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INTRODUCCION

Desde hace varios afos la literatura ha abordado la importancia de la
valoracion de las vias respiratorias superiores, ya que forman parte integral
del complejo craneofacial, un hecho que se ignora a menudo durante la

exploracion clinica odontologica.

Las obstrucciones de las vias respiratorias pueden tener efectos negativos
de largo alcance, debido a que el aire es indispensable para la vida, al
producirse una obstruccién nasal, el organismo se ve obligado a respirar por
la boca, dando origen al “Sindrome del respirador bucal’. Cuando éste
continla durante el periodo de crecimiento puede ser perjudicial para la
funcién oral y morfologia craneofacial, provocando una serie de sintomas y

problemas sistémicos que varian segun el grado de obstruccion.

Se han descrito diversas etiologias acerca del origen de este sindrome, sin
embargo, una de las mas importantes es la hipertrofia adenotonsilar, siendo

un problema de salud significativo durante la infancia.

La odontopediatria ocupa una posicion estratégica para logar un diagnéstico
presuntivo, su postura es fundamental en el conocimiento de la
sintomatologia del respirador bucal, ademas del manejo individualizado a
través de monitoreo, revisiones dentales periddicas y el enfoque preventivo

lo cual puede mejorar el estado de salud oral de este tipo de pacientes.
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OBJETIVO

Describir la hipertrofia adenotonsilar como uno de los factores etiologicos
responsables del sindrome del respirador bucal, asi como los cambios
ocasionados a nivel extraoral, intraoral, funcionales y posturales, para lograr
un diagnoéstico oportuno a través de la sintomatologia del paciente,
recalcando la importancia de un enfoque multidisciplinario y el papel del

odontopediatra, que en conjunto, promueven una mejor calidad de vida.
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1. VIAS RESPIRATORIAS

El aire es un elemento esencial para la vida humana. Las estructuras
anatémicas que recorre por el interior del organismo hasta llegar a los
pulmones, constituyen las vias respiratorias.'Estas estan divididas a nivel del

cartilago cricoides en dos porciones: superiores e inferiores.?

1.1 Vias Respiratorias Superiores

Comprenden las fosas nasales y la faringe, que constituyen una zona

importante de resistencia al flujo aéreo.?

1.1.1 Nariz

Constituye el comienzo de las vias respiratorias. Es un érgano especializado,
visible en el rostro, que tiene un marco de sostén formado por hueso y
cartilago hialino, cubierta por musculo y piel, revestida por una membrana

mucosa.3

Comprende una parte externa y una interna, que incluye la nariz propiamente

dicha y la cavidad nasal la cual esta dividida en derecha e izquierda.*
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1.1.1.1 Nariz externa

Porcion visible que sobresale de la cara, varia considerablemente de forma y

tamario, debido a que su esqueleto es 6seo y en gran parte cartilaginoso.*

El marco 6seo esta constituido por los huesos nasales, maxilares y frontal,

los cuales se articulan entre si por una amplia sinostosis.3*

El sostén cartilaginoso se encuentra formado por varias piezas de cartilago
hialino flexible, principalmente dos laterales, dos alares y uno del tabique
nasal, conectados entre si a los huesos del craneo mediante tejido conectivo
fibroso.Cada uno tiene su propia capsula o envoltura, la cual, a través de una
aponeurosis, se une con la del cartilago adyacente y funciona como una

membrana flexible, permitiendo la libre movilidad entre estos.3® Figural

Figura 1 Sostén Cartilaginoso de la Nariz. A. Vista frontal: 1. huesos nasales, 2. cartilago del

tabique nasal. B y C. Vista lateral: 3.cartilago lateral, 4.cartilago alar.®
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1.1.1.2 Nariz interna

Dividida en dos fosas o cavidades mediante el septum o tabique nasal, las
cuales tienen su entrada anteriormente a través de las narinas halladas en la
parte inferior de la nariz, son ovaladas con bordes flexibles de cartilago y
tejidos blandos. Posteriormente se abren en la nasofaringe por medio de las

coanas, que son aberturas rigidas constituidas completamente de hueso.*’

Dichas cavidades tienen techo, suelo y paredes medial y lateral. El techo es
curvo y estrecho. Estd dividido en tres partes: frontonasal, etmoidal y

esfenoidal, segun los huesos que las constituyen.

El suelo separa la cavidad bucal de la cavidad nasal, es mas ancho que el
techo y estad formado por los procesos palatinos del maxilar y las laminas

horizontales del hueso palatino.* Figura 2

A Espina nasal del hueso frontal B Cartilago del

Ldmina cribosa tabique Narina

Abertura del seno esfenoideo Espina nasal anterior

Huesos
Nasales

Canal incisivo

Proceso palatino del
maxilar

Crestas Nasales

Lamina Horizontal
del palatino

Pico esfenoidal (se articula
con el vémer en la linea
Vémer media)

Paladar Blando

Figura 2 A. Techo de la cavidad nasal B. Suelo de la cavidad nasal.”

10
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La pared medial de las cavidades nasales esta formada por el tabique nasal,
el cual posee una parte 6sea y otra cartilaginosa, blanda y movil. Los
principales componentes del tabique nasal son la lamina perpendicular del

etmoides, el vémer y el cartilago del tabique.* Figura 3

Crista galli

Espina nasal

del frontal Lamina

perpendicular
del etmoides

Hueso
nasal

Cartilago del
septo nasal

Figura 3 Pared medial de la cavidad nasal.®

La pared lateral de las cavidades nasales es irregular y compleja, debido a
que esta formada por hueso, cartilago y tejidos blandos. El soporte 6seo de
esta pared esta constituido por el laberinto etmoidal, apéfisis unciforme,
lamina perpendicular del palatino, lamina pterigoidea medial del hueso

esfenoides, las superficies mediales de los huesos lagrimales y maxilar.”

El cornete superior, medio e inferior, que a su vez esta formado por un hueso
largo, delgado y rizado adherido a la pared nasal lateral y extendido hacia el
interior de la cavidad nasal, tiene una amplia area de superficie y es en gran
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parte responsable del calentamiento, la humidificacion y el filtrado del aire
inspirado, ademas de dirigirlo hacia la nasofaringe.®

Los tres cornetes nasales, se extienden medialmente a través de la cavidad
nasal, separandola en cuatro canales aéreos, los meatos inferior, medio,

superior y el receso esfenoetmoidal.” Figura 4

Lamina cribosa
del etmoides

Concha nasal
superior
Foramen
f

Hueso Frontal
Hueso nasal Q
Meato nasal \

superior

esfenopalatino

Concha nasal
media

Hueso lagrimal

Proceso frontal

g Lamina medial
del maxilar

9 del pterigoides

Meato nasal
medio Lamina horizontal
y del palatino
Concha nasal e
Inferon \ Gancho del

Meato nasal Joe s proceso pterigoides

inferior Proceso palatino

del maxilar

Figura 4 Pared lateral de la cavidad nasal.?

