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Editorial:
Este segundo número de la revista electrónica del IUCEDDU, cuya aparición cabe celebrar, contiene las secciones 
habituales conocidas con un aporte especial a destacar.

La prevención y corrección de las disgnacias ha trascendido el campo de la salud bucal para devenir en demanda 
social: en efecto, una especialidad con definida incumbencia en la estética facial necesariamente se resignifica como 
un importante agente de inclusión social. La incesante e implacable exposición pública a la cual nos somete el actual 
panóptico cotidiano proyecta la especialidad, más allá del derecho a la salud, en aquel derecho que garantiza a todo 
ser humano la igualdad de oportunidades.

Las ultimas décadas son testigo de cómo la clínica se continúa, amplía y fortalece en la epidemiología. Nuestro medio 
no ha sido ajeno a esta tendencia, en particular IUCEDDU ha incorporado en sus cursos de posgrado una labor de 
extensión universitaria dirigida al relevamiento de datos que permitan comprender mejor la evolución de las disg-
nacias en la primera infancia. Su objetivo final será la de generar las condiciones que posibiliten anticipar y prevenir 
este tipo de anomalías.

Se ofrece en este ejemplar de la revista, a clínicos e investigadores, un instrumento sencillo de fácil aplicación que 
permite vigilar desde temprana edad el estado de salud bucal del niño. En el caso individual, posibilita realizar di-
rectamente un balance entre la condición normal, la patológica y la existencia de factores de riesgo. En estudios 
colectivos de cribado, la hoja de registro con variables cualitativas y sus categorías clasificadas en normales, de ries-
go y patológicas, se pasa sin codificar a una hoja de cálculo electrónica que, exportada a un programa de software 
libre, puede procesar directamente los datos obteniendo los estadísticos de prevalencia y el abordaje multivariado 
requeridos.

Es aspiración de los integrantes de este equipo recibir al respecto los comentarios y sugerencias de colegas para 
que, contando con ese renovable caudal de experiencias y críticas, podamos contribuir entre todos al progreso de la 
disciplina, razón de ser de la revista del IUCEDDU.

Luis E. Carbajal Arriaga
Comisión Editorial, ReIUCEDDU
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RESUMEN

El síndrome de apneas obstructivas del sueño (SAOS) en 
niños, es una patología frecuente, durante mucho tiem-
po subestimada, y que acarrea potencialmente compli-
caciones graves.

La AOS más común está caracterizada por el colapso re-
petido, completo o parcial, de la faringe en el curso del 
sueño, y por la necesidad de un despertar para que se 
retome la ventilación.

La principal causa del SAOS es una estrechez anatómi-
ca de las vías aéreas superiores, que puede deberse a 
hipertrofia de los tejidos blandos o a las estructuras crá-
neo-faciales. Las anomalías del control neuromuscular 
local, con disminución del tono de los músculos dilata-
dores de la faringe, pueden estar en el origen del SAOS, 
o sumarse a las anomalías morfológicas, como en ciertos 
síndromes.

Dado su conocimiento en cuanto a lo anatómico y fisio-
lógico del sistema estomatognático, y de las vías aéreas 
superiores, el odontólogo ortopedistaortodoncista maxi-
lo-facial, ocupa una posición importante frente a la posi-
bilidad, por un lado, de la detección precoz en pacientes 
jóvenes de dicho síndrome, y por otro lado, instaurando 
el tratamiento de la disgnacia que, a la vez que corrige 
las alteraciones morfo-funcionales del S.E., disminuye las 
posibilidades de aparición de las complicaciones, que 
concurren en la etiología de este síndrome.

Su acción entonces va, desde ayudar al paciente a identi-
ficar un posible trastorno del sueño mediante un interro-
gatorio a la familia y al paciente, su remisión a otros espe-
cialistas, hasta su participación en su tratamiento global, 
ya sea corrigiendo el déficit transversal de las fosas na-
sales y de las válvulas narinarias, mediante la expansión 
maxilar, o reposicionando la mandíbula.

Palabras Clave:
Vía aérea superior; Apnea obstructiva del sueño; Hi-
po-apneas; Hipoxemia.

SUMARY 

The Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a fre-
cuent pathology among children, underrated for a long 
time, and usually brings serious complications.

The most common OSA is determined by the repea-
ted collapse of the pharynx (partial or complete) during 
sleep, followed by the sudden need to awake in order to 
recover ventilation. The main cause of OSA is the anato-
mical narrowness in the upper airways, and this may be 
due to soft tissue hypertrophy or the craniofacial struc-
ture.

The abnormalities of the local neuromuscular controls, 
with tone decreased dilators muscles of the pharynx, may 
be in the origin of the SAOS, or can join morphological 
abnormalities, as in certain syndromes.

Given his knowledge on the anatomy and physiology of 
the stomatognathic system and upper airways, the or-
thodontist orthopedic maxillofacial dentist, occupies an 
important position fronting the possibility, in one hand, 
of an early detection of this syndrome among young pa-
tients, and on the other hand, establishing the treatment 
of malocclusion, that, while correcting morpho-functio-
nal alterations of the S.E., can decrease the chances of 
the occurrence of complications, which contribute to the 
etiology of this syndrome.

His actions can go from helping the patient to identify a 
possible sleep disorder, by questioning the family mem-
bers and patient, referring to other specialists, to a roll or 
participation in a global treatment, either correcting the 
deficit cross of the nasal passages and the narinari valves 
or repositioning the jaw by maxillary expansion.

ABREVIATURAS:

SAS		  síndrome de las apneas del sueño
ASO		  apnea obstructiva del sueño
SAHOS		  síndrome de apnea-hiponea obstructiva del sueño
SAHS		  síndrome de apneas-hiponeas del sueño
VAS		  vias aéreas superiores
CAV		  cardiovascular
SNC		  sistema nervioso central
RCS		  enfriamiento cerebral selectivo
REM		  etapa del sueño con movimientos rápidos de los ojos
TRS		  trastornos respiratorios durante el sueño
PSG		  polisomnografía
ORL		  otorrinolaringólogo
SMSI		  síndrome de muerte súbita infantil
IMC		  índice de masa corporal
SE		  sistema estomatognático
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Introducción
Al finalizar los cursos de la carrera de Especialista en Ortope-
dia y ortodoncia maxilofacial, y ante la necesidad de elegir el 
tema de la monografía con la que culmina la carrera, opté por 
el tema “Apnea del sueño en niños”.

Me atrajo la idea de profundizar en este tema, la vecindad del 
terreno anatómico donde se asienta esta patología, con el te-
rreno donde trabajamos los ortopedistas y ortodoncistas.
Es por esta razón que pienso que el ortopedista maxilar, tiene 
necesidad de profundizar y actualizar conocimientos acerca 
de esta patología, ya que, trabajando con niños, puede ser un 
agente más en el equipo de salud, que colabore con el pedia-
tra y el otorrinolaringólogo, tanto en la detección precoz de 
signos y síntomas que conduzcan al diagnóstico, como en el 
tratamiento temprano de las alteraciones morfofuncionales de 
la región, que de no corregirse, favorecerían la instalación del 
SAOS.

Es por ello que el odontólogo, ortopedista-ortodoncista, de-
berá comprometer su labor integrándose a un equipo interdis-
ciplinario, para el diagnostico, la prevención y tratamiento en 
edades tempranas de las posibles disfunciones, que llevarían 
como consecuencia a alteraciones anatomo-funcionales.
El estudio de esta patología en los niños surge en relación al 
estudio del síndrome de muerte súbita del niño.

En 1972 el Dr. Alfred Steinschneider del Centro Médico Septen-
trional de la Universidad del estado de N.Y. Siracusa, informa 
de períodos prolongados de apnea (interrupción de la respi-
ración) durante el sueño, en diversos niños que fueron víctimas 
del Síndrome, llegando a la conclusión, que los pequeños ha-
bían muerto durante un episodio apneico.

Elliot D. Weitzman del hospital Centro Médico Montefiore de 
N.Y. y otros relacionaron la apnea descrita por Steinschneider, 
con cierta condición padecida por adultos caracterizada por hi-
poventilación durante el sueño.
Richard L Naeye, trabajando en el Centro Médico Milton S. 
Hershey de la Universidad de Pensilvania, conjuntamente con 
Russell S. Fisher, jefe de investigación clínica de Maryland, ob-
servan que el 60 % de las victimas de muerte súbita infantil, 
muestran una hiperplasia muscular en las paredes de las pe-
queñas arterias pulmonares, que consideran se debía a una 
hipoventilación crónica.

La hipoventilación disminuye el nivel de oxígeno en el espacio 
aéreo de los pulmones, provocando una constricción de las ar-
terias. Cuando esta se hace crónica, aumenta el número de cé-
lulas musculares en las paredes de las arterias. Esta hiperplasia 
muscular aumenta la resistencia vascular al paso de la sangre a 
nivel pulmonar, lo que obliga a elevar la presión en el ventrículo 
derecho del corazón, el que responde también con una hiper-
plasia de la pared del mismo ventrículo.

La hipoventilación provoca también disminución del nivel de 
oxígeno en la sangre arterial, que circula por el resto del orga-
nismo (hipoxemia).
La primera consecuencia de hipoxemia que se observa en ni-
ños, víctima de muerte súbita, fue la persistencia anormal de 
grasa parda. La grasa parda rodea a algunos órganos vitales al 
nacimiento, y está especialmente adaptada para la producción 
de calor. La misma se caracteriza por presentar gran número 
de mitocondrias al ser observada microscópicamente, las cua-
les suelen desaparecer en el primer año de vida, perdiendo 
de esta forma las células su color pardo. En niños hipoxémicos 
crónicos, las células grasas conservan, desde el nacimiento sus 

mitocondrias y por ende su color pardo.
Los autores arriba nombrados, afirman que la grasa parda per-
siste en la mitad de las víctimas del síndrome de la muerte sú-
bita infantil.
También observaron un aumento de la liberación de epinefri-
na, que podría ser la causa de la persistencia de la grasa parda.

Se pudo detectar además, un aumento en la producción de eri-
trocitos por el hígado y por la médula ósea; esto se debería a 
la liberación de la hormona eritropoyetina por parte del riñón, 
provocada por la hipoxemia. Normalmente el hígado no pro-
duce eritrocitos después de la primera semana de vida.
Daniel C. Shannon y Dorothy H. Kelly del Hospital Pediátrico de 
Boston a su vez observaron, que otros signos orientadores de 
la hipoventilación, son el resultado de anomalías en los meca-
nismos que controlan la respiración.

Se observó que los niños sufren anomalías en los centros del 
tallo cerebral, en respuesta al aumento de dióxido de carbono, 
incrementando la frecuencia y profundidad de la respiración.
En los niños de uno a seis meses, los pulmones se colapsan 
parcialmente en la fase de movimientos oculares rápidos del 
sueño (REM), debido a que, en dicha fase, los músculos inter-
costales que desplazan la caja torácica, dejan de funcionar. Si 
el diafragma suspende también su movimiento, la respiración 
queda interrumpida durante la fase de movimientos oculares 
rápidos del sueño; una pequeña cantidad de aire residual per-
manece en los pulmones para continuar el intercambio normal 
de oxígeno y anhídrido carbónico. La consecuencia es la apa-
rición de hipoxemia al cabo de pocos segundos. Un adulto sin 
embargo puede dejar de respirar durante 30 a 40 segundos, 
sin que se desarrolle una hipoxemia severa.

La sociedad Americana del Tórax y la Academia Americana de 
Pediatría define el SAHS ( síndrome de apneas-hipoapneas del 
sueño ) en niños, como un trastorno respiratorio durante el sue-
ño, caracterizado por obstrucciones totales y/o parciales inter-
mitentes de la vía aérea alta, que perturban la ventilación y los 
patrones normales del dormir.

Apnea
La apnea obstructiva del sueño es la interrupción parcial o total 
del flujo aéreo, producida durante el sueño, ocasionando dis-
minución de la saturación de oxígeno.

Las apneas del sueño se pueden clasificar en:
1- Centrales o Neurógenas, en que el cese de la actividad res-
piratoria se debe a que el centro respiratorio (en el SNC) no 
estimula la actividad de los músculos respiratorios (diafragma, 
intercostales, etc.); 

2- Apneas obstructivas, en las que el cese del flujo aéreo se 
debe a una obstrucción de las vías aéreas superiores, persis-
tiendo la actividad de los músculos respiratorios durante el epi-
sodio de apnea;

3- Apneas Mixtas, una combinación de ambas.

Sueño
Es un estado funcional que ocupa aproximadamente la tercera 
parte de nuestras vidas, manifestándose por una pérdida o re-
ducción reversible de la conciencia.
Proceso activo, que al igual del estado de vigilia, está regido 
por mecanismos neurofisiológicos, neuroendócrinos e inmu-
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nológicos, que dan lugar a importantes actividades metabóli-
cas de las células de nuestro organismo.
Todo este proceso tiene un efecto muy favorable sobre las fun-
ciones físicas y psíquicas del cuerpo, a lo largo de la vida. En 
particular en la niñez y en la adolescencia, participa en el creci-
miento y desarrollo físico y mental, favorece el estado de alerta, 
la memoria y el comportamiento.

La respiración
Es la función vital que asegura al organismo el aporte de oxí-
geno necesario para la combustión celular, y la liberación de 
dióxido de carbono, residuo de esa misma combustión celular.

Es esencialmente una función nutricia, ya que la combustión 
celular conduce a la liberación de energía necesaria para la ac-
tividad vital.

Es un mecanismo complejo en el que además del aparato res-
piratorio, intervienen el SNC, CAV y Sistema hematopoyético, 
teniendo en cuenta las fases de la respiración.

Estas son a saber:
1- Ventilación (intercambio de aire entre atmósfera y pulmón);
2- Intercambio gaseoso (intercambio de oxígeno y dióxido de 
carbono en la superficie del alveolo pulmonar);
3- Transporte del oxígeno (desde el alvéolo a la célula a través 
de los eritrocitos);
4- El intercambio gaseoso a nivel de la membrana celular.

La embriología
En razón de que ciertos órganos deben funcionar adecuada-
mente al nacimiento, su desarrollo comienza precozmente.

La boca participa de esa precocidad, y ya entre los 21 y 28 días 
de vida I.U., se advierten en el primer arco branquial, las promi-
nencias maxilares superiores e inferiores.

El ectodermo y el endodermo forman adosados, la llamada 
membrana faríngea o bucofaríngea. A la cuarta semana se ha-
cen visibles los rudimentos de la lengua y a la sexta semana, 
éstos comienzan a fusionarse.

Lo mismo sucede con los procesos maxilares inferiores, en 
cambio los superiores continúan todavía separados.

Los elementos que forman la cavidad bucal, comienzan a pre-
sentar diferenciación visible a partir de los 45 días de vida I.U.: 
el surco labial y el listón dentario. El primero dará origen al sur-
co vestibular y los labios, y el segundo a la serie completa de 
la dentadura.

La lengua al fin de la 8va. Semana se presenta con un desa-
rrollo completo, ocupando aún la cavidad común buco-nasal, 
interponiéndose entre las prolongaciones palatinas, todavía sin 
unirse entre sí.
En estos dos meses, el embrión ha duplicado su peso, y su 
máximo desarrollo corresponde a la parte cefálica, que llega 
en largo, a la mitad del total del cuerpo, que ya ha alcanzado 
los 23 mm.

En los 7 meses que restan para su nacimiento, los órganos ya 
formados se perfeccionan y diferencian cada vez más, tanto en 
sentido morfológico como funcionalmente.
En este tercer período V.I., comienzan a funcionar reflejos preci-
sos. Las células nerviosas establecen tempranamente vínculos 
funcionales con las células musculares, que al mismo tiempo 
se van organizando, como sistemas de reacción o patrones de 
respuesta.
En toda esta estructuración nerviosa, el acto funcional más sim-
ple, es el arco reflejo, por el establecimiento de redes neurales. 
Ello involucra neuronas de distinto sentido funcional, que se 
distinguen como receptoras y efectoras.

Conviene destacar que es precisamente la zona oro-nasal, don-
de comienza a manifestarse la sensibilidad refleja; ésta zona 
debe, al momento de nacer, estar en condiciones de funciona-
lidad, que haga posible la vida del nuevo ser.
Entre la 9na. y la 14ª semana aparece el reflejo pre-respiratorio 
de Ahlfeld, precursor de la vital función respiratoria; en el futu-
ro ésta quedará indisolublemente ligada a las funciones de la 
boca.

Dos funciones vitales, la respiratoria y la alimentaria, se hacen 
presentes desde el nacimiento. Es entre la 12 y la 24 semana, 
que se inicia el movimiento lingual y el reflejo de la deglución.
Entre las 32 y 36 semana, la cabeza del feto es capaz de buscar 
posiciones de comodidad, sobre todo en relación con la respi-
ración; al tener mayor actividad muscular, incluso es capaz de 
dirigir el dedo pulgar a la boca, adiestrándose para alimentarse 
espontáneamente al nacer.

El acto del amamantamiento 
en la prevención del SAHOS
Como ya se dijo anteriormente, dos funciones vitales se hacen 
presentes desde el nacimiento, la respiratoria y la alimentaria.
Ya al final de la vida I.U. el feto es capaz de dirigir el dedo pulgar 
a la boca, adiestrándose para alimentarse espontáneamente al 
nacer.
Las encías y los labios están preparados para la función del 
amamantamiento; las formaciones eréctiles de la mucosa es-
tán destinadas a adaptarse al pezón, manteniendo el cierre 
boca-pezón, las que desaparecerán en los primeros meses de 
vida, así como la relación distal de la mandíbula, que se hace
menos marcada en poco tiempo.
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Según Raymond el recién nacido, después de haber recono-
cido el pezón materno por el olor de las células sebáceas de 
Montgomery, lo atrapa. Para ello propulsa la dupla lengua-man-
díbula hacia adelante, mientras sella el pezón con los labios. Así 
inicia la succión estirando el seno materno, y creando el vacío 
necesario para mantener el pezón en boca, acción que obliga 
al lactante a respirar por la nariz. De ello se puede deducir que 
la lactancia a pecho contribuye al aprendizaje de la ventilación 
nasal.

