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Resumen

El sindrome de Goldenhar (SG) también conocido como microsomia craneofacial es una anomalia del
primer y segundo arco faringeo, en el que se ven afectadas diversas esfructuras, principalmente oculares,
auriculares, la mandibula y vertebras, es la malformacion mas comun después del labio y paladar fisurado,
asi mismo se ha relacionado con el sindrome de apnea/hipoapnea obstructiva del suefioc (SAHQOS).
Objetivo: Presentar el case clinico de una paciente con SG, después de recibir tratamiento médico
quirdrgico para SAHOS, v llevar acabo rehabilitacién bucal y expansion maxilar, Caso clinico: Se presenta
el caso de femenina de 4 afios de edad con SG, SAHOS severo residual postoperada de
adenoamigdalectomia en marzo de 2017, escoliosis, quien es enviada por servicio de neumologia
pediatrica para valoracién, se programa rehabilitacién bucal bajo anestesia general para continuar con
tratamiento estomatologico de apnea residual. Resultados: Se consigue la rehabilitacién bucal de la
paciente sin complicaciones, se logro una reduccion en la severidad de SAHOS pasando de severo a
moderado. Actualmente la paciente se encuentra bajo control y mantenimiento. Conelusién: E! manejo
multidisciplinario es indispensable para un correcto plan de tratamiento y seguimiento del crecimiento y
desarrollo del paciente pediatrico con sindromes craneofaciales,

Palabras clave: Sindrome Goldenhar, Sindrome de Apnea/Hipoapnea Obstructiva del Suefio,
Expansion maxilar, Pediatria.

Abstract

Goldenhar syndrome (SG) also known as craniofacial microsomy is an anomaly of the first and second
pharyngeal arch, in which various structures are affected, mainly ocular, auricular, mandible and vertebrae,
is the most common malformation after the lip and cleft palate, likewise has been related to obstructive
sleep apniea (OSA). Aim: Present the clinical case of a patient with Goldenhar Syndrome, after receiving
surgical medical treatment for obstructive sleep apnea, and carry out oral rehabilitation and maxillary
expansion. Clinical case: The case of a 4-year-old female with Goldenhar Syndrome, severe residual
postoperative adeno-tonsillectomy in March 2017, scoliosis, who is sent by pediairic pulmonology service
for assessment, oral rehabilitation is scheduled under general anesthesia to continue with stomatological
treatment of residual apnea. Results: The patient's oral rehabilitation without complications is achieved, a
reduction in the severity of OSAHS was achieved, going from severe to moderate. Currently the patient is
under control and maintenance. Conclusion: Multidisciplinary management is essential for a correct
treatment and menitoring plan for the growth and development of the pediatric patient with craniofacial
syndromes.

Key words: Goldenhar Syndrome, Obstructive Sleep Apnea, Maxillary Expansion, Pediatrics.
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INTRODUCCION

El desarrollo de la cabeza comprende
dos porciones:

» Neurocraneana de la cual derivan las
estructuras 6seas de sostén, sistema
nervioso cefalico, ojos, oidos, porcion
nerviosa de los drganos olfatorios.

» Visceral: porcidn inicial de los
aparatos digestivo (boca y anexos),
respiratorio (nariz y fosas nasales),
asi como las estructuras faciales que
derivan de los arcos faringeos.

Durante la cuarta semana, los arcos
faringeos son mas visibles, aparecen el
proceso frontal, futuro plano del rostro,
dos engrosamientos en forma de placa
denominadas placodas olfatorias o
nasales, que surgen por proliferacion del
ectodermo superficial debido a la
influencia inductora de la porcién ventral
del cerebro anterior.

En la formacion del macizo facial
participan cinco procesos ubicados
alrededor del estomodeo, los procesos
pares corresponden a las prominencias
maxilares y mandibulares
respectivamente, derivadas del primer
arco branquial y el proceso impar es el
fronto-nasal medio. Para constituir el
macizo facial los procesos se fusionan
enire si,

Los arcos faringeos, también
denominados arcos branguiales, son
seis, pero mientras que el quinto tiene
escaso desarrollo, el sexto no se

desarrolla, estos aparecen de forma
simultanea. Los primeros son los mas
craneales. El primero y segundo se
desarrollan mas que los otros. (1)

Estan compuestos histologicamente por
un nucleo  mesenquimatoso  que
contiene:

Una barra cartilaginosa,

Un elemento muscular,

Una arteria (arcoadrtica)

Nervio craneal especifico

Masa de células ectomesen-
quimatosas de la cresta neural. (1)

YVVVYVY

Existen diversas estructuras que derivan
de los arcos branquiales como se
muestra en la tabla 1.

