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Resumen: Antecedentes: Si es importante conocer y tratar odontoldgicamente al nino en todas sus ver-
tientes, conocer los problemas que la apnea del sueno plantea a nivel del Aparato Estomatog-
natico y sus repercusiones, es una de las cuestiones que mas interés suscita en la actualidad.
Y ello porque, segun se desprende de la literatura por nosotros consultada, los periodos de ap-
nea, No solo pueden ocasionar la muerte subita en el pequeno paciente, sino, porque, desde el
punto de vista odontoldgico, las alteraciones de la oclusiéon y otras manifestaciones buco-dento-
faciales son causa y efecto de la apnea.

Objetivo: Revision de los articulos publicados en la literatura acerca del Sindrome de Apnea
Obstructiva del Sueno (SAOS).

Material y métodos: Revision de la literatura publicada en las distintas bases de datos.

Resultados: Se exponen de forma clara y concisa los métodos diagndsticos y opciones tera-
péuticas para diagnosticar y tratar de forma adecuada al nino que padezca SAOS.

Palabras Clave: Sindrome de apnea obstructiva del sueno, colapso respiratorio infantil, fisiopatologia, clinica,
diagnostico, medidas terapéuticas.

Abstract: Background: In dentistry nowadays, it is very important to recognise and treat children with
dental care as at a young stage the child is constantly growing. Sleep Apnoea Syndrome is one
of the most interesting issues that has recently received a great deal of attention in our profes-
sion. Understanding the extent of Apnoea is very important, as it can cause sudden death in
young patients, but also lead to changes in the equilibrium of the child’s dentofacial morpho-
functional structure and occlusion.

Objective: Review of existing and published articles in Obstructive Apnea Syndrome (OSA) lite-
rature.

Methods: Analyse published literature in different databases.

Results: Present clearly and concisely diagnostic methods and therapeutic measures in order to
diagnose and treat the child with OSA as appropriate.

Key words: obstructive sleep, apnoea syndrome, infant respiratory collapse, pathophysiology, clinical featu-
res, diagnosis and therapeutic measures.
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Introduccion

Concepto

En el ano 2007, el Consenso Nacional sobre los Sin-
dromes de Apnea-Hipopnea durante el sueno, convino
en sefalar que lo definitorio del mismo era la presencia
de episodios repetidos de obstruccion completa (ap-
nea) o parcial (hipopnea) de la via aérea superior, por
colapso y oclusion de las partes blandas de la garganta
durante el sueho; es decir, que se trataba de un tras-
torno respiratorio que, pudiendo ser central, obstruc-
tivo 0 mixto, se caracterizaba por la interrupcion del
flujo aéreo hacia la nariz o la boca, por un espacio de
tiempo superior a 10 segundos de duracién 122

Etiologia y Fisiopatologia SAOS en el Niio

Desde el punto de vista etioldgico, son numerosos los
autores que senalan que la principal causa de apnea
obstructiva del suefio en los nifos, es la hipertrofia
amigdalar y adenoidea;* 56789101112 gynque, probable-
mente, como sugieren otros, no actlen como causa
Unica, sino como factores precipitantes en nifos con
previas alteraciones funcionales de las vias respirato-
rias 8.

A pesar de ser la hipertrofia adenoamigdalar la princi-
pal causa etiopatogénica, en el nifo, el SAOS, es una
afeccion de origen multifactorial que ocurre en presen-
cia de trastornos del equilibrio entre los factores que
mantienen la permeabilidad de las vias respiratorias y
los que promueven su colapso. Este equilibrio esta de-
terminado por la interaccion' de la respuesta Ventilato-
ria Central a la hipoxia; hipercapnia; oclusion de las vias
respiratorias superiores; efectos del estado del suefno y
del despertar y tamafio anatémico y resistencia de las
vias respiratorias superiores.

