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ÍÍnnddiiccee  ddee  AAbbrreevviiaattuurraass::  

 

 ATM: Área transversa mínima nasal. (cm2) 

 

 ATMtot:  Área transversa mínima nasal (cm2). Suma de las 

ATM de ambos lados de la nariz. 

 

 CVS: con vasoconstrictor 

 

 ERM: Expansión rápida del maxilar. 

 

 FE: Flujo espirado.(cm3/s) 

 

 FI: Flujo inspirado.(cm3/s) 

 

 Pa: Pascales 

 

 PFMI: Pico flujo máximo en inspiración (L/s). 

 

 RA:  Rinometría acústica  

 

 RAA:  Rinomanometría anterior activa 

 

 REspTot :  Resistencia nasal total al paso del aire en 

espiración.(Pa/cm3/s). 

 

 RInspTot:  Resistencia nasal total al paso del aire en inspiración. 

(Pa/cm3/s). 
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 RN: Resistencia nasal al paso del aire. (Pa/cm3/s). 

 
 SVS: Sin vasoconstrictor. 

 

 T0: Mediciones antes de la expansión rápida del maxilar. 

 

 T1: Mediciones nada más concluir la expansión rápida del 

maxilar. 

 

 T2: Mediciones tres meses después de la expansión rápida del 

maxilar. 

 

 Vol5:  Volumen  nasal de los 5 primeros centímetros. (cm3). 

 

 Vol7:  Volumen nasal de los 7 primeros centímetros. (cm3). 

 

 1T: Grupo de tratamiento precoz (menor desarrollo 

esquelético). 

 

  2T: Grupo de tratamiento tardío (mayor desarrollo 

esquelético). 

 

 1C: Grupo de referencia precoz (menor desarrollo 

esquelético) 

 

 Grupo 2C: Grupo de referencia con menor desarrollo 

esquelético. 
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11..  IInnttrroodduucccciióónn  
Han pasado más de 100 años desde que se propusiera la idea de que la 

disyunción del maxilar, aplicando una fuerza a través de las arcadas dentarias, 

podría mejorar la función respiratoria nasal. El origen de esta idea partió de un 

rinólogo de Kassel, Alemania, que presentó el esquema original en la reunión de la 

sección médica de la Sociedad de Filosofía Natural de Berlín1. Sin embargo, ni su 

presentación fue bien recibida, ni las expectativas que había creado fueron 

corroboradas clínicamente. Pero si tenemos en cuenta los conocimientos 

adquiridos y los avances tecnológicos habidos en los últimos 120 años, su fracaso 

clínico se puede atribuir a que utilizó un método de expansión maxilar lenta en vez 

de disyunción rápida.  

La obstrucción nasal se puede definir como la sensación que se produce 

cuando se incrementa la resistencia al paso del aire a través de las fosas nasales. 

La gran lista de trastornos que pueden acompañarse de obstrucción nasal ha ido 

aumentando al largo de los últimos años gracias a la investigación. Entre ellos hay 

que destacar procesos ORL como la rinitis, la sinusitis, la otitis media y la faringitis; 

asimismo patología respiratoria y cardiopulmonar como la bronquitis, el asma, la 

hipoventilación alveolar, la hipoxia, la hipercapnia, la hipertensión pulmonar, el cor 

pulmonale y algunas alteraciones torácicas. También se produce obstrucción nasal 

en patología aparentemente poco relacionada como los trastornos del sueño, entre 

ellos la apnea obstructiva, la hipersomnolencia y el letargo; trastornos endocrinos 

como la obesidad, alteraciones del comportamiento como los síndromes de 

hiperactividad y patología miscelánea como la eneuresis nocturna.  La relación 

entre la obstrucción nasal y algunos de estos trastornos y enfermedades puede 

parecer que carece de base fisiopatológica, pero la evidencia clínica acumulada, 

cuya descripción excede los objetivos de esta introducción, indica que la 

obstrucción nasal puede realmente ser un factor coadyuvante en la génesis de 

estas patologías. Teniendo en cuenta que la obstrucción nasal es un problema 

meramente físico, sería lógico pensar que su resolución debería ser también física 

y de hecho los alergólogos y los otorrinolaringólogos utilizan medicación y en 

muchos casos técnicas quirúrgicas para reducir el tamaño o eliminar los tejidos 

hipertrofiados que causan obstrucción al paso del aire. Cuando la  permeabilidad 
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reducida se debe  a una estenosis nasal anterior, también se utilizan dispositivos 

dilatadores que tienen la limitación de que su acción no es permanente. En este 

sentido se ha afirmado que la expansión rápida del maxilar (ERM), al producir un 

incremento del volumen de la vía respiratoria nasal,  podría perfilarse como un 

procedimiento terapéutico no sólo ortodóncico, sino también médico de carácter 

más permanente para este tipo de pacientes. 

 La ERM produce una apertura de la sutura palatina media y otros cambios 

anatómicos esqueléticos basales que han sido estudiados mediante técnicas de 

imagen como radiografías, tomografías computerizadas, cefalogramas frontales, 

utilizando incluso implantes metálicos como puntos de referencia. Todos estos 

estudios han demostrado que los movimientos laterales del maxilar repercuten 

directamente en la fosa nasal, aumentando la anchura entre los cornetes inferiores 

y el septum nasal (canal fundamental de paso del aire). Otra estructura anatómica 

de gran influencia sobre las resistencias al paso del aire es la válvula nasal. Situada 

en el vestíbulo nasal, su función también parece mejorar tras la disyunción tal como 

demuestra el aumento en la anchura interalar registrado mediante mediciones 

directas sobre la superficie de la nariz. Por otra parte, estudios a largo plazo han 

demostrado que los efectos esqueléticos basales de la ERM se mantienen estables 

en el tiempo e incluso se incrementan en algún área. No sucede lo mismo con la 

expansión de la arcada dental que tiende a sufrir un mayor o menor grado de 

recidiva. Estos cambios anatómicos están siendo corroborados en los últimos años  

por estudios funcionales paralelos incorporando tecnologías como la 

rinomanometría, que cuantifica la resistencia nasal al paso del aire, o la rinometría 

acústica, que aporta información sobre volúmenes y áreas nasales. La mayoría de 

estos estudios publicados describen reducciones en la resistencia nasal al paso del 

aire con resultados estables en el tiempo; sin embargo, los cambios reseñados en 

muchos de ellos no alcanzan  significación estadística y sus conclusiones se basan 

en apreciaciones subjetivas tanto de los autores como de los pacientes sometidos a 

los estudios. 

En realidad existe una gran controversia sobre cual es la causa y cual la 

consecuencia en la frecuente asociación compresión palatina-obstrucción nasal, 

pero en cualquier caso la acción terapéutica demostrada de la ERM sobre la 

compresión maxilar podría ejercerse también sobre la permeabilidad nasal.  
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Así pues, el propósito fundamental de este trabajo es aclarar si 

efectivamente existe una relación entre la ERM y la permeabilidad nasal  y valorar 

su posible importancia práctica en la clínica, tanto para los ortodoncistas como para 

los especialistas médicos implicados de uno u otro modo en el diagnóstico y 

tratamiento de la obstrucción nasal. Cuando un clínico aplica un tratamiento tiene 

por objetivo resolver, o al menos, mejorar una determinada patología o deficiencia. 

Pero su actuación puede tener otras consecuencias, deseables o no, que deben 

ser conocidas y controladas. Los efectos de la ERM sobre la dimensión y 

permeabilidad nasales, de confirmarse, podrían servir como ejemplo de estas 

consecuencias colaterales de un determinado tratamiento diseñado inicialmente 

con otro fin.  
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22..  RReevviissiióónn  bbiibblliiooggrrááffiiccaa  

22..11  ““LLooss  AAññooss  ddee  llaa  EExxppaannssiióónn  MMaaxxiillaarr””::  eexxppaannssiióónn  rrááppiiddaa  mmaaxxiillaarr  yy  ssuu  

iinncciiddeenncciiaa  eenn  llaa  rreessppiirraacciióónn  nnaassaall..  

Para la ortodoncia clásica el principio del siglo XX mereció el sobrenombre 

de “Los Años de la Expansión Maxilar.” En esta época se publicaron numerosos 

artículos que trataban de reflejar la interrelación entre ciertos problemas rinológicos 

y ortodóncicos -obstrucción de las vías respiratorias superiores y apiñamiento 

dentario- que podrían verse beneficiados por el mismo tratamiento: la expansión 

rápida del maxilar (ERM). Esos trabajos, sin embargo, venían marcados por una 

controversia que permanecería sin resolverse. De hecho, hasta el momento actual 

persiste la falta de consenso entre los diferentes autores que tratan de describir los 

efectos del incremento de la anchura de la arcada dental maxilar sobre el área 

transversa mínima de la cavidad nasal y su repercusión respiratoria. 
 La ERM es una de las técnicas más antiguas y comúnmente empleadas en 

la ortodoncia. Desde que en 1860 E.H. Angell2 describiera, en el primer número del 

Dental Cosmos, la disyunción ortopédica accidental del maxilar superior tras activar 

con demasiada rapidez el tornillo de expansión, la ERM se ha enmarcado dentro 

del grupo de técnicas “controvertidas”, con importantes variaciones en cuanto a su 

popularidad a lo largo de los años. Autores como J.H. Mc.Quillen3, en la editorial 

del mismo número de Dental Cosmos, ya consideraban la EMR como una práctica 

peligrosa, poco aconsejable y de resultados temporales. 

Curiosamente fueron los otorrinolaringólogos quienes, a principios del siglo 

pasado, promovieron la ERM. Corresponde al rinólogo Dr. Eysell1, de Kassel 

(Alemania), la distinción de ser el primer autor que diseñó un esquema justificando 

la expansión ortopédica lateral del maxilar superior como medio para mejorar la 

función respiratoria nasal. Sin embargo, ni su razonamiento, ni aún menos sus 

demostraciones clínicas, fueron bien recibidas por sus compañeros de la Reunión 

Anual de la Sociedad Médica de Berlín. No fue hasta 1902 cuando un cirujano oral 

de Milwaukee, el Dr. G.V.I. Brown4, describió el primer caso de obstrucción nasal 

aliviada mediante la técnica que, en la actualidad, conocemos como ERM. Por su 

parte, Brown aconsejó la ERM con el propósito específico de aumentar la anchura 
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nasal y mejorar el paso de aire. Esta fue su descripción literal de la técnica: 

”aplicando una presión lo suficientemente suave que no llegue a producir dolor sino 

sólo una ligera molestia es posible, en todas las personas jóvenes, dislocar los 

maxilares mediante la separación de la sutura media palatina que se extiende 

desde los incisivos centrales a lo largo del centro del paladar duro.” 

A partir de ese momento y durante los primeros años del siglo pasado se 

publicaron numerosos casos que subrayaban la relación entre ERM y 

permeabilidad nasal, siendo muy significativa la colaboración entre ortodoncistas y 

otorrinolaringólogos. 

Concretamente Pfaff5 describió con detalle el tránsito normal del aire durante 

la respiración nasal a través de los meatos medio y superior. Opinaba que la 

expansión ortodóncica convencional de las arcadas dentarias producía un 

descenso de la bóveda palatina e inducía  un enderezamiento del tabique nasal. 

Este procedimiento distanciaba el tabique de los cornetes y permitía que  

aumentara el volumen de aire circulante. 

Willis6 describió el caso de una paciente incapaz de hacer ejercicio físico 

como consecuencia de su dificultad respiratoria. Utilizando la técnica descrita por 

Brown4,  abrió  la sutura palatina en tres semanas y la paciente refirió una sensible 

mejoría en su capacidad respiratoria. 

Wrigh7, en 1912, realizó diversas mediciones intranasales  en una muestra 

de 30 pacientes con problemas respiratorios a los que sometió a una ERM. Midió la 

distancia entre las paredes antrales por debajo del cornete inferior y observó un 

aumento de 6,6 mm en la dimensión transversal. Todos los pacientes mostraron un 

incremento en la anchura intranasal y una mejoría de moderada a marcada en la 

función respiratoria superior. 

En 1929, Mesnard8 describió el uso de un dispositivo fijo de expansión 

maxilar que producía cambios tales como disyunción del maxilar a nivel de la sutura 

palatina media, descenso de la bóveda palatina y el suelo de las fosas nasales, 

enderezamiento del tabique nasal y restablecimiento de la permeabilidad nasal. La 

evolución de la apertura sutural y su consiguiente osificación fue seguida 

radiográficamente  y se observó la formación de un tejido osteofibroso en un 

periodo de cuatro a seis semanas después de la disyunción. 

Los trabajos anteriormente citados hacen referencia al procedimiento de 

EMR y sus repercusiones favorables sobre la permeabilidad nasal pero  sus 
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conclusiones no dejan de ser más que opiniones subjetivas basadas en casos 

clínicos anecdóticos con poca significación y valor científico. No obstante, estos 

artículos llevaron a sus lectores a creer que los procedimientos ortodóncicos podían 

tener repercusiones que iban más allá de los dientes y los procesos alveolares. De 

esta forma, comenzó a popularizarse el concepto de “ortopedia dentofacial” como 

respuesta al tratamiento ortodóncico, suscitando un número cada vez mayor de 

incondicionales.  

Sin embargo, con el transcurso de los años, la ERM y sus supuestos efectos 

esqueléticos sobre el complejo máxilofacial fueron poco a poco perdiendo 

credibilidad. Las opiniones en contra de esta técnica por parte de figuras relevantes 

como E.H. Angle9, los problemas a que daba lugar una tecnología todavía 

insuficiente en aquella época y la idea en ciertos círculos de que el ensanchamiento 

de la vía respiratoria nasal se podría conseguir de igual manera mediante 

expansión lenta hicieron que la ERM fuera perdiendo adeptos en Norteamérica10. 

Artículos como el de Lundstrom11 en 1927 y el de Brodie y cols12 en1938, que  

limitaban los efectos de ERM al área del proceso dentoalveolar sin demostrar 

ninguna repercusión ósea basal ni mejoría en la permeabilidad nasal, terminaron 

por desarticular las tesis anteriormente publicadas. 

Surgen entonces algunos autores en Europa que continúan practicando y 

confiando en los efectos ortopédicos de esta técnica. Así, Derichsweiler 13, en 1957, 

observó un aumento en la anchura nasal con un descenso de la bóveda palatina y 

un enderezamiento del tabique a medida que se producía la apertura nasal, 

permitiendo a los respiradores orales adaptarse a la respiración nasal. Además, su 

investigación incluía un estudio histológico de dientes extraídos a pacientes 

sometidos a disyunción palatina sin observar alteraciones en el ligamento 

periodontal.  Derichsweiler se vio apoyado por Krebs14, que realizó estudios con la 

ayuda de implantes metálicos, y por Korkhaus15, que ya en 1953 describió 

expansiones maxilares permanentes que, en algunos casos, eran superiores a los 

10 mm. En un trabajo posterior ese mismo autor16 afirma que ”en muchos casos 

una respiración nasal libre y permeable sólo se puede alcanzar mediante una 

expansión del maxilar y el paladar”. Su tesis se vio apoyada por experiencias 

clínicas que le hicieron afirmar: ”está muy claro que el aumento del volumen de la 

via respiratoria es muy favorable para la substitución de la respiración oral por una 

respiración nasal fisiológica.” Esta última reflexión despierta el interés por este tipo 
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de tratamiento de  A.J.Haas, de la Universidad de Illinois el cual, en 1961, comienza 

a realizar estudios en humanos17 y animales18 con muestras aleatorias y diseños 

rigurosos a fin de devolver la credibilidad a la técnica de ERM y retomarla con 

fuerza. Haas describió la consecución de un aumento estable de la anchura nasal 

de 2 a 4,5 mm medido en radiografías frontales. Además observó una mejoría 

subjetiva en la respiración cuya magnitud dependía de la severidad en la estenosis 

nasal al comienzo del tratamiento.  

En la década de los 70, los estudios de Robert Wertz19 dan el impulso 

definitivo a la ERM. En su primer trabajo, en 1968, el autor estudió cuatro pacientes 

a los que se les practicó una ERM utilizando una máscara nasal (Fig.1) con un 

sensor para cuantificar el flujo de aire que pasa a través de la nariz y  comparó los 

resultados con un grupo de referencia (Fig.2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Figura 1.  Paciente con máscara facial 

             dotada de sensor de velocidad aérea. 
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     Figura 2: Apertura de la sutura palatina media mediante  
     expansión palatina rápida 

 
 

Todos los pacientes estudiados presentaron un aumento en el flujo máximo 

de aire en máxima ventilación. Sin embargo, el grado de mejoría variaba 

ampliamente entre los diferentes individuos. El autor atribuyó estas variaciones a la 

configuración anatómica de las paredes laterales de las fosas nasales y a la 

biomecánica de la apertura de la sutura palatina, no paralela en su toda se 

extensión. Entre sus conclusiones destacó la falta de documentación objetiva en su 

estudio que respaldara el aumento en la permeabilidad nasal basado en 

observaciones clínicas subjetivas tras la apertura de la sutura. Además, 

considerando la anatomía de la pared lateral de la fosa nasal, el autor concluyó que 

para que el paciente se viera beneficiado a nivel respiratorio por la ERM, la 

estenosis probablemente debería estar localizada en la porción ánteroinferior de la 

fosa nasal. La reflexión final de este autor fue que la apertura de la sutura palatina 

con el único propósito de aumentar la permeabilidad nasal  sólo  estaba justificada, 

en caso de que  la obstrucción se localizara en la porción ánteroinferior de la 

cavidad nasal y estuviera acompañada de una anchura intermolar disminuida. Este 

estudio de Wertz19, como el de Loreille y Béry20 en 1981, se basó únicamente en el 

parámetro del flujo (cm3/s), sin tener en cuenta la presión (Pa). Lo cierto es que la 

presión y el flujo aéreo están íntimamente relacionados y representados en una 
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curva sigmoidea. Esto se explica porque, a presiones bajas, el flujo es laminar, 

siendo el aumento de presión directamente proporcional al flujo; sin embargo, a 

presiones altas el flujo se hace turbulento y aumentan los efectos friccionales que lo 

limitan21. Esto hace que las conclusiones de los estudios referidos puedan generar 

ciertas dudas científicas, ya que los efectos reseñados dependen en gran medida 

de las fluctuaciones de presión generadas por la propia musculatura orofaríngea. 

En estos casos, si el paciente no es capaz de relajar su musculatura, la lengua 

puede contactar con el paladar blando ocluyendo la presión del aire faríngeo que 

pasa al aparato de medición. Sin embargo, cuando las mediciones de flujo se 

practicaron en máximo esfuerzo, siendo por tanto los resultados objetivos, ambos 

autores coincidieron en la mejoría en la respiración nasal tras la EMR. 

Con el desarrollo de instrumentos más sensibles, tales como el transductor 

de presión, el neumotacógrafo y el uso de un equipo más sofisticado, se pudo 

registrar simultáneamente el gradiente de presión y el flujo durante la respiración. 

Así, para subsanar los problemas en las mediciones realizadas por Wertz19 y 

Loreille y Béry20, Hersey y cols22 en 1976 utilizaron la técnica rinomanométrica que 

permite estudiar la fisiología aérea nasal incorporando mediciones, no sólo del flujo 

de aire que fluye a través de la nariz, sino también las diferencias de presión entre 

el exterior y la faringe. 

En 1986, Donald J. Timms23 practicó disyunciones maxilares a 26 pacientes 

(12 chicas y 13 chicos) y midió la resistencia nasal al paso del aire antes y después 

de la ERM. Mediante la técnica de rinomanometría posterior midió el flujo 

respiratorio (cm3/s)  entre la faringe y las narinas a una determinada diferencia de 

presión (Pa) entre los dos puntos. Si bien todos los pacientes del estudio mostraron 

una disminución en la resistencia nasal al paso de aire (RNA) tras la EMR, la 

relación entre la reducción de la resistencia al paso del aire y la expansión 

(aumento en la anchura transpalatina) era escasa, al igual que la relación entre 

anchura interalar nasal y expansión transpalatina. La relación entre el aumento en 

la anchura interalar y la disminución de la RNA también fue escasa y poco 

significativa. Estos resultados sugieren que los cambios morfológicos y fisiológicos 

que intervienen en la reducción de la RNA son muy complejos y están sometidos a 

variaciones individuales, tal como sugería un estudio previo del mismo autor sobre 

EMR24. Sus conclusiones finales fueron, en primer lugar, que si bien la ERM 

contribuye a mejorar la permeabilidad nasal, no se puede predecir con exactitud 
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cuanta expansión se debe practicar a un paciente para mejorar su respiración.  En 

segundo lugar, si bien las mayores reducciones en la RNA no se relacionaban 

directamente con las mayores ERM, sí  se registraba un importante incremento en 

la permeabilidad nasal en aquellos pacientes que presentaban una RNA elevada al 

inicio del tratamiento, siendo éstos los más beneficiados por la ERM. Los pacientes 

que no percibieron mucha mejoría en  su respiración pertenecían generalmente al 

grupo cuya RNA al inicio era cercana a lo normal o estaba ligeramente aumentada. 

Esta segunda conclusión es congruente con los resultados de los ensayos 

rinomanométricos previos de Hersey y cols22. Timms justifica esta segunda 

conclusión con la llamada “Ley de Poiseuille”25 , según la cual ”en conductos muy 

estrechos, el flujo varía elevado a la cuarta potencia”; o lo que sería igual, si 

doblamos el radio de un conducto el flujo se multiplicará por dieciséis. La última 

conclusión hace referencia al cambio en  la forma de respiración de oral a nasal en 

los individuos tratados. Según Timms, la gran mayoría de los pacientes cambian su 

forma de respirar de oral a nasal tras la ERM y cuando ello no sucede así, la causa 

puede se de naturaleza psicológica, como la existencia de un hábito, más que 

fisiológica26. 

 De cualquier forma, para Donald J. Timms la ERM estaría realmente 

justificada con el sólo propósito de mejorar la permeabilidad nasal, y así lo reitera 

en un editorial del American Journal of Orthodontics del mismo año. 

Hartgerink  y col, en 1987, evaluaron los cambios en la resistencia nasal de 

38 pacientes sometidos a ERM. Si bien en una parte importante de los individuos 

tratados la permeabilidad nasal mejoró tras la disyunción, las variaciones 

individuales de las resistencias nasales fueron tan importantes que no se pudieron 

extrapolar los resultados a un conjunto. Como consecuencia, los autores 

concluyeron que la ERM no tenía un efecto predecible para reducir la resistencia 

nasal27.  

Warren y col, también en 1987 y en la misma publicación, valoraron los 

efectos de la ERM y la expansión rápida de paladar asistida quirúrgicamente 

(SARPE) en individuos adultos con problemas respiratorios. Sus resultados 

describieron un  aumento de un 45% en el área transversal mínima después de la 

ERM, y de un 55% en los pacientes sometidos a SARPE. Observaron como ambos 

procedimientos modificaban el área de la válvula nasal. La válvula nasal o limen 

nasi tienen una forma triangular que le confiere resistencia al colapso y es el 
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segmento más estrecho de la vía respiratoria nasal, donde existe mayor resistencia 

al paso aéreo, en condiciones normales, contribuyendo a casi el 50% de la 

resistencia nasofaríngea total28. Se halla a nivel de la apertura piriforme, limitada 

lateralmente por el cartílago nasal superior, medialmente por el septum nasal y 

posteriormente por el borde cefálico del cornete inferior. Normalmente se encuentra  

a una distancia de 1,3 cm de las ventanas nasales y presenta un área aproximada 

de 0,73 cm2.  Esta modificación de la válvula nasal tras la ERM fue también descrita 

en los estudios de Turvey y cols29 y Guenthner y cols30, en los cuales se sugiere 

que la ERM abre la válvula nasal y por consiguiente reduce la resistencia al paso 

de aire. Todos estos autores observaron cómo tras la ERM se producía una 

modificación  de la morfología externa de las narinas, pasando de ser estrechas y 

angostas a presentar una forma más ovoide. Estos autores coinciden en relacionar 

directamente la compresión maxilar con una válvula nasal estrecha de forma que, 

teniendo en cuenta como la apertura de la sutura palatina es mayor en la zona 

anterior que en la posterior, lo más razonable es pensar que la ERM contribuye a 

aumentar el área transversa mínima y disminuir la resistencia al paso de aire. Sin 

embargo, la anatomía anfractuosa de las fosas nasales y la presencia de 

alteraciones estructurales y patologías como pólipos nasales, desviaciones de 

tabique o hipertrofia de cornetes, también responsables de la resistencia nasal, 

exceden del campo de actuación de la ERM que no tendrá apenas efectos sobre 

estos factores. Así pues, para estos autores, la ERM parece aumentar la 

permeabilidad nasal mediante al incremento de la anchura alar y el área transversal 

mínima (generalmente localizada a nivel de la válvula nasal)29,30 . 

Warren y col32 ponen de manifiesto un aspecto muy importante a tener en 

cuenta a la hora de cuantificar los efectos de la ERM sobre la permeabilidad nasal y 

que podría explicar, en parte, las grandes diferencias interindividuales observadas: 

el hecho de que la resistencia nasal al paso del aire es dependiente del flujo. De 

esa forma, los síntomas de obstrucción nasal y la necesidad de respiración oral se 

producirán con áreas transversales mínimas mayores o menores dependiendo del 

volumen de flujo que el paciente necesite durante la respiración. Así, las personas 

que respiran utilizando flujos de aire elevados pueden experimentar síntomas de 

dificultad respiratoria con un área transversal mínima ligeramente menor que 

aquellas que necesitan menos flujo de aire. Si diseñamos una gráfica en la que 

colocamos en el eje de ordenadas la resistencia nasal y en el de abscisas el área 
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transversal mínima, el flujo trazará una curva sigmoidea y no lineal (figura 3). Esto 

explicaría parcialmente por qué los individuos que parten de un área transversal 

mínima muy pequeña responden mejor al tratamiento de ERM que aquellos que 

presentan de entrada un área transversal mínima cercana a la normalidad. Ello es 

así porque debido a la morfología sigmoidea de la curva, cuando el paciente 

presenta áreas transversales mínimas pequeñas, a ligeros incrementos en el área 

le corresponden grandes disminuciones de la resistencia aérea; por el contrario, 

cuando el paciente parte de valores del área transversal mínima grandes, la ERM 

solo consigue pequeños decrementos de la resistencia nasal y por consiguiente de 

la sensación subjetiva de obstrucción.  

 

 

 

 

        

 

                        8,0 

                        7,0 

                        6,0               ------- .70 l/s 

     Resistencia            5,0               ------- .50 l/s 

    (cm  H 2O/L/s)          4,0                                                                  ------- .25 l/s 

                        3.0 

                        2,0 

                        1,0 

 0 
                                       ,2  ,3   ,4   ,5   ,6   ,7   ,8   ,9   1,0  1,1  

                                              Área Transversa Mínima (cm 2) 

 

Figura 3: Relación entre resistencia aérea nasal y el tamaño 
del área transversa mínima a diferentes flujos respiratorios. 

 

 

 

Se acepta generalmente que la resistencia nasofaríngea total normal en el 

adulto varía entre 1,0 y 3,5 cm de H2O/L/s, con una media aproximada de 2,5 cm 

de H2O/L/s. Los pacientes, según indica Warren31,32,33, comienzan a padecer  

síntomas de respiración nasal deficiente a partir de los 3,5 cm de H2O/L/s, de forma 
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que a partir de los 4,5 cm de H2O/L/s, un número significativo de pacientes 

presentan respiración oral34.  

Otro aspecto a tener en cuenta es la relación inversa de la resistencia 

nasofaríngea con la edad. Los valores máximos de resistencia se observan en el 

recién nacido (1,2 Pa/cm3/s). En los niños entre 5 y 8 años de edad se consideran 

patológicos valores superiores a 0,5 Pa/cm3/s y entre los 9 y los 12 años cifras 

superiores a 0,45 Pa/cm3/s35,36. Este ligero descenso de la resistencia nasal con la 

edad, cifrado por algunos autores,33,35 en aproximadamente 0,1 cm de H2O/L/s  por 

año, se explicaría por el aumento de distancia entre las paredes laterales de la 

cavidad nasal y el septum nasal, junto con la atrofia del tejido linfoide37 durante el 

desarrollo. Melsen38 ha demostrado la existencia de una reabsorción progresiva de 

la estructura esquelética de la cavidad nasal hasta los 15 años de edad. Esto 

implica un crecimiento del esqueleto facial con el consiguiente aumento en la 

anchura y el área de las fosas nasales, que debe ser tenido en cuenta a la hora de 

valorar la disminución de de la resistencia nasal con la edad.  

Da Silva y col39 estudiaron los efectos de la ERM en radiografías 

posteroanteriores,  observando un aumento de la anchura nasal máxima de 2,078 

mm en niños de 5 a 11 años (figura 4). Estos datos son superiores a los obtenidos 

en otros estudios como los de Krebs14 (1,4 mm) y Wertz19 (1,9 mm). Da Silva 

atribuye estas diferencias a la edad de la muestra, teniendo en cuenta que los 

pacientes estudiados por los dos autores anteriores tenían entre 8 y 19 y entre 7 y 

29 años respectivamente. Además observó que el incremento en la anchura 

internasal era un 43% del obtenido a nivel dentoalveolar, siendo mayor en la 

porción anterior que en la posterior de la fosa nasal. Por tanto, Da Silva concluye su 

estudio afirmando que la edad es un factor determinante a la hora de valorar la 

respuesta de la cavidad nasal a la expansión, al igual que lo es la localización de la 

constricción nasal. Coincidiendo con autores como Wertz19 y Motgomery y col40, 

cuanto más anteroinferiormente se localice la resistencia, mayores serán los 

beneficios de la ERM a nivel nasal.  
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Figura 4: Rx. Posteroanterior A. antes y B. después de la 
ERM.  Obsérvese el incremento en la anchura internasal, 

  

En este estudio, con el que Da Silva completa otro publicado con 

anterioridad41 realiza mediciones en teleradiografías laterales de cráneo de 

pacientes sometidos a ERM, observando otro de los factores que puede contribuir a 

mejorar la permeabilidad nasal tras la ERM como es el descenso del paladar en 

sentido posteroanterior que produce un aumento de la altura facial anterior medida 

entre el Nasion (N) y la espina nasal anterior (ANS) (figura 5). 
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Figura 5: Rotación anterior e inferior del paladar tras la 
disyunción palatina rápida en individuos en crecimiento con 
aumento de la altura facial anterior 

  

También mediante Rx. posteroanteriores, Cross y Mc. Donald42 en el 2000, 

analizaron los efectos transversales a nivel esquelético, dental y nasal de la ERM. 

Sus conclusiones fueron que la ERM producía cambios transversales pequeños, 

pero estadísticamente significativos, tanto en el maxilar como a nivel de los molares 

e incisivos y a nivel nasal. Sus registros fueron similares a los del estudio previo de 

Da Silva39, pero inferiores a los obtenidos en pacientes más jóvenes. Por ello, los 

autores también concluyen que el patrón de expansión producido por la ERM 

variará dependiendo de la edad y estado de maduración del paciente. Sugieren 

además que para observar un cambio estadísticamente significativo de la anchura 

intranasal es necesario que el paciente presente una compresión palatina 

importante antes de la ERM y que la disyunción “in vivo” no alcanza la sutura 

frontonasal limitando su acción a la parte inferior de la cavidad nasal. Otro hallazgo 

importante de estos autores es que tras la disyunción se producía un ligero 

aumento de la altura de las fosas nasales, probablemente coincidiendo con la 
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rotación externa que sufre el maxilar en el plano frontal y el consiguiente descenso 

del suelo nasal 17,19,39 . 

Por tanto, parece ser que la edad y, por consiguiente, el estado de 

maduración ósea de los pacientes de la muestra tienen una importancia capital a la 

hora de valorar los efectos de la ERM sobre la dimensión nasal. Bascifti y cols43, en 

el 2002, seleccionaron dos muestras de pacientes, los primeros con una edad 

media de 12,1 años, y los segundos, adultos, con una edad media de 18,4 años. El 

primer grupo fue sometido a una ERM clásica y el segundo, con la sutura palatina 

media ya osificada, fue tratado con disyunción palatina asistida quirúrgicamente 

(SARPE). En ambos grupos, el área respiratoria total y la proporción entre el área 

respiratoria y el área nasofaríngea (AR/AN) aumentaron después de la expansión 

rápida del maxilar. No hubo diferencias significativas entre ambos grupos. Las 

anchuras tanto de la cavidad nasal como del maxilar también aumentaron, pero la 

diferencia entre los grupos no presentó significación estadística. Se observaron, 

además, cambios tanto en el maxilar como en los huesos adyacentes, 

encontrándose un aumento importante de la anchura nasal con la correspondiente 

disminución en la resistencia al paso de aire. El aumento de la anchura nasal se 

observó especialmente en las cercanías de la sutura mediopalatina. Los autores 

observaron que, a medida que las estructuras maxilares se separaban, las paredes 

externas de la cavidad nasal se desplazaban en sentido lateral, con el consiguiente 

aumento del volumen internasal. En consecuencia, la resistencia nasal al paso de 

aire disminuía y el área respiratoria aumentaba en aquellos pacientes que fueron 

sometidos al procedimiento de expansión rápida del maxilar. Los autores 

concluyeron que la EMR con o sin asistencia quirúrgica es especialmente eficaz en 

pacientes con problemas respiratorios nasales y deficiencia maxilar transversal.  

 Doruk y col44, en el año 2004, evaluaron la resistencia nasal al paso de aire 

durante la expansión rápida del maxilar utilizando técnicas de rinomanometría 

acústica. La muestra estaba constituida por 22 niños (13 niñas y 9 niños) con 

compresión maxilar. La media de edad fue de 12,9± 1,54 años y todos los 

pacientes presentaban cavidades nasales normales tras una exploración 

rinoscópica previa a las pruebas rinomanométricas. Cada una de las mediciones de 

rinomanometría acústica fueron practicadas con y sin el uso de un vasoconstrictor. 

La rinomanometría acústica fue utilizada para medir la resistencia nasal al paso del 

aire antes, durante y después de la ERM, así como al final  del periodo de 
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retención. Los resultados obtenidos arrojaron conclusiones tales como que la 

resistencia nasal al paso del aire se reducía significativamente con la expansión 

maxilar, observándose las mayores disminuciones durante el proceso expansión 

activa y manteniéndose estables durante al menos ocho meses después del 

tratamiento activo. La utilización de un vasoconstrictor nasal no pareció tener 

ningún efecto sobre los resultados. La valoración subjetiva sugirió que el 59% de 

los pacientes tratados consideraron que su respiración nasal había mejorado 

sensiblemente tras la ERM.  

Bicakci y col, en el año 2005, siguiendo la misma línea de investigación, 

evaluaron el efecto de la ERM sobre el área transversa mínima nasal utilizando 

técnicas de rinomanometría acústica en dos grupos de pacientes tratados antes y 

después del pico de crecimiento puberal. La muestra estaba constituida por 29 

pacientes con constricción maxilar y un grupo de referencia de 15 pacientes. 

Ambos muestras fueron divididas a su vez en dos grupos en función del grado de 

desarrollo esquelético determinado mediante el método de maduración de las 

vértebras cervicales (CVM). Si bien los resultados no fueron estadísticamente 

significativos, los pacientes tratados antes del pico de crecimiento puberal 

mostraban, no sólo un mayor aumento en el área transversa mínima nasal, sino 

que además éste era más estable y duradero en el tiempo. Los autores 

concluyeron que la ERM, además de producir un aumento del diámetro transversal 

del maxilar, es muy eficaz para aumentar el área transversal mínima de la cavidad 

nasal responsable, en gran medida, de las resistencias al paso del aire de las vías 

respiratorias superiores. 

Ya en el 2006, de nuevo Dorük y col45 compararon los efectos de la ERM y la 

SARPE sobre el volumen nasal utilizando técnicas de rinomanometría acústica. 

Entre sus conclusiones se puede destacar que tanto la ERM como la SARPE 

aumentan el volumen nasal significativamente y, por tanto, disminuyen la 

resistencia nasal al paso del aire. Sin embargo, los autores no pudieron prever ésta 

mejoría en todos los sujetos sometidos a tratamiento concluyendo que los efectos 

de la expansión maxilar son, en cierta forma, impredecibles y sujetos a variaciones 

individuales. Los cambios volumétricos nasales en el grupo de expansión asistida 

quirúrgicamente fueron similares a los observados en el grupo de expansión sin 

cirugía. De esta forma, los autores sugieren que la expansión quirúrgica en adultos 

es tan eficaz en lo que se refiere el aumento del volumen aéreo nasal como la no 
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quirúrgica en los adolescentes. Por último los autores observaron que las 

mediciones de los volúmenes nasales fueron mayores con vasoconstrictor que sin 

él. Sin embargo, la utilización de un vasoconstrictor no presentaba ventajas a la 

hora de valorar la sensibilidad y reproductibilidad del estudio. 

 

22..22  IInnttrroodduucccciióónn  aa  llaa  FFuunncciióónn  NNaassoorreessppiirraattoorriiaa  yy  MMoorrffoollooggííaa  

CCrraanneeooffaacciiaall..  

  

A inicios del tercer milenio, clínicos e investigadores aún se preguntan sin 

llegar a una respuesta concluyente por la relación existente entre la morfología 

dentofacial y el patrón respiratorio. Tras un largo periodo en el que se acepta de 

forma generalizada que el componente genético es el factor condicionante 

fundamental de la morfología craneofacial, surge un interés renovado en la 

interacción todavía poco conocida entre la forma y la función en el desarrollo 

esquelético del tercio medio de la cara. Esa posible relación entre el tipo de 

respiración y la forma facial puede servir para ilustrar la teoría ampliamente 

aceptada de que en biología la función determina la forma. Si en realidad esta 

interacción forma craneofacial-función respiratoria existe, su control sería de útil en 

el manejo clínico de muchos pacientes con patología respiratoria superior y 

patrones anormales de crecimiento facial por parte de pediatras, 

otorrinolaringólogos, alergólogos y ortodoncistas.46 

Lo cierto es que los numerosos intentos dirigidos a demostrar un relación  

causa-efecto entre alergia nasal crónica, patrón respiratorio y desarrollo del 

complejo craneofacial han derivado en críticos debates entre los las diferentes 

especialistas médicos47. Pese a la existencia de una extensa bibliografía sobre el 

tema, muchos de estos artículos son desgraciadamente de naturaleza subjetiva y la 

mayoría de sus conclusiones no se basan en principios biológicos significativos y 

bien establecidos e incluso discrepan con ellos. Por otra parte, por lo que se 

deduce de la literatura de aquel periodo, el desencuentro entre los investigadores 

que valoraban la relación crecimiento/función en niños y los clínicos que trataban 

pacientes con ese tipo de patología era flagrante, y de hecho  ni siquiera hoy existe 

uniformidad de criterios a este respecto. 
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 Fue Duke47 en 1930 el primero en describir los diferentes tipos de 

deformidades que había observado en niños con alergia nasal crónica; para él no 

cabía duda de que existía una relación directa entre la alergia crónica y su 

expresión en el area nasal -congestión de los senos paranasales y sus mucosas, 

cambios de respiración nasal a otra predominantemente oral…- y una alteración de 

de lo que se podría considerar un desarrollo facial normal. Poco tiempo después de 

que Duke47 publicara su artículo, Balyeat y Bowen48 expusieron conclusiones muy 

similares a las suyas. Sin embargo, a partir de ese momento surge un debate que 

aún hoy permanece abierto: ¿Existe esa relación forma-función? ¿Cuál sería la 

causa y cual  la consecuencia en ese binomio? 

 

22..33  OObbssttrruucccciióónn  nnaassaall  yy  mmoorrffoollooggííaa  ccrraanneeooffaacciiaall::  tteeoorrííaass  

ffiissiiooppaattoollóóggiiccaass..  

  

Las relaciones entre la morfología craneofacial y los patrones de respiración 

comienzan a discutirse en la literatura científica desde la segunda mitad del siglo 

XIX. Ya en 1872, Times49 publicó un artículo donde se describe la influencia de la 

reducción de la permeabilidad nasal en el desarrollo transversal de las arcadas 

dentales. 

No es, sin embargo, hasta principios del siglo pasado cuando surgen un 

nutrido número de estudios abordando la posible vinculación entre la función 

nasorespiratoria y la morfología craneofacial que podríamos englobar en tres 

posturas o escuelas:  

22..22..11  La combinación de una patología respiratoria de las vías respiratorias 

superiores y la propia respiración oral da lugar a un tipo de 

maloclusión y  una morfología  facial determinados. 

22..22..22  La patología de las vías respiratorias superiores con respiración oral 

es independiente de la morfología dentofacial, que no se ve afectada. 

Esto es, se desvinculan los efectos del tipo de respiración con las 

alteraciones dentofaciales, especialmente en lo que se refiere a las 

maloclusiones dentales.  