ESTRUCTURAS QUE DERIVAN DE LOS ARCOS FARINGEOS.

Arco Cartilagos Huesos Par Mdsculos
craneal

b3 Procesos Maxilar superior v M.

maxilares Maxilar inferlor masticaderes.
Procesos Dorsal: martilio y Vientre
mandibulares | yunque anterior det
Tres intermedia: digéstrica.
porciones del ligamento Tensor del
cartilago de esfenomandibuiar paladar.
Meckel Ventral: gufa la

usificacion del

maxilar inferior

? Estribo Vil M.dela
Apdfisis estiloides expresion
Ligamento facial.
estilohioideo Estilohicideo.
Hueso hioides Vientre

posterior dal
digéstrico,

3 Cuerno mayor y X Faringeo
parte inferior del superior
cuerpo del H. Estilofaringeo
Hioides

4,58, Cartilagos X Faringeo

laringeos Latingeo

TABLA 1. Estructuras gue derivan de los arcos
faringeos. (1)




SINDROME DE
GOLDENHAR

En 19562, Goldenhar describié a tres
pacientes con dermoide epibulbar,
apéndices preauriculares asimetria
mandibular y anomalias en las vértebras
cervicales. Esta combinacién se
denomind posteriormente sindrome de
Goldenhar. (2)

En la década de 1960, los doctores
Gorlin y Pindborg lo definieron como una
afeccion que afecta el desarrollo
auditivo, oral y mandibular. Notaron que
el trastorno variaba de leve a severo, y
que la participacion facial estaba limitada
a un lado en muchos, pero no en todos
los casos.

En 1963, Gorlin y colaboradores
sugieren el uso del término displasia
oculo-auriculo-vertebral para describir el
sindrome caracterizado por dermoide
epibulbar y/o lipodermoides, apéndices
preauriculares, fistulas  auriculares
ciegas y anomalias vertebrales. (3)

EPIDEMIOLOGIA

Se presenta una incidencia de 1:3,000-
26,500; con predominancia del sexo
masculino, o como una entidad
esporadica, se han descrito patrones de
herencia autosémica dominante o
recesivos. (4)

ETIOLOGIA

Se desconoce la etiologia, pero parece
implicar una interrupcion en el desarrollo

del primer y segundo arco faringeos
durante las primeras seis semanas de
gestacion. Poswillo produjo el fenotipo
en ratones mediante la administracion de
teratogenos que causarcon un hematoma
de la arteria estapedial y la arteria del
segundo arco io que dio lugar a una
necrosis regional. (5)

El amplio espectro de anomalias faciales
resultantes se considerd, por lo fanto,
causado por la extensién de la lesion
tisular por esta necrosis y su capacidad
para regenerarse. Estudios mas
recientes han  demostrado una
asociacién entre la aparicion de
microsomia craneofacial y la gestacién
multiple, junto con los siguientes factores
de riesgo  maternos: usc de
medicamentos vasoactivos, tabaguismo
en el segundo trimestre, diabetes
mellitus, y uso de reproduccion asistida.
(6.7)

DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en los hallazgos
durante el examen fisico, tales como
hipoplasia, aplasia o malformacion del
oido externo, oido medio, mandibula,
hueso temporal, cigoma, musculatura
facial, suministro de nervios faciales,
huesos y tejidos blandos adyacentes. (8)

MANIFESTACIONES CLINICAS

OIDO: microtia, fistulas, apéndices
preauriculares, posible ausencia del
conducto auditivo interno

0JO: coloboma palpebral y dermoides
epibulbares 0 lipodermoides,
estrabismo, microftaimia, anoftalmia.



FACIES: Asimefria facial, hipoplasia
malar, maxilar o mandibular, sobre todo
rama mandibular y céndilo del lado
afectado.

