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1. Introduccion

Han pasado mas de 100 afios desde que se propusiera la idea de que la
disyuncion del maxilar, aplicando una fuerza a través de las arcadas dentarias,
podria mejorar la funcidén respiratoria nasal. El origen de esta idea parti6 de un
rindlogo de Kassel, Alemania, que presentd el esquema original en la reunion de la
seccién médica de la Sociedad de Filosofia Natural de Berlin*. Sin embargo, ni su
presentacion fue bien recibida, ni las expectativas que habia creado fueron
corroboradas clinicamente. Pero si tenemos en cuenta los conocimientos
adquiridos y los avances tecnolégicos habidos en los ultimos 120 afios, su fracaso
clinico se puede atribuir a que utilizé6 un método de expansion maxilar lenta en vez
de disyuncién rapida.

La obstruccién nasal se puede definir como la sensacion 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 acomparfarse de obstruccién nasal ha ido
aumentando al largo de los ultimos afos gracias a la investigacion. Entre ellos hay
gue destacar procesos ORL como la rinitis, la sinusitis, la otitis media y la faringitis;
asimismo patologia respiratoria y cardiopulmonar como la bronquitis, el asma, la
hipoventilacion alveolar, la hipoxia, la hipercapnia, la hipertensién pulmonar, el cor
pulmonale y algunas alteraciones toracicas. También se produce obstruccion nasal
en patologia aparentemente poco relacionada como los trastornos del suefio, entre
ellos la apnea obstructiva, la hipersomnolencia y el letargo; trastornos endocrinos
como la obesidad, alteraciones del comportamiento como los sindromes de
hiperactividad y patologia miscelanea como la eneuresis nocturna. La relacion
entre la obstruccion nasal y algunos de estos trastornos y enfermedades puede
parecer que carece de base fisiopatoldgica, pero la evidencia clinica acumulada,
cuya descripcion excede los objetivos de esta introduccion, indica que la
obstruccion nasal puede realmente ser un factor coadyuvante en la génesis de
estas patologias. Teniendo en cuenta que la obstruccion nasal es un problema
meramente fisico, seria l6gico pensar que su resolucion deberia ser también fisica
y de hecho los alergblogos y los otorrinolaringélogos utilizan medicacion y en
muchos casos técnicas quirdrgicas para reducir el tamafio o eliminar los tejidos

hipertrofiados que causan obstruccion 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 limitacién de que su accion no es permanente. En este
sentido se ha afirmado que la expansion rapida del maxilar (ERM), al producir un
incremento del volumen de la via respiratoria nasal, podria perfilarse como un
procedimiento terapéutico no sélo ortodoncico, sino también médico de caracter
MA&s permanente para este tipo de pacientes.

La ERM produce una apertura de la sutura palatina media y otros cambios
anatomicos esqueléticos basales que han sido estudiados mediante técnicas de
imagen como radiografias, tomografias computerizadas, cefalogramas frontales,
utilizando incluso implantes metalicos 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 anatomica
de gran influencia sobre las resistencias al paso del aire es la valvula nasal. Situada
en el vestibulo nasal, su funcién también parece mejorar tras la disyuncion 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 algan area. No sucede lo mismo con la
expansion de la arcada dental que tiende a sufrir un mayor o menor grado de
recidiva. Estos cambios anatomicos estan siendo corroborados en los ultimos afos
por estudios funcionales paralelos incorporando tecnologias como la
rinomanometria, que cuantifica la resistencia nasal al paso del aire, o la rinometria
acustica, que aporta informacion sobre volimenes y areas nasales. La mayoria de
estos estudios publicados describen reducciones en la resistencia nasal al paso del
aire con resultados estables en el tiempo; sin embargo, los cambios resefiados en
muchos de ellos no alcanzan significacién estadistica 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 asociacion compresion palatina-obstruccion nasal,
pero en cualquier caso la accidén terapéutica demostrada de la ERM sobre la

compresion maxilar podria ejercerse también sobre la permeabilidad nasal.

11



Asi pues, el propdsito fundamental de este trabajo es aclarar si
efectivamente existe una relacion entre la ERM y la permeabilidad nasal y valorar
su posible importancia practica en la clinica, tanto para los ortodoncistas como para
los especialistas médicos implicados de uno u otro modo en el diagndstico y
tratamiento de la obstruccion nasal. Cuando un clinico aplica un tratamiento tiene
por objetivo resolver, o al menos, mejorar una determinada patologia o deficiencia.
Pero su actuacion puede tener otras consecuencias, deseables o no, que deben
ser conocidas y controladas. Los efectos de la ERM sobre la dimension y
permeabilidad nasales, de confirmarse, podrian servir como ejemplo de estas
consecuencias colaterales de un determinado tratamiento disefiado inicialmente

con otro fin.
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2. Revision bibliografica
2.1 “Los Aios de la Expansion Maxilar”: expansion rapida maxilar y su

incidencia en la respiracién nasal.

Para la ortodoncia clasica el principio del siglo XX merecio el sobrenombre
de “Los Afos de la Expansion Maxilar.” En esta época se publicaron numerosos
articulos que trataban de reflejar la interrelacion entre ciertos problemas rinolégicos
y ortodoncicos -obstruccion de las vias respiratorias superiores y apifiamiento
dentario- que podrian verse beneficiados por el mismo tratamiento: la expansion
rapida del maxilar (ERM). Esos trabajos, sin embargo, venian marcados por una
controversia que permaneceria 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 area
transversa minima de la cavidad nasal y su repercusion respiratoria.

La ERM es una de las técnicas mas antiguas y comunmente empleadas en
la ortodoncia. Desde que en 1860 E.H. Angell® describiera, en el primer nimero del
Dental Cosmaos, la disyuncion ortopédica accidental del maxilar superior tras activar
con demasiada rapidez el tornillo de expansion, la ERM se ha enmarcado dentro
del grupo de técnicas “controvertidas”, con importantes variaciones en cuanto a su
popularidad a lo largo de los afios. Autores como J.H. Mc.Quillen®, en la editorial
del mismo numero de Dental Cosmos, ya consideraban la EMR como una practica
peligrosa, poco aconsejable y de resultados temporales.

Curiosamente fueron los otorrinolaring6logos quienes, a principios del siglo
pasado, promovieron la ERM. Corresponde al rinélogo Dr. Eysell', de Kassel
(Alemania), la distincion de ser el primer autor que disefid un esquema justificando
la expansion ortopédica lateral del maxilar superior como medio para mejorar la
funcion respiratoria nasal. Sin embargo, ni su razonamiento, ni alln menos sus
demostraciones clinicas, fueron bien recibidas por sus compafieros de la Reunidn
Anual de la Sociedad Médica de Berlin. No fue hasta 1902 cuando un cirujano oral
de Milwaukee, el Dr. G.V.l. Brown®*, describié el primer caso de obstruccién nasal
aliviada mediante la técnica que, en la actualidad, conocemos como ERM. Por su
parte, Brown aconsejo la ERM con el propésito especifico de aumentar la anchura
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nasal y mejorar el paso de aire. Esta fue su descripcion literal de la técnica:
"aplicando una presion lo suficientemente suave que no llegue a producir dolor sino
s6lo una ligera molestia es posible, en todas las personas jovenes, dislocar los
maxilares mediante la separacién 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 afos del siglo pasado se
publicaron numerosos casos que subrayaban la relacion entre ERM vy
permeabilidad nasal, siendo muy significativa la colaboracion entre ortodoncistas y
otorrinolaringélogos.

Concretamente Pfaff’ describié con detalle el transito normal del aire durante
la respiracion nasal a través de los meatos medio y superior. Opinaba que la
expansion ortodéncica convencional de las arcadas dentarias producia un
descenso de la boveda palatina e inducia un enderezamiento del tabique nasal.
Este procedimiento distanciaba el tabique de los cornetes y permitia que
aumentara el volumen de aire circulante.

Willis® describié el caso de una paciente incapaz de hacer ejercicio fisico
como consecuencia de su dificultad respiratoria. Utilizando la técnica descrita por
Brown®, abrié la sutura palatina en tres semanas y la paciente refiri6 una sensible
mejoria en su capacidad respiratoria.

Wrigh’, en 1912, realizé diversas mediciones intranasales en una muestra
de 30 pacientes con problemas respiratorios a los que sometié a una ERM. Midi6 la
distancia entre las paredes antrales por debajo del cornete inferior y observé un
aumento de 6,6 mm en la dimension transversal. Todos los pacientes mostraron un
incremento en la anchura intranasal y una mejoria de moderada a marcada en la
funcién respiratoria superior.

En 1929, Mesnard® describié6 el uso de un dispositivo fijo de expansién
maxilar que producia cambios tales como disyuncion del maxilar a nivel de la sutura
palatina media, descenso de la boveda palatina y el suelo de las fosas nasales,
enderezamiento del tabique nasal y restablecimiento de la permeabilidad nasal. La
evolucion de la apertura sutural y su consiguiente osificacion fue seguida
radiograficamente y se observo la formacién de un tejido osteofibroso en un
periodo de cuatro a seis semanas después de la disyuncion.

Los trabajos anteriormente citados hacen referencia al procedimiento de

EMR vy sus repercusiones favorables sobre la permeabilidad nasal pero sus
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conclusiones no dejan de ser mas que opiniones subjetivas basadas en casos
clinicos anecdoticos con poca significacion y valor cientifico. No obstante, estos
articulos llevaron a sus lectores a creer que los procedimientos ortodéncicos podian
tener repercusiones que iban mas alla de los dientes y los procesos alveolares. De
esta forma, comenz6 a popularizarse el concepto de “ortopedia dentofacial” como
respuesta al tratamiento ortoddéncico, suscitando un numero cada vez mayor de
incondicionales.

Sin embargo, con el transcurso de los afios, la ERM y sus supuestos efectos
esqueléticos sobre el complejo maxilofacial fueron poco a poco perdiendo
credibilidad. Las opiniones en contra de esta técnica por parte de figuras relevantes
como E.H. Angle®, los problemas a que daba lugar una tecnologia todavia
insuficiente en aquella época y la idea en ciertos circulos de que el ensanchamiento
de la via respiratoria nasal se podria conseguir de igual manera mediante
expansion lenta hicieron que la ERM fuera perdiendo adeptos en Norteamérica'®.
Articulos como el de Lundstrom™ en 1927 y el de Brodie y cols® en1938, que
limitaban los efectos de ERM al area del proceso dentoalveolar sin demostrar
ninguna repercusion 0sea basal ni mejoria en la permeabilidad nasal, terminaron
por desarticular las tesis anteriormente publicadas.

Surgen entonces algunos autores en Europa que continlan practicando y
confiando en los efectos ortopédicos de esta técnica. Asi, Derichsweiler 3, en 1957,
observd un aumento en la anchura nasal con un descenso de la boveda palatina y
un enderezamiento del tabique a medida que se producia la apertura nasal,
permitiendo a los respiradores orales adaptarse a la respiracién nasal. Ademas, su
investigacion incluia un estudio histolégico de dientes extraidos a pacientes
sometidos a disyuncion palatina sin observar alteraciones en el ligamento
periodontal. Derichsweiler se vio apoyado por Krebs*, que realizé estudios con la
ayuda de implantes metdlicos, y por Korkhaus®, que ya en 1953 describid
expansiones maxilares permanentes que, en algunos casos, eran superiores a los
10 mm. En un trabajo posterior ese mismo autor'® afirma que "en muchos casos
una respiracion nasal libre y permeable sOlo se puede alcanzar mediante una
expansion del maxilar y el paladar’. Su tesis se vio apoyada por experiencias
clinicas que le hicieron afirmar: "estd muy claro que el aumento del volumen de la
via respiratoria es muy favorable para la substitucion de la respiracion oral por una

respiracion nasal fisioldgica.” Esta ultima reflexion despierta el interés por este tipo
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de tratamiento de A.J.Haas, de la Universidad de lllinois el cual, en 1961, comienza
a realizar estudios en humanos®’ y animales'® con muestras aleatorias y disefios
rigurosos a fin de devolver la credibilidad a la técnica de ERM y retomarla con
fuerza. Haas describi6 la consecucion de un aumento estable de la anchura nasal
de 2 a 4,5 mm medido en radiografias frontales. Ademas observé una mejoria
subjetiva en la respiracién cuya magnitud dependia de la severidad en la estenosis
nasal al comienzo del tratamiento.

En la década de los 70, los estudios de Robert Wertz'® dan el impulso
definitivo a la ERM. En su primer trabajo, en 1968, el autor estudi6 cuatro pacientes
a los que se les practic6 una ERM utilizando una mascara nasal (Fig.1) con un
sensor para cuantificar el flujo de aire que pasa a través de la narizy comparé los

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

Figura 1. Paciente con mascara facial
dotada de sensor de velocidad aérea.
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Figura 2: Apertura de la sutura palatina media mediante
expansion palatina rapida

Todos los pacientes estudiados presentaron un aumento en el flujo maximo
de aire en maxima ventilacion. Sin embargo, el grado de mejoria variaba
ampliamente entre los diferentes individuos. El autor atribuy6 estas variaciones a la
configuracion anatémica de las paredes laterales de las fosas nasales y a la
biomecanica de la apertura de la sutura palatina, no paralela en su toda se
extension. Entre sus conclusiones destaco la falta de documentacion objetiva en su
estudio que respaldara el aumento en la permeabilidad nasal basado en
observaciones clinicas subjetivas tras la apertura de la sutura. Ademas,
considerando la anatomia de la pared lateral de la fosa nasal, el autor concluy6 que
para que el paciente se viera beneficiado a nivel respiratorio por la ERM, la
estenosis probablemente deberia estar localizada en la porcion anteroinferior de la
fosa nasal. La reflexion final de este autor fue que la apertura de la sutura palatina
con el Unico propdsito de aumentar la permeabilidad nasal sélo estaba justificada,
en caso de que la obstruccion se localizara en la porcion anteroinferior de la
cavidad nasal y estuviera acompafiada de una anchura intermolar disminuida. Este
estudio de Wertz'®, como el de Loreille y Béry?® en 1981, se basé Gnicamente en el
parametro del flujo (cm®s), sin tener en cuenta la presioén (Pa). Lo cierto es que la

presion y el flujo aéreo estan intimamente 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 presion directamente proporcional al flujo; sin embargo, a
presiones altas el flujo se hace turbulento y aumentan los efectos friccionales que lo
limitan®'. Esto hace que las conclusiones de los estudios referidos puedan generar
ciertas dudas cientificas, ya que los efectos resefiados dependen en gran medida
de las fluctuaciones de presidén generadas por la propia musculatura orofaringea.
En estos casos, si el paciente no es capaz de relajar su musculatura, la lengua
puede contactar con el paladar blando ocluyendo la presion del aire faringeo que
pasa al aparato de medicion. Sin embargo, cuando las mediciones de flujo se
practicaron en maximo esfuerzo, siendo por tanto los resultados objetivos, ambos
autores coincidieron en la mejoria en la respiracion nasal tras la EMR.

Con el desarrollo de instrumentos mas sensibles, tales como el transductor
de presion, el neumotacografo y el uso de un equipo mas sofisticado, se pudo
registrar simultaneamente el gradiente de presion y el flujo durante la respiracion.
Asi, para subsanar los problemas en las mediciones realizadas por Wertz* y
Loreille y Béry®®, Hersey y cols®* en 1976 utilizaron la técnica rinomanométrica que
permite estudiar la fisiologia aérea nasal incorporando mediciones, no sélo del flujo
de aire que fluye a través de la nariz, sino también las diferencias de presion entre
el exterior y la faringe.

En 1986, Donald J. Timms?® practicé disyunciones maxilares a 26 pacientes
(12 chicas y 13 chicos) y midi6 la resistencia nasal al paso del aire antes y después
de la ERM. Mediante la técnica de rinomanometria posterior midié el flujo
respiratorio (cm®/s) entre la faringe y las narinas a una determinada diferencia de
presion (Pa) entre los dos puntos. Si bien todos los pacientes del estudio mostraron
una disminucion en la resistencia nasal al paso de aire (RNA) tras la EMR, la
relacion entre la reduccién de la resistencia al paso del aire y la expansion
(aumento en la anchura transpalatina) era escasa, al igual que la relacion entre
anchura interalar nasal y expansion transpalatina. La relacion entre el aumento en
la anchura interalar y la disminucién de la RNA también fue escasa y poco
significativa. Estos resultados sugieren que los cambios morfoldgicos y fisiol6gicos
que intervienen en la reduccion de la RNA son muy complejos y estan sometidos a
variaciones individuales, tal como sugeria un estudio previo del mismo autor sobre
EMR?**. 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 expansion se debe practicar a un paciente para mejorar su respiracion. En
segundo lugar, si bien las mayores reducciones en la RNA no se relacionaban
directamente con las mayores ERM, si se registraba un importante incremento en
la permeabilidad nasal en aquellos pacientes que presentaban una RNA elevada al
inicio del tratamiento, siendo éstos los mas beneficiados por la ERM. Los pacientes
gue no percibieron mucha mejoria en su respiracion pertenecian generalmente al
grupo cuya RNA al inicio era cercana a lo normal o estaba ligeramente aumentada.
Esta segunda conclusion es congruente con los resultados de los ensayos
rinomanométricos previos de Hersey y cols®. Timms justifica esta segunda

conclusion con la llamada “Ley de Poiseuille”

, segun la cual "en conductos muy
estrechos, el flujo varia elevado a la cuarta potencia”; o lo que seria igual, si
doblamos el radio de un conducto el flujo se multiplicara por dieciséis. La ultima
conclusion hace referencia al cambio en la forma de respiracién de oral a nasal en
los individuos tratados. Segun Timms, la gran mayoria de los pacientes cambian su
forma de respirar de oral a nasal tras la ERM y cuando ello no sucede asi, la causa
puede se de naturaleza psicoldgica, como la existencia de un habito, mas que
fisiol6gica®.

De cualquier forma, para Donald J. Timms la ERM estaria realmente
justificada con el solo propdsito de mejorar la permeabilidad nasal, y asi lo reitera
en un editorial del American Journal of Orthodontics del mismo afio.

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 mejor6 tras la disyuncion, 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 tenia un efecto predecible para reducir la resistencia
nasal®’.

Warren y col, también en 1987 y en la misma publicacion, valoraron los
efectos de la ERM y la expansion rapida de paladar asistida quirdrgicamente
(SARPE) en individuos adultos con problemas respiratorios. Sus resultados
describieron un aumento de un 45% en el area transversal minima después de la
ERM, y de un 55% en los pacientes sometidos a SARPE. Observaron como ambos
procedimientos modificaban el area de la valvula nasal. La valvula nasal o limen

nasi tienen una forma triangular que le confiere resistencia al colapso y es el
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segmento mas estrecho de la via respiratoria nasal, donde existe mayor resistencia
al paso aéreo, en condiciones normales, contribuyendo a casi el 50% de la
resistencia nasofaringea total’®. Se halla a nivel de la apertura piriforme, limitada
lateralmente por el cartilago nasal superior, medialmente por el septum nasal y
posteriormente por el borde cefalico del cornete inferior. Normalmente se encuentra
a una distancia de 1,3 cm de las ventanas nasales y presenta un area aproximada
de 0,73 cm?. Esta modificacién de la valvula nasal tras la ERM fue también descrita
en los estudios de Turvey y cols® y Guenthner y cols®, en los cuales se sugiere
que la ERM abre la valvula nasal y por consiguiente reduce la resistencia al paso
de aire. Todos estos autores observaron como tras la ERM se producia una
modificacion de la morfologia externa de las narinas, pasando de ser estrechas y
angostas a presentar una forma mas ovoide. Estos autores coinciden en relacionar
directamente la compresion maxilar con una valvula 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 mas razonable es pensar que la ERM contribuye a
aumentar el area transversa minima y disminuir la resistencia al paso de aire. Sin
embargo, la anatomia anfractuosa de las fosas nasales y la presencia de
alteraciones estructurales y patologias como pélipos nasales, desviaciones de
tabigue o hipertrofia de cornetes, también responsables de la resistencia nasal,
exceden del campo de actuacion de la ERM que no tendra apenas efectos sobre
estos factores. Asi pues, para estos autores, la ERM parece aumentar la
permeabilidad nasal mediante al incremento de la anchura alar y el area transversal

minima (generalmente localizada a nivel de la valvula nasal)?** .

Warren y col*?

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
qgue podria 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 sintomas de obstruccién nasal y la necesidad de respiracion oral se
produciran con areas transversales minimas mayores o0 menores dependiendo del
volumen de flujo que el paciente necesite durante la respiracion. Asi, las personas
que respiran utilizando flujos de aire elevados pueden experimentar sintomas de
dificultad respiratoria con un area transversal minima ligeramente menor que
aguellas que necesitan menos flujo de aire. Si diseflamos una grafica en la que

colocamos en el eje de ordenadas la resistencia nasal y en el de abscisas el area
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transversal minima, el flujo trazara una curva sigmoidea y no lineal (figura 3). Esto
explicaria parcialmente por qué los individuos que parten de un area transversal
minima muy pequefia responden mejor al tratamiento de ERM que aquellos que
presentan de entrada un area transversal minima cercana a la normalidad. Ello es
asi porque debido a la morfologia sigmoidea de la curva, cuando el paciente
presenta areas transversales minimas pequefas, a ligeros incrementos en el area
le corresponden grandes disminuciones de la resistencia aérea; por el contrario,
cuando el paciente parte de valores del area transversal minima grandes, la ERM
solo consigue pequefios decrementos de la resistencia nasal y por consiguiente de
la sensacion subjetiva de obstruccion.

8,0
7,0
6,0
Resistencia 5,0
(cm H,OI/L/s) 4,0
3.0
2,0
1,0

23,45 6 7 .8 9 1011
Area Transversa Minima (cm ?)

Figura 3: Relacion entre resistencia aérea nasal y el tamafio
del area transversa minima a diferentes flujos respiratorios.

Se acepta generalmente que la resistencia nasofaringea total normal en el
adulto varia entre 1,0 y 3,5 cm de H,O/L/s, con una media aproximada de 2,5 cm
de H,O/L/s. Los pacientes, segin indica Warren®+?3 comienzan a padecer

sintomas de respiracion nasal deficiente a partir de los 3,5 cm de H,O/L/s, de forma
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que a partir de los 4,5 cm de HyO/L/s, un numero significativo de pacientes
presentan respiracion oral®.

Otro aspecto a tener en cuenta es la relacion inversa de la resistencia
nasofaringea con la edad. Los valores maximos de resistencia se observan en el
recién nacido (1,2 Pa/cm?®s). En los nifios entre 5y 8 afios de edad se consideran
patolégicos valores superiores a 0,5 Pa/cm®s y entre los 9 y los 12 afios cifras
superiores a 0,45 Pa/cm®s*=°. Este ligero descenso de la resistencia nasal con la

edad, cifrado por algunos autores,?*°

en aproximadamente 0,1 cm de H,O/L/s por
afo, se explicaria por el aumento de distancia entre las paredes laterales de la
cavidad nasal y el septum nasal, junto con la atrofia del tejido linfoide®” durante el
desarrollo. Melsen® ha demostrado la existencia de una reabsorcién progresiva de
la estructura esquelética de la cavidad nasal hasta los 15 afios de edad. Esto
implica un crecimiento del esqueleto facial con el consiguiente aumento en la
anchura y el area de las fosas nasales, que debe ser tenido en cuenta a la hora de
valorar la disminucién de de la resistencia nasal con la edad.

Da Silva y col* estudiaron los efectos de la ERM en radiografias
posteroanteriores, observando un aumento de la anchura nasal maxima de 2,078
mm en nifios de 5 a 11 afos (figura 4). Estos datos son superiores a los obtenidos
en otros estudios como los de Krebs™ (1,4 mm) y Wertz*® (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 tenian entre 8y 19 y entre 7 y
29 afos respectivamente. Ademas observo que el incremento en la anchura
internasal era un 43% del obtenido a nivel dentoalveolar, siendo mayor en la
porcion 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 expansion, al igual que lo es la localizacion de la
constricciéon nasal. Coincidiendo con autores como Wertz'® y Motgomery y col*,
cuanto mas anteroinferiormente se localice la resistencia, mayores seran 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
anterioridad** realiza mediciones en teleradiografias laterales de craneo 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: Rotacion anterior e inferior del paladar tras la
disyuncién palatina rapida en individuos en crecimiento con
aumento de la altura facial anterior

También mediante Rx. posteroanteriores, Cross y Mc. Donald* en el 2000,
analizaron los efectos transversales a nivel esquelético, dental y nasal de la ERM.
Sus conclusiones fueron que la ERM producia cambios transversales pequefios,
pero estadisticamente 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 Silva®, pero inferiores a los obtenidos en pacientes mas jévenes. Por ello, los
autores también concluyen que el patrén de expansion producido por la ERM
variara dependiendo de la edad y estado de maduracion del paciente. Sugieren
ademas que para observar un cambio estadisticamente significativo de la anchura
intranasal es necesario que el paciente presente una compresion palatina
importante antes de la ERM y que la disyuncion “in vivo” no alcanza la sutura
frontonasal limitando su accion a la parte inferior de la cavidad nasal. Otro hallazgo
importante de estos autores es que tras la disyuncion se producia un ligero

aumento de la altura de las fosas nasales, probablemente coincidiendo con la
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rotacion externa que sufre el maxilar en el plano frontal y el consiguiente descenso
del suelo nasal }"9%

Por tanto, parece ser que la edad y, por consiguiente, el estado de
maduracion 0sea de los pacientes de la muestra tienen una importancia capital a la
hora de valorar los efectos de la ERM sobre la dimensién nasal. Bascifti y cols*®, en
el 2002, seleccionaron dos muestras de pacientes, los primeros con una edad
media de 12,1 afios, y los segundos, adultos, con una edad media de 18,4 afos. El
primer grupo fue sometido a una ERM clasica y el segundo, con la sutura palatina
media ya osificada, fue tratado con disyuncion palatina asistida quirdrgicamente
(SARPE). En ambos grupos, el area respiratoria total y la proporcién entre el area
respiratoria y el area nasofaringea (AR/AN) aumentaron después de la expansion
rapida 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 presentd significacion estadistica. Se observaron,
ademas, cambios tanto en el maxilar como en los huesos adyacentes,
encontrandose un aumento importante de la anchura nasal con la correspondiente
disminucién en la resistencia al paso de aire. El aumento de la anchura nasal se
observd especialmente en las cercanias 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 disminuia y el area respiratoria aumentaba en aquellos pacientes que fueron
sometidos al procedimiento de expansién rapida del maxilar. Los autores
concluyeron que la EMR con o sin asistencia quirargica es especialmente eficaz en
pacientes con problemas respiratorios nasales y deficiencia maxilar transversal.

Doruk y col*, en el afio 2004, evaluaron la resistencia nasal al paso de aire
durante la expansion rapida del maxilar utilizando técnicas de rinomanometria
acustica. La muestra estaba constituida por 22 nifios (13 niflas y 9 nifios) con
compresion maxilar. La media de edad fue de 12,9+ 1,54 afios y todos los
pacientes presentaban cavidades nasales normales tras una exploracion
rinoscopica previa a las pruebas rinomanométricas. Cada una de las mediciones de
rinomanometria acustica fueron practicadas con y sin el uso de un vasoconstrictor.
La rinomanometria acustica fue utilizada para medir la resistencia nasal al paso del

aire antes, durante y después de la ERM, asi como al final del periodo de
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retencion. Los resultados obtenidos arrojaron conclusiones tales como que la
resistencia nasal al paso del aire se reducia significativamente con la expansion
maxilar, observandose las mayores disminuciones durante el proceso expansion
activa y manteniéndose estables durante al menos ocho meses después del
tratamiento activo. La utilizacion de un vasoconstrictor nasal no parecio tener
ningun efecto sobre los resultados. La valoracidén subjetiva sugirié que el 59% de
los pacientes tratados consideraron que su respiracion nasal habia mejorado
sensiblemente tras la ERM.

Bicakci y col, en el afio 2005, siguiendo la misma linea de investigacion,
evaluaron el efecto de la ERM sobre el area transversa minima nasal utilizando
técnicas de rinomanometria acustica en dos grupos de pacientes tratados antes y
después del pico de crecimiento puberal. La muestra estaba constituida por 29
pacientes con constriccion maxilar y un grupo de referencia de 15 pacientes.
Ambos muestras fueron divididas a su vez en dos grupos en funcién del grado de
desarrollo esquelético determinado mediante el método de maduracién de las
vértebras cervicales (CVM). Si bien los resultados no fueron estadisticamente
significativos, los pacientes tratados antes del pico de crecimiento puberal
mostraban, no s6lo un mayor aumento en el &rea transversa minima nasal, sino
gue ademas éste era mas estable y duradero en el tiempo. Los autores
concluyeron que la ERM, ademas de producir un aumento del diametro transversal
del maxilar, es muy eficaz para aumentar el area transversal minima de la cavidad
nasal responsable, en gran medida, de las resistencias al paso del aire de las vias
respiratorias superiores.

Ya en el 2006, de nuevo Doriik y col*

compararon los efectos de la ERM vy la
SARPE sobre el volumen nasal utilizando técnicas de rinomanometria acustica.
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
mejoria en todos los sujetos sometidos a tratamiento concluyendo que los efectos
de la expansion maxilar son, en cierta forma, impredecibles y sujetos a variaciones
individuales. Los cambios volumétricos nasales en el grupo de expansion asistida
quirargicamente fueron similares a los observados en el grupo de expansion sin
cirugia. De esta forma, los autores sugieren que la expansion quirargica en adultos

es tan eficaz en lo que se refiere el aumento del volumen aéreo nasal como la no
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quirargica en los adolescentes. Por ultimo los autores observaron que las
mediciones de los volimenes nasales fueron mayores con vasoconstrictor que sin
él. Sin embargo, la utilizacién de un vasoconstrictor no presentaba ventajas a la

hora de valorar la sensibilidad y reproductibilidad del estudio.

2.2 Introduccién a la Funcion Nasorespiratoria y Morfologia

Craneofacial.

A inicios del tercer milenio, clinicos e investigadores aun se preguntan sin
llegar a una respuesta concluyente por la relacién existente entre la morfologia
dentofacial y el patron respiratorio. Tras un largo periodo en el que se acepta de
forma generalizada que el componente genético es el factor condicionante
fundamental de la morfologia craneofacial, surge un interés renovado en la
interaccion todavia poco conocida entre la forma y la funcion en el desarrollo
esquelético del tercio medio de la cara. Esa posible relacién entre el tipo de
respiracion y la forma facial puede servir para ilustrar la teoria ampliamente
aceptada de que en biologia la funcién determina la forma. Si en realidad esta
interaccién forma craneofacial-funcion respiratoria existe, su control seria de Gtil en
el manejo clinico de muchos pacientes con patologia respiratoria superior y
patrones anormales de crecimiento facial por parte de pediatras,
otorrinolaringélogos, alergélogos y ortodoncistas.*®

Lo cierto es que los numerosos intentos dirigidos a demostrar un relacion
causa-efecto entre alergia nasal crdnica, patron respiratorio y desarrollo del
complejo craneofacial han derivado en criticos debates entre los las diferentes
especialistas médicos*’. Pese a la existencia de una extensa bibliografia sobre el
tema, muchos de estos articulos son desgraciadamente de naturaleza subjetiva y la
mayoria de sus conclusiones no se basan en principios bioldgicos 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 relacién crecimiento/funciéon en nifios y los clinicos que trataban
pacientes con ese tipo de patologia era flagrante, y de hecho ni siquiera hoy existe

uniformidad de criterios a este respecto.
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Fue Duke® en 1930 el primero en describir los diferentes tipos de
deformidades que habia observado en nifios con alergia nasal cronica; para él no
cabia duda de que existia una relacion directa entre la alergia cronica y su
expresion en el area nasal -congestion de los senos paranasales y sus mucosas,
cambios de respiracién nasal a otra predominantemente oral...- y una alteracion de
de lo que se podria considerar un desarrollo facial normal. Poco tiempo después de
que Duke* publicara su articulo, Balyeat y Bowen*® expusieron conclusiones muy
similares a las suyas. Sin embargo, a partir de ese momento surge un debate que
aun hoy permanece abierto: ¢Existe esa relacion forma-funcién? ¢Cudl seria la

causay cual la consecuencia en ese binomio?

2.3 Obstruccion nasal y morfologia craneofacial: teorias

fisiopatoldgicas.

Las relaciones entre la morfologia craneofacial y los patrones de respiracion
comienzan a discutirse en la literatura cientifica desde la segunda mitad del siglo
XIX. Ya en 1872, Times* publicé un articulo donde se describe la influencia de la
reduccion 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 namero de estudios abordando la posible vinculacion entre la funcién
nasorespiratoria y la morfologia craneofacial que podriamos englobar en tres
posturas o escuelas:

2.2.1 La combinacién de una patologia respiratoria de las vias respiratorias
superiores y la propia respiracion oral da lugar a un tipo de
maloclusion y una morfologia facial determinados.

2.2.2 La patologia de las vias respiratorias superiores con respiracion oral
es independiente de la morfologia dentofacial, que no se ve afectada.
Esto es, se desvinculan los efectos del tipo de respiracién con las
alteraciones dentofaciales, especialmente en lo que se refiere a las
maloclusiones dentales.

2.2.3 La patologia adenoidea condiciona el desarrollo de una respiracion

oral en aquellos individuos con unas caracteristicas faciales
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particulares y con un determinado tipo de maloclusion. Esto es, la
obstruccién de las vias respiratorias conlleva modificaciones en el
desarrollo craneofacial, aunque estas modificaciones estan sujetas a
variaciones individuales y no determinan alteraciones especificas a
nivel dentofacial. Quienes defienden esta teoria sugieren, por tanto,
una etiologia multifactorial y no sélo respiratoria en las alteraciones

del desarrollo del tercio medio de la cara.

2.3.1 Primera hipotesis

Para explicar la existencia de una relacidbn causal positiva entre la
obstrucciéon de las vias respiratorias superiores (con una consiguiente respiracion
oral), y un desarrollo craneofacial y oclusion alterados se han propuesto tres

teorias diferentes a lo largo de la historia.

a. Teoria de la compresion.

Esta teorfa, propuesta por primera vez por Tomes® en 1872, ha tenido
posteriormente un gran numero de seguidores. Este autor observo que los nifios
con respiracion oral solian presentar una arcada dentaria en forma de “V”. Este
estrechamiento fue atribuido a un desequilibrio muscular como consecuencia de
una posicion baja de la lengua para permitir el paso de aire a través de la cavidad
oral. Como consecuencia de esta posicion baja de la lengua, se crearia un
desequilibrio muscular en el que los grupos musculares de la mejilla y el labio
(buccinador y orbicular respectivamente) ejercerian una fuerza compresiva
excesiva sobre el maxilar>.