En funcién de los factores predisponentes, el SAOS
puede ser de caracter anatdmico o funcional.’® Ana-
tdmico o estructural, cuando se da en personas con
deformidades faciales obvias, hipertrofia adenoamig-
dalar, obstruccion nasal, macroglosia, reflujo gas-
troesofagico, obesidad, cirugia del paladar hendido,
laringomalacia y/o anomalias craneofaciales o sindro-
mes genéticos. Y funcional, cuando, sin alteraciones
estructurales, los centros cerebrales no envian correc-
tamente la informacion a los musculos respiratorios y
los pacientes son susceptibles de padecer diversas al-
teraciones funcionales. El factor funcional de mayor in-
terés es la hipotonia faringea en la fase REM del sueno;
y ello, porque, en esta fase, la actividad de los miscu-
los dilatadores es reducida.

Otros factores que pueden intervenir en este sindrome
son las infecciones repetidas de vias altas, las altera-
ciones neuromusculares (distrofias musculares y/o pa-
ralisis cerebral) el hipotiroidismo, los accidentes cere-
bro-vasculares, algunos medicamentos y las drogas. '

Fisiopatoldégicamente, durante la inspiracion, se pro-
duce una presion negativa intensa que provoca el co-

lapso de los tejidos hacia el interior. Esta presion se
contrarresta por la accion de los musculos dilatadores
de la faringe. Los factores anatdmicos producen un au-
mento de la resistencia de la via aérea superior y los
factores funcionales repercuten en el funcionamiento
de los musculos dilatadores. En condiciones normales
existe un equilibrio entre la presion negativa inspiratoria
que tiende al colapso de las vias aéreas, y su distension
por los musculos dilatadores faringeos. Y en este sen-
tido, muchos son los autores que hacen referencia a la
importancia de esta combinacion factores estructura-
les /factores neuromusculares.'” '® Esta idea se ve re-
forzada por la falta de correlacion entre el tamafio ade-
noamigdalar y la gravedad del SAOS que no siempre
tiene curacion tras la adeno-amigdalectomia. °

Factores influyentes en el colapso respiratorio del
nino

En los nifios con SAOS confluyen una serie de factores
que determinan el colapso de las vias aéreas respirato-
rias durante el suefio. °

a. Disminucion del area faringea secundaria a hi-
pertrofia amigdalar y/o adenoidea, retromicrognatia,
macroglosia o Uvula alargada. El lugar de la obs-
truccion se encuentra en la mayoria de los casos en
la faringe (mitad en la zona retropalatina y mitad en
la base de la lengua). En algunos, el SACS es se-
cundario a paresias y/o movimientos paraddjicos de
las cuerdas vocales 0 a laringomalacia.

b. Incompetencia de los musculos dilatadores de
la faringe. En pacientes sin patologia, el tono de
los musculos dilatadores de la faringe, sobre todo
del geniogloso, disminuye fisiolbgicamente durante
el sueno, alcanzando su mayor relajacion en la fase
REM. En los pacientes con SAQOS, lo que ocurre,
es que existe una incompetencia relativa de los
musculos faringeos con mayor hipotonia durante el
sueno, un hecho que favorece el colapso faringeo.
Como en los lactantes la fase REM ocupa hasta un
50 % del tiempo de sueno total, en ellos, el riesgo
de apnea obstructiva aumenta.

c. Efecto de la postura y volumen pulmonar. El ta-
mano del espacio faringeo, quizas a través de un
reflejo neurogénico, estéa en relacion con el volumen
pulmonar tanto en adultos normales como en pa-
cientes con SAQOS; por ello, en decubito supino,
disminuye la capacidad funcional residual y el area
seccional de la faringe, lo que predispone al co-
lapso.

d. Aumento de la actividad diafragmatica. Durante
el suefo aumenta la actividad diafragmatica, con
aumento de la presion negativa toracica, que si su-
pera la presion ejercida por los musculos faringeos
lleva al colapso de la via respiratoria superior.

