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Resumen 

Objetivo: realizar una revisión narrativa del estado de publicación sobre el medio de 

diagnóstico de la hipertrofia adenoidea y relación con las alteraciones craneofaciales y maxilares, 

durante el período del 2010 al 2021. Materiales y Métodos: Se realizó una búsqueda 

bibliográfica en las Bases de Datos Pubmed, Science Direct y Web of Science.  Se utilizó el 

programa RAYYAN para la selección de los artículos, se incluyeron artículos experimentales, 

estudios retrospectivos, ensayos clínicos aleatorizados. Se siguió la metodología de Gómez para 

realizar este scoping review. Resultados: el medio de diagnóstico ideal para la hipertrofia 

adenoidea fue la radiografía lateral de cráneo, el método más utilizado fue el método de Fujioka 

et al., 1973; las alteraciones craneofaciales generadas por hipertrofia adenoidea son perfil 

convejo, patrón facial hiperdivergente,  plano mandibular altamente inclinado hacia abajo y hacia 

atrás, altura facial posterior reducida, paladar profundo y comprimido  e incisivos maxilares 

inclinados hacia el paladar e incisivos del maxilar inferior proincliandos  Conclusiones: la 

literatura científica evidencia el uso de radiografía laterales de cráneo para el diagnóstico de 

hipertrofia adenoidea.  Así mismo, la presencia alteraciones craneofaciales  y dentales en 

pacientes con esta condición. 

Palabras Claves: hipertrofia adenoidea, maloclusión dental, alteraciones 

craneofaciales, diagnóstico hipertrofia. 
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Summary 

Objective: to carry out a narrative review of the state of publication on the means of 

diagnosis of adenoid hypertrophy and its relationship with craniofacial and maxillary alterations, 

during the period from 2010 to 2021. Materials and Methods: A bibliographic search was 

carried out in the Databases Pubmed, Science Direct and Web of Science. The RAYYAN 

program was used for the selection of the articles, experimental articles, retrospective studies, 

randomized clinical trials were included. Gómez's methodology was followed to carry out this 

scoping review. Results: the ideal means of diagnosis for adenoid hypertrophy was lateral skull 

radiography, the most used method was the method of Fujioka et al., 1973, the craniofacial 

alterations generated by adenoid hypertrophy are convex profile, hyperdivergent facial pattern, 

mandibular plane highly downward and posteriorly inclined, reduced posterior facial height, 

deep and compressed palate and palatal inclined maxillary incisors and proclined mandibular 

incisors Conclusions: Evidence supports that oral breathing caused by adenoid hypertrophy 

produces changes in the development of children, generating craniofacial and dental alterations 

such as class II and class III relationships, open bites combined with mandibular prognathism 

 

Keywords: adenoid hypertrophy, dental malocclusion, craniofacial alterations, 

hypertrophy diagnosis. 
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Introducción 

 

 Este estudio pertenece a la línea de Antropología y Odontología Forense de la sublínea de 

Antropología clínica, es una revisión narrativa sobre los medios y métodos de diagnóstico de la 

hipertrofia adenoidea y su relación entre patrones esqueléticos craneofaciales. Se incluyeron 

investigaciones publicadas desde el año 2010 hasta el año 2021, empleando las bases de datos 

Pubmed, Science Direct y Web of Science. 

Se siguió la metodología de Gómez y Suarez (2020), quienes recomiendan una 

metodología para este tipo de revisiones, partiendo de la elaboración de preguntas orientadoras, 

para identificar y sistematizar el estado de las publicaciones.   Las recomendaciones para este 

tipo de revisiones es contar con un software que permita de forma independiente lograr la 

selección de los artículos de manera sistematizada, por lo que se utilizó el programa Ryyan. De 

una búsqueda inicial de 1966, se seleccionaron 38 artículos que fueron la base para esta revisión.  

En el marco teórico se aborda el concepto del complejo craneofacial, desde su aspecto 

embriológico, el crecimiento y desarrollo de las estructuras que lo conforman y las alteraciones 

en presencia de hipertrofia adenoidea. Así mismo, se incluyen los diversos métodos diagnósticos 

donde ayudan a establecer la presencia de dicha anomalía desde las más empleadas y su utilidad 

en el análisis facial durante el diagnostico, sin excluir la descripción de los patrones faciales 

verticales y sagitales. 

En el capítulo de resultados, se presenta el abordaje de los tópicos seleccionados de 

acuerdo con las preguntas orientadoras. Estas estaban enmarcadas en los medios y métodos para 

el diagnóstico de la hiperplasia adenoidea, así como los cambios que se presentan con las 

estructuras craneofaciales y dentales. Los resultados son narrados desde los tópicos 
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seleccionados, presentado de manera concreta la descripción de los mismos.  Igualmente, se 

discutió sobre los hallazgos encontrados y las posibles temáticas de abordaje en el tema.   
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1. Planteamiento del problema 

 Las adenoides son una masa de tejido linfoide ubicada en la parte posterior de la 

nasofaringe, están compuestas por muchos pliegues y criptas. Aparecen en la embriogénesis, 

estas son pobladas de bacterias en las primeras semanas de vida y continúan creciendo 

aproximadamente hasta la pubertad donde comienzan a disminuir su tamaño. Entre los 4 y 10 

años llegan a su etapa más madura la cual está relacionada con su ubicación anatómica (Brodsky, 

1989). 

Son un medio de protección, colaboran en el proceso defensivo contra varios 

microorganismos. Sin embargo, por su ubicación anatómica puede ser invadida por bacterias y 

virus (Hakim, 2003), y se convierte en la etiología de muchas enfermedades encontradas en esta 

estructura (Brodsky, 1989), presentando signos y síntomas como son: inflamación, dolor, 

obstrucción nasal y disfagia (Hakim, 2003), otitis media, infección, amigdalitis a repetición 

(Johnston, 2018). Además, en ocasiones hallamos un agrandamiento de las adenoides llamado 

hipertrofia obstructiva que lleva a la causa de infecciones crónicas recurrentes (Brodsky , 1989). 

  La inspección radiográfica de las adenoides se ha debatido ampliamente a través del 

tiempo; las ventajas de la radiografía de perfil siguen siendo muy debatidas, esto se debe a la 

falta de conocimiento sobre variables radiográficas que indiquen una hipertrofia adenoidea 

(Feres et al., 2014). Por esto es importante conocer las variables anatómicas que se pueden 

presentar en los pacientes con esta condición y también la posición en la cual se toma este 

examen.  

El análisis radiográfico de perfil se puede utilizar para estudiar las estructuras 

craneofaciales además permite observar las disfunciones de las vías respiratorias que pueden 
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producir cambios en el crecimiento y posición de las estructura maxilar y mandibular (Brasil et 

al., 2016). 

 Las adenoides hipertróficas causan obstrucciones anatómicas que llevan al 

estrechamiento de las vías respiratorias, favoreciendo la respiración oral en los niños (Feres, 

2104). Esta respiración oral puede generar cambios craneofaciales y maloclusiones dentales 

(Brasil et al., 2016). Conocer las alteraciones craneofaciales y de los maxilares, que pueden 

presentar los pacientes con hipertrofia adenoidea es importante dentro del diagnóstico en 

Ortodoncia, por lo que grupo de investigación determinó la siguiente pregunta:  

1.1. Pregunta problema  

Pregunta de investigación: ¿Cuál es el estado de publicación sobre los medios y métodos 

de diagnóstico de la hipertrofia adenoidea y su relación con alteraciones craneofaciales y 

dentales? 
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2. Objetivos 

2.1 Objetivo general. 

Sintetizar y mapear el estado de las publicaciones sobre los medios y métodos de 

diagnóstico de la hipertrofia adenoidea y su relación con las alteraciones craneofaciales y 

dentales, en las bases de datos Science Direct, Pubmed, Web of science, durante el periodo 2010-

2021.   
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3. Justificación 

Este estudio pertenece a la línea de Antropología y Odontología Forense de la sublínea de 

Antropología clínica, es una revisión narrativa para estudiar el estado del arte sobre la relación 

entre patrones esqueléticos craneofaciales y los métodos establecidos para establecer la presencia 

de hipertrofia adenoidea. Se elaboraron preguntas orientadoras, para identificar y sistematizar el 

estado de las publicaciones en cuanto a estos tópicos  

Se ha sugerido que los trastornos respiratorios causados por la hipertrofia adenoidea es 

un coadyuvante importante en el desarrollo craneofacial en los niños durante la primera infancia, 

ya que en esta etapa de la vida, se definen  características morfológicas importantes de la cara 

adulta como son el tercio medio facial, el tercio medio inferior: entre estas, la hiperdivergencia o 

hipodivergencia facial (Feres et al., 2011). 