Harvold®®®® un siglo después aporté un importante soporte documental en
defensa de esta teoria de la compresion. La colocacién de una pieza de acrilico en
el paladar de una serie de animales de experimentacion para deprimirles
permanentemente la lengua, condicionaba un aumento de la altura facial y el
desarrollo de una maloclusién de clase Il. Sin embargo, este trabajo estudiaba los
efectos de una obstruccion total de la via 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 obstruccién nasal total es muy rara (pacientes con el
sindrome de Treacher-Collins la disostosis cleidocraneal, etc) y el modo de

respiracion mas comun es el combinado nasal y oral®*.
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b. Teoria 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 Korner® y
posteriormente con Bentzen®®, la obstruccién de la respiracién nasal por hipertrofia
adenoidea conduciria a la atrofia por desuso de la cavidad nasal. Esto, a su vez,
produciria una elevacién relativa de la boveda palatina al ir creciendo el proceso
alveolar en direccion caudal. Norlund denominé esta atrofia de la cavidad nasal por
desuso, “Teoria de la inactividad”.

Moss, en 1968, defensor de la primacia de la “matriz funcional” en el
crecimiento orofacial, sostuvo también la idea de la inactividad como mecanismo
por el cual la respiracion oral podria alterar la morfologia dentofacial. Este autor se
baso6 en parte, en la observacién de pacientes con atresia bilateral de coanas 'y por
tanto una total ausencia de funcidn nasorespiratoria y respiracioén oral obligada, que
mostraban un importante hipodesarrollo del espacio funcional.

En este sentido, hay que destacar asimismo los trabajos de Freng y Kvam®'.
Estos autores analizaron 51 cefalometrias de pacientes con atresia de las coanas y
observaron que, cuando la estenosis se producia durante el periodo de crecimiento
activo, el maxilar tendia a crecer menos en sentido sagital y la mandibula mostraba

un crecimiento eminentemente vertical y reducido.

c. Teoria de la presion alterada.

Segln la “teoria de la excavacion” propuesta por Bloch®® (1903) y Michel®®
(1908), la corriente desviada del flujo de aire que atraviesa la cavidad oral presiona
sobre el paladar condicionando el desarrollo de una boveda palatina mas alta. La
teoria de la presion de aire defendida por Kantorowictz®® en 1916 sostiene que el
desarrollo de la respiracion oral hace que se pierda la presion negativa normal en la
cavidad oral sellada en su porcion anterior cuando el individuo respira por la boca y
asi el paladar no se desplazaria hacia abajo al ir creciendo el proceso alveolar
maxilar. El propio Angle®’ defiende que las diferencias de presién que se
establecen entre las cavidades oral y nasal son las responsables del desarrollo de

un paladar ojival.
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2.3.2 Segunda hipétesis

La segunda hipotesis importante respecto a la influencia de la obstruccién
adenoidea sobre el desarrollo dentofacial parte esencialmente una premisa
negativa: la combinacion de patologia respiratoria de las vias respiratorias
superiores y la respiracion oral son independientes de la morfologia dentofacial,
gue no se ve afectada. Los defensores de esta teorda desvinculan los efectos de la
respiracion oral con las alteraciones dentofaciales, especialmente a nivel de las
maloclusiones dentales.

Ya en 1889 Kingsley®* defendié que el paladar ojival era una caracteristica
genéticamente condicionada y, por tanto, sin relacién con la respiracion oral.

En un estudio publicado varias décadas después por Howard® en 1932,
sobre 500 pacientes con problemas amigdalares en el que se valoré la incidencia
de respiracion oral y maloclusiones, se comprobo que el 32% de los pacientes de la
muestra mostraban respiracion oral y que de los individuos que presentaban este
tipo de respiracion, sélo el 14% (un 4,5% del total) presentaban una clase II
division1®. El 27% restante presentaba maloclusiones de clase | o clase Il y el
59%, sorprendentemente, presentaba normoclusion.

En 1950, Humphrey y Leighton,®® sobre una muestra de 1003 nifios,
describieron una distribucion aproximadamente equivalente de individuos con y sin
maloclusion entre los que presentaban respiracion oral y nasal. Ademas observaron
que, la mitad de los nifios que al respirar mantenian la boca abierta, presentaban a
pesar de ello una respiracion nasal.

Gwynne-Evans y Ballard® tras el seguimiento del desarrollo facial de una
muestra de nifios durante 15 afos, concluyeron que la morfologia orofacial se
mantiene constante a lo largo del crecimiento independientemente del patron
respiratorio. Su conclusion literal fue: “la respiracion oral no provoca deformidades
de los maxilares ni maloclusiones y no conlleva el desarrollo de una facies
adenoidea”

Leech®®, en 1958 explor6 500 pacientes procedentes de una clinica de
otorrinolaringologia. Con la ayuda de un simple depresor lingual metalico encontré
respiracion oral en un 19% de los individuos (13% atribuible a hipertrofia adenoidea
y 6% a obstruccién nasal). Curiosamente concluyd que las maloclusiones de clase
Il divisibn 22 con patron braquifacial se asociaban con mayor frecuencia con la

presencia de hipertrofia adenoidea que la clase Il division 12 y patron ddlicofacial.
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Ademas observé que existia un una relacion no significativa entre la incompetencia
labial y la respiracion oral.

Por su parte, Watson y cols en 1968 analizaron una muestra de 45 nifios y
adolescentes entre 9 y 17 afios y no encontraron ninguna relacion entre el modo de
respiracion y el biotipo facial o la oclusién.*

En contra también de las teorias que establecen una relacion causal positiva
entre la obstruccion de las vias respiratorias superiores y el desarrollo dentofacial,
autores como Klein®’, Thurow® o Tourne®® argumentan que las caracteristicas
propias del “sindrome de cara larga” o “facies adenoidea” son la expresion de un
patron hereditario y que se pueden presentar sin la presencia de alteraciones
respiratorias. Sugieren ademas, que la obstruccion nasal con la consiguiente
respiracion oral, es la consecuencia, antes que la causa primaria, de la deformidad
dentofacial. Por otro lado, esos autores correlacionan la respiracion oral con una
gran diversidad de patrones faciales diferentes, sin que se asocie siempre con un
patron de cara larga.

Kerr”® tampoco encuentra una relacién significativa entre el calibre de la
nasofaringe y la altura facial, el grado de sobremordida o la presencia de
maloclusion en un grupo de pacientes que no habian llegado a desarrollar un
patrén de respiracion oral.

Kluemper y col™

, en un estudio realizado en 1995, concluyeron que el
analisis cefalométrico era una técnica inapropiada para diagnosticar alteraciones
respiratorias y no pudieron encontrar ninguna relacion entre la morfologia facial y la
forma de respiracion.

Estudios practicados en humanos han demostrado que la obstruccion nasal
total es muy rara y que el modo de respiracion mas comun es el mixto, nasal y oral
(Keal y Vig, Tourne y Vig’®). Asi en 1970, Linder- Aronson mediante exploracién
otorrinolarigologica, andlisis cefalométrico de radiografias laterales y frontales,
analisis de la oclusién y cuantificaciones de la resistencia nasal, estudié en 162
pacientes prepuberales la oclusion, tamafo de las adenoides, flujo nasal medido
mediante rinomanometria, relacion de las bases 0seas y de los labios y posicion de
la lengua. Los 162 pacientes fueron divididos en dos grupos: un grupo de 81 nifios
sometidos a adenoidectomia y otro grupo de 81 pacientes del grupo de referencia
no intervenidos. Solo el 26% del grupo de pacientes adenoidectomizados tenian

facies adenoidea mientras que 4% de los nifios 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 llegé Linder- Aronson fueron, en primer lugar, que las
adenoides relativamente grandes cuando se comparan con la via aérea que
ocupan (usando la telerradiografia lateral para la evaluacién) provocan una
restriccion de la via aérea. Esta restriccion de la via aérea producida por las
adenoides hipertroficas condiciona una respiracion oral cuando el sujeto tiene una
cara larga y estrecha. En segundo lugar, la presencia de hipertrofia adenoidea
puede contribuir a la oclusién cruzada en los molares en pacientes con 0 sin
respiracion oral; y por ultimo, que aunque se puede demostrar una relacion positiva
entre la presencia de hipertrofia adenoidea y una posicion baja de la lengua, ésta

no se puede relacionar con la distancia intermolar.

2.3.3 Tercera hipétesis

Esta tercera hipotesis parte de que la patologia adenoidea condiciona el
desarrollo de wuna respiracion oral sélo en aquellos individuos con unas
caracteristicas faciales particulares y con un determinado tipo de maloclusion. Esto
es, aunque la obstruccién de las vias respiratorias conlleva modificaciones del
desarrollo craneofacial, estas estan sujetas a variaciones individuales y no
determinan alteraciones especificas a nivel dentofacial. Sugieren, por tanto, una
etiologia multifactorial y no solo respiratoria.

Linder- Aronson y Backstrom’ en 1960 no encuentran relacién entre la
respiracion bucal y la morfologia craneofacial. Estudian una muestra de 115 nifios
de 10 afios de edad de promedio en lo que analizan el tamafio adenoideo con
radiografia, la respiracion bucal con espejo y miden la anchura y longitud maximas
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 nifios con cara larga y
estrecha que en aquellos con cara ancha y corta. A su vez, los nifios con cara larga
y estrecha tenian, de media, una mayor resistencia al paso de aire que los de cara
ancha y corta. Asimimso los nifios con paladar alto y estrecho tenian también
mayor resistencia al paso de aire que los del paladar ancho y bajo; finalmente

encontraron una correlacion significativa entre los indices 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 respiracion oral.

A finales de los afios setenta, Quick y Gundlanch’ tratan de reafirmar la
vinculacion entre tipo de respiracion y morfologia facial en individuos sometidos a
un tratamiento ortodoncico. De manera retrospectiva, analizaron una muestra de
113 pacientes ortoddncicos observando que un 63% de los que presentaban
crecimiento dolicofacial padecian obstruccion respiratoria, siendo mucho menor esa
proporcion en los nifios 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 Babarskas’”
presentaron un estudio rinomanométrico de 49 nifios respiradores orales entre 7-15
afios de edad. Entre sus conclusiones cabria destacar una asociacion significativa
entre la resistencia nasal aumentada y la mordida abierta anterior con apifiamiento
maxilar y relacion de clase 1l molar.

También en 2002, Baik y cols.”® publicaron un trabajo interesante donde se
estudiaban mediante técnicas de resonancia magnética nuclear y trazados
cefalométricos 30 pacientes que presentaban sindrome de apnea obstructiva del
suefio (SAOS) causada por obstruccion en distintas estructuras de la via
respiratoria superior. En esta investigacion se demostroé una relacion directa entre
los patrones hiperdivergentes y la obstruccion respiratoria por hipertrofia de las
amigdalas. Los pacientes con obstruccion a nivel retropalatino y retrolingual
presentaban retrognatia o micrognatia mandibular con una relacién de clase Il
esquelética.

En marzo de 2004, Shanker y Fields’’ publicaron un trabajo longitudinal con
una muestra de 44 nifios con edades comprendidas entre 8 y 12 afios. Estos nifios
fueron estudiados durante cuatro afios mediante registros morfologicas faciales,
dentales y rinomanométricos. La conclusiéon fue que no se puede establecer una
interrelacion firme entre modo de respiracion o relacion respiracion nasal/ oral y la

morfologia dentofacial.



2.4 Cavidades Nasales: bases anatomicas.

La cavidad nasal esta 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 tamafio. La
distancia entre el extremo anterior y la rinofaringe es de 10-12 cm. y el volumen
total de unos 15 ml.** Cada cavidad nasal puede dividirse en dos partes: la
pirdmide nasal, cuyo papel es a la vez funcional y estético, y las fosas nasales que

interviene en la funcién respiratoria y olfativa’®.

2.4.1 Anatomia de la piramide nasal

La piramide nasal forma la apertura anterior que recubre las fosas nasales.
Esta constituida por una porcion 6sea y una porcion cartilaginosa; el conjunto de
ambas esta recubierto por planos conjuntivos y cutaneos.

La parte 6sea estd a su vez constituida por una serie de formaciones
esqueléticas que limitan la apertura piriforme. Se trata del orificio anterior de las
fosas nasales 6seas, 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 linea media, en la parte caudal del
orificio piriforme, para formar la espina nasal, en la que se fijan la mayoria de los
organos del tabique nasal y de la abertura de las fosas nasales.

El esqueleto cartilaginoso de la piramide nasal esta formado por los
cartilagos triangulares o laterales que se sitian a cada lado de la linea 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 cartilago 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 cartilago del ala de la nariz, al que esta unido por
la lamina fibrosa. Los cartilagos del ala de la nariz o cartilagos de las narinas son
dos, uno para cada narina. Son unas laminas delgadas, contorneadas en “U”, cuya

concavidad delimita por fuera, por delante y por dentro el orificio de la narina
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correspondiente, presentando un segmento externo y otro interno, mas estrecho y
corto que el externo, que discurre a lo largo del bode anteroinferior del cartilago del
tabigue al que desborda por abajo; finalmente, un borde anterior, intermedio a los
otros dos, redondeado, concavo hacia atras en relacion con la mitad
correspondiente del lI6bulo de la nariz. El cartilago del tabique o cuadrangular, es
un lamina cartilaginosa cuadrilatera, vertical y media, situada en el angulo que
forman hacia delante el vomer y la lamina perpendicular del etmoides. Este
cartilago presenta un borde posteroinferior que penetra entre las dos laminas del
borde anterior del vomer y se une a una de ellas; un borde posterior que se une a la
lamina 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
hasta el I6bulo de la nariz, en el intersticio existente entre los cartilagos laterales;
finalmente un borde anteroinferior que continia con el precedente con un borde
redondeado que corresponde al |6bulo de la nariz. Por detras termina con la espina
nasal anterior donde se continta con el borde posteroinferior. Finalmente existen
unos cartilagos accesorios que separan los cartilagos de las narinas de los
cartilagos laterales o triangulares. El esqueleto cartilaginoso de la piramide nasal se
completa con una membrana fibrosa que rellena los espacios comprendidos entre
los cartilagos de la nariz y se continGa por una parte con el periostio de los huesos

y por otra con el pericondrio de cada uno de los cartilagos (Figuras 6-8) "
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Dorso de la nariz. Vision anterior Vision lateral
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Cartilagos nasales, vision inferior

La valvula nasal o area valvular tiene forma triangular y en condiciones
normales es la zona mas estrecha de toda la via aérea nasal’®. Situada
aproximadamente a 1,5 cm de la ventana nasal, la valvula nasal esta limitada
superior y lateralmente por el borde inferior del cartilago 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 restriccion del paso de aire a través de la valvula nasal. Su forma
triangular la hace resistente al colapso y permite que se mantenga permeable

durante el ciclo respiratorio normal (Figura 9)%°

Figura 9:

Valvula nasal

37




Existen tres grupos de musculos que controlan la forma y funcion de la
piramide nasal. EI musculo procerus, elevador de la punta de la nariz, esta
compuesto por las fibras musculares que se prolongan inferiormente desde el
vientre frontal del musculo occipitofrontal, insertandose 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 cartilagos laterales. Ocasionalmente, la
insercion del musculo procerus pude llegar hasta la punta de la nariz o del ala
nasal. Los musculos laterales son dilatadores, movilizan las cruras laterales de los
cartilagos alares hacia fuera de la linea media, ensanchando las narinas. Esta
funcién se lleva a cabo por el musculo elevador del labio superior y del ala de la
nariz. Este musculo parte de la apofisis frontal del maxilar y se inserta en el
pericondrio de la crura lateral del cartilago alar, teniendo otras fibras que se
insertan en el labio superior. Esta inervado por las ramas cigomatica y bucal
superior del nervio facial. Los musculos dilatadores son masculos respiratorios cuya
funcion se relaciona directamente con las resistencias ventilatorias. Su contraccion
durante las inspiraciones se produce mediante un reflejo cuyas aferencias estan
mediadas por el segmento toracico 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 facial®.

Inferiormente, el musculo depresor del septum nasal moviliza el dorso nasal
hacia abajo y hacia delante. La accion combinada de estos tres grupos musculares
puede hacer variar la forma del vestibulo nasal y, por tanto, de la valvula nasal,
abriéndola para que tenga forma de triangulo equilatero y cerrandola hasta casi
estar completamente colapsada, segun la actividad relativa de cada grupo

muscular®?,

2.4.2 Anatomia de la Fosas Nasales

Las fosas nasales son dos cavidades anfractuosas, situadas a ambos lados
de la linea media, craneales a la cavidad bucal y caudales a la base del craneo
entre ambas cavidades orbitarias. Por su constitucién y fisiologia se dividen en dos
partes: una ventral o vestibulo nasal con una estructura cartilaginosa revestida de

piel y otra dorsal, la fosa nasal propiamente dicha, con paredes 6seas tapizadas de
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mucosa. Ambas partes se unen a nivel del orificio piriforme, en el denominado

estrecho vestibulo nasal o istmus nasi.

Vestibulo nasal

La pared medial del vestibulo tiene una altura de 10 a 15 mm. Formada en
su tercio cefalico por el cartilago septal;, En sus dos tercios caudales tiene una
superficie concava y rugosa, estando relacionada con el septum membranoso y la
crura media del cartilago alar. A este nivel el revestimiento es cutaneo.

La pared lateral del vestibulo es mas amplia que la medial, ya que su altura
es de 14-16 mm. Su mayor extensidn corresponde a la crura lateral del cartilago
alar y forma un techo concavo hacia delante y hacia abajo. Sélo su mitad caudal
esta cubierta de vivibrisas y glandulas sebaceas.

El orificio caudal del vestibulo o ventana nasal comunica con el exterior,
variando mucho su forma y tamafio segun las razas. El orificio cefélico limita el
vestibulo de las fosas nasales propiamente dicho. Tiene forma triangular con el
lado medial recto y el lateral ligeramente concavo, formando ambos un angulo de
10° a 15°. Su cara interna es el septum, la lateral es el cartilago lateral superior y la

inferior, el suelo de las fosas nasales.®®

Fosas nasales

Las fosas nasales se extienden desde el estrecho vestibulo hasta las
coanas. Desde el punto de vista anatémico 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 vestibulo nasal y la rinofaringe
respectivamente.

La pared medial o septum separa las dos fosas nasales. Esta constituida por
el cartilago septal, la lamina perpendicular del etmoides y el vomer. También
participan en la formacion 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).

39



Senofrantal‘
\ Crista galli

Vi \ I
I' - v o
\ 'a'. ‘\ )" '[j Lamina y orificios cribosos
Sutura 1romonasal_\j.{ $ i} &
h \
/&7 A
e | 475 A =

Seno esfenoidal

‘
o ‘
N ,\l _ Dorso de lasilla turca

~. Fosa hipofisaria
_ Clivus

nasal con su apofisis
posterior (esfenoidal)

o
5

Cartilago del ala mayor-""
Pilar medial

’ .
Espina nasal anterior ~ Fosa pterigoidea

— g
- - ~ 4
Fosa incisiva, conducto incisivo-—" Gancho pterigoideo

' Sutura palatina transversa

Apofisis palatina del maxilar’ A
Sutura vomeromaxilar

Figura 10: Porcion ésea y cartilaginosa del tabique nasal y
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El borde caudal o libre se extiende desde el vértice nasal hasta la espina
nasal anterior, se continla con el septum membranoso, que permite cierta
movilidad a la columela y a la punta de la nariz. EI borde vomeriano amplia su
grosor de 2 a 4 mm a cada lado, para formar una placa basal de 4 a 8 mm. Esta
extension fue descrita por Zuckerkandl y llamada por Cottle proceso lateral ventral.

El cartilago septal esta envuelto por el periocondrio que se extiende por
debajo del cartilago, abarcando de un lado al otro. Por consiguiente el periocondrio
separa completamente el septum cartilaginoso del 6seo y también del
membranoso. La cresta maxilar y el hueso premaxilar estan cubiertos, de forma
similar, por una fascia de tejido conectivo que tapiza el periostio®*.

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
direcciéon del dorso de la pirAmide nasal hasta el vestibulo-fosa, donde se
verticaliza. El lado posterior es vertical, de unos 4 cm. de altura, y separa las fosas

nasales de la rinofaringe.

40



La porcion superior u orbitaria se corresponde con la pared medial de la
Orbita. Esta constituida por la apofisis ascendente del maxilar superior en la region
anterior y por la pared lateral del etmoides en la posterior. Tiene una superficie muy
irregular debido a la presencia de cornetes.

La region inferior o maxilar se corresponde en la parte anterior con la pared
medial del seno maxilar encima de la apofisis palatina y en la posterior con la cara
interna del ala interna de la apdfisis 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 concava inicia le
canal lacrimal y por la cara dorsal estrecha, el orificio sinusal.

+ Hacia atras, la lamina 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 apofisis ptérigo-
maxilar. En la parte cefalica del palatino, la apdfisis 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 estrechandolo®.

La pared lateral de las fosas nasales presenta una superficie irregular,
estando cubierta en su mayor parte por los cornetes. Los cornetes son unas
laminas Oseas, 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 linea ascendente,
oblicua, paralela al dorso de la piramide y sus colas siguen una linea vertical cerca

de las coanas®® (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 mas
largo, con una longitud que oscila entre los 35 y los 40 mm, con forma triangular de
base ventral. Su borde cefalico 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, mas lejana del tabique que los demas cornetes y mas
rugosa; ademas esta cruzada por pequefios canales vasculares. Su cara lateral es
mas lisa y concava. Su cola es libre y se sitla a nivel de la coana a 8 mm del
orificio tubarico.

El cornete medio o etmoidal inferior es el mas 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

lacrimo- nasal. El meato medio es menos largo y més 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 mas pequefio que el meato medio y se
remonta solamente a la mitad posterior de éste; a ese nivel drenan las celdas
etmoides posterior y senos esfenoidales®’.

La pared cefalica superior o techo de las fosas nasales, comprende una
zona anterior o frontonasal, oblicua de delante hacia atras, que esta 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 esta formada por la
lamina cribosa del etmoides. Hacia atras esta el proceso etmoidal del cuerpo del
esfenoides. La zona esfenoidal inferior, oblicua hacia atrds y hacia abajo, esta
formada por la cara interna del cuerpo del esfenoides. Sobre este ultimo
segmento se encuentran los canales esfeno-vomerianos medianos y laterales®.

La pared inferior o suelo de las fosas nasales esta formada por dos huesos,
hacia delante por la apofisis palatina del maxilar superior y hacia atras por la
lamina horizontal del palatino El suelo es la separacion 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 atras, y ancho en la parte media. Su
parte anterior esta en relacion con el reborde alveolar y las raices de los dientes
anteriores®. 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 cilindrico
de paredes irregulares. Esta limitado por un plano en direccion frontal y otro
dorsal. El frontal es oblicuo de abajo hacia arriba y de delante hacia atras,
escalonado por el orificio esfenopalatino hacia arriba y por la sutura maximo-
palatina hacia abajo. El dorsal sigue la misma orientacion que el anterior, hacia
arriba pasa por el borde exterior del ala interna de la apdfisis pterigoides y hacia
abajo por el borde posterior de la lamina 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 lamina vertical del palatino®.

Las cavidades nasales estdn cubiertas por una mucosa compuesta por un
epitelio cilindrico ciliado con células cliciformes, abundantes glandulas y un

elevado numero de espacios vasculares cavernosos, que condicionan la
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existencia de un tejido esponjoso. El aporte sanguineo de la cavidad nasal esta
regulado por el sistema autdnomo simpatico y parasimpético. El sistema
simpético, cuyo neurotransmisor mas conocido es la adrenalina, produce una
vasoconstriccion de los vasos nasales. La accion principal del estimulo
parasimpatico sobre la mucosa nasal es el aumento de la secrecidn, pero también
se produce una vasodilatacién, incrementandose el volumen venoso y el flujo
sanguineo en la mucosa nasal. El mediador de la respuesta parasimpatico es la
acetilcolina. En otras palabras, la estimulacion simpatica producira descongestion
de las mucosas, mientras que la parasimpatico la descongestionara.

La inervacion autbnoma de las fosas nasales estd mediada por el sistema
simpético y parasimpético, y llegan a la mucosa nasal desde el ganglio
esfenopalatino; las fibras nerviosas parasimpaticos alcanzan este ganglio por el

nervio vidiano.

2.4.3 Anatomia de la cavidad oral y lengua®

La boca es el primer segmento en del tubo digestivo. Es una cavidad
irregular cuya capacidad varia dependiendo de la proximidad o separacion de la
mandibula y el maxilar entre si. La cavidad bucal esta dividida por las arcadas
gingivodentarias en dos partes, una periférica o vestibulo de la boca y otra
central, o cavidad bucal propiamente dicha. La cavidad bucal tiene como limite
anterior y lateral las arcadas gingivodentarias, y como limite posterior, el istmo de
las fauces.

La lengua es un érgano muscular y mucoso. La mucosa lingual recubre toda
la parte libre del 6rgano tiene y en ella se sitia el érgano del gusto. Por sus
musculos la lengua esta dotada de una gran movilidad, gracias a la cual
interviene en la masticacion, en la deglucién y en la fonacion. Se encuentra en
parte la boca y en parte en la faringe. La anatomia de la lengua se puede dividir
en dos regiones: superficial y profunda. La superficial esta compuesta por una
parte intraoral, o lengua mévil (cara inferior, dorso, bordes y punta), y la raiz o
base de la lengua, no movil, 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

bioldgico 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 porcion bucal lo hacen a

partir del primer arco o arco mandibular.

2.5 Fisiologia de la respiracion nasal®

Ademas de la funcién olfatoria y de su participacién en la fonacion, las fosas
nasales cumplen multiples funciones, tales como acondicionar el aire inspirado,
proteger las vias 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, ademas, impiden el paso directo de aire, dificultando el transito;
gracias al contacto con una mucosa muy vascularizada,, el aire se calienta y
humidifica. Las particulas en suspension son envueltas por el espeso moco que
segregan las glandulas mucosas, encargandose de su eliminacion el aparato
ciliar.

En el tercio medio de la nariz, la mucosa estd compuesta por un epitelio
escamoso estratificado, provisto de una superficie ciliar. En este epitelio se
encuentran numerosas ceélulas caliciformes, productoras de moco.

En la lamina propia (submucosa) hay glandulas seromucosas, asi como
vasos sanguineos y fibras nerviosas. Son abundantes los leucocitos basofilos que
ante estimulos antigénicos emigran desde la submucosa hasta la capa epitelial,
apareciendo en el moco.

El sistema circulatorio local esta adaptado a las funciones especificas, sobre
todo al calentamiento del flujo aéreo; esta compuesto por vasos de resistencia,
(pequeiias arterias, arteriolas y anastomosis arteriovenosas) que tienen por
mision regular el flujo sanguineo. Existe ademas un rico plexo venoso o vasos de
captacion y drenaje (sinusoides cavernosos, venas, vénulas) de los que
dependen importantes variaciones del contenido sanguineo local, con gran
influencia en la permeabilidad nasal. Por dltimo, las anastomosis arteriovenosas
(shunts) forman lagos vasculares de constitucion eréctil, que son los senos o
Cuerpos cavernosos.

En el humano, la nariz es el 6rgano respiratorio esencial que va a realizar su

funcién mediante la creacion de una serie de resistencias capaces de modificar el
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flujo nasal y facilitar la funcion pulmonar, siendo la respiracion oral una via de
suplencia en caso de necesidad.

El volumen de aire que pasa por la fosas nasales en condiciones normales
es de 6 I/m pudiendo llegar hasta 60 I/m cuando la ventilacion es maxima. Debido
a la capacidad de la fosa nasal para variar su didmetro (bien a causa de la
movilidad de los cartilagos o bien por fenbmenos vasomotores) y a la anatomia
propia de las fosas caracterizada por superficies irregulares, cambio de seccion y
hendiduras, es dificil determinar con exactitud las caracteristicas del flujo aéreo.
Asi, durante la respiracion nasal normal, se producen corrientes de flujo de tipo
transicional que se acercaran mas a uno laminar o turbulento dependiendo del
area nasal o fase de la respiracion en la que nos encontremos. Todo esto esta
basado en las leyes de la dindmica de fluidos (la mecéanica de la ventilacion
nasal).

Dos aspectos fundamentales para comprender el mecanismo de
funcionamiento de la respiracién nasal son el trayecto de la corriente aérea y las

resistencias nasales y el ciclo nasal.

2.5.1 Corriente aérea y resistencias nasales.

La resistencia nasofaringea fisiologica representa entre la mitad y las dos
terceras partes de la totalidad de la resistencia respiratoria y es ligeramente
mayor en la inspiracién que en la espiracion®.

El aire, al entrar en las fosas nasales forma una columna dirigida hacia arriba
verticalmente por las ventanas nasales a través de la valvula nasal. Al llegar a la
boveda nasal la corriente de aire sufre un cambio de direccion de 90° adquiriendo
un trayecto horizontal hasta que choca con la pared posterior de la nasofaringe, lo
gue provoca una nueva curvatura de 80° a 90° hacia abajo, en sentido faringeo.
Si en la inspiracion la corriente principal sigue el meato medio, al espirar se
distribuye por el cornete inferior y suelo de las fosas®™.

El flujo aéreo no permanece constante en su trayecto por el interior de la
nariz, sino que sufre variaciones como consecuencia de la anatomia anfractuosa
de las fosas nasales. Se podria simplificar dividiendo la via respiratoria nasal en

tres regiones distintas, cada una de las cuales presenta un mecanismo especifico
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para controlar de una forma fisiologica las resistencias nasales: el vestibulo, la
valvula y el cavum nasal.

El vestibulo nasal esta sujeto a cambios de presion a lo largo del ciclo
respiratorio. Contribuye en un tercio de la resistencia nasofaringea. Durante la
inspiracion se genera una presion negativa en el vestibulo que, al carecer de
soporte rigido del ala nasal, tiende a colapsarse. Esta tendencia estd compensada,
en condiciones normales, por la contraccion de los dilatadores del ala nasal durante
la inspiracion®.

La vélvula nasal o limen nasi (Figura 9) es el segmento més estrecho de la
via 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 nasofaringea total. Se halla a nivel de la apertura piriforme, limitada
lateralmente por el cartilago nasal superior, medialmente por el septum nasal y
posteriormente por el borde cefalico del cornete inferior. Normalmente se
encuentra a una distancia de 1,3 cm de las ventanas nasales. En esta zona se
produce la maxima velocidad del flujo aéreo.; de forma que, medidas tomadas de
moldes de las fosas nasales revelan un area aproximada de la valvula nasal de
0,73 cm? %, Este area puede disminuir con el estado de inflamacién del cornete
inferior®. Al entrar el aire en esta estrecha regién de la via respiratoria, se produce
una aceleracion de la corriente aérea, ocasionando una disminucion de la presion
intraluminar por el principio de Bernoulli. Si el cartilago lateral es anatomicamente
débil o ha sido desarticulado quirdrgicamente del cartilago septal, el descenso de la
presién puede ocasionar el colapso de la valvula nasal durante la inspiracién. 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 formacién de
turbulencias.

El tejido eréctil del tabique nasal y de la cabeza del cornete inferior afecta a
la valvula nasal, ya que la congestion de la mucosa aumenta la resistencia de este
segmento de la via respiratoria nasal. Debido a la estrechez del area de la valvula
nasal, pequefios cambios en la congestion de la mucosa de la cabeza del cornete
inferior pueden tener efectos muy marcados sobre la resistencia aérea en esta
region.

El cavum nasal es la region de la via aérea nasal posterior a la apertura

piriforme. Las resistencias de este segmento estan determinadas principalmente
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por el grado de congestion del tejido eréctil de los cornetes y del tabique nasal. La
contribucion de este segmento nasal al aumento de las resistencias nasales es
relativamente pequefia (10-20%), habiéndose demostrado en numerosos estudios
que, incluso cuando las fosas nasales estan congestionadas, la mayor parte de las
resistencias al paso del aire por la nariz tienen lugar en la region anterior. La
cabeza del cornete inferior estrecha el paso aéreo en la valvula nasal y es aqui
donde la tumefaccién de la mucosa tiene una mayor influencia en las resistencias
nasales®. En la zona media de las fosas nasales (cornetes y meatos) se dan
corrientes laminares y de turbulencias.

La variacion de la resistencia de las fosas nasales se debe, principalmente, a
la variacion de la congestion vascular de la fosa nasal. Este cambio esta influido
por la respuesta vasomotora de las hormonas, ambiente, emociones y una larga
lista de agentes farmacoldgicos. Las reacciones vasomotoras de la nariz se hallan
bajo el control del sistema vegetativo autdnomo. El ejercicio fisico causa una
intensa vasoconstriccion de la mucosa nasal; por esta razon la realizacion de
ejercicios fisicos es util antes de hacerle al paciente los estudios de resistencias
nasales, con el fin de diferenciar entre la obstruccién nasal de origen estructural y la
debida a la inflamacién de la mucosa®™. El miedo intenso produce vasoconstriccion
y retraccion de la mucosa (respuesta simpatica), mientras que otras emociones
como el resentimiento, la humillacion, la frustracion y la ansiedad originan
ingurgitacion vascular, con tumefaccion del tejido eréctil y secreciones nasales mas
abundantes (respuesta parasimpatica). Durante la estimulacién sexual, la
menstruacion y el embarazo pueden aparecer hiperemia, obstruccion nasal,
hipersecrecion y hasta dolor nasal debido a que los estrogenos, y en menor medida
la testosterona, retrasan la destruccion de la acetilcolina por la actilcolinesterasa.
La inhalacion de vapores y polvos irritantes producen congestion nasal mediada por
la liberacién de histamina y la disminucién del tono simpéatico®.

La funcion principal de las fosas nasales es actuar como punto de
resistencia. La resistencia nasal se describe como parte de la mecanica de fluidos,
midiéndose en funcion del radio a la cuarta potencia. El hecho de que la respiracion
fisiol6gica 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

captacion de oxigeno pulmonar, lo que provoca una mejor distribucion de
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surfactante; ademas, controla la frecuencia respiratoria prolongando la espiracion,
dando mas tiempo para que tenga lugar el intercambio gaseoso en los alveolos, lo
gue incluye una recuperacion del calor y del vapor de agua. En tercer lugar, origina
un mayor volumen de aire en el pulmén por la mayor presion negativa intratoracica,
lo que da lugar a una disminucion de la frecuencia cardiaca.

Al respirar por la boca disminuye la resistencia produciéndose una

ventilacién deficiente con disminucién de la captacion de oxigeno®’.

2.5.2 Ciclo nasal

Los ritmos biologicos afectan las diversas funciones de las fosas nasales, la
actividad secretoria, el aclaramiento mucociliar y la congestion y descongestion de
la mucosa nasal, variando asi la permeabilidad del area de las cavidades nasales.
Esta actividad bilateral fue descrita por Kayser®® en 1895 como ciclo nasal.

El ciclo nasal consiste en la congestion—descongestion alternante, de
manera repetida y ciclica, de diversas zonas vasculares de los cornetes nasales y
zonas del tabigue 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 varian con la edad (mas activos en jovenes) y estan
influenciados por varios factores como el clima, la posicion, los estimulos psiquicos,
ciertas hormonas, etc®. Mas de una cuarta parte de la poblacién normal no
presenta un ciclo tipico, pudiéndose subdividir este grupo en individuos que tienen
un ciclo donde se sobreponen las resistencias no fluctuantes, los que solo
presentan fluctuacion en una fosa o los que tienen modificacion de las resistencias
en ambas fosas de forma simultanea, en lugar de hacerlo de forma alternante.

Todavia 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 estaria regulados por otro centro
auténomo situado en el hipotalamo*®.

Estas variaciones ciclicas 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 congestién de la mucosa, en la otra disminuye, permaneciendo
constantes las resistencias totales.