CUELLO: Hendiduras branguiales, en
region anterior y lateral

BOCA: macrostomia, anomalias en la
estructura o funcion de la lengua,
disfuncion del paladar blando y la
glandula parétida hipoplasica, en menor
frecuencia: fisura palatina o labio
fisurado, linea media dental desviada,
canteamiento del plano oclusal. (9)

Pruzansky en 1969 realizo la siguiente
clasificacién sobre la mandibula:

Grade | Mas pequefio que el lado normal
conservado.
Gradao |l Condilo, rama y escotadura sigmoidea

identificable, pero distorsionada en
tamafic y forma.

Grado 1 Rama muy distorsionada con pérdida de
puntos de referencia o agenesia.

Tabla. 2 Clasificacion de Pruzansky (10)

Kaban modificd la clasificacion de
Prusansky en 1988:

1 Mandibula pequefia

[{7:9 Ramo mandibular corta de forma anormal,
cavidad glenoidea en posicidn satisfactoria
1B ATM en posicidn anormat infericr, medial v

anterior

! Ausencia de ATM
Tabla. 3 Clasificacion de Pruzansky modificada por
Kaban. (11)

MANIFESTACIONES
EXTRACRANEALES

El 65% de los pacientes con esta
afeccion también presentan anomalias
extracraneales, que pueden incluir
defectos del sistema nervioso central
(SNC), esqueléticos, cardiacos,

pulmonares, gastrointestinales y renales.
(12)

TORAX:  Cardiopatias  congénitas
diversas 20-50%, Comunicacién
intraventricular, persistencia del
conducto arterioso, tefralogia de Fallot,

coartacion de la aorta.

ABDOMEN: Malformaciones renales,
agenesia de la arteria renal.

ESQUELETO:; malformaciones de la
columna, occipatilacizacion del atlas,
fusién parcial o total de vériebras
cervicales, hemivertebras, espina bifida,
escoliosis, vertebras supernumerarias,
alteraciones similares en la region dorsal
o lumbar. (9)

SINDROME DE APNEA/
HIPOPNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO

El  sindrome de apnea/hipopnea
obstructiva del suefio (SAHOS) se
caracteriza por episodios de obstruccién
completa o parcial de la via aérea
superior durante el suefio. La condicion
existe en 2 a 5 por ciento de los nifios y
puede ocurrir a cualquier edad. El
SAHOS no tratado se asocia con
complicaciones cardiovasculares,
deterioro del crecimiento, problemas de
aprendizaje y problemas de
comportamiento. (13,14}

Cabe decir que la Sociedad Respiratoria
Europea (ERS) definidé al SAHOS como
un sindrome de disfuncién de las vias
respiratorias  superiores durante el
suefo, que se caracteriza por ronquidos
ylo aumento del esfuerzo respiratorio



secundario al aumento de la resistencia
de las vias respiratorias superiores y
colapsabilidad de la faringe; esto puede
ocasionar hipoxia, hipercapnia, aumento
del esfuerzo respiratorio, cambios
marcados en la presion intratoracica y
fragmentacion del suefio. (15)

La prevalencia de SAHOS en nifios es de
0.1% a 13%. Siendo méas frecuente en
nifios con sobrepeso u obesos, con un
pico entre los dos y los ocho afios de
edad. (16)

FISIOPATOLOGIA

Los factores fisiopatoldgicos
involucrados en el SAHOS se pueden
dividir en factores anatdmicos que
reducen efectivamente el calibre de las
vias respiratorias y los que promueven
un aumento de la colapsabilidad de las
vias aéreas superiores factores
craneofaciales, por ejemplo, una
mandibula pequefia o retrognata, una
lengua grande o retroposicionada,
almohadillas de grasa faringeas
aumentadas vy  tejidos linfoides
hipertroficos de las vias respiratorias
superiores {en particular de las
adenoides y las amigdalas). (17)

El aumento de la resistencia en la via
aerea superior durante el suefio es una
caracteristica esencial del SAHOS. En la
edad pediatrica es un trastorno
multifactorial donde convergen a varios
factores como estenosis de las vias
respiratorias superiores, tono muscular
de la via aérea anormal y predisposicion
genetica. (18)

DIAGNOSTICO

La historia clinica es importante, sin
embargo, la  polisomnografia se
considera el estandar de oro para el
diagnéstico y la evaluacion del SAHOS
en nifos, esta prueba incluye monitoreo
cardiorrespiratorio, electroencefa-
logréfico, electrocardiografico y
electromiografico.

