de U de
Mann Whitney con un nivel de significancia de p < 0.05. El com-
portamiento del crecimiento en los pacientes sin DO presenta una
tendencia a la verticalidad. A los 4, 5, 6 y 12 afios el crecimiento
fue vertical, mientras que a los 7 afios un paciente mostré tenden-
cia a la normalidad y a los 8 afios el crecimiento fue horizontal. El
comportamiento del maxilar en su crecimiento fue con tendencia
vertical, manifestdndose con supraoclusion y retrusién en el 80% de
los casos. El patrén esquelético que predominé fue de clase I, en-
contrandose alterada el valor de la profundidad facial (Po-Or/N-Pg)
debajo de la norma en los 10 casos estudiados. Los pacientes con
SPR no sometidos a DO, se encuentran por debajo de los limites
establecidos por las normas cefalométricas.

ABSTRACT

We studied the craniofacial growth of patients with Pierre Robin’s
sequence (PRS) not submitted to distraction osteogenesis, in or-
der to learn the behavior of the compensatory partial growth of the
maxilo-mandibular complex and to determine if this growth pattern
is within the parameters of the known cephalometric norms. This
is a descriptive, open, observational and retrospective study in 10
patients with PRS not submitted to OD. All examinations and mea-
surements were perfomed by the author, with a previous calibration
with the Kappa test. 220 tracings in lateral X ray were used, also
measurements of the Harvold, Ricketts, Riedel and Jarabak cepha-
lometric analysis, and the U Mann Whitney test with a p < 0.05 level
of significance. The behavior of the craniofacial growth showed a
tendency to vertical excess. At 4, 5, 6 and 12 years the growth was
vertical, while at 7 years a patient showed a trend to normality and
at 8 years the growth was horizontal. The behavior of the maxillary
growth tends to vertical excess with supraoclusion and retrusion in
80% of the cases. The skeletal pattern that prevailed was of a class
Il that upsets the value of the facial depth (Po-Or/N-Pg) found under
the norm in the 10 cases studied. Patients with PRS not submitted
to OD, are below the patterns growth determined by the cephalo-
metric measurements of the norm.

Palabras clave: Secuencia de Pierre Robin, crecimiento craneofacial, cefalometria, distraccién osteogénica.
Key words: Pierre Robin’s sequence, craniofacial growth, cephalometric, traces, cephalometric measurements, distraction osteogenesis.

INTRODUCCION

La secuencia de Pierre Robin es un disturbio em-
briolégico que involucra al primer y segundo arco
branquial, desarrollando deficiencia mandibular, que
precipita secundariamente paladar fisurado.

HISTORIA
La SPR, fue descrita por Shukowsky en 1911, sin

embargo no fue hasta en el afio 1923, cuando el Dr.
Pierre Robin reportd una obstruccién de la via aérea
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acompafada de glosoptosis e hipoplasia mandibular,
a lo que denomind como sindrome de Pierre Robin.
Diversos autores entre los que se destacan Cohen en
1981; Spranger 1982 y Jones 1985, han coincidido
en denominar a esta alteracion del crecimiento como
secuencia de Pierre Robin (SPR), debido a la mani-
festacion de varios defectos en «cascada» que deri-
van de una malformacién primitiva: micrognatia, glo-
soptosis y paladar fisurado. Estas alteraciones suelen
acompafiarse de trastornos respiratorios en el recién
nacido. Algunos defectos congénitos asociados son:
laringomalacia, cardiopatias congénitas, anomalias en
dedos, defectos auriculares, microcefalia, hidrocefalia
y alteraciones oculares.!