Epidemiologia
En los nifos, son frecuentes los trastornos de la res-
piracion durante el suefo. Se estima que entre 3,2%
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y 12,1% son roncadores habituales y que el SAOS es
una entidad con morbilidad significativa 2! que ocurre a
todas las edades, desde recién nacidos hasta la ado-
lescencia.

En el ano 2002, Scheter reviso los articulos publicados
desde 1966 al 2000, determinando que la prevalencia
de esta afeccion oscilaba entre 0,7% y 10,3% de la po-
blacion infantil .222% Para David Gozal (1998) este rango
estarfa, sin embargo, entre el 1% - 2%y para Vivien
y colaboradores (2003), entre el 2% - 3% de los nifos.

Maya Capua y colaboradores (2009) sefialan que esta
enfermedad suele aparecer entre los 2 y 7 afos de
edad; y que, a diferencia de lo que ocurre en los adul-
tos, donde el porcentaje es mayor en hombres que en
mujeres, afecta por igual a ambos sexos. Para Good-
win los niflos son mas propensos a padecer apnea
obstructiva del suefo, porque tienen una mayor ten-
dencia al sobrepeso ©.

Bixler y colaboradores, publicaron, en ese mismo ano,
una serie de trabajos en los que no diferenciaban las di-
versas alteraciones del sueno, por lo que determinaron
un porcentaje Unico para todas las alteraciones respi-
ratorias existentes, un porcentaje que situaron entre el
0,7%y el 13%.%

Segun Mansoor Madani y cols. la prevalencia de apnea
obstructiva del sueno entre los 2 y 8 anos de edad, es
de un 2%.%

Para el Consenso Nacional sobre el sindrome de ap-
nea-hipopnea del suefo, la prevalencia de aparicion
del SAOS en la poblacion infantil espafola es del 1-3%.
18 Pudiéndose dar a todas las edades, aunque se ha
descrito que lactantes a los que se abortd un sindrome
de muerte sUbita con pocas semanas de vida, poste-
riormente desarrollan un SAOS. Lo mas frecuente, es
que se este sindrome aparezca entre los 2 y 8 afios de
edad, y especialmente, entre los 3 y los 6 anos. Esto
parece ser debido a que, en este periodo etario, las re-
laciones anatémicas de la via aérea superior y el tejido
linfoide local, hacen que el calibre de las primeras sea
menor. De hecho, aproximadamente el 10% de los ni-
flos de este grupo de edad son roncadores.?®

Sintomas Clinicos del SAOS Infantil

El principal motivo por el cual este tipo de pacientes
acude a la consulta del pediatra es porque muestran
frecuentes episodios de ronquidos nocturnos.?"®

Maltrana-Garcia sefala que en los ninos con SAOS,
existen problemas estaturo-ponderales, que el explica,
por la afectacion de la hormona del crecimiento; alte-
raciones en el aparato cardiovascular, con aumento de
la presion arterial, “cor pulmonale” y alteraciones cog-
nitivas y del comportamiento (déficit de atencion, hi-
peractividad) que suelen mejorar con el tratamiento.(
Este tipo de pacientes, que muchas veces es derivado
al otorrinolaringdlogo, también podria serlo al odonto-
logo si el pediatra apreciara alteraciones buco-dento-
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faciales susceptibles de intervenir en dicho sindrome.

La Tabla | y Il muestran los signos y sintomas que pue-
den orientarnos sobre la posible existencia de un cua-
dro de apnea obstructiva del suefio en el nifo; (142829
y Tabla lll, las diferencias clinicas que existen entre los
ninos y los adultos.

Como puede observarse, en los ninos, los sintomas no
son tan claros como en el adulto: tienen menor canti-
dad de sintomas nocturnos, muestran periodos obs-
tructivos leves y despertares menos obvios, presentan
cambios respiratorios mas sutiles durante el dia, no po-
seen el grado de somnolencia que existe en los adultos
y el grado de obesidad no parece afectarles tanto.

