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INTRODUCCION

Aunque la importancia de la respiracion nasal fue reconocida desde el
antiguo Egipto, mencionada por Hipdcrates y Aristoteles, el conocimiento de
las bases fisiologicas de la obstruccion nasal apenas inicid su estudio en el
siglo XX

Angle inicid la descripcidn en 1907 y ’descn'bié la postura de la lengua,
la existencia de mordida abierta y la estrechez del maxilar influenciado por
las fuerzas musculares. En adelante muchos autores han realizado estudios
y han observado la caracteristica “facies adenoidea” o “sindrome de cara
larga” resultante de la obstruccién nasal.'®

Sin embargo, a pesar de que existen un sinnimero de estudios, ain
continua €l debate del efecto en e! crecimiento facial y la obstruccion nasali’®.
Ya que aungue se ha experimentado en animales en donde se observan
cambios fisicos al interrumpirse la respiracidn nasal, ain quedan ciertas
preguntas como:

+Qué tanta obstruccion nasai es significativa?

Qué edad es critica y por cuanto tiempo de respiracion bucal es
necesario para producir efectos en el crecimiento facial?®®

Aun estudios recientes no nos han podido contestar esas preguntas,
pero si que existe efectos nocivos en pacientes con ausencia de respiracion
nasal, como lo demuestra Amir Ber et al. en donde se nota un aumento en el
factor de crecimiento IGF1 cuando un paciente es sometido a una
adenoidectomia con lo que se deduce que los respiradores bucales crecen

menos que los nifios sin esta alteracion?.



Eslo nos lleva a pensar que fa atencién temprana ayudaria al nifio a
un mejor desarmollo y crecimiento. Aunque Crouse et al”. demuestren en su
estudio que cuando el nifio va creciendo la resistencia nasal disminuye, y
aunque el rango de edades nos deja atn cierto tiempo para que el nifio
pueda desarroflarse, tal vez siga siendo mejor su atencion temprana para
que tenga un pleno crecimiento.

Analisis mas recientes de Vig, demuestra que aln hay muchos
estudios que realizar para que se eliminan las diferencias de criterios en
cuanto a las consecuencias de la respiracion bucal®,

Sin embargo, mas adelante Lofstrand-Tidestrom et al. en un estudio a
644 nifios de 4 afos, observan las caracteristicas relacionadas al respirador
bucal, como son el paladar alto, arco dental corto y una prevalencia
significativa de mordida cruzada comparada con nifios con una oclusion
ideal'?,

Por lo tanto, mientras no existan estudios que avalen al 100% la no
existencia de efectos indeseables en el crecimiento es nuestro deber conocer
las consecuencias que hasta ahora se han descubierto para realizar un
diagngstico y tratamiento adecuado.



ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE
VIAS AEREAS

HUESOS DE CARA Y CRANEO

Conocer los huesos de cara y craneo y la interrelacidon que existe
entre elios es de suma importancia para conocer y comprender que el
desarrolio y crecimiento de cada uno de ellos tiene trascendencia con todos
los demas y que si existe alguna falta o exceso de crecimiento afecta en
mayor o menor grade a otro hueso y con ello se van a producir afteraciones
oseas que va a afectar la funcién a la que estan relacicnados.

El hueso FRONTAL ocupa el extremo anterior del craneo, forma parte
de las drbitas y contiene senos paranasales, se articula hacia atras en la
boveda con los huesos parietales e inferiormente con el esfenoides,
cigomatico, lagrimal, maxilar, etmoides y huesos nasales.

Los huesos PARIETALES son dos grandes laminas que forman las
paredes lateral y superior del craneo, cada hueso parietal es concavo por su
cara intema y convexo por la extema, se articula con su homdlogo
medialmente; con el frontal y el esfencides por delante, con el occipital
posteriormente y con el hueso temporal hacia abajo.

El hueso OCCIPITAL forma la porcidn posterior de la base del craneo.
Contiene una gran abertura, el foramen magno, a través del cual para la
meédula espinal para unirse en el tallo cerebral. El hueso esta dividido en
porciones relacionadas con el orificio: la porcién escamosa esta por detras, la
condilea lateralmente y la porcidn basilar por delante del orificio. La parte
basal se articula con el esfenoides hacia delante y con la porcion petfrosa de
los huesos temporales lateralmente, en tanto gue la porcién escamosa se



articuta con la apofisis mastoides del temporal lateraimente y con el parietal

hatia adelante y por arriba.

El hueso TEMPORAL esta colocado a cada lade del créneo consta de
cuatro porciones; escamosa, que se extiende hacia arriba y se articula con
ios huesos parietal y esfenoides; petrosa, que se proyecta hacia adentro de
la cavidad craneal a lo largo de la porcién lateral de su piso; mastoides, que
se encuentra por detras del meato o conducto auditivo externc y es una
proyeccion grande y notable y finalmente la porcidon timpanica que contiene
el meato o conducto auditivo externo. La porcién escamosa también contiene
una apofisis cigomatica que se articula con el hueso cigomatico. La porcién
timpanica, ademas de contener el meato o conducto auditivo externo posee
una espicula de hueso que se dirige hacia abajo y hacia delante, se llama
apdfisis estiloides, sirve para inserciones musculares.