ETIOLOGIA Y GENETICA

Se ha propuesto que la posicién de la lengua es el
agente causal de la alteracion en el paladar impidien-
do la fusién de los procesos palatinos.?® Existe contro-
versia al respecto de la etiopatogenia de la microgna-
tia. Deskalogiannakis, en 2001, hace referencia a la
teoria compresiva (mecanica o posicional), en la cual
la micrognatia es resultado de la compresion in Gtero
de la mandibula contra el esternén, posiblemente aso-
ciada a oligohidramnios.*5

Se ha identificado la duplicacién del cromosoma 2q
en la SPR. Un andlisis citogenético y de FISH indi-
can una duplicacion del cromosoma 2q13 - q22. De
acuerdo al estudio realizado por Ounap en el 2005%7
en pacientes con fisuras orofaciales, se demostré que
la causa de estas fisuras se encontraba en el locus
del cromosoma 2q, y que la presencia de la sobreex-
presion de los genes en el cromosoma 2g13 — 21,
puede ser el agente causal del paladar fisurado en la
SPR. Johannsen, en el afio de 2005,8 public6é que se
ha identificado una base genética en la SPR en los
loci 2924 1 - 33.3, 4932 — qter, 11921 — 23.1y 17921
—24.3. A su vez refiere, que existen genes identifica-
dos para la SPR que son el gen GADG67 en 2q31, el
gen PVRL1 en 11923 —g24 y el gen SOX9 en 17924.3
—-Qq25.1°

CRECIMIENTO CRANEOFACIAL Y SPR

La SPR se produce como resultado de un desarro-
llo anormal de la mandibula antes de las 9 semanas
de edad gestacional. Cualquier cambio que se pre-
sente en el complejo craneofacial trae consigo reper-
cusiones en otras zonas del mismo complejo que no
pueden ser aisladas y que involucran como lo refiere
el Dr. Enlow un sistema de partes y contrapartes; por
lo que al afectarse la mandibula ocasiona un déficit

del crecimiento maxilar que predispone el desarrollo
de posterrotaciones mandibulares y maxilares, que
traen como consecuencia alteraciones del crecimiento
en las zonas cercanas como puede ser el complejo
nasomaxilar, orbitario entre otras.

Dentro de los primeros meses de edad, el cre-
cimiento de la mandibula corrige la glosoptosis y el
crecimiento continla compensatoriamente.® Hermann
2003, refiere que, en los recién nacidos con SPR no
sindromicos, la morfologia craneofacial y el crecimien-
to disminuye en los dos primeros afos de vida, oca-
sionando cambios craneofaciales en el patron y direc-
cion de crecimiento y que no en todos los grados de
expresividad de la SPR se presenta la glosoptosis, ni
paladar fisurado, hechos que hay que tomar en cuen-
ta para analizar el crecimiento craneofacial en estos
pacientes.

PREVALENCIA

La prevalencia es de 1 en 8,500 recién nacidosy la
mortalidad reportada es del 5 al 30%.*

VIiA AREA

Los problemas respiratorios en la SPR pueden
ser determinantes en el prondstico, tratamiento y
calidad de vida de los nifios afectados. Esta obs-
truccion puede ser de origen multifactorial, princi-
palmente relacionada con el grado de micrognatia,
lo que ocasiona retroposicion de la base de la len-
gua y por consiguiente, obstruccion del espacio re-
trofaringeo. Esto se encuentra relacionado con una
disminucién de tamafio del musculo geniogloso que
permite que la lengua se coloque en posicion pos-
terior. En casos mas severos pueden presentarse
dificultad para la alimentacién y como consecuencia
vomito o broncoaspiracion, si persiste esa obstruc-
cion puede ocasionar un edema o hipertrofia de los
organos linfaticos, infeccidn de las vias aéreas su-
periores y una tendencia al colapso de la orofarin-
ge, compromiso neuroldgico por hipoxia constante y
por consiguiente la muerte.®

TRATAMIENTO

El tipo de tratamiento dependera de la severidad de
la obstruccion de la via aérea, lo que puede valorarse
de acuerdo al comportamiento del nifio al llorar, comer
y dormir. En la mayoria de ellos pueden controlarse
mediante colocacion del bebé en posicidn decubito
prono hasta que el problema mejore en torno de los 3
a los 6 meses de edad.*!
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De acuerdo a la expresividad de la SPR, puede ma-
nejarse un control del crecimiento en casos que no
presenten un riesgo para la via area. En casos mas
severos, tendremos que recurrir a la monitorizacion de
los niveles de saturacion de oxigeno, a la intubacion
nasofaringea temporal o a la colocacioén de un tubo
endotraqueal. La traqueostomia puede realizarse en
€asos severos.