1.1.1.4 Funciones

Las principales funciones de la nariz son el olfato y la respiracion, los dos
tercios inferiores de la mucosa nasal forman el area respiratoria y el tercio

superior la olfatoria.*

La nariz es el sitio de entrada de aire hacia los pulmones, por lo cual su
funcién consiste en calentar, humidificar y filtrar el aire, de modo que reuna
las condiciones idoneas para el intercambio de gases. Una de las teorias
acerca de la eficacia del mantenimiento del calor sostiene que esta

capacidad esta dada por la cercania de la arteria esfenopalatina.® 1°
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La mucosa se halla revestida de un epitelio columnar seudoestratificado
provisto de cilios y glandulas caliciformes, estas estructuras ayudan a la
remocién de particulas dafiinas, el epitelio se encuentra recubierto por moco
superficial viscoso, en la cual se atrapan las particulas y son llevadas a la
faringe por el movimiento ciliar para su ingestion y eliminacion de la via aérea
superior. EI moco posee una funcién inmune activa ya que en su espesor

contiene células de defensa.®

1.1.2 Faringe

Es un conducto masculo membranoso que se extiende desde la base del
craneo a nivel superior hasta la vértebra C6 a nivel inferior, se apoya sobre la
columna cervical en toda su longitud. Este érgano fundamental es Unico y
comun a las vias respiratorias superiores y a la parte inicial del aparato

digestivo.

La contractilidad de su estructura muscular desempefia un papel
fundamental durante la deglucién para propulsar el bolo alimentario a la vez

que garantiza la proteccién de las vias aéreas nasales y laringeas.

Se encuentra dividida en tres porciones: nasofaringe, orofaringe y
laringofaringe. Los limites superior y anterior de la pared faringea se insertan
en hueso, cartilago y ligamentos. Las dos caras de la pared faringea estan
unidas posteriormente en la linea media por un ligamento a modo de cordén

orientado verticalmente, el rafe faringeo.>! Figura 5
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Nasofaringe

Amigdala
faringea
Coanas

Parte nasal
de la faringe

Parte oral de
la faringe

Parte laringea
de la faringe

Figura 5 A. Vista sagital de la faringe, B. Vista posterior de la faringe.®

Funciona como un pasaje para el aire y el alimento, brinda una caja de
resonancia para los sonidos de la voz y alberga las amigdalas, que participan

en las reacciones inmunolégicas contra invasores extrafios.*!
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1.1.2.1 Nasofaringe

Es la extension posterior de las cavidades nasales, la nariz desemboca en la
nasofaringe a través de las dos coanas. Su funcidn es respiratoria, revestida
de epitelio cilindrico seudoestratificado ciliado, el cual recibe aire proveniente
de la cavidad nasal mezclado con moco y particulas de polvo. Dichos cilios

vibratiles mueven el moco hacia la parte mas inferior de la faringe.®

1.1.2.2 Orofaringe

Esta limitada superiormente por el paladar blando, inferiormente por la base
de la lengua y lateralmente por los arcos palatogloso y palatofaringeo. Se
extiende desde el paladar blando hasta el borde superior de la epliglotis.

Tiene una funcién digestiva, con un epitelio plano pavimentoso estratificado
no queratinizado, idéntico al de la cavidad bucal en todo el resto de la
cavidad faringea, debido a que esta sujeta a abrasiones por parte de las

particulas de alimentos.*!

1.1.2.3 Laringofaringe

Se sitla posterior a la laringe, extendiéndose desde el borde superior de la
epiglotis y los pliegues faringoepigléticos hasta el borde inferior del cartilago
cricoides, donde se estrecha y se continta con el esé6fago. Posteriormente,
entra en relaciéon con los cuerpos de las vértebras C4-C6.4 Es una via de

pasaje respiratoria y digestiva.®
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A lo largo de esta estructura encontraremos abundante tejido linfoide, el cual
forma un anillo incompleto. Este tejido se agrega en algunas regiones para
formar masas denominadas tonsilas (amigdalas), las cuales son acumulos de
tejido linfoide situados, en el techo de la nasofaringe y a cada lado de la

bucofaringe.*

1.2 Vias respiratorias inferiores

Actian como vias respiratorias de conduccion y no desempefian ninguna
funcién significativa en el intercambio del aire. Incluyen la traguea, los

bronquios, bronquiolos y finalizan en los sacos alveolares.?
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2. ADENOIDES Y AMIGDALAS

Son la primera linea de defensa en contra de la inhalacion o invasion de
bacterias, virus y antigenos diversos; los linfocitos adenoides y los
amigdalinos tienen la capacidad de producir anticuerpos especificos en
contra de un gran numero de patdgenos y proteinas extrafias. Confieren una
inmunidad protectora al constituirse en la primera linea de defensa del

epitelio respiratorio superior.1?

2.1 Anillo linfatico de Waldeyer

Es una estructura linfatica localizada en las tres porciones de la faringe.
Actualmente se le considera un tejido con caracteristicas inmunoldgicas
Unicas. Barreras J.1. y cols, indican que se le puede encontrar en la literatura

como “Tejido Linfoideo Asociado a la Nasofaringe” (NALT).*®

Cruz M. en su libro “Tratado de Pediatria”, nos habla de que existen una
serie de foliculos linfoides situados en la submucosa faringea de forma
irregular y difusa, los cuales forman parte, con el apéndice y los foliculos
enterales de Peyer, del sistema linfocitario de las mucosas, mejor conocido

como “Tejido Linfoide Relacionado con Mucosas” (MALT).14

Stites D.P., menciona que en conjunto, todos los tejidos linfoides ya sea
organizados o difusos, que se encuentran en regiones submucosas del
cuerpo, pueden considerarse como una unidad funcional simple, llamada

tejido linfoide relacionado con mucosas (MALT).1®
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2.1.1 Amigdalas