22..22..33  La patología adenoidea condiciona el desarrollo de una respiración 

oral en aquellos individuos con unas características faciales 
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particulares y con un determinado tipo de maloclusión. Esto es, la 

obstrucción de las vías respiratorias conlleva modificaciones en el 

desarrollo craneofacial, aunque estas modificaciones están sujetas a 

variaciones individuales y no determinan alteraciones específicas a 

nivel dentofacial. Quienes defienden esta teoría sugieren, por tanto, 

una etiología multifactorial y no sólo respiratoria en las alteraciones 

del desarrollo del tercio medio de la cara. 

 

22..33..11 Primera hipótesis 

Para explicar la existencia de una relación causal positiva entre la 

obstrucción de las vías respiratorias superiores (con una consiguiente respiración 

oral), y  un desarrollo craneofacial y oclusión alterados se han propuesto tres 

teorías diferentes a lo largo de la historia. 

 

a. Teoría de la compresión. 

Esta teoría, propuesta por primera vez por Tomes50 en 1872, ha tenido 

posteriormente un gran número de seguidores. Este autor observó que los niños 

con respiración oral solían presentar una arcada dentaria en forma de “V”. Este 

estrechamiento fue atribuido a un desequilibrio muscular como consecuencia de 

una posición baja de la lengua para permitir el paso de aire a través de la cavidad 

oral. Como consecuencia de esta posición baja de la lengua, se crearía un 

desequilibrio muscular en el que los grupos musculares de la mejilla y el labio 

(buccinador y orbicular respectivamente) ejercerían una fuerza compresiva 

excesiva sobre el maxilar51. 

Harvold52,53 un siglo después aportó un importante soporte documental en 

defensa de esta teoría de la compresión. La colocación de una pieza de acrílico en 

el paladar de una serie de animales de experimentación para deprimirles 

permanentemente la lengua, condicionaba un aumento de la altura facial y el 

desarrollo de una maloclusión de clase II. Sin embargo, este trabajo estudiaba los 

efectos de una obstrucción total de la vía aérea respiratoria nasal en monos. Por 

tanto, hemos de ser muy cautos a la hora de extrapolar estos resultados a 

humanos en los que la obstrucción nasal total es muy rara (pacientes con el 

síndrome de Treacher-Collins la disóstosis cleidocraneal, etc)  y el modo de 

respiración más común es el combinado nasal y oral54. 
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b. Teoría de la atrofia por desuso o de la inactividad. 

El segundo mecanismo al que se ha atribuido la génesis de las alteraciones 

dentofaciales es la inactividad de la cavidad nasal. De acuerdo con Körner55 y 

posteriormente con Bentzen56, la obstrucción de la respiración nasal por hipertrofia 

adenoidea conduciría a la atrofia por desuso de la cavidad nasal. Esto, a su vez, 

produciría una elevación relativa de la bóveda palatina al ir creciendo el proceso 

alveolar en dirección caudal. Norlund denominó esta atrofia de la cavidad nasal por 

desuso, “Teoría de la inactividad”. 

Moss, en 1968, defensor de la primacía de la “matriz funcional” en el 

crecimiento orofacial, sostuvo también la idea de la inactividad como mecanismo 

por el cual la respiración oral podría alterar la morfología dentofacial. Este autor se 

basó en parte, en la observación de pacientes con atresia bilateral de coanas y  por 

tanto una total ausencia de función nasorespiratoria y respiración oral obligada, que 

mostraban un importante hipodesarrollo del espacio funcional. 

En este sentido, hay que destacar asimismo los trabajos de Freng y Kvam57. 

Estos autores analizaron 51 cefalometrías de pacientes con atresia de las coanas y 

observaron que, cuando la estenosis se producía durante el periodo de crecimiento 

activo, el maxilar tendía a crecer menos en sentido sagital y la mandíbula mostraba 

un   crecimiento eminentemente vertical y reducido.  

 

c. Teoría de la presión alterada. 

Según la “teoría de la excavación” propuesta por Bloch58 (1903) y Michel59 

(1908), la corriente desviada del flujo de aire que atraviesa la cavidad oral presiona 

sobre el paladar condicionando el desarrollo de una bóveda palatina más alta. La 

teoría de la presión de aire defendida por Kantorowictz60 en 1916 sostiene que el 

desarrollo de la respiración oral hace que se pierda la presión negativa normal en la 

cavidad oral sellada en su porción anterior cuando el individuo respira por la boca y 

así el paladar no se desplazaría hacia abajo al ir creciendo el proceso alveolar 

maxilar. El propio Angle61 defiende que las diferencias de presión que se 

establecen entre las cavidades oral y nasal son las responsables del desarrollo de 

un paladar ojival.  
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22..33..22  Segunda hipótesis 

La segunda hipótesis importante respecto a la influencia de la obstrucción 

adenoidea sobre el desarrollo dentofacial parte esencialmente una premisa 

negativa: la combinación de patología respiratoria de las vías respiratorias 

superiores y la respiración oral son independientes de la morfología dentofacial,  

que no se ve afectada. Los defensores de esta teoróa desvinculan los efectos de la 

respiración oral con las alteraciones dentofaciales, especialmente a nivel de las 

maloclusiones dentales.  

 Ya en 1889 Kingsley62 defendió que el paladar ojival era una característica 

genéticamente condicionada y, por tanto, sin relación con la respiración oral. 

En un estudio publicado varias décadas después por Howard63 en 1932, 

sobre 500 pacientes con problemas amigdalares en el que se valoró la incidencia 

de respiración oral y maloclusiones, se comprobó que el 32% de los pacientes de la 

muestra mostraban respiración oral y que de los individuos que presentaban este 

tipo de respiración, sólo el 14% (un 4,5% del total) presentaban una clase II 

división1a. El 27% restante presentaba maloclusiones de clase I o clase III y el 

59%, sorprendentemente, presentaba  normoclusión. 

En 1950, Humphrey y Leighton,64 sobre una muestra de 1003 niños, 

describieron una distribución aproximadamente equivalente de individuos con y sin 

maloclusión entre los que presentaban respiración oral y nasal. Además observaron 

que, la mitad de los niños que al respirar mantenían la boca abierta, presentaban a 

pesar de ello una respiración nasal. 

Gwynne-Evans y Ballard65 tras el seguimiento del desarrollo facial de una 

muestra de niños durante 15 años, concluyeron que la morfología orofacial se 

mantiene constante a lo largo del crecimiento independientemente del patrón 

respiratorio. Su conclusión literal fue: “la respiración oral no provoca deformidades 

de los maxilares ni maloclusiones y no conlleva el desarrollo de una facies 

adenoidea” 

Leech66, en 1958 exploró 500 pacientes procedentes de una clínica de 

otorrinolaringología. Con la ayuda de un simple depresor lingual metálico encontró 

respiración oral en un 19% de los individuos (13% atribuible a hipertrofia adenoidea  

y 6% a obstrucción nasal). Curiosamente concluyó que  las maloclusiones de clase 

II división 2ª  con patrón braquifacial se asociaban con mayor frecuencia con la 

presencia de hipertrofia adenoidea que la clase II división 1ª y patrón dólicofacial. 
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Además observó que existía un una relación no significativa entre la incompetencia 

labial y la respiración oral. 

Por su parte, Watson y cols en 1968 analizaron una muestra de 45 niños y 

adolescentes entre 9 y 17 años y no encontraron ninguna relación entre el modo de 

respiración y el biotipo facial o la oclusión.34  

En contra también de las teorías que establecen una relación causal positiva 

entre la obstrucción de las vías respiratorias superiores y  el desarrollo dentofacial,  

autores como Klein67, Thurow68 o Tourne69 argumentan que las características 

propias del “síndrome de cara larga” o “facies adenoidea” son la expresión de un 

patrón hereditario y que se pueden presentar sin la presencia de alteraciones 

respiratorias. Sugieren además, que la obstrucción nasal con la consiguiente 

respiración oral, es la consecuencia, antes que la causa primaria, de la deformidad 

dentofacial. Por otro lado, esos autores correlacionan la respiración oral con una 

gran diversidad de patrones faciales diferentes, sin que se asocie siempre con un 

patrón de cara larga.  

Kerr70 tampoco encuentra una relación significativa entre el calibre de la 

nasofaringe y la altura facial, el grado de sobremordida o la presencia de 

maloclusión en un grupo de pacientes que no habían llegado a desarrollar un 

patrón de respiración oral. 

Kluemper y col71, en un estudio realizado en 1995, concluyeron que el 

análisis cefalométrico era una técnica inapropiada para diagnosticar alteraciones 

respiratorias y no pudieron encontrar ninguna relación entre la morfología facial y la 

forma de respiración. 

Estudios practicados en humanos han demostrado que la obstrucción nasal 

total es muy rara y que el modo de respiración más común es el mixto, nasal y oral 

(Keal y Vig, Tourne y Vig72). Así en 1970, Linder- Aronson mediante exploración 

otorrinolarigológica,  análisis cefalométrico de radiografías laterales y frontales,  

análisis de la oclusión y cuantificaciones de la resistencia nasal, estudió  en 162 

pacientes prepuberales la oclusión, tamaño de las adenoides, flujo nasal medido 

mediante rinomanometría, relación de las bases óseas y de los labios y posición de 

la lengua. Los 162 pacientes fueron divididos en dos grupos: un grupo de 81 niños 

sometidos a adenoidectomía y otro grupo de 81 pacientes  del grupo de referencia 

no intervenidos. Sólo el 26% del grupo de pacientes adenoidectomizados tenían 

facies adenoidea mientras que  4% de los niños del grupo de referencia también 
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presentaban este tipo de facies. En un estudio posterior, el autor se refiere a  los 

respiradores orales como aquellos que, la mayor parte de las veces, pese a su 

capacidad y posibilidad para respirar por la nariz, respiran por la boca. Las 

conclusiones a las que llegó Linder- Aronson fueron, en primer lugar, que las 

adenoides relativamente grandes cuando se comparan con la vía aérea que 

ocupan (usando  la telerradiografía lateral para la evaluación) provocan una 

restricción de la vía aérea. Esta restricción de la vía aérea producida por las 

adenoides hipertróficas condiciona una respiración oral cuando el sujeto tiene una 

cara larga y estrecha. En segundo lugar, la presencia de hipertrofia adenoidea 

puede contribuir a la oclusión cruzada en los molares en pacientes con o sin 

respiración oral; y por último, que aunque se puede demostrar una relación positiva 

entre la presencia de hipertrofia adenoidea y una posición baja de la lengua, ésta 

no se puede relacionar con la distancia intermolar. 

 

2.3.3 Tercera hipótesis  

Esta tercera hipótesis parte de que la patología adenoidea condiciona el 

desarrollo de una respiración oral sólo en aquellos individuos con unas 

características faciales particulares y con un determinado tipo de maloclusión. Esto 

es, aunque la obstrucción de las vías respiratorias conlleva modificaciones del 

desarrollo craneofacial, estas están sujetas a variaciones individuales y no 

determinan alteraciones específicas a nivel dentofacial. Sugieren, por tanto, una 

etiología multifactorial y no sólo respiratoria. 

Linder- Aronson y Bäckström73 en 1960 no encuentran relación entre la 

respiración bucal y la morfología cráneofacial. Estudian una muestra de 115 niños 

de 10 años de edad de promedio en lo que analizan el tamaño adenoideo con 

radiografía, la respiración bucal con espejo y miden la anchura y longitud máximas 

de la cara. Encuentran que la presencia de adenoides parece oponer una ligera 

resistencia al paso de aire por la nariz que es mayor en los niños con cara larga y 

estrecha que en aquellos con cara ancha y corta. A su vez, los niños con cara larga 

y estrecha tenían, de media, una mayor resistencia al paso de aire que los de cara 

ancha y corta. Asimimso los niños con paladar alto y estrecho tenían también 

mayor resistencia al paso de aire que los del paladar ancho y bajo; finalmente 

encontraron una correlación significativa entre los índices de la cara (ancho-alto) y 
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el paladar, concluyendo que los respiradores bucales eran dolicofaciales siendo 

este factor, en parte, responsable de la respiración oral. 

A finales de los años setenta, Quick y Gundlanch74 tratan de reafirmar la 

vinculación entre tipo de respiración y  morfología facial en individuos sometidos a 

un tratamiento ortodóncico. De manera retrospectiva, analizaron una muestra de 

113 pacientes ortodóncicos observando que un 63% de los que presentaban 

crecimiento dólicofacial padecían obstrucción respiratoria, siendo mucho menor esa 

proporción en los niños con patrones de crecimiento braquifacial.  

En la actualidad el debate sigue abierto y se siguen publicando trabajos 

interesantes que profundizan en estas ideas. En el 2002, Lopatiene y Babarskas75 

presentaron un estudio rinomanométrico de 49 niños respiradores orales entre 7-15 

años de edad. Entre sus conclusiones cabría destacar una asociación significativa 

entre la resistencia nasal aumentada y la mordida abierta anterior con apiñamiento 

maxilar y relación de clase II molar.  

También en 2002, Baik y cols.76 publicaron un trabajo interesante donde se 

estudiaban mediante técnicas de resonancia magnética nuclear y trazados 

cefalométricos 30 pacientes que presentaban síndrome de apnea obstructiva del 

sueño (SAOS) causada por obstrucción en distintas estructuras de la vía 

respiratoria superior. En esta investigación se demostró una relación directa entre 

los patrones hiperdivergentes y la obstrucción respiratoria por hipertrofia de las 

amígdalas. Los pacientes con obstrucción a nivel retropalatino y retrolingual  

presentaban retrognatia o micrognatia mandibular con una relación de clase II 

esquelética. 

En marzo de 2004, Shanker y Fields77 publicaron un trabajo longitudinal con 

una muestra de 44 niños con edades comprendidas entre 8 y 12 años. Estos niños 

fueron estudiados durante cuatro años mediante registros morfológicas faciales, 

dentales y rinomanométricos. La conclusión fue que no se puede establecer una 

interrelación firme entre modo de respiración o relación respiración nasal/ oral y la 

morfología dentofacial. 
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22..44  CCaavviiddaaddeess  NNaassaalleess::  bbaasseess  aannaattóómmiiccaass..  
La cavidad nasal está subdividida por el septum nasal en dos mitades (fosas 

nasales), que se abren hacia el exterior por las aberturas nasales o narinas, y por la 

parte posterior  se comunican con la rinofaringe mediante las aberturas nasales 

posteriores o coanas. Por lo general, ambas cavidades son de diferente tamaño. La 

distancia entre el extremo anterior y la rinofaringe es de 10-12 cm. y el volumen 

total de unos 15 ml.41 Cada cavidad nasal puede dividirse en dos partes: la 

pirámide nasal, cuyo papel es a la vez funcional y estético, y las fosas nasales que 

interviene en la función respiratoria y olfativa78. 

 

22..44..11  AAnnaattoommííaa  ddee  llaa  ppiirráámmiiddee  nnaassaall  

La pirámide nasal forma la apertura anterior que recubre las fosas nasales. 

Está constituida por una porción ósea y una porción cartilaginosa; el conjunto de 

ambas está recubierto por planos conjuntivos y cutáneos. 

La parte ósea está a su vez constituida por una serie de formaciones 

esqueléticas que limitan la apertura piriforme. Se trata del orificio anterior de las 

fosas nasales óseas, delimitado por la rama ascendente del maxilar en los 

laterales, caudalmente el cuerpo del maxilar y los huesos propios en la parte 

craneal. Ambos hemimaxilares se unen en la línea media, en la parte caudal del 

orificio piriforme, para formar la espina nasal, en la que se fijan la mayoría de los 

órganos del tabique nasal y de la abertura de las fosas nasales.  

El esqueleto cartilaginoso de la pirámide nasal está formado por los 

cartílagos triangulares o laterales que se sitúan a cada lado de la línea media, en 

las caras laterales de la nariz, por debajo de los huesos propios y craneales a  las 

alas de la nariz. Su borde anterior se suelda en totalidad o en parte al borde 

anterosuperior del cartílago del tabique; el borde superior se une al hueso propio de 

la nariz del lado correspondiente y el borde inferior se relaciona con el borde 

superior del segmento externo del cartílago del ala de la nariz, al que está unido por 

la lámina fibrosa. Los cartílagos del ala de la nariz o cartílagos de las narinas son 

dos, uno para cada narina. Son unas láminas delgadas, contorneadas en “U”, cuya 

concavidad delimita por fuera, por delante y por dentro el orificio de la narina 

                                                 
 
 



 

 
 

correspondiente, presentando un segmento externo

corto que el externo, que discurre a lo largo del 

tabique al que desborda por abajo; finalmente, un borde anterior, intermedio a los 

otros dos, redondeado, cóncavo hacia atrás en relación con la mitad 

correspondiente del lóbulo de la nariz. El 

un lámina cartilaginosa cuadrilátera, vertical y media, situada en el ángulo que 

forman hacia delante el vómer y la lámina perpendicular del etmoides. Este 

cartílago presenta un borde posteroinferior que penetra entre las dos láminas del 

borde anterior del vómer y se une a una de ellas; un borde posterior que se une a la 

lámina perpendicular del etmoides; un borde anterosuperior que se une por arriba a 

la parte inferior e interna de los huesos propios de la nariz y desciende por 

hasta el lóbulo de la nariz, en el intersticio existente entre los cartílagos laterales; 

finalmente un borde anteroinferior que continúa con el precedente con un borde 

redondeado que corresponde al lóbulo de la nariz. Por detrás termina con la espina 

nasal anterior donde se continúa con el borde posteroinferior. Finalmente existen 

unos cartílagos accesorios que separan los cartílagos de las narinas de los 

cartílagos laterales o triangulares. El esqueleto cartilaginoso de la pirámide nasal se 

completa con una membrana fibrosa que rellena los espacios comprendidos entre 

los cartílagos de la nariz y se continúa por una parte con el periostio de los huesos 

y por otra con el pericondrio de cada uno de los cartílagos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Figura 6:  

    Huesos, cartílagos y músculos de la nariz.                         Cartílagos y huesos nasales externos

           Dorso de la nariz. Visión anterior

 

presentando un segmento externo y otro interno, más estrecho y 

corto que el externo, que discurre a lo largo del bode anteroinferior del cartílago del 

tabique al que desborda por abajo; finalmente, un borde anterior, intermedio a los 

otros dos, redondeado, cóncavo hacia atrás en relación con la mitad 

correspondiente del lóbulo de la nariz. El cartílago del tabique o cuadrangular

un lámina cartilaginosa cuadrilátera, vertical y media, situada en el ángulo que 

forman hacia delante el vómer y la lámina perpendicular del etmoides. Este 

cartílago presenta un borde posteroinferior que penetra entre las dos láminas del 

orde anterior del vómer y se une a una de ellas; un borde posterior que se une a la 

lámina perpendicular del etmoides; un borde anterosuperior que se une por arriba a 

la parte inferior e interna de los huesos propios de la nariz y desciende por 

, en el intersticio existente entre los cartílagos laterales; 

finalmente un borde anteroinferior que continúa con el precedente con un borde 

redondeado que corresponde al lóbulo de la nariz. Por detrás termina con la espina 

terior donde se continúa con el borde posteroinferior. Finalmente existen 

unos cartílagos accesorios que separan los cartílagos de las narinas de los 

cartílagos laterales o triangulares. El esqueleto cartilaginoso de la pirámide nasal se 

embrana fibrosa que rellena los espacios comprendidos entre 

los cartílagos de la nariz y se continúa por una parte con el periostio de los huesos 

y por otra con el pericondrio de cada uno de los cartílagos (Figuras 6-

 

                  Figura 7: 
Huesos, cartílagos y músculos de la nariz.                         Cartílagos y huesos nasales externos

Dorso de la nariz. Visión anterior                Visión lateral
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otro interno, más estrecho y 

bode anteroinferior del cartílago del 

tabique al que desborda por abajo; finalmente, un borde anterior, intermedio a los 

otros dos, redondeado, cóncavo hacia atrás en relación con la mitad 

cuadrangular, es 

un lámina cartilaginosa cuadrilátera, vertical y media, situada en el ángulo que 

forman hacia delante el vómer y la lámina perpendicular del etmoides. Este 

cartílago presenta un borde posteroinferior que penetra entre las dos láminas del 

orde anterior del vómer y se une a una de ellas; un borde posterior que se une a la 

lámina perpendicular del etmoides; un borde anterosuperior que se une por arriba a 

la parte inferior e interna de los huesos propios de la nariz y desciende por la piel 

, en el intersticio existente entre los cartílagos laterales; 

finalmente un borde anteroinferior que continúa con el precedente con un borde 

redondeado que corresponde al lóbulo de la nariz. Por detrás termina con la espina 

terior donde se continúa con el borde posteroinferior. Finalmente existen 

unos cartílagos accesorios que separan los cartílagos de las narinas de los 

cartílagos laterales o triangulares. El esqueleto cartilaginoso de la pirámide nasal se 

embrana fibrosa que rellena los espacios comprendidos entre 

los cartílagos de la nariz y se continúa por una parte con el periostio de los huesos 

-8) 79 

 
Huesos, cartílagos y músculos de la nariz.                         Cartílagos y huesos nasales externos 

Visión lateral 
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              Figura 8: 

                                                  Cartílagos nasales, visión inferior 

 

La  válvula nasal o área valvular  tiene forma triangular y en condiciones 

normales es la zona más estrecha de toda la vía aérea nasal28. Situada 

aproximadamente a 1,5 cm de la ventana nasal, la válvula nasal está limitada 

superior y lateralmente por el borde inferior del cartílago lateral, medialmente por el 

septum nasal y caudalmente por el suelo de la cavidad nasal y la cabeza del 

cornete inferior. Se considera que hasta el 50 % de las resistencias nasales son 

debidas a la restricción del paso de aire a través de la válvula nasal. Su forma 

triangular la hace resistente al colapso y permite que se mantenga permeable 

durante el ciclo respiratorio normal (Figura 9)80 

 

 

 

 

 

Figura 9: 
                                                                Válvula nasal 
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Existen tres grupos de músculos que controlan la forma y función de la 

pirámide nasal. El músculo procerus, elevador de la punta de la nariz, está 

compuesto por las fibras musculares que se prolongan inferiormente desde el 

vientre frontal del músculo occipitofrontal, insertándose en la aponeurosis del dorso 

nasal. Esta aponeurosis se localizada encima de la parte inferior de los huesos 

nasales propios y la parte superior de los cartílagos laterales. Ocasionalmente, la 

inserción del músculo procerus pude llegar hasta la punta de la nariz o del ala 

nasal. Los músculos laterales  son dilatadores, movilizan las cruras laterales de los 

cartílagos alares hacia fuera de la línea media, ensanchando las narinas. Esta 

función se lleva a cabo por el músculo elevador del labio superior y del ala de la 

nariz. Este músculo parte de la apófisis frontal del maxilar y se inserta en el 

pericondrio de la crura lateral del cartílago alar, teniendo otras fibras que se 

insertan en el labio superior. Está inervado por las ramas cigomática y bucal 

superior del nervio facial. Los músculos dilatadores son músculos respiratorios cuya 

función se relaciona directamente con las resistencias ventilatorias. Su contracción 

durante las inspiraciones se produce mediante un reflejo cuyas aferencias están 

mediadas por el segmento torácico del nervio vago que llevan impulsos de los 

mecanorreceptores y de los pulmones al centro inspiratorio de la médula oblongata, 

mientras que las fibras eferentes van por el nervio facial81.  

Inferiormente, el músculo depresor del septum nasal moviliza el dorso nasal 

hacia abajo y hacia delante. La acción combinada de estos tres grupos musculares 

puede hacer variar la forma del vestíbulo nasal y, por tanto, de la válvula nasal, 

abriéndola para que tenga forma de triángulo equilátero y cerrándola hasta casi 

estar completamente colapsada, según la actividad relativa de cada grupo 

muscular82.  

 

22..44..22  AAnnaattoommííaa  ddee  llaa  FFoossaass  NNaassaalleess  

 Las fosas nasales son dos cavidades anfractuosas, situadas a ambos lados 

de la línea media, craneales a la cavidad bucal y caudales a la base del cráneo 

entre ambas cavidades orbitarias. Por su constitución y fisiología se dividen en dos 

partes: una ventral o vestíbulo nasal con una estructura cartilaginosa revestida de 

piel y otra dorsal, la fosa nasal propiamente dicha, con paredes óseas tapizadas de 
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mucosa. Ambas partes se unen a nivel del orificio piriforme, en el denominado 

estrecho vestíbulo nasal o istmus nasi. 

 

Vestíbulo nasal  

La pared medial del vestíbulo tiene una altura de 10 a 15 mm. Formada en 

su tercio cefálico por el cartílago septal; En sus dos tercios caudales tiene una 

superficie cóncava y rugosa, estando relacionada con el septum membranoso y la 

crura media del cartílago alar. A este nivel el revestimiento es cutáneo. 

 La pared lateral del vestíbulo es más amplia que la medial, ya que su altura 

es de 14-16 mm. Su mayor extensión corresponde a la crura lateral del cartílago 

alar y forma un techo cóncavo hacia delante y hacia abajo. Sólo su mitad caudal 

está cubierta de vivibrisas y glándulas sebáceas. 

 El orificio caudal del vestíbulo o ventana nasal comunica con el exterior, 

variando mucho su forma y tamaño según las razas. El orificio cefálico limita el 

vestíbulo de las fosas nasales propiamente dicho. Tiene forma  triangular con el 

lado medial recto y el lateral ligeramente cóncavo, formando ambos un ángulo de 

10º a 15º. Su cara interna es el septum, la lateral es el cartílago lateral superior y la 

inferior, el suelo de las fosas nasales.83 

 

Fosas nasales 

Las fosas nasales se extienden desde el estrecho vestíbulo hasta las 

coanas. Desde el punto de vista anatómico se distinguen cuatro paredes: medial, 

lateral, techo y suelo y dos orificios: el anterior y el posterior o coanas, que 

comunican las fosas nasales con el vestíbulo nasal y la rinofaringe 

respectivamente. 

La pared medial o septum separa las dos fosas nasales. Está constituida por 

el cartílago septal, la lámina perpendicular del etmoides y el vómer. También 

participan en la formación de la pared medial los huesos nasales, la espina nasal 

del hueso frontal, la cresta esfenoidal, la cresta nasal de los huesos palatinos, la 

cresta nasal del maxilar, el hueso premaxilar y la espina nasal anterior (figura 10). 
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Figura 10: Porción ósea y cartilaginosa del tabique nasal y 
estructuras adyacentes. Visión medial. 

 

 

El borde caudal o libre se extiende desde el vértice nasal hasta la espina 

nasal anterior, se continúa con el septum membranoso, que permite cierta 

movilidad a la columela y a la punta de la nariz. El borde vomeriano amplía su 

grosor de 2 a 4 mm a cada lado, para formar una placa basal de 4 a 8 mm. Esta  

extensión fue descrita por Zuckerkandl y llamada por Cottle proceso lateral ventral. 

El cartílago septal está envuelto por el periocondrio que se extiende por 

debajo del cartílago, abarcando de un lado al otro. Por consiguiente el periocondrio 

separa completamente el septum cartilaginoso del óseo y también del 

membranoso. La cresta maxilar y el hueso premaxilar están cubiertos, de forma 

similar, por una fascia de tejido conectivo que tapiza el periostio84. 

La pared lateral de las fosas nasales tiene forma trapezoidal; la base palatina 

mide unos 8 cm., el doble que la craneal. Su lado anterior es oblicuo y sigue la 

dirección del dorso de la pirámide nasal hasta el vestíbulo-fosa, donde se 

verticaliza. El lado posterior es vertical, de unos 4 cm. de altura, y separa las fosas 

nasales de la rinofaringe.  



 
 

 
 

41

La porción superior u orbitaría se corresponde con la pared medial de la 

órbita. Está constituida por la apófisis ascendente del maxilar superior en la región  

anterior y por la pared lateral del etmoides en la posterior. Tiene una superficie muy 

irregular debido a la presencia de cornetes. 

La región inferior o maxilar se corresponde en la parte anterior con la pared 

medial del seno maxilar encima de la apófisis palatina y en la posterior con la cara 

interna del ala interna de la apófisis pterigoides. 

El maxilar superior presenta un amplio orificio sinusal, estrechado por los 

siguientes huesos: 

 

 Hacia arriba, la cara inferior del etmoides. 

 Hacia delante el unguis, que por su cara ventral cóncava inicia le 

canal lacrimal y por la cara dorsal estrecha, el orificio sinusal. 

 Hacia atrás, la lámina vertical del palatino contribuye a formar el canal 

palatino posterior. Entre el maxilar superior y la pterigoides, el palatino 

constituye hacia adentro la fosa posterior de la apófisis ptérigo- 

maxilar. En la parte cefálica del palatino, la apófisis orbitaria y 

esfenoidal, limitan el agujero esfeno- palatino. 

 Hacia abajo, el cornete inferior entre las crestas turbinales del maxilar 

y del palatino no cubre el segmento caudal del piso maxilar y 

desborda la pared del orificio sinusal estrechándolo85. 

 

La pared lateral de las fosas nasales presenta una superficie irregular, 

estando cubierta en su mayor parte por los cornetes. Los cornetes son  unas 

láminas óseas, delgadas, oblicuas hacia abajo y hacia adentro, con una superficie 

curva de concavidad externa, que se insertan a lo largo de la pared. Son tres 

constantes y dos inconstantes. Sus cabezas se disponen  en línea ascendente, 

oblicua, paralela al dorso de la pirámide y sus colas siguen una línea vertical cerca 

de las coanas86 (Figura 11). 
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Figura 11: Pared lateral de la cavidad nasal 
 

 

El cornete inferior o maxilar es un hueso independiente y asimétrico. Es el más 

largo, con una longitud que oscila entre los 35 y los 40 mm, con forma triangular de 

base  ventral. Su borde cefálico se adhiere  a la cresta turbinal inferior del maxilar y 

del palatino, pasando sobre el hiato maxilar. La cabeza del cornete inferior se 

encuentra a 2 cm de la ventana nasal y a 2 o 3 mm del orificio piriforme. El borde 

caudal es convexo hacia abajo, delgado hacia delante y grueso hacia la cola. Su 

cara medial es convexa, más lejana del tabique que los demás cornetes y más 

rugosa; además está cruzada por pequeños canales vasculares. Su cara lateral es 

más lisa y cóncava. Su cola es libre y se sitúa a nivel de la coana a 8 mm del 

orificio tubárico. 

El cornete medio o etmoidal inferior es el más desarrollado de los cornetes 

etmoidales. Ocupa toda la longitud de la pared interna del etmoides. Su forma es 

triangular de base inferior, describiendo una curva de concavidad externa. 

El cornete superior o de Morgani es el menos desarrollado. Se extiende 

sobre la mitad dorsal de la cara interna del etmoides, a la que se inserta por 

encima del cornete medio. 

Entre los cornetes y la pared lateral de las fosas quedan limitados tres 

espacios que son los meatos. El meato inferior es donde se encuentra el  orificio 

lácrimo- nasal. El meato medio es menos largo y más alto que el meato inferior; 
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en él desembocan los senos maxilares, frontales y las celdas etmoidales 

anteriores. El meato superior es mucho más pequeño que el meato medio y se 

remonta solamente a la mitad posterior de éste; a ese nivel drenan las celdas 

etmoides posterior y senos esfenoidales87. 

La pared cefálica  superior o techo de las fosas nasales, comprende una 

zona anterior o frontonasal, oblicua de delante hacia atrás, que está formada por 

la cara posterior de los huesos nasales y la espina nasal del frontal. La zona 

etmoidal es horizontal, con un aspecto de canal antero-posterior de 3 a 4 mm de 

anchura en su parte media, tiene una concavidad inferior y está formada por la 

lámina cribosa del etmoides. Hacia atrás está el proceso etmoidal del cuerpo del 

esfenoides. La zona esfenoidal inferior, oblicua hacia atrás y hacia abajo, está 

formada por la cara interna del cuerpo del esfenoides. Sobre este último 

segmento se encuentran los canales esfeno-vomerianos medianos y laterales85. 

La pared inferior o suelo de las fosas nasales está formada por dos huesos, 

hacia delante por la apófisis palatina del maxilar superior y hacia atrás por la 

lámina horizontal del palatino El suelo es la separación entre la boca y las 

cavidades nasales. Su cara inferior o bucal es el techo del paladar. Se trata de un 

tortuoso canal estrecho hacia delante y hacia atrás, y ancho en la parte media. Su 

parte anterior está en relación con el reborde alveolar y las raíces de los dientes 

anteriores80. El orificio anterior o ventana nasal comunica las fosas nasales con el 

exterior.  

El orificio posterior o coana no es un simple orificio, sino un canal cilíndrico 

de paredes irregulares. Está limitado por un plano en dirección frontal y otro 

dorsal. El frontal es oblicuo de abajo hacia arriba y de delante hacia atrás, 

escalonado por el orificio esfenopalatino hacia arriba y por la sutura máximo- 

palatina hacia abajo. El dorsal sigue la misma orientación que el anterior, hacia 

arriba pasa por el borde exterior del ala interna de la apófisis pterigoides y hacia 

abajo por el borde posterior de la lámina horizontal del palatino. 

Las coanas presentan cuatro paredes: una superior esfenoidal, una inferior 

palatina, una medial vomeriana y una lateral formada por el ala interna de la 

pterigoides y la lámina vertical del palatino88. 

Las cavidades nasales están cubiertas por una mucosa compuesta por un 

epitelio cilíndrico ciliado con células cliciformes, abundantes glándulas y un 

elevado número de espacios vasculares cavernosos, que condicionan la 
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existencia de un tejido esponjoso. El aporte sanguíneo de la cavidad nasal está 

regulado por el sistema autónomo simpático y parasimpático. El sistema 

simpático, cuyo neurotransmisor más conocido es la adrenalina, produce una 

vasoconstricción de los vasos nasales. La acción principal del estímulo 

parasimpático sobre la mucosa nasal es el aumento de la secreción, pero también 

se produce una vasodilatación, incrementándose el volumen venoso y el flujo 

sanguíneo en la mucosa nasal. El mediador de la respuesta parasimpático es la 

acetilcolina. En otras palabras, la estimulación simpática producirá descongestión 

de las mucosas, mientras que la parasimpático la descongestionará. 

La inervación autónoma de las fosas nasales está mediada por el sistema 

simpático y parasimpático, y llegan a la mucosa nasal desde el ganglio 

esfenopalatino; las fibras nerviosas parasimpáticos alcanzan este ganglio por el 

nervio vidiano. 

 

22..44..33  AAnnaattoommííaa  ddee  llaa  ccaavviiddaadd  oorraall  yy  lleenngguuaa80   

La boca es el primer segmento en del tubo digestivo. Es una cavidad 

irregular cuya capacidad varía dependiendo de la proximidad o separación de la 

mandíbula y el maxilar entre sí. La cavidad bucal está dividida por las arcadas 

gingivodentarias en dos partes, una periférica o vestíbulo de la boca y otra 

central, o cavidad bucal propiamente dicha. La cavidad bucal tiene como límite 

anterior y lateral las arcadas gingivodentarias, y como límite posterior, el istmo de 

las fauces. 

La lengua es un órgano muscular y mucoso. La mucosa lingual recubre toda 

la parte libre del órgano tiene y en ella se sitúa el órgano del gusto. Por sus 

músculos la lengua está dotada de una gran movilidad, gracias a la cual 

interviene en la masticación, en la deglución y en la fonación. Se encuentra en 

parte la boca y en parte en la faringe. La anatomía de la lengua se puede dividir 

en dos regiones: superficial y profunda. La superficial está compuesta por una 

parte intraoral, o lengua móvil (cara inferior, dorso, bordes y punta), y la raíz o 

base de la lengua, no móvil, situada delante de la orofaringe (aunque sin formar 

parte de ella, ya que la faringe no tiene cara anterior). La profunda corresponde al 

cuerpo de la lengua y su musculatura. La base de la lengua tiene un origen 

biológico distinto del resto: se origina en el segundo, tercero y parte del cuarto 
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arco branquial, mientras los dos tercios anteriores o porción bucal lo hacen a 

partir del primer arco o arco mandibular. 

 

22..55  FFiissiioollooggííaa  ddee  llaa  rreessppiirraacciióónn  nnaassaall88  
Además de la función olfatoria y de su participación en la fonación, las fosas 

nasales cumplen múltiples funciones, tales como acondicionar el aire inspirado, 

proteger las vías respiratorias e influir de manera decisiva en el intercambio 

gaseoso- pulmonar. 

La superficie de contacto del aire con la mucosa se ve ampliada gracias a 

los cornetes que, además, impiden el paso directo de aire, dificultando el tránsito; 

gracias al contacto con una mucosa muy vascularizada,, el aire se calienta y 

humidifica. Las partículas en suspensión son envueltas por el espeso moco que 

segregan las glándulas mucosas, encargándose de su eliminación el aparato 

ciliar. 

En el tercio medio de la nariz, la mucosa está compuesta por un epitelio 

escamoso estratificado, provisto de una superficie ciliar. En este epitelio se 

encuentran numerosas células caliciformes, productoras de moco. 

En la lámina propia (submucosa) hay glándulas seromucosas, así como 

vasos sanguíneos y fibras nerviosas. Son abundantes los leucocitos basófilos que 

ante estímulos antigénicos emigran desde la submucosa hasta la capa epitelial, 

apareciendo en el moco. 

El sistema circulatorio local está adaptado a las funciones específicas, sobre 

todo al calentamiento del flujo aéreo; está compuesto por vasos de resistencia, 

(pequeñas arterias, arteriolas y anastomosis arteriovenosas) que tienen por 

misión regular el flujo sanguíneo. Existe además un  rico plexo venoso o vasos de 

captación y drenaje (sinusoides cavernosos, venas, vénulas) de los que 

dependen importantes variaciones del contenido sanguíneo local, con gran 

influencia en la permeabilidad nasal. Por último, las anastomosis arteriovenosas 

(shunts) forman lagos vasculares de constitución eréctil, que son los senos o 

cuerpos cavernosos. 

En el humano, la nariz es el órgano respiratorio esencial que va a realizar su 

función mediante la creación de una serie de resistencias capaces de modificar el 
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flujo nasal y facilitar la función pulmonar, siendo la respiración oral una vía de 

suplencia en caso de necesidad. 

El volumen de aire que pasa por la fosas nasales en condiciones normales 

es de 6 l/m pudiendo llegar hasta 60 l/m cuando la ventilación es máxima. Debido 

a la capacidad de la fosa nasal para variar su diámetro (bien a causa de la 

movilidad de los cartílagos o bien por fenómenos vasomotores) y a la anatomía 

propia de las fosas caracterizada por superficies irregulares, cambio de sección y 

hendiduras, es difícil determinar con exactitud las características del flujo aéreo. 

Así, durante la respiración nasal normal, se producen corrientes de flujo de tipo 

transicional que se acercarán más a uno laminar o turbulento dependiendo del 

área nasal o fase de la respiración en la que nos encontremos. Todo esto está 

basado en las leyes de la dinámica de fluidos (la mecánica de la ventilación 

nasal). 

Dos aspectos fundamentales para comprender el mecanismo de 

funcionamiento de la respiración nasal son el trayecto de la corriente aérea y las 

resistencias nasales y el ciclo nasal. 

 

22..55..11  CCoorrrriieennttee  aaéérreeaa  yy  rreessiisstteenncciiaass  nnaassaalleess..  

La resistencia nasofaríngea fisiológica representa entre la mitad y las dos 

terceras partes de la totalidad de la resistencia respiratoria y es ligeramente 

mayor en la inspiración que en la espiración89. 

El aire, al entrar en las fosas nasales forma una columna dirigida hacia arriba 

verticalmente por las ventanas nasales a través de la válvula nasal. Al llegar a la 

bóveda nasal la corriente de aire sufre un cambio de dirección de 90º  adquiriendo 

un trayecto horizontal hasta que choca con la pared posterior de la nasofaringe, lo 

que provoca una nueva curvatura de 80º a 90º hacia abajo, en sentido faríngeo. 

Si en la inspiración la corriente principal sigue el meato medio, al espirar se 

distribuye por el cornete inferior y suelo de las fosas90. 

El flujo aéreo no permanece constante en su trayecto por el interior de la 

nariz, sino que sufre variaciones como consecuencia de la anatomía anfractuosa 

de las fosas nasales. Se podría simplificar dividiendo la vía respiratoria nasal en 

tres regiones distintas, cada una de las cuales presenta un  mecanismo específico 
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para controlar de una forma fisiológica las resistencias nasales: el vestíbulo, la 

válvula y el cavum nasal. 