L.a polisomnografia mide el indice apnea
hipopnea, indice de trastorno
respiratorio. (18)

CLASIFICACION

Durante la polisomnografia, se realiza el
indice de apnea hipoapnea (IAH), que
son los episodios de apnea hipoapnea
por hora, a partir de esto se clasifica en:

Severidad del SAHOS Nifios Adultas
Ninguna 0 0-5
Leve 1-5 6-20
Moderada 6-10 21-40
Severa > 10 =40

Tabla. 4 Clasificacion de apnea en nifios y adultos (18)
TRATAMIENTO

En nifos sindrémicos como no
sindromicos, los datos preliminares han
mostrado resultados alentadores y, en
general, demuestran algunas mejoras en
la funcién respiratoria y un cierto alivio de
los sintomas del SAHOS. Estas opciones
de tratamiento dental, ortoddncico y
quirurgico, pueden servir pronto como
alternativas de tratamiento viables o
junto a la adencamigdalectomia y la
terapia con presion positiva continta en
la via aerea, CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure)



La adenoamigdalectomia y la presion
positiva continua en las vias respiratorias
se han propuesto clasicamente como las
principales modalidades de tratamiento
para SAHOS, sin embargo, también
existen tratamientos emergentes como
la expansion maxilar rapida, aparatos
orales de posicionamiento mandibular y
la distraccién osteogénica. (19)

EXPANSION MAXILAR

La expansion maxilar rapida es una
técnica de expansion maxilar de rutina
descrita por primera vez por Angeil en
1860, que usé un tornillo de presion para
ensanchar las mitades del paladar
maxilar. (20)

La expansion maxilar rapida se sigue
utilizando de forma rutinaria como
tratamiento ortoddncico y ortopédico,
para corregir las deficiencias
transversales del maxilar y las mordidas
cruzadas posteriores. La técnica
consiste en la aplicacion de fuerza
ortopedica a la sutura media palatina
mediante un dispositivo rigido anclado a
los dientes maxilares y al tejido blando
circundante.

Se ha sugerido gue la expansién maxilar
rapida también puede mejorar el espacio
orofaringeo a medida que aumenta el
volumen oral a través de la expansion
transversal maxilar, modificando Ila
postura de reposo de la lengua. (21,22)

CONSIDERACIONES ANESTESICAS

La escala de Mallampati, es un predictor
de via aérea dificil en pacientes adultos

y niios que ha demostrado gran utilidad,
ya que puede estimarse el tamanfio de la
lengua en relacién con la cavidad oral y
si el desplazamiento de la hoja del
laringoscopio sera facil o dificil. También
es de utilidad evaluar si la boca puede
abrirse de manera adecuada y si la
movilidad de la cabeza y del cuello
facilitaran la intubacion.

La técnica es colocar al paciente con Ia
cabeza en exiension completa,
efectuando fonacion y con la lengua
afuera de la boca. (25)

Clasificacion de Mallampati:

. Clase |. Se visualiza Paladar
blando, fauces, Uvula, pilares, toda la
glotis.

. Clase Il. Paladar blando, fauces,
Uvula, comisura posterior.

. Clase lll. Paladar blando y base
de Uvula, punta de epiglotis.

. Clase V. Se visualiza sélo
paladar duro, no se observa estructura
glotica, imposibilidad para ver paladar
blando. (25)

El SAHOS tiene repercusiones
sistémicas que aumentan la morbilidad
de los pacientes que lo padecen, se han
reportado factores de riesgo para
complicaciones posteriores:

+ Nifios mencres de 3 afios de
edad.

e SAHOS severo documentado por
polisomnografia

+ Obesidad

+ Hipertrofia del ventriculo derecho

e Hipertension arterial



» Historia de prematuridad

+ Enfermedades neuromusculares

¢ Enfermedad pulmonar crénica

* Enf. de células falciformes

* Desviacién septal, hipertrofia de
cornetes

* Hipertrofia de adenoides

» Mallampati 3-4

» Obstruccion por
inhalatoria

* Infeccién respiratoria superior en
las 4 semanas previas

s Anormalidades craneofaciales
(18)

induccién

Debido a esto requieren vigilancia
especial después de la anestesia
general, cuentan con las siguientes
recomendaciones:

VIGILANCIA POSTERIOR A ANESTESIA GENERAL

SAHOS leve- | Observacion de 3 a 7 horas.
moderado sin ningtn
factor de riesgo.