La vía aérea superior de un niño es estrecha y la reducción de tan solo 1 mm de su 

diámetro puede disminuir el espacio aéreo efectivo en un 65%, produciendo una obstrucción 

crítica (Stuhrke,1978). Cuando la respiración bucal se vuelve habitual pueden ocurrir varios 

cambios posturales y estructurales, como postura labial incompetente, labio superior corto, 

mordida abierta anterior, mordida cruzada posterior, paladar profundo y auricular, incisivos 

superiores proyectados, además de una relación oclusal de Clase II (Oliver, 1918) 

La naturaleza de la hipertrofia adenoidea en niños parece ser principalmente una 

respuesta a una disfunción de las mismas debido a que estas son parte de la primera línea de 

defensa de un niño en conjunto con los ganglios linfáticos su tamaño anormal se establece y se 

perpetúa en compañía del crecimiento y desarrollo en la infancia generando alteraciones de 

orden en el crecimiento craneofacial (Diouf et al., 2019).  
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Estas estructuras agrandadas pueden alterar el desarrollo óseo de los maxilares en 

etapas de crecimiento de un infante creando un desequilibrio que puede alterar 

concomitantemente el desarrollo y erupciones dentales. 

La importancia del diagnóstico a tiempo en este tipo de alteraciones puede prevenir y 

mejorar la calidad de vida de un paciente.   Se conocen varios métodos diagnósticos usados en la 

medicina o en la rama de la otorrinolaringología para detectar estas anomalías en las adenoides.  

En Ortodoncia, se debe tener en cuenta esta condición para determinar un diagnóstico correcto y 

un plan de tratamiento adecuado. Por este motivo es necesario conocer el estado de publicación 

sobre esta problemática y visualizar posibles vacíos del conocimiento, que redunden en mejorar 

la práctica clínica.  
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4. Marco teórico 

4.1 Arcos faríngeos 

La zona orofaríngea es de gran importancia, ya que una de sus funciones principales es 

la alimentación y la respiración; de allí se generan estructuras endocrinas importantes, el aparato 

orofaríngeo es de origen segmentado que surge de una serie de protuberancias que se localizan 

en la parte lateral del embrión, los arcos faríngeos. Estas estructuras se pueden identificar por 

primera vez a las 3 o 4 semanas de vida intrauterina, es allí donde se forman los nervios, 

músculos, los tejidos esqueléticos y las especializaciones epiteliales de la faringe, por lo tanto, la 

comprensión de cómo se modelan estas estructuras en el embrión temprano es clave para 

entender cómo se desarrolla el aparato orofaríngeo (Graham, 2003). 

 El primer arco faríngeo el más anterior, formará los maxilares, los músculos de la 

masticación y algunas estructuras del oído, como el yunque y el martillo; este arco se encuentras 

inervado por el nervio trigémino.  El segundo arco faríngeo da como resultado porciones del 

hueso hioides, los músculos de la expresión facial y el estribo; este, se encuentra inervado por el 

nervio facial.  El tercer arco faríngeo forma otras porciones del hueso hioides y el músculo 

estilofaríngeo, esta inervado por el nervio glosofaríngeo; los dos últimos arcos el cuarto y el 

sexto, se cree que pueden formar los cartílagos y los músculos laríngeos, están inervados por 

ramas del nervio vago (Graham, 2019). 

El desarrollo de la cabeza de los vertebrados necesita la formación de la cresta neural, 

esta, representa el origen del tejido conectivo y esquelético del cuello, la cara y el cráneo. La 

población rostral de las células de la cresta neural son las que más contribuyen a la formación del 

cráneo, siendo el origen de todo el viscerocráneo y de la parte rostral de neurocráneo. En los 
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adolescentes, la sutura coronal entre los huesos frontal y parietal marca el límite entre la cresta 

neural y el origen del mesodermo craneal, las células que se encuentran en la cresta neural de los 

dos primeros arcos faríngeos contribuyen a la formación del esqueleto craneal con el tejido 

conectivo asociado (Di Leva, 2014). 

Figura 1. 

Arcos faríngeos  

 

Nota: fotografía de embrión de 4 semanas  de en desarrollo donde se evidencia la ubicación 

cada uno de los arcos faríngeos y otras estructuras. Moore, K. (2016) Embriología clínica 

(10ma ed., p 157). España: ELSEVIER. 
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4.2 Embriología del cráneo 

El periodo de mayor complejidad para el desarrollo estructural de la cabeza y la cara 

ocurre durante las semanas cuarta y octava de vida intrauterina, a la octava semana de edad 

gestacional, las características faciales son reconocibles en el embrión, parecidas a un rostro 

humano adulto, longitudinalmente. A través del centro de la placa embrionaria se firma el surco 

primitivo, que después se convierte en el surco neural; una gran parte de los tejidos faciales se 

deriva del tejido de la cresta neural ectodérmica (Moore, 2014). 

El cráneo consta de dos porciones principales, la base del cráneo y la bóveda craneal, 

estas dos se derivan del mesénquima de la cresta neural.  La base del cráneo se origina del 

condrocráneo, que también se conoce como neurocráneo cartilaginoso. El desarrollo de la base 

del cráneo es muy compleja ya que debe permitir la formación de los numerosos forámenes para 

el tránsito de los nervios y vasos dentro y fuera del cráneo, los huesos que hacen parte de la base 

del cráneo se derivan del cartílago y se osifican mediante un proceso llamado osificación 

endocondral (Jatib, 2017). 

La base del cráneo se encuentra formada por los huesos esfenoides, la silla turca, hueso 

etmoides, los huesos de la concha nasal y el tabique nasal; el neurocráneo, por otro lado, forma la 

bóveda craneal.  El mesénquima rodea los lados y la parte superior del cerebro, esto se subdivide 

en capa una capa interna y externa. La capa interna formada por la piamadre y la aracnoides del 

cerebro y la capa externa se divide en duramadre y los huesos craneales del cráneo; los centros 

de osificación se desarrollan en la capa externa del mesénquima para formar los huesos craneales 

individuales (Jatib, 2017). 
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Figura 2 

Suturas del cráneo 

 

Nota: suturas craneales del neonato, donde se evidencia cada una las suturas que son zonas de 

crecimiento. Sadler, T. (2015). Embriología médica. (14ª ed., p 150). España: ELSEVIER. 

 

Las suturas son áreas de tejido conectivo denso que separan los huesos craneales entre 

sí, las áreas donde se unen las suturas se llaman fontanelas en los bebes; las suturas, las 

fontanelas y las placas de crecimiento en los bordes de los huesos craneales permiten el 

crecimiento del cráneo, como resultado de las fuerzas expansivas del cerebro en crecimiento. El 

crecimiento del cráneo es una combinación de factores como: la proliferación celular en las áreas 

de sutura, aposición y reabsorción de la superficie, y las fuerzas de expansión del cerebro en 

crecimiento (Lagman, 2015). 
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Figura 3 

Representación del crecimiento del cráneo y el cerebro 

 

Nota: se observa la sutura media del cráneo y la dirección de crecimiento craneal y del tejido 

cerebral Katowitz, J. (2017). Pediatric Oculoplastic Surgery. (2da ed., p 24). USA: Springer 

 

La fontanela posterior generalmente se cierra alrededor de los meses de vida postnatal, 

mientras que la fontanela anterior permanece abierta hasta alrededor de los 18 meses de edad; los 

cráneo fetales y de recién nacidos son grandes en proporción al resto de cuerpo. El aumento de la 

bóveda craneal es mayor durante los dos primeros años de vida, lo que coincide con el periodo 

más rápido de crecimiento del cerebro. El cráneo continúa aumentando de tamaño hasta la mitad 

de la adolescencia y luego aumento ligeramente de tamaño durante 3 o 4 años más debido al 

engrosamiento de los huesos (Di Ieva, 2014). 