El hueso ESFENOIDES es un hueso complejo, parecido a una
mariposa, ayuda a la formacion del piso de la cavidad craneal y se articula
por adelante con el etmoides y el frontal, iateral y posteriormente, con los
huesos temporales y solo posteriormente y en la linea media con la porcién o
apdfisis bacilar del occipital. Se dice que este hueso consta de cuerpo y tres
pares de apofisis: alas menores, alas mayores y apéfisis pterigoides.

El hueso ETMOIDES, se encuentra por delante del hueso esfenoides,
forma parte de la pared lateral y det tabique de las fosas nasales, posee una
lamina perpendicular que ayuda a la formacién del tabique nasal. Ayuda
también en la formacion de la orbita, forma las conchas o cometes superior y
medio de [a pared lateral de las fosas nasales y contiene muchos senos o
celdas aéreas paranasales.

El CORNETE NASAL inferior es un hueso pequefic que se encuentra



en la pared lateral de las fosas nasales. Se articula por delante con el

maxilar, por detras con el palatino y hacia arriba con los huesos iagrimal y
etmoides.

El hueso LAGRIMAL es una pequefia lamina delgada que se
encuentra en la pared medial de la drbita, fooma la primera parte del
conduclo tacrimonasal.

El VOMER es un hueso pequefio situado en la regién posterior de la
cavidad nasal, forma la porcién posterior del tabique nasal y consta de dos
prolongaciones en forma de ala ademas de la porcion septal laminar.

El hueso NASAL forma la porcion dsea de la nariz, se articula hacia
arriba con el frontal y hacia atras o posteriormente con los huesos maxilares;
también se articula a través del tabique con €l hueso etmoides.

E! hueso MAXILAR esta situado en la porcién anterior del macizo
facial; forma gran parte de la cara, especiaimente la que esta entre las
orbitas y los dientes superiores. Posee un cuerpo, una apofisis frontal que se
articula con los huesos frontal, lagrimal y nasal, una apéfisis cigomatica que
se articula con el hueso del mismo nombre, apdfisis alveolar para la
articulacion de los dientes, y una apdfisis palatina que se articula hacia atras
con el hueso palatino, en el techo de la cavidad bucal.

£l hueso PALATINO posee una porcién o ldmina horizontal que forma
la porcién posterior del paladar 0seo y una perpendicular que contiene los
conductos palatinos. Esta porcidn perpendicular esta por delante de las
apofisis pterigoides del esfencides y por detrds del hueso etmoides y de la
concha nasal inferior. Por lo tantc contribuye a formar la regién posterior de
1a pared lateral de la cavidad nasal.

El hueso CIGOMATICO es el hueso de la mejila y presenta dos
apofisis o prolongaciones. La frontal se articula con el hueso de este nombre,



en tanto que la temporal con el hueso fespectivo. También se articula con el

hueso maxilar y el esfenoides.

El hueso MANDIBULAR constituye la mandibula inferior, posee hacia
delante cuerpo, hacia atras ramas y apofisis coronoides y un céndilo a cada
lado que se proyecta hacia arriba desde las ramas. Contiene los dientes
inferiores",

CAVIDAD ORAL Y FARINGE

La cavidad oral es el inicio del tracto alimenticio. Es un espacio
ovalado dividido en dos segmentos, un vestibulo externo y la cavidad oral
interma propiamente dicha.

El vestibulo es una hendidura estrecha incurvada, en forma de
herradura, la mucosa se refleja desde Ia mejilla y los fabios sobre las arcadas
alveolares, es el espacio entre los dientes, los labios y las mejillas. Superior e
inferiormente, tiene repliegues de membrana mucosa desde las mejillas y los
labios hasta las encias superior e inferior. La secrecién externa de la
gléndula parétida desemboca en el vestibulo a través de un orificio en Ia
superficie bucal justo opuesto al segundo molar superior.

La cavidad oral esta limitada anterior y lateralmente por los arcos
alveolares y los dientes. Posteriormente emerge de la faringe a través de un
estrechamiento denominado istmo de las fauces. Superiormente, la cavidad
oral esta formada por los paladares duro y blando. La lengua forma el
segmento mayor de su piso. La cavidad oral recibe las secreciones de las
glandulas submaxilar, sublingual ¥y parodtida.