En el caso de los odontélogos, valorar los sintomas cli-
nicos del paciente infantil y relacionarlos con el SAOS
no resulta tan sencillo, aunque si se trabaja en equipo
(multidisciplinar e interprofesionalmente) el diagndéstico
no es tan complejo. Ante la sospecha de un SAQS, el
odontdlogo, no solo debe explorar las amigdalas, sino,
ademas, realizar una telerradiografia para valorar el es-
tado de las vias aéreas superiores y, a continuacion,
remitirlo al pediatra.

Diagnéstico SAOS Infantil

El diagndstico de SAOS infantil suele establecerse a
partir de la historia clinica, la exploracion fisica, los exa-
menes de laboratorio, el registro de video y/o audio, la
pulsioximetria nocturna y el estudio polisomnografico,
nocturno o diurno.*

1. La polisomnografia (PSG) nocturna es consi-
derada como el “criterio de referencia (gold standard)”
para el diagnoéstico del SACS. Se trata del registro de
una serie de variables neurofisioldgicas, respiratorias
y cardiacas que nos permiten conocer la cantidad y
la calidad del suefio, asi como la repercusion de las
apneas e hipopneas durante el mismo.® El aparato
mediante el cual se realizan los registros, consta de
canales de electrocardiografia (ECG), electroencefalo-
grafia (EEG), electrooculografia (EOG) y electromiografia
(EMG). Ademas de estudiar el flujo aéreo nasal y oral,
los movimientos toracicos y abdominales, la saturacion
de oxigeno arterial por oximetria de pulso (SpO2) y la
tension de didxido de carbono en el volumen tidal final
(PETCO2)%", el mismo, proporciona informacion sobre
diversos parametros relacionados con el suefio: el
numero y la duraciéon de las obstrucciones completas
0 parciales por hora de suefio, la menor saturacion de
oxigeno durante cada etapa, el tiempo pasado con
menor nivel de saturacion de oxigeno durante la noche,
la presencia y tipo de arritmias cardiacas, la presencia
y gravedad de los trastornos respiratorios y su repercu-
sion sobre el sistema cardiovascular 2. El andlisis de los
datos polisomnograficos puede clasificar la naturaleza
de las apneas como obstructiva, central o combinada,
y evaluar la gravedad de la obstruccion mediante el
numero de apneas /hipopneas por hora (indice 1AH).
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TABLA I.

Sintomas Clinicos SAOS

Sintomas Clinicos

DIURNOS

NOCTURNOS

Somnolencia diurna excesiva

Dificultad respiratoria durante el suefo.

Comportamiento diurno anormal: hiperactividad, agresi-
vidad, timidez patolégica y/o aislamiento social.

Ronquido fuerte

Cefaleas matinales

Episodios de apnea

Infecciones frecuentes de las vias respiratorias
superiores

Sueno inquieto

Sintomas relacionados con hipertrofia adeno-amigdalar:
— Respiracion oral.
— Congestion nasal.
— Otitis media de repeticion.
— Halitosis.
— Boca seca.
— Frecuentes dolores de garganta.
— Dificultad al tragar.
— Deterioro del lenguaje.

Gran transpiracion.

Pesadillas.

Despertares frecuentes

Posicion inusual del nino durante el suefo

Cianosis
Terrores nocturnos

Enuresis.

TABLA Il.

Signos Clinicos SAOS

Uvula grande y Cuello ancho

eritematosa

Posicion de la cabeza
adelantada

Retrognatia mandibular

Evidencias de la
presencia de reflejo
acido a la cavidad oral

Retrusion maxilar

Acromegalia Extracciones de premo-
lares para tratamiento

ortoddéntico

Bordes laterales de la
lengua estriados.