La importancia del Anillo de Waldeyer radica no solo en la inmunidad local,
sino también en la sistémica. Como se mencionaba anteriormente esta
presente en forma difusa en toda la pared faringea, y también cuenta con
cumulos linfaticos anatomicamente notorios, llamados amigdalas o tonsilas.
Estos cumulos son las amigdalas linguales, palatinas, tubaricas y faringeas o
adenoides, formaciones que juegan un importante papel en la patologia de la

edad infantil.*3>14 Figura 6

Amigdalas
faringeas

Amigdalas
palatinas

Amigdalas
linguales

Figura 6 Amigdalas: faringea, palatinas y linguales.®

Forman parte de un conjunto funcional especializado, distinto del resto de
otras formaciones linfoides, la produccion a este nivel de Inmunoglobulina
A(lgA) secretoria es el principal factor en la primera defensa de las mucosas,
sin olvidar la funcidbn mucociliar, la filtracion y los mecanismos reflejos

(espasmo, tos, estornudo).*

A nivel histologico, las amigdalas o tonsilas no difieren demasiado de la
estructura de otros oOrganos linfoides. Se encuentran revestidas por un
epitelio de tipo linforreticular, el cual consiste primordialmente en una mezcla

de células epiteliales, mononucleares y dendriticas, ademas de otros
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macrofagos, llamados células de membrana o células M, las cuales se
comportan como células presentadoras de antigenos. Este epitelio se
encuentra en los margenes de las invaginaciones de las amigdalas (criptas)
y en forma mas difusa revistiendo la amigdala faringea. Un 50-90%de los

linfocitos presentes en las amigdalas son linfocitos B (LB).*3

Los linfaticos del anillo de Waldeyer drenan hacia los ganglios linfaticos del
cuello, el drenaje de las adenoides se verifica hacia los ganglios cervicales
posteriores, mientras que el drenaje de las amigdalas palatinas y linguales se

dirige hacia los ganglios linfaticos cervicales anteriores.®

2.1.1.1 Faringea o adenoides

Ocupa el techo de la nasofaringe, cerca del borde libre del paladar blando.
Constituye el segmento dorsal del anillo de Waldeyer, por los lados, se
mezclan con el tejido linfatico de la fosa de Rosenmiiller y con las bandas
faringeas laterales. No poseen cépsula definida, siendo mas bien un tejido
difuso. Existen en todos los lactantes y en los niflos y sufren un proceso
regresivo poco antes de la pubertad, para desaparecer por completo en los

adultos.*3 Figura 7

Adenoides

Figura 7 Amigdala faringea.®
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2.1.1.2 Palatinas

Representan el mayor de estos camulos, rodeadas cada una por una capsula
definida hacia profundo y revestidas de epitelio estratificado hacia superficial.
Se ubican en una cavidad o celda amigdalina conformada por los musculos
palatogloso hacia anterior, palatofaringeo hacia posterior y constrictor
faringeo superior hacia lateral, estando abierta hacia medial, frente a la

contralateral .13

2.1.1.3 Tubéricas

Son de menor tamafio y se encuentran rodeando el orificio de la trompa de
Eustaquio, en forma de rodete, conocidas como rodetes de Gerlach.3

2.1.1.4 Linguales

Constituidas por dos masas de tejido linfatico. Se localizan en el dorso de la
lengua y se extienden desde las papilas caliciformes hasta la epiglotis.'?Su
tamafio puede ser variable. Conectando estos cumulos se encuentra un
tejido linfoideo difuso, ubicado a nivel submucoso en el espesor de la pared
faringea. La forma y localizacién de este tejido permiten inferir su funcion
protectora, contactando como primera linea de defensa a los patégenos

extrafios que pudiesen ingresar por via aérea o digestiva.'?




m ACULTAD "J
SINTOMATOLOGIA DEL RESPIRADOR BUCAL w« UNAMW
ASOCIADO A HIPERTROFIA ADENOTONSILAR 1904

2.2 Funciones inmunoldgicas

Detectar y responder a patdgenos en las secreciones respiratorias,
secretando anticuerpos a través de la superficie de la mucosa los cuales

utiliza como defensa.l®

La primera linea de defensa son las células de membrana, las que
reconocen al antigeno como extrafio y lo transportan hacia otras células
presentadoras de antigenos, las células dendriticas y, en menor cuantia, los
macrofagos. En ellas el antigeno debe ser interiorizado lo cual provocara una
activacion en los linfocitos, capaces de producir los 5 tipos de
inmunoglobulinas (Ig).*

Las actividades del anillo de Waldeyer implican proteccion sistémica y local.
Dentro de la sistémica da lugar a la produccion de Ig que luego pasaran al
torrente circulatorio y al tubo digestivo. Para esto inicialmente el antigeno
penetra en el fondo de las criptas amigdalinas o bien desde el torrente
sanguineo. Los linfocitos B a los cuales se presentan estos antigenos sufren
una estimulacion mediada por células T que los hace madurar,
transformandose en LB memoria y en células plasmaticas productoras de Ig,

desencadenando asi una respuesta inmune sistémica.

La respuesta local, se da a través de la produccién de inmunoglobulinas
secretorias. Se ponen en contacto el antigeno con el tejido linfoide para que
los linfocitos puedan reconocer al antigeno. Debido a la emigracion de
linfocitos desde el interior de la amigdala, el epitelio de éstas se va
dilacerando y formara una sustancia amorfa en la luz de las criptas que,
eventualmente, se ir4 liberando hacia la luz faringea, conocida como
caseum. Posteriormente sufrird una regeneracion y dara lugar al inicio de un
nuevo ciclo. La presencia de abundante caseum en la luz de las criptas

amigdalinas es indicativa de una intensa actividad funcional.'3
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La actividad inmunolégica del anillo de Waldeyer es de mayor importancia
durante la infancia, época en la que ocurren los primeros contactos con
gérmenes. Previamente a esta edad la inmunidad inmadura se ve fortalecida
por la ayuda materna a través de la transferencia placentaria y la lactancia
posterior. Tradicionalmente se describe que, hacia la adultez, estos 6rganos

se van atrofiando y perdiendo su relevancia inmunoldgica.?
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3. RESPIRACION

La respiracion es la primera funcion fisiologica desarrollada al nacer. Su
actividad esencial es el intercambio gaseoso entre la atmdsfera y la sangre
capilar pulmonar. Mediante la inspiracion y la espiraciéon producida por los
movimientos de la caja toracica y los pulmones, se obtiene oxigeno para las
células, con el fin de obtener la energia necesaria para la realizacion de las
diferentes funciones y se elimina el anhidrido carboénico de las células a la

atmosfera. Este intercambio gaseoso se denomina hematosis.?