Los labios son dos pliegues membranosos que rodean la entrada al
vestibulo. Externamente, estan cubiertos con la piel de la cara, intemamente,



estan revestidos por membrana mucosa. Entre la piel y la membrana mucosa

estan el masculo orbicular de los labios y los vasos y los nervios que irrigan e
inervan los labios, Entre las superficies de los dos labios se encuentran tejido
areolar y las glandulas labiales. La membrana mucosa que cubre la
superficie interna de cada labio esta unida en la linea media al tejido de la
encia que cubre el borde alveolar adyacente por medio de un pliegue o
frenillo. La comisura es la unién entre ambos labios, que se halla por delante
del nivel del primer malar y coincide con el angulo bucal. Cuando la boca
esta cerrada, la linea de unidn de ambos labios debe coincidir con el borde
cortante de los incisivos superiores. .

Los labios se unen lateralmente con las mejillas. Superficiaimente,
éstas estan cubiertas por la piel de la cara. Profundos a la piel se encuentran
una capa de musculo, tejido areolar graso, vasos, nervios y las glandulas
genianas. La superficie intema de cada mejilla esta cubierta por membrana
mucosa que se continda con la que cubre las encias superior e inferior.

Posteriomente la membrana mucosa de a mejifla se une con la del
paladar blando. Una papila en la membrana mucosa opuesta al segundo
molar superior contiene e! orificio del conducto de Stenon. Los musculos
buccinador, risorio, cigomatico y cutdneo del cuello contribuyen a dar la
forma de las mejillas dar expresién a la cara cuando se encuentran
profundos a la piel de elfa y superficiales a la membrana mucosa de la
cavidad oral.

Las encias estan formadas por tejido fibroso grueso que se encuentra
encima de [os procesos alveolares cerca de las bases de los dientes. Las
encias estan cubiertas por una capa sensible de membrana mucosa.

El paladar duro esta limitado anterior y lateralmente por los bordes
alveolares de los dientes superiores y posteriormente por el paladar blando.



Su béveda esta formada por la ldmina palatina del maxilar superior y la
lamina horizontal del hueso palatino. La boveda Gsea esta cubiera por

periostio muy adherido y ia membrana mucosa de la cavidad oral. La linea
media del paladar duro esta marcada por una ligera depresion o rafé que
termina anteriormente en una pequefa papila, denominada tubérculo
palatino. La membrana mucosa que cubre el paladar presenta pliegues
transversos en la parte anterior, y en la parte posterior, es lisa y plana.
Profundas a la membrana mucosa se encuenfran numerosas gldndulas
palatinas pequerias.

El paladar blando cuelga como una cortina de! borde posterior del
paladar duro y separa la nasofaringe de la arofaringe posterior. Esta formado
por un pliegue de membrana mucosa enfre cuyas capas hay fibras
musculares, nervios, vasos sanguineos, gidndulas mucosas y algo de tejido
linfoide. La tivula se encuentra unida a la linea media del borde libre posterior
del paladar blando. Durante la deglucion y la succién, el paladar blando se
eleva cerrando completamente la cavidad nasal y nasofaringe desde la
cavidad oral y la faringe intraoral.

El paladar blando también tiene un rafé medio. Las superficies
laterales del paladar blando estan limitadas por las paredes de la faringe. De
cada lado de ila base de la (vula, hay dos pliegues en forma de arco de
membrana mucosa, los arcos de las fauces, los cuales se fusionan con las
paredes laterales de la faringe. Unida at borde posterior del paladar duro, en
el paladar blando hay una ldmina fuerte de soporte, que es la aponeuresis
palatina. Existen cinco masculos del paladar, el misculo periestafilino interno
y el externo, el musculo palatoestafilino, el musculo palatogloso y el masculo
faringoestafilino. Et paladar recibe irrigacion de la rama palatina
descendente de la arteria maxilar, la rama palatina de la arteria faringea
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ascendente y la rama palatina ascendente de la arteria facial. La sangre

venosa del paladar desemboca en los plexos amigdalinos y pterigoideo. El
drenaje linfatico del paladar va directamente a la cadena vertical de ganglios
cervicales profundos. La inervacion sensitiva el paladar es de los nervios
nasopalatino, palatino y glosofaringeo. La amigdala palatina es una masa
saliente de tejido linfatico a los lados de las fauces y se encuentra entre los
pilares anterior y posterior det velo del paladar. La amigdala esta cubierta por
un pliegue de membrana mucosa que se extiende medialmente entre los dos
pilares. El tamafio, la forma y el grado de fijacién de la amigdala son muy
variables. En la superficie media, existen de 10 a 20 criptas que se extienden
profundas a la estructura amigdalina. La superficie amigdalina lateral se
encuentra muy adherida a la capsula de tejido conectivo. Las fibras de!
madsculo constrictor superior de la faringe se encuentran en el fondo de ia
superficie amigdalina, separando la amigdala de las ramas palatina y
amigdalina de la arteria facial. La arteria cardtida interna se encuentra
posterolateral a la amigdala, sebarada per una distancia de 20 a 30 mm.