La distraccion mandibular DO, es una alterna-
tiva de tratamiento para pacientes con SPR, con
apnea obstructiva critica secundaria a hipoplasia
mandibular.?

La DO es un procedimiento biolégico implemen-
tado por el Dr. Gabriel llizarov en 1954, en la cual
por medio de la separacion lenta y progresiva de dos
segmentos 6seos se genera hueso nuevo entre és-
tos, lo que resulta en un alargamiento de los mismos.
Con la DO, todos los tejidos desde el hueso hasta
la piel son elongados, incluyendo periostio, vasos,
nervios, ligamentos, masculos, cobertura cutanea y
mucosa.®

En 1954, el Dr. Samuel Prusanzky efectu6 un es-
tudio longitudinal acerca del crecimiento en nifios con
mandibula retrognatica asociados a SPR. En este es-
tudio llegd a la conclusién que el crecimiento mandi-
bular, con el tiempo, es proporcionalmente adecuado
para mejorar el perfil retrognatico y proporcionar una
mejor estética facial.®

Figueroa 1991, realiz6 un seguimiento de 17 pa-
cientes con SPR no operados, desde los 3 meses de
edad hasta los 2 afios, comparandolos con controles
normales y pacientes con paladar hendido, concluyen-
do que los pacientes con SPR muestran un potencial
de crecimiento parcial, que nunca alcanzé niveles nor-
males.

En el 2001, Deskalogiannakis* coincide con Figue-
roa* al comparar cefalometrias laterales de un grupo
de pacientes con SPR, y concluye que los pacientes
con SPR presentan mayor micrognatia que los que
presentan paladar hendido Unicamente.

Hayakawa 2005, realizé un estudio sobre el creci-
miento mandibular en pacientes con SPR, sometidos
a DO mandibular, encontrando que las dimensiones y
caracteristicas faciales de estos pacientes sometidos
a distraccion mandibular se encuentran discretamente
por debajo de los valores normales.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Existen compensaciones en el crecimiento cra-
neofacial de los pacientes con SPR no sometidos a
DO que pueden ser comparados con normas cefalo-
meétricas establecidas?

JUSTIFICACION

El tratamiento actual de los pacientes con SPR tie-
ne como referencia la gravedad de la alteracion res-
piratoria. En casos severos el tratamiento de eleccion
es la distraccidn osteogénica, cuya finalidad es la de
corregir el problema obstructivo, aumentar el tamafio
y la posicién mandibular, la que ocasiona un cambio
en la posicion lingual facilitando la deglucion y respira-
cion. Los pacientes con SPR que no presentan proble-
mas respiratorios y que no son candidatos a distrac-
cion osteogénica temprana, exhiben un crecimiento
compensatorio parcial del complejo maxilo-mandibu-
lar; se desconoce si este crecimiento es similar o no
al obtenido porla distraccion. Por lo que se pretende a
través del presente estudio conocer el comportamien-
to de este crecimiento y tener un pardmetro de com-
paracién con las normas cefalométricas establecidas.

OBJETIVO

Fue determinar el modelo de crecimiento compen-
satorio del complejo craneofacial en los pacientes con
SPR no sometidos a DO.

CONSIDERACIONESETICAS

«Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo
con lo estipulado en el Reglamento de la Ley General
de Salud en Materia de Investigacion para la Salud.»

Titulo segundo, capitulo I, Articulo 17, Seccién I,
investigacion sin riesgo, no requiere consentimiento
informado.

METODOS

El disefio del estudio fue descriptivo, abierto, obser-
vacional y retrospectivo.

El grupo de estudio fue conformado por expedien-
tes de pacientes con SPR, de sexo femenino y mas-
culino de 4 a 12 afios de edad, que contaron con ra-
diografias laterales de craneo, no candidatos a DO,
obtenidos del archivo clinico de la Division de Estoma-
tologia-Ortodoncia del Hospital General «Dr. Manuel
Gea Gonzalez», durante el periodo comprendido de
1990 a diciembre de 2006.