La respiracion nasal se produce en armonia, con los labios cerrados y
relajados, la punta de la lengua en la porcion anterior del paladar y el velo del
paladar en contacto con la porcion posterior de la lengua. Tiene mucha
influencia en el crecimiento y desarrollo faciales y existe una serie de

repercusiones patoldgicas cuando la respiracion no se produce por esta via. 2

3.1 Respiracion bucal

También conocido como “Sindrome de insuficiencia ventilatoria de las vias
aéreas superiores (SIVVAS)”, o “Sindrome del respirador bucal’. Es un
conjunto de signos y sintomas que pueden estar presentes de manera
completa o incompleta. Acto antinatural, resultado de un aprendizaje erréneo
0 una adaptacién inevitable que ocurre cuando la via aérea esta

blogueada.l”.181°
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La expresion “respiracion bucal” entra en controversia como definicion de
esta enfermedad, debido a que los individuos sanos con vias aéreas
permeables respiran un 20% por la boca de modo normal y el tipo de
respiracion que se produce por via bucal puede ser exclusivamente bucal
(menos frecuente) o mixta buconasal aun en situaciones de reposo. Aunque
los seres humanos respiran fundamentalmente por la nariz, todos respiramos
parcialmente por la boca en determinadas circunstancias fisioldgicas y la mas

importante de ellas es el aumento de las necesidades de aire.

En condiciones de reposo, para respirar por la nariz se requiere mas
esfuerzo que para hacerlo por la boca: los tortuosos conductos nasales
representan una resistencia al flujo respiratorio mientras cumplen su funcion

de calentar y humidificar el aire inspirado.?®

La inflamacion prolongada de la mucosa nasal que se observa en infecciones
cronicas, puede dar lugar a una obstruccion nasal cronica, lo cual aumenta el
trabajo para respirar por la misma y el individuo cambia a la respiracion
bucal, por lo que el aire llega a los pulmones frio, seco (menos saturado de
vapor de agua) e impuro y el organismo se adapta a ello. %°

Normalmente, los nifios tienen amigdalas faringeas o adenoides de gran
tamafio y una obstruccion parcial producida por las mismas puede contribuir
a la respiracion bucal a esas edades. Si la hipertrofia adenoidea causa
obstrucciéon nasal, la boca se abre, desciende la lengua y hay una
posterorotacion de la mandibula para conseguir el aire y se establece una

respiracion bucal crénica.?%21

Los individuos que padecen obstruccion nasal cronica pueden seguir
respirando parcialmente por la boca, incluso después de haber desaparecido
la obstruccion. En este sentido, es posible considerar a veces la respiracion

bucal como un habito.2°
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3.1.1 Etiologia

Es multifactorial, entre los diversos factores, los mas frecuentes son la
hipertrofia adenotonsilar, rinitis alérgica y no alérgica, desviacion del tabique
nasal, polipos nasales, atresia coanal unilateral o bilateral, sinusitis y
cornetes hipertréficos.1”.22

3.1.1.1 Hipertrofia adenotonsilar

Estudios han demostrado que la hipertrofia adenotonsilar es el factor
principal que provoca la obstruccién parcial o completa de la via aérea

superior y la reduccion del flujo de aire durante la infancia.t®

El término hipertrofia hace referencia al aumento de tamafio de las células,
como consecuencia del cual se registra un incremento de tamafio del érgano
afectado. Las células pueden responder al estrés mediante hiperplasia e

hipertrofia.??

Amigdalas y adenoides se encuentran hipertrofiadas, en grado muy variable
de un nifio a otro, debido a que hay una gran actividad celular con muchas
mitosis y numerosos centros germinativos. Estas estructuras alcanzan su

maximo tamario entre los 4 y 10 afios.* Figura 8
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Figura 8 Amigdalas hipertréficas.?

3.1.1.2 Etiologia de la hipertrofia adenotonsilar

Como etiologia encontramos a los procesos inflamatorios e infecciosos de
estos tejidos blandos linfoepiteliales, los cuales pueden aumentar su tamafio
(hiperplasia/hipertrofia) y producir sintomas obstructivos de la via aérea

superior que repercutan en la respiracién nasal y oral.?*

Algunas de las infecciones mas comunes en las adenoides y amigdalas son
las amigdalitis o faringoamigdalitis crénicas o agudas las cuales pueden

provocar un cambio irreversible en su estructura.!?

a) Amigdalitis y faringoamigdalitis

La American Academy of Otolaryngology — Head and NeckSurgery, designa
el término amigdalitis como una inflamacién aguda de origen viral o
bacteriano de las amigdalas palatinas o de la mucosa faringea, que puede
afectar otras areas, incluidas las adenoides y las amigdalas linguales. %°
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La clasificacion de las amigdalitis tiene en cuenta el aspecto de la orofaringe
en la exploracion fisica, sin presuponer la etiologia viral o bacteriana. Por
tanto, se distinguen en eritematosas y eritematopultdceas (que suponen

alrededor del 90% de las formas macroscoépicas).?® Figura 9

| 1

Cronica Eritematosa Eritematopltacea

Viral Bacteriana

Figura 9 Clasificacion de Amigdalitis.26

b) Amigdalitis cronica

Se considera cuando el numero de episodios es mayor de 7 en un afio, 5

anuales en dos afios y 3 anuales en tres anos. 2°

La infeccion cronica de la amigdala no se limita a la pared de las criptas, sino
que las afecta por completo, acompafiandose de pus y material caseoso

compuesto por capas de células epiteliales descamadas.
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En algunos pacientes, el material caseoso produce la sensacion de cuerpo
extrafio en la amigdala y es habitual que al toser expulsen pedazos de este
material de olor fétido; eso también sucede al ejercer presion externa con un
instrumento plano sobre la superficie amigdalina. En general el paciente
refiere dolor, en especial al deglutir, con presencia de hiperemia en la region

periamigdalina.t?

C) Amigdalitis eritematosas

En la gran mayoria de los casos, las amigdalas y la faringe aparecen
congestivas. Este cuadro de amigdalitis suele ser de origen viral y puede
preceder o acompafar a una enfermedad infecciosa especifica: parotiditis,

gripe, sarampion, rubéola, varicela, etc. (figura 10).26

Figura 10 Amigdalitis eritematosa.
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d) Amigdalitis eritematopultaceas.