4.3 Embriología facial 

El primer arco faríngeo es el contribuyente principal a las estructuras y prominencias 

faciales inferiores.  Al iniciar la 4t semana, los segmentos pares del 1er arco faríngeo comienzan 

a crecer y cada uno se divide en un proceso maxilar y un proceso mandibular; la porción craneal 

produce la prominencia maxilar y la porción caudal produce la prominencia mandibular; las 
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prominencias faciales son protuberancias que aparecen en la cuarta semana de desarrollo 

embriológico (Lagman 2015). 

La formación facial implica la unión de prominencias por dos procesos distintos: la 

fusión, que es el proceso por el cual dos prominencias adyacentes se unen por levantamiento del 

valle que la separa.  Por otro lado, la unión, es el proceso por el cual dos prominencias 

adyacentes se ponen en contacto mientras atrapa una capa de células epiteliales (Lagman 2015). 

La prominencia frontonasal se desarrolla ventral del prosencéfalo, al mismo tiempo las 

prominencias maxilares y mandibular se desarrollan al mismo tiempo. Se deriva de las células de 

la cresta neural que migran desde los pliegues ectodérmicas para invadir el espacio que formará 

la prominencia frontonasal. Las cinco prominencias faciales constituyen los principales bloques 

de construcción de la cara y éstas aparecen al final de la cuarta semana de vida intrauterina. El 

desarrollo facial será entonces un proceso de proliferación de células dentro de las prominencias, 

división, fusión y unión de estas prominencias (Moore, 2014). 
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Figura 4 

Dirección de crecimiento las prominencias faciales en un feto humano 

 

  

Nota: representación de la dirección del crecimiento de las prominencias faciales en un feto 

humano. Katowitz, J. (2017). Pediatric Oculoplastic Surgery. (2da ed., p 21). USA: Springer 

 

Durante la sexta semana, comienza a formarse el maxilar superior; las prominencias 

nasales mediales y maxilar se unen para formar el maxilar superior. Las dos prominencias 

nasales mediales adyacentes se fusionan a lo largo de la línea media para formar el filtrum, el 

maxilar superior y la punta de la nariz. Las cinco prominencias contribuyen a la formación de la 

nariz, el puente nasal está formado por la prominencia frontonasal; la punta y la cresta de la nariz 

están formadas por las prominencias nasales mediales fusionadas, como se mencionó 
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anteriormente, los lados de la nariz están formadas por las prominencias nasales laterales 

(Moore, 2014). 

La formación nasal y del tercio medio facial se genera a partir de cinco prominencias, 

la nariz está formada por la fusión de las prominencias nasales mediales; estas se unen a lo largo 

de la línea media formando el filtrum.  El segmento central, del maxilar superior y la punta de la 

nariz, las prominencias nasales laterales se fusionan con los aspectos superior e inferior de las 

prominencias nasales mediales para formar el arco de cupido, e l maxilar está formado por la 

fusión de las prominencias nasales mediales y las prominencias maxilares, que son dos. Las 

mejillas y los maxilares se derivan de las prominencias maxilares; estas se agrandan 

considerablemente para desarrollar la mayor parte del área mediofacial en el rostro humano 

maduro (Lagman, 2015). 
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Figura 5 

Desarrollo de la cara del niño en la etapa prenatal y postnatal 

 

Nota: en esta imagen se evidencia la derivación de la cara del niño a partir de las prominencias 

faciales: prominencia frontonasal (F), prominencia nasal lateral (LN), prominencia nasal 

medial (MN), prominencia maxilar (MX) y prominencia mandibular (MN). Katowitz, J. (2017). 

Pediatric Oculoplastic Surgery. (2da ed., p 22). USA: Springer 
 

4.4 Embriología dental 

 Los seres humanos tenemos dos generaciones de dientes, la dentición decidua, que 

comienza a desarrollarse alrededor de la sexta semana de vida intrauterina, y la dentición 

permanente, que se completa en la edad adulta temprana. Este periodo de desarrollo, erupción, 

exfoliación y maduración de los dientes es un proceso ordenado y secuencial; las etapas de 

crecimiento y maduración de la corona o la raíz, así como la erupción en relación con el nivel del 

hueso alveolar, pueden usarse para estimar la edad dentaria en los restos vivos y esqueléticos 

(AlQahtani et al., 2010). 
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Regularmente se desarrollan dos conjuntos de dientes en el ser humano; la dentición 

primaria (temporales, decidua o de leche) y la dentición secundaria (permanentes), estos se 

forman a través del ectodermo oral, el mesénquima y de las células de la cresta neural. El 

esmalte dental se deriva del ectodermo de la cavidad bucal; los otros tejidos se derivan a partir 

del mesénquima y de las células de la cresta neural (Moore 2014). 

Figura 6 

Corte sagital del maxilar y la mandíbula en proceso de desarrollo 

 

Nota: dibujos correspondientes a cortes sagitales del maxilar y la mandíbula en desarrollo, con 

ilustración del desarrollo inicial de los dientes. A. Al inicio de la sexta semana, las láminas 

dentales están presentes. B. Avanzada la sexta semana, las yemas dentales crecen a partir de las 

láminas. Moore, K. (2016) Embriología clínica (10ma ed., p 446). España: ELSEVIER. 
 

La formación de la cara va cambiando a medida que la mandíbula y el maxilar van 

creciendo para que los dientes en desarrollo puedan erupcionar, la odontogénesis es una 

propiedad del epitelio oral, esta formación se divide en varias fases, las fases iniciales de yemas 

dentarias, esta aparece en la región mandibular anterior (mesial), luego, el desarrollo dental se da 

en la región maxilar anterior (mesial), y finalmente, evoluciona en dirección posterior (distal) 

tanto en la mandíbula como en el maxilar. El desarrollo de los dientes continúa después del 
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nacimiento, son conformadas por bandas con forma de U y siguen la forma de la mandíbula y el 

maxilar primitivo (Lagman, 2015). 

Figura 7 

Corte sagital de la lámina dental en desarrollo 

 

Nota:  a la sexta semana, ilustración de la lámina dental en desarrollo con sus diferentes 

estructuras. Moore, K. (2016) Embriología clínica (10ma ed., p 447). España: ELSEVIER. 
 

4.4.1 Fase de yema en el desarrollo dentario 

Cada lámina dentaria desarrolla diez centros de propagación de las cuales se generan 

las yemas dentarias hacia el mesénquima deprimido, estos esbozos se convertirán tiempo 

después, en los dientes temporales.  Las yemas dentarias de los dientes permanentes que tienen 

predecesores comienzan a aparecer aproximadamente a las 10 semanas, a partir de las 

extensiones profundas de la lámina dentaria; su desarrollo es lingual respecto a las yemas 

dentarias temporales.  Los esbozos dentarios de los dientes permanentes aparecen en momentos 

diferentes, generalmente durante el periodo fetal, las yemas de los molares permanentes, 2do y 
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3ro se desarrollan tras el nacimiento, los dientes temporales (de leche) presentan coronas bien 

definidas al momento del nacimiento; mientras que los dientes permanentes permanecen en este 

momento todavía en fase de yema dentaria (Lagman 2015). 

Figura 8 

Etapa de yema a las 8 semanas 

 

Nota: esquema correspondiente a la formación del diente en la etapa de yema Sadler, T. (2015). 

Embriología médica. (14ª ed., p 489). España: ELSEVIER. 

 

4.4.2 Fase de casquete en el desarrollo dentario 

 Cada una de las yemas dentarias experimentan una invaginación por parte del 

mesénquima, esto se denomina primordio de la papila dentaria y el folículo dentario, por ende 

que cada una de las yemas adquieren una configuración de casquete. En la parte ectodérmica del 

diente, se va desarrollando el órgano del esmalte, que se origina en la lámina dentaria, esta es la 

encargada de producir esmalte; la parte interna de cada diente en fase de casquete, la papila 

dentaria, es el primordio de la dentina y la pulpa dental (Moore, 2014). 
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Figura 9 

Etapa de casquete a las 10 semanas 

Nota: esquema correspondiente a la formación del diente en la etapa de casquete Sadler, T. 

(2015). Embriología médica. (14ª ed., p 489). España: ELSEVIER. 