La parte anterior de la lengua comprime el pezón contra el 
paladar del niño, y comienza un movimiento de vaivén póste-
ro-anterior, sincronizado con una propulsión interactiva de la 
mandíbula.
Este movimiento complejo pone en juego los músculos lingua-
les, los propulsores mandibulares, (muy especialmente el pte-
rigoideo lateral), los maseteros, los orbiculares de los labios y 
los buccinadores.
En sinergia con el movimiento póstero-anterior mandibular, las 
mejillas efectúan un movimiento transversal de vaivén.

De esto se deduce que la corrección de la retroposición mandi-
bular del recién nacido, depende de una alimentación a pecho 
eficaz, que activa los pterigoideos laterales que actuarían como 
mediadores del crecimiento del cartílago secundario del cón-
dilo (Couly citado por Raymond).
En el curso de los movimientos póstero-anteriores y ascensio-
nales mandibulares, la puesta en tensión de los ligamentos es-
feno-mandibulares, acarrea también el crecimiento de la parte 
posterior de la rama horizontal (Delaire).

Por otra parte la mamada pone en juego un gran número de 
músculos, que por intermedio de sus inserciones periósticas, 
activan el crecimiento de los huesos en que ellos se insertan. 
Este enérgico trabajo muscular, necesario para el vaciamiento 
del seno materno, va a modelar los huesos faciales.

En consecuencia el amamantamiento es una función muy im-
portante en la posición mandibular, y ésta, en la optimización 
de la luz orofaringea.

Anatomía de la vía aérea superior (vas)

La vía aérea superior (VAS), consiste en una estructura formada 
por la nariz, faringe y laringe, siendo las dos últimas de especial 
interés desde el punto de vista de la patogénesis del SAHS.

Esta pequeña estructura cumple tres funciones:
Deglución, la fonación y la respiración.

La coordinación e interdependencia entre los diferentes seg-
mentos, son fundamentales para un adecuado funcionamiento.
Aproximadamente 30 pares de músculos, participan en el com-
plicado comportamiento de la VAS. y está anatómicamente 
limitada por cuatro elementos óseos: la mandíbula, el macizo 
facial superior, el cráneo y la columna vertebral cervical.

Este complejo cráneo-vertebro-facio-mandibular, se caracteriza 
porque dos de sus elementos, la columna vertebral y la mandí-
bula, poseen relativa movilidad.
El confluente vital se extiende, desde el techo de la nasofarin-
ge, hasta la entrada del esófago y la glotis.

En esta región quedan incluidos los siguientes órganos:
-Las fosas nasales;
-El alto faríngeo o nasofaringe;
-El medio faríngeo o bucofaríngeo, con su regiónamigdalina, la 
boca y la lengua;
-El bajo faríngeo o laringofaríngeo, que corresponde al umbral 
de la encrucijada aerodigestiva, o sea laparte superior de la la-
ringe y del esófago.

La nasofaringe es la parte superior de la faringe cuyo techo 
esta dado por la base del cráneo. En ella aparecen dos orificios 
donde desembocan las dos tubas auditivas externas (trompas 
de Eustaquio), que comunican la oído medio con la nasofarin-
ge, cuya finalidad es igualar las presiones atmosféricas entre 
la oreja media y la oreja externa. En su techo encontramos las 
amígdalas faríngeas, (órganos linfoides que producen linfoci-
tos contribuyendo al sistema de defensa), que cuando se hi-
pertrofian dan lugar a las llamadas comúnmente, vegetaciones.

La bucofarínge queda por detrás de la boca y se extiende hasta 
el hueso hioides, en ellas se encuentran las amígdalas palatinas.

La laringofaringe es la parte más caudal de la faringe, cuya pa-
red anterior se relaciona con la laringe y su pared posterior lo 
hace con el esófago. Es el lugar de paso,común al aparato res-
piratorio y digestivo.

El confluente vital puede cambiar de forma y de capacidad, por 
la movilidad de la columna cervical y de la mandíbula.

La mandíbula es quizá la que mayor influencia tiene en dichos 
cambios, pues su movimiento en sentido sagital, libera o com-
prime respectivamente al citado confluente.

Las flechas indican el límiteinferior de cada área.

NASOFARINGE

BUCOFARINGE

LARINGOFARINGE
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La función fonatoria requiere la dinámica y la integridad del 
complejo anatómico formado por la laringe, la faringe y el apa-
rato hioideo.

La sucesión de los tres pisos faríngeos favorece la articulación 
de los fonemas.
El desarrollo de la función fonatoria, según muchos autores, 
estaría en relación a la adaptación en su longitud, que sufre la 
faringe durante el crecimiento y desarrollo del individuo.

La laringe es un tubo formado por varios cartílagos unidos en-
tre ellos por músculos y membranas.

Los más importantes son la epiglotis, el tiroides y el cricoides.
La epiglotis es un cartílago grande que tiene forma de raqueta, 
cuyo vértice está en la parte inferior y se une a la parte posterior 
del cartílago tiroides en su línea media. Su función consiste en 
subir o bajar, para impedir el paso de los alimentos a la faringe,
cerrándose cuando se traga.

El tiroides también es un cartílago grande situado debajo de la 
epiglotis, que tiene forma de libro abierto mirando hacia atrás. 
(Nuez de Adán).
El cricoides se encuentra por debajo del tiroides y tiene forma 
de anillo, se continua hacia abajo con la tráquea.

El interior de la laringe esta tapizado por mucosa en la que se 
forman unos pliegues en sentido antero-posterior, las cuerdas 
vocales, agrupadas en dos pares; las falsas o superiores cuyo 
papel es meramente protector, y las verdaderas o inferiores, 
cuya vibración al pasaje del aire, produce los sonidos de la voz.

El espacio que queda entre las cuerdas vocales se conoce 
como glotis, un edema en la mucosa impediría el paso del aire. 
(Edema de glotis).

El hueso hioides, aunque no forma parte de la cavidad oral, 
está en estrecha relación con la misma, a través de la acción 
muscular del milohioideo, digástrico, geniohioideo, músculos 
todos que se insertan en la mandíbula.

El hueso hioides no se articula con ningún otro hueso. Su posi-
ción es mantenida, por un lado por tracción posterior del liga-
mento estilo-hioideo, y del vientre posterior del musculo digás-
trico, y por otro lado, por la tracción anterior del geniohioideo, 
vientre anterior del digástrico, milohioideo, y lateralmente por 
los músculos estilofaringeos.

La función de estos diferentes elementos, en la posición del 
hueso hioides en relación a la columna cervical, podría explicar 
las variaciones de su referencia, no solo entre individuos de la 

misma edad y sexo, sino también en el curso del desarrollo y
crecimiento.
Investigaciones de Ellia, Sonan y Caix, realizadas en Francia en-
tre los años 1997 – 1999, han puesto en evidencia que:
En los embriones el hueso hioides se encuentra a la misma al-
tura que la boca primitiva.

En el feto, la relación entre el esbozo del hueso hioides, la man-
díbula, la base de cráneo y la columna cervical, varía en curso 
del desarrollo y crecimiento intrauterino.

- A la 7ª. Semana de VI el esbozo del 
cartílago hioides, es yuxta-lingual y se 
encuentra a la misma altura de la boca 
primitiva.

- Entre la 10ª y 16ª semanas el cartílago 
se aleja de la mandíbula y de la zona 
basilar, encontrándose a nivel del ba-
si-occipital.

- Entre las 20 y las 34 semanas el cuerpo 
del hioides se proyecta entre occipital y 
atlas.

- Hacia la 36 semana las referencias del 
futuro hueso hioides, evocan una migra-
ción caudal.

- En el lactante de 2 a 8 meses después del nacimiento, el car-
tílago hioides está referido entre la 1ª y 2ª vértebras cervicales.

- Hacia los 16 y 17 meses, la migración caudal del hioides pro-
sigue. A nivel cervical se ubica entre la 2ª y 3ª vértebra cervical. 

A esta altura la faringe diferencia la presencia de 3 pisos: piso 
nasal, piso oral y piso faríngeo.

- Entre los 3 y 4 años el hioides se ubica a nivel de la tercera 
vértebra cervical, la flexión de base de cráneo se pronuncia.

- A los 6 años el hioides se encuentra a nivel de la 4ª vértebra 
cervical. La laringe se sitúa en la parte media del cuello.

- Entre los 6 y los 14 años, la posición del hueso hioides no varía 
más de modo considerable. El está casi siempre a nivel de la 4ª. 
vértebra cervical.

La situación axial del hueso hioides en relación al cráneo o a 
la bóveda palatina, es un elemento importante de diagnóstico 
de las alteraciones morfológicas.
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Clásicamente se atribuye la variabilidad de su posición axial en 
niños de la misma edad, a su adaptación postural cérvico-cefá-
lica, o a un trastorno de deglución.

Es posible entonces que estos trastornos, se transformen en el 
lecho de las apneas obstructivas del sueño.

Fisiopatología de la vía aérea superior
Robin cree que la etiología de la obstrucción alta, está íntima-
mente ligada a la obstrucción baja. La falta del pasaje del aire 
por la nariz, va generando alteraciones en la mucosa nasal, y las 
hipertrofias adenoideas, son casi siempre las consecuencias.

Cuando se establece ésta última, el niño hace una hiper-exten-
sión cráneo-cervical, liberando de esa manera el confluente vi-
tal. Cuando se produce la hipertrofia de las amígdalas palatinas, 
el niño puede adelantar la mandíbula con la misma finalidad.

Según Jacques Talmant y Jöel Deniaud, el pasaje de aire a tra-
vés de las fosas nasales, es el estímulo específico de la fisiología 
nasal.

El rol específico de las fosas nasales y senos paranasales en el 
acondicionamiento del aire, es su recalentamiento, y humede-
cimiento, a la vez que la mucosa de estos se seca y enfría, en-
friamiento que es trasmitido vía sanguínea, al seno cavernoso.

Físicamente, el seno cavernoso humano tiene la estructura de 
un intercambiador a contra-corriente; la circulación arterial y 
venosa se hace en sentido opuesto. El rol de intercambiador 
térmico de los senos cavernosos ha sido descubierto, ponien-
do en evidencia el Enfriamiento Cerebral Selectivo (RCS).

El RCS es doblemente ventajoso durante la hipertermia, para 
los músculos, porque favorece la eficacia del trabajo muscular, 
y para el cerebro, porque enfría esta víscera tan vulnerable a la 
hipertermia.

La termorregulación cerebral es una necesidad fisiológica, al 
ser el metabolismocerebral más exotérmico que el de otros te-
jidos.

Numerosos trastornos del sueño y del comportamiento diurno 
del niño y del adolescente, encuentran su origen en un defec-
tuoso RCS.

La identificación, y el seguimiento de los trastornos del sueño, 
ayudan entonces al despistaje de la disfunción nasal. Clínica-
mente, se expresa muy similar a lo que se observa durante las 
apneas obstructivas.

Trastornos del sueño: (retardo al dormirse; perturbaciones del
desarrollo del sueño con ronquidos, ventilación oral, hiper ex-
tensión cráneo-cervical, agitación, sonambulismo, enuresis, in-
terrupciones frecuentes del sueño, sudores, angustias noctur-
nas, pesadillas; despertar precoz, lento y difícil con impresión 
de sueño ineficaz).

Trastornos asociados del comportamiento diurno: (episodios 
de somnolencia, deterioro de la capacidad de memorización, 
dificultad para fijar la atención, retardo escolar, cefaleas al des-
pertar, trastornos del carácter pudiendo llegar hasta la neuro-
sis).

Un tratamiento eficaz de la disfunción nasal, permite enmen-
dar estos síntomas, cuando la patología de la mucosa es aún 
reversible.

Por ejemplo el RCS de origen cutáneo: clínicamente el hecho 
de que un paciente moje su almohada durmiendo por sudora-
ción, traduce una reacción sudoral secundaria a la falla de su 
RCS de origen nasal, a fin de acrecentar la evaporación a la al-
tura de su cuero cabelludo, para enfriar su cerebro, invirtiendo 
la corriente en sus venas emisarias.

La ventilación nasal de reposo óptimo, (VNO) saca un máximo 
partido de las transferencias térmicas que ella realiza.
El carácter óptimo de la ventilación nasal de reposo depende 
aún de la:
- morfología de las vías narinarias y nasales;
- reactividad del revestimiento cutáneo o mucoso, labio-nari-
nario y nasal;
- motricidad de los músculos cutáneos labio-narinarios;
- secreción mucosa y los cambios térmicos entre el aire inhala-
do y la sangre turbinal.

Generalmente, la interrupción de la respiración se produce de-
bido a un bloqueo (obstrucción) en las vías respiratorias.
Las amígdalas y las adenoides aumentan de tamaño en rela-
ción con el tamaño de las vías respiratorias de un niño.

Cuando el niño es respirador bucal a causa de una obstrucción 
nasal, pierde la propiocepción del contacto bilabial, y el estímu-
lo funcional al crecimiento de la premaxila que el cierre labial 
proporciona; su masticación es deficiente, por la necesidad de 
liberar rápidamente la cavidad bucal, para permitir el pasaje de 
aire. En consecuencia la información oclusal recibida por los 
propioceptores periodontales, disminuye. La deglución tam-
bién es disfuncional por la misma necesidad, estando alterada 
y disminuida la información lingual tanto en deglución como 
en reposo.

Dado la forma de la articulación temporo-mandibular, para 
abrir la boca al pasaje de aire, la mandíbula a la vez debe re-
truirse, y esta retrusión se lleva a cabo por la acción del músculo 
digástrico y haz posterior del temporal, provocando un enlen-
tecimiento en el crecimiento mandibular a nivel del cartílago 
condíleo. 
Esto da como consecuencia además de una mandíbula retruí-
da, una mandíbula corta. La lengua insertada en esa
mandíbula corta y retruída de un niño respirador bucal, per-
manecerá baja y retruída. Si este niño respirador bucal además 
presenta hipertrofia adenoidea, se encuentra dentro del grupo 
de riesgo a padecer el SHAS.

Por otra parte la lengua, en su posición baja, coadyuva a gene-
rar una hipoplasia delmaxilar superior sagital y transversalmen-
te, lo que aumenta la disto-relación entre ambos maxilares.
Rosenthal describió la obstrucción baja de las vías aéreas que 
se produceprecisamente a la altura del confluente vital.
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Por el contrario se conoce la obstrucción alta que se produce 
en las fosas nasales o en el alto faríngeo.

Una terapéutica eficaz debe ser dirigida tanto a la patología de 
la mucosa nasal como a las dismorfosis esqueléticas, corrigien-
do el déficit transversal y en profundidad, en asociación con el 
tratamiento médico y/o quirúrgico de la patología de la muco-
sa y de las dismorfias, septales y/o turbinales, dejando de lado 
la indicación de ablación de las hipertrofias adeno-amigdalinas 
por parte del ORL. Todo esto culminando con la reeducación 
de la ventilación nasal.

La acción de los músculos inspiratorios, crea una presión nega-
tiva que introduce el aire en los pulmones. Ésta presión negati-
va se extiende desde el centro de los pulmones hacia la vía res-
piratoria superior, quedando sometida a una presión negativa
durante la inspiración. 

Cuándo no hay ningún impedimento, el aire pasa con una liber-
tad razonable a través de la vía aérea superior, aunque exista 
cierta resistencia leve al flujo aéreo, por la fricción que produce 
éste, contra las paredes a lo largo de la vía. El flujo aéreo y la 
presión negativa, influyen en múltiples estructuras anatómicas, 
incluidas la superficie dorsal y la base de la lengua, la úvula, 
las estructuras nasales, las paredes laterales y posteriores de 
la faringe, las vegetaciones y las amígdalas. La vía respirato-
ria superior es básicamente un tubo de tejidos blandos, cuya 
permeabilidad está mantenida en parte, por la actividad de los 
grupos musculares regidos por el SNC, y tiene una influencia 
importante en la fisiología de los trastornos del sueño.

La capacidad de los estilofaríngeos para llevar hacia fuera las 
paredes laterales de la faringe, varía en razón inversa de la al-
tura de la orofaringe. Ella se encuentra reducida en los pacien-
tes que presentan apneas obstructivas del sueño: su punto en 
común es tener un hueso hioides situado bajo, y por lo tanto 
una faringe larga, inestable, difícil de controlar en el curso de 
la función.
La situación baja de un hueso hioides, conduce a pensar, que 
no se trate de una manifestación consecutiva a trastornos de 
la permeabilidad nasal, y a la adaptación postural destinada a 
sobrellevarlos.

“El funcionamiento normal de la oro-faringe supone la exis-
tencia de una regulación homeostática de su luz. Se presenta 
alterado en el caso de las apneas obstructivas del sueño. Esta 
patología concierne entonces al ortopedista maxilo-facial, en 
la medida en que una expansión maxilar adaptativa, permite 
optimizar la ventilación nasal, y en consecuencia, la fisiología 
del velo y de la faringe. (Talmant, Renaudin, Renaud)”.

La ontogénesis post-natal de la orofaringe humana, está en di-
recta relación con el crecimiento axial de las vértebras cervica-
les. Ella es parte integrante de los procesos que caracterizan la 
hominización de la extremidad cefálica, y cuyos mecanismos 
ponen en marcha los de la postura cráneo-cervical.