La funcién del ritmo biologico del ciclo nasal es objeto de mdltiples
especulaciones. Se piensa que el aire se calienta al pasar por el lado mas estrecho
y se humedece al pasar por el mas amplio. Para algunos autores el ciclo nasal
permite que una fosa “repose” y se recuperen las glandulas seromucosas

favoreciendo la regeneracioén del epitelio'®*.

2.6 Obstruccion nasal
2.6.1 Definicion

La obstruccion nasal se puede definir como la incomodidad generada por un
insuficiente flujo aéreo nasal, o bien como la sensacién que se produce cuando se
incrementa la resistencia al paso del aire a través de las fosas nasales.

La sensacion del flujo aéreo por la nariz se debe al enfriamiento de los
receptores sensitivos de las fosas nasales durante la inspiracién. Estos receptores
sensitivos estan inervados por el nervio trigémino, y la anestesia o la lesién de este
nervio pueden producir una sensacién de obstruccién nasal*%.

Las resistencias nasales constituyen el 50% de todas las resistencias del
arbol respiratorio, se generan por un lado en la zona el vestibulo nasal,
principalmente en el &rea 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).®'®

Es importante tener en cuenta el diferente trayecto aéreo nasal en funcién de
qgue ocurra en el transcurso de la inspiracién o la espiracion. 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 mas inferior que las narinas, creando a su
paso unos remolinos a nivel del esfenoides y el cornete inferior. Por lo tanto, las
alteraciones del vestibulo nasal, del esfenoides, de la cola del cornete inferior o de
los cartilagos, 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 vestibulo nasal y el exterior, y la otra se dirige hacia atras 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 obstruccibn nasal, se
acompafa de un incremento en la resistencia. Esta discordancia tiene su maxima
expresion en la rinitis atrofica. Como el paciente no nota el paso del aire,
experimenta una gran sensacion de obstruccion nasal sin que exista un obstaculo
aparente. Al aplicar mentol en las fosas nasales, se obtiene una sensacion de
apertura nasal sin disminucion de las resistencias, probablemente por estimulacién

de los receptores sensoriales del trig¢émino*®3.

2.6.2 Insuficiencia respiratoria nasal**

Se denomina insuficiencia respiratoria nasal a la incapacidad de la nariz para
realizar una o varias de sus cuatro funciones bésicas: via de conduccion, filtro,
calentamiento y humidificacién del aire.

Varias entidades, obstructivas o no, pueden alterar estos procesos

fisioldgicos.

Patologia de la mucosa

El concepto de rinitis engloba todas las posibles causas de inflamacion de la
mucosa nasal. Independientemente de la etiologia y del mecanismo etiopatogénico
que intervenga, dicha inflamacién da lugar a una sintomatologia que, aunque
variable, se caracteriza basicamente por obstruccion nasal, estornudos y rinorrea.

La prevalencia de la alergia nasal oscila en torno al 20-25% de la poblacion
general y su incidencia maxima se sitla en la edad de la adolescencia y los
primeros afios de vida adulta’®.

La rinitis alérgica es consecuencia principalmente de una reaccién de
hipersensibilidad de tipo I. Es debido al reconocimiento de antigenos por
anticuerpos Ig.E situados en la superficie de los mastocitos provocando la
liberacién de mediadores cuyo resultado final es el aumento de la permeabilidad

vascular, con vasodilatacion y apariciéon de fendmenos de inflamacion local.
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La histamina es el principal mediador, vehiculizandose su accion 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 transferasa*®

Minutos después de la entrada del alergeno en la fosa nasal aparecen los
sintomas de picor, rinorrea y estornudos (respuesta temprana) causado por la
degranulacién de los mastocitos, y la liberacién de los mediadores preformados,
como histaminas y enzimas proteoliticas

Dependiendo de la dosis de alergeno administrada y la sensibilidad del
individuo a éste, un grupo desarrollaran a las 6-12 horas lo que se denomina
respuesta tardia de la enfermedad. Esta resulta en un aumento de la
hiperrespuesta nasal, que puede ser especifica al alergeno, o inespecifica (humo

de tabaco, metacolina,irritantes, etc...)

Patologia del tabique
Dismorfias Septales

Se denominan dismorfias septales a las variaciones de la morfologia septal.

Por su momento de aparicion 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 compresion
intrauterinas o a la presion durante el crecimiento del tabique hacia abajo desde los
centros etmoidales de osificacion'®’.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico'® las dismorfias septales pueden
ser clasificadas como: espolones, cuando se observa la presencia de algin angulo
agudo en el tabique nasal; desviaciones, cuando se trata de deformidades
osteocartilaginosas en forma de “C” 0 “S” '°: y luxaciones, cuando el borde inferior
del cartilago septal es desplazado a una u otra fosa nasal.

En lo que se refiere a la fisiopatologia, en los casos de dismorfia severa se
producen turbulencias del flujo aéreo nasal y acumulo de secreciones que pueden
ocasionar obstruccion e inflamacion nasal secundaria con infecciones de repeticion.
Si el cuadro persiste, los cambios inflamatorios se cronificardn originando patologia
rinosinusal cronica'®.

Los sintomas mas frecuentes son los propios de la obstruccidon mecanica

que representan: obstruccion nasal uni o bilateral si se asocian a hipertrofia
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compensadora del cornete, rinolalia, hiposmia, dolor nasal y trastornos del
suefio’®. Los sintomas relacionados con la inflamacién secundaria asociada son:
congestion nasal, rinorrea mas frecuentemente posterior, epistaxis de repeticion e

infecciones respiratorias de las vias respiratorias superiores®”.

Hematoma y absceso septal.
Se puede sospechar esta patologia cuando aparezcan signos de obstruccién

nasal de instauracion brusca a las pocas horas de un traumatismo nasal contuso.

Ulceracion y perforacion septal.

La Ulceras y perforaciones septales son los defectos de continuidad de la
mucosa o del cartilago septal respectivamente. Los procesos causantes de la
ulceracion- perforacion septal son numerosos y pueden ser el primer signo del
abuso de substancias toxicas o de enfermedades sistémicas graves como sifilis,
lepra, tuberculosis o neoplasias**°.

Estas dos entidades, ulceracion y perforacion septal, constituyen
habitualmente estadios diferentes de un mismo proceso patolégico®’. La turbulencia
del aire circulante provoca desecacion e inflamacién de la mucosa con pérdida o
disfuncién mucociliar, sensacién subjetiva de obstruccién nasal y anosmia*'’. Si la
pérdida de soporte septal es importante provocara una deformidad en silla de
montar o un colapso valvular**,

La mayor parte de los casos son asintoméaticos. Las perforaciones de mayor
tamafio cursan con obstruccién nasal subjetiva, formacion de costras y episodios

de epistaxis™*?.

Patologia de los cornetes
Concha bullosa

Es la neumatizacién del cornete medio. Puede ser uni o bilateral'®. Se
considera una variacion anatémica. Dependiendo de su localizaciéon y tamafio,
puede obstruir el ostium de drenaje sinusal, precipitando la aparicion de una
sinusitis subaguda o crénica secundarias*®.

En la mayoria de los casos es asintomatica y se descubre como un simple
hallazgo radiolégico casual. Clinicamente se manifiesta por cuadros de dolor mal

definido relacionado con el péptido P y otras sustancias vasoactivas liberadas en

53



las areas de contacto entre mucosas y de otros sintomas inducidos por la

obstruccion nasosinusalt',

Patologia funcional
Disfuncién de la valvula nasal

Se pueden distinguir dos tipos de disfuncion valvular: insuficiencia valvular
dindmica y estatica.

Figura 12

A. Regién valvular en una nariz normal

B. Insuficiencia valvular dinamica

C. Insuficiencia valvular estéatica

La insuficiencia valvular dinamica es el colapso (Figura 12B) de la pared
lateral nasal por la incapacidad de sus estructuras para resistir la presion del flujo
inspiratorio durante la ventilacidon en reposo.

La insuficiencia valvular estatica (Figura 12C) es la reduccion del aire
permanente debido a una estrechez anatomica fija de la valvula nasal. Lo que suele
ocurrir con mayor frecuencia es una combinacién de los dos componentes estatico

y dindmico, que se asocian constituyendo la disfuncién mixta de la valvula nasal***.



De acuerdo a autores como Toledano'** cuando el 4rea transversal media
de la valvula nasal es inferior a 0,4 cm? se produce un incremento exponencial de
la resistencia transmural de la via aérea respiratoria nasal, originando un cuadro de
disfuncion patolégica de la valvula, que se manifiesta durante la respiracion en los
individuos afectados.

El sintoma clave es la obstruccion nasal subjetiva que se acompafara de la
clinica propia del proceso precipitante.

Para su diagnéstico puede ser atil la maniobra de Cottle, que consiste en
aplicar una traccion lateral sobre la mejilla del paciente para conseguir la distension
mecanica de la valvula colapsada, pero su negatividad no excluye la disfuncién

estatica*?.

2.7 Valoracion de la obstruccion nasal: exploracion

clinica, funcional y de imagen de las fosas nasales.

2.7.1 Introduccién

La obstruccién nasal se puede valorar de forma subjetiva y objetiva.

La exploracion subijetiva por parte del profesional comprende la inspeccion y
palpacion con una escala visual y una puntuacion de sintomas, la rinoscopia y
finalmente la endoscopia. La exploracion objetiva se realiza mediante la valoracion
de las areas o volumenes, los flujos y las resistencias de la via nasal. En esta

exploracién objetiva, a su vez, los métodos pueden ser directos o indirectos.

2.7.2 Exploracion subjetiva de la obstruccion nasal
Inspeccidn externa

La exploracion rinologica comienza con la inspeccion y palpacion de la
piramide nasal y la regiébn mediofacial. En la inspeccién se deben valorar las
caracteristicas de la piel y las partes blandas, constatando las posibles alteraciones
como tumefaccion, edema o hiperemia. A continuacion hay que explorar la
morfologia de la nariz. Se debe valorar la presencia de deformidades tales como
nariz en silla de montar, nariz grande, secuelas traumaticas o quirdrgicas y
tumoraciones nasales. La inspeccion de la base nasal permite comprobar la

simetria y permeabilidad de las ventanas nasales o narinas. Son relativamente
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frecuentes las luxaciones del borde libre septal que ocluyen parcial o talmente la
fosa, asi como las dismorfias asociadas a los cartilagos inferiores™*.

Es importante observar el movimiento de las alas nasales durante la
respiracion. El colapso de estas estructuras durante la inspiracion es causa

frecuente de insuficiencia respiratoria nasal.**®

Palpacion

Es importante realizar la palpacion del esqueleto cartilaginoso con la
finalidad de delimitar la presencia de lineas de fractura o dismorfias nasales. Si se
ha producido recientemente un trauma nasal se deben busar dos sintomas muy
especificos de la fractura nasal: el dolor selectivo sobre la linea de fractura y la
crepitacion de tegumentos blandos como consecuencia del enfisema

subcutaneo®®,

Rinoscopia

La finalidad de la rinoscopia es la visualizacion de las fosas nasales. La
rinoscopia es importante para la valoracion en conjunto de las cavidades nasales.
Permite evaluar el tabique, la mucosa y su capacidad de retraccién y de la pared
lateral de las fosas nasales. Teniendo en cuenta la estratificacion anatémica
clasica, de fuera a dentro, de las fosas nasales pueden establecer cinco areas

segun Cottle™":

+ Area I: relativa a la ventana nasal.

+ Area lI: valvula nasal o “itsmus nasi.”

+ Area lll: circundante del cornete inferior.

+ Area IV o turbinal: entre cornete inferior y coanas.
+ Area V o coanal.

La rinoscopia, a su vez, puede ser anterior o posterior.

La rinoscopia posterior es una maniobra algo mas compleja que la anterior y
exige bastante habilidad y préactica. Esencialmente permite observar el cavum o
rinofaringe, las coanas y el tercio posterior de las fosas nasales (area IV de Cottle).

La rinoscopia posterior es de inestimable ayuda ante sintomas de obstruccion nasal
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unilateral, epistaxis, adenopatias laterocervicales o hipoacusia unilateral con la
finalidad de descartar un tumor en el cavum.

La rinoscopia anterior permite observar la region mas ventral de las fosas
nasales, especialmente las areas de Cottle: | (vestibular), Il (valvular) y Il (atico
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 disefiado por

Filian cuyas valvas son finas y largas (figura 13)*2.

Figura 13
Instrumental necesario para la rinoscopia anterior.

La exploracion de la valvula nasal es una maniobra que se olvida con demasiada
frecuencia debido a una introduccién precipitada del espéculo™'®. Mediante un
pequefio retractor o simplemente con una torunda de algodén colocada a nivel del
angulo superior da la valvula se pueden reconocer alteraciones estructurales de
esta regidn que en ocasiones dan lugar a una insuficiencia respiratoria nasal.
Generalmente, con el paciente sentado (también puede realizarse en
decubito-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 dilatacion del
vestibulo nasal con un rinoscopio, permite inspeccionar el interior de la cavidad
nasal, con cuidado de no deformar excesivamente los cartilagos nasales.
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Mediante la rinoscopia anterior debe valorarse la permeabilidad nasal,
prestando atencion a la morfologia del tabique, la forma y el tamafio de los cornetes
inferiores. El color o la apariciéon de congestién, 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 tépica con vasoconstrictor, se espera unos minutos y se reanuda la
exploracion. Se utiliza, salvo contraindicaciones, anestesia topica con adrenalina
(solucion acuosa de tetracaina al 2% con adrenalina). Aunque la exploracion se
puede realizar sin anestesia, es aconsejable su uso por el efecto vasoconstrictor
gue disminuye el riesgo de hemorragia; el aumento del espacio para desplazar el
instrumento y la disminucion del dolor, lo que conlleva una mejor colaboracion del
paciente. A continuacion, se inclina progresivamente la cabeza del paciente hacia
atrds. 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 visualizacion de la cavidad nasal o una perforacion
septal Otras ventajas de la rinoscopia anterior son la localizaciéon de un cuerpo
extrafio 0 un vaso sangrante (epistaxis).

Las contraindicaciones de la rinoscopia anterior son la erosion del vestibulo
nasal provocando molestias nasales y la falta de colaboracion con el examinador

de determinados nifios*%°.

Endoscopia

La exploracion y el tratamiento de las afecciones nasosinusales ha cambiado
radicalmente con el advenimiento de la endoscopia nasal. Los progresos habidos
en las técnicas de diagndstico por imagen y en la endoscopia han modificado
considerablemente el enfoque diagndstico aplicado en la patologia nasosinusal.

La endoscopia nasal permite una excelente observacion de todas las
estructuras de la cavidad nasal, ya que podemos visualizar areas tradicionalmente
inasequibles a la exploracion con la rinoscopia anterior (area de Cottle IV o turbinal
y V o coanal), asi como el complejo osteomeatal, el receso frontal o el receso
esfenoetmoidal.

Se trata de una maniobra que requiere una fuente de luz fria (minimo 150 W)

con lampara halégena. Se necesita también un cable de fibra 6ptica que transporta
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la luz desde la fuente hasta el endoscopio y endoscopios nasales que pueden ser
rigidos o flexibles. Los rigidos (los mas utilizados por la mayor calidad de imagen y
por no requerir la utilizacibn de ambas manos en la exploracién) puede ser de 4
mm de diametro y 25 cm de longitud y de diferentes angulos de vision 0, 25, 30, 45
y 70° Las Opticas rigidas se utilizan generalmente en el estudio de las cavidades
nasales y senos paranasales con distintas longitudes y angulos de vision*?.

Las dpticas blandas (también llamadas fribroscopios) suelen medir alrededor
de cincuenta centimetros de largo y un didmetro de seccion variable, con sistema
de enfoque automatico, microcamaras y aparatos de registro. Llegan hasta la
faringe permitiendo estudios morfolégicos e incluso pueden ser Utiles para realizar
estudios dinamicos.

Para introducir el endoscopio sin causar molestias al paciente, se
recomienda anestesiar las fosas nasales con tetracaina. La descongestion de la
mucosa nasal con un sustancia adrenérgica facilita la exploracion, pues permite
una mejor accesibilidad al aumentar el espacio nasal. El paciente se coloca en una
posicion comoda que permita explorar las fosas nasales de forma relajada. El
explorador se situa delante del paciente. Se debe ser muy cuidadoso y sistematico
en la exploracién, para no producir heridas (especialmente en el septum, poco
deformable) que puedan sangrar y dificultar la visién. Se introduce la 6ptica en la
cavidad nasal después de humedecer la punta del endoscopio con algun agente
antivaho. A continuacion se procede a la exploracion del vestibulo 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 atras
el meato medio y la apofisis unciforme con la bulla etmoidal.

El espacio que delimita el borde libre de la apdfisis unciforme y la cara
anterior de la bulla recibe el nombre de infundibulo etmoidal. Detras de la apofisis
unciforme y utilizando la optica 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 continuacion, 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 tubarico. 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 podré localizar el ostium esfenoidal*?.
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Entre las indicaciones de la endoscopia nasal, hay que mencionar el
diagnéstico de la rinitis. la sinusitis, la poliposis nasal (Fig. 6), la deteccién de un
cuerpo extrafo, la deteccion de zonas sangrantes, la dismorfia septal, la hipertrofia

de cornetes inferiores, los tumores benignos y malignos nasales o de la rinofaringe

y la perforacion dl tabique (Fig. 14y 15).

Figura 14: Endoscopia nasal:
muestra un espolén septal nasal
impactado con el cornete inferior
izquierdo.

Figura.15: Endoscopia nasal en un paciente con rinitis alérgica:
mucosa nasal palida 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 colaboracion del paciente.
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2.7.3 Exploracion objetiva de la obstruccion nasal
Rinomanometria

Se podria definir la rinomanometria como el estudio de la fisiologia nasal
aérea gue 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 rinofaringe’®. La rinomanometria es un método exploratorio
objetivo de gran valor para el estudio de las resistencias mecanicas que ofrecen las
fosas nasales al ser atravesadas por la columna aérea en las diferentes fases de la
respiracion.

En 1859, Donders fue el primero en estudiar la presion nasofaringea durante
la respiracion’?*. Los primeros métodos que trataban de valorar de manera objetiva
la obstrucciébn nasofaringea consistian en el mantenimiento de una variable
determinada, fuese la presion, el volumen o el tiempo, en el valor mas constante
posible, mientras se media a su vez otra variable: el volumen, la velocidad o la
presion’?.

Con el desarrollo de instrumentos mas sensibles tales como el transductor
de presién, el neumotacdgrafo y el uso de un equipo mas sofisticado, se hizo
posible registrar simultaneamente el gradiente de presion y el flujo durante la
respiracion.

La introduccion de tales dispositivos permitié el desarrollo de las técnicas
rinomanométricas actuales que empezaron en los afios 60. Sin embargo, es a partir
de los afios 80 cuando la técnica comienza a tener auge como consecuencia de la
introduccién de los instrumentos computerizados.

La funcion respiratoria nasal puede medirse por métodos dinamicos, con el
paciente respirando activamente, y por métodos estaticos, indicando al paciente
gue contenga su respiracion mientras el flujo aéreo discurre a través de las fosas
nasales a una presion determinada*®.

En 1980 se constituyd la Comision Internacional de Estandarizacion de la
Rinomanometria (ICSAR) que establecio los criterios para unificar la metodologia.
Esta comision recomendd expresar la funciébn nasal como resistencia al paso de
aire, con el paciente en posicion sentada, comodo 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 confortable®?>.
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En la exploracion clinica nos basamos esencialmente en tres métodos
rinomanomeétricos: la rinomanometria anterior activa con mascarilla facial, la

anterior pasiva y la posterior.

Rinomanometria anterior activa (RAA)

La RAA se ha considerado como la técnica rinomanométrica mas fisioldgica,
practica y sencilla de realizar de todas las existentes. En la actualidad el sistema
rinomanomeétrico mas Util en la practica rinolégica habitual y recomendado por el
Comité Internacional de Estandarizacion de la Via 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
presion, mientras que el flujo se mide a campo abierto mediante una conexion con
la mascarilla. La parte anterior del conducto nasal asi cerrado serd una extension

de toda la via aérea nasofaringea (figura 16).

Figura 16.
Sellado del orificio nasal mediante cinta adhesiva para la realizacion de la
rinomanometria anterior activa.

En esta rinomanometria activa, es el propio individuo quien genera el flujo

aéreo y la presion nasofaringea con la respiraciéon normal.
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El objetivo fundamental de esta técnica es medir las resistencias a lo largo
de todo el ciclo respiratorio nasal (inspiracién y espiracion) y cuantificar el flujo a
diferentes presiones. A través de estos dos pardmetros, gradiente de presion y
flujo, se puede calcular la resistencia nasal al paso de aire; utilizando una analogia
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 presiéon y el
flujo. La virtud de esta expresion es su independencia de la accidbn muscular.
Teniendo en cuenta que el aumento del flujo aéreo se acompafia de un el aumento
del gradiente de presion, la resistencia debe ser constante y, por lo tanto, un indice
atil de determinacién de la eficiencia nasal. Para ello, el rinoman6metro esta
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 inspiracion como en espiracion. Los valores de
flujo y presion se registran sobre un sistema de coordenadas X-Y y otro sinusoidal
oscilogréafico de los treinta segundos mas representativos de la prueba, o al menos
cuatro ciclos respiratorios. La inspiracion se representa a la derecha del eje de
ordenadas y la espiracion en la izquierda. Asi, los datos de la fosa nasal derecha se
representan sobre los cuadrantes | y Il y los de la fosa izquierda en el Il y IV. Los
resultados de la RAA se expresan del siguiente modo: el gradiente de presion en
Pascales (Pa) sobre las abscisas, el flujo en centimetros cubicos por segundo
(cm3/s) en las ordenadas y las resistencias con respecto a una presion
determinada (75, 100, 150 y 300 Pa), siendo la presion de referencia mas utilizada
la de 150 Pa. (figura 17)'%.

La gréfica que se obtiene de la relacion presion /volumen de flujo presenta
una curva sinusoidal. Esto se explica porque, a presiones bajas, el flujo es laminar,
siendo el aumento de presion directamente proporcional al flujo, pero a presiones
altas el flujo se hace turbulento, aumentan los efectos friccionales y lo limitan®"

Rohrer'?’, para hallar esta relacion propuso la siguiente ecuacion:
P= KiF+K,F?, en la que el primer término representa el flujo laminar y el segundo el

flujo turbulento.
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Fisher*?®, ha sugerido la relaciéon R= AP/F" siendo

log (AP1)-log (AP>)

log F»,- logF;

Fueron Broms y cols.*® quienes idearon un sistema mediante coordenadas
polares para describir la sinusoide.
A causa de la complejidad que comporta trabajar con ambas férmulas, el

125 acordé tomar como la

Comité de Estandarizacién de Rinomanometria (1983)
resistencia en un punto determinado de la curva que se corresponda a un valor de
presion moderado, estableciéndose asi una relacion lineal AP= K.F de donde la

resistencia seria:

R= AP/ F

Se han recomendado como valores universales mediciones de flujo aéreo
nasal unilateral para una presion de 150 Pa. y de flujo aéreo nasal bilateral de 75
Pa. 126

En nuestro pais se disponen de valores de referencia en sujetos normales a
través de los estudios realizados por J.M.Fabra Llopis'*®. 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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La escuela alemana, basandose en métodos empiricos, establece diferentes
grados de obstruccién, y considera que a 150 Pa, un flujo total de 0 a 500 cm3/s se
puede interpretar como un alto grado de obstruccion, un flujo de 500 a 700 como un
grado leve y por tltimo un flujo superior a 870 cm®/s indicaria la normalidad®®.

La RAA nos permite obtener datos y parametro cualitativos y cuantitativos

del flujo respiratorio nasal. Entre ellos:

+ La relaciobn existente entre las deformidades anatomicas y su
repercusion funcional. Se ha de tener en cuenta que no todas las
deformidades tienen la misma repercusion funcional. A priori, las
dismorfias anteriores son mas invalidantes que las posteriores. Por otro
lado la RAA permite evitar el error de hipervalorar desviaciones
septales muy evidentes desde el punto de vista anatémico, pero en las
gue 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 area valvular y que, al condicionar

variaciones en el valor de la seccién vestibulofosal, tienen gran

repercusion funciona

| 131

+ Determinar la localizacién de los principales obstaculos que afectan a la

permeabilidad nasal: la curva sigmoidea refleja una mayor resistencia,

disminuciéon 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 mas anteriores (area

1 y 3 de Cottle) y del brazo espiratorio de las estenosis posteriores

(areas 4 y 5). (Figura 18)
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Figura 18: Rinomanometria
anterior activa en un caso
de rinitis con obstruccion
nasal bilateral.
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El desvio precoz de la curva con direccidon paralela al eje de abscisas sobre

las fases inspiratorias es un dato caracteristico de estenosis valvular (al aumentar

la presibn no se produce el correspondiente aumento de flujo). Este tipo de

alteracion, cuando es evidenciado en las fases espiratorias (a la izquierda del eje

de ordenadas) puede ser indicativo de un mecanismo valvular posterior, polipos o

masas de degeneracion moriforme de la cola de los cornetes (figura 19).
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Figura 19: Rinomanometria anterior
activa en un caso de poliposis nasal con
un gran componente de obstruccion

nasal.
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Tras realizar una RAA en condiciones basales se repite la prueba efectuando
una dilatacion del area valvular. Para ello se emplean unas tiras adhesivas, que
ejercen traccion lateral de la parte mas externa del ala nasal. En una deformidad
anterior que afecta a las areas | o Il de Cottle habrd una mejori significativa del
flujo nasal. Por el contrario, los resultados se mantienen invariables 0 empeoran si
la causa de la disfuncion se sitla en las areas nasales posteriores. Finalmente, una
tercera exploracion post-vasoconstrictor topico nos puede ayudar a discriminar las
obstrucciones funcionales originadas por alteraciones vasculares (hiperplasias de
cornetes) de las anatémicas (dismorfias septales y de cornetes)™’. Asi pues, se
podria establecer un protocolo diagndéstico que ayudaria a determinar la situacion y

la causa de la obstruccién nasofaringea™®**33:

A. Si la prueba de dilatacion reduce significativamente la resistencia, la
obstruccion estara presente en la region anterior de las fosas nasales.

B. Si la prueba de vasoconstriccion disminuye la resistencia, la obstruccion
puede ser debida a causas funcionales.

C. Si la prueba de dilatacion reduce la resistencia pero la prueba de
vasoconstriccion apenas influye n esta resistencia, la obstruccion seria de
tipo estructural o anatémica localizada en el vestibulo.

D. Si a pesar de la prueba dilatadora y vasoconstrictora la resistencia sigue

siendo alta, la obstruccion sera seguramente posterior.

+ Permite evidenciar el grado de subjetividad con el que el paciente vive la

obstruccién nasal.

+ Una finalidad practica de gran interés consiste en medir el resultado final

obtenido tras una cirugia nasal.

+ La ICSR no valora la necesidad de incluir en el registro las medidas de la
presion y del flujo respecto al tiempo; éstas pueden ser de gran interés

puesto que posibilitan la valoracion de parametros relativos a la dinamica
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respiratoria (frecuencia, duracion y amplitud de las fases inspiratoria y
espiratoria, regularidad del ritmo, forma y patrén de los ciclos respiratorios,

etc)™,

Permite cuantificar la hiperreactividad nasal con tests de provocacion. Es
decir, medir los cambios en la permeabilidad nasal al exponer la via aérea a

diferentes alergenos o sustancias inhalantes.

En este estudio la RAA contribuye a determinar los efectos de la expansion
palatina rapida sobre la resistencia nasal al paso del aire que parecen, a su
vez, dependientes de la localizacion de los obstaculos que afectan a la

permeabilidad nasal (areas I, I, lll, IV y V de Cottle).

Desafortunadamente la RAA también presenta inconvenientes:

Se trata de un método laborioso que exige una notable colaboracién por
parte del paciente y cuando existe una oclusion total de una fosa nasal o una

perforacion septal no se puede efectuar la prueba.

La fiabilidad del registro rinomanométrico es empirica, 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 analogia de la primera Ley de Ohm, la formula de la resistencia
constante al paso de corriente eléctrica como cociente entre la diferencia de
potenciales entre dos puntos y la intensidad de corriente sélo es demostrable
cuando existe una intensidad constante de corriente; de forma, que la
interpolacion grafica 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, solo extrapolable en los casos de flujo laminar, pero la relacién
entre el flujo y la presiobn en la nariz es inconstante, de forma que la
interpolacion grafica de los valores de presion y flujo nasal no es lineal sino

sigmoidea. El flujo de aire a través de la nariz es mas 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 relajacion. La relacion
entre el gradiente depresion 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 Bachman®*®, miden la resistencia nasal (unilateral y total)
y el flujo a 75, 150 y 300 Pa introduciendo el parametro de incremento
porcentual de flujo entre 150-300 Pa. El valor obtenido es un indice del
grado de curvatura en la porcion 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 presion se deben
registrar de forma simultanea, teniendo en cuenta que estas dos variables
estan constantemente fluctuando con el ciclo respiratorio del sujeto sometido
a exploracion.

Rinomanometria anterior pasiva (RAP)**

En este método se insufla un flujo externo de aire, fijado previamente, a
través de una fosa nasal; la presion inducida para permitir el paso de este flujo es
registrada a nivel de la narina, realizandose la determinacion en apnea y con la
boca abierta.

Tiene la ventaja de ser util 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 vestibulo; esto es el efecto opuesto al que
ocurre en una situacion fisiolégica en donde con la inspiracién hay cierto colapso

vestibular*®’. También tiene otros inconvenientes que han disminuido su utilizacién:

+ Se explora una sola fosa cada vez.
+ No es posible hacer un estudio dinamico.
+ Es poco sensible.

+ Se deforman las narinas.

70



Rinomanometria posterior (RP) ~ 1>13°

En esta prueba, el paciente respira a través de ambas fosas nasales. La
respiracion se efectta en el seno de una mascarilla conectada a un
neumotacografo 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 presion con el que se mide la presién nasofaringea.

Entre las ventajas cabe citar el respeto absoluto a la integridad anatomica de
las ventanas nasales y la posibilidad de realizar esta prueba también en los casos
de perforaciéon septal u oclusion completa de una fosa nasal.

Entre sus limitaciones se debe destacar que es un método muy laborioso
que exige la colaboracion 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. E| mayor inconveniente,
que le resta gran valor clinico, es que la prueba es técnicamente irrealizable en un
50% de los casos por introduccion involuntaria de saliva en el transductor de
presiones, movimientos linguales o movimientos de succidon o deglucion entre

otros*®.

Rinometria Acustica.

La rinometria acustica (RA) es una técnica cuya finalidad es el estudio de la
geometria de cavidad nasal. Se basa en el andlisis de la reflexion de sonido y
proporciona un calculo de las areas de seccion transversal de la fosa nasal y de
determinados volumenes nasales. Ademas permite medir la relacion existente entre
el area transversa minima de la cavidad nasal y la distancia a la que se encuentra
dentro de dicha estructura.

La RA es una técnica de aparicion relativamente reciente. En 1989, Hilberg y

cols.r*®

, basandose en un estudio previo de Jackson y col**® en el cual se
examinaba mediante una onda acustica la geometria de traquea y pulmones
extirpados de cadaveres, fueron los primeros en describir la RA. Se trata de una
técnica rapida, no invasiva, reproducible y que requiere poca colaboracién del
paciente para estudiar la geometria de la cavidad nasal. La exactitud del método ha

sido validada en modelos tanto en cadaveres como en estudios “in vivo"#142143,
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Algunos estudios han sido llevados a cabo con ciertas modificaciones en el equipo
original de forma que pudieran aplicarse en nifios*#44°14°

Su principio fisico se basa en la propagacion de una onda sonora en la
cavidad nasal, onda que es parcialmente absorbida y reflejada por la mucosa. El
procedimiento se inicia con la generacion del impulso acustico audible por parte del
modulo generador (150-10.000 Hz.). Esta onda se propaga por el tubo conductor
cilindrico de longitud determinada (50 cm.) hecho de baquelita, pasa al micréfono y
entra a la cavidad nasal a través de una pieza nasal. EI microfono piezoeléctrico
sirve para recibir el reflejo de la onda acustica que pasa a un amplificador de 20db
y un filtro de 10KHz. Finalmente un convertidor analdgico digital y un ordenador

captan y procesan los datos (figura 20).

Figura 20:

Aparato para la realizacion de una rinometria acustica en el
que el generador de la onda acustica, el amplificador, el
filtro, el procesador digital y el ordenador estan integrados
en un modulo comudn, con el tubo conductor del impulso
acustico y la pieza de aplicacion nasal (modelo SRE2100,
Rhinometrics,Dinamarca).

La onda acustica utilizada para la realizacion de la rinometria acustica puede
ser de dos tipos, un clic (frecuencias de hasta 10 Hz.) o un sonido continuo
(frecuencias de hasta 0,5 Hz.). El disefio y la realizacion de la prueba van a
depender del tipo de onda utilizada. EI método que se sirve del sonido continuo
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necesita mas tiempo para obtener una medicibn que el que utiliza el sonido
pulsado. Cuando el area transversal del objeto medido es constante, los resultados
obtenidos por ambos métodos son idénticos. Sin embargo, cuando se trata de
estimar la geometria de las variaciones dinamicas de las areas transversales, como
por ejemplo la rinofaringe, donde se producen continuos movimientos involuntarios
del velo del paladar, sélo 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
continuo™®. Los rinémetros acusticos comercializados utilizan uno de estos dos
tipos de onda acustica.

Las piezas nasales son una parte critica del equipo de rinometria acustica,
pues al adaptar el rindmetro a la nariz de forma incorrecta se puede alterar el
calculo de las areas transversales de las fosas nasales. Es muy importante no
deformar el vestibulo nasal durante esta maniobra para evitar alteraciones en los
registros de los resultados obtenidos. Para ello, la conexion del tubo conductor y la
ventana nasal se lleva a cabo mediante unos adaptadores nasales especificos para
obtener un buen sellado con la minima deformacion. Se han realizado diversos
estudios en los que el material de la pieza nasal y su angulo de adaptacion a la
narina no parecen influir en los resultados, aunque la forma del la pieza si es de
gran importancia. Los adaptadores conicos que se introducen en la narina pueden
ensanchar la regién anterior de la nariz u originar compresion y desplazamiento
hacia adentro del cartilago alar, produciendo una obstruccion de la region valvular.
Las piezas nasales anatomicas producen una minima distorsion de la pirdmide
nasal, por lo cual su uso es mas recomendable. Estos adaptadores son de
diferentes calibres y formas anatdémicas, e incluso hay modelos diferentes segun se
trate de la narina derecha o izquierda. El uso de diferentes piezas nasales puede
conducir a la obtencién de diferentes resultados en la evaluacion del mismo sujeto,
hecho que explica algunas discrepancias en los resultados obtenidos por distintos
autores, Los mas altos indices de precision son los obtenidos por la piezas nasales
de disefio anatémico (figura 21).