 

4.4.3 Fase de campana en el desarrollo dentario 

 A medida que el diente se va desarrollando este va tomando forma de campana, las 

células mesenquimales de la papila dental cercana al epitelio interno del esmalte se diferencian 

en odontoblastos, que son, células formadoras de dentina; este es el segundo tejido más duro del 

ser humano. Las células del epitelio interno se transforman en ameloblastos, segregan esmalte en 

forma de prisma sobre la dentina; el esmalte es el tejido más duro del cuerpo humano (Lagman 

2015). 
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Figura 10 

Etapa de campana a los 3 meses 

 

Nota: esquema correspondiente a la formación del diente en la etapa de campana Sadler, T. 

(2015). Embriología médica. (14ª ed., p 489). España: ELSEVIER. 

 

4.4.4 Erupción dental 

 En el exterior del diente se encuentran las células mesenquimatosas, están unidas a la 

dentina de la raíz, diferenciándose en cementoblastos, son las encargadas de producir una capa 

de tejido óseo especializado muy delgado, este es conocido como cemento. Fuera de la capa de 

cemento el mesénquima da origen al ligamento periodontal, que sostiene con firmeza el diente en 

la posición ideal y actúa como amortiguador ante agresiones externas. Ante la elongación de la 

raíz, la corona es impulsada de manera gradual a través de las capas supra yacentes, hasta 

emerger a la cavidad bucal. La erupción de los dientes decididos ocurre entre los 6 a 24 meses 

después del nacimiento. 

Las yemas de los dientes permanentes, que se ubican en la cara lingual de los dientes 

deciduos, se forman durante el tercer mes de desarrollo embrionario. Estas demás permanecen 
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inactivas durante cerca de seis años en la vida posnatal. Entonces comienzan a crecer y ejercen 

presión contra la región inferior del diente decido, lo que facilita su exfoliación. Al tiempo que el 

diente permanente crece, los osteoclastos se encargan de la reabsorción de la raíz del diente 

deciduo que esta suprayacente al diente permanente (Lagman, 2015). 

Figura 11 

Órgano dental antes y después de su erupción en la cavidad oral 

 

Nota: esquema correspondiente a la formación del diente en la etapa de campana Sadler, T. 

(2015). Embriología médica. (14ª ed., p 489). España: ELSEVIER. 

 

4.5 Erupción y desarrollo dental  

La erupción es el proceso de desarrollo responsable de mover un diente desde su 

posición de cripta a través del proceso alveolar hacia la cavidad bucal hasta su posición final de 

oclusión con su antagonista. Es un proceso dinámico que comprende la finalización del 
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desarrollo de la raíz, el establecimiento del periodonto y el mantenimiento de una oclusión 

funcional (Nolla, 1960). 

 El desarrollo y la erupción de los dientes son una cronología útil para los eventos 

del ciclo de la vida, se utilizan de manera amplia para evaluar la madurez e inferir la edad 

cronológica en paleoantropología,  bioarqueología y odontología forense. Los dientes están 

altamente mineralizados y mínimamente afectados por las agresiones ambientales y 

nutricionales, esto comparado con otros sistemas del cuerpo humano, los dientes se desarrollan 

en una secuencia predecible durante 20 años y la formación o erupción de los dientes pueden 

usarse para estimar la edad hasta la edad adulta temprana (AlQahtani et al., 2014). 

 La erupción tardía de los dientes puede ser un presagio de una afección sistémica 

o una indicación de una fisiología alterada del complejo craneofacial. Los ortodoncistas suelen 

estar en una posición de centinela para realizar una evaluación temprana de las estructuras 

craneofaciales, tanto clínica como radiográficamente (Suri et al., 2004). 
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Figura 13 

Erupción y exfoliación de los dientes temporales 

 

Nota: representación gráfica donde se evidencia la erupción y exfoliación de los dientes 

temporales. Tomada de https://www.mouthhealthy.org [en línea 15 abril 2022]. 
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Figura 14 

Erupción y exfoliación de los dientes permanentes 

 

Nota: representación gráfica donde se evidencia la erupción de los dientes permanentes. 

Tomada de https://www.mouthhealthy.org [en línea 15 abril 2022]. 

 

4.6 Hipertrofia adenoidea  

Enfermedad cuyo efecto más grave es la obstrucción de la vía aérea nasofaringe por 

agrandamiento patológico de la adenoide provocando deformidades dentoesqueléticas graves 

(Cueva et al., 2019). 

 

https://www.mouthhealthy.org/
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4.6.1 Etiología  

La documentación más antigua de la estructura, ahora conocida como adenoides 

(derivación de adenoideo “Glandlike”, del latín médico adenoideus, del griego adenoides, desde 

aden adenos genitivos) “glándula”. Se describió la primera vez por Víctor Schneider en 1614 a 

1680 de Witemberg Alemania (Ruben, 2017).  

La adenoide es una estructura ubicada en la nasofaringe que forma parte de las vías 

respiratorias superiores.  Hay un aumento normal del tamaño de las adenoides durante el proceso 

de crecimiento y desarrollo; sin embargo, cuando las adenoides se agrandan excesivamente, se le 

conoce como hipertrofia adenoidea (Cueva et al., 2019). 

La obstrucción a nivel de la nasofaringe debido a la hipertrofia de esta estructura hace 

que un niño desarrolle mecanismos compensatorios como la respiración por la boca. Este hábito 

deletéreo tiene efectos graves que incluyen deformidad dentoesquelética, caracterizada por la 

presencia de facies adenoidea hipoplasia maxilar, prognatismo mandibular, estrechamiento de los 

arcos dentales, apiñamiento dental severo impactación dentaria, mordida abierta anterior (Cueva 

et al., 2019). 

4.6.2 Epidemiología 

Desde la epidemiologia, las publicaciones científicas dicen que existe poca evidencia 

sobre la prevalencia de la hipertrofia adenoidea en la población pediátrica, algunas de las 

investigaciones reportan cifras del 27% en niños de 5 a 7 años, del 19% en niños de 8 y 10 años 

y del 19.9% en niños de entre 11 a 14 años de edad, a nivel mundial, la cirugía de 

adenoamigdalectomia es uno de los procedimientos más realizados con una tasa del 35% en 

pacientes pediátricos. (Torres et al., 2020). 
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Según investigaciones, La hipertrofia adenoidea presenta una prevalencia de 42% al 

70% en la población infantil, en estudios con un  muestreo no probabilístico, y del 34% en 

estudios aleatorizados en Suramérica (Pereira et al.,  2017), en la población polaca, la hipertrofia 

adenoidea es una patología que se presenta en la mayoría de los pacientes con un 75% 

(Pawłowska-Seredyńska et al., 2020) 

4.6.3 Patogénesis de las adenoides 

Las adenoides se manifiestan clínicamente cuando sufren hiperplasia (Gangadhara et 

al., 2012); cuando no son tratadas a tiempo pueden provocar apnea obstructiva del sueño, 

problemas de oído, retraso en el crecimiento, hipertensión pulmonar y anomalías craneofaciales 

(Josephson et al.,  2018). Es considerado un problema de salud bastante común y que va en 

aumento en la población pediátrica de los países en desarrollo (Sina et al., 2018). El tamaño 

absoluto de la adenoide y el espacio disponible en la nasofaringe son los principales factores que 

determinan la gravedad de los síntomas (Gangadhara et al., 2012). Sin embargo, en un paciente 

con síntomas de hipertrofia adenoidea el diagnóstico puede ser un desafío, ya que es de gran 

dificultad determinarlo de manera clínica, por esto, existen diferentes recomendaciones para el 

diagnóstico de hipertrofia adenoidea como la radiografía lateral (Babak et al., 2011). 

4.6.4 Diagnóstico  

Los médicos siguen utilizando ampliamente tres modalidades en la evaluación de la 

hipertrofia adenoidea como lo son: síntomas clínicos, endoscopia y radiografía lateral de cabeza 

y cuello, este es un método estandarizado y además una forma sencilla, económica, fácilmente 

disponible y reproducible al momento de diagnosticar la obstrucción de las vías respiratorias 

superiores (Hanzhong et al., 2019). 
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4.6.4.1 Método de Jóhannesson con radiografía lateral de cráneo 

Este método mide el espesor de la amígdala faríngea (PT) (mm): este hace referencia a 

la distancia medida a lo largo de una línea perpendicular hasta el borde óseo superior de la 

nasofaringe desde el tubérculo faríngeo hasta la convexidad de la amígdala faríngea.  