J@

Algo que debemos resenfar, sin embargo, es que, en
Pediatria, la PSG tiene pocos datos estandarizados;3*
no existe consenso sobre el nimero-limite de cuadros
obstructivos por hora de suenos a partir del cual debe
considerarse que un nino padece SAOS, tampoco
existen estudios que correlacionen la PSG con la evo-
luciéon clinica y, por otro lado, no se sabe cual es el
grado de anormalidad que se requiere para ser tratado.

Para la American Thoracic Sociaty un indice de ap-
nea-hipopnea (IAH) >1 a la hora, seria diagndstico de
SACS. Leve, si es de 1>IAH< 5 por hora; moderado,
entre 5>IAH<9; y grave cuando el indice es mayor de
10.

2. La PSG diurna se encuentra limitada por el menor
tiempo de suefio y duracion de la fase REM. Y la rea-
lizada durante las siestas tiene menor valor al infrava-
lorar el nimero de apneas y no tener en cuenta el ritmo
circadiano.% %
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TABLA Il
Diferencias clinicas entre ninos adultos

VARIABLES NINOS ADULTOS
Distribucion por sexo Masculino:1Femenino Masculino8:1Femenino
Obesidad + +++++
Ronquido Continuo Intermitente
Respiracion oral Comun Menos Comun
Queja principal Ronquido, dificultad respiratoria
Hipertrofia amigdala/adenoides +H++++ +
Cirugia mas frecuente Adenoamigdalectomia Pfesién continua positiva de las vias

aéreas.
lah * diagndstico No estandarizado > 10/ hora
Modelo de resiracion Hipoventilacion Apnea obstructiva
Patrones obstructivos Mayormente apneas Mayormente hipopneas
Estadios de mayor obstruccion REM REM o No REM
Despertares No frecuentes Frecuentes
Arquitectura del sueno Preservada Fragmentada
Secuelas Cambios respiratorios Somnolencia diurna
Déficits neurocognitivos Enf. Cardiovasculares

*IAH= indice de Apnea/Hipopnea= nUmero de apneas e hipopneas, de una duracion superior a los 10 segundos
por hora de suefio. (Tabla tomada del articulo: Hsueh-Yu Li et al. Sleep-disordered breathing in Children). ¥

TABLA IV.
Criterios Polisomnograficos

Parametros Ninos Comentarios
TST (h) =6 Aceptable en condiciones de laboratorio
Eficiencia de sueho =85 TST/Tiempo de registro en%
Sueno REM (%TST) 15-30 En la infancia hay incremento de REM
Suefno onda lenta (% TST) 10-40 Media = SD (0.1 + 0.5) Rango (0-3,1)
indice de apnea (N/h) <1 Media + SD (46 + 4) Rango (38-53)
Pico PetCO2 (mm Hg) <53 Puede ser mas bajo durante la infancia
Nadir Sa02 (%) =92 Media = SD (96 + 2) Rango (89-98)
Desaturacion > 4% (N/h TST) <1.4 Media = SD (0.3 + 0.7) Rango (0-4.4)
*Tabla tomada del articulo: Obstructive sleep apnea in infants and young children. Journal of Clinical Neurophisiology. €7
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Dadas las caracteristicas especificas que presenta la
edad infantil, esta prueba debe realizarse en un centro
pediatrico bajo la supervision de un pediatra con for-
macion y experiencia en trastornos respiratorios infan-
tiles y medicina del suefo. ?®

En cuanto a los criterios polisomnogréaficos que se vie-
nen utilizando, estos son los que se recogen en la si-
guiente Tabla IV: %738

3. La pulsioximetria nocturna puede identificar a
ninos con riesgo alto de padecer SAOS. Es un buen
método para evaluar a los nifios con sospecha de
SAOS y reducir la lista de espera de la PSG. Una pul-
sioximetria nocturna con tres o mas desaturaciones
<90% tiene hasta un 97% de valor predictivo positivo
para SAOS en nifos sin otros problemas de salud. Para
algunos autores, si la pulsioximetria resulta patoldgica
y existe sospecha clinica de SAQOS, el diagndstico esta
practicamente hecho. Sin embargo, el que esta prueba
sea normal, no excluye la existencia de un SAOS (valor
predictivo negativo del 47%) por lo que, en este caso,
se necesitara hacer una PSG nocturna. La urgencia del
tratamiento viene determinada por la gravedad de las
pruebas.