Juzgar el carácter óptimo del crecimiento raquídeo cervical, o 
la situación axial del hueso hioides, en un paciente dado, es su-
mamente delicado. Un examen telerradiográfico comparativo 
de estos parámetros revela importantes variaciones anatómi-
cas entre niños de su misma edad. 

Por otra parte, si el crecimiento raquídeo ejerce una influencia 
decisiva, sobre la migración del hueso hioides, recíprocamente, 
porqué negar la posibilidad de una influencia de los trastornos 
de la fisiología faríngea y nasal, sobre el mismo. Finalmente, la 
faringe humana no se resume al simple crecimiento de las vías 
aero-digestivas, y al emplazamiento del anillo de Waldeyer.

Respiración - sueño
Durante el sueño normal, la respiración suele ser más pausada 
que durante la vigilia, y se pueden producir, por unos segun-
dos, detenciones y/o reducciones de la amplitud de los mo-
vimientos respiratorios, (apneas e hipoapneas) que no tienen 
significado patológico.

Sin embargo, en algunas personas estas apneas pueden al-
canzar 10 o más segundos y repetirse muchas veces durante 
la noche.
De lo anterior se desprende que si se producen estas altera-
ciones de la respiración durante el sueño, se afectará severa-
mente el ciclo sueño-vigilia, y numerosas funciones en nuestro 
organismo.

Por ende, este trastorno debe ser considerado seriamente en 
la patología del sueño y en la clínica del adulto, el adolescente 
y el niño. Sobre todo en estos últimos, ya que es un indicador 
de riesgo en las afecciones neurológicas, y psiquiátricas de la 
infancia.

Por lo que su estudio, diagnóstico y tratamiento tiene gran im-
portancia.

Fisiopatología de la respiración
En la respiración el intercambio gaseoso, se realiza en los pul-
mones, sólo por intermedio del tejido epitelial muy rico en fi-
bras elásticas, que forma gran cantidad de estructuras micros-
cópicas denominadas alvéolos.

Desde el punto de vista mecánico funcional se distingue en el 
movimiento respiratorio, la fase de inspiración y la de espira-
ción, y deben ser realizadas en forma rítmica, regular, suave y 
completa.

El hombre realiza generalmente de 14 a 18 movimientos respi-
ratorios por minuto.

Sin embargo la misma ventilación, puede realizarse con distinta 
frecuencia y profundidad.
La diferencia de presión, entre el exterior y el espacio interno, 
es un factor importante para la respiración.

Pero por no poseer el tejido pulmonar, una musculatura capaz 
de modificar su volumen, debe seguir pasivamente las modifi-
caciones en la forma, y capacidad de la caja torácica.
Los movimientos de la caja torácica están dados por la muscu-
latura esquelética situada en sus paredes.
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El diafragma, pared inferior de la caja torácica, es el principal 
músculo inspiratorio. Dada su amplitud de superficie, un des-
censo de 2 cms aumenta la capacidad de la caja torácica en un 
60 a un 75%.

Los músculos intercostales externos e internos, son los encarga-
dos de los movimientos transversales de la caja torácica, y son 
responsables solo del 25 al 40% del aire en cada inspiración.

Cuando falta el reflejo diafragmático, el paciente recurre a los 
músculos inspiratorios secundarios (respiración forzada), esca-
leno, el esterno-cleido-occipito-mastoideo y casi todos los del 
torso, adquiriendo una postura que facilita la acción de estos 
músculos.

Intervienen además los músculos de la pared abdominal, que 
al comprimir o no a los órganos de la región, contribuyen a ele-
var o bajar el diafragma.

Debido a la articulación de las costillas con las vértebras y el es-
ternón, éstas pueden realizar diversos movimientos. Se elevan 
llevando el esternón hacia delante, aumentando en esa forma 
el diámetro antero posterior del tórax.
El ensanchamiento de la caja torácica hacia los costados, se 
lleva a cabo por un movimiento de rotación hacia afuera, de 
los bordes inferiores de las costillas. Como ya se dijo la función 
principal de la respiración es permitir el ingreso de oxígeno 
desde el aire atmosférico hasta los vasos sanguíneos y remover 

el dióxido de carbono en sentido inverso. La tarea de regular el 
intercambio gaseoso, y los niveles de gases en sangre están a 
cargo del SNC.

La información ingresa a través de los quimiorreceptores, que 
recogen datos de la química sanguínea, y mecanoreceptores 
ubicados en la pared torácica y en los pulmones; estos datos se 
procesan y pasan a los efectores: músculos respiratorios.

Actualmente se sabe que los centros respiratorios, son zonas 
indefinidas de neuronas. En el bulbo raquídeo, en la formación 
reticular a la altura del piso del 4to. ventrículo, las neuronas del 
grupo dorsal, estarían relacionadas con la inspiración, en tanto 
que las del grupo ventral estarían relacionadas con la espiración.
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Más allá del papel del tronco cerebral sobre la regulación del 
movimiento ventilatorio, la corteza cerebral es capaz de contro-
lar la respiración.

La coordinación de la actividad de los músculos como el dia-
fragma, los intercostales, abdominales y músculos secundarios, 
es resultado final de la acción del SNC sobre el aparato respi-
ratorio.

Fisiología del sueño 
(según Aguirre - Navarrete)
Etapas del ciclo sueño-vigilia
Las diferentes etapas del sueño y la vigilia están reguladas por 
los siguientes núcleos cerebrales.

Estos núcleos son estimulados o inhibidos para que surja el 
sueño y la vigilia con sus características cíclicas diarias.
El neonato duerme aproximadamente 16 horas y presenta sue-
ño NREM y REM; 

Durante los primeros diez años de vida, el porcentaje de sueño 
REM cae, y el tiempo de inicio del primer REM (latencia REM) 
aumenta.

Sistema del Despertar o Estado de Vigilia: Según Bremer, Mo-
rruzi y Magoun posteriormente, citados por Aguirre-Navarrete, 
son las estructuras anatómicas que nos mantiene despiertos. 
Estos descubrieron la importancia del tallo cerebral y el sistema 
activador reticular ascendente (SARA), en la estimulación de la 
corteza cerebral.

Von Economo y Nauta estudiando los efectos de ciertas ence-
falitis epidémicas, descubrieron que la región más importante 
del hipotálamo en el mantenimiento de la vigilia, es la posterior.

A partir del año 1960 se documentan otras estructuras, implica-
das directamente en el sistema del despertar, que mantienen el 
estado de vigilia, como el núcleo del rafe (NR) en el mesencéfa-
lo, y el locus ceruleus (LC); le sigue el núcleo basal de Meynert 
(NB), la amígdala, el núcleo supraquiasmático (NSQ) marcapa-
so regulador del ciclo sueño-vigilia.

Todos estos núcleos con sus excitadores, se proyectan al mis-
mo tiempo y en forma difusa, hacia la corteza cerebral, son es-
timulados por la sustancia reticular, que en su momento recibe 
los impulsos sensoriales del medio externo. La formación reti-
cular, o sea el SARA, activa la corteza cerebral por dos vías: la 
vía dorsal, a través de los núcleos intralaminares del tálamo, y 
la vía ventral, que se proyectan al hipotálamo lateral y núcleos 
basales, cuyas conexiones terminan en la corteza cerebral e hi-
pocampo.

En 1998 es cuando se descubre la sustancia involucrada en la 
acción del hipotálamo lateral, responsable del espertar y la vigi-
lia, cuando se identificó un componente que se sintetiza en un 
pequeño grupo de neuronas polimorfas, que se encontraban 
específicamente en la región posterior y lateral del hipotálamo. 

Un grupo de investigadores las llamo hipocretinas, se las di-
vidió en hipocretinas 1 y 2. Otro grupo las llamo orexinas del 
griego “orexis”, que significa: apetito; por el control de esta 
zona con el apetito (efecto estimulante). Ambos grupos son 
péptidos excitarios que tienen sus receptores, con diferentes 
funciones y distribución en el SNC, especialmente en los sitios 
relacionados con el despertar. 

También se ha demostrado que una subpoblacion de neuronas 
de hipocretinas, diferente a las que producen el despertar, se 
activarían durante el sueño REM.

Resumiendo, las hipocretinas están involucradas en la facilita-
ción de la actividad motora, tono muscular, el despertar, sueño 
REM, ciclo sueño-vigilia, y participarían también en funciones 
metabólicas (regulación del apetito), neuroendocrinas y vege-
tativas.

Todas las estructuras anatómicas con sus respectivos neuro-
transmisores del despertar, que entran en acción ante los estí-
mulos externos e internos que estimulan el SARA, las hipocreti-
nas y todos los otros componentes que hemos revisado, y que 
se activan al mismo tiempo en forma difusa, se muestran en la 
siguiente figura:

Sueño - Sistema de ondas lentas NO REM (NREM): 
ocurre cuando las neuronas de hipocretinas, son inhibidas por 
las descargas de ciertas sustancias, que se originan en el área 
preóptica y basal anterior, específicamente el núcleo ventrola-
teral preóptico (VLPO) -interruptor para el inicio del sueño. La 
lesión del hipotálamo anterior y área preóptica, provoca en pa-
cientes un severo insomnio.

La acción de las hipocretinas es muy importante, ya sea en 
la activación de la vigilia y desactivación en el sueño; pero 
ademas realiza la modulación de dicha acción, de tal mane-
ra que los ciclos sueño-vigilia ocurrirán en forma progresiva, 
evitando una transición brusca o inadecuada entre estos dos 
sistemas.

Sueño - con movimientos oculares rápidos (MOR) o REM: 
Se caracteriza por la particularidad de presentar la persona 
dormida, episodios de movimientos oculares rápidos, atonía 
muscular, además de una actividad cortical de “despertar”, si-
milar a la actividad que se registra en el EEG de rutina, al hacer 
abrir los párpados. 

El sitio donde se genera el sueño REM, esta localizado a nivel 
del puente o protuberancia.  La porción dorsal del puente con-
tiene un grupo de células y fibras ascendentes, conocidas por 
sistema activador reticular ascendente (SARA), en el que se dis-
tingue el núcleo reticular pontis oralis, (NRPO) que originaría la 
descarga en el sueño REM.
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El siguiente cuadro representa la activación y desactivación de 
los diferentes componentes del sueño y la vigilia.

Ciclo Circadiano: Es un patrón de conducta habitual, es mante-
nerse despierto aproximadamente 16 horas del día, y dormir 8 
horas, todos los días , en forma cíclica.

Se inicia en la mañana con la luz solar, la misma que estimula 
la retina y por intermedio del haz retino-hipotalamico, activa 
el núcleo supraquiasmático, que se proyecta hacia arriba, a la 
zona preóptica relacionada con la temperatura corporal, dor-
salmente, hacia el núcleo paraventricular del hipotálamo, (PVH) 
que controla el ritmo circadiano y la glándula pineal para la pro-
ducción de melatonina (MLT). 

Las proyecciones posteriores del NSQ, se dirigen hacia el área 
de las hipocretinas que inician la estimulación de todos los nú-
cleos del despertar, con la inactivación de los núcleos del sue-
ño NREM y REM; posteriormente al atardecer disminuye dicha 
estimulación, y comienza el proceso de activación progresiva 
de las estructuras involucradas en los dos tipos de sueño.

“Este proceso se conoce como ritmo circadiano del ciclo vigi-
lia-sueño, y depende del NSQ que posee un mecanismo intrín-
seco de tiempo, que actúa como un reloj o marcapaso único, 
genéticamente determinado que se regula con el ciclo luzoscu-
ridad, y que actuaría como un proceso denominado circadiano 
del despertar, porque tiende a mantener a la persona despier-
ta”. Aguirre-Navarrette.

En forma práctica, este proceso puede ser visto 
como una propensión a dormir que se va acu-
mulando durante la vigilia; funcionaría como un 
mecanismo, en parte al menos, de restableci-
miento del sueño. 

Cuando estamos despiertos durante el día, ex-
perimentamos a través del mismo en forma pro-
gresiva una tendencia a dormir, ésta se debe a 
la homeostasis del sueño que si no fuera contra-
rrestada por el impulso del marcapaso circadiano (NSQ), que 
nos mantiene despiertos, se producirían brotes de sueño fre-
cuentes durante el día.

Existen entonces dos procesos claramente determinados, uno 
que favorece el sueño, que es el denominado homeostasis del 
sueño, y el otro que se contrapone y favorece el estado de vigi-
lia, que se ha denominado el proceso circadiano del despertar.

El siguiente esquema representa el ritmo circadiano vigilia-sue-
ño con sus dos procesos y la acción de la melatonina.

Definiciones y características del tras-
torno del sueño SAHOS 
La apnea es la detención del flujo del aire (respiración) que 
dura al menos 10 segundos.

La hipoapnea es una reducción del flujo aéreo de un 50% du-
rante 10 segundos o más, y suele asociarse con una reducción 
de la saturación de oxigeno (SaO2).

El número total de episodios de apnea e hipoapnea por hora 
de sueño se denomina índice de apnea-hipoapnea (IAH) o ín-
dice de trastorno respiratorio (ITR)2.

La apnea obstructiva del sueño se produce cuando un niño 
deja de respirar durante períodos del sueño.

Se dice que los pacientes sufren despertares, cuando cambian 
de una fase del sueño más profunda a otra más ligera, o tienen 
un despertar real.
La arquitectura del sueño de un lactante es muy diferente a la 
de un adulto.

El patrón de sueño definitivo se desarrolla durante los primeros 
años de vida, de forma paralela al desarrollo de funciones neu-
rológicas y respiratorias.

Los lactantes presentan dos etapas características, el sueño 
“quieto” y el sueño “activo”. Estas etapas pueden ser recono-
cidas clínicamente, sin necesidad de estudios polisomnográfi-
cos.
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Desarrollo del sueño en lactantes
El siguiente esquema representa las características del sueño 
durante el desarrollo del lactante.

Al final del primer año de vida, el sueño quieto y activo ya se 
ha establecido como “sueño NO-REM” y “sueño REM” respec-
tivamente.
Existen tres patrones de movimiento respiratorios de los lactan-
tes: coordinado, paradojal y periódico. 
El coordinado se diferencia del paradojal, en que el primero 
presenta una sincronía de los movimientos respiratorios toráci-
cos y abdominales, y el
segundo no.
La respiración periódica, se caracteriza por grupos de pausas 
respiratorias, alternadas por respiración normal.

Este suceso se ha asociado muchas veces a un mayor riesgo 
de muerte súbita; sin embargo es frecuente, llegando hasta el 
20% del tiempo total del sueño, en recién nacidos sanos. La 
frecuencia disminuye rápidamente con la edad, llegando a des-
aparecer posteriormente a los primeros 6 meses de vida. Este 
hecho deberá ser evaluado en el contexto de cada paciente en 
particular, tomando en cuenta los factores de riesgo, ambienta-
les (tabaquismo, diferencias raciales), familiares y del niño pro-
piamente dicho.

Dentro de los factores de riesgo asociados al SAOS, se podrían 
enumerar:

-el asma;
-infecciones ORL: Otitis recidivantes, rinitis, sinusitis;
-obesidad;
-drepanocitosis;
-ciertos trastornos congénitos- trisomía del 21;
-trastornos neuromusculares;
-malformaciones maxilofaciales- anomalías cráneo-faciales,
sindrómicas y no sindrómicas.

Un lactante que ronca, no necesariamente está sano. El ron-
quido es potencialmente dañino, y debe ser pesquisado. En 
condiciones patológicas, los fenómenos acústicos producidos 
por la vibración inspiratoria del velo, los ronquidos, instalarán 
el problema del envejecimiento parietal de la faringe en forma 
prematura o no. 

Si bien no es cierto que eventuales lesiones parietales, secun-
darias a los ronquidos, desaparecen totalmente: la duración, la 
intensidad del mecanismo que deteriora la pared faríngea, la 
etiología de la afección nasal, son factores importantes en la 
irreversibilidad de las lesiones. La disfunción nasal contribuye 
fuertemente.

El síntoma más frecuentemente encontrado en el respirador 
bucal, los ronquidos invitan a profundizar el contexto clínico en 
el cual se los encuentra.

Este sería el concepto con que convendría abordar el examen 
del niño, cuya ventilación de reposo no es óptima.
Numerosos clínicos afirman que el ronquido no es en absoluto 
benigno.
 
La intensidad sonora de los mismos provoca tensiones en los 
tejidos blandos de la pared faríngea, engendrando lesiones 
traumáticas en ellas, que contribuyen a la colapsabilidad de 
este segmento de las vías aéreas.

El ronquido, en el niño, síntoma de la resistencia aumentada de 
las VAS durante el sueño, es muy frecuente, tanto en el lactante 

como en el niño de más edad.

Dentro de los factores que predisponen la presencia del ron-
quido podremos enumerar:

-Hipertrofia adeno-amigdalina.
-Obesidad.
-Genética cráneo-facial.
-Mecanismo del control neurológico de la permeabilidad de 
las VAS, que contribuyen a los trastornos de ventilación supe-
rior (TVS).

El colapso de las vías respiratorias está ligado por una parte 
a obstáculos anatómicos, pero por otra parte a una alteración 
de los factores neuromusculares, que tienden a evitar el colap-
so de las vías respiratorias manteniéndolas abiertas: músculos 
dilatadores de la faringe, fundamentalmente el geniogloso, el 
hipogloso y el estilogloso, que regulan el caudal de aire.

La colapsabilidad aumentada, y el estrechamiento, asientan so-
bre todo a nivel de las vegetaciones adenoideas, del velo del 
paladar, y del espacio faríngeo o hipofaríngeo.