Figura 15 

Trazos para la medida de hipertrofia adenoidea según Jóhannesson. 

 

Nota: grafico donde se representa los puntos para las medida de hipertrofia adenoidea. Murilo, 

F. (2012) Reliability of radiographic parameters in adenoid evaluation  Brazilian Journal of 

Otorhinolaryngology. 

 

 

4.6.4.2 Método de Fujioka y colaboradores con rayos X 

El método de Fujioka mide la relación de adenoides/amígdalas que en la 

representación gráfica se observa cómo (A/N): este es relación entre los espesores de las 

adenoides (A), y de las amígdalas (N), donde A es la distancia a lo largo de la línea 

perpendicular a la porción recta del borde anterior del hueso basioccipital y el punto de mayor 
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convexidad de la amígdala faríngea; y N es la distancia entre la porción posterior y superior del 

paladar duro y del borde anterior de la sincondrosis esfeno-occipital. Las categorías de 

clasificación de este método son las siguientes: Normal (A/N < 0,8) Grande (A/N > 0,8). 

Figura 16 

Medidas para el método de Fujioka 

 

Nota: puntos para aplicar el método de Fujioka para diagnosticar la hipertrofia adenoidea 

Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic parameters in adenoid evaluation  Brazilian 

Journal of Otorhinolaryngology. 

 

 

4.6.4.3 Método de Crepeau y colaboradores con rayos X 

En este método se conocen las siglas del gráfico de la siguiente manera adenoide antral 

(AA) (mm): que es la distancia más corta entre la parte más anterior del borde faríngeo y (PA) 

paso de aire en la pared posterior del antro maxilar situada en el mismo plano que la coana. 
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Puntos para la medida de Crepeau y colaboradores 

 

Nota: medidas en la zona faríngea para el diagnosticar hipertrofia adenoidea según el método 

de Crepeau y colaboradores. Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic parameters in 

adenoid evaluation Brazilian Journal of Otorhinolaryngology. 

 

 

 

4.6.4.4 Método de Maw y colaboradores radiografía lateral de cráneo 

Este método se distingue por medir los siguientes puntos, paso de aire (PA) (mm): 

distancia más corta entre la convexidad de la amígdala faríngea y el paladar blando. 

 

 

 

 

Figura 18 



46 

 

 

Representación gráfica del método de Maw y colaboradores 

 

Nota: parámetros para aplicar el método de Maw y colaboradores para diagnosticar la 

hipertrofia adenoidea. Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic parameters in adenoid 

evaluation Brazilian Journal of Otorhinolaryngology. 

 

 

4.6.4.5 Método de Cohen y Konak 

En el método de Cohen y Konak se debe tener en cuenta los siguientes parámetros para 

el diagnóstico, columna de aire (AC) (mm): distancia entre el borde posterior del paladar blando 

a 10 mm de la espina nasal posterior y la curvatura anterior del borde de la amígdala faríngea. 

Relación columna de aire/paladar blando (AC/SfP): relación entre AC (ver descripción anterior) 

y SfP, siendo este último el grosor del paladar blando medido a 10 mm de la espina nasal 

posterior. Pequeñas (AC/SfP ≥ 1,0), medianas (0,5 ≤ AC/SfP < 1,0), grandes (AC/SfP < 0,5). 
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Figura 19 

Representación de Cohen y Konak 

 

Nota: medidas que se utilizan para el método de diagnóstico de hipertrofia adenoidea de Cohen 

y Konak. Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic parameters in adenoid evaluation 

Brazilian Journal of Otorhinolaryngology. 

 

4.6.4.6 Método de Schulhof con telerradiografía 

Para poder aplicar este método se debe tener en cuenta los siguientes puntos 

morfométricos PtV-Ad (mm): la distancia más corta entre el borde de las adenoides y el PtV 

(5mm por encima de la espina nasal posterior). PHF: plano horizontal de Frankfurt; Pt: 

pterigoideo (punto situado en la intersección entre el borde inferior del agujero redondo y la 

porción posterior de la pterigopalatina); PtV: pterigoideo vertical (línea perpendicular al PHF en 

relación con Pt); PtV-Ad: distancia entre el borde de la amígdala faríngea y PtV. 
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Figura 20 

Representación gráfica del método de Schulhof 

 

Nota: medidas tomadas para realizar el método de Schulhof para diagnosticar la hipertrofia 

adenoidea Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic parameters in adenoid evaluation  

Brazilian Journal of Otorhinolaryngology. 

 

4.6.4.7 Método de Linder-Aronson y Leighton 

Este método para la evaluación de la hipertrofia adenoidea, utiliza los siguientes 

parámetros: profundidad sagital (1) de la vía aérea (Pm-ad1) (mm). Profundidad sagital (2) de la 

vía aérea (Pm-ad2) (mm). Espesor del tejido blando (1) (ad1-Ba) (mm). Espesor del tejido 

blando (2) (ad2-S0)(mm). Área de tejido blando (Ad/Nf) (%): Profundidad sagital de la 

nasofaringe ósea (Pm-Ba) (mm). S: silla (situada en el centro geométrico de la sellaturcica); Ba: 

basión; S0: punto medio en la distancia entre S-Ba; Pm: pterigomaxilar; ad1: intersección entre 
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la línea Pm-Ba y el borde de la amígdala faríngea; ad2: intersección entre la línea Pm-S0 y el 

borde de la amígdala faríngea. 

Figura 21 

Representación del método de Linder-Aronson y Leighton 

 

Nota: esquema para realizar el método de diagnóstico de hipertrofia adenoidea propuesto por 

Linder-Aronson y Leighton. Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic parameters in adenoid 

evaluation  Brazilian Journal of Otorhinolaryngology. 

 

4.6.4.8 Método de Handelmal y Osborne 

El método de Handelman y Osborne utiliza el área de la vía aérea nasofaríngea (Npaa), 

Ba: basión (el punto más inferior sobre el borde anterior del foramen magnum); EsfL: línea 

esfenoidal (tangente al borde inferior del hueso esfenoides en relación conBa); PL: línea palatina 

(desde la espina nasal anterior a la posterior); Pm: pterigomaxilar (la intersección entre el borde 

del suelo nasal y el borde posterior del maxilar); PmL: línea pterigomaxilar (perpendicular a PL 
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en relación con Pm); aa: atlas anterior (punto más anterior del atlas); aaL: línea del atlas anterior 

(perpendicular a PL en relación con aa). 

 

Figura 22 

Representación del método de Handelman y Osborne 

 

Nota: parámetros para realizar el diagnostico de hipertrofia adenoidea según Handelman y 

Osborne. Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic parameters in adenoid evaluation  

Brazilian Journal of Otorhinolaryngology 

 

4.6.4.9 Método de McNamara Jr 

Faringe superior (SP) (mm): distancia más corta entre un punto del borde superior del 

paladar blando y un punto del borde de la faringealtonsil (Figura 1D).Categorización de la vía 

aérea (C-McNamara): "No obstructiva" (SP > 5), "Aparentemente obstructiva" (SP ≤ 5). 
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Figura 23 

Representación del método de McNamara Jr 

 

Nota: esquema en el cual se representa los parámetros para el diagnóstico de hipertrofia 

adenoidea según el método de McNamara Jr. Murilo, F. (2012) Reliability of radiographic 

parameters in adenoid evaluation  Brazilian Journal of Otorhinolaryngology. 
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5. Metodología 

5.1 Tipo de Estudio 

El enfoque metodológico de esta investigación se conoce como revisión de alcance o 

revisión narrativa, en inglés (Scoping Review).  

5.2 Procedimiento 

Para el desarrollo de esta revisión se siguió la metodología recomendada por Gómez y 

Suarez, 2020; teniendo en cuenta las siguientes etapas:  

1) Definición de preguntas orientadoras 

2) Identificación de estudios  

3) Selección de los estudios que cumplan con los criterios de selección 

4) Extracción y valoración de los datos y la evidencia 

5) Síntesis y difusión de los resultados. 

El protocolo manejado es una adaptación del formato PRISMA para revisiones de 

alcance, diseñado por Liberati (2009) conocido como PRISMA Scr, esto para mejorar la calidad 

metodológica de los estudios.  