Se caracterizan por la presencia de unas amigdalas de color rojo intenso de
un exudado pultaceo: gris amarillento, puntiforme o trabeculado, que se

disocia con facilidad y que no supera la superficie amigdalina.(figura 11).26

Figura 11 Amigdalitis eritematopultacea.

e) Amigdalitis virales

Entre el 50-90% de las amigdalitis son de origen viral. Existen numerosos
virus implicados, lo mas comunes son el virus de Epstein-Barr (VEB), herpes

simple, parainfluenza, y adenovirus.?®

Los argumentos que apuntan hacia una etiologia viral son: fiebre moderada,
tos, rinorrea y obstruccién nasal, conjuntivitis, vesiculas faringeas, asi como

la ausencia de adenopatias.?®
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f) Amigdalitis bacteriana

El Streptococo hemolitico del grupo A (SBGA) es la bacteria implicada con
mas frecuencia y supone el 25-40% de los casos infantiles. Las amigdalitis
por SBGA suelen producirse en mayores de 3 afios, con un pico de

frecuencia a los 5-15 afios.?®

Sintomatologia de las Amigdalitis

El cuadro de la amigdalitis consiste en fiebre, dolor faringeo (constrictivo o de
tipo quemadura), otalgia refleja y odinofagia. En la exploracién con el
depresor lingual, las amigdalas y sus pilares, aparecen eritematosas. La
presencia adicional de un material blanquecino sobre las amigdalas define la
amigdalitis eritematopultacea. La presencia de adenopatias cervicales

satélites, es habitual.1*

3.1.1.3 Grado de hipertrofia

a) Adenoides.

Parikh R. y et. al. plantean un sistema de clasificacion para la hipertrofia
adenoidea basado en la relacion de las adenoides con las estructuras
adyacentes cuando el paciente esta en reposo, es decir, cuando el paladar

blando no estéa elevado (tabla 1).?’
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Tabla 1 Sistema de clasificacion para la hipertrofia adenoidea.

El tejido adenoideo no esta en
contacto con ninguna estructura.
Grado 1
Grado 2 D
H
¢!
v
Tuba de /
Eustaquio
Orificio de la trompa de Eustaquio y.
Voémer
Grado 3
Vr
Continua...
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Orificio de la trompa de Eustaquio.
Vomer y paladar blando (en reposo).
Grado 4

Paladar/

blando

Tabla 1 Sistema de clasificacion para la hipertrofia adenoidea.

b) Amigdalas

Friedman et al. propusieron una escala de tamafio amigdalar, asi como la
especificacion de la posicion del paladar, basdndose en la visualizacion de
estructuras en la cavidad oral, para lograr observarlo, el paciente debe

encontrarse con la boca abierta ampliamente sin protrusién de la lengua.

El tamafio de la amigdala se califica utilizando valores de 0 a 4, en donde O:
Indica ausencia total de amigdalas, denota que fueron extirpadas
quirargicamente. 1: ocultas dentro de los pilares. 2: implica que se extienden
a los pilares, 3: estdn mas alla de los pilares pero no hasta la linea media, 4:
implica que las amigdalas se extienden hasta la linea media y existe contacto

entre ellas.?® Figura 12
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Figura 12 Escala de tamafio amigdalar A. grado 1, B. grado 2, C. grado 3 y D. grado 4.2°

El sistema de puntuacién de Mallampati fue ideado en 1983; aunque en un
primer momento se disefi6 para predecir la dificultad de la intubacion
traqueal, actualmente se utiliza para valorar a los pacientes que presentan

problemas respiratorios atribuibles a una obstruccion de las VRS.!

Este sistema de puntuacién constituye una forma de valorar el tamafio de la
base de la lengua, mediante la visualizacion directa de algunas estructuras y
la comparacion de los tamafios de la lengua y la cavidad oral. Las clases se
diferencian en funcién de las estructuras visualizadas; se distinguen la clase
I: paladar blando, fauces, Uvula, pilares amigdalinos; clase II: paladar blando,
fauces, Uvula; clase lll: paladar blando, base de la Gvula, y clase IV: paladar

blando no visible.13° Figura 13
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Figura 13 Clasificacion de Mallampati. A. clase I. B. clase Il. C. clase lll y D. Clase IV.3!

3.1.1.4 Signos y sintomas de hipertrofia adenotonsilar

Las adenoides y amigdalas se encuentran anatomicamente en una zona
relacionada con la respiracion, la deglucién y la audicién, por lo tanto pueden
afectar a los nifios de muchas maneras dando lugar a sintomas como,
obstruccion nasal, respiracion alterada del suefio, ronquidos, falta de
crecimiento, somnolencia diurna excesiva, pobre oxigenacion del cerebro,
problemas de aprendizaje, problemas de deglucion, habla hiponasica,
capacidad reducida para oler y saborear, infecciones recurrentes del tracto

respiratorio superior y del oido.3219
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3.1.1.5 Diagndstico de Hipertrofia Adenotonsilar

El desafio al que se enfrentan los cirujanos dentistas, es decidir qué
modalidad de diagndstico les puede proporcionar la mejor informacion,
debido a que un examen clinico es insuficiente para diagnosticar hipertrofia
adenoidea. Deben estar familiarizados con las herramientas disponibles para
la deteccion de obstrucciones nasales en nifios y para evaluar la hipertrofia
adenoidea, ya que tienen un papel fundamental como detectores tempranos

de trastornos de las vias respiratorias.

En 2001, la endoscopia nasal fue declarada “estandar de oro” para la
evaluacion de la obstruccion adenoide y es utilizado por otorrinolaringolégos,
mientras que el cirujano dentista utiliza la cefalometria lateral y en algunas
ocasiones tomografia computarizada de haz conico (CBCT). Esto se debe a

que algunos métodos se encuentran fuera del alcance y practica dental.33

3.1.2 Sintomatologia del respirador bucal

Numerosos autores han tratado de describir las caracteristicas clinicas que
distinguen a los pacientes con insuficiencia respiratoria nasal y que
presentan respiracion bucal. Dentro de ellas tenemos caracteristicas

extrabucales, intrabucales, funcionales y posturales.3*
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3.1.2.1 Facie adenoidea

También llamada “Sindrome de cara larga”, se describe como el propotipo

del respirador bucal que afecta la morfologia facial.?