4. Otras técnicas, como audiograbaciones y
videograbaciones en el hogar, necesitan mas estu-
dios sobre su sensibilidad, especificidad y eficacia. La
valoracion de registros sonoros por personal experto
(ronquidos) presenta una sensibilidad y especificidad
entre el 70-80%, pero no puede ser considerada como
una prueba diagnoéstica.®®

En la literatura por nosotros consultada, no se esta-
blece ninguna conclusion sobre cual es el grado mi-
nimo de apneas / hipoapneas que ha de servirnos
como guia clinica para indicar la cirugia.

El Odontélogo y el SAOS Pediatrico

No es infrecuente que el odontélogo, al ser el primero
que toma contacto con la cavidad oral, pueda sospe-
char la existencia de un SAOS en el nifo. Por ello, no
debemos descartar de nuestra competencia, el cono-
cimiento y exploracion de toda el area buco faringea,
incluyendo en esta, las amigdalas, las adenoides y todo
el tracto respiratorio que puede observarse en la tele-
rradiografia.

En una primera visita debemos realizar una historia y
exploracion clinica detallada. En el caso de observar
durante la exploracion algun signo clinico que sea fac-
tor de riesgo del SAOS (amigdalas hipertréficas...) de-
bemos incluir en nuestra historia clinica una serie de
preguntas dirigidas a los padres o tutores del nifio y/o
al nino dependiendo de su madurez. Preguntas que, a
modo de ejemplo, recogemos en la siguiente Tabla V' y

que han publicado Verrillo y colaboradores en el 2002.
(13)

TABLA V.

Cuestionario para Diagnosticar el SAOS

Sintomas Nocturnos

¢ Ronca su hijo mientras duerme?

Durante el suerio de su hijo, ¢ha observado si
al nino le cuesta respirar o lo hace con mucho
esfuerzo?

¢ Ha detectado en su hijo mientras duerme, algunos
de los sintomas siguientes?

Pausas o paradas respiratorias.

Posturas anormales de la cabeza
(hiperextension).

Sueno intranquilo o agitado.

Hipersudoracion nocturna.

Enuresis, pesadillas o sonambulismo.

Sintomas Diurnos

¢ Le cuesta a su hijo despertar por la manana?

¢ Observa en su hijo irritabilidad o hiperactividad,
especialmente manifiesta al final el dia?

En la escuela o guarderia, le han comentado si su
hijo:

— Le cuesta atender a sus explicaciones.

— Tiene dificultades para mantenerse despierto.

— Es especialmente inquieto o “movido”.

*Tabla tomada de Verrillo et al. 2002.

Segun Carlos-Villafranca, ademas de esto, y aunque
sea el pediatra o el otorrinolaringdélogo quien finalmente
diagnostica la apnea, el odontélogo cuenta con un mé-
todo que, aungue no se contempla como medio diag-
néstico especifico del SAOS, es sin embargo, un ex-
celente instrumento para valorar el calibre de las vias
aéreas superiores (VAS). Este instrumento es la Cefa-
lometria. Una cefalometria que, no solo nos permite
evaluar la morfologia craneofacial del paciente*, sino,
ademas, obteniendo informacion bidimensional y esta-
tica, definir con claridad los relieves 6seos vy las partes
blandas. La cefalometria, es pues, desde el punto de
vista odontoldgico, un buen indicador para precisar e
identificar el lugar de la obstruccion, y en algunos ca-
S0s, una ayuda a la hora de decidir el procedimiento te-
rapéutico a seguir. Gracias a esta técnica, por lo tanto,
podemos evaluar: el estado de la via aérea superior,
la permeabilidad del espacio aéreo posterior, los cam-
bios que acontecen tras los diferentes tratamientos, las
diferentes relaciones entre huesos maxilares y cranea-
les y el crecimiento craneofacial, lo que hace que la
cefalometria sea una técnica complementaria de gran
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valor en el reconocimiento y la evaluacion de la pato-
logia obstructiva de la via aérea superior, € incluso, un
indicador del prondéstico de las diferentes terapéuticas
utilizadas.*’