5.2.1 Etapa 1: Definición de preguntas orientadoras  

Para dar cumplimiento al objetivo de esta revisión se diseñaron preguntas orientadoras 

para la extracción de la información de los artículos científicos, las siguientes preguntas 

orientadoras conducirán este estudio: 
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1. ¿En qué países y cuál ha sido la muestra (n) en la cual se han desarrollado los estudios 

sobre la hipertrofia adenoidea y su relación con alteraciones craneofaciales y de los 

maxilares? 

2. ¿Qué medios y que métodos emplearon estos estudios para el diagnóstico de la 

hipertrofia adenoidea? 

3. ¿Cuáles son las alteraciones craneofaciales que se reportan en presencia de hipertrofia 

adenoidea? 

4. ¿Cuáles son las alteraciones maxilares que se reportan por hipertrofia adenoidea? 

5.2.2 Etapa 2: Identificación de los estudios: 

5.2.2.1 Fuentes de información: 

La revisión comprendió una búsqueda de artículos científicos publicados en las bases de 

datos: Pubmed, Science Direct y Web of Science desde el año 2010 hasta la fecha. Se utilizó este 

periodo de tiempo para incluir artículos pioneros donde se relacionó la hipertrofia adenoidea las 

alteraciones craneofaciales y de los maxilares, así como, los métodos utilizados para su 

diagnóstico. 

Se utilizaron los términos Mesh: “adenoid hypertrophy”, “adenoidal hypertrophy”, 

“adenoid vegetations”, “enlarged adenoids”.  Los resultados de la búsqueda se muestran en la 

tabla 1 
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Tabla 1.  

Algoritmos utilizados para la búsqueda en las bases de datos 

5.2.2.2 Criterios de elegibilidad: Para la selección de los artículos se siguieron los siguientes 

criterios: 

● Artículos publicados en idioma inglés y español  

● Artículos que abordaran la relación entre la hipertrofia adenoidea y las alteraciones 

craneofaciales. 

● Estudios que relacionaron la hipertrofia adenoidea y las alteraciones de los maxilares. 

● Artículos que aportaran el método de diagnóstico de la hipertrofia adenoidea. 

● Se incluyeron estudios descriptivos correlacionales, estudios retrospectivos, 

prospectivos, de revisión, estudios transversales, observacionales. 

5.2.2.3 Criterios de Exclusión:  

● Artículos duplicados 

● Documentos no descargables 

● Estudios de revisión., artículos editoriales, libros, capítulos de libros, comunicaciones 

breves, informes científicos y documentos afines. 

5.2.3 Etapa 3: Selección de los estudios 

Este proceso fue realizado por dos revisores de manera independiente, utilizando el 

programa Ryyan; cada uno de los cuales realizó la búsqueda en las bases de datos con las 

ALGORITMO 
RESULTADOS DE 

BÚSQUEDA 
Pubmed 

Science  

Direct 

Web of 

Science 
TOTAL 

Adenoid hypertrophy Resultados 66 693 484 1243 

Adenoidal hypertrophy Resultados 66 245 158 469 

Adenoid vegetations Resultados 4 63 2 69 

Enlarged adenoids Resultados 68 24 93 185 

Total Resultados 204 1025 737 1966 
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ecuaciones determinadas. En el caso de encontrar un desacuerdo, el asesor revisó los artículos y 

de manera conjunto se determinó su inclusión.   

La selección de los estudios sigue un proceso similar a las directrices PRISMA adaptadas para 

revisiones de alcance (Liberty, 2009), la cual se muestra en la figura 26 

5.2.4 Etapa 4: Extracción de datos 

Se siguieron los lineamientos Aromataris (2020), para lo cual se creó un instrumento en 

Excel para la extracción de los datos de los estudios seleccionados.  Los resultados extraídos se 

clasificaron de acuerdo a las preguntas orientadoras. Este proceso fue desarrollado por 2 

integrantes de manera independiente. 

5.2.5 Etapa 5: análisis, síntesis y difusión de resultados 

En esta etapa desde el instrumento creado en  Excel se realizó la descripción de los 

tópicos seleccionados desde la hipertrofia adenoidea,  como título del documento, objetivo de la 

investigación, población, muestra, localización de la muestra, resultados, enfoque metodológico, 

fecha y tipo de publicación, forma de diagnóstico, relación con cambios craneofaciales y 

dentales.  

Se presentan los resultados mediante tablas, gráficas y mapas. Se sintetizaron los 

hallazgos de los artículos dando respuesta a las preguntas orientadoras elaboradas con 

anterioridad.  

5.2.6 Aspectos Éticos 

Este estudio no está realizado en seres humanos bajo la resolución 8430 de 1993 para 

investigaciones de salud, no representa ningún riesgo para la población de estudio  
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6. Resultados 

Se realizó una búsqueda exhaustiva de artículos que reportaron la relación de la 

hipertrofia adenoidea con las anomalías craneofaciales y de los maxilares, se utilizó los sistemas 

de búsqueda Pubmed, Science Direct y Web of Science, donde encontramos 1966 artículos en 

total, después de hacer la remoción de artículos repetidos, artículos que no cumplieran con los 

criterios de inclusión, obtuvimos un total de 38 artículos. 

De los 38 artículos seleccionados, 17 fueron estudios descriptivos correlacionales, 12 

estudios experimentales, 1 estudio prospectivo, 8 estudios descriptivos  

Figura 24  

Diagrama de flujo de adaptación Protocolo PRISMA 
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Nota: Diagrama de flujo. Proceso en la identificación, el cribado, la selección y la inclusión de los trabajos 

científicos utilizados en la revisión bibliográfica. 

6.1 Países y n de las muestras de los estudios seleccionados 

Los estudios han sido desarrollados en diferentes países, se identificaron muestras de 

todos los continentes tanto de países europeos, como asiáticos, africanos y norteamericanos.  Los 

estudios se han realizado sobre distintos grupos etáreos: jóvenes y población infantil; 

encontramos que los estudios con más tamaño de muestra se han realizado en países como China 

(n= 2360), Corea del sur (n=1.083), Brasil (n=760), Nigeria (n=625), Irán (n=355), Senegal 

(n=336) y Polonia (312). En la tabla 1, se describen los estudios por países y distribución de la 

muestra, ver tabla 2. 

Tabla 2  

Distribución general de la muestra por país de origen 

Autores Año  Población  Muestra N 

Acar et al. 2014  Turquía  N: 46 

Diouf et al, 2015 Senegal  N: 80 

Poddebbniak  et.al 2019  Polonia  N: 236  

Doiouf et al. 2015  Senegal  N: 80 

 Dioufa et.al 2018 Senegal  N: 80 

 Murilo et al 2014 Brasil  N: 120 

 Iwasaki et al. 2017   Japón  N: 64  

Kolo et al. 2010   Nigeria  N: 51 

Kolo et al. 2011 Nigeria  N: 34 

Murilo et al. 2012 Brasil  N: 40  

Nunes et al. 2010 Brasil  N: 114  
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Osiatuma et al. 2015 Nigeria  N: 180  

Park et al.  2016   Nueva 

Zelanda 

N: 58 

Souki et al.  2012 Brasil  N: 86  

Vieira et al.  2012 Brasil N: 44 

Yoon et al.  2014 Japón  N: 50  

Malik et al. 2013 Pakistán  N: 55 

Pérez et al. 2020 Chile  N: 35 

Pacheco et al. 2016 Canadá N:  

Feng, x et al. 2021 China  N: 92 

Ant, a et al. 2017 Turquía   N: 55 

 Ardehali et al. 2016 Irán  N: 104 

Liu j et al. 2021 China  N: 1023 

Baroni et al. 2011 Italia  N: 60 

Bérgamo et al.  2014 Brasil  N: 41 

Feres et al.  2012 Brasil  N: 120  

Diouf et al  2019 Senegal  N: 96 

Feng x, et al 2015 China                   N: 55 

Zhao et al.  2021 China  N: 937 

Wang et al.                        2021 China                   N: 73 

Gholinia                              2019 Iran  N: 251 

Franco L, et al.  2015 Brasil  N: 226 

Kim et al. 2015                   Corea del sur        N: 1083 

Osiatuma  2015 Nigeria  N: 180 

Sarma  2019 India  N: 50 

Osiatuma  2017   Nigeria  N: 180  
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6.2 Métodos de diagnósticos de la hipertrofia adenoidea  

De los 38 artículos revisados el 23,65 % utilizaron el método de Fujioka et al., (1973) 

para el diagnóstico de la hipertrofia adenoidea; el 21,05% usa el método Cohen y konak, en 

menor porcentaje usaron los métodos de Linder –Aronson, el método de Elwany,  el método de 

Brodsky,  el método de Hendelman-Osborne y  el método de McNamara.  7 de los estudios  

utilizaron métodos independientes realizados por cada autor, ver tabla 3. 