SAHOS leve | Requerimiento de oxigeno,
moderado sin | dificultad de manejo via aérea
factores de riesgo, | intracperatoria u obstruccién
pero con | postoperatoria: cui-dados
desaturacion. intermedios por 24h.

SAHOS
leves/moderado  sin | Cuidados intermedios por 24
factores de riesgo, | horas.

pero con dolor severo
gue requiere manejo

con opioides.

SAHOS leve o | Cuidados intermedios por 24
moderado con | horas.

factores de riesgo.

SAHOS severo. Cuidados intensives por 24

horas.

Tabla. 5 vigilancia posanestésica del paciente
con SAHOS. (18)

Anomalias morfolégicas faciales en
pacientes pediatricos con SAHOS (19)

* Retrusion maxilo-mandibular.

+ Via aérea dificil.

¢ Aumento del angulo del plano
mandibular.

» Hueso hiocides descendido

¢ Longitud mandibular reducida

+ Reduccién del espacio de la via
aérea faringea.

* Paladar blando alargado.

* Mayor tamafio de la lengua

Anomalias morfolégicas dentales en
SAHOS (19)

¢ Colapso maxilar
» Paladar alto y estrecho.
¢ Mordida abierta.

¢« Mordida cruzada anterior vy
posterior.
e Apifiamiento dental maxilar /
mandibular.
Objetivo:

Presentar el caso clinico de una paciente
con SG, después de recibir tratamiento
médico quirdrgico para Para SAHOS, y
llevar acabo rehabilitacién bucal vy
expansion maxilar.

CASO CLINICO

Femenina de 4 afios de edad con
diagnostico de Sindrome de Goldenhar y
sindrome de apnea e hipopnea
obstructiva del sueno residual severo,
postoperada de adenoamigdalectomia
en marzo de 2017 con uso de CPAP un
mes previo a procedimiento quirdrgico,
sin mejoria con polisomnografia pre-
operatoria y post-operatoria con grado
de intensidad severo, durante la primera
polisomnografia realizada el 27 de
septiembre de 2016 a la edad de 2 afios,
antes de la cirugia se reportaron los
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siguientes parametros respiratorios: un
indice de 13.2 eventos por hora de suefio
de predominio obstructivo parcial con
duracion media de 9.4 segundo y
maxima de 66.9 segundos, se
registraron 603  ronquidos. Una
saturacién de oxigeno promedio de
86.2% con un promedio minimo de 40%,
la frecuencia cardiaca durante el suefio
fue de 102 [atidos por minuto.

En la segunda polisomnografia que se
realizé el 18 de abril del 2018 a la edad
de 3 afos posterior a Ia
adenoamigdalectomia se registro [o
siguiente 21.7 eventos de
apneas/hipopneas por hora de suefio
con predominio de hipopneas, con una
duracion promedio de 11.4 segundos y
una maxima de 38.7 segundos, se
registraron 209  ronquidos. Una
saturacion de oxigeno promedio fue de
91% y el valor minimo de 80% con una
frecuencia cardiaca de 95 latidos por
minuto. En esta nueva polisomnografia
se muestra un aumento del indice de
apneas/hipopneas con un  mismo
resultado de Sindrome de apnea e
hipopnea obstructiva del suefic severa
residual, sin embargo, mejoro Ia
saturacion de oxigeno y disminuyo la
cantidad de ronquidos.

En seguimiento por diversos servicios
del Instituto Nacional de Pediatria, es
enviada al servicio de Estomatologia
para valoracion por SAHOS residual
severo,

A la exploracion clinica se encuentra
activa, reactiva, craneo normocéfalo sin
hundimientos ni exostosis palpables,
facies caracteristicas propias del
diagnostico de base, asimetria facial,

ojos simétricos con pupilas isocdricas,
quiste dermoide del lado izquierdo,
microtia grado | del lado izquierdo,
incompetencia labial, cicatriz secundaria
a correccion quirdrgica de macrostomia
del lado izquierdo.