La muestra fue seleccionada de manera secuencial
entre todos los expedientes de pacientes que presen-
taron SPR y que no fueron sometidos a DO. Esta se
calcul6 basandose en una diferencia de 5 mm entre
los grupos, con alfa de 0.05 y 95% de potencia de
prueba, de acuerdo a la prueba estadistica tenemos
un total de n = 6 casos, pero con el objeto de presen-
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tar el comportamiento del crecimiento craneofacial en
estos pacientes se completaron 10 casos.

CRITERIOSDE INCLUSION

Expedientes de pacientes con SPR. En periodo
de crecimiento, entre 4 y 12 afios. No sometidos a
DO, con registros radiograficos (lateral de craneo).
De sexo indistinto, que no presentaran paladar fi-
surado.

CRITERIOSDE EXCLUSION

Pacientes con SPR a los que no se les efectud la
toma radiografica de una lateral de craneo y los que
presentaron paladar fisurado. Se eliminaron los pa-
cientes con SPR en los que finalizo el crecimiento cra-
neofacial, asi como los expedientes de pacientes que
ya no acuden a su consulta en la Division de Estoma-
tologia-Ortodoncia.

En las radiografias laterales de craneo, el inves-
tigador principal trazo cada una de las radiografias,
previa calibracion interexaminadores, a través de la
prueba Kappa. Se incluyeron medidas de los ana-
lisis cefalométricos de Harvold, Ricketts, Riedel, asi
como de Jarabak, por ser aplicables a los individuos
en crecimiento entre 5y 20 afios de edad. Las medi-
das obtenidas se anotaron en una hoja de captura de
datos, para su andlisis, graficacion y presentacion de
resultados.

Se aplico estadistica descriptiva e inferencial lo que
determiné el grado de confiabilidad y validez del es-
tudio.

Se utiliz6 estadistica descriptiva, medidas de ten-
dencia central y dispersion: rango, media, mediana,
moda, desviacion estandar, proporciones o porcen-
tajes.

Se uso estadistica no paramétrica con prueba de U
de Mann Whitney.

El nivel de significancia para rechazar la hipotesis
nula (Ho) fue de P < 0.05.

Se midieron las siguientes variables cefalométricas:

MEDICIONES MAXILARES

Del andlisis de Ricketts: La altura facial inferior
(Ena-XiPm), profundidad facial (Po-Or/N-Pg), eje fa-
cial (Ba-Na/Pg G), altura maxilar (N-Cf-A), deflexion
craneal (Ba-Na/Po-Or).

Del analisis de Riedel: El &ngulo SNA.

Del andlisis de Jarabak: El &ngulo de la silla (N-S-
Ar), altura facial posterior (S-Go), altura facial anterior
(N-PI. Man).

MEDICIONES MANDIBULARES

Se seleccionaron medidas del analisis de Riolo.
Para medir el grado de rotacion mandibular se apli-
c6 el angulo SNB, para medir la longitud mandibular
se uso6 (Co-Gn) y la distancia (Co-Pg), el crecimien-
to de la rama se midio6 con la variable Co-Go, se mi-
di6 también Co-Me, Co-B. Para medir el crecimiento
del cuerpo mandibular se us6 Go-ld, Go-B, Go-Pg,
Go-Gn y para medir la distancia de la sinfisis se
aplicé la medida Me-Id.

El porcentaje total de crecimiento fue determinado
de acuerdo a Jarabak.

RESULTADOS

El patron de crecimiento prevalente fue vertical en
7 de los 10 casos estudiados. A las edades de 4, 5, 6
y 12 afios el crecimiento presenté un comportamiento
vertical, mientras que a los 7 afios un paciente mos-
tro tendencia a un crecimiento normal y a los 8 afios
la tendencia fue hacia un crecimiento horizontal. De
acuerdo al género, los nifios presentaron mayor ten-
dencia al crecimiento vertical en un 75% comparado
con las nifias con un 67%. En las nifias se present6 un
33.3% de tendencia a un crecimiento entre los limites
de la normalidad.

MEDICIONES MAXILARES

De las 100 mediciones 6% se encontraron dentro
de la norma, 47% por debajo de la norma 'y 47% por
encima de la norma (Figura 1).