El vestíbulo nasal  está sujeto a cambios de presión a lo largo del ciclo 

respiratorio. Contribuye en un tercio de la resistencia nasofaríngea. Durante la 

inspiración se genera una presión negativa en el vestíbulo que, al carecer de 

soporte rígido del ala nasal, tiende a colapsarse. Esta tendencia está compensada, 

en condiciones normales, por la contracción de los dilatadores del ala nasal durante 

la inspiración91. 

La válvula nasal o limen nasi (Figura 9) es el segmento más estrecho de la 

vía respiratoria nasal y donde, en condiciones normales, existe mayor resistencia al 

paso aéreo, contribuyendo con la mayor parte de los dos tercios restantes de la 

resistencia nasofaríngea total. Se halla a nivel de la apertura piriforme, limitada 

lateralmente por el cartílago nasal superior, medialmente por el septum nasal y 

posteriormente por  el borde cefálico del cornete inferior. Normalmente se 

encuentra  a una distancia de 1,3 cm de las ventanas nasales. En esta zona se 

produce la máxima velocidad del flujo aéreo.; de forma que, medidas tomadas de 

moldes de las fosas nasales revelan un área aproximada de la válvula nasal de 

0,73 cm2 92. Este área puede disminuir con el estado de inflamación del cornete 

inferior93. Al entrar el aire en esta estrecha región de la vía respiratoria, se produce 

una aceleración de la corriente aérea, ocasionando una disminución de la presión 

intraluminar por el principio de Bernoulli. Si el cartílago lateral es anatómicamente 

débil o ha sido desarticulado quirúrgicamente del cartílago septal, el descenso de la 

presión puede ocasionar el colapso de la válvula nasal durante la inspiración. A 

partir de este punto y hasta las cabezas de los cornetes se produce un 

enlentecimiento de la corriente aérea con un aumento de la formación de 

turbulencias.  

El tejido eréctil del tabique nasal y de la cabeza del cornete inferior afecta  a 

la válvula nasal, ya que la congestión de la mucosa aumenta la resistencia de este 

segmento de la vía respiratoria nasal. Debido a la estrechez del área de la válvula 

nasal, pequeños cambios en la congestión de la mucosa de la cabeza del cornete 

inferior pueden tener efectos muy marcados sobre la resistencia aérea en esta 

región. 

El cavum nasal es la región de la vía aérea nasal posterior a la apertura 

piriforme. Las resistencias de este segmento están determinadas principalmente 
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por el grado de congestión del tejido eréctil de los cornetes y del tabique nasal. La 

contribución de este segmento nasal al aumento de las resistencias nasales es 

relativamente pequeña (10-20%), habiéndose demostrado en numerosos estudios 

que, incluso cuando las fosas nasales están congestionadas, la mayor parte de las 

resistencias al paso del aire por la nariz tienen lugar en la región anterior. La 

cabeza del cornete inferior estrecha el paso aéreo en la válvula nasal y es aquí 

donde la tumefacción de la mucosa tiene una mayor influencia en las resistencias 

nasales94. En la zona media de las fosas nasales (cornetes y meatos) se dan 

corrientes laminares y de turbulencias. 

La variación de la resistencia de las fosas nasales se debe, principalmente, a 

la variación de la congestión vascular de la fosa nasal. Este cambio está influido 

por la respuesta vasomotora de las hormonas, ambiente, emociones y una larga 

lista de agentes farmacológicos. Las reacciones vasomotoras de la nariz  se hallan 

bajo el control del sistema vegetativo autónomo. El ejercicio físico causa una 

intensa vasoconstricción de la mucosa nasal; por esta razón la realización de 

ejercicios físicos es útil antes de hacerle al paciente los estudios de resistencias 

nasales, con el fin de diferenciar entre la obstrucción nasal de origen estructural y la 

debida a la inflamación de la mucosa95. El miedo intenso produce vasoconstricción 

y retracción de la mucosa (respuesta simpática), mientras que otras emociones 

como el resentimiento, la humillación, la frustración y la ansiedad originan 

ingurgitación vascular, con tumefacción del tejido eréctil y secreciones nasales más 

abundantes (respuesta parasimpática). Durante la estimulación sexual, la 

menstruación y el embarazo pueden aparecer hiperemia, obstrucción nasal, 

hipersecreción y hasta dolor nasal debido a que los estrógenos, y en menor medida 

la testosterona, retrasan la destrucción de la acetilcolina por la actilcolinesterasa. 

La inhalación de vapores y polvos irritantes producen congestión nasal mediada por 

la liberación de histamina y la disminución del tono simpático96. 

La función principal de las fosas nasales es actuar como punto de 

resistencia. La resistencia nasal se describe como parte de la mecánica de fluidos, 

midiéndose en función del radio a la cuarta potencia. El hecho de que la respiración 

fisiológica sea nasal y no bucal, pese al mayor gasto energético que ello comporta, 

viene determinado por el papel que juega la mayor resistencia del flujo de aire a 

través de la nariz. Esto supone un incremento de la distensibilidad alveolar y la 

captación de oxígeno pulmonar, lo que provoca una mejor distribución de 
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surfactante; además, controla la frecuencia respiratoria prolongando la espiración, 

dando más tiempo para que tenga lugar el intercambio gaseoso en los alveolos, lo 

que incluye una recuperación del calor y del vapor de agua. En tercer lugar, origina 

un mayor volumen de aire en el pulmón por la mayor presión negativa intratorácica, 

lo que da lugar a una disminución de la frecuencia cardiaca. 

Al respirar por la boca disminuye la resistencia produciéndose una 

ventilación deficiente con disminución de la captación de oxígeno97. 

  

22..55..22  CCiicclloo  nnaassaall  

 Los ritmos biológicos  afectan las diversas funciones de las fosas nasales,  la 

actividad secretoria, el aclaramiento mucociliar y  la congestión y descongestión de 

la mucosa nasal, variando así la permeabilidad del área de las cavidades nasales. 

Esta actividad bilateral  fue descrita por  Kayser98 en 1895 como ciclo nasal. 

 El ciclo nasal consiste en la congestión–descongestión alternante, de 

manera repetida y cíclica, de diversas zonas vasculares de los cornetes nasales y 

zonas del tabique que se comportan como zonas eréctiles. Los ciclos ocurren en 

periodos de 30 minutos a 4 horas, siendo el valor medio en los trabajos publicados 

de 2,9 horas; estos ciclos varían con la edad (más activos en jóvenes) y están 

influenciados por varios factores como el clima, la posición, los estímulos psíquicos, 

ciertas hormonas, etc99. Más de una cuarta parte de la población normal no 

presenta un ciclo típico, pudiéndose subdividir este grupo en  individuos que tienen 

un ciclo donde se sobreponen las resistencias no fluctuantes, los que sólo 

presentan fluctuación en una fosa o los que tienen modificación de las resistencias 

en ambas fosas de forma simultánea, en lugar de hacerlo de forma alternante. 

  Todavía se desconoce el mecanismo de control del ciclo nasal. Se cree que 

este control depende de dos centros vegetativos periféricos, con interconexiones 

con los ganglios esfenopalatino y estrellado, de tal manera que al aumentar el tono 

de un lado disminuye el del otro. Ambos centros estaría regulados por otro centro 

autónomo situado en el hipotálamo100. 

 Estas variaciones cíclicas de las fosas nasales no son exclusivas del ser 

humano, sino que se ha descrito también en conejos, ratas y cerdos. Se han podido 

objetivar cambios de hasta el 53% en las resistencias nasales de una cavidad nasal 

durante el plazo de 15 minutos. Sin embargo, estas modificaciones del flujo nasal 
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pueden pasar desapercibidas al sujeto que las padece, ya que cuando en una fosa 

nasal aumenta la congestión de la mucosa, en la otra disminuye, permaneciendo 

constantes las resistencias totales. 

 La función del ritmo biológico del ciclo nasal es objeto de múltiples 

especulaciones. Se piensa que el aire se calienta al pasar por el lado más estrecho 

y se humedece al pasar por el más amplio. Para algunos autores el ciclo nasal 

permite que una fosa “repose” y se recuperen las glándulas seromucosas 

favoreciendo la regeneración del epitelio101. 

 

22..66  OObbssttrruucccciióónn  nnaassaall  

22..66..11  DDeeffiinniicciióónn    

La obstrucción nasal se puede definir como la incomodidad generada por un 

insuficiente flujo aéreo nasal, o bien como la sensación que se produce cuando se 

incrementa la resistencia al paso del aire a través de las fosas nasales.  

La sensación del flujo aéreo por la nariz se debe al enfriamiento de los 

receptores sensitivos de las fosas nasales durante la inspiración. Estos receptores 

sensitivos están inervados por el nervio trigémino, y la anestesia o la lesión de este 

nervio pueden producir una sensación de obstrucción nasal102. 

Las resistencias nasales constituyen el 50% de todas las resistencias del 

árbol respiratorio, se generan por un lado en la zona el vestíbulo nasal, 

principalmente en el área valvular (representando en una nariz normal el 60-70% 

del total nasal), y por otro en la fosa nasal a través de los cornetes (30-40 % del 

total nasal).89,103 

Es importante tener en cuenta el diferente trayecto aéreo nasal en función de 

que ocurra en el transcurso de la inspiración o la espiración. El aire inspirado se 

dirige hacia arriba, junto al septum, se curva hacia la fisura olfativa y desemboca en 

las coanas, que se encuentran a un nivel más inferior que las narinas, creando a su 

paso unos remolinos a nivel del esfenoides y el cornete inferior. Por lo tanto, las 

alteraciones del vestíbulo nasal, del esfenoides, de la cola del cornete inferior o de 

los cartílagos, conducen a modificaciones de las resistencias nasales. El aire 

espirado sale de las coanas y, después de impactar con la cola del cornete inferior, 

se dirige hacia arriba dividiéndose en la zona del cornete medio en dos columnas, 

una sigue el camino del meato, y la otra pasa entre el cornete medio e inferior y el 
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septum, y al llegar al ostium interno se divide otra vez en dos columnas; una va 

hacia el vestíbulo nasal y el exterior, y la otra se dirige hacia atrás por la parte 

inferior, uniéndose al nivel de la cola del cornete inferior con el aire que sale de las 

coanas. Las alteraciones de los cornetes afectan de forma preferente el aire 

espirado. 

No siempre que se percibe subjetivamente una obstrucción nasal, se 

acompaña de un incremento en la resistencia. Esta discordancia tiene su máxima 

expresión en la rinitis atrófica. Como el paciente no nota el paso del aire, 

experimenta una gran sensación de obstrucción nasal sin que exista un obstáculo 

aparente. Al aplicar mentol en las fosas nasales, se obtiene una sensación de 

apertura nasal sin disminución de las resistencias, probablemente por estimulación 

de los receptores sensoriales del trigémino103. 

 
22..66..22  IInnssuuffiicciieenncciiaa  rreessppiirraattoorriiaa  nnaassaall104  

Se denomina insuficiencia respiratoria nasal a la incapacidad de la nariz para 

realizar una o varias de sus cuatro funciones básicas: vía de conducción, filtro, 

calentamiento y humidificación del aire. 

Varias entidades, obstructivas o no, pueden alterar estos procesos 

fisiológicos. 

 

PPaattoollooggííaa  ddee  llaa  mmuuccoossaa  

El concepto de rinitis engloba todas las posibles causas de inflamación de la 

mucosa nasal. Independientemente de la etiología y del mecanismo etiopatogénico 

que intervenga, dicha inflamación da lugar a una sintomatología que, aunque 

variable, se caracteriza básicamente por obstrucción nasal, estornudos y rinorrea. 

La prevalencia de la alergia nasal oscila en torno al 20-25% de la población 

general y su incidencia máxima se sitúa en la edad de la adolescencia y los 

primeros años de vida adulta105. 

La rinitis alérgica es consecuencia principalmente de una reacción de 

hipersensibilidad de tipo I. Es debido al reconocimiento de antígenos por 

anticuerpos Ig.E situados en la superficie de los mastocitos provocando la 

liberación de mediadores cuyo resultado final es el aumento de la permeabilidad 

vascular, con vasodilatación y aparición de fenómenos de inflamación local. 
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La histamina es el principal mediador, vehiculizándose su acción a través de 

receptores H1. Los receptores H1 se hallan en células endoteliales, donde inducen 

permeabilidad vascular e hidrorrinorrea. La histamina es metabolizada por células 

epiteliales y endoteliales, por medio de la histamina N-metil transferasa106 

Minutos después de la entrada del alergeno en la fosa nasal aparecen los 

síntomas de picor, rinorrea y estornudos (respuesta temprana) causado por la 

degranulación de los mastocitos, y la liberación de los mediadores preformados, 

como histaminas y enzimas proteolíticas 

 Dependiendo de la dosis de alergeno administrada y la sensibilidad del 

individuo a éste, un grupo desarrollarán a las 6-12 horas lo que se denomina 

respuesta tardía de la enfermedad. Ésta resulta en un aumento de la 

hiperrespuesta nasal, que puede ser específica al alergeno, o inespecífica (humo 

de tabaco, metacolina,irritantes, etc…) 

 

  PPaattoollooggííaa  ddeell   ttaabbiiqquuee  

Dismorfias Septales 

Se denominan dismorfias septales a las variaciones de la morfología septal. 

Por su momento de aparición estas dismorfias pueden ser congénitas o 

adquiridas. Las adquiridas se deben por lo general a traumatismos directos o 

indirectos, mientras que las congénitas se atribuyen a fuerzas de compresión 

intrauterinas o a la presión durante el crecimiento del tabique hacia abajo desde los 

centros etmoidales de osificación107. 

Desde el punto de vista anatomopatológico105 las dismorfias septales pueden 

ser clasificadas como: espolones, cuando se observa la presencia de algún ángulo 

agudo en el tabique nasal; desviaciones, cuando se trata de deformidades 

osteocartilaginosas en forma de “C” o “S” 108; y luxaciones, cuando el borde inferior 

del cartílago septal es desplazado a una u otra fosa nasal. 

En lo que se refiere a la fisiopatología, en los casos de dismorfia severa se 

producen turbulencias del flujo aéreo nasal y acúmulo de secreciones que pueden 

ocasionar obstrucción e inflamación nasal secundaria con infecciones de repetición. 

Si el cuadro persiste, los cambios inflamatorios se cronificarán originando patología 

rinosinusal crónica108. 

Los síntomas más frecuentes son los propios de la obstrucción mecánica 

que representan: obstrucción nasal uni o bilateral si se asocian a hipertrofia 
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compensadora del cornete, rinolalia, hiposmia, dolor nasal y trastornos del 

sueño109. Los síntomas relacionados con la inflamación secundaria asociada son: 

congestión nasal, rinorrea más frecuentemente posterior, epistaxis de repetición e 

infecciones respiratorias de las vías respiratorias superiores91. 

  

Hematoma y absceso septal. 

Se puede sospechar esta patología cuando aparezcan signos de obstrucción 

nasal de instauración brusca a las pocas horas de un traumatismo nasal contuso. 

 

 Ulceración y perforación septal. 

La úlceras y perforaciones septales son los defectos de continuidad de la 

mucosa o del cartílago septal respectivamente. Los procesos causantes de la 

ulceración- perforación septal son numerosos y pueden ser el primer signo del 

abuso de substancias tóxicas o de enfermedades sistémicas graves como sífilis, 

lepra, tuberculosis o neoplasias110. 

Estas dos entidades, ulceración y perforación septal, constituyen 

habitualmente estadios diferentes de un mismo proceso patológico91. La turbulencia 

del aire circulante provoca desecación e inflamación de la mucosa con pérdida o 

disfunción mucociliar, sensación subjetiva de obstrucción nasal y anosmia111. Si la 

pérdida de soporte septal es importante provocará una deformidad en silla de 

montar o un colapso valvular111. 

La mayor parte de los casos son asintomáticos. Las perforaciones de mayor 

tamaño cursan con obstrucción nasal subjetiva, formación de costras y episodios 

de epistaxis112. 

 

PPaattoollooggííaa  ddee  llooss  ccoorrnneetteess  

Concha bullosa 

 Es la neumatización del cornete medio. Puede ser uni o bilateral113. Se 

considera una variación anatómica. Dependiendo de su localización y tamaño, 

puede obstruir el ostium de drenaje sinusal,  precipitando la aparición de una 

sinusitis subaguda o crónica secundarias109. 

 En la mayoría de los casos es asintomática y se descubre como un simple 

hallazgo radiológico casual. Clínicamente se manifiesta por cuadros de dolor mal 

definido relacionado con el péptido P y otras sustancias vasoactivas liberadas en 



 

 
 

las áreas de contacto entre mucosas y de otros síntomas inducidos por la 

obstrucción nasosinusal114.  

 

PPaattoollooggííaa  ffuunncciioonnaall   

Disfunción de la válvula nasal

 Se pueden distinguir dos tipos de disfunción valvular: insuficiencia valvular 

dinámica y estática. 

 

La insuficiencia valvular dinámica es el colapso 

lateral nasal por la incapacidad de sus e

inspiratorio durante la ventilación en reposo.

La insuficiencia valvular estática 

permanente debido a una estrechez anatómica fija de la válvula nasal. Lo que suele 

ocurrir con mayor frecuencia es una 

y dinámico, que se asocian constituyendo la disfunción mixta de la 
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A. Región valvular en una nariz normal

 

 

 

 

 

B. Insuficiencia valvular dinámica 

 

 

 

 

 

C. Insuficiencia valvular estática 

 

 

La insuficiencia valvular dinámica es el colapso (Figura 12B

lateral nasal por la incapacidad de sus estructuras para resistir la presión del flujo 

inspiratorio durante la ventilación en reposo. 

La insuficiencia valvular estática (Figura 12C) es la reducción del aire 

permanente debido a una estrechez anatómica fija de la válvula nasal. Lo que suele 

con mayor frecuencia es una combinación de los dos componentes estático 

y dinámico, que se asocian constituyendo la disfunción mixta de la válvula
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s de contacto entre mucosas y de otros síntomas inducidos por la 

Se pueden distinguir dos tipos de disfunción valvular: insuficiencia valvular 

A. Región valvular en una nariz normal 

B)  de la pared 

structuras para resistir la presión del flujo 

es la reducción del aire 

permanente debido a una estrechez anatómica fija de la válvula nasal. Lo que suele 

los dos componentes estático 

válvula nasal112. 
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De acuerdo a autores como Toledano114 cuando el área transversal media 

de la válvula nasal es inferior a 0,4 cm2  se produce un incremento exponencial de 

la resistencia transmural de la vía aérea respiratoria nasal, originando un cuadro de 

disfunción patológica de la válvula, que se manifiesta durante la respiración en los 

individuos afectados. 

El síntoma clave es la obstrucción nasal subjetiva que se acompañará de la 

clínica propia del proceso precipitante. 

Para su diagnóstico puede ser útil la maniobra de Cottle, que consiste en 

aplicar una tracción lateral sobre la mejilla del paciente para conseguir la distensión 

mecánica de la válvula colapsada, pero su negatividad no excluye la disfunción 

estática112. 

 

22..77  VVaalloorraacciióónn  ddee  llaa  oobbssttrruucccciióónn  nnaassaall::  eexxpplloorraacciióónn  

ccllíínniiccaa,,  ffuunncciioonnaall  yy  ddee  iimmaaggeenn  ddee  llaass  ffoossaass  nnaassaalleess..  

22..77..11  IInnttrroodduucccciióónn  

La obstrucción nasal se puede valorar de forma subjetiva y objetiva. 

La exploración subjetiva por parte del profesional comprende la inspección y 

palpación con una escala visual y una puntuación de síntomas, la rinoscopia y 

finalmente la endoscopia. La exploración objetiva se realiza mediante la valoración 

de las áreas o volúmenes, los flujos y las resistencias de la vía nasal. En esta 

exploración objetiva, a su vez, los métodos pueden ser directos  o indirectos. 

 

22..77..22  EExxpplloorraacciióónn  ssuubbjjeettiivvaa  ddee  llaa  oobbssttrruucccciióónn  nnaassaall  

IInnssppeecccciióónn  eexxtteerrnnaa  

 La exploración rinológica comienza con la inspección y palpación de la 

pirámide nasal y la región mediofacial. En la inspección se deben valorar las 

características de la piel y las partes blandas, constatando las posibles alteraciones 

como tumefacción, edema o hiperemia. A continuación hay que explorar la 

morfología de la nariz. Se debe valorar la presencia de deformidades tales como 

nariz en silla de montar, nariz grande, secuelas traumáticas o quirúrgicas y 

tumoraciones nasales. La inspección de la base nasal permite comprobar la 

simetría y permeabilidad de las ventanas nasales o narinas. Son relativamente 



 
 

 
 

56

frecuentes las luxaciones del borde libre septal que ocluyen parcial o talmente la 

fosa, así como las dismorfias asociadas a los cartílagos inferiores115. 

 Es importante observar el movimiento de las alas nasales durante la 

respiración. El colapso de estas estructuras durante la inspiración es causa 

frecuente de insuficiencia respiratoria nasal.116 

 

  PPaallppaacciióónn  

 Es importante realizar la palpación del esqueleto cartilaginoso con la 

finalidad de delimitar la presencia de líneas de fractura o dismorfias nasales. Si se 

ha producido recientemente un trauma nasal se deben busar dos síntomas muy 

específicos de la fractura nasal: el dolor selectivo sobre la línea de fractura y la 

crepitación de tegumentos blandos como consecuencia del enfisema 

subcutáneo116. 

 

  RRiinnoossccooppiiaa  

La finalidad de la rinoscopia es la visualización de las fosas nasales. La 

rinoscopia es importante para la valoración en conjunto de las cavidades nasales. 

Permite evaluar el tabique,  la mucosa y su capacidad de retracción y de la pared 

lateral de las fosas nasales. Teniendo en cuenta la estratificación anatómica 

clásica, de fuera a dentro, de las fosas nasales pueden establecer cinco áreas 

según Cottle117: 

 

 Área I: relativa a la ventana nasal. 

 Área II: válvula nasal o “itsmus nasi.” 

 Área III: circundante del cornete inferior. 

 Área IV  o turbinal: entre cornete inferior y coanas. 

 Área V o coanal. 

 

La rinoscopia, a su vez, puede ser anterior o posterior. 

La rinoscopia posterior es una maniobra algo más compleja que la anterior y 

exige bastante habilidad y práctica. Esencialmente permite observar el cavum o 

rinofaringe, las coanas y el tercio posterior de las fosas nasales (área IV de Cottle). 

La rinoscopia posterior es de inestimable ayuda ante síntomas de obstrucción nasal 
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unilateral, epistaxis, adenopatías laterocervicales o hipoacusia unilateral con la 

finalidad de descartar un tumor en el cavum. 

La rinoscopia anterior permite observar la región más ventral de las fosas 

nasales, especialmente las áreas de Cottle: I (vestibular), II (valvular) y III (ático 

nasal). 

 Se trata de una maniobra que requiere una fuente de luz y un espéculo 

nasal. Habitualmente se utilizar la luz frontal de Clar y un espéculo diseñado por 

Filian cuyas valvas son finas y largas (figura 13)118. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                        Figura 13 
Instrumental necesario para la rinoscopia anterior. 

 

 

La exploración de la válvula nasal es una maniobra que se olvida con demasiada 

frecuencia debido a una introducción precipitada del espéculo119. Mediante un 

pequeño retractor o simplemente con una torunda de algodón colocada a nivel del 

ángulo superior da la válvula se pueden reconocer alteraciones estructurales de 

esta región que en ocasiones dan lugar a  una insuficiencia respiratoria nasal. 

Generalmente, con el paciente sentado (también puede realizarse en 

decúbito-supino), el examinador se coloca frente a él, a unos 25 cm 

aproximadamente, con la luz a la altura de la nariz y hace que el haz converja en 

un punto. Con una mano sujeta la cabeza del paciente y con la otra el espéculo el 

cual introduce cerrado, procurando no erosionar el septum. La dilatación del 

vestíbulo nasal con un rinoscopio, permite inspeccionar el interior de la cavidad 

nasal, con cuidado de no deformar excesivamente los cartílagos nasales. 
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Mediante la rinoscopia anterior debe valorarse la permeabilidad nasal, 

prestando atención a la morfología del tabique, la forma y el tamaño de los cornetes 

inferiores. El color o la aparición de congestión, edema o hipertrofia de la mucosa 

nasal informan sobre la existencia de distintas enfermedades. 

En el caso de que exista una importante hipertrofia de la mucosa, se aplica 

anestesia tópica con vasoconstrictor, se espera unos minutos y se reanuda la 

exploración. Se utiliza, salvo contraindicaciones, anestesia tópica con adrenalina 

(solución acuosa de tetracaína al 2% con adrenalina). Aunque la exploración se 

puede realizar sin anestesia, es aconsejable su uso por el efecto vasoconstrictor 

que disminuye el riesgo de hemorragia; el aumento del espacio para desplazar el 

instrumento y la disminución del dolor, lo que conlleva una mejor colaboración del 

paciente. A continuación, se inclina progresivamente la cabeza del paciente hacia 

atrás. Es importante buscar secreciones en el meato medio, y si éstas son muy 

abundantes, se le pide al paciente sonarse la nariz para visualizar el cornete medio. 

Entre las indicaciones de la rinoscopia anterior algunos casos encontramos una 

dismorfia septal que impide la visualización de la cavidad nasal o una perforación 

septal Otras ventajas de la rinoscopia anterior son la localización de un cuerpo 

extraño o un vaso sangrante (epistaxis). 

 Las contraindicaciones de la rinoscopia anterior son la erosión del vestíbulo 

nasal provocando molestias nasales y la falta de colaboración con el examinador 

de determinados niños120. 

 

  EEnnddoossccooppiiaa  

La exploración y el tratamiento de las afecciones nasosinusales ha cambiado 

radicalmente con el advenimiento de la endoscopia nasal. Los progresos habidos 

en las técnicas de diagnóstico por imagen y en la endoscopia han modificado 

considerablemente el enfoque diagnóstico aplicado en la patología nasosinusal. 

La endoscopia nasal permite una excelente observación de todas las 

estructuras de la cavidad nasal, ya que podemos visualizar áreas tradicionalmente 

inasequibles a la exploración con la rinoscopia anterior (área de Cottle IV o turbinal 

y V o coanal), así como el complejo osteomeatal, el receso frontal o el receso 

esfenoetmoidal. 

Se trata de una maniobra que requiere una fuente de luz fría (mínimo 150 W) 

con lámpara halógena. Se necesita también un cable de fibra óptica que transporta 
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la luz desde la fuente hasta el endoscopio y endoscopios nasales que pueden ser 

rígidos o flexibles. Los rígidos (los más utilizados por la mayor calidad de imagen y 

por no requerir la utilización de ambas manos en la exploración) puede ser de 4 

mm de diámetro y 25 cm de longitud y de diferentes ángulos de visión 0, 25, 30, 45 

y 70°.  Las ópticas rígidas se utilizan generalmente en el estudio de las cavidades 

nasales y senos paranasales con distintas longitudes y ángulos de visión121. 

 Las ópticas blandas (también llamadas fribroscopios) suelen medir alrededor 

de cincuenta centímetros de largo y un diámetro de sección variable, con sistema 

de enfoque automático, microcámaras y aparatos de registro. Llegan hasta la 

faringe permitiendo estudios morfológicos e incluso pueden ser útiles para realizar 

estudios dinámicos. 

Para introducir el endoscopio sin causar molestias al paciente, se 

recomienda anestesiar las fosas nasales con tetracaína. La descongestión de la 

mucosa nasal con un sustancia adrenérgica facilita la exploración, pues permite 

una mejor accesibilidad al aumentar el espacio nasal. El paciente se coloca en una 

posición cómoda que permita explorar las fosas nasales de forma relajada. El 

explorador se sitúa delante del paciente. Se debe ser muy cuidadoso y sistemático 

en la exploración, para no producir heridas (especialmente en el septum, poco 

deformable) que puedan sangrar y dificultar la visión. Se introduce la óptica en la 

cavidad nasal después de humedecer la punta del endoscopio con algún agente 

antivaho. A continuación se procede a la exploración del vestíbulo nasal, el septum 

anterior y la cabeza del cornete inferior y medio. Seguidamente, dirigiendo el 

endoscopio hacia arriba, se alcanza a visualizar el agger nasi y un poco hacia atrás 

el meato medio y la apófisis unciforme con la bulla etmoidal. 

El espacio que delimita el borde libre de la apófisis unciforme y la cara 

anterior de la bulla recibe el nombre de infundíbulo etmoidal. Detrás de la apófisis 

unciforme y utilizando la óptica de 70°, se puede e ncontrar el drenaje natural del 

seno maxilar. En la parte inferior y paralelo al suelo de la fosa nasal se puede 

visualizar con claridad la entrada en el meato inferior y, a continuación, siguiendo el 

cuerpo y la cola del cornete inferior, se accede al borde posterior del septum y 

finalmente a la rinofaringe (cavum) visualizando el rodete tubárico. Desde este 

punto, dirigiéndose hacia arriba y en paralelo al tabique nasal, se topa con el 

receso esfeno-etmoidal hasta llegar al cornete superior. A esta altura de la cola del 

cornetesuperior se podrá localizar el ostium esfenoidal122. 
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Entre las indicaciones de la endoscopia nasal, hay que mencionar el 

diagnóstico de la rinitis. la sinusitis, la poliposis nasal (Fig. 6), la detección de un 

cuerpo extraño, la detección de zonas sangrantes, la dismorfia septal, la hipertrofia 

de cornetes inferiores, los tumores benignos y malignos nasales o de la rinofaringe 

y la perforación dl tabique (Fig. 14 y 15 ). 

 

 

 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Figura 14: Endoscopia nasal: 
muestra un espolón septal  nasal 
impactado con el cornete  inferior 
izquierdo. 

 

 

  
Figura.15: Endoscopia nasal en un paciente con rinitis alérgica: 
mucosa nasal pálida e hipertrofia del cornete inferior. 
 

 

Entre las contraindicaciones, destaca la alergia a alguno de los componentes 

de la anestesia o el vasoconstrictor y la poca colaboración del paciente. 
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22..77..33  EExxpplloorraacciióónn  oobbjjeettiivvaa    ddee  llaa  oobbssttrruucccciióónn  nnaassaall  

RRiinnoommaannoommeettrr ííaa  

  Se podría definir la rinomanometría como el estudio de la fisiología nasal 

aérea que involucra las mediciones del flujo de aire que transcurre a través de la 

nariz, teniendo en cuenta las diferencias de presiones entre ambos extremos: 

ventana nasal y rinofaringe123.  La rinomanometría es un método exploratorio 

objetivo de gran valor para el estudio de las resistencias mecánicas que ofrecen las 

fosas nasales al ser atravesadas por la columna aérea en las diferentes fases de la 

respiración.  

En 1859, Donders fue el primero en estudiar la presión nasofaríngea durante 

la respiración124. Los primeros métodos que trataban de valorar de manera objetiva 

la obstrucción nasofaríngea consistían en el mantenimiento de una variable 

determinada, fuese la presión, el volumen o el tiempo, en el valor más constante 

posible, mientras se medía a su vez otra variable: el volumen, la velocidad o la 

presión125. 

Con el desarrollo de instrumentos más sensibles tales como el transductor 

de presión, el neumotacógrafo y el uso de un equipo más sofisticado, se hizo 

posible registrar simultáneamente el gradiente de presión y el flujo durante la 

respiración. 

 La introducción de tales dispositivos permitió el desarrollo de las técnicas 

rinomanométricas actuales que empezaron en los años 60. Sin embargo, es a partir 

de los años 80 cuando la técnica comienza a tener auge como consecuencia de la 

introducción de los instrumentos computerizados. 

 La función respiratoria nasal puede medirse por métodos dinámicos, con el 

paciente respirando activamente, y por métodos estáticos, indicando al paciente 

que contenga su respiración mientras el flujo aéreo discurre a través de las fosas 

nasales a una presión determinada116. 

En 1980 se constituyó la Comisión Internacional de Estandarización de la 

Rinomanometría (ICSAR) que estableció los criterios para unificar la metodología. 

Esta comisión recomendó expresar la función nasal como resistencia al paso de 

aire, con el paciente en posición sentada, cómodo y relajado, tras un periodo de 

descanso de al menos 30 minutos, mientras respira exclusivamente por la nariz, en 

condiciones de reposo y en un ambiente confortable125. 
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En la exploración clínica nos basamos esencialmente en tres métodos 

rinomanométricos: la rinomanometría anterior activa con mascarilla facial, la 

anterior pasiva y la posterior. 

  

RRiinnoommaannoommeettrr ííaa  aanntteerr iioorr   aacctt iivvaa  ((RRAAAA))  

La RAA se ha considerado como la técnica rinomanométrica más fisiológica, 

práctica y sencilla de realizar de todas las existentes. En la actualidad el sistema 

rinomanométrico más útil en la práctica rinológica habitual y recomendado por el  

Comité Internacional de Estandarización de la Vía Aérea Nasal, es la RAA, 

utilizando una mascarilla y un registro informatizado. 

En esta técnica una de las ventanas nasales se sella herméticamente con 

una cinta adhesiva que es atravesada por un tubo que proporciona el registro de la 

presión, mientras que el flujo se mide a campo abierto mediante una conexión con 

la mascarilla. La parte anterior del conducto nasal así cerrado será una extensión 

de toda la vía aérea nasofaríngea (figura 16).  

 

 

 

Figura 16. 
Sellado del orificio nasal mediante cinta adhesiva para la realización de la 
rinomanometría anterior activa. 

 

 

En esta rinomanometría activa, es el propio individuo quien genera el flujo 

aéreo y la presión nasofaríngea con la respiración normal. 



 
 

 
 

63

El objetivo fundamental de esta técnica es medir las resistencias a lo largo 

de todo el ciclo respiratorio nasal (inspiración y espiración) y cuantificar el flujo a 

diferentes presiones. A través de estos dos parámetros, gradiente de presión y 

flujo, se puede calcular la resistencia nasal al paso de aire; utilizando una  analogía 

con la primera Ley de Ohm de resistencia al paso de la corriente eléctrica, la 

resistencia nasal al paso de aire es el cociente entre las diferencias de presión y el 

flujo. La virtud de esta expresión es su independencia de la acción muscular. 

Teniendo en cuenta que el aumento del flujo aéreo se acompaña de un el aumento 

del gradiente de presión, la resistencia debe ser constante y, por lo tanto, un índice 

útil de determinación de la eficiencia nasal. Para ello, el rinomanómetro está 

conectado a un ordenador y éste a una inscriptora que nos permite un estudio de 

los flujos existentes en ambas fosas nasales, derecha e izquierda, a diferentes 

presiones establecidas, tanto en inspiración como en espiración. Los valores de 

flujo y presión se registran sobre un sistema de coordenadas X-Y y otro sinusoidal 

oscilográfico de los treinta segundos más representativos de la prueba, o al menos 

cuatro ciclos respiratorios. La inspiración se representa a la derecha del eje de 

ordenadas y la espiración en la izquierda. Así, los datos de la fosa nasal derecha se 

representan sobre los cuadrantes I y III y los de la fosa izquierda en el II y IV. Los 

resultados de la RAA se expresan del siguiente modo: el gradiente de presión en 

Pascales (Pa) sobre las abscisas, el flujo en centímetros cúbicos por segundo 

(cm3/s) en las ordenadas y las resistencias con respecto a una presión 

determinada (75, 100, 150 y 300 Pa), siendo la presión de referencia más utilizada 

la de 150 Pa. (figura 17)126. 

La gráfica que se obtiene de la relación presión /volumen de flujo presenta 

una curva sinusoidal. Esto se explica porque, a presiones bajas, el flujo es laminar, 

siendo el aumento de presión directamente proporcional al flujo, pero a presiones 

altas el flujo se hace turbulento, aumentan los efectos friccionales y lo limitan21. 

Rohrer127, para hallar esta relación propuso la siguiente ecuación:                 

P= K1F+K2F
2, en la que el primer término representa el flujo laminar y el segundo el 

flujo turbulento. 
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Fisher128, ha sugerido la relación R= ∆P/Fn siendo 

 

 

 

 log (∆P1)-log (∆P2) 
N=       

      log F2- logF1 
 
 

Fueron Broms y cols.129 quienes idearon un sistema mediante coordenadas 

polares para describir la sinusoide. 

A causa de la complejidad que comporta trabajar con ambas fórmulas, el 

Comité de Estandarización de Rinomanometría (1983)125 acordó tomar como la 

resistencia en un punto determinado de la curva que se corresponda a un valor de 

presión moderado, estableciéndose así una relación lineal ∆P= K.F de donde la 

resistencia sería: 

 

   R= ∆P/ F 

 

Se han recomendado como valores universales mediciones de flujo aéreo 

nasal unilateral para una presión de 150 Pa. y  de flujo aéreo nasal bilateral de 75 

Pa. 126 

En nuestro país se disponen de valores de referencia en sujetos normales a 

través de los estudios realizados por  J.M.Fabra Llopis130. El flujo total de 100 Pa es 

normal a partir de 530 cm3/s en adultos del sexo femenino y de 550 cm3/s en el 

masculino. A 150 Pa se consideran normales unos valores flujo de 630 y 700 cm3/s 

para mujeres y hombres respectivamente. Los valores de resistencia para cada una 

de las fosas nasales son siempre inferiores a 0,45 Pa/cm3/s, y de 0,22 Pa/cm3/s 

para las resistencias totales. 
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Figura 17: 

 
 Registro de flujos y 
presiones sobre un eje 
de coordenadas, en el 
que se representa el 
flujo en ordenadas, la 
presión en abscisas, 
fosa nasal derecha en 
cuadrante I y III y la 
izquierda en II y IV. 

 

 

 

 

 

 

La escuela alemana, basándose en métodos empíricos, establece diferentes 

grados de obstrucción, y considera que a 150 Pa, un flujo total de 0 a 500 cm3/s se 

puede interpretar como un alto grado de obstrucción, un flujo de 500 a 700 como un 

grado leve y por último un flujo superior a 870 cm3/s indicaría la normalidad131. 

La RAA nos permite obtener datos y parámetro cualitativos y cuantitativos 

del flujo respiratorio nasal. Entre ellos: 

 

 La relación existente entre las deformidades anatómicas y su 

repercusión funcional. Se ha de tener en cuenta que no todas las 

deformidades tienen la misma repercusión funcional. A priori, las 

dismorfias anteriores son más invalidantes que las posteriores. Por otro 

lado la RAA permite evitar el error de hipervalorar desviaciones 

septales muy evidentes desde el punto de vista anatómico, pero en las 

que existen compensaciones de la pared turbinal que permiten un flujo 

aéreo correcto con los ciclos nasales dentro de la normalidad. 

Igualmente permite valorar de forma adecuada las discretas 
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desviaciones septales que afectan al área valvular y que, al condicionar 

variaciones en el valor de la sección vestibulofosal, tienen gran 

repercusión funcional 131. 

 

 Determinar la localización de los principales obstáculos que afectan a la 

permeabilidad nasal: la curva sigmoidea refleja una mayor resistencia, 

disminución de la permeabilidad nasal, a medida que tiende a 

acercarse al eje de abscisas, con prevalencia del brazo inspiratorio en 

las estenosis localizadas en las porciones nasales más anteriores (área 

1 y 3 de Cottle) y del brazo espiratorio de las estenosis posteriores 

(áreas 4 y 5). (Figura 18) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Figura 18: Rinomanometría 
anterior activa en un caso 
de rinitis con obstrucción 
nasal bilateral. 
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El desvío precoz de la curva con dirección paralela al eje de abscisas sobre 

las fases inspiratorias es un dato característico de estenosis valvular (al aumentar 

la presión no se produce el correspondiente aumento de flujo). Este tipo de 

alteración, cuando es evidenciado en las fases espiratorias (a la izquierda del eje 

de ordenadas) puede ser indicativo de un mecanismo valvular posterior, pólipos o 

masas de degeneración moriforme de  la cola de los cornetes (figura 19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19: Rinomanometría anterior 

activa en un caso de poliposis nasal con 

un gran componente de obstrucción 

nasal. 
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Tras realizar una RAA en condiciones basales se repite la prueba efectuando 

una dilatación del área valvular. Para ello se emplean unas tiras adhesivas, que 

ejercen tracción lateral de la parte más externa del ala nasal. En una deformidad 

anterior que afecta  a las áreas I o II de Cottle habrá una mejorí significativa del 

flujo nasal. Por el contrario, los resultados se mantienen invariables o empeoran si 

la causa de la disfunción se sitúa en las áreas nasales posteriores. Finalmente, una 

tercera exploración post-vasoconstrictor tópico nos puede ayudar a discriminar las 

obstrucciones funcionales originadas por alteraciones vasculares (hiperplasias de 

cornetes) de las anatómicas (dismorfias septales y de cornetes)131. Así pues, se 

podría establecer un protocolo diagnóstico que ayudaría a determinar la situación y 

la causa de la obstrucción nasofaríngea132,133: 

 

A. Si la prueba de dilatación reduce significativamente la resistencia, la 

obstrucción estará presente en la región anterior de las fosas nasales. 