Las amigdalas palatinas son parte del anillo de Waldeyer, el cual
rodea la orofaringe, las amigdalas linguales, palatina, tubarica y faringea
forman el circulo de tejido linfatico. La superficie anterior de la amigdala
palatina esta cubierta con epitelio escamoso estratificado, el cual también
reviste las criptas amigdalinas. El parénquima amigdalino esta lleno de
gangtios linfaticos separados con centros germinativos prominentes. Una
cépsula de tejido conectivo delgado rodea a toda fa amigdala.

La amigdala palatina recibe irrigacion de una rama de la arteria
lingual, las ramas palatina ascendente y amigdalina de la arteria faciat, ia
rama faringea ascendente de la carétida extema y la rama palatina
descendente de ia arteria maxilar. La rica irigacidn hace que la



amigdalectomia sea un procedimiento con un sangrado abundante. El

retorno venoso de la amigdala llega a la vena facial o al plexe venoso
pterigoidec. El drenaje linfatico de 1as amigdalas es a través de los vasos
que van a través de la pared de la faringe hacia la cadena vertical de los
ganglios cervicales profundos. La inervacién de la amigdala es a través del
nervio glosofaringec y de las ramas palatinas posteriores de la divisién del
maxilar superior del nervio trigémino.

La faringe es un conducto musculomembranose de concavidad ventral, que
se extiende verticalmente desde la base del craneo hasta la altura de la
sexta vértebra cervical, donde se continia con el eséfago, limite que puede
considerarse también como el borde caudal del cartilago cricoides, que
separa la laringe de la fraquea. Esta situada detras de las fosas nasales, de
la cavidad buca! y de la laringe.

Comunica ventralmente con las fosas nasales a través de las coanas,
con la cavidad bucal a través dei istmo de las fauces, y con la laringe. Tiene
forma de un embudo un tanto irregular, mas ancha en la zona media que en
las zonas superior e inferior y mas ancha en su porcién superior que en la
inferior. En reposc mide unos 13 a 15 cm. de longitud y cuando se contrae
disminuye su longitud en unos 3 cm. Tiene una anchura de unos 4 a 5 ¢cm.
con unos 1.5 a 2 cm. en su porcion mas caudal.

La mucosa faringea se prolonga hacia delante con la de las fosas
nasaies, cavidad bucal y laringe. Debido a !a comunicacién con estas tres
cavidades, es posible dividir la faringe en direccién craneocaudal en una
nasofaringe, una orofaringe y una laringofaringe.

En la porcidén nasat de la faringe su pared anterior se confunde con las
coanas, a través de las cuales comunica con las fosas nasales. El limite
inferior o pared inferior viene a ser en su zona anterior el propio velo del
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paladar, relativamente mévil, y en su zona posterior el llamado istmo

faringeo, a través del cual comunican la nasofaringe y la orofaringe.

El techo de la nasofaringe tiene relacion con el cuerpo del esfenocides,
la porcién basilar del occipital, el arco anterior del atias, a cuyo nivel y en la
linea mediosagital existe un ligero relieve en la mucosa ocasionado por la
amigdala faringea o adenoides que es una acumulacidén de tejido linfatico.
Las amigdalas linguales y palatinas, junto con la amigdala faringea, forman
el anillo linfatico de Waldeyer.

La porcién oral de la faringe comunica con la cavidad bucal a través
del istmo de las fauces. Se extiende desde el nivel del paladar blando hasta
el borde superior de la epiglotis, coincidiendo este limite inferior con un plano
que pasa por el cuerpo del hueso hioides. La amigdala palatina esta sifuada
en la orofaringe, si se considera el pilar anterior del velo del paladar como
limite entre la cavidad buca! y la faringe, de este modo, las paredes laterales
estan constituidas por los pilares del velo del paladar y ia fosa amigdalina
con la amigdala palatina

Posterior a la nariz y superior al paladar blando se encuentra el
segmento nasal de la faringe. A diferencia de los segmentos orofaringeo y
laringeo, la nasofaringe siempre permanece abierta. Se une a través de las
coanas con las dos cavidades nasales anteriores a ella. En cada pared
lateral de la nasofaringe hay un orificio de la trompa de Eustaquio. E torus
levatorius elevacion que resalta cuando el extremo faringeo del cartilago de
la trompa de Eustaquio es empujado hacia la cavidad nasofaringea, limita el
rodete tubarico posteriormente. El pliegue salpingofaringeo flega a la porcién
inferior desde el torus y encierra al musculo salpingofaringeo. Las amigdalas
faringeas se encuentran en la pared posterior de fa nasofaringe.

E! piso de la boca esta formado por la lengua y dos areas

12



sublinguales a los lados de esta. Cada éarea sublingual es un surco profundo

entre la superficie interna de la encia del maxilar inferior y los tejidos de ia
raiz de la tengua. Et piso sublingual esta formado por €l musculo milohioideo
anteriormente y el musculo hipogloso posteriormente. Los dos musculos
separan el piso de la boca de las areas submaxilar y submentoniana del
cuello. El limite posterior del area sublingual es el pilar anterior de la
amigdala, el limite anterior es ia superficie intema de la encia del maxilar
inferior justo posterior y lateral a la sinfisis del mismo maxilar.