Figura 1. Distribucién porcentual de las mediciones maxila-
res de acuerdo a la norma cefalométrica.
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Figura 2. Distribucion porcentual de las mediciones mandi-
bulares de acuerdo a la norma cefalométrica.

MEDICIONES MANDIBULARES

De las 120 mediciones 94.16% se encontraron por
debajo de la norma cefalométrica y 5.84% fueron su-
pranormales (Figura 2).

Debido a que la muestra fue reducida, los datos no
fueron signifcativos, excepto en las variables SNA, S-
Ar-Go, S-Go y SNB, Go-Id, Me-Id con p < 0.05.

Graficamente se observan los valores porcentuales
obtenidos de los analisis de Ricketts, Riedel y Jarabak
asi como del analisis de Riolo aplicado a la mandibula
(Figuras 3 a 8).

Los valores obtenidos de rangos, promedio, desvia-
cion estandar se muestran a detalle en las tablas de
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20 20 Figura 3. Medidas maxi-
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Ena-XiPm Po-Or/NaPg Ba-Na/Pg-Gn N-Cf-A Ba-Na/Po-Or males.
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Figura 4. Valores porcen-
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analisis de Jarabak.
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Figura 7. Distribucion porcentual del crecimiento craneofa-
cial en los pacientes con SPR no sometidos a D.O.

Co-Me Co-B

Go Pg GoGn

Figura 5. Representacion
porcentual de Co Pg, Co-
Gn, Co - Go, Co — Me,
Co - B patrones norma-

T les, subnormales y supra-
normales.

Figura 6. Representa-
cién porcentual de Go
Id, Go -B, Go - Pg, Go
- Gn patrones normales,
subnormales y supra-
normales.

diferencias de los valores cefalométricos maxilares y
mandibulares (Cuadros | a VI).

DISCUSION

En los estudios publicados acerca del crecimiento
craneofacial en pacientes con SPR no operados, la
mayoria de los autores toma como base el comporta-
miento del crecimiento mandibular, dejando aislado el
crecimiento maxilar; en este estudio se han incorpo-
rado valores cefalométricos que nos permiten relacio-
nar el comportamiento de este crecimiento, tomando
puntos de referencia del craneo, el maxilar y la man-
dibula.

Se encontré que el comportamiento del crecimiento
en los pacientes con SPR no sometidos a DO pre-
sentan tendencia a la verticalidad, coincidiendo con lo
reportado por Hermann! en el 2003, en pacientes no
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Afios crecimiento por edades.
Cuadro I. Resultados de las mediciones del maxilar en cada Rx trazada.
Medida cefalométrica Norma PX1 PX2 PX 3 PX4 PX5 PX 6 PX7 PX8 PX9 PX10
Ena—XiPm Ricketts 47° 55° 54 63 57 55 57 51 60 58 55
Po-Or/N-Pg 87° 82° 79 75 77 72 77 77 79 73 73
Ba-Na/Pg Gn 90° 75° 86 75 74 94 78 100 72 98 100
N-Cf-A 53° 58° 61 56 63 62 62 65 62 60 55
Ba-Na/Po-Or 27° 36° 30 28 28 19 32 27 30 22 28
SNA Riedel 82° 80° 66 72 68 74 79 101 72 75 84
N-S-Ar Jarabak 123° 126° 120 140 120 120 130 127 128 130 122
S-Ar-Go 143° 145° 145 135 150 130 120 153 145 140 145
S-Go 70 — 85 mm 55 57 57 60 66 77 66 65 63 49
N-Me 105-120 mm 103 103 109 105 110 122 122 120 102 89
Cuadro Il. Medidas de tendencia central en cada una de las mediciones maxilares.
Medida cefalométrica Promedio Media DS Moda Mediana Maximo Minimo
Ena—XiPm Ricketts 53.0 52.96 2.82 55 56.0 63 51
Po-Or/N-Pg 74.5 74.45 3.53 77 77.0 79 72
Ba-Na/Pg Gn 97.0 96.95 4.24 100 82.0 100 72
N-Cf-A 63.5 63.48 2.12 62 61.5 65 55
Ba-Na/Po-Or 23.0 22.64 5.65 28 28.0 32 19
SNA Riedel 87.5 86.45 19.09 72 74.5 101 66
N-S-Ar Jarabak 63.0 63.00 0.00 120 126.5 140 120
S-Ar-Go 123.5 123.45 4.94 145 145.0 153 120
S-Go 141.5 141.03 16.26 66 61.5 77 49