Para asegurar un buen sellado y evitar que exista una fuga de onda acustica
entre la pieza y la fosa nasal, sin que sea preciso ejercer presion, se puede aplicar
un poco de vaselina neutra alrededor de la pieza. De la misma manera, cualquier

fuga acustica de la adaptacion de tubo conductor a la pieza nasal puede dar lugar a

73



discrepancias en los datos obtenidos por la rinometria acustica. También es facil
gue, tras un periodo de uso de la pieza nasal, puedan existir cambios en su
geometria interior, alterando la conduccion de la onda sonora, por lo que es
necesaria una nueva calibracion del aparato cada vez que se inicie un nuevo

estudio.

Fig.21: Adaptadores nasales de diferente
medida.

En la realizacién de una rinometria acustica hay que tener en cuenta que,
desde un punto de vista teorico, algunos cambios intensos y rapidos de la irrigacion
sanguinea de las fosas nasales producidas por el ciclo nasal, cambios posturales,
la temperatura y la humedad del aire inspirado o el ejercicio fisico pueden motivar
grandes variaciones en el volumen de las fosas nasales*’. 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 rinometria debe estar en condiciones
constantes de humedad y temperatura.

La onda sonora penetra en las fosas nasales y es parte reflejada en funcién
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 acustica es una
linea curva desde la narina, siguiendo el borde inferior del cornete medio hasta la
rinofaringe’*®. Se miden las sefiales de las ondas incidentes y reflejadas en funcién
del tiempo, lo que permite determinar la distancia respecto a la ventana nasal en
que se produce un cambio local de la impedancia acustica. Comparando las ondas
sonoras emitidas y reflejadas se pueden determinar las variaciones en el area de
seccion nasal. Los resultados obtenidos se visualizan en una grafica donde
aparecen las areas en funcion de la distancia de las narinas, aumentando las areas
transversales en direccion antero-posterior. En concreto se obtiene una curva de
valores para cada fosa nasal que expresa el area de seccién transversal desde el

vestibulo hasta el cavum*®

(figura 22). En la regidbn mas anterior de las fosas
nasales aparece una primera estrechez denominada escotadura | o primera
escotadura, que corresponde al istmus nasi funcional. Tras ella, aparece una
pequefia dilatacion y posteriormente una nueva disminucién del area transversal.
Esta segunda estrechez, denominada escotadura C o0 segunda escotadura,
corresponde a la cabeza del cornete inferior. Esta afirmacion se ha realizado
mediante la comparacion entre la distancia a la que aparece la escotadura C y la
distancia obtenida en la medicion directa entre la columnela y la cabeza del
cornete, asumiendo que la distancia medida directamente puede variar de las
medidas realizadas por la onda acustica, ya que probablemente no siga la misma
direccion.

Se ha podido llegar a la conclusion de que el area medida a nivel de la
segunda escotadura describe el area a nivel de la cabeza del cornete inferior*°.
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La rinometria acustica es facilmente reproducible, ademas su coeficiente de
variacion es pequefio, mucho menor que el de las mediciones rinomanométricas, y
tiene una alta sensibilidad pare detectar leves cambios en las areas transversales y
los volumenes de las areas nasales. En la realizacion de la rinometria acustica no
se precisa de ningun flujo nasal para la medicion de las areas 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 evallian los efectos de la cirugia nasal*®*'*?, la respuesta a la provocacion
nasal*>*"*, los efectos de farmacos antialergénicos, e incluso la fisiologia nasal**®
a través de la RA. El estudio de los procesos obstructivos en situacion basal,
después de la aplicacion de un vasoconstrictor permite, ademas, valorar si la
disminucién del area nasal se debe a un aumento del tamafio de la mucosa nasal,
en el caso de que responda a la vasoconstriccion, o en el caso contrario a una
alteracion estructural.

La rinometria acustica también ha mostrado ser de gran utilidad en el estudio
del ciclo nasal, ya que permite valorar la geometria 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 rinometria
acustica, al producir cambios fisiologicos en las areas y los volimenes de las fosas
nasales, por lo que para algunos autores™®***’ las mediciones nasales deberian
hacerse de forma conjunta en ambas cavidades, calculdndose las areas
transversales minimas y los volimenes totales (la suma de las &reas minimas
transversales y de los volumenes de ambas fosas nasales).

Las areas medidas por medio de la rinometria acustica han sido evaluadas
en comparacion con las medidas obtenidas por Tomografias Computerizadas en
cabezas de cadaveres, encontrandose una excelente correlacion. Ademas también
fueron muy altas las correlaciones entre areas acusticas y las areas obtenidas por
la determinacion de la relacion entre el incremento volumétrico del agua
desplazada y la distancia de la narina a la superficie del agua con el paciente en
posicién boca abajo, después de introducir solucion salina en la nariz. De cualquier

forma, los estudios de validacion de la rinometria acustica realizados en modelos
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experimentales y estudios comparativos con Tomografias Computerizadas y
Resonancia Magnética de las fosas nasales, tanto en cadaveres como en sujetos
normales, hacen hincapié en el hecho de que se tiene que tener cuidado con la
interpretacion de las curvas de éarea-distancia obtenidas acusticamente, ya que
pueden existir ciertos errores en la adquisicién de los datos™*.

Es importante sefialar que a medida que penetra la onda sonora en la fosa
nasal aumentan las posibilidades de error de medicion, sobre todo por detrds de
una estenosis significativa de la luz. En consecuencia los territorios evaluados con
mayor precision por la rinometria acustica son los anteriores, disminuyendo la
fiabilidad en los posteriores. La fiabilidad del registro rinométrico del éarea
transversa minima 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%'’. Sin embargo, la
rinometria acustica 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 vasoconstriccion. Por tanto, se recomienda restringir el registro a los
primeros 5 cm si se pretende evitar la influencia de los senos paranasales™®.

La mayoria de los estudios realizados en cadaveres confirman una alta correlacion
entre la rinometria acustica y la tomografia computerizada, asi como con la
rinomanometria acustica 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 tomografia y la

rinomanometria siguen un eje paralelo al suelo (Figura 23).

TC-RNM R. Acustica

) Figura 23:
Areas medidas con TC-RNM y con rinometria acustica
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Ademas, la fiabilidad de la rinometria acustica esta en funcién de otros

condicionantes. Tal como describe Djupesland™*’

, la fiabilidad de la prueba sera
buena siempre y cuando se respeten las proporciones entre las dimensiones del
tubo sonico y las constricciones de la fosa. El area transversa minima, para ser
fiable tiene que exceder en mas del 30 o0 40% de las dimensiones del tubo soénico.
Es decir, las proporciones del tubo soénico y las constricciones de la fosa
condicionan la fiabilidad del registro. Por ello, para obtener un registro fiable en

nifos, es necesario aplicar un tubo sonico modificado.

Rinomanometria frente a rinometria acustica
La rinometria acustica (RA) y la rinomanometria (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 meétodos diferentes. La RM es una
técnica activa dado que requiere una importante colaboracion del paciente,
el cual tiene que mantener una respiracién natural y espontanea a lo largo
de toda la exploracion. Por su parte, la RA es una técnica pasiva que
requiere una minima colaboracion por parte del paciente. Segun Orus y
Fabra Llopis™®, este hecho conduce a la primera gran diferencia entre ellas.
La RA se puede aplicar de forma rapida y sencilla en recién nacidos y en
nifios pequefios (menores de 4 afios) y resulta mas aplicable en pediatria*®®

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 asi, que se puede
afirmar que la reproductibilidad y fiabilidad de ambas pruebas dependen de
la persona que la realiza. La fuente de error mas frecuente en la RA deriva

de la interfase entre el adaptador nasal y la narina. El angulo y la presion

78



entre ellos tienen que ser constantes ya que la mala adaptacion conduce a la

fuga de ondas sonoras que se traduce en una sobrestimacion del registro.

Por el contrario la hiperpresion del adaptador contra la narina, deforma el ala

nasal produciendo una infraestimacion 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 absorcién del
sonido™®.

La RM tiene dos fuentes tedricas 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 colocacion de los transductores y
adhesivos nasales y la mascara facial para no perder hermeticidad. El paciente

tiene que tener una respiracion natural y espontanea.

+ Desde el punto de vista de la informacién obtenida, la RM es funcional y
dinamica, mientras que la RA es geométrica y estética. Esta diferencia es
muy significativa porque la RM refleja mejor la sensacion de respirar,
ademas que traduce los cambios aerodinamicos que se producen durante la
respiracion, como son el cambio de flujo de laminar a turbulento o el colapso
alar inspiratorio, que es mucho mas dificil que se reflejen en la RA. La RA
aporta una descripcion estatica de las dimensiones de la fosa nasal, que
representa una medida indirecta de su permeabilidad.

Ademas la RM contribuye con una informacién adicional exclusiva que no se
puede obtener con la RA. El registro sinusoidal de los primeros 30 segundos
respiratorios aporta informacion cualitativa sobre el ritmo, la frecuencia y la
extension de la respiracion. LA comparativa entre las curvas de presion y flujo
permite obtener una cuantificacion 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 rindbmetro es el doble que el del

rinomandémetro.

+ Los limites de la actual RA son dos: en primer lugar la medida de las areas

nasales que se encuentran por detras de una gran constriccion. Cuanto
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mayor es la constriccion mayor es la infravaloracion de las areas que se
encuentran detras 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
limitacion de la RA es la medida del volumen del cavum. En la actualidad no
es util en la medida del cavum ni en la cuantificacion del volumen de las

adenoides en nifios. Solo detecta su volumen de forma grosera.

Respecto a las limitaciones de la RM, destacan la dificultad para obtener un

registro fiable cuando existe una obstruccién nasal unilateral completa.

+ Ninguna de las dos técnicas se puede realizar en caso de perforaciones

septales.

En sintesis:

La RA es una exploracion pasiva, estdtica que aporta informacién
geomeétrica, aplicable en todas las patologias y estudios fisioldgicos, en todas las
edades y muy util en nifios pequefios. Resulta cara pero es de muy facil manejo.

La RM es una exploracion activa que aporta informacién funcional y
dindmica, aplicable a casi todas las edades y en casi todas las patologias,
econdémica pero de manejo mas complejo.

Las diferencias metodoldgicas entre la RA y la RM hacen que sus resultados
no sean comparables directamente. Ninguna sustituye a la otra sino que son

complementarias™®.

Flujo maximo nasal
La medicion del flujo maximo 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 espiracion y en inspiracion. La
valoracion del flujo inspiratorio es mas recomendable por que evita la
contaminacion del medidor y la acumulacién de secreciones. No es posible su
aplicacién en algunos casos (1-2%) debido al colapso del vestibulo nasal que se
produce en la maniobra de inspiracion.

Es util para realizar mediciones seriadas, por lo que se utiliza en la

monitorizacion de la respuesta nasal al tratamiento. Diversos estudios han
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verificado una aceptable correlacion con la RNM y la RA, pero es menos sensible
en la valoracion de la respuesta nasal a diferentes estimulos.

La reproducibilidad de sus valores depende del esfuerzo efectuado en la
maniobra de medicién. La repeticién de esta maniobra puede provocar cambios en
la obstruccion nasal por mecanismos reflejos (figura 24).

Figura 24.

Medidor del flujo méximo nasal
Inspiratorio: médulo de registro y
mascarilla naso bucal.

Radiologia simple *®*.

Se trata de una exploracion muy utilizada en el pasado, pero desde la introduccién
de la tomografia computerizada ha quedado en un segundo plano. En la radiologia
simple se produce una superposicion de todas las estructuras radioopacas situadas
entre el tubo de rayos X y la placa gréfica. Para paliar este efecto podemos recurrir
a las diferentes proyecciones radiogréficas A pesar de ello, la informacion que
obtenemos mediante la radiologia simple es muy limitada. Unicamente permite la
valoracion de los senos mas 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 crénicos es precisamente la presencia de pequefias alteraciones a
nivel de las areas clave de la pared lateral.
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Existen multiples proyecciones radiograficas para el diagnéstico de la patologia
nasosinusal, pero las mas importantes son basicamente tres. La proyeccion de
Waters 0 naso-mento-placa es la mas adecuada para la valoracion de los senos
maxilares. La proyeccion de Caldwell o posteroanterior estricta permite visualizar
mejor los senos frontales y parcialmente los etmoidales, y la proyeccion de perfil
permite el estudio de seno esfenoidal asi como los limites anteriores y posteriores
de los senos maxilares y frontales.

Tomografia computerizada (TC)*?.

La introduccién de la TC para el estudio de la patologia de cabeza y cuello se
produjo la década de los 80, incluyéndose también el estudio de las vias aéreas
superiores. Se realizaron los primeros examenes que valoraban cortes axiales
efectuados en planos precisos de la orofaringe y median la via respiratoria, pero ya
se indicaba la limitacion que suponia la interpretacion Unicamente del corte axial y
la imprecision de las reconstrucciones multiplanares. En la actualidad las nuevas
técnicas de alta resolucion, volumétricas y recientemente el TAC helicoidal,
permiten estudios rapidos y consiguen reconstrucciones en el plano sagital y
coronal de gran precision.

Actualmente la TC es la exploracién radiolégica mas importante para el
diagnoéstico de la patologia nasosinusal. Evita la superposicion de estructuras y
proporciona imagenes de una gran calidad que permiten estudiar no solo el hueso
sino también las partes blandas. Ello permite valorar la compleja anatomia de las
fosas nasales y senos paranasales y detectar posibles alteraciones patoldgicas.
Las indicaciones principales de la TC son patologia inflamatoria cronica,
neoplasias, traumatismos y malformaciones.

En las reconstrucciones multiplanares se pueden medir longitudes o areas e incluso
se puede representar mediante reconstruccion tridimensional el volumen de la via

aérea.

Resonancia magnética nuclear (RMN)

Esta técnica de estudio aporta una gran cantidad de informacion sobre la
morfologia de las vias respiratorias superiores. Incluso permite realizar estudios
morfolégicos dinamicos que permiten la valoracion de la luz faringea en todas las

fases del ciclo respiratorio.

82



Entre sus ventajas hay que destacar el que consigue un gran contraste
tisular y puede obtener imagenes directas en cualquier dimension 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 eleccion para la valoracion de
las partes blandas siendo de particular utilidad para el diagnostico de los tumores
de los senos paranasales. Por ejemplo, permite diferenciar entre una simple
retencibn de secreciones, cambios inflamatorios y tejido tumoral asi como
establecer la extension real de las neoplasias. Otro de sus ventajas es que no
supone exposicion de los pacientes a radiaciones ionizantes y produce menos
artefactos producidos por estructuras metalicas presentes en la boca del paciente
(amalgamas de plata, prétesis metalicas, etc...)

Entre los inconvenientes de la RNM hay que destacar que las estructuras 6seas no
qguedan reflejadas, ya que el hueso no produce sefial, por lo que en muchos casos

hay que realizar ademas una TC.

2.8. Antecedentes y estado actual de la ERM.

2.8.1 Introduccién

Durante las dos ultimas décadas se ha incrementado considerablemente el
interées ERM como dispositivo de eleccion para corregir las discrepancias
transversales y aumentar el perimetro de la arcada dentaria, disminuyendo la
necesidad de practicar extracciones en el tratamiento de muchas maloclusiones.

Los aparatos de disyuncién son fijjos y generan una fuerza de mayor
intensidad que la generada por los aparatos removibles. Producen un aumento en
la dimension transversal del hueso basal maxilar, logrando la correccion de la
mordida cruzada preexistente y aumentando la longitud de la arcada.

Entre la extensa bibliografia sobre la expansion maxilar con apertura de la
sutura palatina media, hay que mencionar el primer trabajo publicado por E.C.
Angell”> en 1860, donde se explicaba el fundamento de la expansién rapida de la
arcada superior para la obtencion de espacio para los caninos. Esta técnica fue
refutada enérgicamente por McQuillen (1860) y Coleman (1865), argumentando
que la separacion de los dientes maxilares era imposible e indeseable'®®. En 1903
Brown® propuso la apertura de la sutura palatina media para mejorar la

permeabilidad nasal. En 1929 Mesnard?® describié los cambios que acomparaban la
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separacion de los maxilares tales como el descenso del velo del paladar y el suelo
de la nariz, el enderezamiento del tabique nasal vy la recuperaciéon de la
permeabilidad nasal.

Tras estos estudios, se produjo casi un abandono total de la técnica debido a
que algunos autores, incluido Angle®, apoyaron la utilizacién del aparato de
expansion del arco ortodoncico frente a la ERM para ensanchar las arcadas
dentarios considerandola més “fisiolégica”. Por su parte Lundstrém™* (1923) junto
con Brodie y col*? (1923) refutaron la expansién dentaria argumentando la
inestabilidad a largo plazo de los resultados obtenidos. Mientras en Europa autores
como Korkhaus™ (1953) continuaron con el uso de esta técnica. Este Gltimo autor
fue, probablemente, el responsable de su reintroduccion en EE.UU. durante una
visita al Departamento de Ortodoncia de la Universidad de lllinois en 1956 ya que
sus estudios cefalométricos de casos tratados con disyuncion despertaron el
interés de Brodie y de Haas. En 1961 Haas realiz6 su famoso estudio sobre
animales'”*® los cuales conferirian fundamento clinico al procedimiento.

Después de los estudios de McNamara'® y la popularizacion de los
disyuntores adheridos sin bandas se retoma el interés por la ERM, que parece
tener utilidad, no sélo en los casos de compresion basal maxilar, sino también en
las maloclusiones de Clases lll, Clases Il division 12 y Clases | con discrepancias

O0seodentarias graves.

2.8.2 Concepto de disyuncién maxilar

La disyuncién maxilar es un procedimiento terapéutico ortodéncico que tiene
por objeto aumentar el espacio disponible para los dientes de la arcada superior,
mediante la separacion de la sutura media palatina. Se halla intimamente ligada a
la expansion si se tiene en cuenta el tipo de aparato utilizado, pero se diferencia de
ella por el mecanismo de accién y los fundamentos en que esta inspirada.

La edad del paciente es un factor fundamental para conseguir la separacion
de la sutura. Al igual que las demas suturas craneofaciales, la sutura palatina
media se hace mas tortuosa e imbricada con la edad, de manera que antes del
pico de crecimiento puberal, las posibilidades de completar la disyuncién maxilar
con éxito se acercan al 100%'®. Sin embargo, sobrepasado el pico de crecimiento,
la ERM se torna mucho méas compleja y molesta, resultando cada vez mas dificil

conseguir la separacion de los hemimaxilares con éxito, sin recurrir a la ayuda
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quirurgica, denominada SARPE (Surgical Assisted Rapid Palatal Expansién). En el
terreno experimental, autores como Brin'®® midieron las concentraciones de
nucledtidos ciclicos como indicador de la actividad celular en animales de
experimentacion (gatos) y encontraron que en los mas jovenes, las suturas

respondian mejor a las fuerzas de expansion que en los de mas edad.

2.8.3 Diferencias entre expansién y disyuncion

La palabra expansion se refiere a la accion y efecto de extender o dilatar, sin
necesariamente dividir la unidad maxilar. El término disyuncion, se refiere a la
accion 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 ortodoncico, la expansion pretende aumentar la
distancia transversal entre los dientes por transformacion de la base apical
mediante inclinacién dentaria (bucal o vestibular) y propiciando la correccion de la
sobremordida y la recuperacion de espacio para el acomodamiento de los dientes.
Desde el punto de vista ortopédico- ortodoncico, la disyuncion implica no sélo la
apertura de la sutura palatina media, sino también en mayor o menor grado, la de
las demas suturas entre el maxilar y los huesos adyacentes del complejo
craneofacial. Por tanto, con la ERM se consigue un aumento en el tamafio del
hueso maxilar en su totalidad.

En resumen, la ERM se diferencia de la expansion convencional porque
mientras esta se limita a la expandir la arcada dentaria por medio de la inclinacion
bucal de los dientes posteriores la ERM produce una verdadera disyuncion de

ambos hemimaxilares®®’.

2.8.4 Pautas de disyuncion

Basicamente existen 2 tipos de disyuncion: rapiday lenta.

La disyuncion rapida implica una activacion del aparato de 0,25 mm diarios
como minimo y se completa en pocos dias. Independientemente del método
empleado, se pueden desarrollar fuerzas de 4,5 a 9 Kgs activando el tornillo. La
expansion es mas rapida en la parte anterior del paladar, debido al efecto de
contrafuerte de las demas estructuras maxilares de las regiones posteriores. La
retencion debera durar por lo menos 3 meses. Como ya hemos dicho, las
posibilidades de éxito son del 100% antes de los 15 afios.
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La disyuncion lenta se realiza activando el aparato 1mm por semana,
completandose el procedimiento en 2 meses y medio. Aunque se producen
cambios tanto esqueléticos como dentales la sutura no se separa tan claramente
en las radiografias y no se forma ningun diastema de linea media. Al cabo de 10-12
semanas se observa aproximadamente el mismo grado de expansion esquelética y
dental que tras un periodo igual con expansion rapida.

En un principio se recomendaba la disyuncién rapida basandose en la idea
de que al aplicar una fuerza rapida sobre los dientes posteriores, no habria tiempo
suficiente para que se desplazasen y la fuerza se transmitiria directamente a la

168 " a movilizacion ortodéncica de los dientes continda

sutura. Segun Hicks
después de haberse completado la expansion hasta haber alcanzado la estabilidad
O0sea. Durante el tiempo de retencion se mantiene la expansion dental, pero las dos
mitades del maxilar vuelven a aproximarse, porque al mismo tiempo los dientes se

desplazan sobre el hueso subyacente.

Expansion rapida Expansion lenta

12 12

10 /;\j * . * 10 /

8 // \ —e— Total 8 / Total

6 —=— Dental 6 —=— Dental
Esquelética

Expansion (mm)
Expansién (mm)

4 / ‘ 4 2 " Esquelética
/ :
2 2 A A

0 2 4 6 8 10 0 2 4 6 8 10

Semanas Semanas

Figura 25.
Gréficas comparativas de los efectos dentales y
esqueléticos entre la expansion rapida y lenta del maxilar.

Es decir, como se observa en la figura 25 en el caso de la expansién rapida,
al terminar la expansion (22 semana) se han producido 8 mm de expansion
esquelética y 2 mm de expansion dental. En cambio a las 10 semanas hay 10mm
de expansion pero 5 mm corresponden a expansion esquelética y 5 mm a

expansion dental. Si se realiza una disyuncion lenta, se consiguen los mismos
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resultados, pero de forma mas fisioldgica, porque parece ser que la velocidad de
adaptacion 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 dia, no aparecen lesiones patolégicas en la sutura™®’.

2.8.5 Aparatos de disyuncion.
Basicamente los aparatos de disyuncion pueden dividirse en dos clases:

disyuntor a bandas y disyuntor cementado de acrilico.

Disyuntores a bandas

Los disyuntores a bandas mas conocidos son el tipo Haas y el tipo Hyrax. La
Unica diferencia entre ambos es que el Haas cubre el paladar con acrilico, mientras
qgue el Hyrax tiene una estructura metalica. Ambos se utilizan en denticion mixta y
permanente temprana para expandir el maxilar. En adultos se pueden utilizar en la
expansion quirdrgica asistida.

Estos disyuntores se utilizan basicamente en pacientes braquifaciales, ya
gue producen extrusion de los dientes posteriores, provocando asi una rotacion de
la mandibula hacia atrds y abajo. Tienen el gran inconveniente de que los dientes
no siempre presentan un eje axial paralelo, de forma que la via de insercién, en

ocasiones, es dificil de encontrar.

Disyuntor tipo Haas

Consta de unas bandas ancladas en primeros molares y en primeros
premolares o primeros molares temporales. En la linea media incorpora un tornillo
gue une las dos partes de acrilico que contactan con la mucosa palatina (fig.26).

Muchos clinicos no usan este disyuntor debido a que plantea dificultades
para mantener la higiene y hablar normalmente. Sin embargo se ha demostrado
que produce mayor expansion del hueso basal comparado con el Hyrax y menos

tipping o volcamiento de los dientes gracias al paladar acrilico.
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Figura 26:
Disyuntor tipo Haas.

Disyuntor tipo Hyrax

Esta totalmente fabricado en acero inoxidable. Se ajusta a primeros
premolares y primeros molares mediante bandas e incorpora un tornillo de
expansion que puede ser de varios tamafios. Los mas comunes son de 8, 9, 11y
13mm. Cada cuarto de vuelta produce 0,25 mm de expansion (fig. XXVII ).

Los inconvenientes de este aparato son la dificil adaptacion de las bandas
preformadas cuando la disyunciéon se realiza en denticion mixta o temporal. Como
ya hemos mencionado los dientes no siempre tienen un eje axial paralelo, lo que
dificulta la insercion. Es fundamental una metodologia rigurosa en la toma de
impresiones que reproduzca fielmente la correcta colocacion de las cuatro bandas
de forma simultdnea, de igual forma a como estan 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.

u .' ‘ e Figura 27:
{ { ﬁ Disyuntor a bandas.
y ; - .
L 1 T2 | j, .
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-
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Disyuntor de acrilico cementado

Estos aparatos incorporan un tornillo tipo Hyrax con un armazén de alambre
y acrilico. La férula acrilica estd hecha de acrilico termocurado de 3 mm de grosor,
gue tiene la ventaja de actuar como plano de mordida.

Los disyuntores de acrilico cementados, no soélo afectan la dimensién
transversal, sino que también producen cambios en los planos anteroposterior y
vertical. El efecto de plano de mordida posterior es evitar la extrusion de los dientes
posteriores, por lo que permite su utilizacién en pacientes dolicofaciales. Ademas,
al abrir la mordida posterior, facilita la correccion de mordidas cruzadas anteriores
(fig. 28).

Figura 28:
Disyuntor de acrilico cementado.

2.8.6 Efectos microscépicos de la ERM a nivel de la sutura maxilar

Las suturas son lugares de crecimiento, no centros de crecimiento™®. Esta
demostrado que las suturas, y en general los tejidos periosticos, 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 region el
tejido no sigue creciendo, lo que indica que las suturas no tienen potencial innato

de crecimiento sino que responden dependiendo del estimulo exterior.
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Si se separa mecanicamente una sutura, el espacio creado se rellena de
hueso neoformado de forma que los huesos adquieren un tamafio mayor del que
hubieran tenido sin ese estimulo. Por el contrario, si se comprime una sutura se
inhibira el crecimiento a ese nivel. El espacio formado en la sutura palatina media
inicialmente se llena de liquidos tisulares y de sangre. Una vez conseguida la
expansion, se deja un retenedor fijo durante 3-4 meses, ya que concluido ese
periodo el proceso de mineralizacion esta totalmente establecido* ™.

Histologicamente, el efecto inmediato a la fuerza es de caracter traumatico,
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 colageno. En la periferia del desgarro, se destruyen algunos
fibroblastos y se rompen las fibras de colageno. La separacion inicialmente se debe
por lo general a la acumulacién de fluido extracelular. A las 12 horas empiezan a
acumularse polimorfonucleares y a las 24 horas aparecen macrofagos y
fibroblastos colonizadores, que forman un reticulo en el defecto. En la parte menos
afectada, hay fibroclastia y division fibroblastica.

En 3-4 dias comienza la formacién de hueso en los margenes de la sutura
gracias a los osteoblastos preexistentes que no se han visto dafiados. En un
periodo aproximado de una o dos semanas, la apariencia de la sutura es de
fibrogénesis y osteogénesis, sin fibroclastia. Las fibras de colageno se alinean
transversalmente a través de la sutura respondiendo a los niveles de tension y

comienza la osificacién macroscépica de la sutura®’.

2.8.7 Efectos macroscépicos de la diyuncidn rapida a nivel de la sutura
maxilar.
Efectos 6seos estudiados animales

Gardner y Kronman®” , basandose en la idea de que la aplicacion de fuerza
en los dientes debia producir cambios 0seos 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 captacion de contraste en las zonas de captacion/aposicion, las
apofisis  pterigoideas lateral y medial y la cara infratemporal del esfenoides
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mostraron una gran captacion del contraste. En las suturas no se observo
captacion. En las zonas proximas al paladar, arco cigomatico, ala mayor del
esfenoides, cara infratemporal del maxilar y procesos alveolares también se

observo gran captacion como expresion de la remodelacion osea.

Efectos 6seos estudiados en craneos disecados

Wertz'® en un amplio estudio realizado en 1970 observé que en el plano
frontal, tras la ERM el maxilar se abre con un patrén piramidal desde la sutura
frontomaxilar (figura 29) 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
cigomaticos a la apertura. Esto hace que el maxilar no se abra paralelamente; de
esta forma se evita que la apdfisis frontal del maxilar se introduzca en la érbita.

Ademas se consigue mayor anchura a nivel oclusal que a nivel nasal.

Figura 29.

Vectores de fuerza generados
durante de la expansion rapida del maxilar

sobre las estructuras maxilofaciales.
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Segun Bishara'™, 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 cigomaticos.

El maxilar articula con diez huesos de la cara y el craneo. El esfenoides, no
posee sutura media, luego no se puede separar lateralmente. Las apdfisis
pterigoides sélo pueden sufrir un cierto gado de flexion, mostrando mas rigidez en
las zonas mas cercanas a la base craneal. La apdfisis piramidal del hueso palatino
articula con las apoofisis pterigoides. Este efecto reduce al minimo la posibilidad de
de separacion de los huesos palatinos.

Efectos 0seos 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 facilmente con una
radiografia oclusal, creando un area radiollcida triangular cuya base es la regién
anterior, donde la resistencia de las estructuras faciales es menor.

En el plano frontal también se separan los maxilares siguiendo un patrén
triangular cuya base es inferior y el centro de rotacién esta situado cercano a la
sutura frontonasal. Ese centro depende, segun Nanda, de la configuracién de las
suturas circunmaxilares, de las interdigitaciones que existan en la sutura palatina
media, de la posicidon anteroposterior o inferoposterior del disyuntor y de la edad.

La rotacion hacia fuera de ambos maxilares produce una elevacion de los
bordes laterales y descenso de la zona media del paladar, aplanandose la béveda
palatina’’?.

Haas denomina el efecto de ruptura de la sutura palatina “expansion de la

base apical”!’. Segun Timms*®*

esto ocurre en los jovenes el primer o segundo dia
de disyuncién, mientras que en los adultos a los 3-4 dias.

El aumento de anchura maxilar conseguida con la disyuncién, se debe a una
combinacion de movimientos ortopédicos y ortodéncicos. Cuando se ejercen
fuerzas transversales, los primeros cambios corresponden a inclinacion lateral de
los dientes posteriores y compresion de los ligamentos periodontales y los tejidos

blandos. Esta fase ortodéncica se completa a la semana. Los siguientes
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movimientos ortodéncicos son producidos por la traslacion en masa por
reabsorcion de la zona alveolar bucal a nivel radicular. Si estas fuerzas
transversales son de una magnitud suficiente como para sobrepasar la resistencia
bioelastica de los de los elementos suturales, se produce una separacion

ortopédica del maxilar. Esta apertura suele se asimétrica. *™
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3. Hipotesis de trabajo y objetivos.

En los inicios del tercer milenio clinicos e investigadores aun se preguntan,
sin llegar a una respuesta concluyente por la relacion existente entre la morfologia
dentofacial y el patrdn respiratorio. Entre las diferentes formas de interaccion forma-
funcién que se han estudiado, el modo de respiracién predominante, nasal u oral, y
Su asociacion con el crecimiento craneofacial han recibido una atencion especial en
la literatura cientifica. Lo cierto es que los numerosos intentos que pretendian
demostrar una relacion de causa- efecto entre la alergia nasal cronica, el patrén
respiratorio y el crecimiento y desarrollo del complejo craneofacial han derivado en
criticos debates entre los diferentes especialistas médicos y escuelas de
ortodoncia. Este debate no ha perdido en modo alguno actualidad ya que,
indudablemente, la obstruccién nasal disminuye la calidad de vida de los pacientes
gue la padecen y la lista de enfermedades asociadas con la misma ha ido
aumentando a lo largo de los dltimos afos.

Esta demostrado que el tratamiento ortopédico del maxilar mediante la
expansion rapida (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 mas
estrecho de la via respiratoria nasal y donde existe mayor resistencia al paso de
aire, en condiciones normales, se sitia en la valvula nasal (a unos 1,3 cm de las
ventanas nasales) y a nivel de la cabeza del cornete inferior (localizado no més alla
de los 3 primeros cm.) parece logico pensar que estas dos areas sufririan
modificaciones anatomicas significativas tras la expansion rapida del maxilar y que
tales modificaciones podrian contribuir a mejorar los sintomas de obstruccion nasal.
El posible efecto de la expansion sobre la zona posterior de la cavidad nasal estaria
limitado, ya que las apofisis palatinas sélo se separan en pacientes muy jovenes,
permaneciendo estables las pterigoides. Por lo tanto, con la expansion ortopédica
del maxilar no se deberia ganar anchura en el area del meato superior, mientras

que si se incrementaria la dimensidn transversal de la zona del meato inferior. De
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ese modo cabria esperar una mejoria de la permeabilidad en las estenosis
localizadas en la porcion mas distal de la via aérea nasal y no en aquellas situadas

en puntos mas elevados y posteriores.
Sobre esa base hemos planteado la siguiente hipotesis inicial de trabajo:

“la expansion rapida del maxilar, al repercutir dir ectamente en la
geometria nasal interna incrementando su calibre, m  ejora la funcién nasal al

paso del aire”.
De esta manera, el objetivo principal de esta tesis es:

+ Demostrar si la expansion rapida del maxilar produce modificaciones
anatomicas 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 significacion estadistica.

Establecido este objetivo principal se trata de dar respuesta a los siguientes

objetivos secundarios:

+ Establecer si la relacién entre el aumento de la dimensién transversal
maxilar y el aumento de la permeabilidad-tamafio nasal es predecible y
reproducible en todos los individuos con compresion palatina estudiados o
es susceptible de mostrar variaciones individuales que podrian esperarse sin

tratamiento alguno con el paso del tiempo.

+ Valorar si la respuesta se ve influida por el grado de obstruccion nasal previo

a la expansion rapida del maxilar.
+ Determinar si el grado de maduracién esquelética (evaluada mediante el
analisis de la morfologia de las cuatro primeras vértebras cervicales) tiene

influencia sobre la hipétesis 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 disyuncién condiciona una mejoria subjetiva de la
sensacion de obstruccién nasal y produce un cambio del modo respiratorio
de oral a nasal.
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4. Pacientes y metodo

4.1 Seleccidn de los pacientes y grupo de referencia

La seleccion de las muestras de pacientes y el grupo de referencia se realizo
en la Unidad de Ortodoncia de la Fundacién Jiménez Diaz, la Clinica Universitaria
de la Universidad Alfonso X “el Sabio” y un Centro de Ortodoncia exclusiva en
Torrelodones entre los afios 2005 y 2008.

Todos los pacientes seleccionados para este trabajo fueron sometidos a un
estudio ortoddoncico completo que incluyé fotografias faciales e intraorales,
telerradiografia lateral de craneo, ortopantomografia, cefalomtetria lateral de craneo
estudiada mediante el método de Ricketts, asi como modelos de estudio vaciados
en escayola con una reproduccion fidedigna de la morfologia de las arcadas
dentarias.

Los padres, 0 en su caso los representantes legales, de cada uno de los
nifios fueron informados de forma verbal y detallada, incluyendo riesgos y objetivos
del estudio, antes de practicar las pruebas respiratorias. Las mediciones solo se

comenzaban a realizar una vez obtenido el consentimiento correspondiente.