Intraoralmente se observa higiene
regular, biopelicula sobre superficies
dentales vestibulares, mucosas integras
con adecuada coloracidon e hidratacion,
periodonto sano, glandulas salivales con
adecuado volumen y  conductos
permeables, lengua con dorso saburral,
denticion temporal con miltiples lesiones
cariosas, mordida borde a borde y ligero
colapso maxilar.

ANALISIS FACIAL

De frente se presenta con alteracion de
la posicidn anatémica cefélica debido a
la escoliosis cervical congénita, indice
facial mesoprosopo, implantacién de
cabello alta, labios delgados
hipohidroticos con comisuras labiales
caidas, asimetria vertical del lado
izquierdo, tercio inferior ligeramente
aumentado, incompetencia labial,
implantacion de pabellones auriculares
baja mas marcada del lado derecho.
(Imagen 1)

Imagen 1. Fotografias faciales iniciales,
proyeccion frontal, fuente propia.



De manera lateral se observa perfil facial
CONvexo, distancia mentocervical
disminuida, e incompetencia labial.
(Imagen 2)

Imagen 2. Fotografias faciales iniciales,
proyeccion lateral, fuente propia.

DIAGNOSTICO Y PLAN DE
TRATAMIENTO DENTAL

Se solicitd estudio ortoddntico completo
que incluye, fotografias extraorales
(Imagen 1y 2) e intraorales (Imagen 3),
ortopantomografia y radiografia lateral
de créneo.

Imagen. 3 fotagrafias intraorales iniciales, fuente
propia.

Durante la valoracién de la paciente, se
retird collarin ortopedico, paciente no
cooperadora, incomoda, en el gue se
realizé6 exploracion bucal y toma de

radiografias dentoalveolares (imagen 4),
donde se registra los siguiente:

QD { ICDAS { TRATAMIENTO | OD | ICDAS | TRATAMIENTC

54 4 Resina 6.4 4 Resina

5.5 4 Resina 65 4 Resina

8.4 3 Sellador de | 74 3 Sellador de
fosetas y fosetas y
fisuras. fisuras.

85 | & Pulpctomia y | 75 | & Pulpotomia vy
corona  acerg corona  acero
Cromo. cromeo.

Imagen. 4 fotografias de radiografias
dentoalveolares iniciales, fuente propia.

Debido a que es un paciente con
sindrome craneofacial, Mallampati clase
Il con via aérea dificil, SAHOS, escoliosis
cervical congénita en tratamiento con
collarin suave, que requiere
broncofibroscopio para intubacion, asi
como nula capacidad de cooperacién y
de acuerdo a la aceptacion del
tratamiento correspondié a un paciente
grado 0 en la escala de Rud y Kisling, se
indico rehabilitacion bucal bajo anestesia
general.

Se enviaron interconsultas a servicio de
neumologia, ortopedia y anestesiologia
para descartar contraindicacion y/o
considerar manejo especifico, en el cual
se responde sin contraindicacion por
servicio de neumologia, cuidar posicion
de cabeza y cuello por ortopedia debido
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a que reportan datos de rotacidn derecha
de los cuerpos vertebrales cervicales y
fusion de apdfisis espinosa de C3C4 y
T1T2, estrecha vigilancia y cuidados
intensivos después de la anestesia
general.

Se valoré6 el riesgo cariogénico de
acuerdo al Manejo de caries por
evaluacion de riesgos por su nombre en
inglés “Caries Management by Risk
Assessment” (CAMBRA) determinando
un riesgo moderado.

REHABILITACION BUCAL BAJO
ANESTESIA GENERAL

Se recibio paciente en quirdéfano central
donde servicio de anestesiologia realizd
induccién anestésica inhalatoria con
sevofluorano a  capacidad  vital
manteniendo automatismo, continuo con
induccion endovenosa con fentanilo a
2mecg por kg de peso, se realiza
broncoscopia para realizar intubacion
nasotraqueal en narina derecha al primer
intento, bajo efectos de anestesia
general balanceada, servicio de
Estomatologia inicié con la rehabilitacién
bucal, se colocaron campos de manera
convencional, tapon faringeo y bajo
aislamiento absoluto se realizd lo
siguiente:

1. Profilaxis dental con pasta abrasiva y
cepillo a baja velocidad

2.Resinade OD 5.5,5.4,6.5y6.4.