Es muy caracteristico observar cara alargada y angosta con una mayor altura
de la parte inferior, lo cual es una caracteristica del tipo dolicofacial. El
paciente presenta ojos llorosos, ojeras pronunciadas, nariz pequefa cuya
punta tiene forma de "boton"; narinas estrechas, redondas, pobremente

desarrolladas y surco nasogeniano poco marcado.23>3¢

Determina en el nifio una serie de caracteristicas clinicas en los labios,
ambos se presentan resecos, existe hipofuncion del musculo orbicularis oris,
en consecuencia, el labio superior se encuentra corto, flacido y fino, el cual
puede ser incapaz de cubrir los dientes anteriores superiores, quedando
estos mas a la vista en condiciones de reposo. El labio inferior aparece
evertido, como resultado los labios estan separados por incompetencia de la
musculatura labial, observandose una postura de boca entreabierta, lo cual

da una expresion facial vacia o ausente.123%

Prevalece un hipodesarrollo del maxilar superior con estrechez transversal y
posicién baja de lengua, por lo cual predomina la clase Il dental, los incisivos

superiores protruidosy overjet aumentado.!’ Figura 14
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Figura 14 Facie adenoidea A. vista frontal, B. vista lateral.?”

3.1.2.2 Caracteristicas bucales

a) Xerostomia

Es la sensacion subjetiva de boca seca que es secundaria a una
hiposecrecion salival, la cual corresponde a una disminucién objetiva del flujo
salival. Fisiopatologicamente se produce por dos causas: alteracion del
parénquima glandular o alteracién funcional glandular. En el caso de la
respiracion bucal existe una alteracion funcional glandular correspondiente a
la disminucion de la produccion salival con parénquima normal o alteracién
de la consistencia de la saliva por cambios bioquimicos, por ejemplo,

deshidratacion y falta de estimulacién mecanica.38:3°
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Debido a la incompetencia labial habra una vaporizacion salival y disminuira

el flujo de esta en la zona.1®

La saliva es de vital importancia para la salud bucal, al regular la microflora
oral debido a su limpieza mecanica, el suministro de iones para la
remineralizacion del esmalte y sus propiedades antimicrobianas. Protege a
los dientes de los acidos organicos producidos por las bacterias que causan
la caries y de los acidos extrinsecos e intrinsecos que inician la erosion
dental. En los pacientes que respiran por la boca, la falta de limpieza
mecanica provoca la deshidratacion de las superficies que eventualmente
predispone a acumulacién de restos de alimentos y placa dental, lo que
promueve una microflora oral acidurica y acidogénica que proporciona el
desarrollo de caries, halitosis e inflamacion gingival. Asi mismo el pH y la
temperatura intraorales disminuyen significativamente lo que conlleva un

mayor nimero de especies de lactobacilos y candida.®1°,

b) Gingivitis cronica

Un signo muy notorio es la gingivitis marginal cronica queretatinizada en las
regiones vestibulares anterosuperiores. A la exploracién clinica, la encia es
de color rojo y presenta bordes gingivales enrollados y papilas bulbosas.
Puede producirse inflamacién con o sin hiperplasia. La placa dental es un
factor etiologico primario para la gingivitis, a causa de la acumulacion de esta
y la mala higiene oral, la gingivitis de una persona que respira por la boca
puede progresar hasta la formacion de bolsas y pérdida 0sea. La encia pasa
repetidamente de hiumeda a seca. Este ciclo repetido de humedad-sequedad

da lugar a una queratinizacion.149.19
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C) Halitosis

Este término se usa para describir un mal olor o un olor desagradable en la
boca, se ha encontrado que los compuestos volétiles de azufre (VSC) son los
responsables del olor. Existen ciertas condiciones para la formacion de VSC.

El pH &cido o basico, disminucion de la cantidad y el caudal de saliva,
gingivitis, periodontitis acompafiada de un aumento de bacterias anaerobias
y las infecciones faringeas son algunas afecciones que conducen a la
halitosis. El origen de la halitosis en el 80-90% de los casos es de origen

bucal. 4

d) Paladar atresico o profundo

La lengua puede tomar una posicion baja y hacia adelante, que es comun en
presencia de amigdalas palatinas hipertréficas como un intento de aumentar

el espacio de la via aérea posterior y facilitar la respiracion.

El crecimiento natural y la expansion del maxilar se relacionan con la fuerza
qgue la lengua ejerce al mantenerse en contacto con el paladar. Por lo tanto,
si la lengua no hace el contacto debido, a causa de la depresion de la
mandibula, tanto el paladar como los dientes superiores quedan privados del
soporte muscular y de la presion lateral de la lengua. Esto a su vez produce
un desequilibrio entre las fuerzas musculares internas (lengua) y externas
(faciales);el musculo buccinador ejerce una presion lateral en el arco maxilar
que ya no puede ser contrarrestada por la fuerza muscular de la lengua,
conduciendo al colapso del maxilar que a su vez origina un paladar estrecho

y profundo.3®3¢ Figura 15
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Figura 15 Paladar profundo caracteristico del respirador bucal.?

e) Lengua Festoneada

La lengua adopta una posicibn baja y adelantada, debido a que
generalmente, el tejido adenoideo ocupa su lugar habitual y se produce
ausencia del contacto de esta con el velo del paladar. Si la nasofaringe es
profunda, el paladar es plano y si es poco profunda, el velo del paladar cae
hacia abajo en su demanda funcional de mantener la via aérea nasal, lo que

genera una posicion hacia abajo y delante de la lengua

En estos pacientes, la lengua no podria ocupar su posicién normal porque,
de hacerlo, desplazaria el velo del paladar hacia atrds y cerraria la
nasofaringe. Por lo tanto la lengua toma su lugar sobre las caras oclusales
de los molares inferiores, dandole un aspecto festoneado.?3¢ Figura 16
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Figura 16 Lengua festoneada.*?

f) Maloclusiones

Cuando la presién anormal de los muasculos interfiere en el crecimiento facial,
pueden determinar la aparicion de una maloclusion. La pérdida de equilibrio
entre los masculos de la expresion, la masticacion y la lengua, determinan
constriccién de los maxilares, mordidas cruzadas posteriores unilaterales o
bilaterales, mordida  abierta  anterior 'y  relaciones  sagitales

maxilomandibulares de clases Il y 111.2

El musculo orbicularis oris funciona para cerrar los labios presionandolos
contra los dientes anteriores, manteniendo el equilibrio entre las fuerzas
internas y externas sobre los dientes en la posicion de descanso. Se pueden

causar distintas maloclusiones al interrumpir este equilibrio.'® Figura 17 y 18
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Figura 18 Mordida cruzada posterior.**

3.1.2.3 Caracteristicas posturales

La respiracion bucal afecta la postura correcta del paciente, este adopta una
actitud postural cifolordética, con escapulas aladas y hundimiento del
esternén; ademas, altera la biomecéanica del sistema cabeza cuello; la
cabeza se observa extendida anteriormente e inclinada hacia atras con el fin
de elongar la faringe. Esta actitud postural tiene el objetivo de facilitar el
ingreso de aire por la boca en la mayoria de los sujetos. Dichos cambios

disminuyen notablemente la funcién pulmonar.21” Figura 19
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Figura 19 Actitud postural cifolordética A. postura de la cabeza con extension hacia

adelante. B. escapulas aladas C. facie adenoidea.?