Las anomalías del control neuromuscular local, con disminu-
ción del tono de los músculos dilatadores de la faringe, pueden 
estar en el origen del SAOS o sobreagregarse a las anomalías 
morfológicas, como en ciertos síndromes.

Estos factores afectan también a los sistemas cardiovascular y 
neurosicológico, presentándose como hipertensión pulmonar, 
arterial, enuresis nocturna, repercusión sobre el crecimiento 
somático, déficits de aprendizaje y cognitivos, problemas com-
portamentales del tipo trastorno deficitario de atención asocia-
do a la hiperactividad.

Diagnóstico de la apnea obstructiva 
pediátrica
La fisiopatología del SAOS pediátrico es diferente a la del adul-
to, y resulta difícil de despistar. Los síntomas del SAOS pediátri-
co son variados y dependientes de fenómenos de crecimiento 
y maduración.

Al comienzo el SAOS es sugerido por los síntomas clínicos, la 
historia clínica, el examen morfológico y funcional de las vías 
aéreas superiores; luego se orienta hacia el indispensable exá-
men polisomnográfico, que solo finalmente podrá aportar la 
confirmación objetiva e indiscutible del diagnóstico.

Los medios de detección son cada vez más sensibles. Numero-
sos casos de “síndrome de aumento de las resistencias de las 
vías aéreas” que eran desapercibidos, actualmente son diag-
nosticados gracias a la polisomnografía.
La estrechez de las vías aéreas ha sido tangible por espirome-
tría, cefalometría, rinomanometría acústica, endoscopía, e ima-
ginería por resonancia magnética.

La historia clínica comienza con un interrogatorio a los padres.
Existen muchas encuestas, para guiar de alguna forma a los pa-
dres de niños con estos signos y síntomas. Ciertos cuestiona-
rios como el de Broullette (parámetros ventilatorios); Epwortes 
modificado (somnolencia diurna); PSQ (cuestionario pediátrico 
del sueño). 

Ellos representan una ayuda en la evaluación del SAOS, pero 
no permiten afirmar o eliminar un SAOS.
El siguiente, es un prototipo de encuesta citado por los Drs. 
Eseverri, Noya, Mac Leans, Cipriani y Remedi.
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En el examen clínico general se tomara la medida de la talla y el 
peso y su correspondiente IMC.

En el examen local se explorara:
Rostro:

Examen nasal, el cual puede ser efectuado por inspección di-
recta con la ayuda de una luz intensa.
Finalizando con el examen funcional (espirometría, cefalome-
tría, rinomanometría acústica, endoscopía, e imaginería por re-
sonancia magnética).
El diagnóstico definitivo de los trastornos de respiración duran-

te el sueño, se confirma mediante una PSG (polisomnografía), 
considerada el estándar de oro.

La polisomnografía consiste en un estudio multicanal, que per-
mite estudiar el síndrome de apnea obstructiva del sueño y 
otras causas de interrupción del sueño, como los movimientos 
periódicos de extremidades.
La recolección de la información es a través de canales de elec-
troencefalografía, electrodos de registros de movimientos ocu-
lares, termistor de medición de flujo nasobucal, y/o transductor 
de flujo nasobucal, electrodo de electromiografía ubmentonia-
no, electrodos de impedanciometría torácica y abdominal, de-
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tector de movimiento de extremidades, sensor de saturometría 
de oxígeno, y sensor de nivel de luz. Los sensores anteriores 
son los usualmente utilizados, pudiendo adicionarse medición 
de pH, a través de sondas de pHmetría, sensor CO2 exhalado y 
presión intraesofágica.

El mismo se realiza en forma rutinaria por lo menos 8 horas e 
idealmente de noche.

Tratamientos médicos de apneas 
del sueño en niños

Flujograma de estudio y tratamiento de la apnea obstructiva
La ASO, moderada a grave, se asocia con una mayor morbili-
dad y mortalidad, pero se desconocen las consecuencias a lar-
go plazo de la ASO leve o moderada.
Muchos autores coinciden en que la decisión de tratar un niño 
con apnea obstructiva del sueño, dependerá de: la duración, 
severidad de los síntomas, complicaciones derivadas de la en-
fermedad y resultados de la polisomnografía.

Las medidas generales incluyen controlar el peso y evitar el 
uso de medicamentos sedantes, tranquilizantes o hipnóticos, 
ya que estos factores agravan el síndrome de apnea; por otra 
parte, deberá impedirse la exposición al tabaquismo pasivo. El 
empleo de medicación tópica nasal a base de esteroides está 
indicado en niños que tienen congestión nasal como factor 
contribuyente de la enfermedad. Un tratamiento eficaz de la 
disfunción nasal, permite enmendar los síntomas, cuando la 
patología de la mucosa es aún reversible.

La adenoidectomía, inclusive en presencia de obesidad como 
riesgo adicional, en ausencia de malformaciones craneofacia-
les o enfermedades neuromusculares, puede tener como resul-
tado la resolución completa de los síntomas en el 70% a 90% 
de los enfermos; la recomendación es el retiro no solo de las 
adenoides sino también de las amígdalas hipertróficas, con la 
finalidad de evitar las recidivas.

Otras cirugías se emplean en adultos como la septoplastía na-
sal, uvulo-palatofaringoplastía o cirugía maxilo facial, se indican 
en casos muy seleccionados.

La presión positiva en la vía aérea en modo CPAP es indicada 
en caso de los niños, solo si hubiese fracasado la adenoidecto-
mía o si esta estuviese contraindicada, en caso de Síndrome de 
Down, obesidad y/o malformaciones craneofaciales.
Los pacientes con una RAS (respiración alterada por el sueño), 

suelen tratarse con métodos conductuales incluido la pérdida 
de peso, el tratamiento postural y la exposición al humo de ta-
baco, pero habitualmente es necesario un tratamiento adicio-
nal en los pacientes más sintomáticos.
La frecuencia de éxitos de los procedimientos quirúrgicos es 
variable. Debido a los beneficios de los dispositivos orales en 
los pacientes con una ASO, la AASM (American Academy of 
Sleep Medicine) recomendó utilizar los dispositivos orales en 
pacientes con una ASO leve o con ronquido primario, que no 
responden o que no son candidatos adecuados para los trata-
mientos conductuales. 
También recomendó los dispositivos orales en pacientes con 
una ASO moderada a grave, que fallan o rechazan la CPAP, o 
los tratamientos quirúrgicos.

Se recomendó determinar la gravedad de la apnea del sueño 
en el laboratorio sólo por la frecuencia de episodios respirato-
rios obstructivos. La ASO leve incluye registros de 5-15 episo-
dios por hora, la ASO moderada de 15 a 30 y la ASO grave de 
más de 30.

La medicina alternativa aporta resultados beneficiosos clíni-
camente comprobados, actuando a nivel de las mucosas del 
tracto respiratorio.

Trastornos y complicaciones asocia-
das al SAHOS
Ciertos autores han descrito un fenotipo predisponente al ries-
go de trastornos obstructivos del sueño, que son evidenciables 
en el 34% de los niños apneicos:

- Retroposición mandibular.
-Hiperdivergencia mandibular con aumento de el ángulo crá-
neomandibulares, intermaxilar y ángulo goníaco.
- Rostro alargado.
- Paladar óseo profundo.
- Velo del paladar largo.
- Retraso de crecimiento estaturo-postural- debido a la frag-
mentación del sueño lento profundo, que favorece normal-
mente la liberación de la hormona del crecimiento.
- Trastorno del comportamiento diurno;
- Dificultad de concentración y de aprendizaje;
- Repercusión cardíaca precoz- con notable hipertensión arte-
rial, y modificaciones de las cavidades cardíacas.
- Trastornos del crecimiento del macizo facial;
- Sobrecosto médico-asistencial;
- Perturbación de la calidad de vida.

Función del ortopedista en el diagnós-
tico precoz de la apnea del sueño
En el recién nacido y en el lactante, la lengua ocupa toda la 
capacidad de la boca. 

Es frecuente advertir que mantiene los labios separados y ob-
servamos que presenta la lengua interpuesta; esto no quiere 
decir que estemos frente a un bebe respirador bucal. Por el 
contrario esa es la situación normal en el lactante. 

Dado que su cavidad bucal está ocupada completamente por 
la lengua, la respiración debe hacerse por la nariz, a pesar de 
mantener su boca abierta. El cierre bucal comienza su madu-
ración con la aparición de los dientes y recién se concretará al 
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finalizar la erupción de la arcada temporaria, a los 24 meses de 
vida.

En razón de lo antes dicho, en el bebé, es el relato de la madre 
lo que nos guiará a una presunción de una apnea obstructiva, 
en la elaboración de la Historia Clínica.

La encuesta mostrada anteriormente podría ser anexada por 
el especialista, odontólogo ortopedista-ortodoncista maxilo-fa-
cial en el interrogatorio de la historia clínica del paciente ron-
cador.

La literatura describe los síntomas
diferenciándolos en:
1- Síntomas nocturnos:

-Ronquido, primer signo de atención, muy frecuente en el curso del 
SAOS pero no siempre asociado sistemáticamente a un SAOS;
-Pausas respiratorias- frecuentes al final de la noche durante las 
fases del sueño paradojal;
-Sudores nocturnos- por aumento del anhídrido carbónico en 
sangre, testimoniando la hipoventilación que acompaña las ap-
neas;
-Ventilación bucal nocturna- y muchas veces diurna que va a 
constituir una respiración de socorro, que corto-circuita el obs-
táculo nasal;
-Posición anómala en el sueño- posición de cabeza en hiperex-
tensión, permite mejorar el pasaje del aire, limitando la caída 
de la base lingual.

Puede llegar a convertirse en una anomalía estatural crónica al 
ser adoptada durante la siesta, en automóvil, o durante el des-
pertar.

Las parasómnias en el niño apneico se presentan en forma de:

Sueño agitado con cambio de posición.
Sacudidas miembros inferiores.
Sudores nocturnos.
Pesadillas frecuentes.
Despertares confusos.
Bruxismo.
Sonambulismo.
Despertares nocturnos frecuentes.
Micciones nocturnas o enuresis.
Llantos nocturnos en lactantes.

2- Síntomas diurnos

- Persistencia o reparación de las siestas.
- Adormecimientos involuntarios.
- Sueño nocturno-paradojalmente retardado por miedo a revi-
vir pesadillas frecuentes o mala calidad de sueño.
- Cefaleas matinales.
- Despertar seudo-hiperactivo, agresividad.
- Dificultad de aprendizaje.
- A menudo episodios de pasividad, un niño introvertido o de-
presivo.

En el exámen clínico general observamos:

- El desarrollo de su postura en los más pequeños y la actitud 
postural en los más grandecitos.
- Híper-extensión cervical.
- Escápulas aladas.
- Flexión de los miembros inferiores.
- Curvas raquídeas aumentadas.

En el exámen local se explorará:

Rostro:
- Armonía de tercios faciales.
- Presencia de ojeras.
- Cierre labial.
Aspecto de la nariz.
Asimetría de la talla de las narinas.
Colapso narinario inspiratorio parcial o total.

Examen nasal, el cual puede ser efectuado por inspección di-
recta con la ayuda de una luz intensa, se observan:

- Aspecto de la nariz.
- Diámetro de la narinas.
- Desviación del tabique.
- Hipertrofia de cornetes.
- Afección inflamatoria o infecciosa de mucosa.

Exámen oral:

- Alteración de las relaciones intermaxilares.
    En el plano sagital: mesio y disto relación mandibular.
    En el plano frontal: látero-desviaciones mandibulares.
- Diámetro transversal del maxilar superior y arcadas dentarias.
- Mucosa palatina.
- Amígdalas faríngeas.

Exámenes paraclínicos:

Telerradiografía de perfil:
- Cornetes nasales.
- Cavum faríngeo y magnitud de la amígdala faríngea.
- Posición lingual.
- Posición sagital y desarrollo longitudinal del maxilar.
- Posición sagital de la mandíbula.
- Posición del hueso hioides.

OPT:

- Tabique nasal.
- Cornetes nasales.
- Anatomía de los procesos alveolares.

Por otra parte el especialista ortopedista tiene la oportuni-
dad, en pacientes mayores de 24 meses de vida, desde el 
ingreso a la consulta, observar en el niño ciertos signos clí-
nicos, como:

Labios hipotónicos y resecos, tercio medio facial disminuído en 
altura y profundidad, ojeras, narinas hipotónicas e hipodesarro-
lladas o edematizadas (“nariz de toronja”), rinitis alérgicas tem-
porarias o reversibles, alteración de la actitud postural corporal, 
mandíbula retruída, arcada superior estrecha.
Aquí no deberíamos dejar de lado, las relaciones entre las di-
ferentes disfunciones; deberán ser consideradas, en el sentido 
de que el efecto de un factor depende del efecto del otro.
En la actualidad se da gran relevancia a la asociación de las al-
teraciones respiratorias, y las malformaciones buco-dento-es-
quelétales.
Es así que una disfunción respiratoria acarrea una disfunción 
masticatoria y deglutoria, y éstas conjuntamente, una malfor-
mación de maxilares y arcadas dentarias.

Las maloclusiones más frecuentes descritas en el SAOS son:

Mordidas cruzadas uni o bilaterales.
infraoclusiones asociadas a una posición baja de lengua y a una 
rotación posterior de la mandíbula.
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Disto-relación mandibular.
Las imágenes radiográficas utilizadas habitualmente para el 
diagnóstico de las disgnacia, como la tele radiografía de perfil 
pueden revelar: obstrucción nasal por hipertrofias de la muco-
sa de cornetes; hipertrofia amigdalina que a nivel de la amíg-
dala faríngea, ocupa más del 50% de luz faríngea, mandíbula 
retruída, lengua baja.
Estos signos sumados a los datos aportados en el interrogato-
rio realizado a la madre, pueden indicar la derivación al ORL, o 
directamente al especialista en trastornos del sueño.
Consideramos que es nuestra obligación como miembros inte-
grantes de grupos interdisciplinarios de salud, el tratar de iden-
tificar a estos pacientes para poder tratarles conjuntamente con 
el ORL y el especialista en trastornos del sueño, y ofrecerles una 
mejor calidad de vida a ellos y a su familia, previniendo ya des-
de la infancia, la aparición de enfermedades cardiovasculares 
del adulto.

Función del ortopedista en el tratamien-
to y prevención de este síndrome
“Esta patología concierne entonces al ortopedista maxilo-fa-
cial, en la medida en que una expansión maxilar adaptativa, 
junto a un reposicionamiento mandibular, permite optimizar la 
ventilación nasal, la luz faríngea, y en consecuencia, la fisiolo-
gía del velo y de la faringe.”  Talmant

El ortopedista por su visión morfo funcional y la fineza de su 
examen funcional, puede sospechar un trastorno ventilatorio 
en los pacientes, y dirigirlos a un estudio ORL y a una explora-
ción del sueño.

Todo niño afectado de respiración bucal, debida a una obstruc-
ción o disminución del volumen del pasaje aéreo, presenta un 
paladar estrecho a consecuencia de:

Falta de estímulo lingual a nivel de la sutura media palatina (en 
reposo y en deglución).

Falta de empuje transversal de la lengua sobre las arcadas den-
tarias (la lengua debe estar baja para permitir el pasaje de aire),
hipotonía labial y ausencia de cierre oral (con la consecuente 
alteración de la deglución).

Hipercompresión yugal (por hiperfunción de los buccinadores 
durante la deglución disfuncional).

Ausencia del estímulo de la circulación del aire a nivel nasal y 
de los senos maxilares (con la consecuente disminución del 
crecimiento del tercio medio de cara).

Deficiente estímulo masticatorio al crecimiento maxilar (el res-
pirador bucal está imposibilitado de realizar una masticación 
eficiente).

El tratamiento ortopédico maxilar precoz, en edades de creci-
miento, libera el crecimiento transversal y sagital de los maxila-
res y reposiciona la mandíbula, contribuyendo a la prevención 
y el tratamiento del SAOS.

La expansión maxilar adaptativa y la disyunción palatina trans-
versa, tratamientos de eficacia clínica probada, corrige el déficit 
transversal de las fosas nasales y el de las válvulas narinarias. Si 
estos tratamientos son seguidos inmediatamente de un trata-
miento de reeducación respiratoria, darán resultados inmedia-
tos, inclusive ante la presencia de una rinitis alérgica, que pue-
de remitir espontáneamente en muchos casos, al restablecerse 
la respiración nasal.

El respirador bucal también presenta su mandíbula en posición 
distal. 

El reposicionamiento de la mandíbula por medios ortopédicos 
en niños en crecimiento, estimula el crecimiento del cartíla-
go condíleo y en consecuencia el crecimiento tridimensional 
mandibular, alejando la apófisis geni de la pared posterior de 
la faringe, y arrastrando consigo al hueso hioides, unido a la 
mandíbula por los músculos geniohioideo, milohioideo y vien-
tre anterior del digástrico, optimizando de esta forma la luz fa-
ríngea. Al optimizar la luz faríngea se previene la posibilidad 
de apneas.

Ambos tratamientos en casos de niños diagnosticados apnéi-
cos, deben realizarse en estrecha relación con el otorrinolarin-
gólogo, el que deberá tratar la patología nasal y faríngea.

La ortopedia dentofacial contribuye a la optimización del desa-
rrollo de la cara de sus pacientes, y es optimizando directamen-
te el desarrollo de las capacidades ventilatorias que sus trata-
mientos, contribuirán a optimizar indirectamente sus funciones 
cardiovasculares y neuropsicológicos.