B. Si la prueba de vasoconstricción disminuye la resistencia, la obstrucción 

puede ser debida a causas funcionales. 

C. Si la prueba de dilatación reduce la resistencia pero la prueba de 

vasoconstricción apenas influye  n esta resistencia, la obstrucción sería de 

tipo estructural o anatómica localizada en el vestíbulo. 

D. Si a pesar de la prueba dilatadora y vasoconstrictora la resistencia sigue 

siendo alta, la obstrucción será seguramente posterior. 

 

 Permite evidenciar el grado de subjetividad con el que el paciente vive la 

obstrucción nasal. 

 

 Una finalidad práctica de gran interés consiste en medir el resultado final 

obtenido tras una cirugía nasal. 

 

 La ICSR no valora la necesidad de incluir en el registro las medidas de la 

presión y del flujo respecto al tiempo; éstas pueden ser de gran interés 

puesto que posibilitan la valoración de parámetros relativos a la dinámica 
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respiratoria (frecuencia, duración y amplitud de las fases inspiratoria y 

espiratoria, regularidad del ritmo, forma y patrón de los ciclos respiratorios, 

etc)134. 

 

 Permite cuantificar la hiperreactividad nasal con tests de provocación. Es 

decir, medir los cambios  en la permeabilidad nasal al exponer la vía aérea a 

diferentes alergenos o sustancias inhalantes. 

 

 En este estudio la RAA contribuye a determinar los efectos de la expansión 

palatina rápida sobre la resistencia nasal al paso del aire que parecen, a su 

vez, dependientes de la localización de los obstáculos que afectan a la 

permeabilidad nasal (áreas I, II, III, IV y V de Cottle). 

 

Desafortunadamente la RAA también presenta inconvenientes: 

 

 Se trata de un método laborioso que exige una notable colaboración por 

parte del paciente y cuando existe una oclusión total de una fosa nasal o una 

perforación septal no se puede efectuar la prueba. 

 

 La fiabilidad del registro rinomanométrico es empírica, dado que el registro 

del flujo y las resistencias depende del comportamiento respiratorio que el 

paciente ha mantenido durante el test y que no puede repetir con exactitud al 

volver a realizar la prueba.  

 

 Siguiendo la analogía de la primera Ley de Ohm, la fórmula de la resistencia 

constante al paso de corriente eléctrica como cociente entre la diferencia de 

potenciales entre dos puntos y la intensidad de corriente sólo es demostrable 

cuando existe una intensidad constante de corriente; de forma, que la 

interpolación gráfica de los valores de diferencia de potencial e intensidad de 

corriente es lineal. Esta equivalencia entre la resistencia eléctrica y la nasal 

es, por tanto, sólo extrapolable en los casos de flujo laminar, pero la relación 

entre el flujo y la presión en la nariz es inconstante, de forma que la 

interpolación gráfica de los valores de presión y flujo nasal no es lineal sino 

sigmoidea. El flujo de aire a través de la nariz es más bien transicional, de 
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forma que se pasa del modo laminar cuando el flujo es reducido al régimen 

turbulento cuando éste se eleva. De esta forma, las mediciones se deben 

llevar a cabo siempre con el paciente en estado de relajación. La relación 

entre el gradiente depresión y el flujo en cada punto de la curva no basta 

para caracterizar la complejidad de la resistencia nasal, por lo cual varios 

autores, entre ellos Bachman135, miden la resistencia nasal (unilateral y total) 

y el flujo a 75, 150 y 300 Pa introduciendo el parámetro de incremento 

porcentual de flujo entre 150-300 Pa. El valor obtenido es un índice del 

grado de curvatura en la porción turbulenta del trazado sigmoideo, y en el 

caso de ser inferior al 25% implica estenosis valvular.  

 

 Por otro lado, las mediciones de flujo y diferencia de presión se deben 

registrar de forma simultánea, teniendo en cuenta que estas dos variables 

están constantemente fluctuando con el ciclo respiratorio del sujeto sometido 

a exploración. 

  

RRiinnoommaannoommeettrr ííaa  aanntteerr iioorr   ppaassiivvaa  ((RRAAPP))136  

En este método se insufla un flujo externo de aire, fijado previamente, a 

través de una fosa nasal; la presión inducida para permitir el paso de este flujo es 

registrada a nivel de la narina, realizándose la determinación en apnea y con la 

boca abierta. 

Tiene la ventaja de ser útil en pacientes de cualquier edad y permite medir 

una fosa aunque la otra este bloqueada. Es una técnica sencilla de realizar pero las 

resistencias se registran pasivamente y no a través del ciclo respiratorio normal. Se 

favorece el descenso de la resistencia cuando el aire se insufla hacia el interior del 

conducto nasal, dilatando la zona del vestíbulo; esto es el efecto opuesto al que 

ocurre en una situación fisiológica en donde con la inspiración hay cierto colapso 

vestibular137. También tiene otros inconvenientes que han disminuido su utilización: 

 

 Se explora una sola fosa cada vez. 

 No es posible hacer un estudio dinámico. 

 Es poco sensible. 

 Se deforman las narinas. 
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Rinomanometría posterior (RP) 105,138 

En esta prueba, el paciente respira a través de ambas fosas nasales. La 

respiración se efectúa en el seno de una mascarilla conectada a un 

neumotacógrafo para medir el flujo. Se introduce otro tubo en la orofaringe, a través 

de los labios cerrados, entre el paladar y la lengua, que se conecta, a su vez, a un 

transductor de presión  con el que se mide la presión nasofaríngea.  

Entre las ventajas cabe citar el respeto absoluto a la integridad anatómica de 

las ventanas nasales y la posibilidad de realizar  esta prueba también en los casos 

de perforación septal u oclusión completa de una fosa nasal. 

Entre sus limitaciones se debe destacar que es un método muy laborioso 

que exige la colaboración del paciente, el cual no debe deglutir ni movilizar la 

lengua durante la prueba. Por otro lado, resulta imposible estudiar separadamente 

ambas fosas nasales ya que se mide la resistencia total. El mayor inconveniente, 

que le resta gran valor clínico, es que la prueba es técnicamente irrealizable en un 

50% de los casos por introducción involuntaria de saliva en el transductor de 

presiones, movimientos linguales o movimientos de succión o deglución entre 

otros116. 

 

RRiinnoommeettrr ííaa  AAccúússtt iiccaa..  

 La rinometría acústica (RA) es una técnica cuya finalidad es el estudio de la 

geometría de cavidad nasal. Se basa en el análisis de la reflexión de sonido y 

proporciona un cálculo de las áreas de sección transversal de la fosa nasal y de 

determinados volúmenes nasales. Además permite medir la relación existente entre 

el área transversa mínima de la cavidad nasal y la distancia a la que se encuentra 

dentro de dicha estructura. 

La RA es una técnica de aparición relativamente reciente. En 1989, Hilberg y 

cols.139, basándose en un estudio previo de Jackson y col140 en el cual se 

examinaba mediante una onda acústica la geometría de tráquea y pulmones 

extirpados de cadáveres, fueron los primeros en describir la RA. Se trata de una 

técnica rápida, no invasiva, reproducible y que requiere poca colaboración del 

paciente para estudiar la geometría de la cavidad nasal. La exactitud del método ha 

sido validada en modelos tanto en cadáveres como en estudios “in vivo”141142143. 
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Algunos estudios han sido llevados a cabo con ciertas modificaciones en el equipo 

original de forma que pudieran aplicarse en niños144145146 

Su principio físico se basa en la propagación de una onda sonora en la 

cavidad nasal, onda que es parcialmente absorbida y reflejada por la mucosa. El 

procedimiento se inicia con la generación del impulso acústico audible por parte del 

módulo generador (150-10.000 Hz.). Esta onda se propaga por el tubo conductor 

cilíndrico de longitud determinada (50 cm.) hecho de baquelita, pasa al micrófono y 

entra a la cavidad nasal a través de una pieza nasal. El micrófono piezoeléctrico  

sirve para recibir el reflejo de la onda acústica que pasa a un amplificador de 20db 

y un filtro de 10KHz. Finalmente un convertidor analógico digital y un ordenador 

captan y procesan los datos (figura 20). 

 

 

Figura 20: 
Aparato para la realización de una rinometría acústica en el 
que el generador de la onda acústica, el amplificador, el 
filtro, el procesador digital y el ordenador están integrados 
en un módulo común, con el tubo conductor del impulso 
acústico y la pieza de aplicación nasal (modelo SRE2100, 
Rhinometrics,Dinamarca). 

 

 

La onda acústica utilizada para la realización de la rinometría acústica puede 

ser de dos tipos, un clic (frecuencias de hasta 10 Hz.) o un sonido continuo 

(frecuencias de hasta 0,5 Hz.). El diseño y la realización de la prueba van a 

depender del tipo de onda utilizada. El método que se sirve del sonido continuo 
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necesita más tiempo para obtener una medición que el que utiliza el sonido 

pulsado. Cuando el área transversal del objeto medido es constante, los resultados 

obtenidos por ambos métodos son idénticos. Sin embargo, cuando se trata de 

estimar la geometría de las variaciones dinámicas de las áreas transversales, como 

por ejemplo la rinofaringe, donde se producen continuos movimientos involuntarios 

del velo del paladar, sólo el método de sonido pulsado permite demostrar estas 

variaciones. El tiempo necesario para llevar a cabo cada estudio con sonido 

pulsado es de 0,1 segundo y de 2 a 30 segundos para el que recurre al sonido 

continuo150. Los rinómetros acústicos comercializados utilizan uno de estos dos 

tipos de onda acústica. 

Las piezas nasales son una parte crítica del equipo de rinometría acústica, 

pues al adaptar el rinómetro a la nariz de forma incorrecta se puede alterar el 

cálculo de las áreas transversales de las fosas nasales.  Es muy importante no 

deformar el vestíbulo nasal durante esta maniobra para evitar alteraciones en los 

registros de los resultados obtenidos. Para ello, la conexión del tubo conductor y la 

ventana nasal se lleva a cabo mediante unos adaptadores nasales específicos para 

obtener un buen sellado con la mínima deformación. Se han realizado diversos 

estudios en los que el material de la pieza nasal y su ángulo de adaptación a la 

narina no parecen influir en los resultados, aunque la forma del la pieza sí es de 

gran importancia. Los adaptadores cónicos que se introducen en la narina pueden 

ensanchar la región anterior de la nariz u originar compresión y desplazamiento 

hacia adentro del cartílago alar, produciendo una obstrucción de la región valvular. 

Las piezas nasales anatómicas producen una mínima distorsión de la pirámide 

nasal, por lo cual su uso es más recomendable. Estos adaptadores son de 

diferentes calibres y formas anatómicas, e incluso hay modelos diferentes según se 

trate de la narina derecha o izquierda. El uso de diferentes piezas nasales puede 

conducir a la obtención de diferentes resultados en la evaluación del mismo sujeto, 

hecho que explica algunas discrepancias en los resultados obtenidos por distintos 

autores, Los más altos índices de precisión son los obtenidos por la piezas nasales 

de diseño anatómico (figura 21). 

  Para asegurar un buen sellado y evitar que exista una fuga de onda acústica 

entre la pieza y la fosa nasal, sin que sea preciso ejercer presión, se puede aplicar 

un poco de vaselina neutra alrededor de la pieza. De la misma manera, cualquier 

fuga acústica de la adaptación de tubo conductor a la pieza nasal puede dar lugar a 
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discrepancias en los datos obtenidos por la rinometría acústica. También es fácil 

que, tras un periodo de uso de la pieza nasal, puedan existir cambios en su  

geometría interior, alterando la conducción de la onda sonora, por lo que es 

necesaria una nueva calibración del aparato cada vez que se inicie un nuevo 

estudio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
             Fig.21: Adaptadores nasales de diferente 

          medida. 
  

 

En la realización de una rinometría acústica hay que tener en cuenta  que, 

desde un punto de vista teórico, algunos cambios intensos y rápidos de la irrigación 

sanguínea de las fosas nasales producidas por el ciclo nasal, cambios posturales, 

la temperatura y la humedad del aire inspirado o el ejercicio físico pueden motivar 

grandes variaciones en el volumen de las fosas nasales147.  Por ello es necesario 

pedir al paciente que se abstenga de tomar medicamentos o irritantes (como el 

alcohol) que puedan modificar las resistencias nasales, al menos 24 horas previas 

a la prueba. Se mantiene al sujeto que se va a evaluar en reposo, durante treinta 

minutos. El local donde se realice la rinometría debe estar en condiciones 

constantes de humedad y temperatura. 

La onda sonora penetra en las fosas nasales y es parte reflejada en función 

de los accidentes y anfractuosidades que el sonido encuentre a lo largo de su 

trayecto endonasal. Las medidas realizadas en modelos construidos de moldes de 
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fosas nasales humanas indican que el camino trazado por la onda acústica es una 

línea curva desde la narina, siguiendo el borde inferior del cornete medio hasta la 

rinofaringe148. Se miden las señales de las ondas incidentes y reflejadas en función 

del tiempo, lo que permite determinar la distancia respecto a la ventana nasal en 

que se produce un cambio local de la impedancia acústica. Comparando las ondas 

sonoras emitidas y reflejadas se pueden determinar las variaciones en el área de 

sección nasal. Los resultados obtenidos se visualizan en una gráfica donde 

aparecen las áreas en función de la distancia de las narinas, aumentando las áreas 

transversales en dirección antero-posterior. En concreto se obtiene una curva de 

valores para cada fosa nasal que expresa el área de sección transversal desde el 

vestíbulo hasta el cavum149(figura 22). En la región más anterior de las fosas 

nasales aparece una primera estrechez denominada  escotadura I o primera 

escotadura, que corresponde al istmus nasi funcional. Tras ella, aparece una 

pequeña dilatación y posteriormente una nueva disminución del área transversal. 

Esta segunda estrechez, denominada escotadura C o segunda escotadura, 

corresponde a la cabeza del cornete inferior. Esta afirmación se ha realizado 

mediante la comparación entre la distancia a la que aparece la escotadura C y la 

distancia obtenida en la medición directa entre la columnela y la cabeza del 

cornete, asumiendo que la distancia medida directamente puede variar  de las 

medidas realizadas por la onda acústica, ya que probablemente no siga la misma 

dirección. 

Se ha podido llegar a la conclusión de que el área medida a nivel de la 

segunda escotadura describe el área a nivel de la cabeza del cornete inferior150. 

 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 22. 
Rinometría acústica 
en un sujeto normal. 
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La rinometría acústica es fácilmente reproducible, además su coeficiente de 

variación es pequeño, mucho menor que el de las mediciones rinomanométricas, y 

tiene una alta sensibilidad pare detectar leves cambios en las áreas transversales y 

los volúmenes de las áreas nasales. En la realización de la rinometría acústica no 

se precisa de ningún flujo nasal para la medición de las áreas nasales, por lo que 

puede utilizarse en narices totalmente obstruidas. Por ello la técnica poco a poco 

ha ido incrementando su popularidad y han sido publicados numerosos estudios 

donde se evalúan los efectos de la cirugía nasal151152, la respuesta a la provocación 

nasal153154, los efectos de fármacos antialergénicos, e incluso  la fisiología nasal155 

a través de la RA. El estudio de los procesos obstructivos en situación basal, 

después de la aplicación de un vasoconstrictor permite, además, valorar si la 

disminución del área nasal se debe a un aumento del tamaño de la mucosa nasal, 

en el caso de que responda a la vasoconstricción, o en el caso contrario a una 

alteración estructural. 

La rinometría acústica también ha mostrado ser de gran utilidad en el estudio 

del ciclo nasal, ya que permite valorar la geometría de toda la cavidad nasal y de la 

rinofaringe, siendo un método barato y no invasivo que posibilita realizar medidas 

repetidas en plazos cortos de tiempo. 

El ciclo nasal puede alterar las mediciones realizadas por rinometría 

acústica, al producir cambios fisiológicos en las áreas y los volúmenes de las fosas 

nasales, por lo que para algunos autores156157 las mediciones nasales deberían 

hacerse de forma conjunta en ambas cavidades, calculándose las áreas 

transversales mínimas y los volúmenes totales (la suma de las áreas mínimas 

transversales y de los volúmenes de ambas fosas nasales).  

Las áreas medidas por medio de la rinometría acústica han sido evaluadas 

en comparación con las medidas obtenidas por Tomografías Computerizadas en 

cabezas de cadáveres, encontrándose una excelente correlación. Además también 

fueron muy altas las correlaciones entre áreas acústicas y las áreas obtenidas por 

la determinación de la relación entre el incremento volumétrico del agua 

desplazada y la distancia de la narina a la superficie del agua con el paciente en 

posición boca abajo, después de introducir solución salina en la nariz. De cualquier 

forma, los estudios de validación de la rinometría acústica realizados en modelos 



 
 

 
 

77

experimentales y estudios comparativos con Tomografías Computerizadas y 

Resonancia Magnética de las fosas nasales, tanto en cadáveres como en sujetos 

normales, hacen hincapié en el hecho de que se tiene que tener cuidado con la 

interpretación de las curvas de área-distancia obtenidas acústicamente, ya que 

pueden existir ciertos errores en la adquisición de los datos140. 

Es importante señalar que a medida que penetra la onda sonora en la fosa 

nasal aumentan las posibilidades de error de medición, sobre todo por detrás de 

una estenosis significativa de la luz. En consecuencia los territorios evaluados con 

mayor precisión por la rinometría acústica son los anteriores, disminuyendo la 

fiabilidad en los posteriores. La fiabilidad del registro rinométrico del área 

transversa mínima y del volumen de los primeros 4 o 5 cms anteriores de la fosa 

nasal es aceptable, con un porcentaje de error menor del 12%147. Sin embargo, la 

rinometría acústica sobrestima el registro del segmento posterior de la fosa nasal y 

del cavum, debido fundamentalmente a la presencia de los senos paranasales, 

sobre todo con vasoconstricción. Por tanto, se recomienda restringir el registro a los 

primeros 5 cm si se pretende evitar la influencia de los senos paranasales158. 

La mayoría de los estudios realizados en cadáveres confirman una alta correlación 

entre la rinometría acústica y la tomografía computerizada, así como con la 

rinomanometría acústica en los primeros 5 cm de la fosa. Sin embargo, hay que 

tener en cuenta las limitaciones de esos estudios derivados de las propias técnicas. 

El curso de la onda sonora que transcurre a lo largo de la fosa nasal tiene una 

forma curva, mientras que las dimensiones obtenidas con la tomografía y la 

rinomanometría siguen un eje paralelo al suelo (Figura 23). 

 

       TTCC--RRNNMM                                                                                                RR..  AAccúússtt iiccaa  

 

 

 

 

 

 

Figura 23:  
                             Áreas medidas con TC-RNM y con rinometría acústica 
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Además, la fiabilidad de la rinometría acústica está en función de otros 

condicionantes. Tal como describe Djupesland147, la fiabilidad de la prueba será 

buena siempre y cuando se respeten las proporciones entre las dimensiones del 

tubo sónico y las constricciones de la fosa. El área transversa mínima, para ser 

fiable tiene que exceder en más del 30 o 40% de las dimensiones del tubo sónico. 

Es decir, las proporciones del tubo sónico y las constricciones de la fosa 

condicionan la fiabilidad del registro. Por ello, para obtener un registro fiable en 

niños, es necesario aplicar un tubo sónico modificado. 

  

  RRiinnoommaannoommeettrr ííaa    ff rreennttee  aa  rr iinnoommeettrr ííaa  aaccúússtt iiccaa    

La rinometría acústica (RA) y la rinomanometría (RM) son dos técnicas 

actualmente vigentes para el estudio de la permeabilidad nasal que presentan 

ciertas diferencias e indicaciones: 

  

 Desde el punto de vista del método,  tanto la RA como la RM son técnicas 

objetivas, no invasivas. Sin embargo son métodos diferentes. La RM es una 

técnica activa dado que requiere una importante colaboración del paciente, 

el cual tiene que mantener una respiración natural y espontánea a lo largo 

de toda la exploración. Por su parte, la RA es una técnica pasiva que 

requiere una mínima colaboración por parte del paciente. Según Orus y 

Fabra Llopís159, este hecho conduce a la primera gran diferencia entre ellas. 

La RA se puede aplicar de forma rápida y sencilla en recién nacidos y en 

niños pequeños (menores de 4 años) y resulta más aplicable en pediatría160 

mientras que la RM tiene una utilidad limitada a estas edades.  

 

 La fiabilidad, reproductibilidad y artefactibilidad de ambas pruebas son  

bastante buenas, a pesar de tener limitaciones importantes descritas de 

forma individual al describir las técnicas. 

 

 La meticulosidad y el cuidado con los que se realiza la prueba son 

indispensables para obtener un registro real. Tanto es así, que se puede 

afirmar que la reproductibilidad y fiabilidad de ambas pruebas dependen de 

la persona que la realiza. La fuente de error más frecuente en la RA deriva 

de la interfase entre el adaptador nasal y la narina. El ángulo y la presión 
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entre ellos tienen que ser constantes ya que la mala adaptación conduce a la 

fuga de ondas sonoras que se traduce en una sobrestimación del registro. 

Por el contrario la hiperpresión del adaptador contra la narina, deforma el ala 

nasal produciendo una infraestimación del registro real. Otras potenciales 

fuentes de error de la RA son la temperatura, el ruido ambiental, presiones 

respiratorias y la no rigidez de la mucosa que comporta absorción del 

sonido160. 

 La RM tiene dos fuentes teóricas de error al poder ser artefactada, tanto por 

la persona que realiza la prueba, como por el comportamiento del paciente. El 

examinador tiene que ser muy cuidadoso con la colocación de los transductores y 

adhesivos nasales y la máscara facial para no perder hermeticidad. El paciente 

tiene que tener una respiración natural y espontánea. 

 

 Desde el punto de vista de la información obtenida, la RM es funcional y 

dinámica, mientras que la RA es geométrica y estática. Esta diferencia es 

muy significativa porque la RM refleja mejor la sensación de respirar, 

además que traduce los cambios aerodinámicos que se producen durante la 

respiración, como son el cambio de flujo de laminar a turbulento o el colapso 

alar inspiratorio, que es mucho más difícil que se reflejen en la RA. La RA 

aporta una descripción estática de las dimensiones de la fosa nasal, que 

representa una medida indirecta de su permeabilidad. 

Además la RM contribuye con una información adicional exclusiva que no se 

puede obtener con la RA. El registro sinusoidal de los primeros 30 segundos 

respiratorios aporta información cualitativa sobre el ritmo, la frecuencia y la 

extensión de la respiración. LA comparativa entre las curvas de presión y flujo 

permite obtener una cuantificación numérica objetiva del esfuerzo que cuesta 

respirar. 

 

 A pesar de que el coste del mantenimiento como del material fungible es 

similar en ambas técnicas, el costo del rinómetro es el doble que el del 

rinomanómetro. 

 

 Los límites de la actual RA son dos: en primer lugar la medida de las áreas 

nasales que se encuentran por detrás de una gran constricción. Cuanto 
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mayor es la constricción mayor es la infravaloración de las áreas que se 

encuentran detrás de ella. No existe un umbral a partir del cual el registro no 

es fiable, sino que la fiabilidad decrece de forma progresiva. La otra 

limitación de la RA es la medida del volumen del cavum. En la actualidad no 

es útil en la medida del cavum ni en la cuantificación del volumen de las 

adenoides en niños. Sólo detecta su volumen de forma grosera. 

 

Respecto a las limitaciones de la RM, destacan la dificultad para obtener un 

registro fiable cuando existe una obstrucción nasal unilateral completa. 

 

 Ninguna de las dos técnicas se puede realizar en caso de perforaciones 

septales. 

 

 En síntesis: 

La RA es una exploración pasiva, estática que aporta información 

geométrica, aplicable en todas las patologías y estudios fisiológicos, en todas las 

edades y muy útil en niños pequeños. Resulta  cara pero es de muy fácil manejo. 

 La RM es una exploración activa que aporta información funcional y 

dinámica, aplicable a casi todas las edades y en casi todas las patologías, 

económica pero de manejo más complejo. 

 Las diferencias metodológicas entre la RA y la RM hacen que sus resultados 

no sean comparables directamente. Ninguna sustituye a la otra sino que son 

complementarias160. 

 

FFlluujjoo  mmááxxiimmoo  nnaassaall     

La medición del flujo máximo nasal es una técnica sencilla, de bajo coste y que 

puede ser utilizada por el paciente en su domicilio. 

Se puede realizar valorando el flujo nasal en espiración y en inspiración. La 

valoración del flujo inspiratorio es más recomendable por que evita la 

contaminación del medidor y la acumulación de secreciones. No es posible su 

aplicación en algunos casos (1-2%) debido al colapso del vestíbulo nasal que se 

produce en la maniobra de inspiración. 

Es útil para realizar mediciones seriadas, por lo que se utiliza en la 

monitorización de la respuesta nasal al tratamiento. Diversos estudios han 
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verificado una aceptable correlación con la RNM y la RA, pero es menos sensible 

en la valoración de la respuesta nasal a diferentes estímulos. 

La reproducibilidad de sus valores  depende del esfuerzo efectuado en la 

maniobra de medición. La repetición de esta maniobra puede provocar cambios en 

la obstrucción nasal por mecanismos reflejos (figura 24). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         Figura 24. 
       Medidor del flujo máximo nasal 
       Inspiratorio: módulo de registro y 
       mascarilla naso bucal. 

  
  

RRaaddiioollooggííaa  ssiimmppllee  161.  

Se trata de una exploración muy utilizada en el pasado, pero desde la introducción 

de la tomografía computerizada ha quedado en un segundo plano. En la radiología 

simple se produce una superposición de todas las estructuras radioopacas situadas 

entre el tubo de rayos X y la placa gráfica. Para paliar este efecto podemos recurrir 

a las diferentes proyecciones radiográficas A pesar de ello, la información que 

obtenemos mediante la radiología simple es muy limitada. Únicamente permite la 

valoración de los senos más voluminosos, mientras que el complejo sistema de 

laberinto etmoidal y la pared lateral de las fosas nasales no se visualizan 

adecuadamente. Sin embargo con frecuencia la causa de los trastornos 

inflamatorios crónicos es precisamente la presencia de pequeñas alteraciones a 

nivel de las áreas clave de la pared lateral.  
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Existen múltiples proyecciones radiográficas para el diagnóstico de la patología 

nasosinusal, pero las más importantes son básicamente tres. La proyección de 

Waters o naso-mento-placa es la más adecuada para la valoración de los senos 

maxilares. La proyección de Caldwell o posteroanterior estricta permite visualizar 

mejor los senos frontales y parcialmente los etmoidales, y la proyección de perfil 

permite el estudio de seno esfenoidal así como los límites anteriores y posteriores 

de los senos maxilares y frontales. 

 

TToommooggrraaff ííaa  ccoommppuutteerr iizzaaddaa  ((TTCC))116622..  

La introducción de la TC para el estudio de la patología de cabeza y cuello se 

produjo la década de los 80, incluyéndose también el estudio de las vías aéreas 

superiores. Se realizaron los primeros exámenes que valoraban cortes axiales 

efectuados en planos precisos de la  orofaringe y medían la vía respiratoria, pero ya 

se indicaba la limitación que suponía la interpretación únicamente del corte axial y 

la imprecisión de las reconstrucciones multiplanares. En la actualidad las nuevas 

técnicas de alta resolución, volumétricas y recientemente el TAC helicoidal, 

permiten estudios rápidos y consiguen reconstrucciones en el plano sagital y 

coronal de gran precisión. 

Actualmente la TC es la exploración radiológica más importante para el 

diagnóstico de  la patología nasosinusal. Evita la superposición de estructuras y 

proporciona imágenes de una gran calidad que permiten estudiar no sólo el hueso 

sino también las partes blandas. Ello permite valorar la compleja anatomía de las 

fosas nasales y senos paranasales y  detectar posibles alteraciones patológicas. 

Las indicaciones principales de la TC son patología inflamatoria crónica,  

neoplasias,  traumatismos y  malformaciones. 

En las reconstrucciones multiplanares se pueden medir longitudes o áreas e incluso 

se puede representar mediante reconstrucción tridimensional el volumen de la vía 

aérea.  

 

RReessoonnaanncciiaa  mmaaggnnéétt iiccaa  nnuucclleeaarr  ((RRMMNN))    

Esta técnica de estudio aporta una gran cantidad de información sobre la 

morfología de las vías respiratorias superiores. Incluso permite realizar estudios 

morfológicos dinámicos que permiten la valoración de la luz faríngea en todas las 

fases del ciclo respiratorio.  
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Entre sus ventajas hay que destacar el que consigue un gran contraste 

tisular y puede obtener imágenes directas en cualquier dimensión del espacio, tanto 

el plano sagital como en el transversal, frente a la TC que se limita al plano 

transversal. De esta forma, la RMN es la técnica de elección para la valoración de 

las partes blandas siendo de particular utilidad para el diagnóstico de los tumores 

de los senos paranasales. Por ejemplo, permite diferenciar entre una simple 

retención de secreciones, cambios inflamatorios y tejido tumoral así como 

establecer la extensión real de las neoplasias. Otro de sus ventajas es que no 

supone  exposición de los pacientes a radiaciones ionizantes y produce menos 

artefactos producidos por estructuras metálicas presentes en la boca del paciente 

(amalgamas de plata, prótesis metálicas, etc...) 

Entre los inconvenientes de la RNM  hay que destacar que las estructuras óseas no 

quedan reflejadas, ya que el hueso no produce señal, por lo que en muchos casos 

hay que realizar además una TC. 

  
22..88..  AAnntteecceeddeenntteess  yy  eessttaaddoo  aaccttuuaall  ddee  llaa  EERRMM..  
  
22..88..11  IInnttrroodduucccciióónn  

Durante las dos últimas décadas se ha incrementado considerablemente el 

interés ERM como dispositivo de elección para corregir las discrepancias 

transversales y aumentar el perímetro de la arcada dentaria, disminuyendo la 

necesidad de practicar extracciones en el tratamiento de muchas maloclusiones. 

Los aparatos de disyunción son fijos y generan una fuerza de mayor 

intensidad que la generada por los aparatos removibles. Producen un aumento en 

la dimensión transversal del hueso basal maxilar, logrando la corrección de la 

mordida cruzada preexistente y aumentando la longitud de la arcada.  

Entre la extensa bibliografía sobre la expansión maxilar con apertura de la 

sutura palatina media, hay que mencionar el primer trabajo publicado por E.C. 

Angell2 en 1860, donde se explicaba el fundamento de la expansión rápida de la 

arcada superior para la obtención de espacio para los caninos. Esta técnica fue 

refutada enérgicamente por McQuillen (1860) y Coleman (1865), argumentando 

que la separación de los dientes maxilares era  imposible e indeseable163. En 1903 

Brown4 propuso la apertura de la sutura palatina media para mejorar la 

permeabilidad nasal. En 1929 Mesnard8 describió los cambios que acompañaban la 
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separación de los maxilares tales como el descenso del velo del paladar y el suelo 

de la nariz, el enderezamiento del tabique nasal  y la recuperación de la 

permeabilidad nasal. 

Tras estos estudios, se produjo casi un abandono total de la técnica debido a 

que algunos autores, incluido Angle9, apoyaron la utilización del aparato de 

expansión del arco ortodóncico frente a la ERM para ensanchar las arcadas 

dentarios considerándola más “fisiológica”. Por su parte  Lundström11 (1923) junto 

con Brodie y col12 (1923) refutaron la expansión dentaria argumentando la 

inestabilidad a largo plazo de los resultados obtenidos. Mientras en Europa autores 

como Korkhaus15 (1953) continuaron con el uso de esta técnica. Este último autor 

fue, probablemente, el responsable de su reintroducción en EE.UU. durante una 

visita al Departamento de Ortodoncia de la Universidad de Illinois en 1956 ya que 

sus estudios cefalométricos de casos tratados con disyunción despertaron el 

interés de Brodie y de Haas. En 1961 Haas realizó su famoso estudio sobre 

animales17,18  los cuales conferirían fundamento clínico al procedimiento. 

Después de los estudios de McNamara164 y la popularización de los 

disyuntores adheridos sin bandas se retoma el interés por la ERM, que parece 

tener utilidad, no sólo en los casos de compresión basal maxilar, sino también en 

las maloclusiones de Clases III, Clases II división 1ª y Clases I con discrepancias 

óseodentarias graves. 

 

22..88..22  CCoonncceeppttoo  ddee  ddiissyyuunncciióónn  mmaaxxii llaarr  

La disyunción maxilar es un procedimiento terapéutico ortodóncico que tiene 

por objeto aumentar el espacio disponible para los dientes de la arcada superior, 

mediante la separación de la sutura media palatina. Se halla íntimamente ligada a 

la expansión si se tiene en cuenta el tipo de aparato utilizado, pero se diferencia de 

ella por el mecanismo de acción y los fundamentos en que está inspirada. 

La edad del paciente es un factor fundamental para conseguir la separación 

de la sutura. Al igual que las demás suturas craneofaciales, la sutura palatina 

media se hace más tortuosa e imbricada con la edad,  de manera que antes del 

pico de crecimiento puberal,  las posibilidades de completar la disyunción maxilar 

con éxito se acercan al 100%165. Sin embargo, sobrepasado el pico de crecimiento, 

la ERM se torna mucho más compleja y molesta, resultando cada vez más difícil 

conseguir la separación de los hemimaxilares con éxito, sin recurrir a la ayuda 
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quirúrgica, denominada SARPE (Surgical Assisted Rapid Palatal Expansión). En el 

terreno experimental, autores como Brin166 midieron las concentraciones de 

nucleótidos cíclicos como indicador de la actividad celular en animales de 

experimentación (gatos) y encontraron que en los más jóvenes, las suturas 

respondían mejor a las fuerzas de expansión que en los de más edad. 

 

22..88..33  DDii ffeerreenncciiaass  eennttrree  eexxppaannssiióónn  yy  ddiissyyuunncciióónn  

La palabra expansión se refiere a la acción y efecto de extender o dilatar, sin 

necesariamente dividir la unidad maxilar. El término disyunción, se refiere a la 

acción y efecto de separar y desunir por lo menos dos segmentos que se 

encuentran formando una superficie de continuidad y que, en consecuencia, forman 

un solo cuerpo. En el sentido ortodóncico, la expansión pretende aumentar la 

distancia transversal entre los dientes por transformación de la base apical 

mediante inclinación dentaria (bucal o vestibular) y propiciando la corrección de la 

sobremordida y la recuperación de espacio para  el acomodamiento de los dientes. 

Desde el punto de vista ortopédico- ortodóncico, la disyunción implica no sólo la 

apertura de la sutura palatina media, sino también en mayor o menor grado, la de 

las demás suturas entre el maxilar y los huesos adyacentes del complejo 

craneofacial. Por tanto, con la ERM  se consigue un aumento en el tamaño del 

hueso maxilar en su totalidad. 

En resumen, la ERM se diferencia de la expansión convencional porque 

mientras esta se limita a la expandir la arcada dentaria por medio de la inclinación 

bucal de los dientes posteriores la ERM produce una verdadera disyunción de 

ambos  hemimaxilares167. 

 

22..88..44  PPaauuttaass  ddee  ddiissyyuunncciióónn  

Básicamente existen  2 tipos de disyunción: rápida y  lenta. 

La disyunción rápida implica una activación del aparato de 0,25 mm diarios 

como mínimo y se completa en pocos dias. Independientemente del método 

empleado, se pueden desarrollar fuerzas de 4,5 a 9 Kgs activando el tornillo. La 

expansión es más rápida en la parte anterior del paladar, debido al efecto de 

contrafuerte de las demás estructuras maxilares de las regiones posteriores. La 

retención deberá durar por lo menos 3 meses. Como ya hemos dicho, las 

posibilidades de éxito son del 100% antes de los 15 años. 
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La disyunción lenta se realiza activando el aparato 1mm por semana, 

completándose el procedimiento en 2 meses y medio. Aunque se producen 

cambios tanto esqueléticos como dentales la sutura no se separa tan claramente 

en las radiografías y no se forma ningún diastema de línea media. Al cabo de 10-12 

semanas se observa aproximadamente el mismo grado de expansión esquelética y 

dental que tras un período igual con expansión rápida.  

En un principio se recomendaba la disyunción rápida basándose en la idea 

de que al aplicar una fuerza rápida sobre los dientes posteriores, no habría tiempo 

suficiente para que se desplazasen y la fuerza se transmitiría directamente a la 

sutura. Según Hicks168. La movilización ortodóncica de los dientes continúa 

después de haberse completado la expansión hasta haber alcanzado la estabilidad 

ósea. Durante el tiempo de retención se mantiene la expansión dental, pero las dos 

mitades del maxilar vuelven a aproximarse, porque al mismo tiempo los dientes se 

desplazan sobre el hueso subyacente.  

 

 

 

         

 

 

 

 

 

 

 

                               Figura 25.  
Gráficas comparativas  de los efectos dentales y  
esqueléticos entre la expansión rápida y lenta del maxilar. 
 
 
 

 Es decir, como se observa en la figura 25 en el caso de la expansión rápida, 

al terminar la expansión (2ª semana) se han producido  8 mm de expansión 

esquelética y 2 mm de expansión dental. En cambio a las 10 semanas hay 10mm 

de expansión pero 5 mm corresponden a expansión esquelética y 5 mm a 

expansión dental. Si se realiza una disyunción lenta, se consiguen los mismos 
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resultados, pero de forma más fisiológica, porque parece ser que la velocidad de 

adaptación de los tejidos de la sutura durante la apertura es de 1mm por semana., 

Sin embargo otros autores consideran que a una velocidad de ensanchamiento de 

0,5-0,75mm por día, no aparecen lesiones patológicas en la sutura167. 

 

 

22..88..55  AAppaarraattooss  ddee  ddiissyyuunncciióónn..  

Básicamente los aparatos de disyunción pueden dividirse en dos clases: 

disyuntor a bandas y disyuntor cementado de acrílico. 

 

Disyuntores a bandas 

Los disyuntores a bandas más conocidos son el tipo Haas y el tipo Hyrax. La 

única diferencia entre ambos es que el Haas cubre el paladar con acrílico, mientras 

que el Hyrax tiene una estructura metálica. Ambos se utilizan en dentición mixta y 

permanente temprana para expandir el maxilar.  En adultos se pueden utilizar en la 

expansión quirúrgica asistida. 

Estos disyuntores se utilizan básicamente en pacientes braquifaciales, ya 

que producen extrusión de los dientes posteriores, provocando así una rotación de 

la mandíbula hacia atrás y abajo. Tienen el gran inconveniente de que los dientes 

no siempre presentan un eje axial paralelo, de forma que la vía de inserción, en 

ocasiones, es difícil de encontrar.  

 

 Disyuntor tipo Haas  

Consta de unas bandas ancladas en primeros molares y en primeros 

premolares o primeros molares temporales. En la línea media incorpora un tornillo 

que une las dos partes de acrílico que contactan con la mucosa palatina (fig.26). 

Muchos clínicos no usan este disyuntor debido a que plantea dificultades 

para mantener la higiene y hablar normalmente. Sin embargo se ha demostrado 

que produce mayor expansión del hueso basal comparado con el Hyrax y menos 

tipping o volcamiento de los dientes gracias al paladar acrílico. 
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Figura 26: 

   Disyuntor tipo Haas. 
 
 

Disyuntor tipo Hyrax  

Está totalmente fabricado en acero inoxidable. Se ajusta a primeros 

premolares y primeros molares mediante bandas e incorpora un tornillo de 

expansión que puede ser de varios tamaños. Los más comunes son de 8, 9, 11 y 

13mm. Cada cuarto de vuelta produce 0,25 mm de expansión (fig. XXVII ). 

Los inconvenientes de este aparato son la difícil adaptación de las bandas 

preformadas cuando la disyunción se realiza en dentición mixta o temporal. Como 

ya hemos mencionado los dientes no siempre tienen un eje axial paralelo, lo que 

dificulta la inserción. Es fundamental una metodología rigurosa en la toma de 

impresiones que reproduzca fielmente la correcta colocación de las cuatro bandas 

de forma simultánea, de igual forma a como están colocadas en la boca del 

paciente. Por ultimo, estos disyuntores tienen riesgo de descementado por 

deslizamiento de las bandas a medida que se activa el aparato. 

 
 

 
       Figura 27: 
       Disyuntor a bandas. 
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Disyuntor de acrílico cementado 

Estos aparatos incorporan un tornillo tipo Hyrax con un armazón de alambre 

y acrílico. La férula acrílica está hecha de acrílico  termocurado de 3 mm de grosor, 

que tiene la ventaja de actuar como plano de mordida. 