Muestra Grupo Tratamiento

La inclusidbn de pacientes en el grupo de tratamiento se realiz6 de forma
pseudoaleatoria reclutando pacientes que solicitaron consecutivamente tratamiento
ortoddncico, en las tres instituciones anteriormente sefialadas, por presentar una
maloclusidn con compresion esquelética palatina bilateral y oclusion cruzada
posterior susceptible de ser tratada mediante expansion ortopédica del maxilar
superior.

El grado de compresion palatina de cada paciente se determiné con la ayuda de
los modelos de escayola, diferenciando las compresiones basales verdaderas de
aguellas de caracter dentoalveolar. Para diferenciar el componente dentoalveolar
del basal se utilizd el anélisis de Rocky Mountain, desarrollado por Ricketts'’>. Este
analisis, en el que se toma como muestra de referencia 150 individuos caucasicos

gue no necesitaban tratamiento ortodéncico, sugiere unas normas para cada edad
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y toma como puntos de referencia el punto éseo mas exterior del maxilar a nivel del
ler molar superior o Mx (Mr-derecho y Ml-izquierdo) y el punto 6seo mas exterior a
nivel de la linea oblicua externa en el 1er molar inferior (Ag, también bilateral como
el anterior) para medir la diferencia entre el tamafo transversal maxilar y
mandibular.

Si trazamos una linea que una los dos punto mas externos del reborde orbital
(Mr-Ml) y otra linea 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 6sea transversal del maxilar. Se establecio
como criterio de seleccion la presencia de una mordida cruzada posterior,
caracterizada por la oclusion de las cuspides vestibulares de los dientes superiores

en las fosas centrales de los inferiores.

Ademas, los pacientes seleccionados debian cumplir los siguientes criterios de
inclusion:

+ No presentar alteraciones anatdmicas ni vasculares en el area nasal.

+ No haberse sometido a ningun tipo de cirugia nasal.

+ No presentar rinitis, congestion nasal o cualquier fendmeno alérgico, gripal o

catarral en el momento de realizacion de las pruebas.

+ NO estar consumiendo medicamentos 0 substancias potencialmente

irritativas de la mucosa nasofaringea.

+ Aceptar la participacion en una investigacion dirigida a valorar los efectos del
tratamiento de su problema esquelético/oclusal sobre la funcion de la via

respiratoria superior.

Muestra del Grupo de Referencia

El grupo de referencia se conformdé de forma pseudoaleatoria reclutando
pacientes que solicitaron consecutivamente tratamiento ortoddncico, en las tres

instituciones anteriormente sefalas, sin compresion maxilar ni alteraciones
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esqueléticas. Los pacientes del grupo de referencia, al igual que los del grupo de
tratamiento, debian cumplir los cinco los criterios de inclusion anteriormente

sefalados.

Despistaje de alteraciones anatomicas y vasculares

El despistaje de las alteraciones anatémicas y vasculares de las fosas nasales
se determind mediante una exhaustiva exploracion clinica 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, sintomas de
afectaciéon nasal (epistaxis, mucosidad congestién) (valor 0/1), tipo de
respiracion habitual (nasal u oral) ( valor 0/1), ronquidos nocturnos (valor
0/1), antecedentes de rinitis alérgica, estacionales o perennes, sinusitis 0

cualquier dato de relevancia sobre eventual disfuncién nasal ( valor 0/1)

+ Endoscopia nasal (que permite explorar la regibn mas ventral de las
fosas nasales e identificar posibles alteraciones vasculares y anatomicas

como cornetes hipertréficos, polipos nasales, quistes, etc).

La muestra inicial quedd constituida por 51 pacientes que cumplian los criterios
de seleccion. Simultaneamente se selecciond 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
algin momento de la investigacion: 8 por no comparecer para que se les practicara
la segunda medicién y 5 por que se les descemento 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 investigacion.

Ambas muestras (grupo de individuos tratados y grupo de referencia) fueron, a
su vez, divididas en dos subgrupos (precoces Yy tardios), respondiendo a criterios
individuales de maduracion esquelética determinados mediante el la valoracion de
la morfologia de las cuatro primeras vértebras cervicales. El grupo 1T (tratamiento
precoz) corresponde a 20 pacientes (diez nifias y diez nifilos con una media de
edad de 9,2+1,35 con un rango de 7,6-11,8 afos) tratados antes del pico

crecimiento puberal. El grupo 1C (referencia precoz) corresponde a 10 individuos
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(cinco niflos y cinco nifias, promediando 9,0+3,0 con un rango 7,5- 11,2 afos). Los
pacientes de estos dos grupos no debian haber alcanzado el pico de crecimiento
puberal (comprendido entre el estadio CS1-3 de maduracion de las vértebras
cervicales). El grupo 2T (tratamiento tardio) corresponde a 18 pacientes (ocho
nifos y diez nifias con una media de 12,8+0,78 con un rango de 11,6-13,9 afios)
tratados durante o después del pico crecimiento puberal. Finalmente, el grupo 2C
(referencia tardio) corresponde a 10 individuos del grupo de referencia (cinco nifias
y cinco nifios, promediando 13,4+0.89 con un rango 12,9-14,3 afos).

En la radiografia lateral de craneo se realizé un trazado detallado de las cuatro
primeras vértebras cervicales para determinar el estadio de maduracion esquelético
del individuo, en funcion de su morfologia, de acuerdo al método descrito y
actualizado Baccetti y cols™

Los pacientes de los grupos 1T y 1C no debian haber alcanzado el pico de
crecimiento puberal (comprendido entre los estadios CS1-3 de maduracién de las
vértebras cervicales). El grupo 1T (tratamiento precoz) quedd constituido por 20
pacientes (diez nifias y diez nifios con una media de edad de 9,2+1,52 afios, rango
7,6-11,8 afos). El grupo 1C (grupo de referencia precoz) quedo constituido por 10
individuos (cinco nifios y cinco nifias, con una media de edad de 10,1+1,48 afos,
rango 8,1- 12,1 afos).

Los pacientes de los grupos 2T y 2C debian haber alcanzado o sobrepasado el
pico de crecimiento puberal (comprendido entre los estadios CS4-6 de maduracion
de las vértebras cervicales). El grupo 2T (tratamiento tardio) quedd constituido por
18 pacientes (8 nifios y 10 nifias con una media de edad de 13,8+0,69 afios, rango
13,1-14,5 afos). Finalmente, el grupo 2C (grupo de referencia tardio) quedo
constituido por 10 individuos (cinco niflas y cinco nifios, con una media de edad de
13,4+0.89 afios, rango 12,9-14,3 afos).

Los registros de evaluacién funcional respiratoria (rinometria acustica,
rinomanometria anterior activa y pico flujpo maximo inspiratorio) descritos a
continuacion, fueron obtenidos de manera individual en cada paciente en tres
periodos de tiempo (To, T1 Yy T2), siendo Ty antes de llevar a cabo el procedimiento
de disyuncion; T1 tras finalizar la disyuncion activa y T2 tras un periodo de tres
meses de retencion. En los pacientes del grupo de referencia (1C y 2C) sélo se
registraron los periodos To y T, teniendo en cuenta que en el periodo de

aproximadamente 15 a 25 dias que transcurre entre Toy T3, el factor “modificaciéon
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derivada del crecimiento” se puede considerar despreciable en términos
cuantitativos.

Para la realizacion de todas las pruebas se situ6 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 relajacion psicofisica. Los
registros funcionales se obtuvieron de forma individual y secuencial en ambas
fosas nasales. Los pacientes fueron informados de que no debian utilizar farmacos
locales o generales capaces de modificar las resistencias nasales, evitar irritantes
nasales 12 horas antes (alcohol y tabaco). La sala de exploracibn se mantuvo
siempre a temperatura y humedad relativa constantes. Todos los registros
rinomanomeétricos, rinométricos y flujo maximo inspiratorio se repitieron tras la
descongestion de la mucosa nasal 10 minutos después de aplicar un
vasoconstrictor tépico, cuya composicion por ml de solucién (0,5 ¢00): se describe a
continuacién

Xilometazolina clorhidrato 0,5 mg
Fosfato monosodico dihidratado
Fosfato disodico dodecahidratado
Edetato disodico

Cloruro de belzalconio

Sorbitol
Metilhidroxipropilcelulosa
Cloruro Sédico

Agua purificada

4.2 Disyuncion palatina rapida

Para llevar a cabo la disyuncion palatina rapida se utilizaron dispositivos de
expansion rapida de adhesién directa descritos por Mc. Namara'® provistos de un
tornillo tipo Hyrax de 11 mm (GAC Internacional, Spain; 17-002-01©) y bloques de
acrilico posteriores para controlar los efectos de la expansion en la dimension
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 dltimo molar en ambas hemiarcadas. Se
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utilizé para la adhesién un cemento de vidrio ionémero (Ketac Cem, Espe Dental
Ag, Seefeld, Germay®©).

En ninguno de los casos el proceso de expansion fue asistido
quirargicamente. Una vez cementado el aparato, los padres de los pacientes fueron
instruidos para activar el tornillo de expansién a un ritmo de dos cuartos de vuelta
al dia ( por la mafiana y al acostarse por la noche) (0,5 mm/ dia) durante la primera
semana y un cuarto de vuelta al dia (0,25 mm/ dia) a partir de entonces hasta
sobrecorregir la maloclusion. El criterio de sobrecorreccion establece que las
cuspides palatinas de los dientes maxilares deben contactar con las vertientes
vestibulares de las cuspides de los molares mandibulares. El numero de vueltas
total y la duracién de la activacion de los expansores varié en funcién del grado de
compresién  esquelética que presentaba cada paciente. Obtenida Ila
sobrecorrecciéon de la maloclusion, se procedié al sellado del tornillo de expansiéon
con un alambre de acero inoxidable de 0,012” para mantenerlo como mecanismo
de retencién durante una semana. Al cabo de la misma el expansor se retiraba y
sustituia por un retenedor convencional para evitar las molestias derivadas del
descementado a medida que se aproxima el momento de la exfoliacion fisiologica

de los dientes temporales a los cuales esta cementado una parte del disyuntor.

Figura 30:
Aparato de disyuncion palatina rapida tipo Mc.
Namara con tornillo Hyrax y bloques de acrilico
posteriores.
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4.3 Rinomanometria anterior activa

La rinomanometria anterior activa se considera la técnica rinomanométrica
mas fisioldgica, practica y sencilla de realizar de todas las existentes. Con esta
técnica se miden las resistencias a lo largo de todo el ciclo respiratorio nasal
(inspiracién y espiracion) y se mide el flujo a diferentes presiones diferenciales que
previamente han sido estandarizadas.

Para la realizacion de la prueba se utilizé un rinomanometro de la marca
Labmanager. 4,532 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 Estandarizacion de la Valoracion Objetiva de la Via Aérea Nasal, utilizando una
mascarilla y un registro informatizado, asi como unos selladores del tamafio
adecuado a la narina de cada paciente de forma que, se asegurara un sellado
hermético de la fosa nasal y una minima distorsiébn del orificio. Esta comision
recomend6 expresar la funcion nasal como resistencia al paso de aire, con el
paciente en posicion sentado, comodo 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 realizé durante una
respiracion normal, valorando de 3 a 5 ciclos respiratorios para obtener una
medicion fiable. Primero se obtuvieron los registros de una fosa nasal y a
continuacion los de la otra de forma secuencial e individual.

Los valores de flujo y presion se registraron sobre un sistema de
coordenadas donde el flujo se representa sobre el eje de ordenadas y la presion
sobre el eje de abscisas. La inspiracion se representa a la derecha del eje de
ordenadas y la inspiracién en la izquierda (figura 31).

Los resultados se expresan en unidades internacionales: la presion en
Pascales (Pa), el flujo en centimetros clbicos por segundo (cm®/seg) y las
resistencias con respecto a una presiéon determinada (Pa/cm®/seg), siendo la
presion de referencia utilizada para este estudio 150 Pa.

Debido a la disminucién de la resistencia en el area valvular durante la
inspiracion, los valores de resistencia obtenidos en sujetos normales durante la

inspiracion son menores que durante la espiracion.
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Figura 31:
Registro de flujos y presiones. Flujo en ordenadas; presion en
abscisas. Fosa nasal derecha en los cuadrantes | y Il e izquierda en
los cuadrantes Il y IV.

A continuacion se describen las medidas registradas en cada uno de los

pacientes:

+ Flujo Inspiratorio (Fl): corresponde al flujo aéreo registrado durante la
inspiracion en el lado derecho de la grafica medido en cm®seg. Esta medida
se valora en la fosa nasal derecha (FID: cuadrante primero de la grafica) e
izquierda (FIl: cuadrante IV de la grafica). La suma de ambos valores
corresponden all flujo inspiratorio total (FIT). Cuando aplicamos el
vasoconstrictor las nuevas mediciones son denominadas V-FID y V-FlIl en la
fosa nasal derecha e izquierda respectivamente. V-FIT es el flujo inspiratorio

total después de la vasoconstriccion.

+ Flujo Espiratorio (FE): corresponde al flujo aéreo registrado durante la
espiracion en el lado izquierdo de la grafica medido en cm®seg. Esta medida
se valora en la fosa nasal derecha (FED: cuadrante segundo de la grafica) e
izquierda (FEI: cuadrante Il de la grafica). 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 vasoconstriccion.

+ Resistencia (RN): hace referencia a la resistencia nasal al paso del flujo
aéreo. Viene medido en Pa/cm®/seg. Esta medida se valora en la fosa nasal
derecha e izquierda y en inspiracion y espiracion: resistencia nasal de la fosa
derecha en inspiracion (RInspD) resistencia nasal de la fosa izquierda en
inspiracion (RInspll), resistencia nasal de la fosa derecha en espiracion
(REspD) y resistencia nasal de la fosa izquierda en espiracion (Respl).
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 inspiracion y espiracion respectivamente tras la vasoconstriccion.

4.4 Rinometria acustica

La evaluacion de las fosas nasales por rinometria acustica es un método
rapido, reproducible, de alta precisibn y no invasivo, que requiere muy poca
colaboraciéon por parte del paciente; por tanto es una prueba ideal para pacientes
pediatricos.

Para la realizacion de esta prueba se utilizd un rindbmetro acustico modelo
SER 2100 de Rhinometrics, comercializado por Rhinometrics A/S Lynge
(Dinamarca), con software vers. Rhinoscan ver.2.6 edl1.0 con piezas nasales
disefiadas por el University Hospital Ringhospitalet de Copenhague®.

La realizacion de la rinometria comienza con la calibracion del aparato, para
ello se elige una pieza nasal adecuada al tamafio de la narina del paciente, se
obstruye con el dedo para recalibrar el aparato, y detectar la presencia de fugas
acusticas entre el tubo conductor y el adaptador nasal. A continuacién 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 deformacion del vestibulo
nasal. En ese momento la presencia de un ruido audible nos delatara la presencia
de una fuga acustica. Se pide al paciente que respire con la boca semiabierta y se
comienza el registro. Cuando la curva que aparece en el monitor del rinbmetro se
mantiene estable, se guardan los datos obtenidos. A continuacion, 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 medicion hallandose
la media de los valores obtenidos. La prueba rinométrica se completa con la
realizacion de un nuevo registro 10 minutos de la descongestion de la mucosa
nasal con un vasoconstrictor topico.

A continuacion se describen las medidas registradas en cada uno de los

pacientes:

+ Area transversa minima total (ATMtot): corresponde al area transversal
minima correspondiente a la mayor estrechez de la cavidad nasal
independientemente de que localice a nivel del vestibulo nasal (aarea
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.

+ Volumen (VOLS): 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 cm®. Aplicado el vasoconstrictor se denominan V-

VOLD para el lado derecho y V- VOLI para el izquierdo.

+ Volumen (VOL7): 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 cm®. Aplicado el vasoconstrictor se denominan V-

VOLD para el lado derecho y V- VOLI para el izquierda.
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Figura 32: Area transversa minima en gréafica de RA.

4.5 Pico flujo méaximo nasal inspiratorio (PFIN)

La medicidn del flujp maximo nasal es un método barato, sencillo y facil de
manejar por parte del paciente. Se decidié la medicién del flujo inspiratorio y no
espiratorio, debido principalmente a aspectos higiénicos (presencia de
contaminaciones y secrecion en el medidor.

Con el paciente sentado, se le insta a que realiza un esfuerzo inspiratorio
maximo 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 vasoconstriccion
(V- PFIN).
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4.6. Analisis estadistico.
Los datos fueron obtenidos de mediciones en Ty, T1y T2 en los pacientes del
grupo de tratamiento (T) y tan sélo en To y T, en los pacientes del grupo de
referencia (C). Teniendo en cuenta que el intervalo entre To y T; era inferior a tres

semanas, la medicion en T, fue eliminada del grupo de referencia.

Método estadistico

Para intentar responder a la pregunta formulada en la hipotesis principal del
estudio fue necesario obtener datos de variables de tipo demografico (edad, sexo) y
relacionadas con la técnica aplicada a cada una de las personas que entraron en el
estudio. Estos parametros fueron recogidos sobre un cuaderno re recogida de
datos disefiado para este estudio. Los datos asi obtenidos, fueron grabados sobre
soporte magnético utilizando el programa Excel de Office en un entorno Windows
XP.

Estadistica descriptiva

Las variables analizadas fueron de dos tipos, cualitativas (factores) y
cuantitativas. Para el resumen de las mismas se procedi6 al calculo de las medidas
de tendencia central media y/o mediana y de dispersion varianza, desviacion tipica
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 presentacion de resultados se llevo a cabo mediante tablas y gréaficas.

Andlisis cualitativo

Estadisticas Inferencia

Para responder a la hipoétesis principal del estudio, se disefio un modelo
experimental basado en el concepto de medidas repetidas con mas de un factor
dado que se realizarian mediciones a los pacientes en tres momentos concretos,
antes de la aplicacion de cualquier tratamiento, inmediatamente después de la
expansion y pasados unos meses (3 meses después del tratamiento activo). Por
otro lado, se analizé la importancia de una serie de factores sobre la actuacién

realizada en los pacientes.
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El modelo estadistico que analizé la hipétesis del trabajo fue el Modelo de
Andlisis 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 relacién al enfoque univariante y si
reduce muchos de los problemas que nos podemos encontrar en el andlisis de

muestras repetidas (efectos de acarreo, efecto de orden, esfericidad, etc.)

Un problema inicial que se plate6 en el disefio 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 tratd con técnicas habituales. Por
ello, se decidio trabajar con un modelo corregido para el caso de muestras no

equilibradas en cuanto al nUmero de pacientes por grupo.

La hipodtesis 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 seleccion de las personas a incluir en los grupos de referencia y

tratamiento se realiz6 de manera pseudoaleatoria.

Para cumplir con el supuesto de normalidad, necesario para este tipo de
analisis, se aplico la prueba de Kolmogorov-Smirnov. En el caso de variables que
no cumplieran este criterio se efectué una transformacion logaritmica para

conseguir distribuciones normales.

Para evaluar el supuesto de esfericidad de la matriz de
varianzas/covarianzas se aplico la prueba de Mauchly. En aquellos casos donde el
supuesto de esfericidad no se cumplia de una manera clara se procedié a la
correccion de los grados de libertad tanto en el numerado como en el denominador
de la raz6n F para el factor de medidas repetidas multiplicandolos por un factor de
correccion que en nuestro caso fue el propuesto por Greenhouse-Geisser.
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En todos los casos donde fueron aplicadas pruebas de hipotesis el nivel del
error de tipo | exigido fue del 5% con una potencia del 80%. Todos los calculos
estadisticos se realizaron con el programa SPSS v. 14.

Andlisis cualitativo

A continuacién se estudian los cambios observados en los diferentes grupos
(tratamiento y referencia) teniendo en cuenta unos porcentajes de aumento o
disminucién de las variables estudiadas que se considerarian suficientes para
obtener mejorias clinicas en la funcion nasal. Las proporciones se compararon
mediante el Test exacto de Fisher.

Se utilizaron los siguientes algoritmos de decision:

+ Area Transversa Minima >25%

+ Volumen nasal hasta 5 cm > 25%

+ Volumen nasal hasta 7 cm >25%

+ Resistencia nasal al paso del aire en inspiracion > 40%
+ Resistencia nasal al paso del aire en espiracion > 40%

+ Pico flujo maximo en inspiracion > 40%

+ Pico flujo maximo en inspiracion > 40%
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5. Resultados.

La duracion media de la expansion activa fue de 17+3,05 dias con un
periodo de retencion de 3£1,1 meses. El nimero de activaciones media del aparato
de disyuncion fue de 23,9+3,05. La expansion palatina media fue de 4,3+1,39 mm.

a nivel intermolar y de 5,3+2,32 mm. a nivel intercanino.

Area Transversa Minima (ATM) (tablas 1-vi)

To-T>

En T,, se aprecian incrementos en el ATM nasal entre los grupos 1T y 1C
antes y después de la disyuncion y retencion, tanto con vasoconstrictor como sin
vasoconstrictor. Cuando se comparan ambos grupos, el aumento del ATM como
consecuencia de la disyuncibn maxilar es claramente mayor en el grupo de
tratamiento precoz (0,11+ 0,09 cm? svs y 0,11+ 0,01 cvc) que en el grupo de
referencia precoz (0,02+ 0,01 cm? svc y 0,01+ 0,03 cvc). Estas diferencias entre
grupos son estadisticamente relevantes. (p= 0,04). La utilizacion de vasoconstrictor

no es relevante (p=0,001).

En T,, se aprecian incrementos en el ATM nasal entre los grupos 2T y 2C
antes y después de la disyuncion y retencion tanto con vasoconstrictor como sin
vasoconstrictor. Cuando se comparan ambos grupos, el aumento del ATM como
consecuencia de la disyuncion maxilar es mayor en el grupo de tratamiento tardio
(0,09+ 0,01cm? svs y 0,08+ 0,01 cvc) que en el grupo de referencia tardio (0,03
0,02 cm? svc y 0,01+ 0,01 cvc). Estas diferencias entre ambos grupos prsentan
relevancia estadistica (p=0,01). La utilizacibn de vasoconstrictor es, también
significativa (p=0,014).

En T,, se aprecian incrementos en el ATM nasal entre los grupos 1T y 2T
antes y después de la disyuncion y retencion 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 disyuncion maxilar es mayor en el grupo de
tratamiento precoz (0,11+ 0,09cm? svs y 0,11+ 0,01 cvc) que en el tratamiento
tardio (0,09+ 0,01 cm? svc y 0,08+ 0,01 cvc).Estas diferencias entre grupos no son

de relevancia estadistica. (p=0,62).

To-Ty

En T1, cuando se comparan ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), el aumento del ATM como consecuencia de la disyuncién maxilar es
mayor en el grupo de tratamiento precoz (0,15+ 0,03 cm?svs y 0,14+ 0,01 cvc) que
en el tardio (0,13+ 0,01 cm? svc y 0,14+ 0,01 cvc)

T1-T>
Entre T, y T, se aprecia una ligera recidiva de los resultados en lo que se
refiere a la medicién del ATM, tanto en el grupo 1T (-0,04+ 0,03 svc y -0,03+ 0,01
cvc cm?) como en el 2T (-0,04+ 0,01 svc y -0,04+ 0,01 cvc cm?) durante la fase de
retencion (de T, a T,). Cuando las diferencias en el periodo retencion (T1-T2)
fueron comparadas entre ambos grupos de tratamiento (tratados precozmente (1T)

frente a los tratados tardiamente (2T)) no se encontraron diferencias de relevancia.
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Tabla I. Comparacion de los resultadosen T o, T1 y T2 de las areas transversas

minimas nasales (cm %) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T

(tratamiento. tardio) sin vasoconstrictor . (Media: media estadistica, DS:
desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor maximo y Min: valor
minimo)

Grupo 1T Grupo 2T

- (Tratamiento tardio)
(Tratamiento precoz)

MediatDS ES Max Min MediatDS ES Max Min
TO 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 0,05 059 0,39 0,52+ 0,06 0,01 0,61 0,43

Grupo 1C Grupo 2C
(Grupo de referencia precoz) (Tratamiento de referencia tardio)

MediatDS ES Max Min MediatDS ES Max Min
TO 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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Grupo 1T
(ATM Tot sin VC)

O Tratamiento
O Control

cm2

T0 T1 T2
Tiempo
Figura 33: Comparacion de los resultados en Ty, Ty y T, de la areas transversas minimas nasales

(cm2) de los grupos 1T (tratamiento precoz) y del grupo 1C (grupo de referencia precoz) en Toy T,

sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.

Grupo 2T
(ATM Tot sin VC)

O Tratamiento
O Control

Cm2

TO T1 T2
Tiempo

Figura 34: Comparacion de los resultados en Ty, Ty y T, de la areas transversas minimas nasales
(cm2) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y del grupo 2C (grupo de referencia tardia) en Toy T,

sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.
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Tabla Ill. Comparacion de los resultados entre pret ratamiento vy
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de la areas transversas minimas
nasales (cm ?) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardio)
y los grupos referencia precoz (1C) y referencia t ardios (2C) sin

vasoconstrictor. (Media estadistica tES: error esta  ndar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To- T1) (T1-To) (ToT2)
Grupo 1T
(tratamiento 0,15+ 0,03 -0,04+ 0,03 0,11+ 0,09
precoz)
Grupo 2T
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0,02+ 0,01
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0,03+ 0,02
tardio)
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Comparacion Grupos (ATMtot)

Sin vasoconstrictor

0,2

0,15
B Tratamiento
Precoz
O Tratamiento
0,1 ,
Tardio
(o]
= B Control Precoz
()
0,05 B Control Tardio
0
-0,05

Periodos

Figura 35: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO0-T2) de la éareas
transversas minimas nasales (cm2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio)
y los grupos referencia precoz (1C) y referencia tardios (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se

expresan como media estadistica.
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Tabla IV. Comparacion de los resultados en TO, Tl y

transversas minimas nasales (cm

2T (tratamiento. tardio) con vasoconstrictor

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: maxim

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

MediatDS ES Max Min

TO 0,43+0,05 0,01 0,53 0,34
T1 057+0,06 0,01 0,67 0,46

T2 0,54+0,06 0,01 0,66 0,42

Grupo 1C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxzDS ES Max Min
TO 0,73+0,08 0,90 0,59

T2 0,74+0,11 0,91 0,59

T2 de la areas

%) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y

. (Media: media estadistica, DS:

0 y Min: minimo)

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediaxzDS ES Max Min

0,48+ 0,06 0,01 0,60 0,37

0,60+ 0,07 0,02 0,73 0,48

0,56+ 0,06 0,01 0,68 0,45
Grupo 2C

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max Min
0,88+ 0,11 0,02 1,07 0,76
0,89+ 0,10 0,02 1,03 0,76
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Grupo Precoz
(ATM Tot con VC)

O Tratamiento
O Control

ATM (cm2)

TO T1 T2
Periodo

Figura 36: comparacion de los resultados en Tg, T; y T, de la areas transversas minimas nasales

(sz) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y del grupo 1C (grupo de referencia precoz) en Toy T,
con vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.

Grupo Tardio
(ATM Tot con VC)

O Tratamiento
O Control

ATM (cm2)

TO T1 T2
Periodo

Figura 37I: comparacién de los resultados en Ty, T, y T, de la areas transversas minimas nasales
(cm®) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y del grupo 2C (grupo de referencia tardia) en Toy T,
con vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.
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Tabla VI. Comparacion de los

postratamiento

(TO-T1),

resultados entre
postratamiento 'y  postretenc

pretratamiento y postretencion (TO-T2) de la areas

pretr  atamiento vy

ion  (T1-T2) vy

transversas minimas

nasales (cm ?) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardio)

y los grupos referencia precoz

vasoconstrictor. (Media estadistica +ES: error esta

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

Diferencias entre
Pre-y
Postratamiento
(To- Ta)

0,14+ 0,01

0,12+ 0,01

(1C) y referencia t

Diferencias entre

Postratamiento-

y Postretencion
(T1-To)

-0,03+ 0,01

-0,04+ 0,01

ndar).

ardio (2C) con

Diferencias entre
Pretratamiento y
Postretencion
(To-T2)

0,11+ 0,01

0,08+ 0,01

0,01+ 0,03

0,01+ 0,01
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0,16
0,14
0,12

0,1
0,08
0,06
0,04

ATM (cm?2)

0,02

-0,02
-0,04
-0,06

Comparacion Grupos (ATMtot)

Con vasoconstrictor

Periodo

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

H Control Precoz

@ Control Tardio

Figura 38: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),

postratamiento y postretencién (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de la areas

transversas minimas nasales (cm2) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio)

y los grupos referencia precoz (1C) y referencia tardios (2C) con vasoconstrictor. Los valores se

expresan como media estadistica.
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Volumen nasal a los 5 cm. (rabias vii-xiy

To-T>

Cuando en T, 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 disyuncion maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz
tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor (1,16+ 0,26 cm®svc y 0,46+ 0,18
cm?® cvc) frente al grupo de referencia precoz (0,24+ 0,02cm?® svc 0,09+ 0,18 cm?
cvc). Estas diferencias entre ambos grupos de tratamiento son relevantes
estadisticamente (p=0,016).

En T2, comparando ambos grupos, de tratamiento tardio (2T) y referencia
tardio (2C), el incremento del volumen nasal a los 5cm. como consecuencia de la
disyuncion maxilar es mayor en el grupo de tratamiento tardio tanto sin
vasoconstrictor como con vasoconstrictor (0,53+ 0,18 cm®svc y 0,31+ 0,04 cm? cvc)
frente al grupo de referencia tardio (0,10+ 0,02cm?®svc y 0,01+ 0,01 cm®cvc). Estas

diferencias entre ambos grupos de tratamiento no son significativas. (p=0,587)

En T2, comparando ambos grupos, de tratamiento precoz (1T) y tratamiento
tardio (2T), el incremento del volumen nasal a los 5cm. como consecuencia de la
disyuncion maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz tanto sin
vasoconstrictor como con vasoconstrictor (1,16+ 0,26 cm®svc y 0,46+ 0,18 cm? cvc)
frente al grupo de tratamiento tardio (0,53+ 0,18cm?® svc y 0,31+ 0,04 cmZcvc).
Estas diferencias entre ambos grupos de tratamiento no son significativas
(p=0,865).

To-Ta
En T1, comparando ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardio (2T),
el incremento del volumen nasal a los 5cm. como consecuencia de la disyuncién
maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz (1,25+ 0,26 cm®) frente al
grupo de tratamiento tardio (0,90+ 0,01cm?®) sin vasoconstriccién y ligeramente
superior en el grupo de tratamiento tardio (0,82+ 0,01 cm?®) frente al grupo de

tratamiento precoz (0,80+ 0,16 cm?) cuando utilizamos vasoconstriccion.
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T1-T>
Entre T1-T2, comparando ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardio
(2T), en periodo de retencién (T1-T2) se aprecia una disminucion del volumen
nasal a los 5cm. Esta recidiva es mayor en el grupo de tratamiento tardio frente al
grupo de tratamiento precoz tanto si no se aplica vasoconstrictor (1T: -0,09+
0,16cm®) (2T: -0,37+ 0,12 cm®) como si se utiliza (1T: -0,34+ 0,18 cm?) (2T: -0,51+
0,55 cm?®).
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Tabla VII. Comparacion de los resultados en TO, T1

y T2 de los volumenes

nasales a los 5 cm (cm ° de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T

(tratamiento. tardio) sin vasoconstrictor

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: maxim

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

MediaxDS ES Max Min

TO 4,06£0,41 0,09 5,03 347
T1 5,31+051 0,11 6,11 442

T2 5,22+0,67 0,15 6,39 4,27

Grupo 1C

(Grupo de referencia precoz)

MediatDS ES Max Min
TO 6,71+1,41 0,32 8,73 4,57

T2 6,95+1,43 0,32 8,77 5,01

. (Media: media estadistica, DS:

0y Min: minimo)

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediatDS ES Max Min

4,45+ 0,55 0,11 5,59 3,73

5,350,85 0,19 7,07 4,44

4,98+ 0,73 0,16 6,28 3,99
Grupo 2C

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxzDS ES Max Min
8,02+ 1,48 0,33 10,22 6,19
8,12+ 1,50 0,34 10,34 6,26
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Grupo Precoz
(Vol5 sin VC)

O Tratamiento
O Control

Vol5 (cm3)
o = N w =Y [0, <)} N [0}

TO T1 T2

Periodo

Figura 39: comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes 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 estadistica.

Grupo Tardio
(Vol5 sin VC)

9

8

7
™ 6
E 5 O Tratamiento
% 4 O Control
> 3

2

1

0

TO T1 T2
Periodo

Figura 40: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes nasales a los 5 cm
(cm3) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) sin vasoconstrictor.
Los valores se expresan como media estadistica.
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Tabla IX. Comparacion de los resultados entre pretr atamiento vy
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los voluim  enes nasales a los 5 cm
(cm?®) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardio) y los
grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) sin vasoconstrictor.

(Media estadistica +ES: error estandar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To-T1) (T1-T2) (ToT2)
Grupo 1T
(tratamiento 1,25+ 0,26 -0,09+£ 0,16 1,16+ 0,26
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 0,90+ 0,01 -0,37£ 0,12 0,53+ 0,18
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0,24+ 0,02
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0,10+ 0,02
tardio)
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Comparacion Grupos (Vol5)
Sin vasoconstrictor

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

Vol 5(cm3)

@ Control Tardio

Periodos

Figura 41: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los volumenes
nasales a 5 cm. (cm®) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y los grupos
referencia precoz (1C) y tardio (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media
estadistica.
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Tabla X. Comparacion de los resultados en TO, Tl y T2 de los volimenes

nasales a los 5 cm (cm ° de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T

(tratamiento. tardio) con vasoconstrictor . (Media: media estadistica, DS:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: maxim oy Min: minimo)

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediatDS ES Max Min MediaxzDS ES Max Min

TO 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 2C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxDS ES Max Min
TO 6,95+ 1,26 0,28 10,26 6,07
T2 7,04+ 1,44 0,32 8,87 5,09

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max Min
8,51+1,41 0,32 10,68 6,39
8,61+ 1,40 1,31 10,80 6,54
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Grupo Precoz
(Vol5 con VC)

O Tratamiento
O Control

Vol5 (cm3)
O B N W &~ U1 O N O

TO T1 T2

Periodo

Figura 42: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes nasales (5 cm) de los
grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con vasoconstrictor. Los valores
se expresan como media estadistica.

Grupo Tardio
(VolS sin VC)

O Tratamiento
O Control

Vol5 (cm3)
O =B N W &~ U1 O N 00 O

TO T1 T2

Periodo

Figura 43: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes nasales (5 cm) de los
grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) con vasoconstrictor. Los valores se
expresan como media estadistica.
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Tabla Xll. Comparacion de los
(TO-T1),

postratamiento

resultados entre pret
postratamiento 'y  postretenc

pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los volum

(cm?®) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat
grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio
(Media estadistica +ES: error estandar).