El compartimiento sublingual de la cavidad oral contiene |a glandula
salival sublingual, fa proyeccion anterior de fa giandula salival submaxilar, los
nervios linguat e hipogloso y vasos sanguineos y linfaticos sublinguales.

El frenillo de la lengua es un pliegue de membrana mucosa cuya
superficie concava queda en la parte anterior. En su base, el frenillo esta
unido a la fusion subyacente de la linea media de los dos mlsculos
genioglosos.

La tengua es un érgano fundamentaimente musculoso que tiene que
ver con el lenguaje, la masticacion, 1a deglucién y la succion. Presenta una
raiz por la que pasan los musculos linguales extrinsecos, asi como vasos y
nervios. Presenta también un cuerpo formado por musculatura y glandulas,
asi como por tejido conjuntivo, vasos, nervios y foliculos linfaticos. El dorso
de 1a lengua es convexo, esta en contacto con el paladar cuando la boca
esta cerrada. El cuerpo de la lengua descansa en su superficie inferior sobre
el suelo de la cavidad bucal. La parte media del dorso de ia lengua esta
ligeramente deprimida en el surco medio de la lengua y en su parte posterior
hay un surco en forma de V o surco terminal, que divide Ia lengua en los dos
tercios anteriores o porcidn bucal y un tercio posterior o porcién faringea de

lalengua'.
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ANATOMIA DE NARIZ

PIRAMIDE NASAL FEs la estructura inicial del aparato respiratorio y
divide a la cara en dos mitades siméfricas. Se inicia entre los ojos y se
proyecta distalmente para terminar en la punta. Esta constituida por una
mitad superior rigida, formada por las ramas ascendentes de cada maxilar
superior, los huesos nasales, la espina nasal de! hueso frontal y la porcion
anterior de la lamina perpendicutar de! etmoides. Su mitad inferior es blanda
y mdvil, pero conserva cierto grado de rigidez. Esta porcidn esta formada por
los cartilagos laterales y los alares, que son soportados por una placa de
cartilago septal, profongacién del tabique 6seo, para completar la divisidn de
las dos fosas nasales.

La piramide nasal en el nifio tiene mayor elasticidad, con 1o cual, por
su capacidad de deformarse sin romperse, resiste mas a los impactos; no
obstante por su tamafio menor, defiende menos al resto de la cara. Los
orificios nasales mas oblicuos del nifio, la ausencia de vibrisas en el vestibulo
nasal, el menor tamario de la piramide y [a mayor elasticidad de su armazon
fibrocartilaginoso son causa de la menor eficiencia para orientar y filtrar las
comentes del aire de inspiracion y para regular su calibre, ya que su
blandura puede facilitar el colapso parcial del orificio en algunos sujetos y 1a
consecuente dificultad respiratoria.

FOSAS NASALES. Cada fosa nasal tiene forrna de pirdmide
cuadrangular, cuyo vértice es truncado y comesponde al area offatoria. La
base o suelo nasal esta formado por la apdfisis palatina del maxitar superior
y por la lamina horizontal de! palatino. La pared interna corresponde al
tabique nasal y la pared externa es la nasosinusal. En su formacion
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intervienen los siguientes huesos: maxilar superior, esfenoides, palatino,

unguis, etmoides y cornete inferior. Por encima de este Ultimo se implantan
sobre la pared externa los cormnetes nasales medio, superior y en ocasiones
el supremo.

Los espacios comprendidos entre cada comete y la pared nasal se
denominan meatos, y en los dos superiores desembocan los orificios de
comunicacion de los senos paranasales. Dichos espacios se reconocen y
denominan igual que los cometes que los cubren: inferior. medic y superior.
En cada fosa nasal se reconocen tres porciones funcionalmente distintas:
1} el vestibulo, que comesponde al interior de la porcién distal de la piramide
nasal y que esta cubierto por piel. En él aparecen en el adulto los vellos o
vibrisas de los que carece el nifo, 2) el area olfatoria, que se extiende de 5 a
10 mm por debajo de ta lamina cribosa, en ambas paredes de cada fosa
nasal: 3) el area respiratoria, que corresponde al resto de la superficie de
cada fosa. Las dos (iltimas regiones estan cubiertas por mucosa respiratoria
cuyo epitelio es ciliado seudoestratificado, que se modifica en las cabezas de
los cometes inferior y medio y en el area olfatoria. En los primeros se
estratifican por impacio del aire de inspiracion.

El orificio posterior de cada fosa recibe el nombre de ccana y
representa la via de comunicacidn con la nasofaringe. Las coanas son de
forma ovoide, con didametro mayor vertical y de estructura rigida, lo que
proporciona una via aérea siempre abierta, limitada por elementos 6seos
cubiertos por mucosa respiratoria. Su didmetro vertical al nacimiento es de 6
mm., en el primer ano de vida llega a 12 mm. creciendo progresivamente
hasta los 8 2 10 afios en que se alcanza el calibre de adulto, que varia de 20
hasta 33 mm.