Los disyuntores de acrílico cementados, no sólo afectan la dimensión 

transversal, sino que también producen cambios en los planos anteroposterior y 

vertical. El efecto de plano de mordida posterior es evitar la extrusión de los dientes 

posteriores, por lo que permite su utilización en pacientes dolicofaciales. Además, 

al abrir la mordida posterior, facilita la corrección de mordidas cruzadas anteriores 

(fig. 28).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28: 
Disyuntor de acrílico cementado. 

 
 
 
 
 
22..88..66  EEffeeccttooss  mmiiccrroossccóóppiiccooss  ddee  llaa  EERRMM  aa  nniivveell   ddee  llaa  ssuuttuurraa  mmaaxxii llaarr  

Las suturas son lugares de crecimiento, no centros de crecimiento169. Está 

demostrado que las suturas, y en general los tejidos periósticos, no son los 

determinantes fundamentales del crecimiento craneofacial. Esto se sabe porque 

cuando se transplanta una zona de sutura entre dos huesos faciales a otra región el 

tejido no sigue creciendo, lo que indica que las suturas no tienen potencial innato 

de crecimiento sino que responden dependiendo del estímulo exterior. 
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Si se separa mecánicamente una sutura, el espacio creado se rellena de 

hueso neoformado de forma que  los huesos adquieren un tamaño mayor del que 

hubieran tenido sin ese estímulo. Por el contrario, si se comprime una sutura se 

inhibirá el crecimiento a ese nivel. El espacio formado en la sutura palatina media 

inicialmente se llena de líquidos tisulares y de sangre. Una vez conseguida la 

expansión, se deja un retenedor fijo durante 3-4 meses, ya que concluido ese 

periodo el proceso de mineralización está totalmente establecido170. 

Histológicamente, el efecto inmediato a la fuerza es de carácter traumático, 

aunque ligero y se manifiesta en forma de desgarros localizados dentro de la 

sutura. Estos defectos se llenan de exudado, filamentos de fibrina dispersos y 

fibrillas finas de colágeno. En la periferia del desgarro, se destruyen algunos 

fibroblastos y se rompen las fibras de colágeno. La separación inicialmente se debe 

por lo general a la acumulación de fluido extracelular. A las 12 horas empiezan a 

acumularse polimorfonucleares y a las 24 horas aparecen macrófagos y 

fibroblastos colonizadores, que forman un retículo en el defecto. En la parte menos 

afectada, hay fibroclastia y división fibroblástica. 

En 3-4 días comienza la formación de hueso en los márgenes de la sutura 

gracias a los osteoblastos preexistentes que no se han visto dañados. En un 

periodo aproximado de una o dos semanas, la apariencia de la sutura es de 

fibrogénesis y osteogénesis, sin fibroclastia. Las fibras de colágeno se alinean 

transversalmente a través de la sutura respondiendo a los niveles de tensión y 

comienza la osificación macroscópica de la sutura170. 

 

22..88..77  EEffeeccttooss  mmaaccrroossccóóppiiccooss  ddee  llaa  ddiiyyuunncciióónn  rrááppiiddaa  aa  nniivveell   ddee  llaa  ssuuttuurraa  

mmaaxxii llaarr ..  

Efectos óseos estudiados animales  

Gardner y Kronman170 , basándose en la idea de que la aplicación de fuerza 

en los dientes debía producir cambios óseos en las estructuras de soporte, 

realizaron un estudio sobre seis monos, observando cambios en las suturas 

esfenopalatina, rontoparietal, sagital media y lambdoidea. Concluyeron que la 

apertura de las suturas esfenooccipital y palatina pudiera ser la causa del 

desplazamiento hacia abajo y hacia delante del maxilar. 

En la captación de contraste en las zonas de captación/aposición, las 

apófisis  pterigoideas lateral y medial y la cara infratemporal del esfenoides 



 

 
 

mostraron una gran captación de

captación. En las zonas próximas al paladar, arco cigomático, ala mayor del 

esfenoides, cara infratemporal del maxilar y procesos alveolares 

observó gran captación como expresión de l

 

Efectos óseos estudiados en cráneos disecados

Wertz19 en un amplio estudio realizado en 1970 observó que en el plano 

frontal, tras la ERM el maxilar se abre 

frontomaxilar (figura 29) de tal forma que s

maxilofrontal y maxiloetmoidal

maxilopalatina permanecen unidas.

El movimiento piramidal se produce por la resistencia de los procesos 

cigomáticos a la apertura. Esto hace que el maxilar no se abra paralelamente; de 

esta forma se evita que la apófisis

Además se consigue mayor anchura a nivel oclusal que a nivel nasal.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               
 
                                                  Vectores de fuerza
                                                  durante  de la expansión rápida del maxilar 

                        sobre las estructuras máxilofaciales
 

 

na gran captación del contraste. En las suturas no se observó 

captación. En las zonas próximas al paladar, arco cigomático, ala mayor del 

esfenoides, cara infratemporal del maxilar y procesos alveolares 

como expresión de la remodelación osea. 

Efectos óseos estudiados en cráneos disecados   

en un amplio estudio realizado en 1970 observó que en el plano 

el maxilar se abre con un patrón piramidal desde la sutura 

de tal forma que se alteran las suturas maxilonasal, 

maxilofrontal y maxiloetmoidal mientras que las suturas pterigopalatina y 

maxilopalatina permanecen unidas. 

El movimiento piramidal se produce por la resistencia de los procesos 

a. Esto hace que el maxilar no se abra paralelamente; de 

la apófisis frontal del maxilar se introduzca en la órbita. 

Además se consigue mayor anchura a nivel oclusal que a nivel nasal.

     Figura 29.  

Vectores de fuerza generados   
durante  de la expansión rápida del maxilar  
sobre las estructuras máxilofaciales. 

91

. En las suturas no se observó 

captación. En las zonas próximas al paladar, arco cigomático, ala mayor del 

esfenoides, cara infratemporal del maxilar y procesos alveolares también se 

en un amplio estudio realizado en 1970 observó que en el plano 

piramidal desde la sutura 

suturas maxilonasal, 

las suturas pterigopalatina y 

El movimiento piramidal se produce por la resistencia de los procesos 

a. Esto hace que el maxilar no se abra paralelamente; de 

frontal del maxilar se introduzca en la órbita. 

Además se consigue mayor anchura a nivel oclusal que a nivel nasal. 
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Según Bishara171, la resistencia a la apertura de la sutura media palatina no 

depende de ésta, sino de las estructuras vecinas, sobre todo del hueso esfenoides 

y los huesos cigomáticos. 

El maxilar articula con diez huesos de la cara y el cráneo. El esfenoides, no 

posee sutura media, luego no se puede separar lateralmente. Las apófisis 

pterigoides sólo pueden sufrir un cierto gado de flexión, mostrando más rígidez en 

las zonas más cercanas a la base craneal. La apófisis piramidal del hueso palatino 

articula con las apóofisis pterigoides. Este efecto reduce al mínimo la posibilidad de 

de separación de los huesos palatinos. 

 

Efectos óseos estudiados en pacientes  

Las fuerzas producidas por el tornillo del disyuntor provocan un 

desplazamiento hacia abajo y hacia delante con un componente rotacional en los 

planos horizontal y frontal. 

En el plano horizontal, la apertura de la sutura se detecta fácilmente con una 

radiografía oclusal, creando un área radiolúcida triangular cuya base es la región 

anterior, donde la resistencia de las estructuras faciales es menor. 

En el plano frontal también se separan los maxilares siguiendo un patrón 

triangular cuya base es inferior y el centro de rotación está situado cercano a la 

sutura frontonasal. Ese centro depende, según Nanda, de la  configuración de las 

suturas circunmaxilares, de las interdigitaciones que existan en la sutura palatina 

media, de la posición anteroposterior o inferoposterior del disyuntor y de la edad. 

La rotación hacia fuera de ambos maxilares produce una elevación de los 

bordes laterales y descenso de la zona media del paladar, aplanándose la bóveda 

palatina172. 

Haas  denomina el efecto de ruptura de la sutura palatina “expansión de la 

base apical” 17. Según Timms164  esto ocurre en los jóvenes el primer o segundo día 

de disyunción, mientras que en los adultos a los 3-4 días. 

El aumento de anchura maxilar conseguida con la disyunción, se debe a una 

combinación de movimientos ortopédicos y ortodóncicos. Cuando se ejercen 

fuerzas transversales, los primeros cambios corresponden a inclinación lateral de 

los dientes posteriores y compresión de los ligamentos periodontales y los tejidos 

blandos. Esta fase ortodóncica se completa a la semana. Los siguientes 
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movimientos ortodóncicos son producidos por la traslación en masa por 

reabsorción de la zona alveolar bucal a nivel radicular. Si estas fuerzas 

transversales son de una magnitud suficiente como para sobrepasar la resistencia 

bioelástica de los de los elementos suturales, se produce una separación 

ortopédica del maxilar. Esta apertura suele se asimétrica. 173. 
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33..  HHiippóótteessiiss  ddee  ttrraabbaajjoo  yy  oobbjjeettiivvooss..  
  

En los inicios del tercer milenio clínicos e investigadores aún se preguntan, 

sin llegar a una respuesta concluyente por la relación existente entre la morfología 

dentofacial y el patrón respiratorio. Entre las diferentes formas de interacción forma-

función que se han estudiado, el modo de respiración predominante, nasal u oral, y 

su asociación con el crecimiento craneofacial han recibido una atención especial en 

la literatura científica. Lo cierto es que los numerosos intentos que pretendían 

demostrar una relación de causa- efecto entre la alergia nasal crónica, el patrón 

respiratorio y el crecimiento y desarrollo del complejo craneofacial han derivado en 

críticos debates entre los diferentes especialistas médicos y escuelas de 

ortodoncia. Este debate no ha perdido en modo alguno actualidad ya que, 

indudablemente, la obstrucción nasal disminuye la calidad de vida de los pacientes 

que la padecen y la lista de enfermedades asociadas con la misma ha ido 

aumentando a lo largo de los últimos años. 

Está demostrado que el tratamiento ortopédico del maxilar mediante la 

expansión rápida (ERM) produce un desplazamiento estructural en los tres planos 

del espacio. Las fuerzas generadas por el tornillo del disyuntor producen una 

apertura de las sincondrosis medio palatina de forma piramidal, desde la sutura 

frontomaxilar (figura 29). Como consecuencia se alteran las suturas maxilonasal, 

maxilofrontal y maxiloetmoidal. Sin embargo, las suturas pterigopalatina y 

maxilopalatina permanecen unidas. Teniendo en cuenta que el segmento más 

estrecho de la vía respiratoria nasal y donde existe mayor resistencia al paso de 

aire, en condiciones normales, se sitúa en la válvula nasal (a unos 1,3 cm de las 

ventanas nasales) y a nivel de la cabeza del cornete inferior (localizado no más allá 

de los 3 primeros cm.) parece lógico pensar que estas dos áreas sufrirían 

modificaciones anatómicas significativas tras la expansión rápida del maxilar y que 

tales modificaciones podrían contribuir a mejorar los síntomas de obstrucción nasal. 

El posible efecto de la expansión sobre la zona posterior de la cavidad nasal estaría 

limitado, ya que las apófisis palatinas sólo se separan en pacientes muy jóvenes, 

permaneciendo estables las pterigoides. Por lo tanto, con la expansión ortopédica 

del maxilar no se debería ganar anchura en el área del meato superior, mientras 

que sí se incrementaría la dimensión transversal de la zona del meato inferior. De 
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ese modo cabría esperar una mejoría de la permeabilidad en las estenosis 

localizadas en la porción más distal de la vía aérea nasal y no en aquellas situadas 

en puntos más elevados y posteriores.  

 Sobre esa base hemos planteado la siguiente hipótesis inicial de trabajo: 

      “la expansión rápida del maxilar, al repercutir dir ectamente en la 

geometría nasal interna incrementando su calibre, m ejora la función nasal al 

paso del aire”.   

      De esta manera, el objetivo principal de esta tesis es: 

 Demostrar si la expansión rápida del maxilar produce modificaciones 

anatómicas y funcionales a nivel nasal en un grupo de pacientes sometidos 

a este tratamiento frente a un grupo de referencia de pacientes, y si estas 

eventuales diferencias tienen significación estadística. 

 

Establecido este objetivo principal se trata de dar respuesta a los siguientes 

objetivos secundarios: 

 

  Establecer si la relación entre el aumento de la dimensión transversal 

maxilar y el aumento de la permeabilidad-tamaño nasal  es predecible y 

reproducible en todos los individuos con compresión palatina estudiados o 

es susceptible de mostrar variaciones individuales que podrían esperarse sin 

tratamiento alguno con el paso del tiempo. 

 

 Valorar si la respuesta se ve influida por el grado de obstrucción nasal previo 

a la expansión rápida del maxilar.  

 

 Determinar si el grado de maduración esquelética (evaluada mediante el 

análisis de la morfología de las cuatro primeras vértebras cervicales) tiene 

influencia sobre la hipótesis inicial. 

 

 Determinar si los resultados obtenidos son estables en el tiempo. 
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 Valorar si el eventual aumento de la permeabilidad nasal obtenida en los 

individuos sometidos a disyunción condiciona una mejoría subjetiva de la 

sensación de obstrucción nasal y produce un cambio del modo respiratorio 

de oral a nasal. 
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44..  PPaacciieenntteess  yy  mmééttooddoo  
 

44..11  SSeelleecccciióónn  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  yy  ggrruuppoo  ddee  rreeffeerreenncciiaa  

  La selección de las muestras de pacientes y el grupo de referencia se realizó 

en la  Unidad de Ortodoncia de la Fundación Jiménez Díaz, la Clínica Universitaria 

de la Universidad Alfonso X “el Sabio” y un Centro de Ortodoncia exclusiva en 

Torrelodones entre los años 2005 y 2008. 

 Todos los pacientes seleccionados para este trabajo fueron sometidos a un 

estudio ortodóncico completo que incluyó fotografías faciales e intraorales, 

telerradiografía lateral de cráneo, ortopantomografía, cefalomtetría lateral de cráneo 

estudiada mediante el método de Ricketts, así como modelos de estudio vaciados 

en escayola con una reproducción fidedigna de la morfología de las arcadas 

dentarias.  

 Los padres, o en su caso los representantes legales, de cada uno de los 

niños fueron informados de forma verbal y detallada, incluyendo riesgos y objetivos 

del estudio, antes de practicar las pruebas respiratorias. Las mediciones sólo se 

comenzaban a realizar una vez obtenido el consentimiento correspondiente. 

 

Muestra  Grupo Tratamiento  

La inclusión de pacientes en el grupo de tratamiento se realizó de forma 

pseudoaleatoria reclutando pacientes que solicitaron consecutivamente tratamiento 

ortodóncico, en las tres instituciones anteriormente señaladas, por presentar una 

maloclusión con compresión esquelética palatina bilateral y oclusión cruzada 

posterior susceptible de ser tratada mediante expansión ortopédica del maxilar 

superior.  

El grado de compresión palatina de cada paciente se determinó con la ayuda de 

los modelos de escayola, diferenciando las compresiones basales verdaderas de 

aquellas de carácter dentoalveolar. Para diferenciar el componente dentoalveolar 

del basal se utilizó el análisis de Rocky Mountain, desarrollado por Ricketts173. Este 

análisis, en el que se toma como muestra de referencia 150 individuos caucásicos 

que no necesitaban tratamiento ortodóncico, sugiere unas normas para cada edad 
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y toma como puntos de referencia el punto óseo más exterior del maxilar a nivel del 

1er molar superior o Mx (Mr-derecho y Ml-izquierdo) y el punto óseo más exterior a 

nivel de la línea oblicua externa en el 1er molar inferior (Ag, también bilateral como 

el anterior) para medir la diferencia entre el tamaño transversal maxilar y 

mandibular. 

Si trazamos una línea que una los dos punto más externos del reborde orbital 

(Mr-Ml) y otra línea que una los dos puntos antegoniales (Agr-Agl) y los medimos, si 

al restar ambos trazados la distancia es mayor de 15 mm es indicativo de la 

presencia de una discrepancia basal ósea transversal del maxilar. Se estableció 

como criterio de selección la presencia de una mordida cruzada posterior, 

caracterizada por la oclusión de las cúspides vestibulares de los dientes superiores 

en las fosas centrales de los inferiores.  

 

Además, los pacientes seleccionados debían cumplir los siguientes criterios de 

inclusión: 

 No presentar alteraciones anatómicas ni vasculares en el área nasal. 

 

 No haberse sometido a ningún tipo de cirugía nasal.  

 

 No presentar rinitis, congestión nasal o cualquier fenómeno alérgico, gripal o 

catarral en el momento de realización de las pruebas. 

 

 No estar consumiendo medicamentos o substancias potencialmente 

irritativas de la mucosa nasofaríngea. 

 

 Aceptar la participación en una investigación dirigida a valorar los efectos del 

tratamiento de su problema esquelético/oclusal sobre la función de la vía 

respiratoria superior. 

 

      Muestra del Grupo de Referencia 

El grupo de referencia se conformó de forma pseudoaleatoria reclutando 

pacientes que solicitaron consecutivamente tratamiento ortodóncico, en las tres 

instituciones anteriormente señalas, sin compresión maxilar ni alteraciones 
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esqueléticas. Los pacientes del grupo de referencia, al igual que los del grupo de 

tratamiento, debían cumplir los cinco los criterios de inclusión anteriormente 

señalados. 

 

Despistaje de alteraciones anatómicas y vasculares . 

 El despistaje de las alteraciones anatómicas y vasculares de las fosas nasales 

se determinó mediante una exhaustiva exploración clínica previa a las pruebas 

junto con:  

 Un cuestionario inicial  por escrito, administrado antes de cada prueba, 

para obtener datos referentes a: edad, sexo, peso, talla, síntomas de 

afectación nasal (epistaxis, mucosidad congestión) (valor 0/1), tipo de 

respiración habitual (nasal u oral) ( valor 0/1), ronquidos nocturnos (valor 

0/1), antecedentes de rinitis alérgica, estacionales o perennes, sinusitis o 

cualquier dato de relevancia sobre eventual disfunción nasal ( valor 0/1) 

  

 Endoscopia nasal (que permite explorar la región más ventral de las 

fosas nasales e identificar posibles alteraciones vasculares y anatómicas 

como cornetes hipertróficos, pólipos nasales, quistes,  etc).  

 

La muestra inicial quedó constituida por 51 pacientes que cumplían los criterios 

de selección. Simultáneamente se seleccionó un grupo de referencia de 20 sujetos 

de edades y sexos comparables.  

Trece de los pacientes de la muestra inicial de estudio fueron eliminados en 

algún momento de la investigación: 8 por no comparecer para que se les practicara 

la segunda medición y 5 por que  se les descementó el disyuntor antes de la 

misma. La muestra de estudio (T) se redujo finalmente por tanto a un total de 38 

pacientes que completaron las sucesivas fases de la investigación. 

Ambas muestras (grupo de individuos tratados y grupo de referencia) fueron, a 

su vez, divididas en dos subgrupos (precoces y tardíos), respondiendo a criterios 

individuales de maduración esquelética determinados mediante el la valoración de 

la morfología de las cuatro primeras vértebras cervicales. El grupo 1T (tratamiento 

precoz) corresponde a 20 pacientes (diez niñas y diez niños con una media de 

edad de 9,2±1,35 con un rango de 7,6-11,8 años) tratados antes del pico 

crecimiento puberal. El grupo 1C (referencia precoz) corresponde a 10 individuos 
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(cinco niños y cinco niñas, promediando 9,0±3,0 con un rango 7,5- 11,2 años). Los 

pacientes de estos dos grupos no debían haber alcanzado el pico de crecimiento 

puberal (comprendido entre el estadio CS1-3 de maduración de las vértebras 

cervicales). El grupo 2T (tratamiento tardío) corresponde a 18 pacientes (ocho 

niños y diez niñas con una media de 12,8±0,78 con un rango de 11,6-13,9 años) 

tratados durante o después del pico crecimiento puberal. Finalmente, el grupo 2C 

(referencia tardío) corresponde a 10 individuos del grupo de  referencia (cinco niñas 

y cinco niños, promediando 13,4±0.89 con un rango 12,9-14,3 años).  

En la radiografía lateral de cráneo se realizó un trazado detallado de las cuatro 

primeras vértebras cervicales para determinar el estadio de maduración esquelético 

del individuo, en función de su morfología, de acuerdo al método descrito y 

actualizado Baccetti y cols174.  

Los pacientes de los grupos 1T y 1C no debían haber alcanzado el pico de 

crecimiento puberal (comprendido entre los estadios CS1-3 de maduración de las 

vértebras cervicales). El grupo 1T (tratamiento precoz) quedó constituido por 20 

pacientes (diez niñas y diez niños con una media de edad de 9,2±1,52 años, rango 

7,6-11,8 años). El grupo 1C (grupo de referencia precoz) quedó constituido por 10 

individuos (cinco niños y cinco niñas, con una media de edad de 10,1±1,48 años, 

rango 8,1- 12,1 años).  

Los pacientes de los grupos 2T y 2C debían haber alcanzado o sobrepasado el 

pico de crecimiento puberal (comprendido entre los estadios CS4-6 de maduración 

de las vértebras cervicales). El grupo 2T (tratamiento tardío) quedó constituido por 

18 pacientes (8 niños y 10 niñas con una media de edad de 13,8±0,69 años, rango 

13,1-14,5 años). Finalmente, el grupo 2C (grupo de referencia tardío) quedó 

constituido por 10 individuos  (cinco niñas y cinco niños, con una media de edad de 

13,4±0.89  años, rango 12,9-14,3 años).  

      Los registros de evaluación funcional respiratoria (rinometría acústica, 

rinomanometría anterior activa y pico flujo máximo inspiratorio) descritos a 

continuación, fueron obtenidos de manera individual en cada paciente en tres 

periodos de tiempo (T0, T1 y T2), siendo T0 antes de llevar a cabo el procedimiento 

de disyunción; T1 tras finalizar la disyunción activa y T2 tras un periodo de tres 

meses de retención. En los pacientes del grupo de referencia (1C y 2C) sólo se 

registraron los periodos T0 y T2, teniendo en cuenta que en el periodo de 

aproximadamente 15 a 25 días que transcurre entre T0 y T1, el factor “modificación 
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derivada del crecimiento” se puede considerar despreciable en términos 

cuantitativos. 

     Para la realización de todas las pruebas se situó a los pacientes en 

condiciones de reposo, sentados  y en un ambiente confortable tras un periodo de 

descanso de al menos 30 minutos para favorecer la relajación psicofísica. Los 

registros funcionales se obtuvieron  de forma individual y secuencial en ambas 

fosas nasales. Los pacientes fueron informados de que no debían utilizar fármacos 

locales o generales capaces de modificar las resistencias nasales, evitar irritantes 

nasales 12 horas antes (alcohol y tabaco). La sala de exploración se mantuvo 

siempre a temperatura y humedad relativa constantes. Todos los registros 

rinomanométricos, rinométricos y flujo máximo inspiratorio se repitieron tras la 

descongestión de la mucosa nasal 10 minutos después de aplicar un 

vasoconstrictor tópico, cuya  composición por ml de solución (0,5 0/00): se describe a 

continuación 

    Xilometazolina clorhidrato 0,5 mg 

    Fosfato monosódico dihidratado 

    Fosfato disódico dodecahidratado 

    Edetato disódico 

    Cloruro de belzalconio 

    Sorbitol 

    Metilhidroxipropilcelulosa 

    Cloruro Sódico 

    Agua purificada 

  

44..22  DDiissyyuunncciióónn  ppaallaatt iinnaa  rrááppiiddaa  

Para llevar a cabo la disyunción palatina rápida se utilizaron dispositivos de 

expansión rápida de adhesión directa descritos por Mc. Namara165 provistos de un 

tornillo tipo Hyrax de 11 mm (GAC Internacional, Spain; 17-002-01©) y bloques  de 

acrílico posteriores para controlar los efectos de la expansión en la dimensión 

vertical de los individuos en crecimiento. 

Los disyuntores (fig.30) fueron cementados cubriendo por completo las caras 

oclusales y una tercera parte de las vestibulares y palatinas de los dientes 

posteriores maxilares desde el canino al último molar en ambas hemiarcadas. Se 
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utilizó para la adhesión un cemento de vidrio ionómero (Ketac Cem, Espe Dental 

Ag, Seefeld, Germay©). 

En ninguno de los casos el proceso de expansión fue asistido 

quirúrgicamente. Una vez cementado el aparato, los padres de los pacientes fueron 

instruidos  para activar el tornillo de expansión a un ritmo de dos cuartos de vuelta 

al día ( por la mañana y al acostarse por la noche) (0,5 mm/ día) durante la primera 

semana y un cuarto de vuelta al día (0,25 mm/ día) a partir de entonces hasta 

sobrecorregir la maloclusión. El criterio de sobrecorrección establece que las 

cúspides palatinas de los dientes maxilares deben  contactar con las vertientes 

vestibulares de las cúspides de los  molares mandibulares. El numero de vueltas 

total  y la duración de la activación de los expansores varió en función del grado de 

compresión esquelética que presentaba cada paciente. Obtenida la 

sobrecorrección de la maloclusión, se procedió al sellado del tornillo de expansión 

con un alambre de acero inoxidable de 0,012” para mantenerlo como mecanismo 

de retención durante una semana. Al cabo de la misma el expansor se retiraba y 

sustituía por un retenedor convencional para evitar las molestias derivadas del 

descementado a medida que se aproxima el momento de la exfoliación fisiológica 

de los dientes temporales a los cuales está cementado una parte del disyuntor.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

Figura 30: 
Aparato de disyunción palatina rápida tipo Mc.      
Namara con tornillo Hyrax y bloques de acrílico 

posteriores. 
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44..33  RRiinnoommaannoommeettrr ííaa  aanntteerr iioorr   aacctt iivvaa  

La rinomanometría anterior activa se considera la técnica rinomanométrica 

más fisiológica, práctica y sencilla de realizar de todas las existentes. Con esta 

técnica se miden las resistencias a lo largo de todo el ciclo respiratorio nasal 

(inspiración y espiración) y se mide el flujo a diferentes presiones diferenciales que 

previamente han sido estandarizadas.  

 Para la realización de la prueba se utilizó un rinomanómetro de la marca  

Labmanager. 4,53ª release. Dial.Inform (FH) e.Haas. EricJaegger GMBH/Hospital 

Hispania. Portions ®/ Microsoft corporation. CD version:Jlab 4.54.0.9 

Los registros se realizaron de acuerdo a los criterios marcados por el Comité 

de Estandarización de la Valoración Objetiva de la Vía Aérea Nasal, utilizando una 

mascarilla y un registro informatizado, así como unos selladores del tamaño 

adecuado a la narina de cada paciente de forma que, se asegurara un sellado 

hermético de la fosa nasal y una mínima distorsión del orificio. Esta comisión 

recomendó expresar la función nasal como resistencia al paso de aire, con el 

paciente en posición sentado, cómodo y relajado, tras un periodo de descanso de 

al menos 30 minutos, mientras respira exclusivamente por la nariz, en condiciones 

de reposo y ambiente confortable. La toma de registros  se realizó durante una 

respiración normal, valorando de 3 a 5 ciclos respiratorios para obtener una 

medición fiable. Primero se obtuvieron los registros de una fosa nasal y a 

continuación los de la otra de forma secuencial e individual. 

 Los valores de flujo y presión se registraron sobre un sistema de 

coordenadas donde el flujo se representa sobre el eje de ordenadas y la presión 

sobre el eje de abscisas. La inspiración se representa a la derecha del eje de 

ordenadas y la inspiración en la izquierda (figura 31).  

 Los resultados se expresan en unidades internacionales: la presión en 

Pascales (Pa), el flujo en centímetros cúbicos por segundo (cm3/seg) y las 

resistencias con respecto a una presión determinada (Pa/cm3/seg), siendo la 

presión de referencia utilizada para este estudio 150 Pa. 

 Debido a la disminución de la resistencia en el área valvular durante la 

inspiración, los valores de resistencia obtenidos en sujetos normales durante la 

inspiración son menores que durante la espiración. 
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Figura 31: 

Registro de flujos y presiones. Flujo en ordenadas; presión en 
abscisas. Fosa nasal derecha en los cuadrantes I y III e izquierda en 
los cuadrantes II y IV. 

 

  
  A continuación se describen las medidas registradas en cada uno de los 

pacientes: 

 

 FFlluujjoo  IInnssppii rraattoorr iioo  ((FFII)):: corresponde al flujo aéreo registrado durante la 

inspiración en el lado derecho de la gráfica medido en cm3/seg. Esta medida 

se valora en la fosa nasal derecha (FID: cuadrante primero de la gráfica) e 

izquierda (FII: cuadrante IV de la gráfica). La suma de ambos valores 

corresponden all flujo inspiratorio total (FIT). Cuando aplicamos el 

vasoconstrictor las nuevas mediciones son denominadas V-FID y V-FII en la 

fosa nasal derecha e izquierda respectivamente. V-FIT es el flujo inspiratorio 

total después de la vasoconstricción. 

 

 FFlluujjoo  EEssppii rraattoorr iioo  ((FFEE)):: corresponde al flujo aéreo registrado durante la 

espiración en el lado izquierdo de la gráfica medido en cm3/seg. Esta medida 

se valora en la fosa nasal derecha (FED: cuadrante segundo de la gráfica) e 

izquierda (FEI: cuadrante III de la gráfica). La suma de ambos valores nos 

lleva a evaluar el flujo inspiratorio total (FET). Cuando aplicamos el 

vasoconstrictor las nuevas mediciones son denominadas V-FED y V-FEI en 
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la fosa nasal derecha e izquierda respectivamente. V-FET es el flujo 

espiratorio total después de la vasoconstricción. 

 

 RReessiisstteenncciiaa  ((RRNN)):: hace referencia a la resistencia nasal al paso del flujo 

aéreo. Viene medido en Pa/cm3/seg. Esta medida se valora en la fosa nasal 

derecha e izquierda y en inspiración y espiración: resistencia nasal de la fosa 

derecha en inspiración (RInspD) resistencia nasal de la fosa izquierda en 

inspiración (RInspII), resistencia nasal de la fosa derecha en espiración 

(REspD) y resistencia nasal de la fosa izquierda en espiración (RespI). 

Cuando aplicamos el vasoconstrictor las nuevas mediciones son 

denominadas V-RNDI, V-RNDE en la fosa nasal derecha y V-RNII y V-RNIE 

en la fosa nasal izquierda. V-RNTI y V-RNTE  son los valores de resistencia 

totales en inspiración  y espiración respectivamente tras la vasoconstricción. 

 
44..44  RRiinnoommeettrr ííaa  aaccúússtt iiccaa  

La evaluación  de las fosas nasales por rinometría acústica es un método 

rápido, reproducible, de alta precisión y no invasivo, que requiere muy poca 

colaboración por parte del paciente; por tanto es una prueba ideal para pacientes 

pediátricos. 

Para la realización de esta prueba se utilizó un rinómetro acústico modelo 

SER 2100 de Rhinometrics, comercializado por Rhinometrics A/S Lynge 

(Dinamarca), con software vers. Rhinoscan ver.2.6 ed1.0 con piezas nasales 

diseñadas por el University Hospital Ringhospitalet de Copenhague®. 

La realización de la rinometría comienza con la calibración del aparato, para 

ello se elige una pieza nasal adecuada al tamaño de la narina del paciente, se 

obstruye con el dedo para recalibrar el aparato, y detectar la presencia de fugas 

acústicas entre el tubo conductor y el adaptador nasal. A continuación se impregna 

el borde de la pieza nasal con vaselina para conseguir un buen sellado y se aplica 

a la ventana nasal suavemente, con el fin de evitar la deformación del vestíbulo 

nasal. En ese momento la presencia de un ruido audible nos delatará la presencia 

de una fuga acústica. Se pide al paciente que respire con la boca semiabierta y se 

comienza el registro. Cuando la curva que aparece en el monitor del rinómetro se 

mantiene estable, se guardan los datos obtenidos. A continuación, se cambia el 

adaptador nasal por el de la otra fosa y se procede de igual manera en el lado 
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contralateral. Este procedimiento se repite tres veces en cada medición hallándose 

la media de los valores obtenidos. La prueba rinométrica se completa con la 

realización de un nuevo registro 10 minutos de la descongestión de la mucosa 

nasal con un vasoconstrictor tópico. 

A continuación se describen las medidas registradas en cada uno de los 

pacientes: 

 

 

 ÁÁrreeaa  ttrraannssvveerrssaa  mmíínniimmaa  ttoottaall   ((AATTMMttoott)):: corresponde al área transversal 

mínima correspondiente a la mayor estrechez de la cavidad nasal 

independientemente de que localice a nivel del vestíbulo nasal (aárea 

valvular) o a nivel de la fosa (cornetes). Esta  medida se valora en el lado 

derecho (ATMD) e izquierdo (ATMI). Aplicado el vasoconstrictor se 

denominan V- ATMD para el lado derecho y V- ATMI para el izquierdo. 

 

 VVoolluummeenn  ((VVOOLL55)):: se trata del volumen de cada una de las fosas nasales, 

derecha (VOLD) e izquierda (VOLI) hasta una distancia de 5 cm. desde la 

ventana nasal. Se mide en cm3. Aplicado el vasoconstrictor se denominan V- 

VOLD para el lado derecho y V- VOLI para el izquierdo. 

 
 VVoolluummeenn  ((VVOOLL77)):: se trata del volumen de cada una de las fosas nasales, 

derecha (VOLD) e izquierda (VOLI) hasta una distancia de 7 cm. desde la 

ventana nasal. Se mide en cm3. Aplicado el vasoconstrictor se denominan V- 

VOLD para el lado derecho y V- VOLI para el izquierda. 
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Figura 32: Área transversa mínima en gráfica de RA. 

  

  

  

44..55  PPiiccoo  ff lluujjoo    mmááxxiimmoo  nnaassaall   iinnssppii rraattoorr iioo  ((PPFFIINN))  

 
La medición del flujo máximo nasal es un método barato, sencillo y fácil de 

manejar por parte del paciente. Se decidió la  medición del flujo inspiratorio y no 

espiratorio, debido principalmente a aspectos higiénicos (presencia de 

contaminaciones y secreción en el medidor. 

Con el paciente sentado, se le insta a que realiza un esfuerzo inspiratorio 

máximo a través de la nariz, quedando este reflejado en una escala numérica del 

aparato. Esta prueba se lleva a cabo antes (PFIN) y después de la vasoconstricción 

(V- PFIN). 
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44..66..  AAnnááll iiss iiss    eessttaaddíísstt iiccoo..  

Los datos fueron obtenidos de mediciones en T0, T1 y T2 en los pacientes del 

grupo de tratamiento (T) y tan sólo en T0 y T2 en los pacientes del grupo de 

referencia (C). Teniendo en cuenta que el intervalo entre T0 y T1 era inferior a tres 

semanas, la medición en T1 fue eliminada del grupo de referencia. 

 

Método estadístico 

Para intentar responder a la pregunta formulada en la hipótesis principal del 

estudio fue necesario obtener datos de variables de tipo demográfico (edad, sexo) y 

relacionadas con la técnica aplicada a cada una de las personas que entraron en el 

estudio. Estos parámetros fueron recogidos sobre un cuaderno re recogida de 

datos diseñado para este estudio. Los datos así obtenidos, fueron grabados sobre 

soporte magnético utilizando el programa Excel de Office en un entorno Windows 

XP. 

 

Estadística descriptiva 

Las variables analizadas fueron de dos tipos, cualitativas (factores) y 

cuantitativas. Para el resumen de las mismas se procedió al cálculo de las medidas 

de tendencia central media y/o mediana y de dispersión varianza, desviación típica 

y recorrido en el caso de variables cuantitativas. Las variables cualitativas se 

presentan bajo la forma de frecuencias absolutas de cada una de sus modalidades 

y relativas expresada en porcentajes. 

La presentación de resultados se llevó a cabo mediante tablas y gráficas. 

 

Análisis cualitativo 

Estadísticas Inferencia 

Para responder a la hipótesis principal del estudio, se diseño un modelo 

experimental basado en el concepto de medidas repetidas con más de un factor 

dado que se realizarían mediciones a los pacientes en tres momentos concretos, 

antes de la aplicación de cualquier tratamiento, inmediatamente después de la 

expansión y pasados unos meses (3 meses después del tratamiento activo). Por 

otro lado, se analizó la importancia de una serie de factores sobre la actuación 

realizada en los pacientes.  
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El modelo estadístico que analizó la hipótesis del trabajo fue el Modelo de 

Análisis de la Varianza Multivariante (MANOVA) que se engloban dentro de los 

Modelos Lineales Generales (MLG) dado que es un método que no presenta 

diferencias claras respecto a la potencia en relación al enfoque univariante y sí 

reduce muchos de los problemas que nos podemos encontrar en el análisis de 

muestras repetidas (efectos de acarreo, efecto de orden, esfericidad, etc.) 

 

Un problema inicial que se plateó en el diseño de este modelo fue la 

dificultad de incluir personas en el grupo de referencia necesario para poder 

efectuar conclusiones referidas a un grupo que se trató con técnicas habituales. Por 

ello, se decidió trabajar con un modelo corregido para el caso de muestras no 

equilibradas en cuanto al número de pacientes por grupo. 

 

La hipótesis nula de este modelo es demostrar la igualdad entre medias de 

los grupos de referencia, tratamiento y de igual manera la no existencia de 

diferencias significativas en la media de las variables objetivo en cada uno de los 

niveles de los diferentes factores. 

 

La selección de las personas a incluir en los grupos de referencia y 

tratamiento se realizó de manera pseudoaleatoria. 

 

Para cumplir con el supuesto de normalidad, necesario para este tipo de 

análisis, se aplicó la prueba de Kolmogorov-Smirnov. En el caso de variables que 

no cumplieran este criterio se efectuó una transformación logarítmica para 

conseguir distribuciones normales. 

 

Para evaluar el supuesto de esfericidad de la matriz de 

varianzas/covarianzas se aplicó la prueba de Mauchly. En aquellos casos donde el 

supuesto de esfericidad no se cumplía de una manera clara se procedió a la 

corrección de los grados de libertad tanto en el numerado como en el denominador 

de la razón F para el factor de medidas repetidas multiplicándolos por un factor de 

corrección que en nuestro caso fue el propuesto por Greenhouse-Geisser. 
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En todos los casos donde fueron aplicadas pruebas de hipótesis el nivel del 

error de tipo I exigido fue del 5% con una potencia del 80%. Todos los cálculos 

estadísticos se realizaron con el programa SPSS v. 14. 

 

Análisis cualitativo 

 A continuación se estudian los cambios observados en los diferentes grupos 

(tratamiento y referencia) teniendo en cuenta unos porcentajes de aumento o 

disminución de las variables estudiadas que se considerarían suficientes para 

obtener mejorías clínicas en la función nasal. Las proporciones se compararon 

mediante el Test exacto de Fisher. 

 

 Se utilizaron los siguientes algoritmos de decisión: 

 

 Área Transversa Mínima  >25% 

 

 Volumen nasal hasta 5 cm > 25% 

 

 Volumen nasal hasta 7 cm >25% 

 

 Resistencia nasal al paso del aire en inspiración > 40% 

 

 Resistencia nasal al paso del aire en espiración  > 40% 

 

 Pico flujo máximo en inspiración > 40% 

 

 Pico flujo máximo en inspiración > 40% 
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 5. Resultados. 
 

La duración media de la expansión activa fue de 17±3,05 días con un 

periodo de retención de 3±1,1 meses. El número de activaciones media del aparato 

de disyunción fue de 23,9±3,05. La expansión palatina media fue de 4,3±1,39 mm. 

a nivel intermolar y de 5,3±2,32 mm. a nivel intercanino. 

 

Área Transversa Mínima (ATM) (Tablas I-VI) 

 

T0-T2 

En T2, se aprecian incrementos en el ATM nasal entre los grupos 1T y 1C 

antes y después de la disyunción y retención,  tanto con vasoconstrictor como sin 

vasoconstrictor. Cuando se comparan ambos grupos, el aumento del ATM  como 

consecuencia de la disyunción maxilar es claramente mayor en el grupo de 

tratamiento precoz (0,11± 0,09 cm2 svs y 0,11± 0,01 cvc) que en el grupo de 

referencia precoz (0,02± 0,01 cm2 svc y 0,01± 0,03 cvc). Estas diferencias entre 

grupos son estadísticamente relevantes. (p= 0,04). La utilización de vasoconstrictor 

no es relevante (p=0,001). 

 

En T2, se aprecian incrementos en el ATM nasal  entre los grupos 2T y 2C 

antes y después de la disyunción y retención tanto con vasoconstrictor como sin 

vasoconstrictor. Cuando se comparan ambos grupos, el aumento del ATM  como 

consecuencia de la disyunción maxilar es mayor en el grupo de tratamiento tardío 

(0,09± 0,01cm2 svs y 0,08± 0,01 cvc) que en el grupo de referencia tardío (0,03± 

0,02 cm2 svc y 0,01± 0,01 cvc). Estas diferencias entre ambos grupos prsentan 

relevancia estadística (p=0,01). La utilización de vasoconstrictor es, también 

significativa (p=0,014). 