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

Diferencias entre

Pre-y

Postratamiento

(To- Ta)

0,80+ 0,16

0,82+ 0,01

Diferencias entre
Postratamiento-
y Postretencion

(T1-To)

-0,34+ 0,18

-0,51+ 0,55

Diferencias entre
Pretratamiento y
Postretencion

(To-T2)

0,46+ 0,18

0,31+ 0,04

0,09+ 0,18

0,01+0,01

ratamiento vy
ion (T1-T2)

enes nasales a los 5 cm

y

amiento. tardio) y los

(2C) con vasoconstrictor.
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Comparacion Grupos (Vol5)
Con vasoconstrictor

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

Vol5 (cm3)

@ Control Tardio

Periodo

Figura 44: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los voliumenes
nasales a 5 cm. (cm3) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y los grupos
referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) con vasoconstrictor. Los valores se expresan como
media estadistica.
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Volumen nasal a los 7 cm. (rablas xii-xvii).

To-T>

Cuando se comparan en T, 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 retencién, es mayor en el
grupo de tratamiento precoz tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor
(1,144 0,04cm?®svc y 0,72+ 0,05 cm?® cvc) frente al grupo de referencia precoz (0,3+
0,01cm® svc 0,6+ 0,05 cm3cvc). Estas diferencias entre ambos grupos de

tratamiento no son significativas. (p=0,536)

Cuando se comparan en T, los grupos de tratamiento tardio (2T) y referencia
tardio (2C), el incremento del volumen nasal a los 7cm. como consecuencia del
tratamiento después del periodo de retencion, es mayor en el grupo de tratamiento
tardio tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor (0,72+ 0,01cm® svc y
0,49+ 0,02 cm?® cvc) frente al grupo de referencia tardio (0,56+ 0,01cm?® svc 0,16+
0,01 cm®cvc). Estas diferencias entre ambos grupos de tratamiento son de

relevancia estadistica. (p=0,0001)

Cuando se comparan en T, los grupos de tratamiento precoz (1T) y
tratamiento tardio (2T), el incremento del volumen nasal a los 7cm. como
consecuencia del tratamiento después del periodo de retencién, es mayor en el
grupo de tratamiento precoz tanto sin vasoconstrictor como con vasoconstrictor
(1,14+ 0,04cm?® svc y 0,72+ 0,05 cm?® cvc) frente al grupo de referencia tardio
(0,72+ 0,01cm? svc 0,49+ 0,02 cm3cvc). Estas diferencias entre ambos grupos de

tratamiento no son significativas. (p=0,828).

To-Ts

En T1, cuando se analizan ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), el incremento del volumen nasal a los 7cm. como consecuencia de la
disyuncién maxilar es mayor en el grupo de tratamiento precoz (1,38+ 0,06 cm?®)

frente al grupo de tratamiento tardio (0,99+ 0,07cm®) sin vasoconstriccion y
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ligeramente superior en el grupo de tratamiento tardio (1,12+ 0,07 cm?) frente al

grupo de tratamiento precoz (0,84+ 0,13 cm®) cuando utilizamos vasoconstriccion.

T1-To
Entre T1-T2, comparando ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardio
(2T), en periodo de retencion (T1-T2) se aprecia una disminucion del volumen
nasal a los 7cm. Esta recidiva es mayor en el grupo de tratamiento tardio frente al
grupo de tratamiento precoz tanto si no se aplica vasoconstrictor (1T: -0,24+
0,01cm®) (2T: -0,27+ 0,07 cm®) como si se utiliza (1T: -0,12+ 0,76 cm®) (2T: -0,53+
0,13 cm?®).
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Tabla XIlIl. Comparacion de los resultados en TO, T1

y T2 de los volumenes

nasales a los 7cm (cm °) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T

(tratamiento. tardio) sin vasoconstrictor

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)
Grupo 1T
(Tratamiento precoz)
MediatDS ES Max Min
TO 6,55+0,79 0,18 7,97 4,94
T1 7,93+0,73 0,16 9,43 6,23
T2 7,69+0,74 0,17 8,97 6,35
Grupo 1T
(Tratamiento precoz)
MediazDS ES Max
TO 10,42+2,65 0,59 13,78
T2 10,72t2,66 059 15,08

Min

6,08

7,28

. (Media: media estadistica, DS:

méaximo y Min: valor

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediatDS ES Max Min
7,13+ 0,86 0,19 8,66 5,84
8,12+ 0,79 0,18 9,57 6,77
7,85+ 0,86 0,19 9,20 6,04
Grupo 2C
(Tratamiento de referencia tardio)
MediatDS ES Max Min
12,65+2,58 0,58 16,42 9,06
13,09+2,30 0,51 15,44 9,89
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Grupo Precoz
(Vol7 sin VC)

12

10

O Tratamiento

O Control

Vol7 (cm3)
(<)}

TO T1 T2

Tiempo

Figura 45: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes nasales (7 cm) de los
grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) sin vasoconstrictor. Los valores
se expresan como media estadistica.

Grupo Tardio
(Vol7 sin VC)

14
12

10

O Tratamiento

O Control

Vol7(cm3)

TO T1 T2

Tiempo
Figura 46: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes nasales (7 cm) de los

grupos 2T (tratamiento tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) sin vasoconstrictor. Los valores se
expresan como media estadistica.
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Tabla XV. Comparacion de los resultados entre pretr atamiento y
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los volim  enes nasales a los 7cm
(cm?) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat amiento. tardio) y los
grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) sin vasoconstrictor.

(Media estadistica zES: error estandar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To-T1) (T1-T2) (ToT2)
Grupo 1T
(tratamiento 1,38+ 0,06 -0,24+ 0,01 1,14+ 0,04
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento O,ggi 0,07 '0,27i 0,07 0,72 + 0,01
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0,3+0,0,1
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0,56+ 0,01
tardio)

135



Comparacion Grupos (Vol7)
Sin vasoconstrictor

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

cm3

@ Control Tardio

Periodos

Figura 461: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los voliumenes
nasales a 7 cm. (cm®) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y los grupos
de referencia precoz (1C) y tardio (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se expresan como media

estadistica.
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Tabla XVI. Comparacion de los resultados en TO, T1

y T2 de los volumenes

nasales a los 7cm (cm °) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T

(tratamiento. tardio) con vasoconstrictor

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)
Grupo 1T
(Tratamiento precoz)
MediatDS ES Max Min
TO 7,40+0,81 0,18 8,77 5,70
T1 8,24+0,94 0,21 10,25 6,13
T2 8,12+0,76 0,17 9,57 6,87
Grupo 1C
(Grupo de referencia precoz)
MediatDS ES Max  Min
TO 1097+2,78 062 1681 7,51
T2 11,03+2,73 0,61 15,52 7,49

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediazDS ES Max
7,81+ 0,82 0,18 8,98
8,93+ 0,97 0,22 10,46
8,30+ 0,84 0,19 9,60
Grupo 2C

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxzDS ES Max
13,09+ 2,58 0,58 16,42
13,25+ 2,57 0,57 16,60

Min

6,25

7,31

6,86

Min

9,06

9,28

. (Media: media estadistica, DS:

méaximo y Min: valor
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Grupo Precoz
(Vol7 con VC)

12

10

O Tratamiento
O Control

TO T1 T2

Tiempos

Figura 48: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes nasales (7 cm) de los
grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con vasoconstrictor. Los valores
se expresan como media estadistica.

Grupo Tardio
(Vol7 con V()

14

12

10
mn 8 O Tratamiento
g 6 O Control

4

2

0

TO T1 T2
Tiempos

Figura49: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los volimenes nasales (7 cm) de los
grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) con vasoconstrictor. Los valores se
expresan como media estadistica
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Tabla XVIII. Comparacion de
(TO-T1),
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los volim

postratamiento

los

postratamiento y  postretenc

(cm?®) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (trat

grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio

(Media estadistica +tES: error estandar).

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

Diferencias entre
Pre-y
Postratamiento
(To- Ta)

0,84+ 0,13

1,12+ 0,07

Diferencias entre

Postratamiento-

y Postretencion
(T1-T2)

-0,12+ 0,76

-0,53+ 0,13

resultados entre pr etratamiento y

ion  (T1-T2) vy

enes nasales a los 7cm
amiento. tardio) y los

(2C) con vasoconstrictor.

Diferencias entre
Pretratamiento y
Postretencion
(To-T2)

0,72+ 0,05

0,49+ 0,02

0,06+ 0,05

0,16+ 0,01
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Comparacion Grupos (Vol7)
Con vasoconstrictor

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

cm3

@ Control Tardio

Periodos

Figura 50: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los volumenes
nasales a 7 cm. (cm®) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y los grupos
de referencia precoz (1C) y tardio (2C) con vasoconstrictor. Los valores se expresan como media

estadistica.
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Flujos y Resistencias Inspiratorios Totales

(Tablas XIX-XXX)

To-T>

Cuando se analiza los flujos en inspiracion totales, entre TO y T2, el grupo de
tratamiento precoz (1T) manifiesta un marcado aumento del flujo inspiratorio (109 £
5 cm®/s) frente al grupo de referencia precoz (1C) (2+ 2 cm®/s) donde no se
observa, practicamente, diferencias en las medias sin vasoconstriccion. Al aplicar
vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando
ligeramente en el grupo de referencia (119 + 5 cm®/s para 1Ty 10 + 0 cm®/s para
1C). Estas diferencias entre grupos son significativas. (p<0,02). No asi el efecto de
la vasoconstriccion. (p=0,646)

Cuando se analiza los flujos totales en inspiracion, entre TO y T2, el grupo de
tratamiento tardio (2T) manifiesta un marcada aumento del flujo (81 + 11cm?s)
frente al grupo de referencia tardio (2C) (6+3 cm?®s) donde no se observa,
practicamente, diferencias en las medias sin vasoconstriccion. Al aplicar
vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando
sensiblemente en el grupo de tratamiento y manteniéndose practicamente
estacionaria en el grupo de referencia 121 + 18 cm®s para 2Ty 9 + 4 cm®/s para
2C). Estas diferencias entre grupos tienen relevancia estadistica. (p<0,002). No asi

la utilizacion de vasoconstrictor (p=0,633)

Cuando se analiza los flujos totales de aire en inspiracion, entre TOy T2, el
grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta un mayor aumento del flujo total
inspirado (109 + 5 cm?/s) frente al grupo de tratamiento tardio (2T) (81+11 cm?/s)
sin vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, aumentando mas el flujo en el grupo de tratamiento tardio que en el
grupo precoz (109 + 5 cm®/s para 1Ty 121 + 18 cm®/s para 2T). Estas diferencias

entre grupos no son significativas. (p= 0,005)
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Cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en
inspiracion, entre TO y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una
marcada disminucién de la resistencia nasal al paso del aire en inspiracion (-0,36 *
0,29 Pa/cm?s) frente al grupo de referencia precoz (1C) (-0,00 + 0,01 Pa/cm?®/s)
donde no se observa, practicamente, diferencias en las medias sin
vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento vy
manteniéndose practicamente estacionaria en el grupo de referencia (-0,34 = 0,05
Pa/cm®/s para 1Ty -0,02 + 0,02 Pa/cm?/s para 1C). Estas diferencias entre grupos
son relevantes desde el punto de vista estadistico. (p<0,0001)

Cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en
inspiracion, entre TO y T2, el grupo de tratamiento tardio (2T) manifiesta una
marcada disminucién de la resistencia nasal al paso del aire en inspiracion (-0,27 *
0,14 Pa/lcm®/s) frente al grupo de referencia tardio (2C) (-0,01 + 0,13 Pa/cm®/s)
donde no se observa, practicamente, diferencias en las medias sin
vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento vy
manteniéndose practicamente estacionaria en el grupo de referencia (-0,22 + 0,07
Pa/cm®/s para 1Ty -0,01 + 0,01 Pa/cm?/s para 1C). Estas diferencias entre grupos

son de relevancia estadistica. (p<0,0001)

Cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en
inspiracion, entre TO y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una
mayor disminucion de la resistencia nasal al paso del aire en inspiracion (-0,36 *
0,29 Pa/cm?/s) frente al grupo de tratamiento tardio (2T) (-0,27 + 0,14 Pa/cm?s) sin
vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, disminuyendo mas la resistencia en el grupo de tratamiento precoz que
en el grupo tardio (0,34 + 0,05 Pa/cm®/s para 1Ty -0,22 + 0,07 Pa/cm?®/s para 2T).

Estas diferencias entre grupos no son significativas. (p= 0,826)
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To-Ty

En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), se produce un aumento del flujo inspirado total como consecuencia de
la disyuncién maxilar. Este incremento de flujo es similar en el grupo de
tratamiento precoz (71 24 cm?/s) frente al grupo de tratamiento tardio (71+ 15
cm?®/s) sin vasoconstriccién. Cuando se valora el aumento de flujo inspirado con
vasoconstrictor, es menor en el grupo de tratamiento precoz (103+ 5 cm?®/s) frente
al grupo de tratamiento tardio (115 + 19 Pa/cm®s) cuando utilizamos

vasoconstriccion.

En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), se produce un descenso de las resistencias nasales totales al paso de
aire en inspiracion (consecuentemente un aumento del flujo inspiratorio) como
consecuencia de la disyuncion maxilar. Esta disminucion de la resistencia nasal al
paso de aire en inspiracion es mayor en el grupo de tratamiento precoz (-0,35 *
0,30 Pa/cm®s) frente al grupo de tratamiento tardio (-0,24 + 0,12 Pa/cm®/s) sin
vasoconstriccion. También el descenso de la resistencia es mayor en el grupo de
tratamiento precoz (-0,33+ 0,30 Pa/cm?/s) frente al grupo de tratamiento tardio (-

0,22+ 0,11 Pa/cm?/s) cuando utilizamos vasoconstriccion.

T1-T>

Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), entre T1 y T2 se produce un aumento del flujo total de aire en
inspiracion. Este incremento de flujo es mayor en el grupo de tratamiento tardio
10+ 3 cm®s) frente al grupo de tratamiento precoz (5 3 cm®s) sin
vasoconstriccion. Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es igual en

ambos grupos (6+5 en 1T y 6+ 1cm®/s en 2T).

Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), entre T1 y T2 se produce una ligera disminucion de las resistencias
nasales al paso de aire en inspiracion (consecuentemente un ligero aumento del

flujo inspiratorio). Este minima disminucion de la resistencia nasal al paso de aire
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en inspiracién es mayor en el grupo de tratamiento tardio (-0,03 + 0,02 Pa/cm?/s)
frente al grupo de tratamiento precoz (-0,01 + 0,01 Pa/cm?/s) sin vasoconstriccion

Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es igual en ambos grupos (6 5
Pa/cm?/s).
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Tabla XIX. Comparacion de los resultados en TO, T1

inspiratorios totales (cm

(tratamiento. tardio) sin vasoconstrictor. (Media:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)
Grupo 1T
(Tratamiento precoz)
MediatDS ES Max
TO 199+107 23,93 496
T1 270+ 83 18,56 514
T2 275+ 86 19,23 410
Grupo 1C
(Grupo de referencia precoz)
MediatDS ES Max
TO 380+ 322 72 1227
T2 382+ 324 72,45 1235

y T2 de los flujos

3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T

media estadistica, DS:

maximo y Min: valor

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

Min MediatzDS ES Max  Min
60 224+ 132 29,52 624 109
209 295+ 147 32,87 706 151
112 305+ 143 31,98 716 165
Grupo 2C
(Tratamiento de referencia tardio)

Min  MediatDS ES Max Min

103 376+ 137 30,63 529 112

104 382+ 140 31,30 550 113
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Tabla XXI. Comparacion de los resultados en TO, T1
inspiratorios totales (cm3/s) de los grupos 1T (t
(tratamiento. tardio) con vasoconstrictor. (Media:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

MediaxDS ES Max Min

TO  227%106 23,70 486 68

T1 330+100 22,36 410 104

T2 336£101 2558 562 210

Grupo 1C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxzDS ES Max Min

T0 387+ 164 726 195

T2 397+ 164 752 198

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediaxDS ES Max Min

269+ 144 32,20 692 135

384+ 163 36,45 807 214
390+ 162 36,22 826 218
Grupo 2C

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max Min

502+ 242 54,11 880 144

511+ 246 55,01 872 148

y T2 de los flujos
ratamiento. precoz) y 2T
media estadistica, DS:

maximo y Min: valor

146



Grupo Precoz
Flujo Inspiratorio Total
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Figura 51: Comparacién de los resultados en TO, 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 estadistica.

Grupo Tardio
Flujo Inspiratorio Total

600

500

400
" H Tratamiento (SVC)

@ 300

= @ Tratamiento (CVC)
()

200 ‘ @ Control (SVC)

100 @ Control (CVC)
0 |

TO T1 T2
Tiempos

Figura 52: Comparacién de los resultados en TO, T1 y T2 de los flujos inspiratorios nasales totales
(cm3/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) con / sin

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.
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Tabla XXIll. Comparacion de los resultados entre pr etratamiento y
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los flujo s inspiratorios totales

(cm?®/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (ir  atamiento. tardio) y los

grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) sin vasoconstrictor.

(Media estadistica +ES: error estandar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To- Ta) (T1-To) (To-T2)
Grupo 1T
(tratamiento 71124 5+ 3 109+ 5
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 71£15 10+ 3 81+ 11
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 2+ 2
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 6+ 3
tardio)

148



90

80

70

60

50

cm3/s

40

30

20

10

Comparacion Grupos (Fltot)
Sin vasoconstrictor

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

@ Control Tardio

T0-T1 T1-T2 T0-T2

Periodos

Fiura. 53: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),

postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los flujos

inspiratorios nasales totales (cm®/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio)

y los grupos de referencia precoz (1C) y tardio (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se expresan

como media estadistica.
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Tabla XXIV. Comparacion de los resultados entre pre tratamiento y
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los flujo s inspiratorios totales
(cm?®is) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t  ratamiento. tardio) y los
grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) con vasoconstrictor.

(Media estadistica +ES: error estandar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To- T1) (T1-T2) (ToT2)
Grupo 1T
(tratamiento 103+5 6+5 109+ 5
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 115+ 19 6+ 1 121 +18
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 10+ 0
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 9t 4
tardio)
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Comparacion Grupos (Fltot)
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Figura 54: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (T0-T2) de los flujos
inspiratorios nasales totales (cm®/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio)
y los grupos de referencia precoz (1C) y tardio (2C) con vasoconstrictor. Los valores se expresan

como media estadistica.
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Tabla XXV. Comparacion de los resultados en TO, T1  y T2 de las resistencias

inspiratorias totales (Pa/cm 3/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T
(tratamiento. tardio) sin vasoconstrictor. (Media: media estadistica, DS:
desviacién estandar; ES: error estandar; Max: valor maximo y Min: valor

minimo)

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediatDS ES Max Min MediaxDS ES Max Min

TO 0,97+054 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 2C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxDS ES Max Min

T0 0,62+ 0,44 0,10 1,44 0,12

T2 0,62+ 0,43 043 134 0,14

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max Min

0,50+ 0,34 0,08 133 0,28

0,49+ 0,33 0,07 132 0,27
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Tabla XXVII. Comparacion 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. tardio) con vasoconstrictor. (Media:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

MediatDS ES Max Min

TO 0,82+0,44 0,10 2,19 0,31

T1 0,49+0,14 0,03 0,71 0,29

T2 0,48+0,14 0,03 0,71 0,26
Grupo 1C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxDS ES Max
TO 0,45+ 0,18 0,04 0,76
T2 0,43+ 0,16 0,04 0,75

media estadistica, DS:

maximo y Min: valor

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediaxDS ES Max Min

0,67+ 0,27 0,06 1,10 0,22

0,45+ 0,16 0,04 0,70 0,18

0,44+ 0,15 0,03 0,68 0,18
Grupo 2C

Min

0,20

0,19

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max Min
0,40 0,27 0,06 1,03 0,17
0,39+ 0,26 0,06 1,00 0,17
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Grupo Precoz
Resistencia Inspiratorio Total
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Figura 55: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de las resistencias inspiratorias totales
(Pa/cmsls) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con / sin
vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.

Grupo Tardio
Resistencia Inspiracion Total
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Figura 56: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de las resistencias inspiratorias totales
(Pa/cmsls) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) con / sin

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.
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Tabla XXIX. Comparacion de los resultados entre pre tratamiento y
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (T0-T2) de las resis tencias inspiratorias
(Pa/cm?®/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (ir  atamiento. tardio) y
los grupos referencia precoz (AC) y referencia tar dio (2C) sin

vasoconstrictor. (Media estadistica tES: error esta  ndar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To- T1) (T1-T2) (ToT2)
Grupo 1T
(tratam|ento 'O,3Si 0,30 '0,0li 0,0l 'O,36i 0,29
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento -0,24+0,12 -0,03+ 0,02 -0,27+0,14
tardio)
Grupo 1C
(Referencia -0,00+ 0,01
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia -0,01+ 0,13
tardio)
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Pa/cm3/s

Comparacion Grupos (Rltot)
Sin vasoconstrictor

Periodos

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

@ Control Tardio

Figura 57: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),

postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de las resistencias

inspiratorios nasales (Pa/cm’/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y

los grupos de referencia precoz (1C) y tardio (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se expresan

como media estadistica.
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Tabla XXX. Comparacion de los resultados entre pret ratamiento vy
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de las resis tencias inspiratorios
totales (Pa/cm %/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t  ratamiento.
tardio) y los grupos referencia precoz (1C) y refe rencia tardio (2C) con

vasoconstrictor. (Media estadistica tES: error esta  ndar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To- Ta) (T1-T2) (To-T2)
Grupo 1T
(tratam|ento 'O,33i 0,30 '0,0li 0,30 'O,34i 0,05
precoz)
Grupo 2T
(tratam|ento 'O,ZZi 0,11 ‘0,0li 0,01 'O,ZZi 0,07
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0,02+ 0,02
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0,01+ 0,01
tardio)
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Comparacion Grupos (Rltot)

Pa/cm3/s

Con vasoconstrictor

Periodos

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Preco:

@ Control Tardic

Figura 58: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),

postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de las resistencias

inspiratorias nasales totales (Pa/cmsls) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento.

tardio) y los grupos referencia precoz (1C) y referencia tardios (2C) con vasoconstrictor. Los

valores se expresan como media estadistica.
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Flujos y Resistencias Espiratorios Totales (rablas

XXXI-XLII)

To-T>

Cuando se analiza los flujos en espiracion total, entre TO y T2, el grupo de
tratamiento precoz (1T) manifiesta un marcado aumento del flujo inspirado (53 =5
cm?®/s) frente al grupo de referencia precoz (1C) (4+ 4 cm®/s) donde no se observa,
practicamente, diferencias en las medias sin vasoconstriccion. Al aplicar
vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando
ligeramente en el grupo de referencia (69 + 41 cm®/s para 1Ty 6 + 1 cm®/s para
1C). Estas diferencias entre grupos presentan relevancia estadistica (p<0,02). No

asi el efecto de la vasoconstriccion. (p=0,615)

Cuando se analiza los flujos en inspiracién totales, entre TO y T2, el grupo de
tratamiento tardio (2T) manifiesta un marcada aumento del flujo espirado total (73 +
21cm?/s) frente al grupo de referencia tardio (2C) (5+1 cm®/s) donde no se observa,
practicamente, diferencias en las medias sin vasoconstriccion. Al aplicar
vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se mantienen, aumentando
sensiblemente en el grupo de tratamiento y manteniéndose practicamente
estacionaria en el grupo de referencia 100 + 3 cm®s para 2Ty 11 + 1 Pa/cm®/s
para 2C). Estas diferencias entre grupos son estadisticamente significativas.
(p<0,0001). No asi la utilizacién de vasoconstrictor (p=0,378)

Cuando se analiza los flujos totales de aire en inspiracion, entre TOy T2, el
grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta un menor aumento del flujo espirado
total (53 + 5 cm®/s) frente al grupo de tratamiento tardio (2T) (73+21 cm?/s) sin
vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, aumentando mas el flujo en el grupo de tratamiento tardio que en el
grupo precoz (69+ 41 cm®/s para 1Ty 100 + 3 cm®/s para 2T). Estas diferencias
entre grupos son insuficientes desde el punto de vista estadistico. (p= 0,378)
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En T2, cuando se estudia las resistencias nasales totales al paso de aire en
espiracion, entre TO y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una
marcada disminucién de la resistencia nasal al paso del aire en espiracion (-0,30 +
0,27 Pa/cm?s) frente al grupo de referencia precoz (1C) (-0,03 + 0,01 Pa/cm?®/s)
donde no se observa, practicamente, diferencias en las medias sin
vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento vy
manteniéndose practicamente inalterada en el grupo de referencia (-0,36 + 0,13
Pa/cm®/s para 1T y -0,09 + 0,02 Pa/cm®s para 1C). Estas diferencias tienen
relevancia estadistica (p<0,0001).

En T2, cuando se analiza las resistencias nasales totales al paso de aire en
espiracion, entre TO y T2, el grupo de tratamiento precoz (1T) manifiesta una
disminucién de la resistencia nasal al paso del aire en inspiracion (-0,30 + 0,27
Pa/cm?®s) frente al grupo de tratamiento tardio (2T) (-0,30 * 0,23Pa/cm®/s) sin
vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, disminuyendo mas la resistencia en el grupo de tratamiento que en el
tratamiento tardio (0,36 + 0,13 Pa/cm®/s para 1Ty -0,28 + 0,18 Pa/cm®/s para 1C)
Estas diferencias son estadisticamente significativas. (p<0,0001).

En T2, cuando se estudia las resistencias nasales totales al paso de aire en
espiracion, entre TO y T2, el grupo de tratamiento tardio (2T) manifiesta una
marcada disminucién de la resistencia nasal al paso del aire en espiracion (-0,30
0,23Pa/cm®/s) frente al grupo de referencia tardio (2C) (-0,02 + 0,01 Pa/cm?®/s)
donde no se observa, practicamente, diferencias en las medias sin
vasoconstriccion. Al aplicar vasoconstriccion, las diferencias entre los grupos se
mantienen, aumentando sensiblemente en el grupo de tratamiento Yy
manteniéndose practicamente inalterada en el grupo de referencia (-0,28 + 0,18
Pa/cm®/s para 1Ty -0,00 + 0,01Pa/cm?/s para 1C). Estas diferencias no presentan

relevancia estadistica.

160



To-Ty
En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), se produce un aumento del flujo espirado total como consecuencia de
la disyuncion maxilar. Este incremento de flujo espirado total es menor en el grupo
de tratamiento precoz (50+ 44 cm®/s) frente al grupo de tratamiento tardio (71+ 28
cm?®/s) sin vasoconstriccion. Cuando se valora el aumento de flujo espirado con
vasoconstrictor, es menor en el grupo de tratamiento precoz (56+ 4 cm?/s) frente al

grupo de tratamiento tardio (112 + 17 cm®/s) cuando utilizamos vasoconstriccion.

En T1, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), también se produce un descenso de las resistencias nasales totales al
paso de aire en espiracion (consecuentemente un aumento del flujo espiratorio)
como consecuencia de la disyuncidon maxilar. Esta disminucién de la resistencia
nasal al paso de aire en espiracion es mayor en el grupo de tratamiento precoz (-
0,28 + 0,24 Pa/cm?/s) frente al grupo de tratamiento tardio (-0,27 + 0,16 Pa/cm?®/s)
sin vasoconstriccion. También el descenso de la resistencia es mayor en el grupo
de tratamiento precoz (-0,31+ 0,19Pa/cm?/s) frente al grupo de tratamiento tardio (-

0,30+ 0,20Pa/cm?/s) cuando utilizamos vasoconstrictor.

T1-T>
Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), entre T1 y T2 se produce un aumento del flujo de aire total en
espiracion. Este incremento de flujo es mayor en el grupo de tratamiento precoz 4+
1 cm®/s) frente al grupo de tratamiento tardio (2+ 7 cm®/s) sin vasoconstriccion.
Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es similar en ambos grupos (13t
29 en 1Ty 12+ 14 cm®/s en 2T).

Entre T1-T2, cuando analizamos ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y
tardio (2T), entre T1 y T2 se produce una ligera disminucion de las resistencias
nasales totales al paso de aire en espiracion (consecuentemente un ligero aumento
del flujo espiratorio). Este minima disminucién de la resistencia nasal al paso de
aire en inspiracion es mayor en el grupo de tratamiento tardio (-0,03 + 0,04

Pa/cm®s) frente al grupo de tratamiento precoz (-0,02 + 0,03 Pa/cm?®/s) sin

161



vasoconstriccion. Con vasoconstrictor, el descenso de la resistencia es mayor en el
grupo de tratamiento precoz (-0,05+ 0,14 Pa/cm®s) que en el tardio (-0,02+
0,02Pa/cm?/s). Estas diferencias entre grupos no presentan relevancia estadistica.
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espiratorios totales
(tratamiento. tardio) sin vasoconstrictor. (Media:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

Tabla XXXI. Comparacién de los resultados en TO, T1

minimo)
Grupo 1T
(Tratamiento precoz)
MediatDS ES Max  Min
TO 211+145 32,42 622 52
T1 261+141 31,53 610 72
T2 264+ 140 31,30 622 74

T0

T2

Grupo 1C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxzDS ES Max Min
224+ 92 20,57 385 115
228+ 88 19,68 377 122

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediaxDS ES Max
214+ 159 35,55 687
285+ 187 41,81 785
287+ 180 40,25 750

Grupo 2C

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max
290+ 115 25,71 442
295+ 114 25,49 440

y T2 de los flujos
(cm 3s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T
media estadistica, DS:

maximo y Min: valor

Min

73

92

117

Min

143

145
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Tabla XXXIIl. Comparacién de los resultados en TO,

espiratorios totales

(tratamiento. tardio) con vasoconstrictor. (Media:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)
Grupo 1T
(Tratamiento precoz)
MediatDS ES Max
TO 261+141 31,53 610
T1 317+112 25,04 514
T2 330+ 100 22,46 545
Grupo 1C
(Grupo de referencia precoz)
MediatDS ES Max
TO 324+ 138 30,86 501
T2 330+139 31,08 513

Min

72

209

156

Min

49

69

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediaxDS ES Max
267+ 202 45,17 781
379+ 219 48,97 898
367+ 205 45,84 892

Grupo 2C

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max
429+ 268 59,93 1053
440+ 281 62,83 1042

Tl y T2 de los flujos
(cm 3s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T
media estadistica, DS:

maximo y Min: valor

Min

72

110

108

Min

160

165
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Grupo Precoz
Flujo Espiratorio Total
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Figura 59: Comparacion de los resultados en TO, 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 estadistica.
Grupo Tardio
Flujo Espiratorio Total
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cm3/s

Figura 60: comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de los flujos espiratorios nasales totales
(cm3/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) con / sin

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.
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Tabla XXXV. Comparacion de los resultados entre pre tratamiento y
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los flujo s espiratorios totales

(cm?®is) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t  ratamiento. tardio) y los

grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) sin vasoconstrictor.

(Media estadistica + ES: error estandar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To- Ta) (T1-To) (To-T2)
Grupo 1T
(tratamiento 50+ 44 4+ 1 SRl s
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 71+ 28 2+ 7 73+ 21
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 4+ 4
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 5+ 1
tardio)
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Comparacion Grupos (FEtot)
Sin vasoconstrictor
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Figura 61: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (T0-T2) de los flujos
espiratorios nasales totales (cm®s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio)
y los grupos referencia precoz (1C) y referencia tardios (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se

expresan como media estadistica.
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Tabla XXXVI. Comparacion de los resultados entre pr etratamiento y
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los flujo s espiratorios totales
(cm?®ss) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (t  ratamiento. tardio) y los
grupos referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) con vasoconstrictor.

(Media estadistica + ES: error estandar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To- T1) (T1-T2) (ToT2)
Grupo 1T
(tratamiento 56+ 4 13+ 29 69+ 41
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 112+ 17 12+ 14 100+ 3
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 61
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 11+13
tardio)
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Comparacion Grupos (FEtot)
Con vasoconstrictor
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Figura 62: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (T0-T2) de los flujos
espiratorios nasales totales (cm®s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio)
y los grupos referencia precoz (1C) y tardio (2C) con vasoconstrictor. Los valores se expresan

como media estadistica.
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Tabla XXXVII. Comparacion de los resultados en TO,

resistencias espiratorias totales (Pa/cm

precoz) y 2T (tratamiento.

estadistica, DS: desviacion estandar; ES: error est

Min: valor minimo

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

MediatDS ES Max Min
TO 1,03+0,67 0,15 2,86 0,24
T1 0,75+0,43 0,10 2,07 0,24
T2 0,73+0,40 0,09 2,01 0,24

Grupo 1C
(Grupo de referencia precoz)

MediatDS ES Max Min
TO 0,78+ 0,34 0,08 1,29 0,39
T2 0,75+ 0,30 0,07 1,22 0,39

tardio) sin vasoconstric  tor.

Tl y T2 de las
%/s) de los grupos 1T (tratamiento.
(Media: media

andar; Max: valor maximo y

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediatDS ES Max Min
0,98+ 0,53 0,12 2,36 0,22
0,71+ 0,37 0,08 1,62 0,19
0,68+ 0,33 0,07 1,27 0,20
Grupo 2C
(Tratamiento de referencia tardio)
MediatDS ES Max Min
0,61+ 0,27 0,06 1,04 0,34
0,59+ 0,27 0,11 1,03 0,34
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Tabla XXXIX. Comparacion de los resultados en TO, T 1 y T2 de las
resistencias espiratorias totales (Pa/cm %s) de los grupos 1T (tratamiento.
precoz) y 2T (tratamiento. tardio) con vasoconstric tor. (Media: media
estadistica, DS: desviacion estandar; ES: error est  andar; Max: valor maximo y
Min: valor minimo)

Grupo 1T Grupo 2T
(Tratamiento precoz) (Tratamiento tardio)

MediatDS ES Max Min MediatDS ES Max Min
TO 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 2C

(Grupo de referencia precoz) (Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max Min MediaxDS ES Max Min

T0 0,71+ 0,83 0,19 3,04 0,30 0,46+ 0,25 0,06 093 0,14

T2 0,62+ 0,56 0,13 217 0,29 0,46+ 0,24 0,05 0,9 0,14
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Grupo Precoz
Resistencia Espiratoria Total
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Figura 63: Comparacion de los resultados en TO, 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 estadistica.
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Figura 64: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de las resistencias espiratorias totales
(Pa/cmsls) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) con / sin

vasoconstrictor. Los valores se expresan como media estadistica.
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Tabla XLI. Comparacion de los resultados entre pret ratamiento vy
postratamiento  (TO-T1), postratamiento y postretenc i6n (T1-T2) vy
pretratamiento y postretencion (TO-T2) de las resis  tencias espiratorias totales

(Pa/cm?/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tir  atamiento. tardio) y
los grupos referencia precoz (1C) y referencia tar dio (2C) sin

vasoconstrictor. (Media estadistica + ES: error est  andar).