Ciertos aparatos de Ortopedia funcional, como el Regulador 
Funcional de Fränkel, proporcionan al ortopedista una herra-
mienta importante, no sólo en la corrección de la disgnacia 
favoreciendo la reeducación del cierre bucal y de la matriz fun-
cional orofacial, contribuyendo eficazmente a la reeducación 
respiratoria.

Conclusiones:
Anteriormente afirmamos que el sueño se manifiesta 
como una pérdida o reducción reversible de la concien-
cia; que es un proceso activo regido por mecanismos 
neurofisiológicos, neuroendócrinos e inmunológicos; 
que tienen un efecto muy favorable en el crecimiento y 
desarrollo físico y mental del niño, favoreciendo el esta-
do de alerta, la memoria y el comportamiento.

Así mismo se dijo que la apnea obstructiva del sueño, es 
la interrupción parcial o total del flujo aéreo, producida 
durante el sueño, que tiene como consecuencia una hi-
poxemia.

En consecuencia, si se producen estas alteraciones de 
la respiración durante el sueño, se afectarán numerosas 
funciones en el organismo.

Por lo mismo este trastorno debe ser tenido en conside-
ración en los pacientes de cualquier edad, pero sobre 
todo en los niños, ya que puede estar en el origen de 
afecciones neurológicas y psiquiátricas, pudiendo con-
ducir a accidentes cardiorespiratorios durante el sueño, 
poniendo en juego el pronóstico vital.

Su estudio, diagnóstico y tratamiento es de gran impor-
tancia.

Todo odontólogo como profesional integrado en el 
campo de salud debería ser capaz de ayudar al paciente 
identificado con un posible trastorno del sueño hacien-
do recomendaciones, remisiones a otros especialistas 
y/o participando en su tratamiento global.
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RESUMEN

Se describen las técnicas de Equilibrado oclusal y Pistas 
directas del Dr. Planas, según se realizan en la Clínica de 
IUCEDDU. 
En que casos utilizamos estos recursos  preventivo- te-
rapéuticos con buenos resultados y cuando no son de 
elección.
Se ilustra con la presentación de casos clínicos

Palabras clave: Equilibrado oclusal  –  Pistas directas del 
Dr. Planas- Procedimiento clínico

La Ortopedia al encuentro 
de las necesidades 

en salud bucal de la 1ra. infancia
Pistas Directas del Dr. Planas para Control 

del Riesgo  y Tratamiento Temprano de las Disgnacias 

PARTE II

Dra. Wilma Haller, Docente Titular de Prevención de IUCEDDU
Dra. Isabel Poggi, Docente Titular de Ortopedia de IUCEDDU 

W. Haller, e-mail: wrhaller@hotmail.com
I. Poggi, e-mail: Ipoggiv@gmail.com

SUMARY

Techniques of occlusal equilibration and Dr. planas direct 
plates are described as they are performed in IUCEDDU 
clinic, and when we use these preventive therapeutic 
sources with good outcomes and when they are not of 
election.
The presentation has been illustrated with clinical cases.

Keywords: Oclussal equilibration – Dr. Planas direct pla-
tes – Clinic  method.

Orthopedics Encountering the needs in Oral Health in 1st Childhood. 
Dr. Planas Direct Tracks used to Control the Risk and Early Treatment of Disgnasias 

En la primera parte se presentaron los fundamentos de 
las  estrategias terapéuticas, para control del riesgo y 
patología del sistema masticatorio y los elementos de 

diagnóstico que  utilizamos para  estos casos.
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Equilibrado oclusal
Pistas directas de Planas
Importancia y Beneficios 

Estas técnicas nos permiten actuar desde el momento que se 
establece la oclusión primaria a los 3 años de edad , reorgani-
zando la función muscular a través de la oclusión dentaria para 
que continue el crecimiento y desarrollo según el optimo indi-
vidual de cada niño.(15)

Nos dan la posibilidad de pasar de un plano oclusal patológico 
a un plano oclusal fisiológico precozmente, lo cual asegura la 
rehabilitación sin secuelas del sistema masticatorio.(6) 

El equilibrado oclusal, es una medida preventiva, que consiste 
en quitar pequeñas interferencias oclusales y simetrizar la fuer-
za de contracción de los maseteros y temporales para asegurar 
una masticación unilateral alternada .Tiene como condición que 
el plano oclusal sea paralelo al plano de Camper y realizarlo 
solo en condiciones de riesgo y no en presencia de patología.

Las pistas directas de Planas sean como medida preventiva o 
como  tratamiento temprano permiten mantener o paralelizar 
el plano oclusal al plano de Camper  a través del  agregado de  
resina sobre las superficies oclusales de molares temporarios, 
respetando las características morfofuncionales de la oclusion 
en cada etapa evolutiva de la dentición.  

La elección de estas estrategias terapéuticas depende del 
diagnóstico en cada caso clínico. 
Devolver el equilibrio funcional al plano oclusal, debe ser el ob-
jetivo de toda maniobra sobre el mismo.

Estas condiciones funcionales, son las que determinan una ver-
dadera rehabilitación del sistema masticatorio.

Equilibrado Oclusal
- Las interferencias dentarias  crean  pequeñas deflexiones 
mandibulares al cierre. Mediante el equilibrado logramos la 
armonía en la función de los músculos maseteros y temporales 
durante la función masticatoria.(6)
Es oportuno aclarar que el concepto de equilibrado oclusal no 
es sinónimo de desgaste selectivo.(15)

El Equilibrado Oclusal tiene diferentes objetivos, diferentes 
resultados  y una técnica especifica:
 
- Se realiza solamente en dientes temporarios
 
- Partimos de  la palpación de los músculos maseteros y tem-
porales, al mismo tiempo que el niño realiza movimientos mas-
ticatorios de abre y cierre breves y rápidos que nos permitan 
detectar el desequilibrio muscular
- Interponemos para marcar papel de articular de doble faz  
Varkhaus y piedra rueda de diamante, para desgastar logrando 
facetas planas y al mismo tiempo minimizando el riesgo de le-
sionar tejidos blandos.
 
- No se realizan tallados sino que se asperiza la superficie del 
esmalte al quitar apenas las marcas que deja el papel de arti-
cular. .
 
- Esos pequeños desgastes van a representar un estímulo que 
lleva a intensificar los movimientos masticatorios.(13)Debemos 
controlar la función oclusal en lateralidades y protrusión de 

acuerdo al estadio evolutivo de la dentición. 
_ Después de finalizado equilibrado oclusal, al hacer movimien-
tos masticatorios de abre y cierre rápidos y breves se siente un 
ruido seco y simétrico de la oclusión.
Acompañamos esta técnica, con ejercicios masticatorios y la 
indicación de incorporar alimentos más duros y fibrosos(14)Lo 
controlamos en un plazo de 15 días. Si en el control aparecen 
desarmonías volvemos a realizar el Equilibrado.  En los contro-
les periódicos seguimos el mismo procedimiento.

Conclusiones

Este equilibrio que logramos se va a traducir en un crecimiento 
y desarrollo armonioso del Aparato Masticatorio. En algunos 
casos es la única Medida Preventiva que nos permite controlar 
el riesgo, logrando un sistema en equilibrio fisiológico: un Ssis-
tema Estomatognatico Eugnacico.

El Equilibrado oclusal es una medida preventiva que realiza-
mos en los controles periodicos  durante  la dentición tempora-
ria y mixta temprana.

Los mejores resultados de un Equilibrado Oclusal  son en den-
tición temporaria.
En la primera etapa de dentición mixta, el mejor resultado es 
cuando no existen interferencias en los primeros molares per-
manentes.

Cuando existen contactos prematuros en los molares perma-
nentes estos no se deben tocar, es preferible realizar pistas di-
rectas de Planas, controlar el paralelismo de las pistas  con el 
plano de Camper y realizar equilibrado de las propias pistas 
directas.(15 )

                         
Terapéutica de Pistas Directas del Dr. 
Planas
El objetivo terapéutico es pasar de un plano oclusal patológico 
a un plano oclusal funcional.(6)

Esta terapéutica consiste en realizar en forma individual, pla-
nos de resina en dientes temporarios, que permiten organizar 
el plano oclusal  paralelo al Plano de Camper y lograr al mismo 
tiempo una función armónica y simétrica de los músculos ma-
seteros y temporales.

Rediseñamos el plano oclusal temporario de acuerdo a la eta-
pa evolutiva de la dentición del niño para que el mismo y el 
sistema neuromuscular alcancen una relacion funcional.(2) 

De esta manera el plano oclusal y las ATMs se iran modelando 
mutuamente en una relación funcional ,armonica y estable.(1)

Siempre que realizamos esta terapéutica tendremos presente 
las Leyes del Crecimiento y Desarrollo del Aparato Masticatorio 
de Planas. 

                                                                                                                                
Cuando esta indicado realizar terapéutica de pistas directas?

- En dentición temporaria o en el inicio de la dentición mixta.                                                    

- Las pistas de resina solo deben ir en molares temporarios, fi-
nalizado el trabajo clínico los mismos no deben quedar feruliza-
dos.                                                                                                                                                                     

- Nunca se deben realizar en niños que presentan alto riesgo 
de caries.                                                               
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- No están indicadas en casos de grandes discrepancias entre 
los arcos dentarios, porque no permiten organizar el trabajo 
muscular, en consecuencia  no  se logra armonía en la función.                                                                   

- En pacientes con insuficiencia respiratoria, no se obtienen 
buenos resultados, existe discrepancia entre los arcos denta-
rios ya que generalmente hay falta de crecimiento del maxilar 
superior. Pueden realizarse para paralelizar los planos, centrar 
líneas medias, organizar la función muscular y acompañarlo de 
aparatología funcional. De esta manera cuando no usa el apa-
rato existe equilibrio. 
 
- En casos de grandes discrepancias entre los arcos dentarios 
el diagnostico determina el plan de tratamiento.  Las pistas di-
rectas pasan a formar parte del plan de tratamiento y se realizan 
durante el mismo, en el momento más favorable para lograr 
armonía funcional            
 
- Los pacientes deben concurrir a los controles periódicos, ya 
que las pistas requieren un mantenimiento; si no pueden ha-
cerlo es mejor elegir otra estrategia de tratamiento.

Consideraciones generales 

 “Debemos recordar a los padres que las pistas actúan en un 
momento biológico, determinado por la edad dentaria, estan-
do sujetas a influencia del medio ambiente, por lo que deben 
ser controladas periódicamente.” (6) 

Evaluar según el estudio radiográfico, el tiempo de exfoliación 
de la pieza dentaria.  permite pronosticar la vida útil de la pista 
para alcanzar el objetivo propuesto.                                                     
 Las resinas deben ser pulidas para que no retengan placa den-
tal, lo cual aumentaría el riesgo de caries.                                              

Finalizado el trabajo clínico, se realiza equilibrado oclusal en las 
pistas, para tener estabilidad en la función mandibular.
  Se puede considerar que las pistas directas de Planas repre-
sentan un tratamiento de ortopedia funcional sin aparatología.
(11)
La praxia masticatoria es una función aprendida que involucra 
arcadas dentarias, ATMs y tejidos blandos, por esta razón se 
acompaña con reeducación masticatoria.(13)

“La estabilidad del sistema no solo estará dada por factores 
oclusales sino que además será la resultante del equilibrio con 
las masas musculares que rigen su alineación tridimensional.”  
(2)  

Mordida cruzada funcional
Como realizar las pistas directas?
 
Comenzamos por realizar las pistas en el arco dentario maxilar 
superior . Controlamos con el plano de Fox que el plano oclusal 
quede aproximadamente paralelo y equidistantes al plano de 
Camper.
Comprobado el plano oclusal superior correcto, controlamos 
la trayectoria de cierre y si existe o no deslizamiento durante 
la misma.
Centrando líneas medias podremos observar  el espacio libre 
entre los dientes superiores e inferiores.  Este espacio, como ya 
hemos controlado el plano oclusal superior paralelo  a Camper, 
debemos resolverlo  agregando pistas de resina en los dientes 
Inferiores, hasta que las líneas medias intermaxilares sean coin-
cidentes y no exista deslizamiento en la trayectoria de cierre.
Finalizamos el trabajo clínico realizando un equilibrado oclusal 
de las pistas directas.

Valentina | Edad: 4 años 6 meses | Ingreso: 05/06/2007
Dra. Natalia Silvera

Figura 2: Pistas DIrectas de Planas.

Figura 1: Inicial. 
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Plano Oclusal en relación al Plano Camper

2007 - Abierto adelante - clase II
2008 - Paralelos

18 meses de evolución.

Figura 3: Evolución 5 meses.

Figura 4: Setiembre 2008

Figura 5: Telerradiografías.

Figura 6: diciembre de 2008
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Figura 8: Julio 2010

A partir de esta etapa se decide apoyar la evolución neuromus-
cular con la instalación de un Bionator de Balters.

Líneas medias coincidentes – clase I canina – guía incisiva en 
evolución.

Mordidas Cubiertas
Podemos encontrar esta maloclusión con líneas medias centra-
das o no. 
Cuando no coinciden líneas medias, en la trayectoria de cierre 
detectaremos un deslizamiento hacia el lado que se desvía la 
línea media inferior. 

Esto determina un diagnóstico de masticación con predominio 
hacia el lado del desvío en el cierre mandibular. Los AFMP son 
diferentes siendo el menor el del lado masticatorio.

Como realizar las pistas directas?                                         
Realizamos pistas en el maxilar superior de ambos lados apro-
ximadamente paralelo y equidistante al plano de Camper  Con-
trolamos el paralelismo del plano oclusal modificado por las 
pistas, con el plano de Camper.

Caso 1 - Luciana. Figura 10 a 17

De acuerdo a la profundidad de la mordida y la sobremordida 
de caninos y a la edad del paciente, realizaremos las pistas en 
el maxilar inferior con la altura adecuada. 

Si en la mordida cubierta existe desvío al cierre de reposo a MPI  
las  líneas medias no coincidiran, entonces debemos centrar las 
líneas medias agregando resina en el maxilar inferior  en forma 
diferencial, mas alto del lado del desvio.

De este modo resolvemos el bloqueo a los movimientos ex-
cursivos mandibulares lo que permite funcionalizar el plano 
oclusal.

De acuerdo a la edad del niño, al finalizar el trabajo clínico de-
bemos tener,en dentición temporaria función canina, función 
de grupo isodaquia respectivamente.

En dentición mixta oclusión con balance bilateral y ciclos hori-
zontales.

Edad: 5 años y 7 meses.
Ingreso: 28/09/2012
Tratamiento realizado por el Dr. Carlos Demichelis.

Figura 7: Marzo de 2009

Figura 9: Febrero de 2011. Figura 10: Ingreso.



28

Elementos a considerar 
en el diagnóstico:

Plano oclusal levemente 
abierto hacia adelante.

Línea media desviada. Función muscular asimétrica.
AFMP diferentes.
Desv. mandibular fincional sobre de caninos. 
Falta de crecimiento mandibular: LM Desviadas.
                                                               Apiñamiento.

Síntesis diagnóstica
- Biotipo dolicofacial.

- Clase II dentaria leve, plano oclusal con respecto al pla-
no de Camper abierto adelante.

- Insuficiente respiratorio de etiología alérgica en trata-
miento.
Masticación y deglución disfuncional.

- Función mandibular_ desvía al cierre hacia la de-
recha.
- Masticación con predominio del lado derecho 
AFMP asimétricos.
- A la palpación de los músculos maseteros y tem-
porales se observa función asimétrica.

Figura 12: Realización de pistas directas de Planas.Octubre 2012

Objetivos:

- Paralelizar el plano oclusal al Plano de Camper.
- Centrar líneas medias
- Corregir la sobremordida
- Dejar su oclusión en el peíodo evolutivo que debe te-
ner para su edad. Isodaquia.
- Búsqueda de la guía anterior.

Estudios radiográficos 18 de octubre de 2012. Posterio-
res a la realización de las pistas directas de Planas.

Plano oclusal aprox. 
paralelo al Plano de Camper.

Bjork-jarabak

Armonía estructural
Biotipo Dólico
Clase II Esqueletal
Ángulo Goníaco superior 59O
Crecimiento mandibular favo-
rable�

5 meses después de realizadas las pistas

LM centrada
Corrección de la sobremordiday el apiñamiento.
Movimientos mandibulares libres de interferencias. �

Figura 11

Figura 13: Radiografía.

Figura 14: Marzo 2013

Figura 15: Setiembre 2013
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Caso 2, Nicolás. Figuras 18 a 24.

EL paciente ingresa a la Clínica de Prevención en agosto 
de 2008, con 4 años de edad.

Consulta por falta de diastema entre incisivos centrales.

Antecedentes médicos: nacimiento por parto natural, 
amamantó hasta los 20 meses. Alérgico respiratorio, tra-
tado con medicación.
Hábitos: mamadera hasta hace poco tiempo.
Desarrollo psicológico acorde a su edad cronológica.
Actitud postural: normal.
Tratamiento realizado por la Dra. Carbone.

Inicio, Agosto 2008.
- Dentición caduca.
- Clase I canina y plano
  Poslácteo recto.
- Líneas medias coincidentes.
- Overbite aumentado.
- Ceo=0

Control de las pistas directas Planas, se le hace estudio funcio-
nal, presentando función de grupo, correcto con su edad.

Reacomodación de pistas directas de Planas inferiores 
en 84 y 85 previo control de que el plano de oclusión 
superior está paralelo al plano de Camper.
Se reacomoda la función muscular (la paciente queda 
simetrizada).

Figura 16: Noviembre 2013

Figura 17: Abril 2015

Figura 18: Examen clínico.

Figura 19: Agosto 2008
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Equilibrado oclusal en caninos

Alta controlada

Isodaquia y movimientos horizontales bilaterales

Síntesis Diagnóstica
- Biotipo braquifacial, al examen clínico, tercios faciales 
proporcionados.