El nific es hipersecretor y sus respuestas son mas intensas que las del
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adulto. Por elto pueden persistir la vasodilatacion y el estimulo secretor

durante mas tiempo del necesario, con lo que predispone a las infeccicnes

de la nariz y de! aparato respiratorio™.
FISIOLOGIA DE LA NARIZ

Dado que [a nariz se ve expuesta a constantes variaciones de
temperatura y humedad relativa, asi como a todo tipc de particulas presentes
en la atmésfera, debe ser capaz de desarrollar diversas funciones. Los
cometes contribuyen a estas funciones (anexot).

OLFACION. La regién olfatoria se situa en la porcién superior de la
cavidad nasal por encima del comete superior. Los cilios olfatorios se
extienden desde la superficie de la regién olfatoria hasta las células situadas
en la profundidad de la mucosa. Los axones centrales de las células
penetran a través de la lamina cribiforme y se dirigen hacia la regidn offatoria
de la corteza cerebral por medio del primer par craneal.

En el ser humano, el sentido del olfato es mucho meénos importante
que en otros mamiferos, los seres humanos, lo utilizamos principalmente por
placer. En condiciones normales, el ser humano solo es consciente de los
olores agradables o desagradables. El sabor del alimento se detecla y
disfruta 2 través del estimulo simultaneo de las terminaciones sensitivas
gustatorias de la lengua y las células olfatorias de la nariz. La afteracion del
sabor es un sintoma normal en pacientes con obstruccién nasal.

ACONDICIONAMIENTC DEL AIRE. La funcidn fundamental de ia
nariz es acondicionar el aire inspirado antes de que penetre en la traquea,
los bronquios y los pulmones. Ei aire atmosférico varia en cuanto a
temparatura, humedad relativa y nivel de contaminacién.
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Independientemente de que la temperatura del aire alcance 100 a la sombra

0 40° bajo cero, la temperatura del aire inspirado se debe aproximar a la
temperatura del organismo durante su breve paso a través de fosas nasales.

La humedad relativa del aire atmosférico puede varar desde menos
del 1% a mas del 90%. La narniz puede afadir o restar humedad al aire
inspirado, de forma que la humedad relativa del aire que aicance fa faringe
sea casi constante. Apenas existe un solo instante en que la compesicion del
aire que nos rodea sea exclusivamente gaseosa. El aire contiene particulas
de humo, poivo, polen y bacterias, asi como productos de combustién. La
nariz intenta eliminar estas particulas antes de que el aire alcance !a faringe
y los pulmones. Cuando la nariz funciona con normalidad, cumple estos
objetivos de una forma eficaz.

CONTROL DE LA TEMPERATURA. El aire que penetra en las fosas
nasales atraviesa en primer lugar el espacio situado entre los cornetes y el
tabique nasal. También pasa sobre la extensa superficie de los cometes.
Numerosos capilares contribuyen a enriquecer la vascularizacién de los
cometes. Estos capilares se asocian con tejido eréctil, que contiene grandes
espacios rellenos de sangre en rapida circulacion. El tejido eréctil permite a
estos espacios sanguineos aumentar de volumen o contraerse rapidamente
segin sea necesario para regular la temperatura. Gracias a su capacidad
para cambiar de volumen, los espacios sanguineos se han denominado
espacios inflables.

El aire frio estimula la acumulacion de sangre en los espacios libres.
Este fendmeno produce ingurgitacion de los cometes. El aumento de area
resultante permite una mas facil transmision de cafor desde la sangre hacia
el aire inspirado. E| proceso se invierte cuando la temperatura del aire
inspirado supera |la del organismo.
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El aire alcanza la nasofaringe aproximadamente un cuarto de segundo

después de penetrar por la nariz. Durante este tiempo, el aire se caliente o
se enfria hasta alcanzar la temperatura adecuada, con independencia de su
temperatura previa. La temperatura nasofaringea varia entre 36-37°C

CONTROL DE LA HUMEDAD. La superficie de la mucosa nasal esta
recubierta por una capa de moco, producida por las glandulas mucosas y
serosas de la mucosa respiratoria de las fosas nasales. El aire que alcanza
la nasofaringe presenta una humedad relativa constante del 75-80%. Cuando
el aire extemo esta frio y seco, hay que transferir grandes cantidades de
agua desde la mucosa al aire inspirado durante su paso a fravés de las fosas
nasales. Cuando la humedad relativa del aire es elevada, la transferencia de
liquido desde la mucosa &} aire es escasa o nula.