Diferencias entre Diferencias entre Diferencias entre

Pre-y Postratamiento- Pretratamiento y
Postratamiento y Postretencion Postretencion
(To-T1) (T1-T2) (ToT2)
Grupo 1T
(tratamiento -0,28+ 0,24 -0,02+ 0,03 -0,30+ 0,27
precoz)
Grupo 2T
(tratam|ento '0,27i0,16 '0,03i 0,04 '0,30i 0,23
tardio)
Grupo 1C
(Referencia -0,03+£ 0,44
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia -0,02+ 0,00
tardio)
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Comparacion Grupos (REtot)
Sin vasoconstrictor

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

Pa/cm3/s

B Control Tardio

Periodos

Figura 65: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de las resistencias
espiratorias nasales (Pa/cmsls) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y los
grupos de referencia precoz (1C) y referencia tardio (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se
expresan como media estadistica.
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Tabla XLIl. Comparacion de

postratamiento

(Pa/cm?/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tr

(TO-T1),

pretratamiento y postretencion (TO-T2) de las resis

los grupos referencia precoz

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

Diferencias entre

Pre-y

Postratamiento

(To-Ta)

-0,31+ 0,19

-0,3040,20

1o vy
vasoconstrictor. (Media estadistica + ES: error est

postratamiento y  postretenc

Diferencias entre
Postratamiento-
y Postretencion

(T1-T2)

-0,05+ 0,14

-0,02+ 0,02

referencia

andar).

resultados entre pre tratamiento

ion  (T1-T2)

dio (2C)

Diferencias entre

Pretratamiento y
Postretencion
(To-T2)

-0,36+ 0,13

-0,28+ 0,18

-0,09+ 0,27

-0,00+ 0,01

y
y

tencias espiratorias totales
atamiento. tardio) y

con
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Comparacion Grupos (REtot)
Con vasoconstrictor

B Tratamiento
Precoz

O Tratamiento
Tardio

B Control Precoz

Pa/cm3/s

@ Control Tardio

Periodos

Figura 66: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de las resistencias
espiratorias nasales totales (Pa/cm®s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento.
tardio) y los grupos referencia precoz (1C) y referencia tardios (2C) con vasoconstrictor. Los

valores se expresan como media estadistica.
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Pico Flujo Maximo en Inspiracion (PFMI).

(Tablas XLII-XLVIII)

To-T>

En T2, al comparar los picos flujps maximos en inspiracion del grupo de
tratamiento precoz tratados manifiesta un aumento importante de las mediciones
(2941 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 estadisticamente significativas. (p=0,39)

En T2, al comparar los picos flujos maximos en inspiracion del grupo de
tratamiento tardio tratados manifiesta un aumento importante de las mediciones
(29+2 L/s sin vasoconstrictor y 2940 L /s con vasoconstrictor) frente a su grupo de
referencia (0x£l1lL/s) sin vasoconstrictor y 0£10 L/s con vasoconstrictor). Estas

diferencias entre grupos no son estadisticamente significativas. (p=0,72)

En T2, al comparar los picos flujos maximos en inspiracion del grupo de
tratamiento precoz y el grupo de tratamiento tardio manifiestan incrementos
similares en las mediciones (29+1 L/s sin vasoconstrictor y 25+2 L /s con
vasoconstrictor) frente al tardio (29+2L/s) sin vasoconstrictor y 29+0 L/s con
vasoconstrictor).Estas diferencias entre grupos no son estadisticamente

significativas. (p=0,72)

To-T>
En T1, al comparar ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardio (2T),
en relacién a sus picos flujos maximos en inspiracion se observa un aumento en las
mediciones como consecuencia de la disyuncidon maxilar. Este aumento del pico
flujo es mayor en el grupo de tratamiento precoz (292 L/s) frente al grupo de
tratamiento tardio (223 L/s) sin vasoconstriccion. EI aumento del pico flujo es
mayor en el grupo de tratamiento tardio (25+1 L/s) frente al grupo de tratamiento

precoz (223 L /s) cuando utilizamos vasoconstrictor.
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To-T>
Entre T1-T2, al comparar ambos grupos de tratamiento, precoz (1T) y tardio
(2T), en relacion a sus picos flujos maximos en inspiracion 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 tardio Cuando se aplica
vasoconstrictor, el pico flujo es mayor en el grupo de tratamiento tardio (7+ 1 L/s)
frente al grupo de tratamiento precoz (4£1 L /s) cuando utilizamos vasoconstrictor

178



Tabla XLIIl. Comparacion de los resultados en TO, T
méaximos inspiratorios (L/s) de los grupos 1T (trata
(tratamiento. tardio) sin vasoconstrictor. (Media:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

MediatDS ES Max

TO 54+14 3,13 80

T1 83+ 16 3,58 110

T2 83113 291 100
Grupo 1C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxDS ES Max
TO 70+ 31 6,93 150
T2 73+ 19 4 25 120

Min

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediatzDS ES Max Min
6413 2,91 90 40
86+ 16 3,58 115 45
9315 3,35 120 60
Grupo 2C
(Tratamiento de referencia tardio)
Min MediatDS ES Max Min
40 90+ 21 4,70 140 70
50 90+ 20 4,47 140 70

1y T2 de los picos flujos
miento. precoz) y 2T
media estadistica, DS:

maximo y Min: valor
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Figura 67: Comparacién de los resultados en TO, T1 y T2 de los picos flujos maximos en inspiracién

(L/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) sin vasoconstrictor.

Los valores se expresan como media estadistica.
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Figura 68: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de picos flujos maximos en inspiracion

(L/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) sin vasoconstrictor. Los

valores se expresan como media estadistica.
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Tabla XLV. Comparacion de
(TO-T1),
pretratamiento y postretencion (T0-T2) de

postratamiento

inpiratorios (L/s) de los grupos 1T (tratamiento. p
tardio) y los grupos referencia precoz

vasoconstrictor. (Media estadistica + ES: error est

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

Diferencias entre

Pre-y
Postratamiento
(To- Ta)

29+ 2

22+3

los

postratamiento 'y  postretenc

(AC) vy refe

Diferencias entre

Postratamiento-
y Postretencion
(T1-To)

los picos

andar).

resultados entre pret ratamiento vy

ion  (T1-T2) vy

flujos maximos

recoz) y 2T (tratamiento.

rencia tardio (2C) sin

Diferencias entre
Pretratamiento y
Postretencion
(To-T2)

20+ 2

3+12

01
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Comparacion Grupos (PFMI)

Sin vasoconstrictor

35
30
25 B Tratamiento |
Precoz
20 (] Trata!miento
Q Tardio
-~ B Control Preco!
15
B Control Tardic
10
5
0
TO-T1 T1-T2 TO-T2
Periodos

Figura 69: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los picos flujos
maximos en inspiraciéon (cm®/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y
los grupos de referencia precoz (1C) y tardio (2C) sin vasoconstrictor. Los valores se expresan
como media estadistica.
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Tabla XLVI Comparacion de los resultados en TO, T1
méaximos inspiratorios (L/s) de los grupos 1T (trata
(tratamiento. tardio) con vasoconstrictor. (Media:

desviacion estandar; ES: error estandar; Max: valor

minimo)

Grupo 1T

(Tratamiento precoz)

MediatDS ES Max

TO 64+13 291 90

T1 86+ 16 3,58 115

T2 9315 3,35 120
Grupo 1C

(Grupo de referencia precoz)

MediaxDS ES Max
TO 81+ 26 5,81 150
T2 83+ 18 4,02 130

Min

Min

55

60

Grupo 2T

(Tratamiento tardio)

MediatDS ES Max
65+ 14 3,13 90
90+ 15 3,13 120
94+ 14 3,35 120

Grupo 2C

(Tratamiento de referencia tardio)

MediaxDS ES Max
90+ 21 4,70 140
90+ 20 4,47 140

Min

40

50

60

Min

70

70

y T2 de los picos flujos
miento. precoz) y 2T
media estadistica, DS:

maximo y Min: valor
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Figura 70: Comparacién de los resultados en TO, T1 y T2 de los picos flujos maximos en inspiracién
(L/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 1C (grupo de referencia precoz) con vasoconstrictor.
Los valores se expresan como media estadistica.
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Figura 71: Comparacion de los resultados en TO, T1 y T2 de picos flujos maximos en inspiracion
(L/s) de los grupos 2T (tratamiento. tardio) y 2C (grupo de referencia tardio) con vasoconstrictor. Los

valores se expresan como media estadistica.
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Tabla XLVIII.

postratamiento

inpiratorios (L/s) de los grupos 1T (tratamiento. p
tardio) y los grupos referencia precoz (1C) y refe

vasoconstrictor. (Media estadistica + ES: error est

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

Comparacion de
(TO-T2),
pretratamiento y postretencion (T0-T2) de

Diferencias entre

Pre-y
Postratamiento
(To- Ta)

22+ 3

25+1

los

resultados entre p

postratamiento y  postretenc

Diferencias entre

Postratamiento-
y Postretencion
(T1-To)

4+1

los picos

andar).

retratamiento vy
ion  (T1-T2) vy

flujos maximos

recoz) y 2T (tratamiento.

rencia tardio (2C) con

Diferencias entre
Pretratamiento y
Postretencion
(To-T2)

25+ 2

29+ 0

01
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Comparacion Grupos (PFMI)

Con vasoconstrictor

35
30
25 B Tratamiento
Precoz
20 (] Trat::} miento
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15
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Figura 72: Comparacion de los resultados entre pretratamiento y postratamiento (TO-T1),
postratamiento y postretencion (T1-T2) y pretratamiento y postretencion (TO-T2) de los picos flujos
maximos en inspiraciéon (cm®/s) de los grupos 1T (tratamiento. precoz) y 2T (tratamiento. tardio) y
los grupos de referencia precoz (1C) y tardio (2C) con vasoconstrictor. Los valores se expresan

como media estadistica.
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Evaluacion de los resultados subjetivos de
mejoria en la obstruccion nasal en postretencion

(T2). (tablas XLIx-L)

Si bien se ha producido un mejoria objetiva en la dimensién y permeabilidad
nasal (medidas en funcion de el ATM, la RNA, y el PFMI), a la hora de analizar el
porcentaje de pacientes que sienten que los sintomas de su obstruccion 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 sintomas
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
mejoria en sus sintomas obstructivos frente a 9 (45%) que no manifiestan mejoria
alguna. En el grupo de tratamiento tardio (2T) 7 de los 18 pacientes tratados
(38,89%) manifiestan sentir mejoria en sus sintomas obstructivos frente a 11

(61,11%) que no manifiestan mejoria alguna.
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Tabla XLIX. Evaluacion de los resultados subjetivos de mejoria en la
obstruccion nasal en postretencion (T2).

Numero de
pacientes Porcentaje
tratados
Sensacion
subjetiva de 22 57,89%
mejora
Sin cambios
_ 16 42,11%
apreciables

Sensacion Subjetica de Mejora en la
Obstruccion Respiratoria

70,00
60,00
50,00

40,00

O Si Mejoran
O No Cambios

30,00

Porcentage

20,00

10,00

0,00

Si Mejoran No Cambios

Mejoria

Figura 73: Porcentaje de pacientes (media estadistica) que refieren mejora subjetiva de los sintomas
de obstruccién respiratoria.
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Tabla L. Evaluacién de los resultados subjetivos de mejoria en la obstruccién

nasal en postretencion (T2) por grupos de tratamien  to (Precoz y Tardio).

Grupo Precoz (1T) Grupo Tardio (2T)
Numero de Numero de
pacientes Porcentaje pacientes Porcentaje
tratados tratados
Sensacion
subjetiva de 11 55% 7 38,89%
mejora
Sin cambios
. 9 45% 11 61,11%
apreciables
Sensacion Subjetica de Mejora en la
Obstruccidn Respiratoria
70,0
60,0
% 50,0
4‘-:- 40,0
Y 30,0 O Grupo Precoz
S
S 200 i O Grupo Tardio
10,0
0,0 4|
Si mejoran No Cambios
Mejoria

Figura 74: Porcentaje de pacientes (media estadistica) que refieren mejora subjetiva de los sintomas

de obstruccién respiratoria por grupos de tratamiento (precoz y tardio).
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Graficas por pacientes (ATM, Vol5,
Resistencias y PFMI)

ATM Grupo Tratamiento

0,80 .
—2
0,70 3
—
—_—
060

= =
Y ~

0,30

Cm2

0,20

0,10

0,00 0
T0 1 2

Figura 75: Evolucion de los valores de las ATM (sz) de cada uno de los pacientes del grupo de

tratamiento a lo largo de los tres periodos de medicion Ty, Ty y T,.
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ATM Grupo de referencia
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Figura 76: Evolucion de los valores de las ATM (sz) de cada uno de los pacientes del grupo de

referencia a lo largo de los tres periodos de medicion Ty, Ty To.
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w32
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Figura 77: Evolucion de los valores de los volimenes nasales a 5 cm (cms) de cada uno de los

pacientes del grupo de tratamiento a lo largo de los tres periodos de medicion Tg, Ty Yy To.
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Vol5Tot Grupo de referencia
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Figura 78: Evolucién de los valores de los volimenes nasales a 5 cm (cm®) de cada uno de los

pacientes del grupo de referencia a lo largo de los tres periodos de medicion Tg, Ty Yy To.
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RinspTot Grupo Tratamiento
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Figura 79: Evolucion de los valores de las resistencias nasales al paso del aire en inspiracion
(Pa/cm3/s) de cada uno de los pacientes del grupo de tratamiento a lo largo de los tres periodos de
medicién To, Ty y T,.
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RIinspTot Grupo de Referencia
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Figura 80: Evolucion de los valores de las resistencias nasales al paso del aire en inspiracion
(Pa/cm3/s) de cada uno de los pacientes del grupo de referencia a lo largo de los tres periodos de
medicion Ty, T1 y To.
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Figura 81: Evolucion de los valores de los picos flujos maximos en inspiracién (L/s) de cada uno de

los pacientes del grupo de tratamiento a lo largo de los tres periodos de medicion Ty, Ty To.
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Figura 82: Evolucion de los valores de los picos flujos maximos en inspiracion (L/s) de cada uno de

los pacientes del grupo de referencia o a lo largo de los tres periodos de medicién Ty, T;y To.
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Cambios cualitativos

Tabla LI:

En T1: Se observa un significativo mayor nimero de pacientes con mejoria del
ATM > 25% sin vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente frente a los no
tratados. (p < 0,0001)

En T2: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria del ATM >25% sin
vasoconstrictor, significativo en enfermos tratados activamente frente a los no
tratados. (p= 0,021).

En T2: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria del ATM > 25% sin
vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz frente a la tardia,

pero sin significacion (p =0,130).

Tabla LI. Numero de pacientes de los grupos de trat  amiento precoz y tardio
(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc  ia que han aumentado su
ATM (cm?) por encima de un 20% y de un 25% en los periodos  de tratamiento
TO-T1y TO-T2 sin vasoconstrictor.

(To-Ta) (To-T2) (To.Ty) 0 (ToT2) 0
20% 7 220% O 225% 2050 7
Grupo 1T
(tratamiento 19 95% 10 50% 9 45% 7 35%
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 13 72% 3 16,6% 8 44,4% 2 11,1%
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0 0 0 0 0 0 0 0
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0 0 0 0 0 0 0 0
tardio)
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Tabla LII:

En T1: Se observa un significativo mayor numero de pacientes con mejoria del
ATM > 25% con vasoconstrictor en enfermos tratados activamente frente a los no
tratados ( p= 0,001)

En T2: Se observa un mayor niumero de pacientes con mejoria del ATM >25% con
vasoconstrictor en enfermos tratados activamente frente a los no tratados. Estos

datos no adquieren niveles de significacion (p= 0,153).

En T2: se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria del ATM > 25% con
vasoconstrictor en enfermos tratados activamente en fase precoz vs tardia Chi2=

2.99 (p=1) (no presentan significacion estadistica).

Tabla LII. Namero de pacientes de los grupos de tra  tamiento precoz y tardio
(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc  ia que han aumentado su
ATM (cm?) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento TO-T1y

TO-T2 con vasoconstrictor.

(To- T) (To- T2) (ToTy) (ToT2)
>0%  ° 20% @ 205% P 250k P
Grupo 1T
(tratamiento 16 80% 10 50% 12 60% 3 20%
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 7 38,9% 3 16,6% 2 11,1% 2 11,1
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
tardio)
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Tabla LIII:
En T1: Se observa un mayor numero de pacientes con mejoria del del Vol 5 > 25%
sin vasoconstrictor, estadisticamente significativa, en enfermos tratados

activamente frente a los no tratados. (p= 0,005)

En T2: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria del Vol 5 > 25% sin
vasoconstrictor en enfermos tratados activamente frente a los no tratados .Eso

adquiere relevancia estadistica (p =0,011).

En T2: Se observa un significativo mayor numero de pacientes con mejoria del
ATM > 25% sin vasoconstrictor en enfermos tratados activamente en fase precoz

frente a la tardia (p= 0,01).

Tabla LIIl. Numero de pacientes de los grupos de tr  atamiento precoz y tardio
(1T y 2T) y sus correspondientes grupos referencia gue han aumentado su
VoI5 (cm®) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento TO-T1y

TO-T2 sin vasoconstrictor.

(To- Ta) (To- T2) (To.To) 0 To-T2) o
200 ° 20% 7 25% @ ° 50 2
Grupo 1T
(tratamiento 13 65% 10 50% 10 50% 9 45%
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 3 16% 1 5,5% 2 11,1% 1 5,5%
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Precoz)
Grupo 2C
(s 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
tardio)
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Tabla LIV:

En T1: No Se observa un significativo mayor nimero de pacientes con mejoria 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 niumero de pacientes con mejoria 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 nimero de pacientes con mejoria del Vol 5 > 25%

con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz frente a la

tardia. P= 0,234

Tabla LIV. Numero de pacientes de los grupos de tra

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos referencia

VoI5 (cm®) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam

TO-T2 con vasoconstrictor.

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

(To- Ty)
220%

6

4

0

0

%

33,3%

5,5%

0%

0%

%

15%

11,2%
%

0%

0%

tamiento precoz y tardio

gue han aumentado su

iento TO-T1y

To-T2)

[0)
o 5050

%

15% 3 15%

22,2
0 0%
%
0% 0 0%
0% 0 0%
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Tabla LV.
No hay diferencias significativas en los 3 parametros analizados (Vol 7 sin
vasoconstrictor). TO-T1 p =0,153, TO-T2 p = 0,544, y distinta edad 6sea p= 1.

Tabla LV. Numero de pacientes de los grupos de tra  tamiento precoz y tardio
(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc  ia que han aumentado su
Vol7 (cm®) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento TO-T1y

TO-T2 sin vasoconstrictor.

(To- T1) (To- T2) (ToT2) o, (ToT2)
>0% 7 20% °  255% 2 250 2
Grupo 1T
(tratamiento 7 28,5% 3 15% 4 20% 2 10%
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 1 5,5% 1 5,5% 1 5% 1 5%
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
tardio)
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Tabla LVI.
No hay diferencias de relevancia estadistica en los 3 parametros analizados (Vol 7

con vasoconstrictor) TO-T1 p=1, TO-T2 p= 1, y distinta edad 6sea. P=1

Tabla LVI. Numero de pacientes de los grupos de tra  tamiento precoz y tardio
(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc  ia que han aumentado su
Vol7 (cm®) por encima de un 20-25% en los periodos de tratam iento TO-T1y
TO-T2 con vasoconstrictor.

(To-

(To-T1) (ToTy) ToT2)
T>) % %
>9200, 0 2 >950, >950
220% >20% 225% 225%
Grupo 1T
(tratamiento 4 20% 1 5% 1 5% 1
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 1 5,5% 1 5,5% 0 0% 0
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0
tardio)
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Tabla LVII:

En T1: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria de la Resistencia

inspiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor, estadisticamente significativa, en

enfermos tratados activamente frente a los no tratados. p= 0,041

En T2: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria de la Resistencia

inspiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor, con relevancia estadistica, en

enfermos tratados activamente frente a los no tratados. p=0,011

En T2: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria de la Resistencia

inspiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor en enfermos tratados activamente en

fase precoz frente a la tardia (p= 0,009)

Tabla LVII. Numero de pacientes de los grupos de t

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos de referenc

Resistencia Inspiratoria total (Pa/cm

ratamiento precoz y tardio

ila que han reducido su

%/s) por encima de un 30-40% en los

periodos de tratamiento TO-T1 y TO-T2 sin vasoconst

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

(To- Ty)
230%

11

%

55%

11,1%

0%

0%

(To-T2)
230%

10

0

0

%

50%

38,8
%

0%

0%

rictor.

(To-Ta)
240%

7

0

0

%

35%

5,5%

0%

0%

ok %
9 45%
1 5,5%
0 0%
0 0%
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Tabla LVIII:

En T1: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria de la Resistencia

inspiratoria nasal > 40% con vasoconstrictor, estadisticamente significativa, en

enfermos tratados activamente frente a los no tratados. p= 0,011

En T2: Se observa un significativamente mayor nimero de pacientes con mejoria

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 nimero de pacientes con mejoria de la Resistencia

inspiratoria nasal > 40% con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en

fase precoz frente a los tardios. P=0,278

Tabla LVIII. Numero de pacientes de los grupos de t

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos referencia

Resistencia Inspiratoria total (Pa/cm

ratamiento precoz y tardio

gue han reducido su

%s) por encima de un 30-40% en los

periodos de tratamiento TO-T1y TO-T2 con vasoconst

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

(To- Ta)
230%

%

35%

27,7%

0%

0%

(To-
T>)
230%

%

45%

33,3%

0%

0%

rictor.
(ToT1) ToT2) .
>40% 7 240%
2 10% 3 15%
11,1
2 2 11,1%
%
0 0% 0 0%
0 0% 0 0%
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Tabla LVIX:
En T1: NO se observa un mayor numero de pacientes con mejoria 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 numero de pacientes con mejoria 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 numero de pacientes con mejoria de la
Resistencia espiratoria nasal > 40% sin vasoconstrictor, en enfermos tratados

activamente en fase precoz vs tardia. p=1

Tabla LVIX. NUumero de pacientes de los grupos de tr  atamiento precoz y tardio
(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 TO-T1 y TO-T2 sin vasoconst  rictor.

(To- T1) (To- T2) (To-Ta) o ToT2)
230%  ° 230% °  240%  °  240%
Grupo 1T
(tratamiento 11 55% 13 65% 7 35% 7 35%
precoz)
Grupo 2T
(tratamiento 6 33,3% 10 55% 3 16,6% 3 16,6%
tardio)
Grupo 1C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
tardio)
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Tabla LX:
En T1: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria de la Resistencia
espiratoria nasal > 40% con vasoconstrictor, estadisticamente significativa, en

enfermos tratados activamente frente a los no tratados. (p=0,041)

En T2: Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria 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 numero de pacientes con mejoria de la
Resistencia espiratoria nasal > 40% con vasoconstrictor, en enfermos tratados

activamente en fase precoz frente a la tardia. p= 0,587

Tabla LX. Niamero de pacientes de los grupos de trat amiento precoz y tardio
(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 TO-T1y TO-T2 con vasoconst rictor.

(To- T1) (To- T2) (ToT) (ToT2)
>30%  ° 230% °  240% P 240% 2
Grupo 1T
(tratamiento 11 55% 13 65% 4 20% 6 30%
precoz)
Grupo 2T G e - 55,5 p 22,2 q 22,2
: 5%
(tra;?rorllif)nto % o %
Grupo 1C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
tardio)
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Tabla LXI.

En T1: Se observa un mayor numero de pacientes con mejoria del Pico MIN > 40%
sin  vasoconstrictor, estadisticamente significativa, en enfermos tratados

activamente frente a los no tratados. (p =0,001)

En T2: Se observa un mayor numero de pacientes con mejoria 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 nimero de pacientes con mejoria del Pico MIN
nasal > 40% con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz

frente a la tardia. p= 0,74

Tabla LXI. NUumero de pacientes de los grupos de tr  atamiento precoz y tardio
(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 TO-T1 y TO-T2 sin

vasoconstrictor. 3

(To-T)) o, (To- T2) % (ToT1) o ToTo)
230% 230% 240% 240%
Grupo 1T
(tratamiento 14 70% 11 55% 7 35% 9
precoz)
Grupo 2T 38,8
(tratamiento 11 61,1% 11 61,1% 7 ; 10
tardio) %
Grupo 1C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0
Precoz)
Grupo 2C
(Referencia 0 0% 0 0% 0 0% 0
tardio)
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Tabla LXII.

En T1: NO Se observa un mayor nimero de pacientes con mejoria 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 nimero de pacientes con mejoria 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 nimero de pacientes con mejoria del Pico MIN

nasal > 40% con vasoconstrictor, en enfermos tratados activamente en fase precoz

frente a la tardia (p =1).

Tabla LXIl. Numero de pacientes de los grupos de t

(1T y 2T) y sus correspondientes grupos que han aum

por encima de un 50% en los periodos de tratamiento

vasoconstrictor.

Grupo 1T
(tratamiento
precoz)

Grupo 2T
(tratamiento
tardio)

Grupo 1C
(Referencia
Precoz)

Grupo 2C
(Referencia
tardio)

(To- Ta)
230%

%

30%

33%

0%

0%

(To-T2)
230%

%

45%

38,8%

0%

0%

ratamiento precoz y tardio

entado su PFMI (L/s)

(To-Ta)
240%

%

10%

5,55%

0%

0%

TO-T1 y TO-T2 con

To.T2)
240%

4

3

0

0
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Finalmente, cabria 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 (Ty), anatémicos
(areas y volumenes nasales) y funcionales (flujos, resistencias y picos flujos
maximos), significativamente inferiores a los correspondientes en los sujetos del
grupo de referencia. (p<0,0001).

Ademas, la mejoria de los parametros de funcion nasal estudiados en el
grupo de tratamiento tras la ERM, aunque fue significativa en algunos casos, no

llegd a alcanzar en ninguno los valores medios del grupo de referencia:
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6. Discusion.

En esta tesis hemos demostrado que la ERM produce unos efectos positivos
evidentes sobre la funcion nasal, aunque algunos de los parametros evaluados no
han llegado a alcanzar significacion estadistica. Probablemente ello se ha debido al
tamafio de la muestra, necesariamente limitado por las circunstancias que se
comentan mas adelante en esta discusion.

Por otra parte, como era de esperar, la ERM ha cumplido los objetivos
ortopédicos-ortodoncicos esperados, facilmente cuantificables mediante los
registros ortodoncicos convencionales. No hemos podido, sin embargo, evaluar los
cambios producidos en la arquitectura nasal de una forma directa mediante
meétodos de imagen (TC) como hubiera sido deseable desde el punto de vista de la
investigacion. En esa decision tuvieron un peso fundamental, tal como se comenta
también mas adelante, las razones bioéticas (exceso de radiacidon en nifios en
crecimiento). No obstante, hay sefialar que los métodos utilizados con este fin en
nuestra investigacion son objetivos y estan contrastados cientificamente®’>7¢,

En la actualidad no existe acuerdo general sobre el papel que desempefia la
disfuncion de las vias respiratorias superiores en la etiologia de las maloclusiones
dentales. Un gran namero de autores defienden que el “sindrome de cara larga” o
“facies adenoidea” esta en gran medida determinado por la respiracién oral como
consecuencia de un aumento de la resistencia nasal al paso del aire'’®. Para estos
autores, la forma de respiracion oral condicionada por la obstruccion crénica de la
via respiratoria superior en una etapa de desarrollo activo del complejo 6seo
maxilofacial produciria una presion sostenida de la musculatura perioral y de las
mejillas sobre la estructura dentoalveolar y basal del maxilar superior. Esta presion
alteraria el equilibrio de fuerzas intra y extraorales en esa region, dificultando el
desarrollo transversal normal del maxilar superior y dando lugar a compresion
palatina y rotacion horaria de la mandibula.

Por el contrario, otros autores no consideran que esta relacidon entre
respiracion oral y facies adenoidea sea fundamental en la génesis de las disgnatias
con “cara larga” y seflalan que los patrones andémalos de respiracion oral en la
primera infancia pueden estar presentes en pacientes con diferentes fenotipos

faciales®*’2. Para estos autores lo mas importante en la definicién del biotipo facial
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de un determinado individuo es su genética. De algin modo “no tiene facies
adenoidea quien quiere sino quien puede”.

Sin embargo, esa controversia histérica no se ha sustentado hasta muy
recientemente sobre estudios realizados con suficiente base cientifica, tratandose
muchos de ellos de elucubraciones basadas mas bien en la intuicion o en la
aceptacion sin critica de las ideas defendidas por las distintas escuelas'**2.

En realidad, hasta épocas muy recientes los intentos de establecer una
relacion causa- efecto entre la obstruccion nasal y la morfologia dentofacial habian
resultado infructuosos. Los parametros para cuantificar la funcion nasorespiratoria
no habian sido adecuadamente definidos y las investigaciones se veian lastradas
por la incapacidad de cuantificar la obstruccion nasal y determinar el modo de
respiracion de los pacientes de forma objetiva.

Otro de los problemas que han impedido una evaluacién objetiva de los
efectos de la expansion rapida sobre la respiracién es la falta de estudios que
correlacionen los incrementos en el tamafio de la arcada dental con los cambios
que se producen a nivel nasal y nos ofrezcan referencias. Quiza un factor no poco
importante que ha contribuido también a esta insuficiente investigacion en un
campo tan trascendente, es el desencuentro entre los especialistas médicos que
estudian la via respiratoria superior (alergélogos, otorrinolaringélogos, pediatras,...)
y los ortodoncistas que centramos nuestro trabajo en la oclusion dentaria y el
crecimiento del tercio inferior de la cara. Un desencuentro vinculado mas bien a
circunstancias relacionadas con el marco de desarrollo profesional de unos y otros
especialistas.

Para estudiar en profundidad los efectos de la expansion rapida del maxilar
(ERM) sobre la dimension y permeabilidad nasal considerabamos necesario
superar las limitaciones y defectos metodoldgicos detectados en otros estudios que
recoge la literatura y aprovechar los aspectos de la metodologia 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 dimensién y permeabilidad

de la cavidad nasal con técnicas utilizadas previamente por otros autores?’ 24

que
permiten mediciones relativamente precisas, sensibles y objetivas como son la
rinomanometria anterior activa y la rinometria acustica, y hemos afadido el pico
fluo maximo inspiratorio, una técnica no empleada en investigaciones previas

realizadas por ortodoncistas. Las mediciones proporcionadas por la rinometria
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acustica han sido validadas y contrastadas por tomografias computerizadas'’"®

e imagenes de alta resolucion como las proporcionadas por la resonancia
magnética’’’. Los métodos rinomanométricos han sido ya utilizados para evaluar la
resistencia nasal y han demostrado ser objetivos y sensibles a la hora de cuantificar

I8 Con estas

los cambios en la configuracion funcional de la cavidad nasa
exploraciones se han buscado posibles diferencias en el area transversa minima
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 maduracion de las vértebras cervicales (Franchi y

179 | 180

Baccetti-"” y Franchi y col.”™™). La consideracion de las diferencias en la maduracion
esquelética en una investigacién de estas caracteristicas es fundamental teniendo
en cuenta que, como ya sefialaron Zimring e Isaacson®! en 1965 y Bell'® en 1982,
la resistencia a la expansion es directamente proporcional a la edad y maduracion
del paciente tratado de tal forma que cuanto mayor es el grado de maduracién
esquelética del nifio, mayor resistencia ejerceran sus estructuras dentoalveolares y
esqueléticas a la expansion. En este sentido, hay que mencionar también el

trabajo de Da Silva y col*

gue evaluaron los efectos de la ERM en radiografias
posteroanteriores observando un aumento de la anchura nasal maxima de 2,078
mm en nifios de 5 a 11 afios. En estudios similares realizados con mucha
anterioridad Krebs* y Wertz'® habian registrado respectivamente una anchura de
1,4 mmy 1,9 mm. Da Silva atribuyé 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 nifios pequefios antes del
pico de crecimiento puberal, los de las muestras de Krebs y Wertz tenian entre 8 y
19 y entre 7 y 29 afos respectivamente. Es decir, en algunos de los individuos
incluidos en el estudio se habia producido el cierre completo de las distintas suturas
del maxilar superior, siendo por tanto previsible una menor respuesta a los

procedimientos de expansion'®®1%8,

Por otra parte, Da Silva®® observd que el
incremento en anchura internasal era un 43% del obtenido a nivel dentoalveolar,
siendo mayor en la porcidn 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 expansion y

que asimismo lo es la localizacion de la constriccion nasal.
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También mediante Rx. posteroanteriores, Cross y Mc. Donald*? en el 2000,
analizaron los efectos transversales a nivel esquelético, dental y nasal de la ERM.
Sus conclusiones fueron que la ERM producia cambios transversales pequefios,
pero estadisticamente significativos, tanto en el maxilar como a nivel de los molares
e incisivos y a nivel nasal. Ello les lleva a la misma conclusion: que el patron de
expansion producido por la ERM variara dependiendo de la edad y estado de

1**. en el 2002, seleccionaron dos muestras

maduracion del paciente. Bascifti y co
de pacientes, los primeros con una edad media de 12,1 afios y los segundos, todos
adultos, con una edad media de 18,4 afios. El primer grupo fue sometido a una
ERM clasica y el segundo, asumiendo que tenian la sutura palatina media ya
osificada, se tratd con disyuncion palatina asistida quirirgicamente (SARPE). En
ambos grupos, el area respiratoria total y la proporcion entre el area respiratoria y el
area nasofaringea (AR/AN) aumentaron después de la expansion rapida 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 vias respiratorias se han utilizado aparatos de medicion funcionales
que evalian flujos de aire y resistencias (rinomanometria anterior activa,
pletismégrafos, SNORT - Simultaneous Nasal and Oral Respirometric Technique-,
etc) o aparatos de medicion anatdmicos basados en areas y volimenes (como la
rinometria acustica). Sin embargo no hemos encontrado ninguna investigacion en
la cual se hayan evaluado simultaneamente aspectos anatémicos y funcionales
con aparatologias especificas. Aquellos estudios en que se han querido relaciona
ambos aspectos han empleado aparatologia para evaluacion o bien anatémica y
han extraido posteriormente relaciones mediante férmulas matematicas. **°

En la fase de disefio de esta investigacion se discutid inicialmente la
posibilidad de incorporar una prueba de imagen (tomografia computerizada, TC)
gue aportara una vision 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 col*8?183

realizados respectivamente con dos pequeiias
muestras de 10 y 9 nifios 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 tamafio 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 utilizacion de TC presenta como gran ventaja la posibilidad de
realizar mediciones lineales directas sobre la imagen o ayudados por un software
especifico. En las técnicas radiograficas convencionales, como la radiografia
posteroanterior, los resultados deben ser expresados en mediciones angulares
dificiles de cuantificar debido a la distorsion y a la magnificacion de la imagen. Sin
embargo, la TC presenta el gran inconveniente de las elevadas dosis de radiacion
gue recibe el paciente. Existe acuerdo general sobre esta importante limitacién de
la TC para estudios diagnosticos en el campo de la estomatologia y de hecho se
han intentado reducir las dosis de radiacion recibidas por el paciente por distintos

métodos. Por ejemplo, Hasfeld y col ***

midieron la radiacién que producia la TC en
comparacién con una radiografia panordmica convencional, demostrando que al
disminuir el miliamperage de la TC, segun lo que se denominé “protocolo de
escaneo de baja radiacién”, se podia reducir la radiacién emitida hasta en un 76%
sin afectar la sensibilidad diagnéstica de la prueba. Rustemever y col*®®, en 1999,
también demostraron que se podia reducir la dosis de radiacion sin afectar a la
calidad de la imagen mediante otro protocolo de “baja dosis”. Sin embargo, como
sefiala Gahleitner'®, incluso llevando a cabo estos protocolos de reduccién de
radiacion, ésta es considerablemente superior y por tanto tiene mas efectos
colaterales potenciales que los otros tipos de radiografia convencionales utilizados
en la clinica ortoddncica (radiografia panoramica, radiografias lateral y frontal de
craneo, radiografias periapicales, etc).