Tabla 3 

Métodos para diagnosticar la hipertrofia adenoidea 

 

6.3 Medios diagnósticos empleados para el diagnóstico de la hipertrofia adenoidea  

Para el diagnóstico de la hipertrofia adenoidea, de los 38 artículos presentes en esta 

revisión el 65% usaron radiografía cefalométrica o de perfil convencional, seguido de un 9% que 

usaron el método más actual el Cone – beam, seguido de endoscopia con un 2.2 % y finalmente 

la nasofaringoscopia con un 2%. Ver tabla 4.    

 

Método Muestra Estudios 

FUJIOKA   1636 Acar et al.,2014- Murilo et al., 2014- Iwasaki et al.,2017-Kolo et al.,2010-

Murilo et al.,2012-Feng, x et al.,2021-Feng x, et al.,2015-Zhao et al.,2021-

Wang et al.,2021-Gholinia et al.,2019 

Elwany et al. 1.097 Kolo et al.,2011- Murilo et al.,2012- Liu j et al.,2021 

Friedman  1083 Kim et al.,2015           

COHEN Y KONAK 536 

Diouf et al., 2015 - Doiouf et al., 2015- Dioufa et al.,2018-Murilo et 

al.,2012- Vieira et al.,2012- Malik et al.,2013- Ardehali et al.,2016-Diouf et 

al.,2019 

Brodsky – koch                  262 Nunes et al., 2010 - Pérez et al.,2020-Franco L, et al.,2015 

LINE – ARONSON   182 Souki et al.,2012- Diouf 2019  

Haldeman – osborne  136  Souki et al.,2012- Yoon et al.,2014 

McNamara  120  Souki et al.,2012 - Feres et al.,2012 
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Tabla 4 

Medios diagnósticos usados 

 

6.4 Características craneofaciales  y maxilares en presencia de hipertrofia adenoidea  

De los 38 artículos citados en esta revisión 10 registran evidencia de cambios 

craneofaciales en presencia de hipertrofia adenoidea (ver tabla 5); donde se evidenció pacientes 

con un patrón esquelético dolicofacial, patrón de crecimiento vertical con una altura facial 

anterior inferior aumentada y, disminución de la altura facial posterior (Baroni., et al 

2011;Young et al., 2014; Bérgamo et al., 2014). Así mismo se reporta que los niños con 

respiración oral crónica presentan rasgos faciales predominantes como  altura facial 

anteroinferior aumentada, surco mentolabial profundo (Poddebniak et al., 2019), distancia media 

Método Muestra Estudios 

Cefalometría lateral  3.995 Acar et al.,2014 - Poddebbniak 

et.al.,2019 - Doiouf et al., 2015 - 

Dioufa et.al.,2018 - Murilo et 

al.,2014 - Iwasaki et al.,2017 - 

Kolo et al.,2010 - Kolo et al.,2011 

- Murilo et al.,2012 - Nunes et 

al.,2010 - Park et al.,2016 - Souki 

et al.,2012 - Vieira et al.,2012 - 

Yoon et al.,2014 - Malik et 

al.,2013 - Pérez et al.,2020 - Feng, 

x et al.,2021 - Ant, a et al.,2017 - 

Ardehali et al.,2016 - Liu j et 

al.,2021 - Baroni et al.,2011 - 

Bérgamo et al.,2014 - Feres et 

al.,2012 - Diouf et al.,2019 - Zhao 

et al.,2021 - Wang et al.,2021 – 

Gholinia et al.,2019 - Franco L, et 

al.,2015 - Kim et al.,2015 -  Sarma 

et al.,2019                          

Cone - beam  1629 Pacheco et al.,2016 - Feng, x et 

al.,2021 - Feng x, et al.,2015 

endoscopia 1179 Acar et al.,2014 - Kim et al.,2015 - 

Sarma et al.,2019        
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entre el hueso esfenoides y la espina nasal posterior aumentado, expresando un perfil más 

convejo (Park et al. 2016).  

En cuanto a la posición mandibular se informa de un aumento de la inclinación hacia 

abajo y hacia atrás de plano mandibular, el punto pogonión en una posición más adelantada con 

respecto al plano de Frankfurt (Diouf et al. 2015). Además, estos pacientes presentan una  

hipoplasia mandibular, retrognatismo mandibular y paladar profundo en comparación con 

pacientes sin antecedentes de obstrucción de la vía aérea por agrandamiento adenoideo (Ardehali 

et al. 2016). En cuanto a las medidas cefalométricas, se reporta valores alterados de los  ángulos 

SNA, SNB y ANB (Wang et al., 2021).    

 Siete de los 38 artículos refieren cambios presentados en las arcadas dentales; el 

agrandamiento de las amígdalas y los adenoides puede estar asociado a maloclusiones de clase 

II, ya que revelaban una elevada asociación con perfiles fáciles convejos, evidenciando oclusión 

de las arcadas dentales en  clase II según la clasificación de (Angle 1939); estos resultados se 

muestran  independiente del sexo (Baroni et al., 2011; Bérgamo et al., 2014; Yoon et al., 2014; 

Diouf et al., 2015; Nunes et al., 2010; Otsiauma et al., 2015; Pérez et al., 2020). 

Se reporta mayor inclinación del plano mandibular hacia abajo y hacia atrás  (Bérgamo 

et al., 2014; Yoon et al., 2014); así como, retrusión de la mandíbula con respecto a la base 

craneal, aumento de la inclinación mandibular y palatina, y disminución transversal del paladar 

(Baroni et al., 2011). Además, se presenta una rotación horaria de la parte anterior del maxilar, 

una posición hacia abajo y adelante de la región anterior del cuerpo mandibular (Baroni et al., 

2011; Poddebniak et al., 2019).  

 La hipertrofia adenoidea es reportada como una de las principales causas de la 

obstrucción respiratoria, este tipo de respiración de manera prolongada genera alteraciones 
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musculares y posturales, en consecuencia, provoca cambios esqueléticos que afectan la 

morfología, la posición y la dirección del crecimiento tanto del maxilar como la mandíbula 

(Baroni, 2011).  Los niños que presentan hipertrofia adenoidea suelen presentar una serie de 

síntomas denominados en la literatura como facies adenoidea o síndrome de cara larga; esto 

niños son pálidos, apáticos, con dificultad para la concentración y se fatigan con bastante 

facilidad (Poddebniak et al., 2019).  

Tres artículos de los 38 citados en este trabajo evidencian los cambios craneofaciales 

que se relacionan con el cambio de las vías respiratorias,  donde el efecto del agrandamiento del 

tejido adenoideo  en el complejo naso-maxilar, desarrollan un cambio de postura en la cabeza, la 

lengua y los músculos faciales (Ant et al., 2017; Diouf et al., 2015; Diouf et al., 2018); como 

también incompetencia labial (Poddebniak et al., 2019). Las causas ambientales de la 

maloclusión, incluida la mordida abierta, puede incluir la succión digital, disfunción de la 

lengua, crecimiento vertical excesivo, distrofia muscular (Yoon et al., 2014). El agrandamiento 

de las  adenoides acompañado de agrandamiento amigdalino  puede contribuir a la proyección 

hacia delante de la lengua con el consiguiente empuje de los dientes anteriores inferiores 

(Poddebniak et al., 2019; Park et al., 2016). Esto explica la evidencia de maloclusiones de clase 

III (Nunes et al., 2010) La aparición de la clase II división 1  es más frecuente entre los sujetos 

con hipertrofia adenoidea  (Osiatuma et al., 2015).  