3.1.2.4 Caracteristicas funcionales

Las funciones de masticacién, deglucion y fonacién se pueden ver afectadas
en forma significativa, debido a que la boca abierta no permite que se
produzca contacto adecuado de la lengua con el paladar. Los problemas de
deglucién y masticacion estan presentes en el 90.35% y 82.3% de los nifios

con aumento de las amigdalas faringeas y palatinas.*®

a) Masticacion.

Esta podria estar perjudicada por la dificultad que el individuo tiene de
coordinar la respiracion y la masticacion al mismo tiempo. Cuando existe
obstruccion nasal este proceso se vuelve mas dificil, ya que no se produce el
cierre labial. De esta forma, el triturado, la humidificacion y la preparacion del

bolo alimenticio para la deglucion se vuelven ineficientes.
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Los pacientes tienen consumo excesivo de los alimentos pastosos, ingestion
de liquidos durante la deglucién, acumulacion inadecuada de saliva y sofoco

frecuentes 4°

b) Deglucion

La respiracion nasal es la forma més efectiva de controlar la lengua durante
la deglucion. En la degluciéon normal, la lengua presiona el techo de la boca
creando ondas peristélticas que envian el bolo alimenticio por el eséfago

hasta el estémago.3°

En el perfil anormal de deglucién existe un empuje anterior de la lengua, en
lugar de un cierre de labios, para crear el sello necesario y llevar a cabo el
inicio de la deglucién fisiolégica. A menudo se acompafa de una alteracion
en la postura de la cabeza presentando movimientos inadecuados, al
encontrarse alejados los labios, la lengua tiende a ser proyectada junto con

el cambio de la cabeza.45:39

C) Fonacion

Los problemas en el habla y lenguaje son muy frecuentes, puesto que puede
presentarse el contacto del labio inferior con los dientes superiores,
interposicion de la lengua entre los dientes durante la emision de los

fonemas o protrusion lingual desviando el flujo de aire hacia los lados.*®
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4. DIAGNOSTICODEL RESPIRADOR BUCAL

4.1 Historia clinica

Los cirujanos dentistas pueden ser los primeros profesionales de la salud en
tener contacto con un nifio con respiracion bucal. Por lo tanto una historia
clinica adecuada y el reconocimiento de algunos signos son de suma
importancia para la deteccion temprana y planificacion de un tratamiento

oportuno.3>36

El primer paso, consiste en la investigacion de las quejas y la historia médica

del paciente a través del interrogatorio.3!

Entrevistar a los padres es fundamental, ya que el desconocimiento por parte
del paciente acerca de sus sintomas es extremadamente frecuente. Muchos
autores han propuesto una serie de preguntas, las cuales dan las pautas
para el reconocimiento clinico y temprano de estos pacientes, entre las mas

importantes encontramos (figura 20).3!

2.;Mantiene la

1.;Duerme :
boca abierta 4.;Babea en
con la boca 3.¢,Ronca?
. ?
abierta? cuando se la almohada~
distrae?
8.¢,A menudo ; ; 5.¢Experimenta
tigne la nariz 7..,Se cansa ?;S’anggfgg scomﬁolencia
tapaday /o facilmente? beza? excesiva
secrecion nasal? cabeza: durante el dia?
9.¢;Tiene 10.¢Tiene
dificultades en dificultad para
la escuela? concentrarse?

Figura 20 Interrogatorio para el reconocimiento clinico de la respiracion bucal.
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4.2 Exploracion

El examen que se realizara al paciente, debe ser desde que éste ingrese al

consultorio.

4.2.1 Extraoral

Clinicamente, la evaluacion visual es la mas utilizada para identificar los
hallazgos caracteristicos de la respiracion bucal, durante esta el cirujano
dentista observa al paciente notando la presencia de factores que causan un
aumento de la resistencia respiratoria, a través de la inspeccion de la
morfologia facial, reconociendo la facies adenoidea y evaluando la presencia
de caracteristicas extraorales, posturales y dentomaxilares que sugieren un

diagndstico presuntivo.46:3>17 Figura 21

Labios hipohidroéticos,
agrietados y queilitis
angular.
Tejidos \ J
blandos

{ N\
Incomoetencia labial
debido al acortamiento
labial o exceso vertical
maxilar.

Hipertonicidad
mentoniana y del labio
inferior.

Tono y fuerzas
musculares.

Hipertrofia del musculo
de la borla del mentoén.

\. S

4 N
Flacidez e hipofuncion
del musculo orbicularis

oris y labio superior
hipotonico.
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Hundimiento del
esternon.

Escapulas
aladas.

Cambios de )
Torax estrecho.

~ 7

Lordosis lumbar,
columna en
forma de S.

- J

[ N

Pie vago.

Figura 21 Valoracion de caracteristicas extraorales.3536:31.47
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4.2.2 Intraoral

La valoracion intraoral nos puede dar una estimacién directa sobre la

presencia o no de los siguientes signos3! Figura 22

Mordida abierta Mordida cruzda | | Paladar profundo Arcada superior
anterior con o sin osterior uni o y estrecho, mejor en forma
interposicion P bilateral conocido como triangular o en
lingual. llateral. ojival o atresico. V.
Retrognatismo - ici
mandibular o Linguoversién Palatoversion Incisivos
! PR de dientes superiores
rotacion de incisivos ostero roclinados
mandibular hacia inferiores. post P 0 d'dy
abaijo v atras. superiores. sobremordida.
Encias
hipertréficas y Lengua gcéﬁz(reacljrig\rn%llel
_sangrantes festoneada m
(gingivitis cronica) y .

Figura 22 Exploracién intraoral.47-36

La exploracién orofaringea es de suma importancia en la patogenia de la

respiracion bucal. Por ello se observaran las principales variaciones
anatdémicas como son la hipertrofia amigdalar, Gvula larga, delgada y paladar
blando posicionado posteriormente en relacion con la orofaringe o espacio

velofaringeo.