Se estima que se pueden evaporar hasta 1000 ml de liquido por la

nariz durante la respiracion normai en 24 horas. La cantidad real de pérdida
de liquido varia en funcién de la humedad relativa del aire inspirado. Dado
que el aire absorbe agua desde la mucosa, las glandulas submucosas se
encargan de reemplazar las pérdidas. Salvo en casos en los que existe
alguna alteracién del epitelio nasali, la superficie mucosa rara vez se seca.
Las extirpaciones quinirgicas extensas de tejido intranasal pueden dar lugar
a una cavidad nasal en la que el espacio aéreo sea considerable y la
superficie himeda resuite pequefia. La atrofia de la mucosa nasal y los
cometes puede alterar la superficie normal hasta el punto de flegar a su
desecacion y a la formacidn de costras que se convierte en un sintoma muy
molesto para el paciente.

CONTROL DE LAS PARTICULAS (LIMPIEZA): Toda la superficie
nasal esia recubierta por una fina capa himeda, que se denomina capa de
moco. Un estrato himedo similar recubre la mucosa de los senos nasales, la



trompa de Eustaquio, la traquea, los bronquios y los bronguiolos.

La capa de moco se apoya sobre los cilios del epitelio respiratorio,
depositandose en ella bacterias y otras particulas presentes en el aire
inspirado. La accion constante de los cilios transporta estas particulas hacia
la nasofaringe y la faringe, desde donde son ingeridas. La nariz se vacia y
reemplaza la capa de moco mediante un proceso continuo que se asemeja a
una cinta mévil®,
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FACIES

En la cara, se reflejan las reacciones provocadas por el mundo
exterior (interés, miedo, repugnancia, etc.) asi como las excitaciones que
tienen su origen en el propio individuo, ya sea eslados de animo (alegria,
tristeza, preocupacién, angustia, etc.) o en trastomos funcicnales de los
organos provocados por daiios de cualquier indole.

Los cambios pueden ser discretos o muy ostensibles; algunos son
inespecificos, comunes al principio de muchas enfermedades o que cursan
con situaciones emocionales; Otros, son producidos por enfermedades
precisas. Entre las mas comunes estan:

FACIES VULTUOSA O FEBRIL: Enrgjecimiento muy importante de la
cara, sobre todo en (as mejillas e inyeccién conjuntival

FACIES PERITONEAL: Ojos hundidos, ojeras oscuras, afilamiento del
rostro, sobre todo nariz, pémulos salientes, mejillas hundidas, lengua seca,
mentén prominente, expresién de dolor intenso.

PARALISIS FACIAL PERIFERICA: Desviacion de la comisura bucal
hacia el lado sano, borramiento de los pliegues en el lado sano e
imposibilidad de cerrar el ojo afectado.

FACIES HIPERTIROIDEA: Hay exoftalmos, con apertura palpebral
mayor que lo normal, parpadeo excesivo o por el contrario, fijeza de los
parpados, expresién de nerviosismo, piel himeda, cabello sedoso.

FACIES ADENOIDEA. Nariz y cara estrecha, boca entreabierta,

menton retraido, ojeras?.

20



CARACTERISTICAS DEL PACIENTE CON FACIES
ADENOIDES

La facies adenoidea es el resultado del sindrome del respirador bucal
gue se produce cuando el paciente, por muchas y distintas razones, sustituye
el patron correcto de respiracion, que es nasal, por un patron de suplencia
bucal o mixto. Este sindrome es de tanta importancia, que es estudiado

multidisciplinariamente (anexo 2y 3}.
ASPECTOS GENERALES

Toda malformacion ésea del maxilar conduce a alteraciones de las
funciones respiratorias y que las alteraciones estructurales Yevan a
alteraciones funcionales, y con ello funciones aiteradas acaban por alterar
estructuras inicialmente adecuadas. Si e! binomio forma funcién tiene una
relacian tan estrecha, es necesario corregir las estructuras que se relacionan
con la respiracion.

Un correcto seguimiento det respirador bucal, debe ser realizadec hajo
la vision de varas disciplinas, entre ellos estan: pediatra, otorminolaringdlogo,
alergdlogo, fisioterapeuta, dietista, fonoaudidlogo, cirujano maxilofacial,
ortodoncista y ortopedia. Por ello, es necesario conocer las implicaciones de
cada area para cada caso clinico de respiracion bucal, y con ello gjercitar la
multidisciplinariedad y la interdiscipiinariedad, tanto en el momento del
diagnostico como en la aplicacion terapéutica.

Al nacer, el nifio respira por la nariz y si no hay interferencia el habito
de! biberon seguira haciéndolo durante teda la vida. Cuando succiona el

2}



5 &

pecho de la madre se refuerza el mantenimiento del patrén respiratorio
correcta. Al mismo liempo que asume fa postura correcta de la lengua en la
deglucion, es decir, manteniéndola sobre la papila incisiva, respirando por la
nariz, el nific establece el crecimiento y el desarrolle armoniose de las
estructuras implicadas en la respiracion.