3. Sellador de fosas y fisuras de OD 7.4
vy 8.4.

4. Puipotomiade OD 8.5y 7.5.

5. Corona acero cromo de OD 8.5y 7.5.

Se retird tapén faringeo, se termind
procedimiento  sin  incidentes  ni
complicaciones, paciente pasa con
signos vitales dentro de parametros
normales para Ila edad, hemo-
dinamicamente estable y sin
complicaciones, por lo que se transfiere
a cama en piso de cirugia para vigilancia
estrecha por 24 horas, con las siguientes
indicaciones:

1. Iniciar liquidos claros, continuar
con liquidos oscuros a telerancia
hasta pasar a dieta habitual libre
de grasas e irritantes.

2, Higiene estricta de cavidad oral
con pasta y cepillo

3. No realizar esfuerzos fisicos

4, No introducir manos ni objetos

sucios a la boca
Medicamentos:

¢ Paracetamol (10mg/kg/dosis}
Administrar V.O. 150 mg. cada 8
horas por razén necesaria.

Paciente con estancia intrahospitalaria
corta, adecuada evolucién, signos vitales
dentro de parametros normales,
adecuada tolerancia a la via oral, asi
como 2 uresis, sin eventos eméticos ni
mareos, por lo que se da de alta por
servicio de Estomatologia. Se
informaron a madre de menor los
siguientes datos de alarma: dificultad
para respirar (aumento del trabajo
respiratorio, hundimiento de costillas,
hundimiento de esterndn, coloracién azul
de labios y/o dedos) fiebre mayor a
38°C., intolerancia a la via oral y se
otorgé el numero de emergencias del
INP.
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TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO
DE LA APNEA RESIDUAL

El manejo de conducta incluyd técnicas
avanzadas como la rehabilitacion bucal
bajo anestesia general y posteriormente
durante varias citas se trabajé con
diferentes técnicas basicas de manejo de
conducta (decir, mostrar, hacer; control
de voz, refuerzo positivo y distraccion),
para dar continuidad al tratamiento de la
apnea residual, con lo que se consiguiod
que la paciente paulatinamente pasara
por el grado 1 y 2 hasta llegar a
corresponder a un paciente grado 3, asi
como educacion sobre habitos de
higiene oral y dieta a fa madre, quien es
la principal cuidadora de la paciente.

Previo al tratamiento ortopédico se
realizd deteccién y control de biopelicula
con Triplaque ID (GC), obteniendo una
tincidn color morada, lo gue revela una
biopelicula madura con mas de una
semana, debido a que no se obtuvo
coloracién azul celeste se decide no
realizar pruebas de saliva.

Posteriormente se realizaba técnica de
cepillado con la madre de menor y
profilaxis dental para continuar con el
manejo de conducta y mejorar su
capacidad de cooperacion.

La higiene oral en el hogar se realiza
tecnica de cepillado Stillman modificada
asistida por la madre con cepillo Oral b
pro-ages stage 3 y pasta dental con
1100ppm de Fluoruro, asi como Ia
utilizacion de la aplicacion de Disney
magic timer de Oral B para motivar a la
paciente.

El diagnostico cefalométrico determina a
una paciente clase Il esqueletal por

retrusion mandibular, mordida cruzada
posterior y direccion de crecimiento
vertical por o que el plan de tratamiento
ortopedico consistié en una fase inicial
de expansién maxilar. Se adaptaron
bandas simples en segundos molares
temporales superiores, se tomd
impresion con alginato del arco superior,
obteniendo un modelo de yeso para la
confeccion de aparato de expansion con
tornillo tipo Hyrax, posteriormente se
cemento con ionémerc de vidrio Ketac
Cem Easy mix (3M).

Se instruyo a la madre para realizar la
activacion del aparato, indicando 2
activaciones  diarias, se instaurd
gjercicios para la incompetencia labial,
usar popote para la ingesta de liquidos,
mandar besos, hacer burbujas de jabon
e inflar globos. Al control a los 8 dias, se
mostrd una mejoria facial relacionada
con su incompetencia labial. (Imagen 5)

Imagen 5. Fotografias extraorales finales
proyeccion frontal y lateral, fuente propia.

al término de la expansién maxilar se
obtuvieron 4 mm de apertura del tornillo
con un aumento transversal del maxilar
con una adecuada conformacién del
arco. (Imagen 6)
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Imagen 6 Fotografias intracrales finales, fuente
propia.