 

En T2, se aprecian incrementos en el ATM nasal  entre los grupos 1T y 2T 

antes y después de la disyunción y retención tanto con vasoconstrictor como sin 

vasoconstrictor. Cuando se comparan ambos grupos de tratamiento, el aumento del 
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ATM  como consecuencia de la disyunción maxilar es mayor en el grupo de 

tratamiento precoz (0,11± 0,09cm2 svs y 0,11± 0,01 cvc) que en el tratamiento 

tardío (0,09± 0,01 cm2 svc y 0,08± 0,01 cvc).Estas diferencias entre grupos no son 

de relevancia estadística. (p=0,62).  

 

TT00--TT11  

En T1, cuando se comparan ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), el aumento del ATM  como consecuencia de la disyunción maxilar es 

mayor en el grupo de tratamiento precoz (0,15± 0,03 cm2 svs y 0,14± 0,01 cvc) que 

en el tardío (0,13± 0,01 cm2 svc y 0,14± 0,01 cvc)  

 

TT11--TT22  

Entre T1 y T2, se aprecia una ligera recidiva de los resultados en lo que se 

refiere a la medición del ATM, tanto en el grupo 1T (-0,04± 0,03 svc y -0,03± 0,01 

cvc cm2) como en el 2T (-0,04± 0,01 svc y -0,04± 0,01 cvc cm2)  durante la fase de 

retención (de T1 a T2). Cuando las diferencias en el periodo retención (T1-T2) 

fueron comparadas entre ambos grupos de tratamiento (tratados precozmente (1T) 

frente a los tratados tardíamente (2T)) no se encontraron diferencias de relevancia. 
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Tabla I.  Comparación de los resultados en T 0, T1 y T2 de las áreas transversas 

mínimas nasales (cm 2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla II. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de la áreas transversas 

mínimas nasales (cm 2) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (refere ncia  

tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación 

estándar; ES: error estándar; Max: máximo y Min: mí nimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Grupo 1T 
(Tratamiento precoz)  

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,39± 0,05 0,01 0,50 0,30 0,43± 0,06 0,01 0,54 0,33 

T1 0,54± 0,08 0,08 0,76 0,42 0,56± 0,06 0,01 0,66 0,43 

T2 0,50± 0,05 0,05 0,59 0,39 0,52± 0,06 0,01 0,61 0,43 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,70± 0,12 0,03 0,87 0,55 0,83± 0,13 0,03 1,07 0,65 

T2 0,72± 0,11 0,02 0,90 0,57 0,86± 0,11 0,02 1,07 0,67 
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Figura 33: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de la áreas transversas mínimas nasales 

(cm2) de los grupos 1T (tratamiento precoz) y del grupo 1C (grupo de referencia precoz)  en T0 y T2 

sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 34: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de la áreas transversas mínimas nasales 

(cm2) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y del grupo 2C (grupo de referencia tardía)  en T0 y T2 

sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
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Tabla III. Comparación de los resultados entre pret ratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de la áreas transversas mínimas 

nasales (cm 2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardío) 

y los grupos referencia precoz  (1C) y referencia t ardíos (2C)  sin 

vasoconstrictor. (Media estadística ±ES: error está ndar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
0,15± 0,03 -0,04± 0,03 0,11± 0,09 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
0,13 ±0,01 -0,04± 0,01 0,09± 0,01 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  0,02± 0,01 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0,03± 0,02 
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Figura 35: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de la áreas 

transversas mínimas nasales (cm2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) 

y los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardíos (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se 

expresan como media estadística. 
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Tabla IV. Comparación de los resultados en T0, T1 y  T2 de la áreas 

transversas mínimas nasales (cm 2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 

2T (tratamiento. tardío) con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: máxim o y Min: mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla V. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de la áreas transversas 

mínimas nasales (cm 2) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (refere ncia  

tardío) con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación 

estándar; ES: error estándar; Max: máximo y Min: mí nimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,43± 0,05 0,01 0,53 0,34 0,48± 0,06 0,01 0,60 0,37 

T1 0,57± 0,06 0,01 0,67 0,46 0,60± 0,07 0,02 0,73 0,48 

T2 0,54± 0,06 0,01 0,66 0,42 0,56± 0,06 0,01 0,68 0,45 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,73± 0,08  0,90 0,59 0,88± 0,11 0,02 1,07 0,76 

T2 0,74± 0,11  0,91 0,59 0,89± 0,10 0,02 1,03 0,76 



 
 

 
 

118

 
Figura 36: comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de la áreas transversas mínimas nasales 

(cm2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y del grupo 1C (grupo de referencia precoz)  en T0 y T2 

con vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 37I: comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de la áreas transversas mínimas nasales 

(cm2) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y del grupo 2C (grupo de referencia tardía)  en T0 y T2 

con vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
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Tabla VI. Comparación de los resultados entre pretr atamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de la áreas transversas mínimas 

nasales (cm 2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardío) 

y los grupos referencia precoz  (1C) y referencia t ardío (2C)  con 

vasoconstrictor. (Media estadística ±ES: error está ndar). 

 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
0,14± 0,01 -0,03± 0,01 0,11± 0,01 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
0,12± 0,01 -0,04± 0,01 0,08± 0,01 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  0,01± 0,03 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 

 

 
 0,01± 0,01 
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Figura 38: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de la áreas 

transversas mínimas nasales (cm2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) 

y los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardíos (2C)  con vasoconstrictor. Los valores se 

expresan como media estadística. 
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Volumen nasal a los 5 cm. (Tablas VII-XII) 

 

T0-T2 

Cuando en T2  se comparan los grupos de tratamiento precoz (1T) y  grupo 

de referencia precoz (1C), el incremento del volumen nasal a los 5cm. como 

consecuencia de la disyunción maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz 

tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor (1,16± 0,26 cm3 svc y 0,46± 0,18 

cm3 cvc) frente  al grupo de referencia precoz (0,24± 0,02cm3 svc 0,09± 0,18 cm3 

cvc). Estas diferencias entre ambos grupos de tratamiento son relevantes 

estadísticamente (p=0,016).  

En T2, comparando ambos grupos, de tratamiento tardío (2T) y referencia 

tardío (2C), el incremento del volumen nasal a los 5cm. como consecuencia de la 

disyunción maxilar es mayor en el grupo de tratamiento tardío tanto sin 

vasoconstrictor como con vasoconstrictor (0,53± 0,18 cm3 svc y 0,31± 0,04 cm3 cvc) 

frente  al grupo de referencia tardío (0,10± 0,02cm3 svc y 0,01± 0,01 cm3cvc). Estas 

diferencias entre  ambos grupos de tratamiento  no son significativas. (p=0,587) 

 

En T2, comparando ambos grupos, de tratamiento precoz (1T) y tratamiento 

tardío (2T), el incremento del volumen nasal a los 5cm. como consecuencia de la 

disyunción maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz tanto sin 

vasoconstrictor como con vasoconstrictor (1,16± 0,26 cm3 svc y 0,46± 0,18 cm3 cvc) 

frente  al grupo de tratamiento tardío (0,53± 0,18cm3 svc y 0,31± 0,04 cm3cvc). 

Estas diferencias entre  ambos grupos de tratamiento no son significativas 

(p=0,865). 

 

T0-T1 

En T1, comparando ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardío (2T), 

el incremento del volumen nasal a los 5cm. como consecuencia de la disyunción 

maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz (1,25± 0,26 cm3) frente  al 

grupo de tratamiento tardío (0,90± 0,01cm3) sin vasoconstricción y ligeramente 

superior en el grupo de tratamiento tardío (0,82± 0,01 cm3) frente al grupo de 

tratamiento precoz (0,80± 0,16 cm3) cuando utilizamos vasoconstricción.  
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T1-T2 

Entre T1-T2, comparando ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardío 

(2T), en periodo de retención (T1-T2) se aprecia una disminución  del volumen 

nasal a los 5cm. Esta recidiva es mayor en el grupo de tratamiento tardío  frente  al 

grupo de tratamiento precoz tanto si no se aplica vasoconstrictor (1T: -0,09± 

0,16cm3) (2T: -0,37± 0,12 cm3)   como si se utiliza (1T: -0,34± 0,18 cm3) (2T: -0,51± 

0,55 cm3).   
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Tabla VII. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes 

nasales a los 5 cm (cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: máxim o y Min: mínimo) 

 

 

 

Tabla VIII. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los volúmenes nasales 

a los 5 cm (cm 3) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (refere ncia tardío) 

sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación estándar;  ES: 

error estándar; Max: máximo y Min: mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 4,06± 0,41 0,09 5,03 3,47 4,45± 0,55 0,11 5,59 3,73 

T1 5,31± 0,51 0,11 6,11 4,42 5,35 0,85 0,19 7,07 4,44 

T2 5,22± 0,67 0,15 6,39 4,27 4,98± 0,73 0,16 6,28 3,99 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 6,71± 1,41 0,32 8,73 4,57 8,02± 1,48 0,33 10,22 6,19 

T2 6,95± 1,43 0,32 8,77 5,01 8,12± 1,50 0,34 10,34 6,26 
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Figura 39: comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales a los 5 cm (cm3) 

de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) sin vasoconstrictor. Los 

valores se expresan como media estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 40: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales a los 5 cm 

(cm3) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) sin vasoconstrictor. 

Los valores se expresan como media estadística. 
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Tabla IX. Comparación de los resultados entre pretr atamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúm enes nasales a los 5 cm 

(cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  sin vasoconstrictor. 

(Media estadística ±ES: error estándar). 

 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
1,25± 0,26 -0,09± 0,16 1,16± 0,26 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
0,90± 0,01 -0,37± 0,12 0,53± 0,18 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  0,24± 0,02 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0,10± 0,02 
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Figura 41: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúmenes 

nasales a 5 cm. (cm3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y los grupos 

referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media 

estadística. 
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Tabla X. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes 

nasales a los 5 cm (cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: máxim o y Min: mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla XI. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los volúmenes nasales 

a los 5 cm (cm3)  de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (referenc ia tardío) 

con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación estándar;  ES: 

error estándar; Max: máximo y Min: mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 4,96± 0,63 0,14 6,29 4,25 4,98± 0,56 0,13 5,95 4,13 

T1 5,76± 0,79 0,18 7,05 4,82 5,80± 1,15 0,26 8,29 3,91 

T2 5,42± 0,81 0,18 6,84 4,12 5,29± 0,60 0,13 6,35 4,43 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 6,95± 1,26 0,28 10,26 6,07 8,51± 1,41 0,32 10,68 6,39 

T2 7,04± 1,44 0,32 8,87 5,09 8,61± 1,40 1,31 10,80 6,54 
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Figura 42: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales (5 cm) de los 

grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con vasoconstrictor. Los valores 

se expresan como media estadística. 

 
Figura 43: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales (5 cm) de los 

grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) con vasoconstrictor. Los valores se 

expresan como media estadística. 
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Tabla XII. Comparación de los resultados entre pret ratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúm enes nasales a los 5 cm 

(cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  con vasoconstrictor. 

(Media estadística ±ES: error estándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
0,80± 0,16 -0,34± 0,18 0,46± 0,18 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
0,82± 0,01 -0,51± 0,55 0,31± 0,04 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  0,09± 0,18 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0,01± 0,01 
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Figura 44: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúmenes 

nasales a 5 cm. (cm3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y los grupos 

referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  con vasoconstrictor. Los valores se expresan como 

media estadística. 
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Volumen nasal a los 7 cm. (Tablas XIII-XVIII). 

 

T0-T2 

Cuando se comparan en T2 los grupos de tratamiento precoz (1T) y 

referencia precoz (1C), el incremento del volumen nasal a los 7cm. como 

consecuencia del tratamiento después del periodo de retención, es mayor en el 

grupo de tratamiento precoz tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor 

(1,14± 0,04cm3 svc y 0,72± 0,05 cm3 cvc) frente  al grupo de referencia precoz (0,3± 

0,01cm3 svc 0,6± 0,05 cm3cvc). Estas diferencias entre ambos grupos de 

tratamiento  no son significativas. (p=0,536) 

 

Cuando se comparan en T2 los grupos de tratamiento tardío (2T) y referencia 

tardío (2C), el incremento del volumen nasal a los 7cm. como consecuencia del 

tratamiento después del periodo de retención, es mayor en el grupo de tratamiento 

tardío tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor (0,72± 0,01cm3 svc y 

0,49± 0,02 cm3 cvc) frente  al grupo de referencia tardío (0,56± 0,01cm3 svc 0,16± 

0,01 cm3cvc). Estas diferencias entre  ambos grupos de tratamiento son de 

relevancia estadística. (p=0,0001) 

 

Cuando se comparan en T2 los grupos de tratamiento precoz (1T) y 

tratamiento tardío (2T), el incremento del volumen nasal a los 7cm. como 

consecuencia del tratamiento después del periodo de retención, es mayor en el 

grupo de tratamiento precoz tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor 

(1,14± 0,04cm3 svc y 0,72± 0,05 cm3 cvc) frente  al grupo de referencia tardío 

(0,72± 0,01cm3 svc 0,49± 0,02 cm3cvc). Estas diferencias entre ambos grupos de 

tratamiento  no son significativas. (p=0,828). 

 

T0-T1 

En T1, cuando se analizan ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), el incremento del volumen nasal a los 7cm. como consecuencia de la 

disyunción maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz (1,38± 0,06 cm3) 

frente  al grupo de tratamiento tardío (0,99± 0,07cm3) sin vasoconstricción  y 



 
 

 
 

132

ligeramente superior en el grupo de tratamiento tardío (1,12± 0,07 cm3) frente al 

grupo de tratamiento precoz (0,84± 0,13 cm3 ) cuando utilizamos vasoconstricción.  

 

T1-T2 

Entre T1-T2, comparando ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardío 

(2T), en periodo de retención (T1-T2) se aprecia una disminución  del volumen 

nasal a los 7cm. Esta recidiva es mayor en el grupo de tratamiento tardío  frente  al 

grupo de tratamiento precoz tanto si no se aplica vasoconstrictor (1T: -0,24± 

0,01cm3) (2T: -0,27± 0,07 cm3)  como si se utiliza (1T: -0,12± 0,76 cm3) (2T: -0,53± 

0,13 cm3). 
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Tabla XIII. Comparación de los resultados en T0, T1  y T2 de los volúmenes 

nasales a los 7cm (cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla XIV. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los volúmenes 

nasales a los 7cm (cm3)   de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (referen cia 

tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación 

estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 6,55± 0,79 0,18 7,97 4,94 7,13± 0,86 0,19 8,66 5,84 

T1 7,93± 0,73 0,16 9,43 6,23 8,12± 0,79 0,18 9,57 6,77 

T2 7,69± 0,74 0,17 8,97 6,35 7,85± 0,86 0,19 9,20 6,04 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 10,42± 2,65 0,59 13,78 6,08 12,65± 2,58 0,58 16,42 9,06 

T2 10,72± 2,66 0,59 15,08 7,28 13,09± 2,30 0,51 15,44 9,89 
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Figura 45: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales (7 cm) de los 

grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) sin vasoconstrictor. Los valores 

se expresan como media estadística. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 46: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales (7 cm) de los 

grupos 2T (tratamiento  tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) sin vasoconstrictor. Los valores se 

expresan como media estadística. 
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Tabla XV. Comparación de los resultados entre pretr atamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúm enes nasales a los 7cm 

(cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  sin vasoconstrictor. 

(Media estadística ±ES: error estándar).  

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
1,38± 0,06 -0,24± 0,01 1,14± 0,04 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
0,99± 0,07 -0,27± 0,07 0,72 ± 0,01 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  0,3± 0,0,1 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0,56± 0,01 
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Figura 46I: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúmenes 

nasales a 7 cm. (cm3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y los grupos 

de referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media 

estadística. 
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Tabla XVI. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes 

nasales a los 7cm (cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

Tabla XVII. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los volúmenes 

nasales a los 7cm (cm 3) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (referenc ia 

tardío) con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación 

estándar; ES: error estándar; Max: valor máximo y M in: valor mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 7,40± 0,81 0,18 8,77 5,70 7,81± 0,82 0,18 8,98 6,25 

T1 8,24± 0,94 0,21 10,25 6,13 8,93± 0,97 0,22 10,46 7,31 

T2 8,12± 0,76 0,17 9,57 6,87 8,30± 0,84 0,19 9,60 6,86 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 10,97± 2,78 0,62 16,81 7,51 13,09± 2,58 0,58 16,42 9,06 

T2 11,03± 2,73 0,61 15,52 7,49 13,25± 2,57 0,57 16,60 9,28 
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Figura 48: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales (7 cm) de los 

grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con vasoconstrictor. Los valores 

se expresan como media estadística. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura49: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los volúmenes nasales (7 cm) de los 

grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) con vasoconstrictor. Los valores se 

expresan como media estadística 
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Tabla XVIII. Comparación de los resultados entre pr etratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúm enes nasales a los 7cm 

(cm 3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  con vasoconstrictor. 

(Media estadística ±ES: error estándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
0,84± 0,13 -0,12± 0,76 0,72± 0,05 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
1,12± 0,07 -0,53± 0,13 0,49± 0,02 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  0,06± 0,05 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0,16± 0,01 
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Figura 50: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los volúmenes 

nasales a 7 cm. (cm3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y los grupos 

de referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  con vasoconstrictor. Los valores se expresan como media 

estadística. 
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Flujos y Resistencias Inspiratorios Totales 
   (Tablas XIX-XXX) 

 

T0-T2 

Cuando se analiza los flujos en inspiración totales, entre T0 y T2, el grupo de 

tratamiento precoz (1T) manifiesta un marcado aumento del flujo inspiratorio (109 ± 

5 cm3/s) frente al grupo de referencia precoz (1C) (2± 2 cm3/s) donde no se 

observa, prácticamente, diferencias en las medias sin vasoconstricción. Al aplicar 

vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando 

ligeramente en el grupo de referencia (119 ± 5 cm3/s para 1T y  10 ± 0 cm3/s para 

1C). Estas diferencias entre grupos son significativas. (p<0,02). No así el efecto de 

la vasoconstricción. (p=0,646) 

 

Cuando se analiza los flujos totales en inspiración, entre T0 y T2, el grupo de 

tratamiento tardío (2T) manifiesta un marcada aumento del flujo (81 ± 11cm3/s) 

frente  al grupo de referencia tardío (2C) (6±3 cm3/s) donde no se observa, 

prácticamente, diferencias en las medias sin vasoconstricción. Al aplicar 

vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando 

sensiblemente en el grupo de tratamiento y manteniéndose prácticamente 

estacionaria en el grupo de referencia 121 ± 18 cm3/s para 2T y  9 ± 4 cm3/s para 

2C). Estas diferencias entre grupos tienen relevancia estadística. (p<0,002). No así 

la utilización de vasoconstrictor (p=0,633) 

 

Cuando se analiza los flujos  totales de aire en inspiración, entre T0 y T2, el 

grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta un mayor aumento del flujo total 

inspirado (109 ± 5 cm3/s) frente al grupo de tratamiento tardío (2T) (81±11 cm3/s) 

sin vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, aumentando más el flujo en el grupo de tratamiento tardío que en el 

grupo precoz (109 ± 5 cm3/s para 1T y  121 ± 18 cm3/s para 2T). Estas diferencias 

entre grupos no son significativas. (p= 0,005) 

 



 
 

 
 

142

Cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en 

inspiración, entre T0 y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una 

marcada disminución de la resistencia nasal al paso del aire en inspiración (-0,36 ± 

0,29 Pa/cm3/s) frente  al grupo de referencia precoz (1C) (-0,00 ± 0,01 Pa/cm3/s) 

donde no se observa, prácticamente, diferencias en las medias sin 

vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento y 

manteniéndose prácticamente estacionaria en el grupo de referencia (-0,34 ± 0,05 

Pa/cm3/s para 1T y  -0,02 ± 0,02 Pa/cm3/s para 1C). Estas diferencias entre grupos 

son relevantes desde el punto de vista estadístico. (p<0,0001) 

 

Cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en 

inspiración, entre T0 y T2, el grupo de tratamiento tardío (2T) manifiesta una 

marcada disminución de la resistencia nasal al paso del aire en inspiración (-0,27 ± 

0,14 Pa/cm3/s) frente  al grupo de referencia tardío (2C) (-0,01 ± 0,13 Pa/cm3/s) 

donde no se observa, prácticamente, diferencias en las medias sin 

vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento y 

manteniéndose prácticamente estacionaria en el grupo de referencia (-0,22 ± 0,07 

Pa/cm3/s para 1T y  -0,01 ± 0,01 Pa/cm3/s para 1C). Estas diferencias entre grupos 

son de relevancia estadística. (p<0,0001) 

 

Cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en 

inspiración, entre T0 y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una 

mayor disminución de la resistencia nasal al paso del aire en inspiración (-0,36 ± 

0,29 Pa/cm3/s) frente al grupo de tratamiento tardío (2T) (-0,27 ± 0,14 Pa/cm3/s) sin 

vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, disminuyendo más la resistencia en el grupo de tratamiento precoz  que 

en el grupo tardío (0,34 ± 0,05 Pa/cm3/s para 1T y  -0,22 ± 0,07 Pa/cm3/s para 2T). 

Estas diferencias entre grupos no son significativas. (p= 0,826) 
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T0-T1 

En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), se produce un aumento del flujo inspirado total como consecuencia de 

la disyunción maxilar. Este incremento  de flujo  es similar en el grupo de 

tratamiento precoz (71± 24 cm3/s) frente  al grupo de tratamiento tardío (71± 15 

cm3/s) sin vasoconstricción. Cuando se valora el aumento de flujo inspirado con 

vasoconstrictor, es menor en el grupo de tratamiento precoz (103± 5 cm3/s) frente 

al grupo de tratamiento tardío (115 ± 19 Pa/cm3/s) cuando utilizamos 

vasoconstricción. 

 

En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), se produce un descenso de las resistencias nasales totales al paso de 

aire en inspiración (consecuentemente un aumento del flujo inspiratorio) como 

consecuencia de la disyunción maxilar. Esta disminución de la resistencia nasal al 

paso de aire en inspiración es mayor en el grupo de tratamiento precoz (-0,35 ± 

0,30 Pa/cm3/s) frente  al grupo de tratamiento tardío (-0,24 ± 0,12 Pa/cm3/s) sin 

vasoconstricción. También el descenso de la resistencia es mayor en el grupo de 

tratamiento precoz (-0,33± 0,30 Pa/cm3/s) frente al grupo de tratamiento tardío (-

0,22± 0,11 Pa/cm3/s) cuando utilizamos vasoconstricción.  

 

T1-T2  

 

Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), entre T1 y T2 se produce un aumento del flujo total de aire en 

inspiración. Este incremento de flujo es mayor en el grupo de tratamiento  tardío  

10± 3 cm3/s) frente  al grupo de tratamiento precoz (5± 3 cm3/s) sin 

vasoconstricción. Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es igual en 

ambos grupos (6± 5 en 1T y 6± 1cm3/s en 2T). 

 

Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), entre T1 y T2 se produce una ligera disminución de las resistencias 

nasales al paso de aire en inspiración (consecuentemente un ligero aumento del 

flujo inspiratorio). Este mínima disminución de la resistencia nasal al paso de aire 
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en inspiración es mayor en el grupo de tratamiento  tardío  (-0,03 ± 0,02 Pa/cm3/s) 

frente  al grupo de tratamiento precoz (-0,01 ± 0,01 Pa/cm3/s) sin vasoconstricción 

Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es igual en ambos grupos (6± 5 

Pa/cm3/s). 
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Tabla XIX. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los flujos 

inspiratorios  totales  (cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) sin vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

Tabla XX. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los flujos inspiratorios 

totales (cm 3/s) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (refe rencia tardío) 

sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación estándar;  ES: 

error estándar; Max: valor máximo y Min: valor míni mo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 199±107 23,93 496 60 224± 132 29,52 624 109 

T1 270± 83 18,56 514 209 295± 147 32,87 706 151 

T2 275± 86 19,23 410 112 305± 143 31,98 716 165 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 380± 322 72 1227 103 376± 137 30,63 529 112 

T2 382± 324 72,45 1235 104 382± 140 31,30 550 113 
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Tabla XXI. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los flujos 

inspiratorios  totales  (cm3/s) de los grupos 1T (t ratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) con vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

Tabla XXII Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los flujos inspiratorios 

totales (cm 3/s) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C (refe rencia tardío) 

con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: desviación estándar;  ES: 

error estándar; Max: valor máximo y Min: valor míni mo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 227±106 23,70 486 68 269± 144 32,20 692 135 

T1 330± 100 22,36 410 104 384± 163 36,45 807 214 

T2 336± 101 25,58 562 210 390± 162 36,22 826 218 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 387± 164  726 195 502± 242 54,11 880 144 

T2 397± 164  752 198 511± 246 55,01 872 148 
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Figura 51: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los flujos inspiratorios nasales totales 

(cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 52: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los flujos inspiratorios nasales totales 

(cm3/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
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Tabla XXIII. Comparación de los resultados entre pr etratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujo s inspiratorios totales 

(cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tr atamiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  sin vasoconstrictor. 

(Media estadística ±ES: error estándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
71± 24 5± 3 109± 5 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
71± 15 10± 3 81± 11 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  2± 2 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  6± 3 



 
 

 
 

149

 
Fiura. 53: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujos 

inspiratorios nasales totales (cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) 

y los grupos de referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se expresan 

como media estadística. 
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Tabla XXIV. Comparación de los resultados entre pre tratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujo s inspiratorios totales 

(cm 3/s)  de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t ratamiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  con vasoconstrictor. 

(Media estadística ±ES: error estándar). 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
103± 5 6± 5 109± 5 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
115± 19 6± 1 121 ± 18 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  10± 0 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 

 

 
 9± 4 
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Figura 54: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujos 

inspiratorios nasales totales (cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) 

y los grupos de referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  con vasoconstrictor. Los valores se expresan 

como media estadística. 
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Tabla XXV. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de las resistencias 

inspiratorias totales  (Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) sin vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

Tabla XXVI. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de las resistencias 

inspiratorias totales (Pa/cm 3/s) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C 

(referencia  tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,97±0,54 0,12 2,48 0,30 0,84± 0,36 0,08 1,37 0,24 

T1 0,62± 0,24 0,05 1,43 0,36 0,60± 0,24 0,05 0,99 0,21 

T2 0,61± 0,25 0,06 1,33 0,36 0,57± 0,22 0,05 0,90 0,21 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,62± 0,44 0,10 1,44 0,12 0,50± 0,34 0,08 1,33 0,28 

T2 0,62± 0,43 0,43 1,34 0,14 0,49± 0,33 0,07 1,32 0,27 
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Tabla XXVII. Comparación de los resultados en T 0, T1 y T2 de las resistencias 

inspiratorias  totales  (Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) con vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

  
Tabla XXVIII. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de las resistencias 

inspiratorias totales (Pa/cm3/s) de los grupos 1C ( referencia precoz) y 2C 

(referencia tardío) con vasoconstrictor. (Media: me dia estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,82±0,44 0,10 2,19 0,31 0,67± 0,27 0,06 1,10 0,22 

T1 0,49± 0,14 0,03 0,71 0,29 0,45± 0,16 0,04 0,70 0,18 

T2 0,48± 0,14 0,03 0,71 0,26 0,44± 0,15 0,03 0,68 0,18 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,45± 0,18 0,04 0,76 0,20 0,40± 0,27 0,06 1,03 0,17 

T2 0,43± 0,16 0,04 0,75 0,19 0,39± 0,26 0,06 1,00 0,17 
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Figura 55: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de las resistencias inspiratorias totales 

(Pa/cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 56: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de las resistencias inspiratorias totales 

(Pa/cm3/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
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Tabla XXIX. Comparación de los resultados entre pre tratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resis tencias inspiratorias 

(Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tr atamiento. tardío) y 

los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tar dío (2C)  sin 

vasoconstrictor. (Media estadística ±ES: error está ndar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
-0,35± 0,30 -0,01± 0,01 -0,36± 0,29 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
-0,24±0,12 -0,03± 0,02 -0,27± 0,14 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  -0,00± 0,01 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  -0,01± 0,13 
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Figura 57: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resistencias 

inspiratorios nasales (Pa/cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y 

los grupos de referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se expresan 

como media estadística. 
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Tabla XXX. Comparación de los resultados entre pret ratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resis tencias inspiratorios 

totales (Pa/cm 3/s)  de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t ratamiento. 

tardío) y los grupos referencia precoz  (1C) y refe rencia tardío (2C)  con 

vasoconstrictor. (Media estadística ±ES: error está ndar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
-0,33± 0,30 -0,01± 0,30 -0,34± 0,05 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
-0,22± 0,11 -0,01± 0,01 -0,22± 0,07 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  0,02± 0,02 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0,01± 0,01 
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Figura 58: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resistencias 

inspiratorias nasales totales (Pa/cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. 

tardío) y los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardíos (2C)  con vasoconstrictor. Los 

valores se expresan como media estadística. 
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Flujos y Resistencias Espiratorios Totales  (Tablas 

XXXI-XLII) 

 

T0-T2 

Cuando se analiza los flujos en espiración total, entre T0 y T2, el grupo de 

tratamiento precoz (1T) manifiesta un marcado aumento del flujo inspirado (53 ± 5 

cm3/s) frente  al grupo de referencia precoz (1C) (4± 4 cm3/s) donde no se observa, 

prácticamente, diferencias en las medias sin vasoconstricción. Al aplicar 

vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando 

ligeramente en el grupo de referencia (69 ± 41 cm3/s para 1T y  6 ± 1 cm3/s para 

1C). Estas diferencias entre grupos presentan relevancia estadística (p<0,02). No 

así el efecto de la vasoconstricción. (p=0,615) 

 

Cuando se analiza los flujos en inspiración totales, entre T0 y T2, el grupo de 

tratamiento tardío (2T) manifiesta un marcada aumento del flujo espirado total (73 ± 

21cm3/s) frente al grupo de referencia tardío (2C) (5±1 cm3/s) donde no se observa, 

prácticamente, diferencias en las medias sin vasoconstricción. Al aplicar 

vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando 

sensiblemente en el grupo de tratamiento y manteniéndose prácticamente 

estacionaria en el grupo de referencia 100 ± 3 cm3/s para 2T y  11 ± 1 Pa/cm3/s 

para 2C). Estas diferencias entre grupos son estadísticamente significativas. 

(p<0,0001). No así la utilización de vasoconstrictor (p=0,378) 

 

Cuando se analiza los flujos totales de aire en inspiración, entre T0 y T2, el 

grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta un menor aumento del flujo espirado 

total (53 ± 5 cm3/s) frente al grupo de tratamiento tardío (2T) (73±21 cm3/s) sin 

vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, aumentando más el flujo en el grupo de tratamiento tardío que en el 

grupo precoz (69± 41 cm3/s para 1T y  100 ± 3 cm3/s para 2T). Estas diferencias 

entre grupos son insuficientes desde el punto de vista estadístico. (p= 0,378) 
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En T2, cuando se estudia las resistencias nasales totales al paso de aire en 

espiración, entre T0 y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una 

marcada disminución de la resistencia nasal al paso del aire en espiración (-0,30 ± 

0,27 Pa/cm3/s) frente  al grupo de referencia precoz (1C) (-0,03 ± 0,01 Pa/cm3/s) 

donde no se observa, prácticamente, diferencias en las medias sin 

vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento y 

manteniéndose prácticamente inalterada en el grupo de referencia (-0,36 ± 0,13 

Pa/cm3/s para 1T y  -0,09 ± 0,02 Pa/cm3/s para 1C). Estas diferencias tienen 

relevancia estadística (p<0,0001).   

 

En T2, cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en 

espiración, entre T0 y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una 

disminución de la resistencia nasal al paso del aire en inspiración (-0,30 ± 0,27 

Pa/cm3/s) frente al grupo de tratamiento tardío (2T) (-0,30 ± 0,23Pa/cm3/s) sin 

vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, disminuyendo más la resistencia en el grupo de tratamiento que en el 

tratamiento tardío (0,36 ± 0,13 Pa/cm3/s para 1T y  -0,28 ± 0,18 Pa/cm3/s para 1C)  

Estas diferencias son estadísticamente significativas. (p<0,0001). 

 

En T2, cuando se estudia las resistencias nasales totales al paso de aire en 

espiración, entre T0 y T2, el grupo de tratamiento tardío (2T) manifiesta una 

marcada disminución de la resistencia nasal al paso del aire en espiración (-0,30 ± 

0,23Pa/cm3/s) frente  al grupo de referencia tardío (2C) (-0,02 ± 0,01 Pa/cm3/s) 

donde no se observa, prácticamente, diferencias en las medias sin 

vasoconstricción. Al aplicar vasoconstricción, las diferencias entre los grupos se 

mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento y 

manteniéndose prácticamente inalterada en el grupo de referencia (-0,28 ± 0,18 

Pa/cm3/s para 1T y  -0,00 ± 0,01Pa/cm3/s para 1C). Estas diferencias no presentan  

relevancia estadística.  
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T0-T1 

En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), se produce un aumento del flujo espirado total como consecuencia de 

la disyunción maxilar. Este incremento  de flujo espirado total  es menor en el grupo 

de tratamiento precoz (50± 44 cm3/s) frente  al grupo de tratamiento tardío (71± 28 

cm3/s) sin vasoconstricción. Cuando se valora el aumento de flujo espirado con 

vasoconstrictor, es menor en el grupo de tratamiento precoz (56± 4 cm3/s) frente al 

grupo de tratamiento tardío (112 ± 17 cm3/s) cuando utilizamos vasoconstricción. 

 

En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), también se produce un descenso de las resistencias nasales totales al 

paso de aire en espiración (consecuentemente un aumento del flujo espiratorio) 

como consecuencia de la disyunción maxilar. Esta disminución de la resistencia 

nasal al paso de aire en espiración es mayor en el grupo de tratamiento precoz (-

0,28 ± 0,24 Pa/cm3/s) frente  al grupo de tratamiento tardío (-0,27 ± 0,16 Pa/cm3/s) 

sin vasoconstricción. También el descenso de la resistencia es mayor en el grupo 

de tratamiento precoz (-0,31± 0,19Pa/cm3/s) frente al grupo de tratamiento tardío (-

0,30± 0,20Pa/cm3/s) cuando utilizamos vasoconstrictor. 

 

T1-T2 

Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), entre T1 y T2 se produce un aumento del flujo de aire total en 

espiración. Este incremento de flujo es mayor en el grupo de tratamiento  precoz 4± 

1 cm3/s) frente  al grupo de tratamiento tardío (2± 7 cm3/s) sin vasoconstricción. 

Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es similar en ambos grupos (13± 

29 en 1T y 12± 14 cm3/s en 2T). 

 

Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y 

tardío (2T), entre T1 y T2 se produce una ligera disminución de las resistencias 

nasales totales al paso de aire en espiración (consecuentemente un ligero aumento 

del flujo espiratorio). Este mínima disminución de la resistencia nasal al paso de 

aire en inspiración es mayor en el grupo de tratamiento  tardío  (-0,03 ± 0,04 

Pa/cm3/s) frente  al grupo de tratamiento precoz (-0,02 ± 0,03 Pa/cm3/s) sin 
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vasoconstricción. Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es mayor en el 

grupo de tratamiento precoz (-0,05± 0,14 Pa/cm3/s) que en el tardío (-0,02± 

0,02Pa/cm3/s). Estas diferencias entre grupos no presentan relevancia estadística. 
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Tabla XXXI. Comparación de los resultados en T0, T1  y T2 de los flujos 

espiratorios totales  (cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) sin vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo)  

 

 

Tabla XXXII. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los flujos 

espiratorios totales (cm 3/s) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C 

(referencia tardío) sin vasoconstrictor. (Media: me dia estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 211±145 32,42 622 52 214± 159 35,55 687 73 

T1 261± 141 31,53 610 72 285± 187 41,81 785 92 

T2 264± 140 31,30 622 74 287± 180 40,25 750 117 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 224± 92 20,57 385 115 290± 115 25,71 442 143 

T2 228± 88 19,68 377 122 295± 114 25,49 440 145 
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Tabla XXXIII. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los flujos 

espiratorios  totales  (cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) con vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

Tabla XXXIV Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los flujos 

espiratorios totales (cm 3/s) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C 

(referencia tardío) con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 261±141 31,53 610 72 267± 202 45,17 781 72 

T1 317± 112 25,04 514 209 379± 219 48,97 898 110 

T2 330± 100 22,46 545 156 367± 205 45,84 892 108 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 324± 138 30,86 501 49 429± 268 59,93 1053 160 

T2 330± 139 31,08 513 69 440± 281 62,83 1042 165 
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Figura 59: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los flujos espiratorios nasales 

totales (cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 60: comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los flujos espiratorios nasales totales 

(cm3/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
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Tabla XXXV. Comparación de los resultados entre pre tratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujo s espiratorios totales 

(cm 3/s)  de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t ratamiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  sin  vasoconstrictor. 

(Media estadística ± ES: error estándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
50± 44 4± 1 53± 5 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
71± 28 2± 7 73± 21 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  4± 4 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  5± 1 
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Figura 61: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujos 

espiratorios nasales totales (cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) 

y los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardíos (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se 

expresan como media estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

T0-T1 T1-T2 T0-T2

cm
3

/s

Periodos

Comparación Grupos (FEtot)
Sin vasoconstrictor

Tratamiento 

Precoz 

Tratamiento 

Tardío

Control Precoz

Control Tardío



 
 

 
 

168

Tabla XXXVI. Comparación de los resultados entre pr etratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujo s espiratorios totales 

(cm 3/s)  de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t ratamiento. tardío) y los 

grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  con vasoconstrictor. 