N-Me 66.0 66.00 0.00 122 107.0 122 89
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Cuadro lll. Valores de la prueba estadistica

en las variables maxilares.

operados. El maxilar presento supraoclusion y tenden-
cia a retrognatia en el 80% de los casos. La altura fa-
cial posterior se encontrd disminuida reafirmando los

Medida cefalomeétrica Valor de P hallazgos de Hermann! y Figueroa® en 1991, de un
Ena-XiPm Ricketts 0.157 creC|m|_ento limitado del maxilar y de la mandibula en
Po-Or/N-Pg 0.370 los pament_es con SPR no operado_s.
Ba-Na/Pg Gn 0.857 Los pacientes de nuestro estudio presentaron una
N-Cf-A 0.598 base craneal plana en un 70% de los casos, como lo
Ba-Na/Po-Or 0.000 menciona Hermann en el 2003, al referir que los pa-
SNA Riedel -0.240 cientes no operados con SPR presentaron diferencias
N-S-Ar Jarabak 0.240 en la longitud y morfologia de la base craneal con una
S-Ar-Go -0.140 tendencia al aplanamiento de la misma; este hecho
S-Go 0.010* guarda relacion con patrones de crecimiento hiperdi-
N-Me -0.650 vergentes presentes en nuestro estudio.
Cuadro IV. Resultados de las mediciones mandibulares en cada Rx trazada.

Medida
cefalométrica  Norma PX1 PX 2 PX 3 PX 4 PX5 PX 6 PX 7 PX 8 PX 9 PX 10
SNB 76.6 66.0 65.0 62 68 75 71.0 71 67 68 65
S-N-Pg 76.0 67.5 64.5 60 67 74 72.5 70 66 66 63
Co-B 94.8 77.0 76.0 82 85 92 96.0 104 100 85 71
Co-Pg 101.8 83.0 80.0 87 91 98 105.0 108 102 88 74
Co-Gn 103.0 84.0 80.0 89 93 99 107.0 112 115 90 76
Co-Me 99.4 79.0 75.0 81 88 90 100.0 109 103 79 64
Co-Go 48.7 41.0 32.0 45 51 42 54.0 53 44 40 35
Go-Id 67.5 59.0 56.0 58 44 68 73.0 68 66 28 46
Go-B 64.5 51.0 54.0 59 50 65 65.0 70 66 55 44
Go-Pg 66.1 54.0 56.0 57 52 69 71.0 73 69 56 45
Go-Gn 65.4 52.0 57.0 53 53 65 68.0 74 64 58 48
Me-Id 28.5 33.0 32.0 35 27 35 24.0 32 31 28 25

Cuadro V. Medidas de tendencia central en cada una de las mediciones mandibulares.
Medida
cefalométrica Promedio Media DS Media Moda Maximo Minimo
SNB 67.8 67.70 3.73 65 67.5 75 62
S-N-Pg 67.0 66.92 4,23 66 66.5 74 60
Co-B 86.8 86.18 10.92 85 85.0 104 71
Co-Pg 91.6 90.96 11.30 89.5 108 74
Co-Gn 94.5 93.65 13.41 91.5 115 76
Co-Me 86.8 85.78 13.96 79 84.5 109 64
Co-Go 43.7 43.13 7.33 0 43.0 54 32
Go-Ild 56.6 54.74 13.80 68 58.5 73 28
Go-B 57.9 57.33 8.43 65 57.0 70 44
Go-Pg 60.2 59.51 9.53 56 56.5 73 45
Go-Gn 59.2 58.69 8.25 53 57.5 74 48
Me-Id 30.2 29.95 3.96 32 31.5 35 24
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Cuadro VI. Valores de la prueba estadistica en las
variables mandibulares.