Una vez colocado el aparato se agregé
el uso de cepillo curaprox CS 1009 y el
uso de jeringa con aguja despuntada
para la higiene del aparato de expansién.

En nueva polisomnografia realizada
después de la expansion maxilar se
obtuvo mejoria, de SAHOS Severo a
moderado.

El plan de tratamiento en la fase
preventiva consistio en el control de
biopelicula, continuar con la ensefianza
de técnica de cepillado asistida por la
madre del menor, aplicaciones de bamiz
de fldor.

Se espero a la etapa de retencién y se
retird aparatologia, ya que la paciente
requeria nuevos estudios para descartar
asma y continuar con abordaje integral.

DISCUSION

Diferentes estudios hablan sobre las
mejoras en la morfologia facial y dental
despues de la intervencién quirdrgica por
ejemplo Hultcrantz y colaboradores
reportaron la correccién en el 77% de
mordidas abiertas y 50-65% de mordidas
cruzadas posteriores y anteriores en 22
ninos tratados con amigdalectomia,

obteniendo mejores resultados en nifos
operados antes de los 6 afios de edad.
(24) Como el periodo de edad que se
realizo a nuestra paciente fue menor que
los € afos.

Cappellette realizo estudios en los que
se han documentado aumentos en la
anchura y el volumen nasales (26), y
otros estudios realizados por Matsumoto
demostraron disminuciones en la
resistencia de las vias respiratorias hasta
90 dias después de la expansion maxilar.
(27) En el caso de nuestra paciente
existié una mejora de SAHOS severo a
moderado.

Pirelli y colaboradores estudiaron de
forma prospectiva 31 nifios (edad media
8,7 afios) con colapso maxitar y SAHOS
con un indice de apnea-hipopnea
obstructiva de 12 a 2 eventos / hora. De
cuatro a seis semanas después de la
expansion maxilar rdpida, el indice
promedio se redujo a 9.8-2.7 eventos /
hora. En el seguimiento de 4 meses, se
redujo alin mas a 0.4-1.1 eventos / hora.
La expansién media del maxilar fue de
4.32mm a 0.7mm. También se observd
un marcado aumento en la Sp0O2 nadir
de 785 82% a 953 1.7% y una
disminucién en ta duracién del tiempo de
apnea mas largo. (28) en nuestra
paciente se hizo una expansion de 4 mm,
y en la polisomnografia cambio de un
grado severo con un indice de 13.2 auno
moderado de 8 apneas, existe una
mejora y disminucién de eventos de
apnea/hipopnea después de Ia
adenoamigdalectomia asi como
después de la expansion maxilar rapida,
Una saturacién de oxigeno promedio de
86.2% con un minimo de 40% en la
primer polisomnografia y de una
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saturacion de oxigeno fue de 91% v el
valor minimo de 80% en la tercer
polisomnografia.

En este caso la paciente y su evolucién
de un grado 0 a un grado 3
paulatinamente en la escala de Rud y
Kisling, con el tratamiento ortopédico y
las diferentes técnicas de manejo de
conducta, relacionado con los estudios
de Rosen y Sateia que describen a
pacientes con SAHOS no tratado existen
complicaciones como deterioro del
crecimiento, problemas de aprendizaje y
problemas de comportamiento. (13,14)

CONCLUSIONES:

La paciente obtuvo mejoria significativa
durante la etapa ortopédica (expansién
maxilar), ya que presentaba SAHOS
severo y posteriormente cambio a
moderado.

Se identificé el riesgo a caries de Ia
paciente, modificandolo y controlando en
diferentes citas, al finalizar libre de
caries.

Las diferentes técnicas de manejo de
conducta y colaboracion de los padres
permitieron un cambio de conducta de la
paciente en la escala de Rud y Kisling de
0a3.

La motivacion y educacion de la salud
bucal a los padres, por parte del
odontopediatra es parte primordial para
lograr un adecuado tratamiento.

El  manejo  multidisciplinario  es
indispensable para un correcto plan de
tratamiento y seguimiento del
crecimiento y desarrollo del paciente
pediatrico con sindromes craneofaciales.
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