Para realizar la inspeccion de las amigdalas es necesario basarse en dos
clasificaciones bastante utilizadas, las cuales fueron descritas previamente,

la escala de Friedman y de Mallampanti modificada por Samsoon y Young.3!
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Se solicitard al paciente que abra la boca ampliamente y mantenga la lengua
en reposo en el suelo bucal, sin protruirla. De este modo evaluaremos el
grado de hipertrofia y naturalmente los pacientes con grado 3 y 4, en ambas
clasificaciones, mereceran una atencion especial en cuanto a la posibilidad

de obstrucciones aéreas de la orofaringe.3!

5 MANEJO MULTIDISCIPLINARIO

Los pacientes respiradores bucales deben ser evaluados por un equipo

multidisciplinario que incluye diversos especialistas (figura 23).1’

--0--

Figura 23 Equipo Mutidisciplinario.
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Si se da tratamiento a temprana edad, los efectos negativos en el desarrollo
dentofacial y problemas médicos y sociales asociados podrian reducirse o
evitarse, ya que cuando este sindrome continla durante el periodo de
crecimiento es perjudicial para la morfologia craneofacial, funcion y ambiente

oral.l’

5.1 Odontopediatria

El odontopediatra es uno de los profesionales de la salud que tiene primer
contacto con el paciente respirador bucal. Su papel es muy importante en el
diagndstico presuntivo y tratamiento temprano. Al identificarlo, tendra la
obligacion de referirlo con cada uno de los profesionales de la salud que
forman parte de este rol multidisciplinario y explicar a los padres las

consecuencias de no corregir a tiempo este problema.36:1°

La mala salud bucal provocada por la respiracion oral puede tener un gran
efecto en la calidad de vida. Por lo cual se realizara un monitoreo, revisiones
dentales periddicas y un enfoque preventivo para mejorar el estado de salud

oral y otros habitos orales de los nifios respiradores bucales.®

Debido a la existencia de un mayor riesgo a caries, el tratamiento se
enfocara especialmente en prevencion y terapia de remineralizacion de

lesiones iniciales.1®

Hay que tener en cuenta que, en estos pacientes, la liberacion de la
obstruccion de las vias aéreas no supone automaticamente un cambio hacia
la respiracion nasal, en ocasiones, una vez eliminado el factor causal de la
respiracion oral sera necesario rehabilitar la musculatura por medio de
ejercicios funcionales que fortalezcan los musculos periorales para promover

el cierre de los labios, asi como también debera ser reeducada la respiracion
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mediante ejercicios respiratorios, ya que el niflo por costumbre, sigue
respirando por la boca. El estimulo de las vias aéreas superiores a traves de
los ejercicios respiratorios puede influenciar favorablemente en el crecimiento

de estructuras 6seas contiguas.?4’

Si los labios son hipotdnicos y el sellado labial no es correcto, el objetivo sera
cambiar esto. Se colocara una placa vestibular, también conocida como
escudo labial, asegurdndose que esta situado por delante de los dientes, se
cierran los labios y se tracciona del anillo, sin que salga el escudo, hasta que

los labios se cansan.*®

Los ejercicios de fortalecimiento muscular van a impedir la penetracion del
aire por la boca, y por lo tanto, la respiracién se hace obligatoriamente por

las vias aéreas superiores.*’ Figura 24

Figura 24 Placa vestibular.4®
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5.2 Otorrinolaringologia

Diagnostica y trata la causa de la obstruccidon nasal, la adenoamigdalectomia
es la intervencibn mas ampliamente utilizada para el tratamiento. El
otorrinolaringdlogo tomaré la decision final individualizando cada caso clinico

concreto.l’

5.3 Ortodoncia

El ortodoncista también debe estar entrenado para detectar posibles
obstrucciones respiratorias. Su funcién terapéutica es normalizar los efectos
dentomaxilares del respirador bucal, corrigiendo la maloclusion, el colapso
del maxilar y la mal posicion dental, una vez que el paciente tenga libre la via

aérea.l’

5.4 Fonoaudiblogia

Rehabilita la funcion, ensefiando a respirar correctamente y trata los
problemas del habla. Al mes de la eliminacién de la obstruccion las funciones
tienden a normalizarse, pero es algo que no sucede en todos los sujetos y en

los que sucede puede ser parcial.

Se recomienda derivar al fonoaudiélogo al mes de la correcciéon etiolégica
para asegurar la normalizacion de las funciones. Si bien esto ha sido
estudiado en sujetos con adenoiditis, se presume que se aplica a todas las
causas del sindrome del respirador bucal. En caso de poseer alteracion

postural la correcciéon fonoaudiolégica debe ser posterior.t’
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CONCLUSIONES

Durante la infancia, los tejidos adenotonsilares desempefian un papel
importante como primera barrera de proteccion hacia los patdgenos. Estos se

pueden hipertrofiar porque estan continuamente expuestos a antigenos.

La hipertrofia adenoidea es la causa principal que origina la obstruccién
parcial o completa de la via aérea superior y la reduccién del flujo de aire, por
lo tanto, es importante conocer la fisiopatologia de este padecimiento, debido
a que su cronicidad da origen al “Sindrome del respirador bucal”, el cual es
un padecimiento muy comun, que consiste en la inhalacion y exhalacién a
través de la boca y es considerada una funcion respiratoria anormal. La
respiracion nasal tiene la funcion de acondicionamiento del aire inspirado,
filtracion, calentamiento y humidificacion, al no realizar la respiracion
adecuadamente, el aire no se filtra ni se calienta y se produciran una serie de

cambios que pueden afectar al nifio en muchos aspectos.

Existen caracteristicas extrabucales, intrabucales, funcionales y posturales
que distinguen a los pacientes con respiracion bucal. El cirujano dentista
debe tener las herramientas necesarias para distinguirlo a temprana edad,
dado que la respiraciéon es una funcion indispensable para el crecimiento y
desarrollo del complejo nasomaxilar, por ello resulta fundamental el

conocimiento de la sintomatologia del paciente.

Es importante la concientizacion de los padres acerca de los efectos nocivos
de la respiracién bucal crénica, recordando que el mejor método para
preservar la salud es la prevencion, sin embargo, una vez instaurado el
padecimiento, nuestro deber es corregir mediante un tratamiento interceptivo
capaz de influir favorablemente en el desarrollo del problema, a través de la
actuacion conjunta de diversos especialistas para el restablecimiento de la

respiracion, evitando secuelas posteriores.
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