- Evaluación dentaria: Dentición caduca pura, líneas me-
dias coincidentes, plano postlácteo recto.
Mordida cubierta dentaria.

- Evaluación funcional: Disfunción masticatoria y deglu-
toria.

- Avaluación estética: perfil recto.

Tratamiento
Pistas directas planas y equilibrado oclusal.

Pistas Directas Inferiores:

Teleradiografía:

- Plano oclusal paralelo al 
plano de Camper, favora-
ble.
- Vía aérea permeable.
- Hioides bien ubicado.

Estudio radiográfico realizado 
con posterioridad a la realiza-
ción de las pistas directas.

Figura 20: Diciembre 2008 

Figura 22: Mayo 2009

Figura 23: Abril 2010

Figura 24: Control 2011

Figura 21: Marzo 2009
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Conclusiones:
Podemos considerar las  pistas directas como  un excelente 
tratamiento temprano y al mismo tiempo una buena medida 
preventiva.
 
Ante la presencia de riesgo, estando el plano oclusal paralelo 
al plano de Camper, realizamos Equilibrado oclusal. En algunos 
casos, para facilitar la funcionalidad mandibular y según edad 
evolutiva dentaria, podemos realizar pistas directas.  

Esto nos ha demostrado que la evolución es excelente, ya que 
solo continuamos  controlado hasta el inicio de la dentición 
mixta.                               
                                                                                                            
En este momento observamos como se realiza la erupción de 

los primeros molares y del grupo incisivo, para el estableci-
miento una correcta guía anterior.
                                                                                                                                        
Debemos comprobar que el plano oclusal sigue paralelo al pla-
no de Camper, que existe armonía en la función de maseteros y 
temporales, que los AFMP son iguales, lo que asegura el  equi-
librio fisiológico del sistema. 

Establecida la dentición mixta en su primera etapa, en estas 
condiciones, debemos continuar con los controles periódicos                  

Siempre aconsejamos sobre la dieta y la función masticatoria, 
para que se mantenga una función unilateral alternada, que es 
la estabilidad de los objetivos logrados. (12) 
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Resumen:
Ficha para el relevamiento de salud, riesgo y patología 
en disgnacias en etapa de dentición temporaria. Edad 
entre 2 y 5 años.

La ficha epidemiológica tiene el propósito de registrar 
información acerca de la prevalencia y severidad de las 
disgnacias de niños en dentición temporaria.

Se trata de establecer las características presentes de 
cada niño encuestado, con el fin de realizar un diagnos-
tico de la situación respecto a la presencia de factores 
de riesgo que pueden generar disgnacias, así como la 
presencia o ausencia de las mismas.

Determinar en lo que es posible la Etiología ya que la 
mayor parte de las disgnacias tiene su origen desde el 
nacimiento, en el primer año de vida y durante el desa-
rrollo de la dentición temporaria.

Palabras claves:
Ficha epidemiológica, dentición temporaldisgnacias, sa-
lud-riesgo.

Summary: 
File for the study of health, risk and pathology in disg-
natias in temporary or primary dentition.Age between 2 
and 5 years old.

The epidemiological file has the purpose of registering 
information about prevalence and severity of the disgna-
tias in children with primary dentition.

It is tried to establish the characteristics found in each of 
the questioned child, with the purpose of making a diag-
nosis of the situation with respect to the presence of risk 
factors which can generate disgnatias, as well as the pre-
sence or lack of these.

Determinate, in all possible terms, the etiology, becau-
se most of the disgnatias have their origin at birth, in the 
first year of life and during the development of primary 
dentition.

Keywords: 
Epidemiological file, temporary dentition, disgnatias, 
health and risk.
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Instructivo
Diagnóstico:

Se establecen las alteraciones presentes en tres categorías:

1. Salud

2. Riesgo

3. Patología

Se indicara el diagnostico de la situación marcando en verde, 
amarillo y rojo respectivamente.

Definición:

a. Salud: lmo-coi, rcD-nor, smD-sin, rcI-nor, smI-sin, api-sin, dia-
smu, dia-sms, dia-smi, dia-sm2, dia-sup, dia-inf, dia-
tod, fLb-snin, sbp-1/3 (normal a los 3 años), sbo-o. (normal a los 
5 años), rst-0-3, mcP-sin, ptD-rec (normal a los 3 años), ptD-mes 
(normal a los 5 años), ptI-rec (normal a los 3 años), ptI-mes (nor-
mal a los 5 años), fLi-nor, mas-sim, tem-sim, car-S.
b. Riesgo: lmo-der, lmo-izq, smD-con, smI-con, api-sup, api-inf, 
api-tod, dia-sin, fLb-snia, fLb-sbin, fLb-sbia, sbp-1/3 (riesgo a los 
5 años), sbp-0. (riesgo a los 3 años), rst-3-6, ptd-rec (riesgo a los 
5 años), ptI-rec (riesgo a los 5 años), fLi-cor, mas-der, mas-izq, 
tem-der, tem-izq, car-O, car-P, car-C.
c. Patología: rcD-mes, rcD-dis, rcI-mes, rcI-dis, sbp<0, sbp>/3, 
rst<0, rst>6, mcP-der, mcP-izq, mcP-bil, ptD-mes (patología a 
los 3 años), ptD-dis, ptI-mes (patología a los 3 años), ptI-dis.

La ficha consta de dos partes:

- Primera parte: Ficha de relevamiento
- Segunda parte: Ficha para padres: Suministran datos genera-
les y antecedentes del niño.

Ficha para padres

1. Código: Escuela o guardería, grupo y año.
2. Nombre del niño.
3. Nombre de la madre
4. Nombre del padre
5. Sexo (F: femenino/M: masculino)
6. Edad (en años y meses)
7. Peso (kilogramos)
8. Talla (metros, centímetros)
9. Embarazo, parto, amamantamiento, desarrollo psiconeuro-
motriz.
10. Antecedentes médicos.

Ficha de relevamiento

1. Nombre

2. Edad

3. Sexo (m/f): m: masculino; f: femenino

4. Número de consulta

5. Línea media en oclusión máxima (lom): se le dice al paciente 
que muerda y apriete las muelas (oclusión máxima); en esta po-
sición observar si las líneas medias coinciden. Por línea media 
se entiende a la línea de contacto inter-incisiva central superior 
e inferior.

- Coinciden (coi): cuando la línea media superior coincide 

con la inferior.
- Desvía a la derecha (der): cuando la línea media inferior se 
encuentra hacia la derecha de la línea media superior.
- Desvía a la izquierda (izq): cuando la línea media inferior se 
encuentra hacia la izquierda de la línea media superior
- No aplicable (noa): cuando hay ausencia de incisivos cen-
trales.

6. Relación canina derecha (rcD): en oclusión máxima se ob-
serva la posición de la cúspide del canino superior, el eje del 
canino superior ocluye en el espacio inferior entre III y IV.

- Normal (nor): cúspide del canino superior cae en el espacio 
interdental de las piezas III y IV inferiores.
- Mesial (mes): cúspide del canino superior cae por detrás 
del espacio interdental de las piezas III y IV inferiores.
- Distal (dis): cúspide del canino superior cae por delante del 
espacio interdental de las piezas III y IV inferiores.
- No aplicable (noa): cuando hay ausencia de caninos supe-
rior e inferior y/o primer molar inferior

7. Sobremordida derecha (smD): presencia o ausencia de so-
bremordida en canino derecho.

- Presente (con)
- Ausente (sin)
- No aplicable (noa): cuando hay ausencia de caninos superior.

8. Relación canina izquierda (rcI): en oclusión máxima se ob-
serva la posición de la cúspide del canino superior, el eje del 
canino superior ocluye en el espacio inferior entre III y IV.

a. Normal (nor): cúspide del canino superior cae en el espa-
cio interdental de las piezas III y IV inferiores.
b. Mesial (mes): cúspide del canino superior cae por detrás 
del espacio interdental de las piezas III y IV inferiores.
c. Distal (dis): cúspide del canino superior cae por delante 
del espacio interdental de las piezas III y IV inferiores.
d. No aplicable (noa): cuando hay ausencia de caninos supe-
rior e inferior y/o primer molar inferior

9. Sobremordida izquierda (smI): presencia o ausencia de so-
bremordida en canino izquierda.
- Presente (con)
- Ausente (sin)
- No aplicable (noa): cuando hay ausencia de caninos superior.

10. Apiñamientos (api): se observan alteraciones de posición 
de los incisivos superiores e inferiores en el arco, sin la presen-
cia de diastemas.

- Ausente (sin): cuando no presenta apiñamiento
- Anterosuperior (sup): apiñamiento antero-superior
- Anteroinferior (inf): B: apiñamiento antero-inferior
- Ambos (tod): apiñamiento superior e inferior
- No aplicable

11. Diastemas (dia): cuando hay espacio entre los dientes.
- Ausente (sin): sin presencia de diastemas
- Medio superior (msu): diastema entre los incisivos centra-
les superiores
- Simiescos superiores (sms): diastema a mesial de caninos 
superiores.
- Simiescos inferiores (smi): diastema a distal de caninos in-
feriores.
- Simiescos superiores e inferiores (sm2): presenta espacios 
simiescos superiores e inferiores.
- Medio y simiesco superior (sup): presencia de diastema 
medio superior y espacio simiesco superior.
- Medio y simiesco inferior (inf): presencia de diastema me-
dio superior y espacio simiesco inferior.
- Todos (tod): presencia de todos los espacios anteriormente 
descritos.
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12. Frenillos labiales (fLb)
- Superior e inferior normales (snin)
- Superior normal e inferior alto (snia): Se considera frenillo 
labial inferior alto al que compromete la encía insertada. 
Puede provocar alteraciones paradenciales al tironear la en-
cía; pero en dentición temporaria no es común observarlo.
- Superior bajo e inferior normal (sbin): Se considera frenillo 
labial superior bajo al que ante su tensión provoca isquemia 
en la papila retroincisiva.
- Superior bajo e inferior alto (sbia)

13. Sobrepase (sbp): Se realiza por inspección visual cuanto de 
corona de incisivo inferior queda oculta por el superior. Lo nor-
mal seria a la edad de 3 años exista una ligera sobremordida 
(1/3 de corona clínica). Y a los 5 años 0 mm.

- Negativo (<0): los incisivos superiores no sobrepasan a los 
inferiores; quedando un espacio de inoclusión entre ellos.
- Cero (0.): 0 mm. Norma para los 5 años
- 1/3 corona (1/3): sobrepase de 1/3 de corona clínica. Nor-
ma para los 3 años
- Más de un tercio (>/3): sobrepase de más de 1/3 de corona 
clínica.
- No aplicable (noa): Cuando han exfoliado los incisivos.

14. Resalte (rst): se medirá con regla milimetrada o calibre des-
de el borde incisal del incisivo central superior más protruido 
hasta cara vestibular de incisivo inferior.

- Negativo (<0): cuando los incisivos superiores se encuen-
tran a palatino de los incisivos inferiores.
- 0-3 mm (0-3): resalte de 0 a 3mm, se considera normal para 
la edad de 3 años. A los 5 años se considera normal 0 mm.
- Más de 3mm (3-6): resalte mayor de 3 mm.
- Más de 6 mm (>6): resalte mayor de 6 mm.
- No aplicable (noa): cuando se han exfoliado los incisivos.

15. Mordida cruzada posterior (mcP): los molares superiores 
deben sobrepasar hacia vestibular a los molares inferiores vis-
tos en el plano frontal; cuando éstos se encuentran por palatino 
de los inferiores se considera mordida cruzada.

- Ausente (sin)
- Unilateral derecha (der)
- Unilateral izquierda (izq)
- Bilateral (bil)

16. Plano terminal derecho (ptD): el plano terminal determina 
la oclusión en diferentes etapas evolutivas. A las edades que 
estamos observando, consideramos que lo normal es el plano 
vertical. Al acercarnos a los 5 años puede ser mesial, siempre 
que coincida con una llave canina de clase I.

- Recto (rec): cuando las caras distales de los segundos mo-
lares caducos están en un mismo plano. Se considera normal 
a los 3 años.
- Mesial (mes): cuando la cara distal del segundo molar in-
ferior caduco se encuentra por delante de la cara distal del 
segundo molar superior caduco.
- Distal (dis): cuando la cara distal del segundo molar inferior 
caduco se encuentra por detrás de la cara distal del segun-
do molar superior caduco.
- No aplicable (noa): cuando no presenta alguno de estos 
segundos molares caducos.

17. Plano terminal izquierdo (ptI): el plano terminal determina 
la oclusión en diferentes etapas evolutivas. A las edades que 
estamos observando, consideramos que lo normal es el plano 
vertical. Al acercarnos a los 5 años puede ser mesial, siempre 
que coincida con una llave canina de clase I.

- Recto (rec): cuando las caras distales de los segundos mo-
lares caducos están en un mismo plano. Se considera normal 
a los 3 años.

- Mesial (mes): cuando la cara distal del segundo molar in-
ferior caduco se encuentra por delante de la cara distal del 
segundo molar superior caduco.
- Distal (dis): cuando la cara distal del segundo molar inferior 
caduco se encuentra por detrás de la cara distal del segun-
do molar superior caduco.
- No aplicable (noa): cuando no presenta alguno de estos 
segundos molares caducos.

18. Frenillo lingual (fLi):
- Lingual normal (nor): Cuando al colocar un espejo de ob-
servación clínica entre los arcos dentarios la lengua puede 
llegar a tocar el paladar.
- Lingual corto (cor): Se considera frenillo lingual corto al que 
al sacar la lengua ésta toma forma de corazón.

19. Palpación masetero (mas): la asimetría en la contracción de 
estos músculos determina una función masticatoria no equi-
librada que puede alterar el crecimiento y desarrollo de los 
maxilares.

- Simétrico (sim): al palpar los músculos maseteros presen-
tan la misma contracción.
- Más a la derecha (der): cuando al palpar los músculos se 
encuentra una mayor contracción del lado derecho.
- Más a la izquierda (izq): cuando al palpar los músculos se 
encuentra una mayor contracción del lado izquierdo.
- No aplicable.

20. Palpación temporal (tem): la asimetría en la contracción de 
estos músculos determina una función masticatoria no equi-
librada que puede alterar el crecimiento y desarrollo de los 
maxilares.

- Simétrico (sim): al palpar los músculos temporales presen-
tan la misma contracción.
- Más a la derecha (der): cuando al palpar los músculos se 
encuentra una mayor contracción del lado derecho.
- Más a la izquierda (izq): cuando al palpar los músculos se 
encuentra una mayor contracción del lado izquierdo.
- No aplicable.

21. car: se evalúa la dentición caduca y los cuatro molares 6 si 
se encuentran en boca. Se marca C cuando están cariados, P 
cuando están ausentes por caries, O cuando están obturados y 
S cuando están sanos.

Materiales y métodos

1. La observación se realiza con el niño parado frente al obser-
vador.

2. Materiales:
a. triada
b. foco minero
c. cinta métrica o calibre 

3. Calibrado: se realizara en las condiciones antes dichas, con 
un mínimo de tres observaciones repetidas (intra-rater) de un 
mismo fenómeno por cada observador y tres observaciones de 
un mismo fenómeno por tres observadores diferentes (inter-ra-
ter). (Dr. Luis Carbajal).

Tabla de procesamiento de datos

Con el fin de facilitar la visualización del diagnostico de salud, 
riesgo y patología se utiliza una tabla, en la cual se ordenan los 
ítems de la ficha de relevamiento en tres columnas (salud, ries-
go y patología). Se marcan los ítems observados en el paciente 
en colores verde, amarillo o rojo según sean salud, riesgo o pa-
tología respectivamente.
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Ficha de relevamiento
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Ficha para padres:
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Tabla de procesamiento de datos:
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Resumen: 
El tratamiento de los pacientes que presentan maloclu-
siones de clase II y perfiles retrusivos necesita un avan-
ce mandibular que se puede conseguir con aparatos de 
avance mandibular. 
En este artículo se detallan las acciones de este tipo de 
aparatología, así como el protocolo clínico de utilización 
del aparato utilizado por los autores y se ilustra con un 
caso clínico.

Palabras clave: 
Tratamiento de clase II. Adelantamiento mandibular.

Abstract: 
In the treatment of patients with Class II malocclusions 
and retracted profiles is necessary to carry out a mandi-
bular advancement, which can be achieved with mandi-
bular advancement appliances. 
In this article, the functioning of this kind of appliances 
has been described, as well as the clinical protocol of the 
use of the appliance used by the authors, and it is illustra-
ted with a case report. 

Keywords: 
Class II treatment. Mandibular advancement.

Introducción
Las maloclusiones de clase II, junto con las maloclusiones de 
clase I, son las más frecuentes en la práctica clínica. Además, la 
mayoría de los pacientes presenta perfiles retrusivos. 

En dentición permanente, de acuerdo con la técnica CSW (Cus-
tom-made Straight Wire - Arco Recto Personalizado), tratamos a 
estos pacientes con extracciones, con distalización o con avan-
ce mandibular1,2. Tanto las extracciones como  la distalización 
retruyen el perfil3, por lo que muchos de estos pacientes nece-
sitan un tratamiento con avance mandibular.

En dentición mixta utilizamos normalmente el Twin Block4,5 pero 
en dentición permanente resulta más efectivo el tratamiento 
con un aparato de avance mandibular fijo.