(Media estadística ± ES: error estándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
56± 4 13± 29 69± 41 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
112± 17 12± 14 100± 3 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  6± 1 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  11± 13 
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Figura 62: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los flujos 

espiratorios nasales totales (cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) 

y los grupos referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  con vasoconstrictor. Los valores se expresan 

como media estadística. 
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Tabla XXXVII. Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de las 

resistencias espiratorias totales  (Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. 

precoz) y 2T (tratamiento. tardío) sin vasoconstric tor. (Media: media 

estadística, DS: desviación estándar; ES: error est ándar; Max: valor máximo y 

Min: valor mínimo 

 

 

Tabla XXXVIII.  Comparación de los resultados en T 0 y T2 de las resistencias 

espiratorias totales (Pa/cm 3/s) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C 

(referencia  tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 1,03±0,67 0,15 2,86 0,24 0,98± 0,53 0,12 2,36 0,22 

T1 0,75± 0,43 0,10 2,07 0,24 0,71± 0,37 0,08 1,62 0,19 

T2 0,73± 0,40 0,09 2,01 0,24 0,68± 0,33 0,07 1,27 0,20 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,78± 0,34 0,08 1,29 0,39 0,61± 0,27 0,06 1,04 0,34 

T2 0,75± 0,30 0,07 1,22 0,39 0,59± 0,27 0,11 1,03 0,34 
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Tabla XXXIX. Comparación de los resultados en T0, T 1 y T2 de las 

resistencias espiratorias totales  (Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. 

precoz) y 2T (tratamiento. tardío) con vasoconstric tor. (Media: media 

estadística, DS: desviación estándar; ES: error est ándar; Max: valor máximo y 

Min: valor mínimo) 

 

 

Tabla XL. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de las resistencias 

espiratorias totales (Pa/cm 3/s) de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C 

(referencia  tardío) con vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

  

  
 

 

 

 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,89±0,53 0,12 2,61 0,26 0,81± 0,48 0,11 2,08 0,19 

T1 0,58± 0,34 0,08 1,67 0,19 0,51± 0,28 0,06 1,35 0,17 

T2 0,53±0,20 0,04 0,95 0,27 0,53± 0,30 0,07 1,38 0,17 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 0,71± 0,83 0,19 3,04 0,30 0,46± 0,25 0,06 0,93 0,14 

T2 0,62± 0,56 0,13 2,17 0,29 0,46± 0,24 0,05 0,90 0,14 
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Figura 63: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de las resistencias espiratorios totales 

(Pa/cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 64: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de las resistencias espiratorias totales 

(Pa/cm3/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) con / sin 

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadística. 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

T0 T1 T2

P
a

/c
m

3
/s

Tiempos

Grupo Precoz
Resistencia Espiratoria Total

Tratamiento (SVC)

Tratamiento (CVC)

Control (SVC)

Control (CVC)

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

T0 T1 T2

P
a

/c
m

3
/s

Tiempos

Grupo Tardío
Resistencia Espiratoria Total

Tratamiento (SVC)

Tratamiento (CVC)

Control (SVC)

Control (CVC)



 
 

 
 

173

 

 

Tabla XLI. Comparación de los resultados entre pret ratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resis tencias espiratorias totales 

(Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tr atamiento. tardío) y 

los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tar dío (2C)  sin 

vasoconstrictor. (Media estadística ± ES: error est ándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
-0,28± 0,24 -0,02± 0,03 -0,30± 0,27 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
-0,27±0,16 -0,03± 0,04 -0,30± 0,23 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  -0,03± 0,44 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  -0,02± 0,00 
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Figura 65: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resistencias 

espiratorias nasales (Pa/cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y los 

grupos de referencia precoz  (1C) y referencia tardío (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se 

expresan como media estadística. 
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Tabla XLII. Comparación de los resultados entre pre tratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resis tencias espiratorias totales  

(Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tr atamiento. tardío) y 

los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tar dío (2C)  con 

vasoconstrictor. (Media estadística ± ES: error est ándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
-0,31± 0,19 -0,05± 0,14 -0,36± 0,13 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
-0,30±0,20 -0,02± 0,02 -0,28± 0,18 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  -0,09± 0,27 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  -0,00± 0,01 
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Figura 66: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de las resistencias 

espiratorias nasales totales (Pa/cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. 

tardío) y los grupos referencia precoz  (1C) y referencia tardíos (2C)  con vasoconstrictor. Los 

valores se expresan como media estadística. 
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Pico Flujo Máximo en Inspiración (PFMI).  
(Tablas XLII-XLVIII) 

 

T0-T2 

En T2, al comparar los picos flujos máximos en inspiración del grupo de 

tratamiento precoz tratados manifiesta un aumento importante de las mediciones 

(29±1 L/s sin vasoconstrictor y 22±3 L /s con vasoconstrictor) frente a su grupo de 

referencia (3±12L/s sin vasoconstrictor y 2±18 L/s con vasoconstrictor). Estas 

diferencias entre grupos son estadísticamente significativas. (p=0,39) 

 

En T2, al comparar los picos flujos máximos en inspiración del grupo de 

tratamiento tardío tratados manifiesta un aumento importante de las mediciones 

(29±2 L/s sin vasoconstrictor y 29±0 L /s con vasoconstrictor) frente a su grupo de 

referencia (0±1L/s) sin vasoconstrictor y 0±10 L/s con vasoconstrictor). Estas 

diferencias entre grupos no son estadísticamente significativas. (p=0,72) 

 

En T2, al comparar los picos flujos máximos en inspiración del grupo de 

tratamiento precoz y el grupo de tratamiento tardío manifiestan incrementos 

similares en las mediciones (29±1 L/s sin vasoconstrictor y 25±2 L /s con 

vasoconstrictor) frente al tardío (29±2L/s) sin vasoconstrictor y 29±0 L/s con 

vasoconstrictor).Estas diferencias entre grupos no son estadísticamente 

significativas. (p=0,72) 

 

T0-T2 

En T1, al comparar ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardío (2T), 

en relación a sus picos flujos máximos en inspiración se observa un aumento en las 

mediciones como consecuencia de la disyunción maxilar. Este aumento del pico 

flujo es mayor en el grupo de tratamiento precoz (29±2 L/s) frente  al grupo de 

tratamiento tardío (22±3 L/s) sin vasoconstricción. El aumento del pico flujo es 

mayor en el grupo de tratamiento tardío (25±1 L/s) frente al grupo de tratamiento 

precoz (22±3 L /s) cuando utilizamos vasoconstrictor.  
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T0-T2 

Entre T1-T2, al comparar ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardío 

(2T), en relación a sus picos flujos máximos en inspiración entre T1 y T2, no se 

observa un aumento en las mediciones en el grupo de tratamiento precoz sin 

vasoconstrictor y 7±3 L/s en el grupo de tratamiento tardío Cuando se aplica 

vasoconstrictor, el pico flujo es mayor en el grupo de tratamiento tardío (7± 1 L/s) 

frente al grupo de tratamiento precoz (4±1 L /s) cuando utilizamos vasoconstrictor  
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Tabla XLIII. Comparación de los resultados en T0, T 1 y T2 de los picos flujos 

máximos inspiratorios (L/s) de los grupos 1T (trata miento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) sin vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

 

Tabla XLIV. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los picos flujos 

máximos inspiratorios (L/s)  de los grupos 1C (referencia precoz) y 2C 

(referencia tardío) sin vasoconstrictor . (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

 

  

  
 

 

 

 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 54±14 3,13 80 30 64±13 2,91 90 40 

T1 83± 16 3,58 110 55 86± 16 3,58 115 45 

T2 83±13 2,91 100 60 93±15 3,35 120 60 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 70± 31 6,93 150 40 90± 21 4,70 140 70 

T2 73± 19 4,25 120 50 90± 20 4,47 140 70 
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Figura 67: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los picos flujos máximos en inspiración 

(L/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) sin vasoconstrictor. 

Los valores se expresan como media estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 68: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de picos flujos máximos en inspiración 

(L/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) sin vasoconstrictor. Los 

valores se expresan como media estadística. 
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Tabla XLV. Comparación de los resultados entre pret ratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los picos  flujos máximos 

inpiratorios (L/s) de los grupos 1T (tratamiento. p recoz) y 2T (tratamiento. 

tardío) y los grupos referencia precoz  (1C) y refe rencia tardío (2C)  sin 

vasoconstrictor. (Media estadística ± ES: error est ándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
29± 2 0± 3 29± 1 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
22±3 7± 3 29± 2 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  3± 12 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0± 1 
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Figura 69: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los picos flujos 

máximos en  inspiración (cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y 

los grupos de referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  sin vasoconstrictor. Los valores se expresan 

como media estadística. 
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Tabla XLVI Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los picos flujos 

máximos inspiratorios (L/s) de los grupos 1T (trata miento. precoz) y 2T 

(tratamiento. tardío) con vasoconstrictor. (Media: media estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo) 

  
Tabla XLVII. Comparación de los resultados en T 0 y T2 de los picos flujos 

máximos inspiratorios (L/s) de los grupos 1C (refer encia precoz) y 2C 

(referencia tardío) con vasoconstrictor. (Media: me dia estadística, DS: 

desviación estándar; ES: error estándar; Max: valor  máximo y Min: valor 

mínimo 

 
Grupo 1T 

(Tratamiento precoz) 

 

Grupo 2T 
(Tratamiento tardío) 

 

 Media±DS  ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 64±13 2,91 90 40 65± 14 3,13 90 40 

T1 86± 16 3,58 115 45 90± 15 3,13 120 50 

T2 93±15 3,35 120 60 94± 14 3,35 120 60 

 
Grupo 1C 

(Grupo de referencia precoz) 

 

Grupo 2C 
(Tratamiento de referencia tardío) 

 

 Media±DS ES Max Min Media±DS ES Max Min 

T0 81± 26 5,81 150 55 90± 21 4,70 140 70 

T2 83± 18 4,02 130 60 90± 20 4,47 140 70 



 
 

 
 

184

  
Figura 70: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de los picos flujos máximos en inspiración 

(L/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con vasoconstrictor. 

Los valores se expresan como media estadística. 

  

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 71: Comparación de los resultados en T0, T1 y T2 de picos flujos máximos en inspiración 

(L/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardío) y 2C (grupo de referencia tardío) con vasoconstrictor. Los 

valores se expresan como media estadística. 
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Tabla XLVIII. Comparación de los resultados entre p retratamiento y 

postratamiento (T0-T1), postratamiento y postretenc ión (T1-T2) y 

pretratamiento y postretención (T0-T2) de los picos  flujos máximos 

inpiratorios (L/s) de los grupos 1T (tratamiento. p recoz) y 2T (tratamiento. 

tardío) y los grupos referencia precoz  (1C) y refe rencia tardío (2C)  con 

vasoconstrictor. (Media estadística ± ES: error est ándar). 

 

 

 Diferencias entre 
Pre- y 

Postratamiento 
(T0- T1) 

Diferencias entre  
Postratamiento- 
y Postretención 

(T1 -T2) 

Diferencias entre  
Pretratamiento y 

Postretención 
(T0-T2) 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
22± 3 7± 1 25± 2 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
25±1 4± 1 29± 0 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
  2± 18 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
  0± 1 
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Figura 72: Comparación de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (T0-T1), 

postratamiento y postretención (T1-T2) y pretratamiento y postretención (T0-T2) de los picos flujos 

máximos en  inspiración (cm3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardío) y 

los grupos de referencia precoz  (1C) y tardío (2C)  con vasoconstrictor. Los valores se expresan 

como media estadística. 

 

  
 

 

 

 

 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

T0-T1 T0-T1 T1-T2

L/
s

Periodos

Comparación Grupos (PFMI)
Con vasoconstrictor

Tratamiento 

Precoz 

Tratamiento 

Tardío

Control Precoz

Control Tardío



 
 

 
 

187

 

 

Evaluación de los resultados subjetivos de 

mejoría en la obstrucción nasal en postretención 

(T2). (Tablas XLIX-L) 
 

Si bien se ha producido un mejoría objetiva en la dimensión y permeabilidad 

nasal (medidas en función de el ATM, la RNA, y el PFMI), a la hora de analizar el 

porcentaje de pacientes que sienten que los síntomas de su obstrucción nasal han 

mejorado de los 38 pacientes tratados 22 (57,89%) refieren haber mejorado sus 

condiciones respiratorias nasales; 16 ( 42,11%), refieren no presentar cambios 

apreciables y ninguno de los pacientes muestra empeoramiento se los síntomas 

obstructivos tras la ERM . 

Cuando se analizan los resultados por subgrupos (tabla 18), en el grupo de 

tratamiento precoz (1T) 11 de los 20 pacientes tratados (55%) manifiestan sentir 

mejoría en sus síntomas obstructivos frente a 9 (45%) que no manifiestan mejoría 

alguna. En el grupo de tratamiento tardío (2T) 7 de los 18 pacientes tratados 

(38,89%) manifiestan sentir mejoría en sus síntomas obstructivos frente a 11 

(61,11%) que no manifiestan mejoría alguna. 
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Tabla XLIX. Evaluación de los resultados subjetivos  de mejoría en la 

obstrucción nasal en postretención (T2). 

 

 

 
Número de 
pacientes 
tratados  

Porcentaje 

Sensación 

subjetiva de 

mejora 

22 57,89% 

Sin cambios 

apreciables 
16 42,11% 

  

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 73: Porcentaje de pacientes (media estadística) que refieren mejora subjetiva de los síntomas 

de obstrucción respiratoria. 
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Tabla L. Evaluación de los resultados subjetivos de  mejoría en la obstrucción 

nasal en postretención (T2) por grupos de tratamien to (Precoz y Tardío). 

 

 Grupo Precoz (1T) 
 

Grupo Tardío (2T) 
 

 
Número de 
pacientes 
tratados  

Porcentaje  

Número de 
pacientes 
tratados  

Porcentaje 

Sensación 

subjetiva de 

mejora 

11 55% 7 38,89% 

Sin cambios 

apreciables 
9 45% 11 61,11% 

  

  

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 74: Porcentaje de pacientes (media estadística) que refieren mejora subjetiva de los síntomas 

de obstrucción respiratoria por grupos de tratamiento (precoz y tardío). 
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Gráficas por pacientes (ATM, Vol5, 

Resistencias y PFMI) 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 75: Evolución de los valores de las ATM (cm2) de cada uno de los pacientes del grupo de 

tratamiento a lo largo de los tres periodos de medición T0, T1 y T2. 
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Figura 76: Evolución de los valores de las ATM (cm2) de cada uno de los pacientes del grupo de 

referencia a lo largo de los tres periodos de medición T0, T1 y T2. 
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Figura 77: Evolución de los valores de los volúmenes nasales a 5 cm (cm3) de cada uno de los 

pacientes del grupo de tratamiento a lo largo de los tres periodos de medición T0, T1 y T2. 
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Figura 78: Evolución de los valores de los volúmenes nasales a 5 cm (cm3) de cada uno de los 

pacientes del grupo de referencia a lo largo de los tres periodos de medición T0, T1 y T2. 
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Figura 79: Evolución de los valores de las resistencias nasales al paso del aire en inspiración 

(Pa/cm3/s) de cada uno de los pacientes del grupo de tratamiento a lo largo de los tres periodos de 

medición T0, T1 y T2. 
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Figura 80: Evolución de los valores de las resistencias nasales al paso del aire en inspiración 

(Pa/cm3/s) de cada uno de los pacientes del grupo de referencia a lo largo de los tres periodos de 

medición T0, T1 y T2. 
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Figura 81: Evolución de los valores de los picos flujos máximos en inspiración (L/s) de cada uno de 

los pacientes del grupo de tratamiento a lo largo de los tres periodos de medición T0, T1 y T2. 
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Figura 82: Evolución de los valores de los picos flujos máximos en inspiración (L/s) de cada uno de 

los pacientes del grupo de referencia o a lo largo de los tres periodos de medición T0, T1 y T2. 
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CCaammbbiiooss  ccuuaalliittaattiivvooss  
 

Tabla LI: 

En T1: Se observa un significativo mayor número de pacientes con mejoría del 

ATM > 25% sin vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente frente a los no 

tratados. (p < 0,0001) 

 

En T2: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría del ATM >25% sin 

vasoconstrictor, significativo en enfermos tratados activamente frente a los no 

tratados. (p= 0,021). 

 

En T2: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría del ATM > 25% sin 

vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz frente a la tardía, 

pero sin significación (p =0,130). 

 

Tabla LI. Número de pacientes de los grupos de trat amiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc ia que han aumentado su 

ATM (cm 2) por encima de un 20%  y de un 25% en los periodos  de tratamiento 

T0-T1 y T0-T2 sin vasoconstrictor. 

 

 

 (T0- T1)      
≥20% 

%  
 (T0- T2)      
≥20% 

%  
(T0-T1) 
≥25%  

% (T0-T2) 
≥25%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
19 95% 10 50% 9 45% 7 35% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
13 72% 3 16,6% 8 44,4% 2 11,1% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0 0 0 0 0 0 0 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0 0 0 0 0 0 0 
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Tabla LII: 

En T1: Se observa un significativo mayor número de pacientes con mejoría del 

ATM > 25% con vasoconstrictor en enfermos tratados activamente frente a los no 

tratados ( p= 0,001) 

 

En T2: Se  observa un mayor número de pacientes con mejoría del ATM >25% con 

vasoconstrictor en enfermos tratados activamente frente a los no tratados. Estos 

datos no adquieren niveles de significación (p= 0,153). 

 

En T2: se observa un mayor número de pacientes con mejoría del ATM > 25% con 

vasoconstrictor en enfermos tratados activamente en fase precoz vs tardía  Chi2= 

2.99  (p= 1) (no presentan significación estadística). 

 

Tabla LII. Número de pacientes de los grupos de tra tamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc ia que han aumentado su 

ATM (cm 2) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento T0-T1 y 

T0-T2 con vasoconstrictor.  

 

 
 
 
 

 

 (T0- T1)      
≥20% 

%  
 (T0- T2)      
≥20% 

%  
(T0-T1) 
≥25%  

% (T0-T2) 
≥25%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
16 80% 10 50% 12 60% 3 20% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
7 38,9% 3 16,6% 2 11,1% 2 11,1 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LIII: 

En T1: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría del  del Vol 5 > 25% 

sin vasoconstrictor, estadísticamente significativa, en enfermos tratados 

activamente frente a los no tratados. (p= 0,005) 

 

En T2: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Vol 5 > 25% sin 

vasoconstrictor en enfermos tratados activamente frente a los no tratados .Eso 

adquiere relevancia estadística (p =0,011). 

 

En T2: Se observa un significativo mayor número de pacientes con mejoría del 

ATM > 25% sin vasoconstrictor en enfermos tratados activamente en fase precoz 

frente a la tardía (p= 0,01).  

 

Tabla LIII. Número de pacientes de los grupos de tr atamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos referencia que han aumentado su 

Vol5 (cm 3) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento T0-T1 y 

T0-T2 sin vasoconstrictor.  

 

 

 

 

 

 (T0- T1)      
≥20% 

%  
 (T0- T2)      
≥20% 

%  
(T0-T1) 
≥25%  

% T0-T2) 
≥25%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
13 65% 10 50% 10 50% 9 45% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
3 16% 1 5,5% 2 11,1% 1 5,5% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(s 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LIV: 

En T1: No Se observa un  significativo mayor número de pacientes con mejoría del  

del Vol 5 > 25% con vasoconstrictor en enfermos tratados activamente frente a los 

no tratados (p= 0,083). 

 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Vol 5 >25% 

con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente frente a los no tratados  (p 

0.54) 

 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Vol 5 > 25% 

con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz frente a la 

tardía. P= 0,234 

 

 

Tabla LIV. Número de pacientes de los grupos de tra tamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos referencia que han aumentado su 

Vol5 (cm 3) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento T0-T1 y 

T0-T2 con vasoconstrictor.  

 

 

 

 

 (T0- T1)      
≥20% 

%  
 (T0- T2)      
≥20% 

%  
(T0-T1) 
≥25%  

% T0-T2) 
≥25%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
6 33,3% 3 15% 3 15% 3 15% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
4 5,5% 2 

11,2%

% 
4 

22,2

% 
0 0% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LV. 

No hay diferencias significativas en los 3 parámetros analizados (Vol 7 sin 

vasoconstrictor). T0-T1 p =0,153, T0-T2 p = 0,544, y distinta edad ósea p= 1. 

 

Tabla LV.  Número de pacientes de los grupos de tra tamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc ia que han aumentado su 

Vol7 (cm 3) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento T0-T1 y 

T0-T2 sin vasoconstrictor. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (T0- T1)      
≥20% 

%  
 (T0- T2)      
≥20% 

%  
(T0-T2) 
≥25%  

% (T0-T2) 
≥25%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
7 28,5% 3 15% 4 20% 2 10% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
1 5,5% 1 5,5% 1 5% 1 5% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LVI. 

No hay diferencias de relevancia estadística en los 3 parámetros analizados (Vol 7 

con vasoconstrictor) T0-T1 p= 1, T0-T2 p= 1, y distinta edad ósea. P= 1 

 

 

Tabla LVI. Número de pacientes de los grupos de tra tamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc ia que han aumentado su 

Vol7 (cm 3) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento T0-T1 y 

T0-T2 con vasoconstrictor.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (T0- T1)      
≥20% 

%  
 (T0- 
T2)      
≥20% 

%  
(T0-T1) 
≥25%  

% T0-T2) 
≥25%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
4 20% 1 5% 1 5% 1 5% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
1 5,5% 1 5,5% 0 0% 0 0% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LVII: 

En T1: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la Resistencia 

inspiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor, estadísticamente significativa, en 

enfermos tratados activamente frente a los no tratados.  p= 0,041 

 

En T2: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la Resistencia 

inspiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor, con relevancia estadística, en 

enfermos tratados activamente frente a los no tratados.  p=0,011 

 

En T2: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la Resistencia 

inspiratoria nasal > 40%  sin vasoconstrictor en enfermos tratados activamente en 

fase precoz frente a la tardía   (p= 0,009) 

 

Tabla LVII.  Número de pacientes de los grupos de t ratamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc ia que han reducido su 

Resistencia Inspiratoria total (Pa/cm 3/s) por encima de un 30-40% en los 

periodos de tratamiento T0-T1 y T0-T2 sin vasoconst rictor.  

  

  
  

 

 (T0- T1)      
≥30% 

%  
 (T0- T2)      
≥30% 

%  
(T0-T1) 
≥40%  

% T0-T2) 
≥40%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
11 55% 10 50% 7 35% 9 45% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
2 11,1% 7 

38,8

% 
1 5,5% 1 5,5% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LVIII: 

En T1: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la Resistencia 

inspiratoria nasal > 40% con vasoconstrictor, estadísticamente significativa, en 

enfermos tratados activamente frente a los no tratados.  p= 0,011 

 

En T2: Se observa un significativamente mayor número de pacientes con mejoría 

de la Resistencia inspiratoria nasal > 40% con vasoconstrictoren enfermos tratados 

activamente frente a los no tratados.  p= 0,011 

 

En T2: No se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la Resistencia 

inspiratoria nasal > 40%  con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en 

fase precoz frente a los tardíos.  P= 0,278 

 

Tabla LVIII. Número de pacientes de los grupos de t ratamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos referencia que han reducido su 

Resistencia Inspiratoria total (Pa/cm 3/s)  por encima de un 30-40% en los 

periodos de tratamiento T0-T1 y T0-T2 con vasoconst rictor.  

 

 

  
  

 

 (T0- T1)      
≥30% 

%  
 (T0- 
T2)      
≥30% 

%  
(T0-T1) 
≥40%  

% T0-T2) 
≥40%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
7 35% 9 45% 2 10% 3 15% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
5 27,7% 6 33,3% 2 

11,1

% 
2 11,1% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LVIX: 

En T1: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la 

Resistencia espiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor, en enfermos tratados 

activamente frente a los no tratados. P=0,28 

 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la 

Resistencia espiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor, en enfermos tratados 

activamente frente a los no tratados. P= 0,153 

 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la 

Resistencia espiratoria nasal > 40%  sin vasoconstrictor, en enfermos tratados 

activamente en fase precoz vs tardía.   p= 1 

  
Tabla LVIX. Número de pacientes de los grupos de tr atamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos  de referen cia que han reducido su 

Resistencia Espiratoria total (Pa/cm 3/s) por encima de un 30-40% en los 

periodos de tratamiento T0-T1 y T0-T2 sin vasoconst rictor.  

 

 

  
  

 

 (T0- T1)      
≥30% 

%  
 (T0- T2)      
≥30% 

%  
(T0-T1) 
≥40%  

% T0-T2) 
≥40%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
11 55% 13 65% 7 35% 7 35% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
6 33,3% 10 55% 3 16,6% 3 16,6% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LX: 

En T1: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la Resistencia 

espiratoria nasal > 40% con vasoconstrictor, estadísticamente significativa, en 

enfermos tratados activamente frente a los no tratados.  (p= 0,041) 

 

En T2: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la Resistencia 

espiratoria nasal > 40% con vasoconstrictor en enfermos tratados activamente 

frente a los no tratados.  p =0,011 

 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría de la 

Resistencia espiratoria nasal > 40%  con vasoconstrictor, en enfermos tratados 

activamente en fase precoz frente a la tardía.  p= 0,587 

  
Tabla LX. Número de pacientes de los grupos de trat amiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc ia que han reducido su 

Resistencia Espiratoria total (Pa/cm 3/s) por encima de un 30-40% en los 

periodos de tratamiento T0-T1 y T0-T2 con vasoconst rictor.  

 

 

 

 

 

 (T0- T1)      
≥30% 

%  
 (T0- T2)      
≥30% 

%  
(T0-T1) 
≥40%  

% (T0-T2) 
≥40%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
11 55% 13 65% 4 20% 6 30% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
10 55,5% 10 

55,5

% 
4 

22,2

% 
4 

22,2

% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LXI. 

 

En T1: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Pico MIN > 40% 

sin vasoconstrictor, estadísticamente significativa, en enfermos tratados 

activamente frente a los no tratados.  (p =0,001)  

 

En T2: Se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Pico MIN > 40% 

con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente frente a los no tratados  (p= 

0,001) 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Pico MIN 

nasal > 40%  con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz 

frente a la tardía. p= 0,74 

 

Tabla LXI.  Número de pacientes de los grupos de tr atamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos que han aum entado su PFMI (L/s) 

por encima de un 40-50% en los periodos de tratamie nto T0-T1 y T0-T2 sin 

vasoconstrictor. 3 

 

 

 

 

 

 (T0- T1)      
≥30% 

%  
 (T0- T2)      
≥30% 

%  
(T0-T1) 
≥40%  

% T0-T2) 
≥40%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
14 70% 11 55% 7 35% 9 45% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
11 61,1% 11 61,1% 7 

38,8

% 
10 55,5% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Tabla LXII. 

En T1: NO Se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Pico MIN > 

40% sin vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente frente a los no tratados  

p =0,544.  

 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Pico MIN > 

40% con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente frente a los no 

tratados. p= 0,083. 

 

En T2: NO se observa un mayor número de pacientes con mejoría del Pico MIN 

nasal > 40%  con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz 

frente a la tardía (p =1). 

 

Tabla LXII.  Número de pacientes de los grupos de t ratamiento precoz y tardío 

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos que han aum entado su PFMI (L/s) 

por encima de un 50% en los periodos de tratamiento  T0-T1 y T0-T2 con 

vasoconstrictor.  

 

 

 
 

 

 (T0- T1)      
≥30% 

%  
 (T0- T2)      
≥30% 

%  
(T0-T1) 
≥40%  

% T0-T2) 
≥40%  

% 

Grupo 1T 
(tratamiento 

precoz) 
6 30% 9 45% 2 10% 4 20% 

Grupo 2T 
(tratamiento 

tardío) 
6 33% 7 38,8% 1 5,55% 3 16,6% 

Grupo 1C 
(Referencia 

Precoz) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

Grupo 2C 
(Referencia 

tardío) 
0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
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Finalmente, cabría destacar la idea de que en los resultados obtenidos, los 

pacientes del grupo de tratamiento, tanto con menor como mayor grado de 

desarrollo esquelético, presentaban unos valores medios basales (T0), anatómicos 

(áreas y volúmenes nasales) y funcionales (flujos, resistencias y picos flujos 

máximos), significativamente inferiores a los correspondientes en los sujetos del 

grupo de referencia. (p<0,0001).  

Además, la mejoría de los parámetros de función nasal estudiados en el 

grupo de tratamiento tras la ERM, aunque fue significativa en algunos casos, no 

llegó a alcanzar en ninguno los valores medios del grupo de referencia: 

. 
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66..  DDiissccuussiióónn..  
  

En esta tesis hemos demostrado que la ERM produce unos efectos positivos 

evidentes sobre la función nasal, aunque algunos de los parámetros evaluados no 

han llegado a alcanzar significación estadística. Probablemente ello se ha debido al 

tamaño de la muestra, necesariamente limitado por las circunstancias que se 

comentan más adelante en esta discusión.    

Por otra parte, como era de esperar, la ERM ha cumplido los objetivos 

ortopédicos-ortodóncicos esperados, fácilmente cuantificables mediante los 

registros ortodóncicos convencionales. No hemos podido, sin embargo, evaluar los 

cambios producidos en la arquitectura nasal de una forma directa mediante 

métodos de imagen (TC) como hubiera sido deseable desde el punto de vista de la 

investigación.  En esa decisión tuvieron un peso fundamental, tal como se comenta 

también más adelante, las razones bioéticas (exceso de radiación en niños en 

crecimiento). No obstante, hay señalar que los métodos utilizados con este fin en 

nuestra investigación son objetivos y  están contrastados científicamente175,176. 

En la actualidad  no existe acuerdo general sobre el papel que desempeña la 

disfunción de las vías respiratorias superiores en la etiología de las maloclusiones 

dentales. Un gran número de autores defienden que el “síndrome de cara larga” o 

“facies adenoidea” está en gran medida determinado por la respiración oral como 

consecuencia de un aumento de la resistencia nasal al paso del aire178. Para estos 

autores,  la forma de respiración oral condicionada por la obstrucción crónica de la 

vía respiratoria superior en una etapa de desarrollo activo del complejo óseo 

maxilofacial produciría una presión sostenida de la musculatura perioral y de las 

mejillas sobre la estructura dentoalveolar y basal del maxilar superior. Esta  presión 

alteraría el equilibrio de fuerzas intra y extraorales en esa región, dificultando el 

desarrollo transversal normal del maxilar superior y dando lugar a compresión 

palatina y rotación horaria de la mandíbula.  

Por el contrario, otros autores no consideran que esta relación entre 

respiración oral y facies adenoidea sea fundamental en la génesis de las disgnatias 

con “cara larga” y señalan que los patrones anómalos de respiración oral en la 

primera infancia pueden estar presentes en pacientes con diferentes fenotipos  

faciales34,72. Para estos autores lo más importante en la definición del biotipo facial  
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de un determinado individuo es su genética. De algún modo “no tiene facies 

adenoidea quien quiere sino quien puede”. 

Sin embargo, esa controversia histórica no se ha sustentado hasta muy 

recientemente sobre estudios realizados con suficiente base científica, tratándose 

muchos de ellos de elucubraciones basadas más bien en la intuición o en la 

aceptación sin crítica de las ideas defendidas por las distintas escuelas12-18.  

En realidad, hasta épocas muy recientes los intentos de establecer una 

relación causa- efecto entre la obstrucción nasal y la morfología dentofacial habían 

resultado infructuosos. Los parámetros para cuantificar la función nasorespiratoria 

no habían sido adecuadamente definidos y las investigaciones se veían lastradas 

por la  incapacidad de cuantificar la obstrucción nasal y determinar el modo de 

respiración de los pacientes de forma objetiva. 

Otro de los problemas que han impedido una evaluación objetiva de los 

efectos de la expansión rápida sobre la respiración es la falta de estudios que 

correlacionen los incrementos en el tamaño de la arcada dental con los cambios 

que se producen a nivel nasal y nos ofrezcan referencias. Quizá un factor no poco 

importante que ha contribuido también a esta insuficiente investigación en un 

campo tan trascendente, es el desencuentro entre los especialistas médicos que 

estudian la vía respiratoria superior (alergólogos, otorrinolaringólogos, pediatras,…) 

y los ortodoncistas que centramos nuestro trabajo en la oclusión dentaria y el 

crecimiento del tercio inferior de la cara. Un desencuentro vinculado más bien a 

circunstancias relacionadas con el marco de desarrollo profesional de unos y otros 

especialistas. 

Para estudiar en profundidad los efectos de la expansión rápida del maxilar 

(ERM) sobre la dimensión y permeabilidad nasal considerábamos necesario 

superar las limitaciones y defectos metodológicos detectados en otros estudios que 

recoge la literatura y aprovechar los aspectos de la metodología de dichos estudios 

que han demostrado su utilidad. De esta forma, con el presente estudio se ha 

tratado de evaluar el efecto de la ERM superior sobre la dimensión y permeabilidad 

de la cavidad nasal con técnicas utilizadas previamente por otros autores27,42-46 que 

permiten mediciones relativamente precisas, sensibles y objetivas como son la 

rinomanometría anterior activa y la rinometría acústica, y  hemos  añadido el pico 

flujo máximo inspiratorio, una técnica no empleada en investigaciones previas 

realizadas por ortodoncistas. Las mediciones proporcionadas por la rinometría 
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acústica han  sido validadas y contrastadas por tomografías computerizadas175,176  

e imágenes de alta resolución como las proporcionadas por la resonancia 

magnética177. Los métodos rinomanométricos  han sido ya utilizados para evaluar la 

resistencia nasal y han demostrado ser objetivos y sensibles a la hora de cuantificar 

los cambios en la configuración funcional de la cavidad nasal178. Con estas 

exploraciones se han buscado posibles diferencias en el área transversa mínima 

nasal, resistencias nasales al paso de aire, y flujos aéreos en pacientes con distinto 

grado de desarrollo esquelético maxilofacial (grupos 1T y 2T respectivamente), 

determinado por el método de maduración de las vértebras cervicales (Franchi y 

Baccetti179 y Franchi y col.180). La consideración de las diferencias en la maduración 

esquelética en una investigación de estas características es fundamental teniendo 

en cuenta que, como ya señalaron Zimring e Isaacson181 en 1965 y Bell165 en 1982, 

la resistencia a la expansión es directamente proporcional a la edad y maduración 

del paciente tratado de tal forma  que cuanto mayor es el grado de maduración 

esquelética del niño, mayor resistencia ejercerán sus estructuras dentoalveolares y 

esqueléticas a la expansión. En este sentido,  hay que mencionar también el 

trabajo de Da Silva y col39 que evaluaron los efectos de la ERM en radiografías 

posteroanteriores  observando un aumento de la anchura nasal máxima de 2,078 

mm en niños de 5 a 11 años. En estudios similares realizados con mucha 

anterioridad  Krebs14  y Wertz19 habían registrado respectivamente una anchura de 

1,4 mm y 1,9 mm. Da Silva atribuyó las diferencias entre sus hallazgos y los de 

estos estudios pioneros a la edad de los individuos de las correspondientes 

muestras. Mientras que sus propios pacientes eran todos niños pequeños antes del 

pico de crecimiento puberal, los de las muestras de Krebs y Wertz tenían entre 8 y 

19 y entre 7 y 29 años respectivamente. Es decir, en algunos de los individuos 

incluidos en el estudio se había producido el cierre completo de las distintas suturas 

del maxilar superior, siendo por tanto previsible una menor respuesta a los 

procedimientos de expansión166,168. Por otra parte, Da Silva39 observó que el 

incremento en anchura internasal era un 43% del obtenido a nivel dentoalveolar, 

siendo mayor en la porción anterior que en la posterior de la fosa nasal. Por tanto, 

este autor extrae dos conclusiones de su estudio: que la edad es un factor 

determinante a la hora de valorar la respuesta de la cavidad nasal a la expansión y 

que  asimismo lo es la localización de la constricción nasal.   
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También mediante Rx. posteroanteriores, Cross y Mc. Donald42 en el 2000, 

analizaron los efectos transversales a nivel esquelético, dental y nasal de la ERM. 

Sus conclusiones fueron que la ERM producía cambios transversales pequeños, 

pero estadísticamente significativos, tanto en el maxilar como a nivel de los molares 

e incisivos y a nivel nasal. Ello les lleva a la misma conclusión: que el patrón de 

expansión producido por la ERM variará dependiendo de la edad y estado de 

maduración del paciente. Bascifti y col43,  en el 2002, seleccionaron dos muestras 

de pacientes, los primeros con una edad media de 12,1 años y los segundos, todos 

adultos, con una edad media de 18,4 años. El primer grupo fue sometido a una 

ERM clásica y el segundo, asumiendo que tenían la sutura palatina media ya 

osificada, se trató con disyunción palatina asistida quirúrgicamente (SARPE). En 

ambos grupos, el área respiratoria total y la proporción entre el área respiratoria y el 

área nasofaríngea (AR/AN) aumentaron después de la expansión rápida del 

maxilar, sin que hubiera diferencias  significativas entre ambos grupos. 

Hasta recientemente, en los estudios dirigidos a analizar los efectos de la 

ERM sobre las vías respiratorias se han utilizado aparatos de medición funcionales 

que evalúan flujos de aire y resistencias (rinomanometría anterior activa, 

pletismógrafos, SNORT - Simultaneous Nasal and Oral  Respirometric Technique-, 

etc) o aparatos de medición anatómicos basados en áreas y volúmenes (como la 

rinometría acústica). Sin embargo no hemos encontrado ninguna investigación en 

la cual se hayan evaluado simultáneamente  aspectos anatómicos y funcionales 

con aparatologías específicas. Aquellos estudios en que se han querido relaciona 

ambos aspectos han empleado aparatología para evaluación o bien anatómica y 

han extraído posteriormente relaciones mediante fórmulas matemáticas. 179 

En la fase de diseño de esta investigación se discutió inicialmente la 

posibilidad de  incorporar una prueba de imagen (tomografía computerizada, TC) 

que aportara una visión tridimensional de los cambios observados en el maxilar 

superior y la cavidad nasal tras la ERM. En este sentido hay que mencionar dos 

trabajos de Podesser y col182,183 realizados respectivamente con dos pequeñas 

muestras de 10 y 9 niños en crecimiento. En estos estudios los autores  analizan 

mediante TC los cambios transversales en la sutura palatina media y las 

variaciones dimensionales observadas a nivel nasal tras la ERM. Asimismo 

relacionan  los incrementos en el tamaño de la arcada dental (medidos a nivel 

molar y canino) con los cambios que se producen a nivel maxilar basal observados 
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con la TC.  La utilización de TC presenta como gran ventaja la posibilidad de 

realizar mediciones lineales directas sobre la imagen o ayudados por un software 

específico. En las técnicas radiográficas convencionales, como la radiografía 

posteroanterior, los resultados deben ser expresados en mediciones angulares 

difíciles de cuantificar debido a la distorsión y a la magnificación de la imagen.  Sin 

embargo, la TC presenta el gran inconveniente de las elevadas dosis de radiación 

que recibe el paciente. Existe acuerdo general sobre esta importante limitación de 

la TC para estudios diagnósticos en el campo de la estomatología y de hecho se 

han intentado reducir las dosis de radiación recibidas por el paciente por distintos 

métodos. Por ejemplo, Hasfeld y col 184 midieron la radiación que producía la TC en 

comparación con una radiografía panorámica convencional, demostrando que al 

disminuir el miliamperage de la TC, según lo que se denominó “protocolo de 

escaneo de baja radiación”,  se podía reducir la radiación emitida hasta en un 76% 

sin afectar la sensibilidad diagnóstica de la prueba. Rustemever y col185, en 1999, 

también demostraron que se podía reducir la dosis de radiación sin afectar a la 

calidad de la imagen mediante otro protocolo de “baja dosis”. Sin embargo, como 

señala Gahleitner186, incluso llevando a cabo estos protocolos de reducción de 

radiación, ésta es considerablemente superior  y por tanto tiene más efectos 

colaterales potenciales que los otros tipos de radiografía convencionales utilizados 

en la clínica ortodóncica (radiografía panorámica, radiografías lateral y frontal de 

cráneo, radiografías periapicales, etc). 

En este  trabajo  descartamos finalmente incorporar esta exploración a 

nuestro protocolo por razones éticas. No consideramos que la información adicional 

aportada por la TC compensara los potenciales efectos negativos de la radiación 

que recibirían los niños en fase de crecimiento. 

Con respecto a la selección de la muestra de pacientes, hay que analizar 

dos aspectos en los trabajos que recoge la literatura en comparación con el 

nuestro: el número de individuos que componen las muestras y los criterios de 

inclusión y exclusión aplicados en la selección de las mismas. En cuanto al tamaño 

muestral, sólo hemos encontrado un estudio publicado hasta la redacción de esta 

tesis con un diseño similar al nuestro cuya muestra de estudio supere los treinta 

casos27. En dicho estudio la muestra de pacientes del grupo de tratamiento estaba 

constituida por 38 pacientes; en muchos de ellos, las muestras eran menores de 30 

individuos19,23,42,43 Nuestro trabajo se realizó sobre muestra de 38 pacientes en el 
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grupo de tratamiento y 20 más como grupo de referencia, una cifra que podría 

padecer no muy grande, pero que en cualquier caso es superior a las empleadas 

en otras investigaciones similares. 

Son varias las razones por las que las muestras son tan limitadas. En primer 

lugar, hay que mencionar el propio aparato de disyunción utilizado para llevar a 

cabo la ERM.  El disyuntor de Mc.Namara con bloques de acrílico posteriores es un 

dispositivo muy eficaz para el objetivo para el que está diseñado: actuar sobre las 

suturas palatina media y circunmaxilares mostrando un buen efecto a nivel basal y  

pocos efectos indeseables164.De hecho son muchos los autores que consideran 

que sólo con este tipo de dispositivos de expansión se puede obtener una 

verdadera disyunción maxilar166,167,168. Como contrapartida, frente a otros 

expansores más confortables, como puede ser el quadhelix o las placas de acrílico 

removible tipo Hawley, este dispositivo es muy voluminoso, dificulta el habla 

durante los primeros días tras su cementado, y su activación, no siempre fácil, 

necesita la colaboración de otra persona. Además, al cubrir la caras oclusales de 

los dientes en los sectores posteriores con el acrílico y parcialmente el paladar con 

la porción metálica que aloja el tornillo, la higiene oral del niño se ve muy 

dificultada. Durante el periodo de uso de este expansor el niño presenta una 

deformidad facial secundaria al aumento de la dimensión vertical que condiciona el 

aparato los cual puede producir un cierto impacto psicológico en el niño y su 

entorno que puede levar al rechazo del tratamiento. Otro factor fundamental a tener 

en cuenta es el elevado índice de descementado del aparato durante el 

tratamiento. Este tipo de aparatos que se adhieren a los primeros molares 

permanentes pero también a dientes temporales poco retentivos, están sometidos a 

las fuerzas fisiológicas generadas durante la masticación y la oclusión y a las 

derivadas de eventuales parafunciones. Ello hace que, con relativa frecuencia se 

descementen  durante el tratamiento. Este último inconveniente es fundamental en 

investigaciones como  de esta naturaleza, ya que el descementado aunque sea 

durante un periodo de tiempo muy breve, comporta una recidiva mayor o menor al 

no estar consolidad la apertura de la sutura palatina media, lo que obliga a eliminar 

ese paciente de la muestra en aras al rigor metodológico. Concretamente en 

nuestra investigación se eliminaron 5 pacientes del grupo de estudio por este 

motivo.  
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Por último se hay que señalar el elevado coste del tratamiento con un 

disyuntor que debe ser tenido en cuenta a la hora  de justificar su utilización, frente 

a otras terapias expansivas más económicas y en opinión de muchos autores165,168 

igualmente eficaces. En este sentido hay que señalar como alternativa el quadhelix, 

un dispositivo que aunque en principio parecía tener exclusivamente efectos 

dentoalveolares ha demostrado ejercer una acción ortopédica para muchos 

comparable con la de los expansores rápidos con tornillo tipo Hyrax y Haas168. El 

quadhelix (Fig. 83a) es un aparato prefabricado, poco voluminoso, que es activado  

por el ortodoncista en la clínica con periodicidad mensual o bimensual, fácil de 

limpiar y muy aceptable por el niño al no producir incomodidad ni deformidad facial. 