 Así mismo, se ha evidenciado una distancia  intercanina menor en los niños con 

respiración oral (Vieira et al., 2012); pero, no se evidencia  asociaciones  entre  el grado de 

hipertrofia adenoidea y cambios en el  overjet, el overbite, la distancia intermolar, distancia 

interpremolar e intercanina del maxilar inferior (Pérez et al., 2020). 
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La dimensión sagital, así como la longitud posterior de la arcada inferior fue 

significativamente menor en los sujetos que presentaban adenoides hipertróficas, la 

sobremordida también presentó una diferencia significativa según el grado de hipertrofia 

adenoidea  (Diouf et al 2019).  La mordida abierta anterior, la mordida cruzada posterior y las 

maloclusiones de Angle se encontraron en niños con hipertrofia adenoidea acompañados de 

hipertrofia amigdalina, así mismo estos sujetos presentaban características faciales alteradas, 

como desviaciones de línea media y mandibulares (Kim et al., 2015). 

Tabla 5 

Cambios craneofaciales y maxilares en presencia de hipertrofia adenoidea 

Cambios craneofaciales  Muestra  Estudios  

Perfil convejo  512 Bérgamo et al., 2014 – Baroni 

et al., 2011 - Park et al. 2016 - 

Diouf et al., 2015 - Gholinia 

et al.2019 

Inclinación hacia abajo y 

hacia atrás del plano 

mandibular  

283 Yoon et al., 2014 – Baroni et 

al.,2011 - Diouf et al., 2015 - 

Wang et al., 2021 

Paladar profundo  491 Baroni et al., 2011- 

Poddebniak et al., 2019 - 

Ardehali et al. (2016)   

Mordida abierta 286 Yoon et al., 2014 - 

Poddebniak et al., 2019 

Proinclinación de incisivos 

inferiores 

541  Yoon et al., 2014 - Baroni, 

2011 - Ardehali et al. (2016) - 

Poddebniak et al., 2019 
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7. Discusión 

Este trabajo pretende analizar las publicaciones sobre la relación entre la hipertrofia 

adenoidea y el desarrollo de alteraciones craneofaciales, el desarrollo de los maxilares y los 

métodos utilizados en su diagnóstico. La búsqueda inicial arrojó un total de 1966 artículos 

identificados, después de los criterios de exclusión se seleccionaron 38 artículos.  Las ecuaciones 

de búsqueda fueron “Adenoid AND hypertrophy”, “Adenoidal AND hypertrophy”, “Adenoid 

AND vegetations”, “Enlarged  AND adenoids” estos fueron los parámetros de búsqueda que 

aportaron el total de los documentos, sin embargo, una cantidad considerable de artículos fueron 

descartados ya que se relacionaban débilmente con el tema de interés investigado. 

La mayoría de los estudios coinciden que el método diagnóstico más eficaz sencillo y 

económico es la radiografía cefalométrica o lateral de cráneo,   varios autores como Acar et 

al.,2014 - Poddebbniak et.al.,2019 - Doiouf et al., 2015 - Dioufa et.al.,2018 - Murilo et al.,2014 - 

Iwasaki et al.,2017 - Kolo et al.,2010 - Kolo et al.,2011 - Murilo et al.,2012 coinciden en su fácil 

aplicabilidad y reproducibilidad tanto en especialistas en otorrinolaringología, especialistas en 

radiología, especialistas en pediatría y especialistas en ortodoncia; a diferencia de la endoscopia 

que es un método eficaz pero presenta dificultades en el momento de realizarse en pacientes 

pediátricos. 

La endoscopia nasal es un instrumento para diagnosticar que se caracteriza por ser un 

método seguro, fiable y fácilmente tolerado si se usan los equipos de manera adecuada; ofrece 

resultados precisos, aunque, puede presentarse mucha subjetividad en el diagnóstico.  Además, 

es difícil de utilizar en paciente pediátrico y no siempre los evaluadores cuentan con un 
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especialista en otorrinolaringología que los ayude a evaluar el tejido adenoideo y así generar un 

diagnóstico con mayor precisión (Acar M., 2014) 

Otro medio encontrado fue el Cone-beam, el cual presenta una excelente confiabilidad 

en el análisis individual del especialista, sin embargo, cuando se evaluó la precisión entre varios 

ortodoncistas se demostró que existe poca fiabilidad diagnostica.  Esto puede suceder por los 

diferentes niveles de experiencia en el manejo del Cone-beam, el software de imágenes utilizado 

y el conocimiento de la anatomía afectando la precisión del diagnóstico; otro de los problemas 

hallados es el componente económico debido a su alto costo en el continente latinoamericano 

(Pereira et al.,2016) 

Por otro lado los métodos más utilizados para el diagnóstico de la hipertrofia 

adenoidea son el método de Fujioka y el método de Cohen y Konak, esto se debe a la facilidad al 

momento de hallar los puntos característicos para cada análisis, como son: espinal nasal 

posterior, punto basioccipital, sincondrosis esfeno-occipital y el punto mayor convejidad de la 

amigdala faríngea (Murilo et al., 2014). 

Los cambios craneofaciales característicos en los pacientes con hipertrofia adenoidea 

son: plano mandibular inclinado hacia abajo y hacia atrás, altura facial anteroinferior aumentada, 

perfil convejo, aumento del ángulo góniaco, patrón esquelético dolicofacial, hipoplasia 

mandibular o retrognatismo mandibular, esto se debe al obstrucción del correcto funcionamiento 

de la matriz funcional, lo que genera un desarrollo alterado del craneofacial (Huynh et al., 2011). 

El patrón de crecimiento de características hiperdivergentes, se presentan por una 

rotación excesiva del plano mandibular hacia abajo y atrás, hipoplasia mandibular, altura facial 

aumentada por falta adecuada correlación del maxilar superior e inferior, ya que el paciente 
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presenta la boca abierta de manera permanente, para compensar la obstrucción generada por la 

hiperplasia adenoidea.    

Las alteraciones en los maxilares se presentan por los cambios posturales de la cabeza 

del paciente para mejorar la permeabilidad al momento de respirar, esta adaptación hace que se 

generen variaciones en el crecimiento y desarrollo del complejo orofacial, como son: 

proinclinación excesiva de los incisivos inferiores, ya que la lengua toma una posición más baja, 

apoyándose en la cara lingual de los dientes combinado con una mordida abierta anterior, 

también se afecta el selle labial, la posición de los labios que se evidencian con proquelia, o 

biproquelia a causa de la posición de los maxilares y los dientes incisivos, exposición inadecuada 

del incisivo, afectando así la estética del paciente. 
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8. Conclusiónes 

 La obstrucción de la vía aérea debido a la hipertrofia adenoidea, genera cambios 

compensatorios en los niños para generar más permeabilidad al momento de respirar, éste hábito 

puede generar una deformidad dentoesquelética caracterizada por hipoplasia maxilar 

prognatismo mandibular, estrechamiento de los arcos dentales, apiñamiento dental severo, 

impactación dentaria y mordida abierta anterior, la radiografía lateral de cráneo es el medio 

diagnóstico más utilizado por los especialistas, por su fácil acceso, por la economía y la facilidad 

de aplicar el diagnóstico, aunque se debe tener bastante precaución ya que la experticia del 

profesional es para disminuir el margen de error y así dar el plan de tratamiento más acertado. 

 El método de Fujioka es el de mayor aplicabilidad por los especialistas, esto se 

debe a su simplicidad y rapidez por la facilidad de ubicar los puntos cronométricos, y por la 

sencillez al momento de realizar un diagnóstico, además se combina de manera sencilla con la 

radiografía lateral de cráneo, otra característica importante, es que los pacientes acceden 

fácilmente a este procedimiento ya que es poco invasivo y no presenta ningún tipo de 

incomodidad. Para nosotros como Ortodoncistas es un examen importante por su accesibilidad y 

economía para todos los pacientes, esto nos ayuda a intervenir de manera temprana las 

alteraciones craneofaciales y de los maxilares en los niños, mejorando así su calidad de vida. 

. 
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9. Recomendaciones 

 Se recomienda implementar un apartado en la histórica clínica para realizar el 

diagnóstico de hipertrofia adenoidea, es un método sencillo y que puede ser de mucha utilidad 

para contribuir a un desarrollo craneofacial más adecuado en los niños. 

Es importante conocer las características de la hipertrofia adenoidea, al momento de hacer un 

diagnóstico de Ortodoncia, ya que esta anomalía puede generar cambios significativos en las 

arcadas maxilares. 
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