Uno de los aparatos más utilizados para producir avance man-
dibular es la biela de Herbst. La biela de Herbst puede ser utili-
zada previamente a los aparatos fijos ya sea en dentición mixta, 
anclada en férulas de acrílico (Acrilic Herbst), o en dentición 
permanente de forma previa a la alineación, retenida en ban-
das o coronas de acero inoxidable (Band o Crown Herbst). La 
biela de Herbst puede conseguir disminución del ángulo ANB, 
aumento de la longitud mandibular y del ángulo SNB, inhibir 
el crecimiento posterior del maxilar, distalización de molares 
superiores, mesialización y extrusión de molares inferiores, 
proinclinación de incisivos inferiores, retroinclinación de incisi-
vos superiores y disminución del overjet y overbite6. También 
produce rotación horaria del plano oclusal7.

También se ha descrito que la respiración nocturna mejora en 
adolescentes con el aparato de Herbst por aumento del espa-
cio aéreo posterior8. Numerosos autores comparan la biela de 
Herbst con el Twin Block consiguiendo efectos similares9,10.
Otro de los aparatos utilizados es el MARA (Mandibular Anterior 
Repositioning Appliance) que consigue efectos similares11,12. 
El Forsus es otro de los aparatos fijos de avance mandibular 
utilizados, pero es flexible13. 
El Twin Force Bite Corrector utilizado por los autores tiene la 
ventaja de permitir los movimientos de lateralidad mandibular 
y no necesita un servicio de laboratorio para su montaje14,15,16,17.

Descripción del Twin Force Bite Corrector
El Twin Force Bite Corrector consta de dos aparatos simétricos 
(figura 1) y una llave para la fijación del mismo. En cada extremo 
tiene un sistema para la fijación directa al arco con un tornillo 
y una articulación de esfera que permite realizar movimientos 
mandibulares de apertura y lateralidad. Los dos ejes se introdu-
cen en tubos con muelles de níquel-titanio en el interior, que 
permiten que el aparato se extienda de forma telescópica para 
que la mandíbula pueda realizar sus movimientos.
Este aparato no necesita ningún procedimiento de laboratorio 
sino que se fija directamente al arco de la aparatología fija. 

Indicaciones del Twin Force Bite Corrector
- Clase II esquelética con retrognatia mandibular.
- Tipo: braquifacial, mesofacial o dolicofacial moderado.
- Dentición permanente.
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- Paciente en crecimiento: efecto ortopédico y ortodóncico.
- Paciente sin crecimiento: efecto ortodóncico. 
- Pacientes con respiración oral o apnea obstructiva del sueño 
ya que el avance mandibular aumenta el espacio de las vías 
aéreas superiores.

Utilización del Twin Force Bite Corrector
El Twin Force Bite Corrector (TFBC) realiza las siguientes accio-
nes16,17:

• Distalización de la arcada dentaria superior completa de 
1 mm a 1,5 mm.

• Avance de la arcada dentaria inferior completa de 1 mm 
a 1,5 mm.

• Avance de la mandíbula de aproximadamente 1 mm por 
remodelación del cóndilo y de la cavidad glenoidea o por 
establecer la oclusión máxima con una posición condilar 1 
mm por delante de la posición de relación céntrica.

• Distorotación de los primeros molares superiores sobre la 
raíz palatina, que ayuda a establecer la clase I molar.
• Intrusión de los molares superiores que favorece la rota-
ción antihoraria de la mandíbula, avanzando el mentón.

• Extrusión de los molares inferiores, estabilizando la posi-
ción adelantada mandibular.

• Crecimiento a nivel del cóndilo y de la cavidad glenoidea 
(si se produce).

Las acciones 1 a 6 son ortodóncicas, por lo que se pueden 
conseguir también en pacientes que hayan terminado el creci-
miento, si bien es cierto que los pacientes adultos son mucho 
más reacios a aceptar este tipo de aparatología. Sólo con las 
acciones ortodóncicas se puede conseguir una reducción del 
overjet de 3 mm a 5 mm, sin tener en cuenta el posible creci-
miento mandibular.
Este tipo de aparatología de avance mandibular es utilizada 
en dentición permanente, y no en dentición mixta, porque los 
dientes permanentes ofrecen más anclaje al aparato.
El protocolo utilizado por los autores indica la preparación del 
caso como si fuera un caso quirúrgico, es decir, coordinar las 
arcadas dentarias superior e inferior para que la oclusión sea 
estable una vez que la mandíbula avance su posición. De esta 
forma el avance será estable, y la utilización del TFBC estará 
limitada de 3 a 4 meses.
Las ventajas del TFBC con respecto a los elásticos de clase II 
son: 
- La colaboración del paciente para la utilización de elásticos de 
clase II debe ser mayor que para utilizar un aparato fijo.
- Los elásticos de clase II tienen como efecto secundario la ex-
trusión de molares inferiores, lo que provoca rotación horaria 
mandibular que empeora el perfil, y el TFBC intruye molares 
superiores, lo que provoca rotación antihoraria mandibular, 
que mejora el perfil.
- Los elásticos de clase II tienen como efecto secundario la ex-
trusión de incisivos inferiores, lo que empeora el overbite y el 
TFBC, intruye los incisivos inferiores, lo que mejora el overbite.

El protocolo utilizado es el siguiente:
• Diagnóstico: comprobar que el caso cumple con las indi-
caciones para la utilización del TFBC.

• Cementado de brackets superiores e inferiores de pres-
cripción Roth .018” (también se pueden utilizar brackets 
.022” pero se debe aumentar la sección de los arcos utili-
zados, pueden utilizarse también brackets de autoligado). 

Es preferible cementar los segundos molares y utilizar ban-
das en los primeros molares con tubos convertibles y barra 
transpalatina.

• ANR (Alineación, Nivelación y corrección de Rotaciones) 
con arcos de .016” de níquel-titanio.

• Establecimiento del torque: arco de .016” x .022” de ní-
quel-titanio.

• Nivelar la curva de Spee si fuera necesario: arco de .016” x 
.022” curva reversa de níquel-titanio, TMA o CNA.

• Comprobar la oclusión transversal con los modelos posi-
cionados en clase I molar y realizar expansión si fuera ne-
cesario con barra transpalatina, Quad-Hélix, Nitanium Palatal 
Expander 2 o similares.

• Desrotar los molares superiores si fuera necesario con ba-
rra transpalatina o similar.

• Arcos de acero de .017” x .025” con omegas o hooks ante-
molares ligados a los tubos molares.

• Indicar el uso de elásticos de clase II durante un mes, in-
dicando al paciente que adelante la mandíbula para que se 
acostumbre a la posición adelantada de la mandíbula que se 
provocará con el uso del TFBC. Se utilizan elásticos de 3/16” 
y de 2,5 onzas

• Colocación del TFBC atornillándolo al arco superior a me-
sial del primer molar y al arco inferior a distal del canino (fi-
guras 2-4), utilizando el instrumento que se proporciona con 
el aparato. El TFBC se suministra en dos medidas: standard 
y small. Para la selección del tamaño del aparato se mide 
la distancia de mesial del tubo del primer molar superior a 
distal del bracket del canino inferior, con el paciente en posi-
ción de oclusión habitual (figura 5). Si la distancia es igual o 
mayor a 27 mm se debe usar el tamaño standard, y si la dis-
tancia es 26 mm o menor se usará el tamaño small. Si no se 
produce un contacto efectivo a nivel de incisivos superiores 
e inferiores, se deberán colocar Bite planes o Build ups de 
composite, en las caras palatinas de los incisivos superiores. 
Si los molares quedan fuera de oclusión, se indicarán elásti-
cos verticales desde los molares superiores a los inferiores. 
Estos elásticos provocarán extrusión de los molares inferio-
res para estabilizar la oclusión y la posición mandibular. Los 
molares superiores tienen un refuerzo de anclaje vertical por 
el TFBC y la barra transpalatina. 
El TFBC se usará de 3 a 4 meses. Como los incisivos infe-
riores ya se encuentran en la posición final, es conveniente 
cementar la ferulización de canino a canino lingual, que ya 
se dejará como retención definitiva para prevenir la proincli-
nación de esos dientes.

• Una vez retirado el TFBC, se terminará el caso con arcos 
.017” x .025” de acero, con omegas antemolares ligados a 
los tubos molares.

Prevención de efectos secundarios
- Para prevenir la distalización sólo de molares superiores: cie-
rre distal del arco superior con omega o hook a mesial de mo-
lares, ligado al tubo molar.
- Para prevenir la protrusión y proinclinación de incisivos infe-
riores: cierre distal del arco inferior, con omega o hook a mesial 
de molares, ligado al tubo molar y ferulización lingual de los 
incisivos y caninos, con fibra de vidrio o arco de alambre.
- Para prevenir la distorotación excesiva de molares superiores: 
barra transpalatina.
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Caso clínico
Paciente de 12 años que presenta clase molar II, 1ª división. Pre-
senta clase II esquelética con normognatia maxilar, retrognatia 
mandibular y patrón mesofacial. La respiración es nasal pero 
presenta deglución disfuncional con interposición del labio in-
ferior. 

Estéticamente el perfil es retruído, pero de acuerdo con la pre-
dicción de crecimiento sin tratamiento se prevé un empeora-
miento del perfil. Se planifica un tratamiento con avance man-
dibular utilizando el TFBC. Los registros iniciales se observan en 
las figuras 6 a 16.  

Se cementaron brackets metálicos de prescripción Roth .018” 
y la secuencia de arcos para ambas arcadas fue la siguiente:

•Arcos .016” de níquel-titanio para la fase ANR (Alineación, 
nivelación y corrección de Rotaciones) (figuras 17-20).

• Arcos .016” x .022” de níquel-titanio para establecimiento 
del torque (figuras 21-30).

•Arcos .017” x .025” de acero para establecimiento de la for-
ma de arcada (figuras 31-35).
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Figuras:

001- Twin Force Bite Corrector.
002- Colocación del Twin Force Bite Corrector en el arco superior.
003- Colocación del Twin Force Bite Corrector en el arco inferior.
004- Twin Force Bite Corrector en posición.
005- Medición necesaria para la selección del tamaño del Twin 
Force Bite Corrector.
006- Fotografía extraoral de perfil inicial.
007- Fotografía extraoral de frente inicial.
008- Fotografía extraoral de frente sonriendo inicial.
009- Fotografía intraoral derecha inicial.
010- Fotografía intaoral central inicial.
011- Fotografía intraoral izquierda inicial.
012- Fotografía intraoral oclusal superior inicial.

013- Fotografía intraoral oclusal inferior inicial.
014- Ortopantomografía inicial.
015- Telerradiografía de perfil inicial.
016- Trazado cefalométrico inicial.
017- Progreso 1: cementado de brackets superior y arco superior 
.016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral derecha.
018- Progreso 1: cementado de brackets superior y arco superior 
.016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral central.
019- Progreso 1: cementado de brackets superior y arco superior 
.016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral izquierda.
020- Progreso 1: cementado de brackets superior y arco superior 
.016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral oclusal superior.
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021- Progreso 2: Arco superior .016” x .022” de níquel-titanio. Arco 
inferior .016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral derecha.
022- Progreso 2: Arco superior .016” x .022” de níquel-titanio. Arco 
inferior .016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral central.
023- Progreso 2: Arco superior .016” x .022” de níquel-titanio. Arco 
inferior .016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral izquierda.
024- Progreso 2: Arco superior .016” x .022” de níquel-titanio. Arco 
inferior .016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral oclusal superior.
025- Progreso 2: Arco superior .016” x .022” de níquel-titanio. Arco 
inferior .016” de níquel-titanio. Fotografía intraoral oclusal inferior.
026- Progreso 3: Arco superior e inferior .016” x .022” de níquel-tita-
nio. Fotografía intraoral derecha.
027- Progreso 3: Arco superior e inferior .016” x .022” de níquel-tita-
nio. Fotografía intraoral central.
028- Progreso 3: Arco superior e inferior .016” x .022” de níquel-tita-
nio. Fotografía intraoral izquierda.
029- Progreso 3: Arco superior e inferior .016” x .022” de níquel-tita-
nio. Fotografía intraoral oclusal superior.
030- Progreso 3: Arco superior e inferior .016” x .022” de níquel-tita-
nio. Fotografía intraoral oclusal inferior.

031- Progreso 4: Arco superior e inferior .017” x .025” de acero. Fo-
tografía intraoral derecha.
032- Progreso 4: Arco superior e inferior .017” x .025” de acero. Fo-
tografía intraoral central.
033- Progreso 4: Arco superior e inferior .017” x .025” de acero. Fo-
tografía intraoral izquierda.
034- Progreso 4: Arco superior e inferior .017” x .025” de acero. Fo-
tografía intraoral oclusal superior.
035- Progreso 4: Arco superior e inferior .017” x .025” de acero. Fo-
tografía intraoral oclusal inferior.
036- Progreso 5: Colocación del Twin Force Bite Corrector con boca 
cerrada. Fotografía intraoral derecha.
037- Progreso 5: Colocación del Twin Force Bite Corrector con boca 
cerrada. Fotografía intraoral central.
038- Progreso 5: Colocación del Twin Force Bite Corrector con boca 
cerrada. Fotografía intraoral izquierda.
039- Progreso 5: Colocación del Twin Force Bite Corrector con boca 
abierta. Fotografía intraoral derecha.
040- Progreso 5: Colocación del Twin Force Bite Corrector con boca 
abierta. Fotografía intraoral central.
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041- Progreso 5: Colocación del Twin Force Bite Corrector con boca 
abierta. Fotografía intraoral izquierda.
042- Progreso 6: Fotografía al retirar el Twin Force Bite Corrector. 
Fotografía intraoral derecha.
043- Progreso 6: Fotografía al retirar el Twin Force Bite Corrector. 
Fotografía intraoral central.
044- Progreso 6: Fotografía al retirar el Twin Force Bite Corrector. 
Fotografía intraoral izquierda.
045- Progreso 6: Fotografía al retirar el Twin Force Bite Corrector. 
Fotografía intraoral del overjet.
046- Progreso 6: Fotografía al retirar el Twin Force Bite Corrector.  
Fotografía intraoral oclusal superior
047- Progreso 6: Fotografía al retirar el Twin Force Bite Corrector. 

Fotografía intraoral oclusal inferior.
048- Fotografía extraoral de perfil final.
049- Fotografía extraoral de frente final.
050- Fotografía extraoral de frente sonriendo final.
051- Fotografía intraoral derecha final.
052- Fotografía intraoral central final.
053- Fotografía intraoral izquierda final.
054- Fotografía intraoral oclusal superior final.
055- Fotografía intraoral oclusal inferior final.
056- Ortopantomografía final.
057- Telerradiografía final.
058- Trazado cefalométrico final.
059- Superposición de los trazados cefalométricos inicial y final.
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Diagnóstico: 
 
Clase II esqueletal  y dental superior, con disfunción respirato-
ria, masticación no fisiológica, deglución con interposición la-
bial y perfil convexo. 
Punto A +8mm, profundidad maxilar 100mm, anteinclinación 
del plano palatino (verde) y leve divergencia (clase II) entre pla-
no oclusal y el plano de camper (rojo).

Evolución de un Tratamiento Temprano
para las Disgnacias Clase II Esqueletal a 

responsabilidad del Maxilar Superior
Reporte de Caso Clínico

Poster 1era. Mención. Encuentro IUCEDDU 2015

Autor: Dra: Isaura Pardo
Clínica de Prevención y Ortopedia. IUCEDDU | Montevideo, Uruguay 2015

e-mail: isaurapardo@yahoo.es

Introducción:
El diagnóstico y tratamiento temprano de la Clase II a responsabilidad superior, asegura los me-
jores resultados en la rehabilitación normo funcional del paciente. 

Partiendo de un diagnóstico etiológico, el conocimiento de los diversos métodos para la corrección  
temprana de las disgnacias resulta fundamental para alcanzar los objetivos propuestos.

Septiembre 2012    Paciente LM 5años

Plan de Tratamiento:
Objetivos:
Controlar la protrusión del maxilar superior, estimular el creci-
miento transversal y anteinclinación del maxilar superior, per-
mitir el crecimiento mandibular según el óptimo individual del 
paciente, paralelizar el plano oclusal al plano de camper  y  lo-
grar una guía anterior funcional.

En este caso clínico, se recurrieron a varios medios terapéuticos 
en diferentes etapas según su necesidad de aplicación como 
lo fueron la Placa de Mauricio Vaz de Lima combinada con arco 
extraoral  utilizando fuerza antero posterior, Pistas directas de 
Planas y aparato funcional de Fränkel I.

Medios Terapéuticos:
Septiembre 2012 Placa de Mauricio Vaz de Lima con tornillo al 
medio,  paralelizando las pistas al plano de Camper,  tubos en 
molares 6 para arco extraoral  con tracción media alta. Se utili-
zan gomas medias con una fuerza de 200grs c/u. 



46

Julio 2014. Se observa plano oclusal con respecto a Camper 
lado derecho de clase II e izquierdo clase III.

Se realizan Pistas Directas de Planas  paralelizando el plano 
oclusal al plano de  camper  con la misma altura (2,5 cm) bila-
teralmente. 

De esta forma se restablece una masticación unilateral alterna-
da la cual se traduce en respuesta de desarrollo del aparato 
masticatorio.

Setiembre 2014. Se instala Aparato Funcional de Fränkel I con 
doble escudillo, para reorganizar los tejidos blandos y reeducar 
las funciones respiratoria, deglutoria ya que la masticatoria la 
trabajamos con las pistas directas. 

Julio 2015    Paciente en control con uso de RF1 

Conclusiones:
Un diagnóstico etiopatogénico acertado  nos permite elegir 
tempranamente el camino terapéutico para resolver las disg-
nacias en su primer estadío de desarrollo antes que se comple-
jicen, restituyendo el crecimiento eugnacico del aparato masti-
catorio sin secuelas.