Aún siendo conscientes de estas evidentes ventajas de la expansión con quadhélix 

con respecto a la ERM, nos inclinamos finalmente por un dispositivo de expansión 

rápida basándonos en el consenso  general sobre su acción ortopédica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  a.       b. 

 

Figura 83: Dos modalidades de expansión: a. quadhelix de expansión dentoalveolar lenta y 

b. disyuntor de tipo Mc.Namara164 para ERM.  

 

 

Otra razón que justifica la utilización de muestras limitadas es la complejidad 

de la metodología. No podemos olvidar que los niños incluidos en este estudio son 

pacientes que acuden a una consulta de ortodoncia para que se les resuelva una 
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maloclusión. La mayoría de las veces los padres ni siquiera son conscientes de que 

esa maloclusión pueda guardar alguna relación con la vía respiratoria. Por tanto, en 

ese marco, no siempre es fácil persuadirles para la incorporación del niño a un 

estudio que va a exigir  practicar  numerosas pruebas separadas en el tiempo que 

comportan ciertas molestias al niño y, sobre todo, prolongan el tiempo de las 

consultas. A la dificultad de reclutamiento, se une la falta de adherencia al estudio 

por estas causas (problemas laborales de los padres, absentismo escolar de los 

niños, etc.). Frente a lo que sería el seguimiento normal en un tratamiento expansor 

simple (una consulta inicial de 30 minutos para la colocación de un quadhelix 

prefabricado y visitas mensuales de control de 15 minutos por término medio) el 

tiempo empleado en la colocación del dispositivo de ERM y su posterior 

seguimiento se multiplica aproximadamente por 20. En cada periodo T0, T1 

(transcurridos 15-20 días) y T2 (tres meses postratamiento) se llevaron a cabo tres 

mediciones consecutivas rinométricas de cada narina, tres rinomanométricas, y tres 

picos flujos que se duplicaban al añadir el vasoconstrictor. A los cinco pacientes 

que se eliminaron de la muestra de estudio por descementado hay que añadir otros  

ocho que no comparecieron para la realización de las mediciones tres meses 

postratamiento (en T2). 

 Finalmente un total de 58 pacientes completaron sus mediciones y fueron 

distribuidos en dos grupos, de tratamiento (38 pacientes) y de referencia (20 

pacientes), a su vez subdivididos cada uno de ellos en otros dos, atendiendo al 

estadio de desarrollo esquelética de sus integrantes. Teniendo en cuenta que los 

grupos de tratamiento y de referencia no son homogéneos, se decidió trabajar 

estadísticamente con un modelo corregido para el caso de muestras no 

equilibradas respecto al número de personas bajo estudio.  

Sin embargo hay que señalar que, con respecto a las características 

descriptivas de las muestras utilizadas en este estudio, de tratamiento y de 

referencia se aprecia una clara uniformidad en relación al sexo y la edad en ambas. 

A efectos estadísticos las muestras no se segmentan en función del sexo, ya 

que las investigaciones previas publicadas coinciden en que no existen diferencias 

sustanciales en las dimensiones intranasales rinométricas ni rinomanométricas 

entre ambos sexos 19,27,176,179. 

Esta investigación pone de manifiesto que la expansión rápida del maxilar 

superior produce importantes incrementos en el área transversa mínima (ATM) y en 
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los volúmenes nasales a una profundidad de 5 y 7 cm. de las narinas, tanto en los 

niños de menor edad (grupo de tratamiento precoz) como en los mayores (grupo de 

tratamiento tardío) frente a sus respectivos grupos de referencia no tratados. Otro 

efecto de la ERM observada en este estudio, es la disminución de la resistencia 

nasal al paso del aire (en inspiración y espiración) y el aumento del pico flujo 

inspiratorio en ambos grupos de pacientes tratados, de más y menos edad. 

La ERM produjo el efecto deseado en cuanto a aumento de las dimensiones 

transversales dentales, tanto a nivel molar como canino en todos los pacientes que 

se expresó con la aparición de un diastema interincisivo al final del periodo de 

expansión activa (T1). Este es un signo inequívoco de que la disyunción maxilar 

basal se había completado con éxito como consecuencia de la separación de la 

espina nasal anterior y por tanto de la porción anterior de la sutura media palatina. 

La expansión de la arcada dental que se obtiene con la EMR es la suma de 

un movimiento dentoalveolar, que puede conllevar inclinación y movimiento en 

masa de los dientes, y un movimiento ortopédico que “recoloca” los componentes 

de la cavidad nasal a nivel basal. Aunque es relativamente sencillo medir la 

anchura  intermolar e intercanina, la información obtenida con estas mediciones no 

se puede extrapolar a las dimensiones de las vías nasales, debido a su 

configuración tortuosa y a  la superposición de estructuras. Además, la obstrucción 

nasal no sólo se ve influida por el área transversa mínima nasal (ATM) de los 

cornetes,  sino por otros muchos factores como la hipertrofia de adenoides o 

amígdalas, la presencia de  pólipos, desviación de septum, hipertrofia de cornetes, 

etc.  

Wertz19 , en un amplio estudio realizado en 1970, observó que al realizar la 

disyunción, en el plano frontal los fragmentos maxilares se dividen siguiendo un 

patrón triangular o piramidal y no paralelo, tomando como centro de rotación  un 

punto cercano  a la sutura frontonasal y cuya base es caudal. La posición de ese 

centro de rotación parece depender de la  configuración de las suturas 

circunmaxilares, de las interdigitaciones que existan en la sutura palatina media, de 

la edad del paciente y de la posición anteroposterior del disyuntor. Además, cuando 

se realiza la disyunción, en el plano horizontal o transversal, la apertura de la sutura 

tampoco es paralela sino triangular a modo de abanico, registrándose un mayor 

rango de apertura en la región anterior o distal (donde situamos la base del 

triángulo) que en la región posterior o medial, donde se sitúa su vértice  (Figura 30). 
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En este estudio, el aumento medio en la distancia intercanina fue de 5,3±22,32 mm. 

y 4,3±1,39 a nivel interpolar, lo que viene a corroborar esta idea de expansión en 

abanico y la consiguiente mayor influencia de la expansión sobre el área valvular. 

Así pues, la disyunción maxilar tiene un efecto mayor en las partes más  

caudales y anteriores de la cavidad nasal y es precisamente en estas 

localizaciones donde se sitúa la región valvular, de forma que la fuerza expansiva 

generada por el disyuntor actúa directamente sobre dicha  región. Wertz19,en su 

estudio de ERM, llegó a afirmar con rotundidad que “ la permeabilidad nasal al paso 

del aire no mejoraría mediante la ERM si la obstrucción se localiza por detrás de la 

porción anteroinferior de la cavidad nasal“. 

De acuerdo con numerosos autores89,103, las resistencias nasales son 

responsables del 50% de todas las resistencias del árbol respiratorio y se generan, 

por un lado, en la zona el vestíbulo nasal, principalmente en el área valvular (lo que 

representa en una nariz normal el 60-70% del total de la resistencia nasal), y por 

otro en la fosa nasal a través de los cornetes (a lo que se atribuye el 30-40 % 

restante de dicha resistencia total nasal). 

Siguiendo el razonamiento de investigaciones previas19,22,187 , si la región 

valvular es responsable de una gran parte de las resistencias que se generan en el 

árbol respiratorio y la disyunción tiene un importante influencia sobre esta región, 

los cambios anatómicos y funcionales condicionados por la expansión rápida deben 

beneficiar la permeabilidad nasal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 
 

221

 

 

 

 

 

 

 

              
      
  
 
 
 
      Figura 84.  
 
                   Diagrama esquemático señalando  las rotaciones    
            laterales de los  segmentos dentomaxilares durante    
            la ERM. A-A eje del fulcro. 

 

 

En este estudio, cuando se compararon los efectos del tratamiento nada más 

finalizar la disyunción activa (T0-T1) en el grupo de pacientes tratados, tanto antes 

como después del pico de crecimiento puberal (1T y 2T) según el estadío 

madurativo de las vértebras, todos los valores medios anatómicos en T1 (ATM, 

volúmenes nasales a 5 y 7 cm de profundidad) y funcionales (flujos y resistencias 

inspiratorias y espiratorias, picos flujos máximos) mejoraron claramente con 

respecto la situación basal en T0, pero nunca llegaron a alcanzar valores de 

normalidad marcados por el grupo de referencia. 

Cuando se compararon los resultados obtenidos en los dos grupos de 

tratamiento, precoz (1T) y tardío (2T) entre T0 y T1, se pudo observar que las 

diferencias –positivas o negativas en función del tipo de exploración pero en 

cualquier caso de carácter favorable- eran ligeramente mayores en el grupo de 

tratamiento precoz que en el tardío, aunque no llegaban a alcanzar relevancia 

alguna. Esto podría atribuirse a que la expansión rápida del maxilar induce mayores 

cambios transversales a nivel esquelético cuando los pacientes  son tratados antes 

del pico de desarrollo puberal. Son numerosos los autores que confirman este 

hecho19,169-171 que puede tener una gran trascendencia terapéutica a la hora de 

decidir el momento óptimo para iniciar la expansión ortopédica del maxilar. 
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Cuando comparamos los resultados entre los grupos de tratamiento precoz 

(1T) y tardío (2T) en los periodos postratamiento (T1) y retención tres meses 

después del tratamiento activo (T2) respectivamente, por lo general se aprecia una 

ligera recidiva en todas las variables, tanto anatómicas como funcionales. Esta leve 

recaída parece ser mayor en el grupo de tratamiento tardío frente al precoz, si bien 

las diferencias no son relevantes. De nuevo, estas mínimas diferencias podrían ser 

debidas a los efectos del grado de maduración esquelética sobre la capacidad de 

respuesta 176. 

Al valorar los cambios obtenidos por efecto del tratamiento a lo largo de todo 

el periodo de observación (T0-T2) entre los grupos de tratamiento precoz (1T) y sus 

correspondientes grupos de referencia (1C) se aprecian cambios evidentes en 

todas las variables estudiadas, tanto anatómicas como funcionales. Sin embargo 

nunca llegaron a alcanzar los valores de normalidad del grupo de referencia. Así, el 

ATM en este grupo aumentó en 28,2% su tamaño con respecto a su grupo de 

referencia no tratado en los cuales el incremento fue de sólo el 2,7%. El Vol5, por 

su parte,  se incrementó un 22,22% frente a su grupo de  referencia en los que el 

aumento apenas alcanzó el 3,45%. Finalmente, el Vol7 se incrementó un 14,8% 

frente al grupo de referencia en los que el aumento fue de un 2,79%. Estos 

incrementos son similares a los obtenidos por Warren y cols188 y algo menores, 

aunque del mismo signo, a los reseñados por Hartgerink et al27.  

Las reducciones en las resistencias nasales en el grupo de tratamiento 

precoz (1T) fueron de un 41,46% en inspiración y un 40,44% en espiración, cifras 

que contrastan claramente con las obtenidas en los correspondientes pacientes  del 

grupo de referencia, 4,44% en inspiración y un  6,12% en espiración. Estos 

cambios positivos en la fisiología respiratoria son similares a los registrados en los 

estudios de otros autores como Hersey et al22 los cuales, con ERM, obtuvieron una 

reducción de la resistencia nasal del 45% junto con un aumento significativo del 

tamaño nasal.  Doruk y cols44. también evaluaron la resistencia nasal al paso del 

aire utilizando rinometría acústica y observaron un reducción significativa del 51,8% 

con la aplicación de un vasoconstrictor y el 32,3% sin vasoconstricción.  

Los picos flujo máximos en inspiración también aumentaron en un 34,9% en 

el grupo de tratamiento precoz, frente a un 4,10% en el grupo  de referencia. 

Las reducciones en la resistencia nasal y los ligeros incrementos en las 

áreas transversas del grupo de referencia pueden ser atribuidos al crecimiento del 
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complejo maxilofacial durante el periodo de estudio, aunque este fue muy breve. En 

este sentido hay que señalar que diversos autores33,35 han observado una pequeña 

disminución de la resistencia nasal al paso del aire como consecuencia del 

crecimiento  en niños no sometidos a ningún tipo de tratamiento ortopédico 

maxilofacial. En principio parecería existir una reducción de la resistencia nasal de 

ligera pero progresiva de carácter fisiológico. A este respecto hay que señalar 

también la observación de Melsen38, quien demostró la presencia de remodelación 

progresiva de la pared interna de la cavidad nasal en un grupo de  niños estudiados 

hasta los 15 años de edad. Este fenómeno  incluía crecimiento de la estructura 

esquelética  facial  acompañado de aumento en la anchura y el área de la cavidad 

nasal. Este cambio dependiente exclusivamente del crecimiento normal, unido a  la 

atrofia e involución fisiológica de las amígdalas y adenoides que se produce con la 

edad, podría ser un factor importante que explicara la disminución de la resistencia 

nasal al  paso del aire observada en los individuos del grupo de referencia37. 

Asimismo explicaría el aumento observado en el área transversa nasal y sus 

volúmenes a 5 y 7 cm en los grupos de referencia no sometidos a tratamiento. Las 

intensas fuerzas generadas por el aparato de disyunción durante la ERM 

probablemente inducen una remodelación de los huesos que conforman la cavidad 

nasal que se sumaría a  los efectos propios del crecimiento. Si a esto unimos la 

atrofia del tejido linfoide propia de la edad, se podrían explicar los resultados 

obtenidos en términos de reducción de resistencia nasal en el grupo de 

referencia27. 

Al valorar los cambios generales obtenidos por el tratamiento (T0-T2) entre 

los grupos de tratamiento tardío (2T) y sus correspondiente grupo de referencia 

tardío (2C) se aprecian también cambios importantes en todas las variables 

estudiadas tanto anatómicas ATM, Vol5, Vol7, como funcionales RItot, REtot y 

PFMI . El ATM en el grupo 1T aumentó un 17,3% con respecto a los valores 

encontrados en el grupo de referencia en el cual el incremento fue de sólo 3,48%. 

El Vol5 se incrementó en un 10,64% frente a 1,23% en el grupo de referencia. Por 

su parte el Vol7 se incrementó en un 9,17% en los probandos frente al 3,36% en el 

grupo de referencia. Las reducciones en las resistencias nasales en el grupo de 

tratamiento fueron de 34,32% en inspiración y 34,56% en espiración frente a  

2,50% en inspiración y  2,18% en espiración en los pacientes del grupo de 

referencia. Los picos flujo máximos en inspiración también aumentaron 30,85% en 
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el grupo de tratamiento precoz sin que se observara diferencia alguna en grupo de 

referencia (cambio 0%). 

Como se puede deducir de los resultados obtenidos, en el periodo global del 

tratamiento (T0-T2), las mejorías en las variables estudiadas en el grupo de niños 

tratados a una edad más temprana son superiores a las obtenidas en los niños 

tratados a mayor edad, pero estas diferencias no son estadísticamente 

significativas. Estas pequeñas variaciones, de nuevo, pueden ser atribuibles al 

grado de maduración esquelética de los pacientes en el momento del comienzo del 

tratamiento, partiendo de la premisa de que la resistencia a la expansión es menor 

cuanto más inmaduro sea el complejo maxilofacial del individuo165,177 .  

Por otra parte, los cambios morfológicos y funcionales que intervienen en la 

reducción de la resistencia nasal al paso del aire son muy complejos y están 

sometidos a variaciones individuales. Son varias las teorías que tratan de explicar 

esta importante variabilidad. Para Wertz19, la ERM no está justificada aisladamente 

como forma de mejorar los síntomas de obstrucción nasal salvo en los casos en 

que, dicha obstrucción, se localice en la porción anteroinferior nasal. Esta región 

anteroinferior, sería el área de influencia de los dispositivos de ERM, sin mostrar 

ningún efecto sobre el resto de regiones anatómicas como la rinofaringe 

(adenoides) o la orofaringe (amígdalas) responsables también, en numerosas 

ocasiones, de los síntomas de obstrucción respiratoria. Cuanto mayor es la 

disyunción maxilar, mayor será el aumento del área de la región valvular, pero esto 

no se correlaciona directamente con las mayores reducciones en las resistencias 

nasales al paso del aire, ni con una mejora subjetiva de la sensación de obstrucción 

nasal si el obstáculo responsable de la pobre entrada de aire se localiza más allá 

de la porción anterior e inferior de la nariz. De esta forma, Hartgerink y col.27 están 

de acuerdo con que la ERM contribuye  a reducir la resistencia nasal pero, también, 

observan una importante variación de la respuesta individual frente al grupo y una 

alta variabilidad inter-paciente. Estos autores atribuyen esta alta variabilidad a los 

efectos de los tejidos blandos de la cavidad nasal que incluye el ciclo nasal, la 

presencia de pólipos nasales, hiperplasia de la mucosa, rinitis alérgica, etc. Linder -

Aronson  ha sido unos de los defensores de esta  explicación77. 

Turbyfill189 no pudo demostrar una correlación significativa entre la 

disminución de la resistencia nasal tras la ERM y el aumento de la distancia 

internasal. Concluyó su estudio afirmando que debían existir otros factores en la 
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resistencia nasal  que “ocultaban” cualquier demostración de una relación lineal 

entre resistencia nasal y aumento de área transversa mínima. 

Timms23 trata de explicar estos resultados argumentando la llamada “Ley de 

Poiseuille26 según la cual ”en conductos muy estrechos, el flujo varía elevado a la 

cuarta potencia”; o lo que sería igual, si doblamos el radio de un conducto el flujo se 

incrementará en dieciséis veces.  

 Hasta ahora se han discutido aspectos cuantitativos del estudio, esto es, las 

mejorías observadas en cada uno de los grupos de tratamiento frente a sus 

controles y su significación estadística. Sin embargo, desde un punto de vista 

clínico, puede resultar de gran utilidad conocer aspectos cualitativos, tales como el 

número de pacientes de cada uno de los grupos de tratamiento que ha alcanzado o 

superado los porcentajes mínimos en cada una de las variables estudiadas a partir 

de los cuales se puede considerar que el paciente debe haber mejorado 

objetivamente sus síntomas obstructivos nasales. 

 Para ello, se establecieron unos porcentajes mínimos de mejoría de cada 

una de las variables que debían alcanzarse en T2: aumento del 25% del ATM,  

aumento de un 25% del volumen nasal a 5 cm y a 7 cm, reducción de las 

resistencias respiratorias totales tanto en inspiración como en espiración por debajo 

de un 40% y aumento del pico flujo máximo en inspiración por encima de un 40%. 

 Cuando se analizan los resultados desde un punto de vista cualitativo,  a 

nivel del ATM (número de pacientes que aumentan su ATM > 25%) se observa un 

incremento significativo (p<0,001) del ATM en los pacientes tratados en T1 y T2 

(sólo sin vasoconstrictor) con respecto a los del grupo los grupos de referencia. No 

se observa un mayor número de pacientes con un incremento significativo del ATM 

entre el grupo de pacientes con distinta edad ósea (p=0,130).  

 También se observa  un mayor número de pacientes con un incremento 

significativo (p=0,011) del volumen nasal a los 5cm en los pacientes tratados en T1 

y T2 (sólo sin vasoconstrictor). No se observa, de nuevo, un mayor número de 

pacientes con un incremento significativo del volumen nasal a los 5 cm entre el 

grupo de pacientes con distinta edad ósea (p=0,234) (con vasoconstrictor).  

 Cuando se analizan los cambios en el volumen nasal a los 7 cm (Vol7), no 

se observan cambios significativos (p=1). Este hallazgo es probablemente atribuible 

a que la disyunción afecta en mayor medida a la parte anterior e inferior nasal 
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(hasta los 5 primeros centímetros), y a que la rinometría acústica tiene menos 

sensibilidad al cambio ya que la medición no es tan fiable a los 7 cm.  

 Cuando se analizan los pacientes que han mejorado su resistencia nasal en 

inspiración más de un 40%, se observa una significativa  mejoría de los pacientes 

tratados frente a sus grupos de referencia de T0 a T1 y a T2  tanto con 

vasoconstrictor como sin vasoconstrictor. Con respecto a la edad ósea parece que 

sin vasoconstrictor hay diferencias estadísticamente significativas (p<0,009) a favor 

del grupo de tratamiento precoz frente al tardío.  

 Cuando se analizan los pacientes que han mejorado su resistencia nasal en 

espiración por encima de un 40%, se observa una significativa  mejoría de los 

pacientes tratados frente a sus grupos de referencia de T0 a T1 y a T2  tanto con 

vasoconstrictor como sin vasoconstrictor. Con respecto a la edad ósea parece que 

con o sin vasoconstrictor  no hay diferencias estadísticamente significativas 

p=0,585 y p=1 respectivamente. 

 Cuando se analizan los pacientes que han mejorado su pico flujo inspiratorio 

por encima de un 40%, curiosamente el número de ellos es mayor número cuando 

las determinaciones se hacen sin vasoconstrictor. El grado de desarrollo 

esquelético no afecta a las evaluaciones, con o sin vasoconstrictor. 

 Los cambios cualitativos se podrían sintetizar afirmando que  tras la ERM un 

número mayor de pacientes mejoran significativamente su ATM, volumen nasal a 

los 5 cm, Resistencias y PFIN con respecto al grupo de referencia, algo que no 

sucede cuando se aplica un vasoconstrictor. Esto puede resultar sorprendente ya 

que lo lógico sería que el vasoconstrictor produjera una mayor mejoría. Sin 

embargo, se puede especular que con la administración del vasoconstrictor –una 

situación que no es “normal”, los cambios favorables pierden su significación al 

imponer criterios estrictos de mejoría  (>25%, >40%). 

En general no se observan mayor respuesta dependiendo de la edad ósea en los 

parámetros medidos. 

 De nuevo, los cambios observados están sujetos a una importante 

variabilidad inter-individuo, de forma que la intervención terapéutica es capaz de 

mejorar la permeabilidad nasal de forma significativa en unos pacientes más que en 

otros y por el tamaño de la muestra no es capaz de detectar diferencias 

significativas en la población estudiada. En consecuencia, esta intervención es útil 
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desde el punto de vista odontológico, pero no para mejorar la función nasal de 

forma significativa en todos los pacientes. 

En este estudio, junto con la medición de variables más objetivas, 

cuantitativas y cualitativas –aunque con las limitaciones en la metodología de 

evaluación a que ya hemos hecho referencia- también se evaluaron los cambios 

percibidos en la sensación subjetiva de obstrucción respiratoria. Todos los valores 

expresados a continuación provienen de un cuestionario rellenado por los pacientes 

o sus padres. No merecen más valor que informar principalmente de una tendencia 

subjetiva expresada por los pacientes. Se admite la pobreza del método utilizado 

aunque puede resultar útil a la hora de trasladar esta terapéutica a la práctica 

clínica diaria.  

En este estudio, no se observó un claro correlato entre los hallazgos en los 

parámetros “objetivos” y “subjetivos”. Tan sólo algo más de la mitad de los niños 

tratados de todas las edades (57,89%) refirieron que su obstrucción nasal había 

mejorado tras la ERM. Estas apreciaciones subjetivas son similares a las 

observadas en el estudio de Doruk y col44, en el año 2004. Estos autores evaluaron 

la resistencia nasal al paso de aire durante la ERM utilizando técnicas de 

rinomanometría acústica. La muestra estuvo constituida por 22 niños (13 niñas y 9 

niños) con compresión maxilar. La media de edad fue de 12,9± 1,54 años. Al final  

del periodo de retención un 59% de los pacientes tratados –una proporción 

sorprendentemente igual a la nuestra- consideraron que su respiración nasal había 

mejorado sensiblemente tras la expansión rápida del maxilar.  

Curiosamente, cuando se analizaron los resultados de nuestro estudio por 

subgrupos la mejoría percibida fue superior en los niños más pequeños (grupo de 

tratamiento precoz 1T).  

Para tratar de explicar este hecho hay que recordar que los 22 pacientes que 

refirieron una mejoría subjetiva de su obstrucción nasal presentaban áreas 

transversas mínimas nasales por debajo de la media general al inicio del 

tratamiento (T0) (promediando 0,43±0,04 cm2 frente a la media general del grupo de 

referencia 0,46±0,06 cm2). Por el contrario, los pacientes que no percibieron mucha 

mejoría en sus síntomas obstructivos mostraban por término medio una ATM en T0 

por encima o igual a la media. Existen varias posibles explicaciones para este 

hecho. Una de ellas se basa en el concepto de que la resistencia nasal al paso del 

aire es dependiente del flujo lo que condicionaría grandes variaciones entre 
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individuos tal como señalaron Warren y cols.32. Como consecuencia, la aparición de 

síntomas de obstrucción nasal y la consiguiente necesidad de recurrir a la 

respiración oral se producen con áreas transversales mínimas mayores o menores 

dependiendo del volumen de flujo que el paciente necesite durante la respiración. 

Así, dos individuos con áreas transversales que apenas difieren pueden referir 

síntomas de obstrucción nasal de muy distinta intensidad en función de sus 

respectivos volúmenes de flujo. Si diseñamos una gráfica en la que colocamos en 

el eje de ordenadas la resistencia nasal y en el de abscisas el área transversal 

mínima, el flujo trazará una curva sigmoidea y no lineal (figura III). Esto explicaría, 

en parte, por qué los individuos que presentan inicialmente  un área transversal 

mínima muy pequeña responden mejor al tratamiento de ERM que aquellos que 

presentaban un área transversal mínima cercana a la normalidad. Por la morfología 

sigmoidea de la curva, cuando el paciente presenta áreas transversales mínimas 

pequeñas, a ligeros incrementos en el área le corresponden grandes descensos de 

la resistencia aérea; por el contrario, cuando el paciente parte de valores del área 

transversal mínima grandes, los efectos de la ERM  sólo consiguen pequeños 

descensos de la resistencia nasal y por consiguiente apenas mejora su sensación 

subjetiva de obstrucción (figura III)32. 
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Figura 3 (bis): Relación entre resistencia aérea nasal y el 
tamaño del área transversa mínima a diferentes flujos 
respiratorios32. 
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Hartgerink y cols27. también observaron una gran variabilidad  de respuesta  

interindividual a la ERM con respecto a los parámetros respiratorios. 

Aproximadamente un 35% de la muestra de los pacientes sometidos a diyunción de 

esos autores no manifestaban prácticamente ninguna mejoría apreciable en su 

resistencia nasal, lo que indicaba que la ERM no había tenido efectos beneficiosos 

sobre sus síntomas obstructivos.  Los autores atribuyeron estos resultados a los 

“efectos transitorios”  de los tejidos blandos de la cavidad nasal que incluían el ciclo 

nasal de la mucosa, pólipos nasales, hiperplasia mucosa, rinitis alérgica y procesos 

infeccioso de la cavidad nasal. De esta forma, los autores subdividieron el grupo de 

pacientes tratados en dos subgrupos atendiendo al nivel de respuesta obtenido tras 

la ERM. Uno de los  subgrupos  fue denominado low (baja respuesta tras el ERM) y 

el otro high (buena respuesta tras la ERM). Pues bien, los pacientes del primer 

grupo que prácticamente no manifestaban mejoría e incluso empeoraban en 

términos de obstrucción nasal, tendían a tener unos valores iniciales de resistencia 

nasal basal, generalmente iguales o por encima de 5,5 cm de H2 O/L/s en T0, muy 

superiores a los de los pacientes del segundo grupo que manifestaban una clara 

mejoría de las variables estudiadas. Estos resultados concuerdan con los obtenidos 

en nuestro estudio y reforzarían la teoría de Warren y col. sobre la gran variabilidad 

inter individuo como consecuencia de la idea de que resistencia nasal al paso del 

aire es dependiente del flujo32.  

En este sentido Dorük y cols45, en el 2006, compararon los efectos de la 

ERM y la expansión maxilar asistida quirúrgicamente (SARPE) sobre el volumen 

nasal utilizando la rinomanometría acústica. Entre sus conclusiones se puede 

destacar que tanto la ERM como la SARPE aumentan significativamente el 

volumen nasal y, por tanto, disminuyen la resistencia nasal al paso del aire. Si bien 

la expansión maxilar mejora el volumen nasal, los autores no pudieron prever ésta 

mejoría en todos los sujetos sometidos a tratamiento. Los autores dedujeron, por 

tanto que los efectos de la expansión maxilar son, en cierta forma, impredecibles y 

sujetos a variaciones individuales. En cuanto a los cambios volumétricos nasales 

en el grupo tratado con SARPE fueron similares a los observados en el grupo 

tratado con ERM sin cirugía. La conclusión a la que llegaron estos autores es que 
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la expansión quirúrgica en adultos es tan eficaz en lo que se refiere al aumento del 

volumen aéreo nasal como la no quirúrgica en los adolescentes.  

Para tratar de explicar por qué algunos niños tras la ERM no cambian su 

forma de respiración oral por nasal a pesar de presentar un aumento objetivo de la 

dimensión y la permeabilidad nasal y una clara mejoría de los síntomas 

obstructivos, Timms23 ha argumentado factores puramente conductuales o 

persistencia de hábitos. Esto explicaría, en parte,  porqué Hartgerink y cols27. 

utilizando un dispositivo de medición objetivo llamado “SNORT”( Simultaneous 

Nasal and Oral  Respirometric Technique) y no la simple apreciación subjetiva de 

un otorrinolaringólogo, observaron en contra de lo esperado que un gran número de 

los individuos de la muestra que presentaban respiración nasal (80%)se 

encontraban entre los que mostraban mayores resistencias al paso del aire (por 

encima de 5,5 cm de H2 O/L/s).  

 Otra posible explicación para esta alta variabilidad puede atribuirse a 

factores metodológicos. Debido al relativamente pequeño tamaño de la muestra 

con una elevada desviación estándar que acompaña la media  y que pone de 

manifiesto la gran dispersión de este modelo experimental. Sin embargo, este 

problema podría ser fácilmente subsanado ampliando la muestra experimental.  

Cuando comparamos los resultados globales antes y después de la 

aplicación de un vasoconstrictor nasal, las diferencias fueron estadísticamente 

significativas para algunos de los parámetros evaluados, tanto anatómicos como 

funcionales y no tuvo significación alguna en otros. La utilización de vasoconstrictor 

nasal fue aconsejado por Linder-Aroson y Backstrom73 para tratar de contrarrestar 

los efectos derivados del ciclo nasal y una eventual inflamación de la mucosa nasal, 

especialmente a nivel de la cabeza del cornete inferior. Al reducir el grosor de la 

mucosa, se puede tener una idea más exacta del efecto de la ERM sobre la 

estructura ósea nasal sin el sesgo de los tejidos de recubrimiento del hueso. Los 

resultados de este estudio tras la utilización o no de vasoconstricción concuerdan, 

en parte, con los de  Linder Aronson y Aschan178. Dorük y cols45 observaron que las 

mediciones de los volúmenes nasales fueron mayores con vasoconstrictor que sin 

él, pero concluían que la descongestión nasal no presentaba ventajas a la hora de 

valorar la sensibilidad y reproductibilidad del estudio. 

Para otros autores, como Berkinshaw y cols.177 la utilización de un 

vasoconstrictor nasal no hacía que los hallazgos fueran más reproducibles ni 
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fiables. Hartgerink y cols27. tampoco encontraron reducciones significativas en la 

resistencia nasal tras la ERM con el uso o no de un vasoconstrictor nasal.  

Esta falta de correlación entre los cambios anatómicos y funcionales y la 

percepción subjetiva de mejoría merece ser mencionada, teniendo en cuenta que 

algunos clínicos se muestran partidarios de llevar a cabo una ERM con fines 

únicamente respiratorios23. Pero realmente ¿vale la pena prescribir una ERM 

cuando lo que se pretende obtener es una mejoría de la obstrucción nasal si ésta, 

aunque exista a nivel estructural, no es percibida como tal por el paciente? 

Este estudio defiende la idea de que no existe un fundamento claro para 

recomendar la ERM con fines estrictamente respiratorios. Sin embargo, los 

beneficios de la actuación ortopédica sobre el maxilar superior con dispositivos 

expansores parecen tener efectos respiratorios favorables no desdeñables en 

algunos sujetos, bien es cierto que de forma impredecible. Quizá una actitud 

prudente puede ser aceptar esos eventuales efectos positivos de carácter 

respiratorio que se dan en algunos individuos como un beneficio colateral añadido 

al que producen los dispositivos de expansión sobre la oclusión. Cada uno de los 

especialistas involucrados en el tratamiento de la obstrucción nasal infantil: 

pediatras, otorrinolaringólogos y alergólogos deben valorar junto con el ortodoncista 

la relación riesgo/beneficio de la ERM, en función de la localización de la 

obstrucción y la edad de cada potencial paciente, sin olvidar que los aparatos de 

expansión maxilar cumplen un objetivo prioritario de carácter 

ortodóncico/ortopédico. 
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77..  CCoonncclluussiioonneess..  
  
77..11  CCoonncclluussiióónn  rreellaacciioonnaaddaa  ccoonn  eell  oobbjjeettiivvoo  pprriinncciippaall::  

 

1. La ERM se acompañó de un aumento del tamaño del área transversa 

mínima (ATM), una disminución de la resistencia nasal al paso del aire 

(RNA), aumento de los flujos inspiratorios y espiratorios totales y un 

aumento del pico flujo máximo inspiratorio (PFMI). Estos cambios se 

observaron en los dos grupos de pacientes, con menor y mayor grado de 

desarrollo esquelético, y permanecieron estables tres meses después del 

tratamiento activo.  

 

77..22    CCoonncclluussiioonneess  rreellaacciioonnaaddaass  ccoonn  llooss  oobbjjeettiivvooss  sseeccuunnddaarriiooss::  
 

1. Los pacientes con menor grado de desarrollo esquelético (1T) mostraron 

un mayor aumento del ATM y el PFMI, así como una mayor disminución 

de la RNA, que aquellos cuyo desarrollo esquelético era mayor (2T). 

Además, en los primeros los cambios fueron  más estables a lo largo del 

tiempo. Sin embargo, las diferencias entre grupos no llegaron a alcanzar 

significación  estadística. 

 

2. Los pacientes del grupo de tratamiento, tanto con menor como mayor 

grado de desarrollo esquelético, presentaban unos valores medios 

basales (T0), anatómicos (áreas y volúmenes nasales) y funcionales 

(flujos, resistencias y picos flujos máximos), significativamente inferiores 

a los correspondientes en los sujetos del grupo de referencia. 

 

3. La mejoría de los parámetros de función nasal estudiados en los grupos 

de tratamiento tras la ERM, aunque fue significativa en algunos casos, no 

llegó a alcanzar en ninguno los valores medios del grupo de referencia. 
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4. La ERM produjo el efecto deseado al provocar aumento de la dimensión 

transversal esquelética y dental, tanto a nivel molar como canino en todos 

los pacientes.  

 

5. Los mayores beneficios de la ERM parecen ser oclusales, siendo menos 

importantes sus efectos favorables sobre la  función nasal. Por otra parte, 

los cambios objetivos observados están sujetos a una importante 

variabilidad inter-individuo, de forma que la ERM es capaz  de mejorar la 

permeabilidad nasal de forma significativa en unos pacientes más que en 

otros. El tamaño de la muestra de este estudio no permite establecer qué 

factores podrían discriminar la capacidad de respuesta de los pacientes 

tratados, excluida la edad ósea y la localización de la obstrucción. 

 

6. Si bien en una parte significativa de los individuos tratados (57,89%) la 

sensación subjetiva de obstrucción nasal mejoró tras la disyunción, las 

variaciones individuales también fueron muy importantes,  por lo que 

tampoco se pueden extrapolar los resultados a un conjunto.  

 
7. La mejoría subjetiva de los síntomas de obstrucción nasal parece estar 

íntimamente relacionada con la localización de la obstrucción, así como 

con los valores basales de ATM y RN. De forma que, cuanto más antero 

inferior en la fosa nasal esté localizada la estenosis y menor ATM y 

mayor RN presente el paciente antes de la expansión, la mejoría 

percibida es mayor. No obstante, no se puede predecir con exactitud el 

grado de expansión que va a provocar mejoría de los síntomas 

obstructivos en un paciente determinado.  

 
8. El cambio respiratorio de un modo oral a nasal no parece estar sólo 

relacionado con factores anatómicos sino también conductuales, como 

pueden ser los hábitos, tan frecuentes en los grupos de edad estudiados. 

 

9. Dado que no existe un fundamento claro para recomendar este 

procedimiento con fines estrictamente respiratorios de forma general, el 
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pediatra, el otorrinolaringólogo o el alergólogo deben valorar junto con el 

ortodoncista la relación riesgo/beneficio  de la ERM en cada  paciente.  

 

10. En nuevos estudios con este mismo diseño experimental pero 

aumentando el tamaño de las muestras para tratar de disminuir los 

efectos de la  dispersión,  se podrían obtener nuevos datos significativos 

de aplicación clínica.  
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Resumen: 
El propósito de este estudio ha sido evaluar los efectos de la expansión rápida 

del maxilar (ERM) sobre la función nasal. Dicha función ha sido evaluada en 

función de variables anatómicas, como el área transversa mínima (ATM), volumen 

nasal a los 5 cm (Vol5) y a los 7 cm (Vol7) (rinometría acústica) y funcionales como 

los flujos y resistencias totales así como el pico flujo máximo inspirado (PFMI) 

(rinomanometría anterior activa y pico flujo máximo inspiratorio). La muestra fue 

constituida por un grupo de tratamiento de 38 pacientes con compresión maxilar 

basal y un grupo de referencia de 20 sujetos. Ambos grupos fueron divididos en 

dos subgrupos: grupo 1T (tratamiento precoz: 10 niñas y 10 niños; 9,2±1,52 años), 

grupo 2T (tratamiento tardío: 8 niños y 10 niñas 13,8±0,69 años), 1C (referencia 

precoz: 5 niños y 5 niñas; 10,1±1,48) y 2C (referencia tardío: 5 niñas y 5 niños, 

13,4±0,89) en función de la maduración esquelética de las vértebras cervicales 

(MVC). Las mediciones se realizaron en T0 (antes de la expansión), T1 

(inmediatamente después) y T2 (a los tres meses) en los pacientes del grupo T y en 

T0 y T2 en el grupo C. La ERM produjo un aumento del ATM, Vol5, Vol7, una 

disminución de la resistencia nasal y un aumento de los flujos respiratorios y del  

PFMI en los dos subgrupos del grupo T frente al grupo de referencia (algunos de 

ellos estadísticamente significativos), permaneciendo estables tres meses después 

del tratamiento activo (T2). El grupo 1T manifestó mejorías superiores al 2T pero no 

fueron estadísticamente significativas. 

 

Abstract: 
The purpose of this study was to evaluate the effect of rapid maxillary 

expansion (RME) on nasal function. Nasal anatomical parameters as  minimum 

cross sectional area (MCA), volume 5 cm (Vol5), volume 7cm (Vol7) were 

measured by means of acoustic rhinometry and functional variables, such as total 

flows and resistances and maximum inspired pick flow (MIPF) by means of active 

anterior rhinometry and maximum inspiratory pick flow. The sample consisted of 38 

patients who showed maxillary basal constriction and a reference sample of 20 non 
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treated subjects with normal maxillary anatomy. Both samples were respectively 

divided into two groups according to skeletal maturation as assessed by the cervical 

vertebral maturation method (CVM). Group 1T (early treated: 10 girls and 10 boys; 

9,2±1,52 years), group 2T (late treated: 8 boys and 10 girls;13,8±0,69 years); group 

1C (early reference: 5 girls and 5 boys; 10,1±1,48) and  group 2C (late reference: 5 

girls and 5 boys; 13,4±0,89 years). Anatomical and functional records were obtained 

for each treated patient before treatment (T0), after expansion (T1) and three months 

after the expansion (T2); only T0 and T2 records were obtained for the reference 

groups. The RME increased MCA, Vol5, Vol7, decreased the nasal resistance, and 

increased the respiratory flows and MIPF of the treated patients as compared with 

the reference subjects (some of the changes were statistically significant). The 

results remained stable three months after treatment (T2). 

The younger patients (1T) showed better results than the older (2T) although 

the differences were not statistically significant.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