Medida cefalométrica Valor de P
SNB *-0.110
S-N-Pg 0.960
Co-B 0.190
Co-Pg 0.350
Co-Gn 0.430
Co-Me 0.320
Co-Go 0.210
Go-ld -0.009**
Go-B 0.305
Go-Pg 0.330
Go-Gn 0.449
Me-Id -0.630

Pruzansky, referido por Figueroa, en el 2000,° hace
referencia a un crecimiento compensatorio parcial
mandibular que corrige la micrognatia en pacientes
con SPR, esta compensacion del crecimiento continla
y se hace evidente entre los 4 y 6 afios, lo que puede
relacionarse con lo encontrado en nuestro estudio, en
un paciente femenino de la muestra que presentd una
tendencia al crecimiento normal a la edad de 7 afios.

En lo que respecta a las mediciones mandibulares,
encontramos diferencias en relacion al estudio realiza-
do por Hayakawa®® en el 2005 en pacientes sometidos
a DO, encontrando que en los 10 casos de nuestra
muestra se encontré afectada la medida de SNB por
debajo de la norma, al igual que en S-N-Pg.

La longitud mandibular y la distancia Co-Po se en-
contraron por debajo de las normas cefalométricas es-
tablecidas; a diferencia de Hayakawa®® que reporta un
56% para Co-Gn y 55% para Co-Po.

En ambos casos coincidimos con Figueroa'* Her-
mann! y Daskalogiannakis* al encontrar una disminu-
cion en las proporciones mandibulares de los pacien-
tes no operados.

CONCLUSIONES

Los pacientes con SPR no sometidos a DO, se en-
cuentran por debajo de los limites establecidos por las
normas cefalométricas, reportando un 94.16% de dé-
ficit del crecimiento en las proporciones mandibulares.

Los pacientes de nuestro estudio presentaron:
¢ Un 70% de tendencia al crecimiento vertical.

e Alas edades de 4, 5, 6 y 12 afios el crecimiento
presentd un comportamiento vertical. Mientras que

a la edad de 7 afios, un paciente de la muestra ex-
hibi6 tendencia a un crecimiento normal y a los 8
afios, la tendencia fue hacia un crecimiento hori-
zontal.

» De acuerdo al género los nifios presentaron mayor
tendencia al crecimiento vertical con un 75% com-
parado con las nifias con un 67%.

» En las nifias se present6é un 33.3% de tendencia a
un crecimiento entre los limites de la normalidad.

» EIl comportamiento del crecimiento maxilar fue con
exceso vertical, el que se manifesté con una su-
praoclusion y retrusion en el 80% de los casos.

» El patrén esquelético que predominé en la mues-
tra fue de una clase II, hecho que se corrobora con
una alteracion del 100% por debajo de la norma ce-
falométrica en la variable de la profundidad facial
(Po-Or/N-Pg).

» Larelacion de la base craneal anterior y media se
vio reflejada con un predominio de una base cra-
neal plana en un 70% de los casos y la cavidad
glenoidea posterior.

Estos resultados reafirman los conceptos de cre-
cimiento y desarrollo craneofacial dictados por el Dr.
Enlow, en el cual, cualquier repercusion del crecimien-
to no puede ser aislada e involucra un sistema de par-
tes y contrapartes, que influenciada por los picos de
crecimiento y la matriz funcional delimitan el modelo
final de crecimiento, como lo refiriera el Dr. Moss, la
funcion describe la forma.

Se plantea, que si bien existe un crecimiento man-
dibular compensatorio en los pacientes con SPR, éste
se encuentra limitado y por debajo de los resultados
obtenidos por la distraccion osteogénica.

Sin embargo, no hay que descartar el tratamiento
temprano con ortopedia miofuncional en estos pacien-
tes, con el objeto de actuar primero como propulsores
mandibulares y posteriormente como reprogramado-
res de la posicion lingual y muscular, aprovechando el
potencial de crecimiento y favoreciendo en lo posible
el crecimiento mandibular y, por ende, el del complejo
craneofacial.

Asi como tener un seguimiento del control del cre-
cimiento en estos pacientes a través de un estudio
longitudinal que nos permita continuar con la linea de
investigacion en los pacientes con SPR no sometidos
a DO.
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