  

Inicio 2012                                      A la fecha 2015
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Evolución del tratamiento de la clase II 
esqueletal y dentaria, a responsabilidad superior 

e inferior,  con mordida abierta esqueletal
Reporte de Caso Clínico

Poster 2da. Mención. Encuentro IUCEDDU 2015

Autor: Dr. Wilson de Lima 
Clínica de Prevención y Ortopedia. IUCEDDU | Montevideo, Uruguay 2015 

e-mail: drwilsondelima@gmail.com

PACIENTE: B.d.C. (9 años de edad) 

Introducción:
Si bien por la edad de la paciente no lo podemos considerar un tratamiento temprano, el 
correcto diagnóstico etiológico y estructural y una buena respuesta al tratamiento nos per-
mite la utilización de determinados medios terapéuticos con excelente eficacia.

Síntesis diagnística (abril 2014):
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Factores a considerar:

Plan de tratamiento para la disgnacia
Objetivos:

• Expansión transversal

• Estimular el crecimiento y adelantamiento mandibular PLAN 
DE TRATAMIENTO 
 
Medios terapéuticos:

• Placa de Mauricio Vaz de Lima con tornillo medio, plano oclu-
sal con inclinación de clase III y tubos a nivel de molares 6 para 
uso de arco extraoral.
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08 de agosto de 2014 - 1 mes.
- Apertura de la placa ¼ de vuelta/sem.
- Comienza a usar arco extraoral, con tracción media alta con 
gomas leves de 300 gs de c/lado.

04 de diciembre de 2014 - 4 meses.
- Continua con la apertura de la placa ¼ de vuelta/sem.
- Tracción media alta, 350 gs de c/lado

07 de mayo de 2015 - 10 meses.
- Continua con la apertura de la placa
¼ de vuelta/sem.
- Tracción media alta, 350 gs de c/lado
- Plataforma de acrílico para control vertical
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2014

2014

2015

2014

2015

Comparación de resultados a los 15 meses de tratamiento:

2015
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Evolución de tratamiento 
ortopédico del síndrome de clase II 

con Regulador de 
Función de Frankel

Reporte de Caso Clínico

Autora: Dra. Mª Virginia Monzón Lagreca
Clínica de Prevención y Ortopedia. IUCEDDU | Montevideo, Uruguay 2015 

e-mail: mavickymol@hotmail.com

Paciente: E. F.  Sexo masculino,  
10 años. 

Inicio tratamiento: Junio 2009

 Antecedentes familiares
Padre: biotipo meso
Madre: biotipo dólico 

Antecedentes Individuales:
-Embarazo normal, a término. 
-Parto natural.
-Peso al nacimiento: 3.200 kgs 
-Talla: 48
-Alimentación del bebe: leche de vaca, a los 6 meses 
incorporó dieta semi-sólida

Desarrollo psico-neuro-motriz:
-Sostén cefálico: 2 meses
-Se sentó: 6 meses
-Gateo: no recuerda
-Primeras palabras: no recuerda
-Caminó: 14 meses

Enfermedades de la infancia
-Congestión cuando tenía 4 años.

Erupción dentaria
-Dentición temporaria: no recuerda, pero fue primero 
en sector inferior.
-Dentición mixta: a los 6 años erupcionó molar 6 y co-
menzó el recambio anterior.

Examen cráneo-facial
-Dólico
-Tercios faciales:
      medio disminuido
      inferior aumentado.
-Surco mentoniano  marcado
-Incompetencia labial
-Mentón desviado a la derecha
-Perfil recto
-Angulo naso-labial abierto
-Dentición mixta tardía
-Bóveda palatina profunda y ojival
 -Amígdalas hipertróficas
 -Línea media inferior desviada a la derecha
 -Clase II  molar y canina derecha e izquierda
 -OJ: 13mm
 -OB: 5 mm
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Examen funcional
-Respiración mixta.
-Deglución con contracción comisural e interposición 
de labios.
-Latero-desvío a la derecha al cierre, líneas medias no 
coinciden en reposo (líneas medias no coinciden por-
que hay desvío dentario), inferior desviada a la derecha.
-Plano oclusal abierto adelante con respecto a Plano de 
Camper.
-ELIO mayor del lado derecho.
-Hábito de succión digital hasta los 8 años, onicofagia.
-Presenta gérmenes de todas las piezas permanentes.
-Espacio para la ubicación de los permanentes. Bjork Jarabak
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Ricketts

Mc Namara

Síntesis diagnóstica
Evaluación estructural: meso con tendencia a dólico. Clase II 
esqueletal a responsabilidad inferior (maxilar inferior retruido), 
mordida abierta esqueletal por ante-inclinación del maxilar su-
perior. 

Evaluación dentaria: clase II dentaria, OJ:13 mm, incisivos su-
periores e inferiores protruidos, no coincidencia de líneas me-
dias óseas, inferior desviada a la derecha.

Evaluación funcional: disfunción respiratoria,  postural, masti-
catoria y deglutoria, latero-desvío en el trayecto de cierre.

Evaluación estética: incompetencia labial, papada, perfil no ar-
mónico.

Diagnóstico etiológico: hábito de succión digital y disfunción 
respiratoria.  

Pronóstico:
Según edad:  reservado favorable
Según gravedad: reservado  favorable
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Plan de tratamiento
Tratamiento interdisciplinario
Derivación a fisiatra para reeducar actitud postural alterada, de-
rivación a otorrino para liberación de la vía aérea.

Tratamiento preventivo
Educación para la salud.

Tratamiento de la disgnacia: 
- Primera etapa: alineación de incisivos superiores y expansión 
del maxilar superior a nivel de premolares (corregir la forma 
para luego corregir las funciones alteradas).
- Lograr guía anterior funcional.
- Armonizar el crecimiento de los maxilares.
- Equilibrar el sistema masticatorio.

Medios terapéuticos
- Brackets en incisivos superiores con arco seccional.
- Quad helix.
- Frankel I con doble escudillo.

23 de Junio de 2009:
- Brackets en incisivos superiores con arco seccional .016.

20 de julio de 2009	
- Cementado de bandas en molares 16 y 26.
- Colocación de quad-helix.

7 de Setiembre de 2009
- Se retira quad helix y brackets.

12 de octubre de 2009

- Instalación de Frankel I con doble escudillo.
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23 de febrero de 2010

26 de abril de 2010
Se quitan escudillos superiores.

25 de mayo de 2010
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20 de setiembre de 2010

8 de febrero de 2010

Bjork Jarabak

El paciente al eliminar el hábito de succión digital y ejercitación 
de la musculatura a través de la aparatología de Frankel cambió 
su tendencia de crecimiento, se hizo más braqui.
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Ricketts Mc Namara
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Re-evaluación funcional
- Paciente no presenta desvío en trayectoria de cierre.
- Función de grupo en lateralidad y guía anterior en pro-
trusión.
- Masticación bilateral alternada.

26 de abril de 2011
- Se indican ejercicios masticatorios.

28 de febrero de 2012
- Se coloca ATP para rotar molares.

10 de Julio de  2012

Placa estampada con mesa 
de mordida para contención
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Junio 2009 Julio 2012
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Paciente fue dado de alta, luego de 
tres años de tratamiento. 

Junio 2009 Julio 2012



61

  ENTREVISTA

Dr. Richard Jaureguy
Doctor en Odontología. Master en Radiología Odontológica.
Ex presidente de la Seccional de Imagenología de la AOU. 
Profesor Titular De Fotografía Clínica.

Agradecemos que nos haya concedido esta entrevista, dado 
que vuestra disciplina, la imagenología, ha ido avanzando de 
forma continua, siendo un apoyo de relevante importancia, 
como examen paraclínico, en el diagnóstico de las disgnacias 
y sus implicancias.

¿Desde cuándo se dedica al desarrollo de la imagenología y 
cómo surgió ese interés?

Comencé a realizarlos aproximadamente en el año 1985.  Sur-
gió como una forma de complementar los estudios cefalomé-
tricos realizados por software.

Nos gustaría que desarrollara la historia de su formación.

Completé los estudios de grado en la Udelar en 1979  y allí 
mismo comencé a desarrollar cursos a nivel oficial, cursos de 
perfeccionamiento clínico. 

Entre ellos realizaba uno sobre la Técnica de Arco de canto, 
técnica precursora  de la aparatología de arco recto.  Trataba 
de concurrir a cuanto curso hubiese en Uruguay o algún país 
vecino.
  
Sobre 1990 comencé a acudir a cursos más dirigidos al área de 
Imagenología y Ortodoncia y más adelante, ya inclinado a la 
práctica de Radiología, decidí realizar una Maestría en Radiolo-
gía Odontológica para especializarme en Tomografía.

¿Cómo ubicaría usted al estudio de las radiografías, en el diag-
nóstico disgnácico?

Es fundamental,  es el complemento imprescindible para el es-
tudio clínico de los pacientes. Proporciona un diagnóstico, un 
mapa de ruta y la posibilidad de evaluar los cambios realizados 
por el crecimiento y la terapéutica.

¿Qué papel juegan estas documentaciones como aporte en 
el momento de los cuestionamientos de la medicina u odon-
tología legal?

Si bien la aplicación, en la infinita mayoría, son diagnósticos, 
constituyen una prueba de la situación del paciente en un de-
terminado momento.

¿Cuáles son los aportes más recientes que esa disciplina nos 
brinda para el estudio del paciente?

Sin duda los estudios tomográficos y todas las aplicaciones que 
surgen en forma complementaria cambiaron el diagnóstico, 
pronóstico y los planes de tratamiento.

Qué tipos de radiografías se están manejando más hoy en día? 
Con estos nuevos métodos, se ha desplazado otros tipos de 
estudios, como las periapicales, oclusales, ortopantomogra-
fías, etc.?

Si miramos por número nuestra apreciación es que, la antigua, 
útil y querida periapical continúa y continuará siendo la más 
utilizada.  Le siguen la panorámica y la teleradiografía para el 
diagnóstico cefalométrico en pacientes no complejos y por úl-
timo la tomografía computarizada.

Creo que, en realidad, se han agregado estudios y en algunos 
casos se han sustituido. Es el caso de la Técnica del objeto vir-
tual (Técnica Clark) que se sustituye por la Tomografía.

Qué posición de jerarquía ocupan hoy los distintos estudios 
imagenológicos?

Cuando me recibí, la especialidad buscaba la universalización 
del uso de la Telerradiografía,  hoy eso no se discute. Los estu-
dios diagnósticos están impuestos.

¿En cuanto a los análisis cefalométricos, cuáles son los más so-
licitados en nuestro medio?

El Ricketts, Bjork Jarabak y Mac Namara son los más solicitados,  
aunque no los únicos.  Se nota un crecimiento importante de la 
complementación con VTO.

¿Qué nos puede decir de los nuevos estudios en 3D?

Lo primero es que llegaron para quedarse y es importante uti-
lizarlos en los casos indicados.  En medida de que se les pueda 
interpretar adecuadamente brindan un cúmulo de información 
extraordinaria, aquí reside la responsabilidad del profesional.

¿Cuáles son las virtudes de las cefalometrías en 3D, en el mo-
mento de diagnosticar?

En mi opinión, son muy indicadas para los casos de asimetrías 
y cirugía ortognatica, utilizando en conjunto softwares que per-
mitan la planificación terapéutica.

¿Qué avances hubo últimamente, en lo que a irradiación  del 
paciente se refiere, con las nuevas técnicas?

Sin duda, cualquier rama de la Odontología cambió con las 
técnicas actuales. La difusión de la Radiología digital en dos di-
mensiones significó una disminución de las dosis efectivas reci-
bidas por los pacientes. Cuando hablamos de la Radiología en 
tres dimensiones, la Tomografía Cone Beam disminuye la dosis 
en comparación con la Tomografía helicoidal. 

Al ser técnicas que antes no se aplicaban, se  generó un aumen-
to de las dosis medias recibidas a nivel mundial. Las causas más 
observables de este aumento son su aplicación para perfeccio-
nar los diagnósticos.
A esto debemos agregar la auto indicación, que se da sobre 
todo en países desarrollados donde los profesionales compran 
equipamientos costosos y complejos para la utilizar en sus pro-
pios pacientes.
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Presentación: 
En el marco del Encuentro IUCEDDU 2015 se realizó la presentación 
del libro Espacio y Tiempo, obra de los Dres. Alfredo Nappa y Fe-
derico Nappa, quienes nos relataron muy amenamente los orígenes, 
la motivación y los alcances de su realización.

El Dr. Alfredo Nappa dicta cursos de Técnica Damon en nuestra Insti-
tución, sabemos de su calificado nivel en dicha técnica por lo cual no 
tenemos dudas que este libro será de consulta ineludible para todos los 
ortodoncistas.

Dres. Alfredo Nappa y Federico Nappa 
junto a la Dra. Teresa Pereiras que 

salió favorecida en el sorteo del libro 
durante la presentación del mismo.

Novedades en Biblioteca
 
Recibimos con mucho agrado el obsequio que han hecho a nuestra biblioteca los autores del libro:
Espacio y Tiempo, obra de los Dres. Alfredo Nappa y Federico Nappa.

  EVENTOS

Los días 29, 30 y 31 de Octubre próximo pasados, celebramos con éxito 
nuestro “ENCUENTRO IUCEDDU 2015”, con la presencia de destacados in-
vitados extranjeros como el Prof. Dr. Aníbal Alonso, de Argentina, la Dra. 
Daniela Storino de Brasil y la Lic. Pamela Pamer de Argentina, los que dieron 
brillo y atracción al evento. 

Tanto ellos como los docentes de IUCEDDU, brindaron con generosidad 
sus conocimientos. Debemos agradecer además a los colegas participantes 
que, con su presencia dieron realce al evento, y demostraron su confianza 
en IUCEDDU.

ENCUENTRO
IUCEDDU2015



63

La revista electrónica IUCEDDU de frecuencia semestral, es el 
órgano oficial del Instituto Universitario Centro de Estudio y 
Diagnóstico de las Disgnacias del Uruguay.
El mismo está  dedicado a la formación de especialistas en 
Prevención Ortopedia y Ortodoncia Dentomaxilofacial,  y en 
su revista acepta la colaboración de todos los profesionales de 
las Ciencias Médicas nacionales y extranjeras reservándose el 
derecho de publicación.
Formas de Envío: 
Los trabajos deberán ser enviados unicamente vía electrónica 
en formato .doc, .odt  o .rtf a: 
inst.univ.ceddu@gmail.com 

Tipos de Trabajos: 

Artículos originales arbitrados
Revisión Bibliográfica - Monografías
Informes Técnicos 
Comunicaciones en Congresos
Comunicación corta
Entrevista a Expertos
Cartas al Editor
Estado de Arte
Comentario Bibliográfico
Casos Clínicos

Normas legales: 

Los trabajos sometidos a arbitraje deberán ser inéditos y el au-
tor debe comprometerse a no enviarlo a otra revista.
Los trabajos de investigación deben respetar los principios de 
la Declaración de Helsinsky y en el apartado Materiales y Méto-
dos especificar la supervisión del comité de ética de la institu-
ción correspondiente.
No se admitirá publicitar el o los elementos usados.
La revista no se responsabiliza de los conceptos vertidos por 
los autores.

Declaración de Conflicto de Intereses: Carta de Responsabili-
dad de autoría.

Presentación del manuscrito:

La obra debe ser redactada en español digitalizada en progra-
mas compatibles con Microsoft Word en fuente Arial 12, espa-
cio doble con márgenes de 2,5 centímetros y página tamaño 
A4.

Las tablas  se envían en archivo adjunto debidamente numera-
das en números arábigos para correlacionar con el texto y con 

aclaración en la parte superior de la tabla.
Las fotos también van en archivo adjunto debidamente nume-
radas en números arábigos para correlacionar con el texto y 
con aclaración  al pie de las mismas 

Formato de Trabajo:

Título, Autores, Filiación.
Resumen en español e inglés.
Palabras Claves
Introducción
Desarrollo – Materiales y método
Discusión y  Resultados
Conclusiones
Abreviaturas y Símbolos
Bibliografía
Agradecimientos
Nombre 
E-mail de contacto

Citas Bibliográficas:

Deberá contener solamente las citadas en el texto y estar nu-
meradas (números arábigos) en consonancia con la orden de 
aparición en el texto, en estilo Vancouver .

Adopta las normas de publicación del International Committee 
of Medical Journal Editors, disponible en la dirección electró-
nica HTTP://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html

Debe utilizarse solamente las referencias esenciales al desarro-
llo del artículo y no exceder 30 referencias; para trabajos de 
revisión ese número deberá ser a lo sumo 50.
Ejemplos:
Citas de revistas: Autor - título del artículo - revista – año – vol-  
págs.
Citas de libro: Autores - titulo del libro – edición – lugar- capítulo 
- pags.
Referencias electrónicas: Autores – título del artículo - fecha - URL 
donde se encuentre disponible.

Los artículos originales deberán ser recibidos por el comité edi-
torial y este los preseleccionará para su evaluación. 

El evaluador tendrá un plazo de 30 días para enviar su veredic-
to: aceptado, necesidad de revisión, o no aceptado.

La revista electrónica de IUCEDDU es producto totalmente en 
línea, su recepción, evaluación, devolución, deberán ser realiza-
dos en éste soporte.

Normas de publicación de la 
Revista Electrónica IUCEDDU
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I.U.C.E.D.D.U.
 Juan M. Blanes 1060  

(C.P. 11200)  Montevideo - URUGUAY
Tel: 2410 3274 - Fax 2418 0403

E-mail: inst.univ.ceddu@gmail.com
Web: www.iuceddu.com.uy