En este trabajo descartamos finalmente incorporar esta exploracion a
nuestro protocolo por razones éticas. No consideramos que la informacion adicional
aportada por la TC compensara los potenciales efectos negativos de la radiacion
que recibirian los nifios en fase de crecimiento.

Con respecto a la seleccion de la muestra de pacientes, hay que analizar
dos aspectos en los trabajos que recoge la literatura en comparacién con el
nuestro: el numero de individuos que componen las muestras y los criterios de
inclusion y exclusion aplicados en la seleccion de las mismas. En cuanto al tamafio
muestral, s6lo hemos encontrado un estudio publicado hasta la redaccidon de esta
tesis con un disefio similar al nuestro cuya muestra de estudio supere los treinta
casos?’. 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

individuos'®#42*® Nuestro trabajo se realiz6 sobre muestra de 38 pacientes en el
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grupo de tratamiento y 20 mas como grupo de referencia, una cifra que podria
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 disyuncién utilizado para llevar a
cabo la ERM. El disyuntor de Mc.Namara con bloques de acrilico posteriores es un
dispositivo muy eficaz para el objetivo para el que esta disefiado: actuar sobre las
suturas palatina media y circunmaxilares mostrando un buen efecto a nivel basal y
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pocos efectos indeseables™".De hecho son muchos los autores que consideran

gue soblo con este tipo de dispositivos de expansion se puede obtener una

verdadera disyuncién maxilar'®®%"1%8,

Como contrapartida, frente a otros
expansores mas confortables, como puede ser el quadhelix o las placas de acrilico
removible tipo Hawley, este dispositivo es muy voluminoso, dificulta el habla
durante los primeros dias tras su cementado, y su activacion, no siempre facil,
necesita la colaboracion de otra persona. Ademas, al cubrir la caras oclusales de
los dientes en los sectores posteriores con el acrilico y parcialmente el paladar con
la porcion metalica que aloja el tornillo, la higiene oral del nifio se ve muy
dificultada. Durante el periodo de uso de este expansor el niio presenta una
deformidad facial secundaria al aumento de la dimension vertical que condiciona el
aparato los cual puede producir un cierto impacto psicologico en el nifio y su
entorno que puede levar al rechazo del tratamiento. Otro factor fundamental a tener
en cuenta es el elevado indice 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, estan sometidos a
las fuerzas fisiologicas generadas durante la masticacion y la oclusion y a las
derivadas de eventuales parafunciones. Ello hace que, con relativa frecuencia se
descementen durante el tratamiento. Este ultimo 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 metodolégico. Concretamente en
nuestra investigacion se eliminaron 5 pacientes del grupo de estudio por este

motivo.
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Por ultimo se hay que sefalar el elevado coste del tratamiento con un
disyuntor que debe ser tenido en cuenta a la hora de justificar su utilizacion, frente
a otras terapias expansivas mas econémicas y en opinién de muchos autores'®>
igualmente eficaces. En este sentido hay que sefialar como alternativa el quadhelix,
un dispositivo que aunque en principio parecia tener exclusivamente efectos
dentoalveolares ha demostrado ejercer una accion ortopédica para muchos
comparable con la de los expansores rapidos con tornillo tipo Hyrax y Haas'®. El
quadhelix (Fig. 83a) es un aparato prefabricado, poco voluminoso, que es activado
por el ortodoncista en la clinica con periodicidad mensual o bimensual, facil de
limpiar y muy aceptable por el nifio al no producir incomodidad ni deformidad facial.
Aun siendo conscientes de estas evidentes ventajas de la expansion con quadhélix

con respecto a la ERM, nos inclinamos finalmente por un dispositivo de expansion

rapida basandonos en el consenso general sobre su accion ortopédica.

Figura 83: Dos modalidades de expansion: a. quadhelix de expansion dentoalveolar lenta y
b. disyuntor de tipo Mc.Namara®* para ERM.

Otra razon que justifica la utilizacion de muestras limitadas es la complejidad
de la metodologia. No podemos olvidar que los nifios incluidos en este estudio son

pacientes que acuden a una consulta de ortodoncia para que se les resuelva una
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maloclusion. La mayoria de las veces los padres ni siquiera son conscientes de que
esa maloclusién pueda guardar alguna relacién con la via respiratoria. Por tanto, en
ese marco, no siempre es facil persuadirles para la incorporacion del nifio a un
estudio que va a exigir practicar numerosas pruebas separadas en el tiempo que
comportan ciertas molestias al nifio 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
nifos, etc.). Frente a lo que seria el seguimiento normal en un tratamiento expansor
simple (una consulta inicial de 30 minutos para la colocacion de un quadhelix
prefabricado y visitas mensuales de control de 15 minutos por término medio) el
tiempo empleado en la colocacion del dispositivo de ERM y su posterior
seguimiento se multiplica aproximadamente por 20. En cada periodo Ty, T:
(transcurridos 15-20 dias) y T, (tres meses postratamiento) se llevaron a cabo tres
mediciones consecutivas rinométricas de cada narina, tres rinomanomeétricas, y tres
picos flujos que se duplicaban al afadir el vasoconstrictor. A los cinco pacientes
que se eliminaron de la muestra de estudio por descementado hay que afadir otros
ocho que no comparecieron para la realizacion de las mediciones tres meses
postratamiento (en T»).

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 decidid trabajar
estadisticamente con un modelo corregido para el caso de muestras no
equilibradas respecto al nimero de personas bajo estudio.

Sin embargo hay que sefalar que, con respecto a las caracteristicas
descriptivas de las muestras utilizadas en este estudio, de tratamiento y de
referencia se aprecia una clara uniformidad en relacion al sexo y la edad en ambas.

A efectos estadisticos las muestras no se segmentan en funcién 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 1927170179
Esta investigacion pone de manifiesto que la expansion rapida del maxilar

superior produce importantes incrementos en el area transversa minima (ATM) y en
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los volimenes nasales a una profundidad de 5y 7 cm. de las narinas, tanto en los
nifios de menor edad (grupo de tratamiento precoz) como en los mayores (grupo de
tratamiento tardio) frente a sus respectivos grupos de referencia no tratados. Otro
efecto de la ERM observada en este estudio, es la disminucion de la resistencia
nasal al paso del aire (en inspiracion y espiracion) y el aumento del pico flujo
inspiratorio en ambos grupos de pacientes tratados, de mas 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 expresO con la aparicion de un diastema interincisivo al final del periodo de
expansion activa (T,). Este es un signo inequivoco de que la disyuncién maxilar
basal se habia completado con éxito como consecuencia de la separacion de la
espina nasal anterior y por tanto de la porcion anterior de la sutura media palatina.

La expansion de la arcada dental que se obtiene con la EMR es la suma de
un movimiento dentoalveolar, que puede conllevar inclinacibn 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 informacion obtenida con estas mediciones no
se puede extrapolar a las dimensiones de las vias nasales, debido a su
configuracion tortuosa y a la superposicion de estructuras. Ademas, la obstruccién
nasal no solo se ve influida por el area transversa minima nasal (ATM) de los
cornetes, sino por otros muchos factores como la hipertrofia de adenoides o
amigdalas, la presencia de polipos, desviacion de septum, hipertrofia de cornetes,
etc.

Wertz* , en un amplio estudio realizado en 1970, observé que al realizar la
disyuncién, en el plano frontal los fragmentos maxilares se dividen siguiendo un
patron triangular o piramidal y no paralelo, tomando como centro de rotacién un
punto cercano a la sutura frontonasal y cuya base es caudal. La posicién de ese
centro de rotacion parece depender de la  configuracion de las suturas
circunmaxilares, de las interdigitaciones que existan en la sutura palatina media, de
la edad del paciente y de la posicién anteroposterior del disyuntor. Ademas, cuando
se realiza la disyuncion, en el plano horizontal o transversal, la apertura de la sutura
tampoco es paralela sino triangular a modo de abanico, registrandose un mayor
rango de apertura en la region anterior o distal (donde situamos la base del

triangulo) que en la region posterior o medial, donde se sitla 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 expansion en
abanico y la consiguiente mayor influencia de la expansién sobre el area valvular.

Asi pues, la disyuncion maxilar tiene un efecto mayor en las partes mas
caudales y anteriores de la cavidad nasal y es precisamente en estas
localizaciones donde se sitta la region valvular, de forma que la fuerza expansiva
generada por el disyuntor actiia directamente sobre dicha regién. Wertz*° en su
estudio de ERM, llegé a afirmar con rotundidad que “ la permeabilidad nasal al paso
del aire no mejoraria mediante la ERM si la obstruccion se localiza por detras de la
porcion anteroinferior de la cavidad nasal*.

De acuerdo con numerosos autores®'® las resistencias nasales son
responsables del 50% de todas las resistencias del arbol respiratorio y se generan,
por un lado, en la zona el vestibulo nasal, principalmente en el area 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 previas'®#'%’

, Si la region
valvular es responsable de una gran parte de las resistencias que se generan en el
arbol respiratorio y la disyuncién tiene un importante influencia sobre esta region,
los cambios anatoémicos y funcionales condicionados por la expansion rapida deben

beneficiar la permeabilidad nasal.
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FULCRUM OF ROTATION
WITH R.M.E.

Figura 84.

Diagrama esquematico sefialando 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 mas
finalizar la disyuncion activa (To-T1) en el grupo de pacientes tratados, tanto antes
como después del pico de crecimiento puberal (1T y 2T) segun el estadio
madurativo de las vértebras, todos los valores medios anatomicos en T; (ATM,
volimenes nasales a 5 y 7 cm de profundidad) y funcionales (flujos y resistencias
inspiratorias y espiratorias, picos flujos maximos) mejoraron claramente con
respecto la situacion basal en Ty, 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 tardio (2T) entre To y Ti, Se pudo observar que las
diferencias —positivas 0 negativas en funcién del tipo de exploracién pero en
cualquier caso de caracter favorable- eran ligeramente mayores en el grupo de
tratamiento precoz que en el tardio, aunque no llegaban a alcanzar relevancia
alguna. Esto podria atribuirse a que la expansion rapida 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

19,169-171

hecho gue puede tener una gran trascendencia terapéutica a la hora de

decidir el momento 6ptimo para iniciar la expansion ortopédica del maxilar.
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Cuando comparamos los resultados entre los grupos de tratamiento precoz
(1T) y tardio (2T) en los periodos postratamiento (T;) y retencidon tres meses
después del tratamiento activo (T,) respectivamente, por lo general se aprecia una
ligera recidiva en todas las variables, tanto anatomicas como funcionales. Esta leve
recaida parece ser mayor en el grupo de tratamiento tardio frente al precoz, si bien
las diferencias no son relevantes. De nuevo, estas minimas diferencias podrian ser
debidas a los efectos del grado de maduracion esquelética sobre la capacidad de
respuesta *’°.

Al valorar los cambios obtenidos por efecto del tratamiento a lo largo de todo
el periodo de observacion (To-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 anatomicas como funcionales. Sin embargo
nunca llegaron a alcanzar los valores de normalidad del grupo de referencia. Asi, el
ATM en este grupo aumentd en 28,2% su tamafio con respecto a su grupo de
referencia no tratado en los cuales el incremento fue de sélo el 2,7%. El Vol5, por
su parte, se incrementd un 22,22% frente a su grupo de referencia en los que el
aumento apenas alcanzo el 3,45%. Finalmente, el Vol7 se incrementé 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 cols*®®

127,

y algo menores,
aunque del mismo signo, a los resefiados por Hartgerink et a

Las reducciones en las resistencias nasales en el grupo de tratamiento
precoz (1T) fueron de un 41,46% en inspiracion y un 40,44% en espiracion, cifras
que contrastan claramente con las obtenidas en los correspondientes pacientes del
grupo de referencia, 4,44% en inspiracion y un 6,12% en espiracion. Estos
cambios positivos en la fisiologia respiratoria son similares a los registrados en los
estudios de otros autores como Hersey et al* los cuales, con ERM, obtuvieron una
reduccion de la resistencia nasal del 45% junto con un aumento significativo del
tamafio nasal. Doruk y cols*. también evaluaron la resistencia nasal al paso del
aire utilizando rinometria acustica y observaron un reduccion significativa del 51,8%
con la aplicacién de un vasoconstrictor y el 32,3% sin vasoconstriccion.

Los picos flujo maximos en inspiracién 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

areas 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 sefialar que diversos autores®**** han observado una pequefia
disminucién de la resistencia nasal al paso del aire como consecuencia del
crecimiento en nifios no sometidos a ningun tipo de tratamiento ortopédico
maxilofacial. En principio pareceria existir una reduccion de la resistencia nasal de
ligera pero progresiva de caracter fisiologico. A este respecto hay que sefialar
también la observacion de Melsen®, quien demostré la presencia de remodelacion
progresiva de la pared interna de la cavidad nasal en un grupo de nifios estudiados
hasta los 15 afios de edad. Este fendbmeno incluia crecimiento de la estructura
esquelética facial acompafado de aumento en la anchura y el area de la cavidad
nasal. Este cambio dependiente exclusivamente del crecimiento normal, unido a la
atrofia e involucion fisioldgica de las amigdalas y adenoides que se produce con la
edad, podria ser un factor importante que explicara la disminucion de la resistencia
nasal al paso del aire observada en los individuos del grupo de referencia®’.
Asimismo explicaria el aumento observado en el area transversa nasal y sus
volimenes a 5y 7 cm en los grupos de referencia no sometidos a tratamiento. Las
intensas fuerzas generadas por el aparato de disyuncion durante la ERM
probablemente inducen una remodelacion de los huesos que conforman la cavidad
nasal que se sumaria a los efectos propios del crecimiento. Si a esto unimos la
atrofia del tejido linfoide propia de la edad, se podrian explicar los resultados
obtenidos en términos de reduccion de resistencia nasal en el grupo de
referencia?’.

Al valorar los cambios generales obtenidos por el tratamiento (To-T2) entre
los grupos de tratamiento tardio (2T) y sus correspondiente grupo de referencia
tardio (2C) se aprecian también cambios importantes en todas las variables
estudiadas tanto anatdmicas ATM, Vol5, Vol7, como funcionales RItot, REtot y
PFMI . EI ATM en el grupo 1T aumentoé un 17,3% con respecto a los valores
encontrados en el grupo de referencia en el cual el incremento fue de sélo 3,48%.
El VoI5 se increment6 en un 10,64% frente a 1,23% en el grupo de referencia. Por
su parte el Vol7 se incrementd 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 inspiracion y 34,56% en espiracion frente a
2,50% en inspiracion y 2,18% en espiracion en los pacientes del grupo de

referencia. Los picos flujo maximos en inspiracion 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 (To-T2), las mejorias en las variables estudiadas en el grupo de nifios
tratados a una edad mas temprana son superiores a las obtenidas en los nifios
tratados a mayor edad, pero estas diferencias no son estadisticamente
significativas. Estas pequefias variaciones, de nuevo, pueden ser atribuibles al
grado de maduracién esquelética de los pacientes en el momento del comienzo del
tratamiento, partiendo de la premisa de que la resistencia a la expansion es menor
cuanto mas inmaduro sea el complejo maxilofacial del individuo®®>*"" .

Por otra parte, los cambios morfolégicos y funcionales que intervienen en la
reduccion de la resistencia nasal al paso del aire son muy complejos y estan
sometidos a variaciones individuales. Son varias las teorias que tratan de explicar
esta importante variabilidad. Para Wertz'®, la ERM no esté justificada aisladamente
como forma de mejorar los sintomas de obstruccion nasal salvo en los casos en
que, dicha obstruccion, se localice en la porcion anteroinferior nasal. Esta region
anteroinferior, seria el area de influencia de los dispositivos de ERM, sin mostrar
ningun efecto sobre el resto de regiones anatdmicas como la rinofaringe
(adenoides) o la orofaringe (amigdalas) responsables también, en numerosas
ocasiones, de los sintomas de obstruccion respiratoria. Cuanto mayor es la
disyuncion maxilar, mayor sera el aumento del area de la region 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 sensacién de obstruccién
nasal si el obstaculo responsable de la pobre entrada de aire se localiza mas alla
de la porcién anterior e inferior de la nariz. De esta forma, Hartgerink y col.?” estan
de acuerdo con que la ERM contribuye a reducir la resistencia nasal pero, también,
observan una importante variacion 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 polipos nasales, hiperplasia de la mucosa, rinitis alérgica, etc. Linder -
Aronson ha sido unos de los defensores de esta explicaciéon’’.

Turbyfill®®® no pudo demostrar una correlacién significativa entre la
disminucién de la resistencia nasal tras la ERM y el aumento de la distancia

internasal. Concluyd su estudio afirmando que debian existir otros factores en la
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resistencia nasal que “ocultaban” cualquier demostraciéon de una relacion lineal
entre resistencia nasal y aumento de area transversa minima.

Timms? trata de explicar estos resultados argumentando la llamada “Ley de
Poiseuille?® segtn la cual "en conductos muy estrechos, el flujo varia elevado a la
cuarta potencia”; o lo que seria igual, si doblamos el radio de un conducto el flujo se
incrementara en dieciséis veces.

Hasta ahora se han discutido aspectos cuantitativos del estudio, esto es, las
mejorias observadas en cada uno de los grupos de tratamiento frente a sus
controles y su significacion estadistica. Sin embargo, desde un punto de vista
clinico, puede resultar de gran utilidad conocer aspectos cualitativos, tales como el
namero de pacientes de cada uno de los grupos de tratamiento que ha alcanzado o
superado los porcentajes minimos en cada una de las variables estudiadas a partir
de los cuales se puede considerar que el paciente debe haber mejorado
objetivamente sus sintomas obstructivos nasales.

Para ello, se establecieron unos porcentajes minimos de mejoria de cada
una de las variables que debian alcanzarse en T,: aumento del 25% del ATM,
aumento de un 25% del volumen nasal a 5 cm y a 7 cm, reduccion de las
resistencias respiratorias totales tanto en inspiracién como en espiraciéon por debajo
de un 40% y aumento del pico flujo maximo en inspiracién por encima de un 40%.

Cuando se analizan los resultados desde un punto de vista cualitativo, a
nivel del ATM (nimero de pacientes que aumentan su ATM > 25%) se observa un
incremento significativo (p<0,001) del ATM en los pacientes tratados en T1y T2
(s6lo sin vasoconstrictor) con respecto a los del grupo los grupos de referencia. No
se observa un mayor numero de pacientes con un incremento significativo del ATM
entre el grupo de pacientes con distinta edad 6sea (p=0,130).

También se observa un mayor nimero de pacientes con un incremento
significativo (p=0,011) del volumen nasal a los 5cm en los pacientes tratados en T1
y T2 (solo sin vasoconstrictor). No se observa, de nuevo, un mayor niumero de
pacientes con un incremento significativo del volumen nasal a los 5 cm entre el
grupo de pacientes con distinta edad 6sea (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 disyuncién afecta en mayor medida a la parte anterior e inferior nasal
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(hasta los 5 primeros centimetros), y a que la rinometria acustica tiene menos
sensibilidad al cambio ya que la medicion no es tan fiable a los 7 cm.

Cuando se analizan los pacientes que han mejorado su resistencia nasal en
inspiracion mas de un 40%, se observa una significativa mejoria de los pacientes
tratados frente a sus grupos de referencia de TO a Tl y a T2 tanto con
vasoconstrictor como sin vasoconstrictor. Con respecto a la edad ésea parece que
sin vasoconstrictor hay diferencias estadisticamente significativas (p<0,009) a favor
del grupo de tratamiento precoz frente al tardio.

Cuando se analizan los pacientes que han mejorado su resistencia nasal en
espiracion por encima de un 40%, se observa una significativa mejoria de los
pacientes tratados frente a sus grupos de referencia de TO0 a T1ly a T2 tanto con
vasoconstrictor como sin vasoconstrictor. Con respecto a la edad 6sea parece que
con o sin vasoconstrictor no hay diferencias estadisticamente 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 nimero de ellos es mayor nimero 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 podrian sintetizar afirmando que tras la ERM un
namero 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 logico seria que el vasoconstrictor produjera una mayor mejoria. Sin
embargo, se puede especular que con la administracion del vasoconstrictor —una
situacion que no es “normal”, los cambios favorables pierden su significacion al
imponer criterios estrictos de mejoria (>25%, >40%).

En general no se observan mayor respuesta dependiendo de la edad 6sea en los
parametros medidos.

De nuevo, los cambios observados estan sujetos a una importante
variabilidad inter-individuo, de forma que la intervencion terapéutica es capaz de
mejorar la permeabilidad nasal de forma significativa en unos pacientes mas que en
otros y por el tamafo de la muestra no es capaz de detectar diferencias

significativas en la poblacion estudiada. En consecuencia, esta intervencion es util
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desde el punto de vista odontolégico, pero no para mejorar la funcion nasal de
forma significativa en todos los pacientes.

En este estudio, junto con la medicion de variables mas objetivas,

cuantitativas y cualitativas —aunque con las limitaciones en la metodologia de
evaluacion a que ya hemos hecho referencia- también se evaluaron los cambios
percibidos en la sensacion subjetiva de obstruccidn respiratoria. Todos los valores
expresados a continuacién provienen de un cuestionario rellenado por los pacientes
o sus padres. No merecen mas valor que informar principalmente de una tendencia
subjetiva expresada por los pacientes. Se admite la pobreza del método utilizado
aunque puede resultar util a la hora de trasladar esta terapéutica a la practica
clinica diaria.
En este estudio, no se observo un claro correlato entre los hallazgos en los
parametros “objetivos” y “subjetivos”. Tan solo algo mas de la mitad de los nifios
tratados de todas las edades (57,89%) refirieron que su obstruccion nasal habia
mejorado tras la ERM. Estas apreciaciones subjetivas son similares a las
observadas en el estudio de Doruk y col*, en el afio 2004. Estos autores evaluaron
la resistencia nasal al paso de aire durante la ERM utilizando técnicas de
rinomanometria acustica. La muestra estuvo constituida por 22 nifios (13 niflas y 9
nifios) con compresion maxilar. La media de edad fue de 12,9+ 1,54 afios. Al final
del periodo de retencion un 59% de los pacientes tratados —una proporcion
sorprendentemente igual a la nuestra- consideraron que su respiracion nasal habia
mejorado sensiblemente tras la expansion rapida del maxilar.

Curiosamente, cuando se analizaron los resultados de nuestro estudio por
subgrupos la mejoria percibida fue superior en los nifios mas pequefos (grupo de
tratamiento precoz 1T).

Para tratar de explicar este hecho hay que recordar que los 22 pacientes que
refiieron una mejoria subjetiva de su obstruccidbn nasal presentaban areas
transversas minimas nasales por debajo de la media general al inicio del
tratamiento (To) (promediando 0,43+0,04 cm? frente a la media general del grupo de
referencia 0,46+0,06 cm?). Por el contrario, los pacientes que no percibieron mucha
mejoria en sus sintomas obstructivos mostraban por término medio una ATM en Ty
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 condicionaria grandes variaciones entre
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individuos tal como sefialaron Warren y cols.*’. Como consecuencia, la aparicién de
sintomas de obstruccion nasal y la consiguiente necesidad de recurrir a la
respiracion oral se producen con areas transversales minimas mayores 0 menores
dependiendo del volumen de flujo que el paciente necesite durante la respiracion.
Asi, dos individuos con areas transversales que apenas difieren pueden referir
sintomas de obstruccion nasal de muy distinta intensidad en funcion de sus
respectivos volumenes de flujo. Si disefiamos una gréafica en la que colocamos en
el eje de ordenadas la resistencia nasal y en el de abscisas el area transversal
minima, el flujo trazara una curva sigmoidea y no lineal (figura Ill). Esto explicaria,
en parte, por qué los individuos que presentan inicialmente un area transversal
minima muy pequefia responden mejor al tratamiento de ERM que aquellos que
presentaban un area transversal minima cercana a la normalidad. Por la morfologia
sigmoidea de la curva, cuando el paciente presenta areas transversales minimas
pequefias, a ligeros incrementos en el area le corresponden grandes descensos de
la resistencia aérea; por el contrario, cuando el paciente parte de valores del area
transversal minima grandes, los efectos de la ERM soélo consiguen pequefios
descensos de la resistencia nasal y por consiguiente apenas mejora su sensacion

subjetiva de obstruccién (figura 111)%.

8,0
7,0
6,0
Resistencia 50
(cm H,OI/L/s) 4,0
3.0
2,0
1,0

23 .45 6 7 .8 9 1011

Area Transversa Minima (cm2)

Figura 3 (bis): Relacion entre resistencia aérea nasal y el
tamafio del area transversa minima a diferentes flujos
respiratorios*”.
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Hartgerink y cols?’. también observaron una gran variabilidad de respuesta
interindividual a la ERM con respecto a los pardmetros respiratorios.
Aproximadamente un 35% de la muestra de los pacientes sometidos a diyuncién de
esos autores no manifestaban practicamente ninguna mejoria apreciable en su
resistencia nasal, lo que indicaba que la ERM no habia tenido efectos beneficiosos
sobre sus sintomas obstructivos. Los autores atribuyeron estos resultados a los
“efectos transitorios” de los tejidos blandos de la cavidad nasal que incluian el ciclo
nasal de la mucosa, polipos 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 gque practicamente no manifestaban mejoria e incluso empeoraban en
términos de obstruccion nasal, tendian a tener unos valores iniciales de resistencia
nasal basal, generalmente iguales o por encima de 5,5 cm de H; O/L/s en Ty, muy
superiores a los de los pacientes del segundo grupo que manifestaban una clara
mejoria de las variables estudiadas. Estos resultados concuerdan con los obtenidos
en nuestro estudio y reforzarian la teoria 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 flujo?.

En este sentido Dorilk y cols*®, en el 2006, compararon los efectos de la
ERM y la expansion maxilar asistida quirirgicamente (SARPE) sobre el volumen
nasal utilizando la rinomanometria acustica. 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 expansion maxilar mejora el volumen nasal, los autores no pudieron prever ésta
mejoria en todos los sujetos sometidos a tratamiento. Los autores dedujeron, por
tanto que los efectos de la expansion 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 cirugia. La conclusién a la que llegaron estos autores es que
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la expansion quirdrgica en adultos es tan eficaz en lo que se refiere al aumento del
volumen aéreo nasal como la no quirdrgica en los adolescentes.

Para tratar de explicar por qué algunos nifios tras la ERM no cambian su
forma de respiracion oral por nasal a pesar de presentar un aumento objetivo de la
dimensiéon y la permeabilidad nasal y una clara mejoria de los sintomas
obstructivos, Timms® ha argumentado factores puramente conductuales o
persistencia de habitos. Esto explicaria, en parte, porqué Hartgerink y cols?’.
utilizando un dispositivo de medicion objetivo llamado “SNORT”( Simultaneous
Nasal and Oral Respirometric Technique) y no la simple apreciacion subjetiva de
un otorrinolaringélogo, observaron en contra de lo esperado que un gran nimero de
los individuos de la muestra que presentaban respiracion nasal (80%)se
encontraban entre los que mostraban mayores resistencias al paso del aire (por
encima de 5,5 cm de H, O/L/s).

Otra posible explicacion para esta alta variabilidad puede atribuirse a
factores metodoldgicos. Debido al relativamente pequefio tamafio de la muestra
con una elevada desviacion estandar que acompafa la media y que pone de
manifiesto la gran dispersidon de este modelo experimental. Sin embargo, este
problema podria ser facilmente subsanado ampliando la muestra experimental.

Cuando comparamos los resultados globales antes y después de la
aplicacion de un vasoconstrictor nasal, las diferencias fueron estadisticamente
significativas para algunos de los parametros evaluados, tanto anatomicos como
funcionales y no tuvo significacion alguna en otros. La utilizacion de vasoconstrictor
nasal fue aconsejado por Linder-Aroson y Backstrom’ para tratar de contrarrestar
los efectos derivados del ciclo nasal y una eventual inflamacion 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 mas exacta del efecto de la ERM sobre la
estructura 6sea nasal sin el sesgo de los tejidos de recubrimiento del hueso. Los
resultados de este estudio tras la utilizacion o no de vasoconstriccion concuerdan,
en parte, con los de Linder Aronson y Aschan'’®. Doriik y cols*® observaron que las
mediciones de los volumenes nasales fueron mayores con vasoconstrictor que sin
él, pero concluian que la descongestion nasal no presentaba ventajas a la hora de
valorar la sensibilidad y reproductibilidad del estudio.

177

Para otros autores, como Berkinshaw y cols. la utilizacion de un

vasoconstrictor nasal no hacia que los hallazgos fueran mas reproducibles ni
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fiables. Hartgerink y cols?’. tampoco encontraron reducciones significativas en la
resistencia nasal tras la ERM con el uso o no de un vasoconstrictor nasal.

Esta falta de correlacion entre los cambios anatomicos y funcionales y la
percepcion subjetiva de mejoria merece ser mencionada, teniendo en cuenta que
algunos clinicos se muestran partidarios de llevar a cabo una ERM con fines
Unicamente respiratorios®®. Pero realmente ¢vale la pena prescribir una ERM
cuando lo que se pretende obtener es una mejoria de la obstruccién nasal si ésta,
aunqgue 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 actuacion ortopédica sobre el maxilar superior con dispositivos
expansores parecen tener efectos respiratorios favorables no desdefiables en
algunos sujetos, bien es cierto que de forma impredecible. Quiza una actitud
prudente puede ser aceptar esos eventuales efectos positivos de caracter
respiratorio que se dan en algunos individuos como un beneficio colateral afiadido
al que producen los dispositivos de expansion sobre la oclusion. Cada uno de los
especialistas involucrados en el tratamiento de la obstruccion nasal infantil:
pediatras, otorrinolaringblogos y alergélogos deben valorar junto con el ortodoncista
la relacion riesgo/beneficio de la ERM, en funcion de la localizacion de la
obstruccion y la edad de cada potencial paciente, sin olvidar que los aparatos de
expansion  maxilar cumplen un  objetivo  prioritario de  caracter

ortoddncico/ortopédico.
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7. Conclusiones.

7.1 Conclusion relacionada con el objetivo principal:

1. La ERM se acompafié de un aumento del tamafio del area transversa
minima (ATM), una disminucién de la resistencia nasal al paso del aire
(RNA), aumento de los flujos inspiratorios y espiratorios totales y un
aumento del pico flujo maximo 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.

7.2 Conclusiones relacionadas con los objetivos secundarios:

1. Los pacientes con menor grado de desarrollo esquelético (1T) mostraron
un mayor aumento del ATM y el PFMI, asi como una mayor disminucion
de la RNA, que aquellos cuyo desarrollo esquelético era mayor (2T).
Ademas, en los primeros los cambios fueron mas estables a lo largo del
tiempo. Sin embargo, las diferencias entre grupos no llegaron a alcanzar
significacién estadistica.

2. Los pacientes del grupo de tratamiento, tanto con menor como mayor
grado de desarrollo esquelético, presentaban unos valores medios
basales (Ty), anatomicos (areas y volimenes nasales) y funcionales
(flujos, resistencias y picos flujos maximos), significativamente inferiores

a los correspondientes en los sujetos del grupo de referencia.
3. La mejoria de los parametros de funcion nasal estudiados en los grupos

de tratamiento tras la ERM, aunque fue significativa en algunos casos, no

lleg6 a alcanzar en ninguno los valores medios del grupo de referencia.
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La ERM produjo el efecto deseado al provocar aumento de la dimension
transversal esquelética y dental, tanto a nivel molar como canino en todos

los pacientes.

Los mayores beneficios de la ERM parecen ser oclusales, siendo menos
importantes sus efectos favorables sobre la funcion nasal. Por otra parte,
los cambios objetivos observados estan 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 mas que en
otros. El tamafio de la muestra de este estudio no permite establecer qué
factores podrian discriminar la capacidad de respuesta de los pacientes

tratados, excluida la edad 6sea y la localizacién de la obstruccion.

Si bien en una parte significativa de los individuos tratados (57,89%) la
sensacion subjetiva de obstruccién nasal mejoré tras la disyuncion, las
variaciones individuales también fueron muy importantes, por lo que

tampoco se pueden extrapolar los resultados a un conjunto.

La mejoria subjetiva de los sintomas de obstruccién nasal parece estar
intimamente relacionada con la localizacion de la obstruccion, asi como
con los valores basales de ATM y RN. De forma que, cuanto mas antero
inferior en la fosa nasal esté localizada la estenosis y menor ATM y
mayor RN presente el paciente antes de la expansion, la mejoria
percibida es mayor. No obstante, no se puede predecir con exactitud el
grado de expansibn que va a provocar mejoria de los sintomas

obstructivos en un paciente determinado.

El cambio respiratorio de un modo oral a nasal no parece estar solo
relacionado con factores anatémicos sino también conductuales, como

pueden ser los habitos, tan frecuentes en los grupos de edad estudiados.

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 otorrinolaringdlogo o el alergdlogo deben valorar junto con el

ortodoncista la relacion riesgo/beneficio de la ERM en cada paciente.

10.En nuevos estudios con este mismo disefio experimental pero
aumentando el tamafo de las muestras para tratar de disminuir los
efectos de la dispersion, se podrian obtener nuevos datos significativos

de aplicacion clinica.
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Resumen:

El proposito de este estudio ha sido evaluar los efectos de la expansion rapida
del maxilar (ERM) sobre la funcion nasal. Dicha funcién ha sido evaluada en
funcidén de variables anatémicas, como el area transversa minima (ATM), volumen
nasal a los 5 cm (Vol5) y a los 7 cm (Vol7) (rinometria acustica) y funcionales como
los flujos y resistencias totales asi como el pico flujo maximo inspirado (PFMI)
(rinomanometria anterior activa y pico flujo maximo inspiratorio). La muestra fue
constituida por un grupo de tratamiento de 38 pacientes con compresion maxilar
basal y un grupo de referencia de 20 sujetos. Ambos grupos fueron divididos en
dos subgrupos: grupo 1T (tratamiento precoz: 10 nifias y 10 nifios; 9,2+1,52 afios),
grupo 2T (tratamiento tardio: 8 nifios y 10 nifias 13,84+0,69 afios), 1C (referencia
precoz: 5 nifios y 5 nifias; 10,1+1,48) y 2C (referencia tardio: 5 niflas y 5 nifios,
13,440,89) en funcién de la maduracion esquelética de las vértebras cervicales
(MVC). Las mediciones se realizaron en Ty (antes de la expansion), T;
(inmediatamente después) y T, (a los tres meses) en los pacientes del grupo T y en
Toy T2 en el grupo C. La ERM produjo un aumento del ATM, Vol5, Vol7, una
disminucién 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 estadisticamente significativos), permaneciendo estables tres meses después
del tratamiento activo (T). El grupo 1T manifestdo mejorias superiores al 2T pero no

fueron estadisticamente 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 (Ty), after expansion (T,) and three months
after the expansion (T»); only To and T, 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 (T>).

The younger patients (1T) showed better results than the older (2T) although

the differences were not statistically significant.
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