El hecho fundamental para que la telerradiografia la-
teral de craneo pueda utilizarse como una buena téc-
nica complementaria en la deteccion de la patologia
obstructiva de la via aérea superior, es la estandariza-
cion tanto del método como del sistema de medida, 1o
que obliga a que realicemos una técnica y un método
correctos, siguiendo, escrupulosamente, un protocolo
adecuado. ®®

Tratamiento SAOS Infantil

Aungue también se ha empleado la uvulopalatofaringo-
plastia, la mayoria de los autores consultados, coinci-
den en determinar que la amigdalectomia y la adenoi-
dectomia son los tratamientos de eleccion, porque la
hipertrofia de amigdalar o adenoidea, son el principal
factor etioldgico de dicho sindrome. @ ©6) (14 42 43 44 No
obstante, debemos senalar que no siempre el trata-
miento quirdrgico es efectivo.

La ventilacion continua con presion positiva de oxigeno
(40454647 |g pérdida de peso que mejora la colapsi-
bilidad faringea y la inestabilidad ventilatoria; el cambio
de postura del nifio a la hora del suefio @ vy el trata-
miento farmacoldgico, son los tratamientos no quirdr-
gicos a emplear en este sindrome.4

Odontoloégicamente, ya Guilleminault en 1990 “® expli-
caba que, en muchos casos, cuando el SAOS volvia a
aparecer tras la amigdalectomia, lo hacia porque, po-
siblemente, el sindrome, estaba asociado a problemas
de tipo craneofacial. En 1998, Shintani“® sefialaba que
los ninos que no mejoran tras la amigdalo-adenoidec-
tomia, son niflos que suelen tener un espacio aéreo
epifaringeo mas estrecho, retrusion mandibular y un
maxilar poco desarrollado.

Todas estas observaciones, y los cada vez mas fre-
cuentes estudios sobre la aparatologia oral coadyu-
vante en el tratamiento del SAOS, han conducido a
que, hoy, exista un amplio espectro de posibilidades
terapéuticas odontoldgicas,®y la expansion del maxilar
mediante tratamiento ortopédico forma parte de este
grupo de aplicaciones orales que evitan, en muchas
ocasiones, una intervencion quirdrgica con riesgos y
complicaciones. Con esta expansion, en los pacientes
con escaso crecimiento palatino (factor desencade-
nante del sindrome), lo que conseguimos, €s un mayor
desarrollo del paladar evitando la obstruccion de la via
aérea superior que pudiera ocasionar. 431 4952

En la actualidad, se investiga cada vez mas sobre los
beneficios del uso de aparatos intraorales ortopédicos
en el tratamiento del SAOS. Estos aparatos ortopé-
dicos funcionales, desplazan la mandibula hacia de-
lante, dilatan la via respiratoria y amplian el espacio aé-
reo superior, lo que mejora la funcion respiratoria. Este
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campo, es un terreno en el que queda aun mucho por
investigar porque siempre se ha de tener en cuenta que
los nifos estan en un continuo crecimiento y desarro-
llo. Un crecimiento y desarrollo que en aras de la mejor
salud odontoldgica y general del nifno, en muchas oca-
siones exige tratamientos multidisciplinares e interpro-
fesionales.
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