Esto ocurre cuando el nifio se alimenta del pecho de ta madre, cuando
lo hace a través del biberon, et modo en que succiona es completamente
diferente: no ocurre cierre labial perfecto, nc se estabiece Ia respiracion y la
postura de Ja lengua es completamente distinta de la correcta. De esta forma,
el pezon de la madre constituye el primer aparato oriopédico y el
amamantamiento matemno la primera mioterapia orofacial.

Con este tipo de mioterapia es como comienza la prevencion del
respirador bucal, pero aungue el problema este presente es necesario
interrumpirio o mas pronto posible. La precocidad del diagnostico, aungue no
existan aun anomailias de deformacion evidentes, es recomendable y
necesaria. Un pronostico favorable es mas dificil de conquistar, cuanto mayor
sea el periodo de permanencia de las imposiciones que determinan las

alteraciones.

INSUFICIENCIAS RESPIRATORIAS NASALES

La facies adenoidea, como lo vimos, es el resuitado de la respiracién
bucal, este tipo de respiracion se crea por patrones de respiracién
inadecuados o insuficientes. Las insuficiencias respiratorias nasales se
pueden clasificar como sigue:

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA NASAL FUNCIONAL. En este tipo
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de pacientes, a pesar de que ya se le trato la causa de la respiracion bucal, y

de tener el tracto respiratorio fibre de secreciones, persisten, por fuerza del
habito, con respiracién bucal. Este habito es pernicioso porque compromete
el correcto desarrollo y crecimiento de las estructuras del rostro. En estos
pacientes la solucién del problema es de mayor o menor dificultad
dependiendo del tiempo y de la intensidad del habito.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA NASAL NEURONAL. Presentan
dificultades respiratorias de origen fisico pero también funcional dado que
presenta alteraciones neurolégicas con toda la gama de sefiales y sintomas
que empeoran alin el cuadro patolégico. Generalmente se hacen acomparfiar
de alteraciones psiquidtricas.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA NASAL ORGANICA. Se denomina
asi porque presenta alteraciones organicas de la respiracion, localizadas en
la parte superior del aparato respiratorio, como: hipertrofia de la mucosa
nasal, obstruccion de ias coanas, incluso resultante de una atresia, o aigunas
alergias. Presentan un obstaculo mecénico, pudiendo hacer su diagnostico
dinico o radiografico, necesitando la presencia en el equipo asistencial de un
médico otorrinclaringélogo, un ortopedista funcional y un fonoaudidlogo

ALTERACIONES DE LA CARA

Son normalmente pacientes con cara alargada, los labics no son
capaces de efectuar el cierre labial adecuado; el labio inferior es hipotonico,
pesado, revertido y a veces interpuesto entre los dientes; El labio superior es
hiperténico, retraido y corto. Cuando ejecuta el cierre labial, utiliza ia
muscutatura dei labio inferior, apoyando la tension dei musculo mentual en la
columna cervical. El cierre labial surge con la curvatura para bajo y la
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expresidén corporal envia un mensaje de constante mal humor, la cara

presenta una mimica desagradable y existe un dolor constante en ta columna
cervical.

Los labios se encuentran secos, generalmente con fisuras debidas a
deshidratacion que es provocada por el paso constante de aire.

En la nariz es muy frecuente el desvio del septo nasal, la hipertrofia de
ta mucosa nasal, alteraciones estructurales de los cometes y, por la falta de
uso, suele ser pequefia y respingona, con narinas pegquefias, poco
desarrolladas y orientadas hacia el frente.

Asimetria facial visible orginada por la alteracién del tono del
buccinador y masetero y también visible en las mordidas cruzadas debido a
la masticacién unilateral, del lado de trabajo, o sea, de! lado cruzado.
También suelen observarse ojerosos.

ALTERACIONES DE LA BOCA

Las alteraciones de la boca hacen que la lengua se cologue mal, es
decir, manteniendo la punta baja y el dorso elevado. Se presenta asi
hipotonia, no pudiendo permanecer en la papila y provocando que la lengua
deje de realizar sus funciones commectamente. Cuando la lengua se coloca en
posicion anterior, puede decirse que estamos delante de la denominada
mordida abierta que afecta el habla y la deglucién. Todos los respiradores
bucales tienen una deglucion atipica, que es frecuentemente acompainada
de ruido cuando se digieren liquidos, pudiendo desarrollar fambién
movimientos de compensacion de la cabeza durante la deglucion. Debido a
la falta de coordinacion entre la respiracion y la masticacién, esta segunda es
insuficiente, siendo frecuentes los atragantamientos. Cuando habla, el
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afectado por la degiucion atipica, manifiesta una fuga lateral o anterior de la

lengua que resulta en siseo lateral y siseo anterior, respectivamente. El siseo
anterior se ohserva con mayor frecuencia. El paciente deja escapar
constantemente gran cantidad de saliva cuando habla. Su voz es ronca o
nasal®.

En este tipo de pacientes es también frecuente la insuficiencia
velopalatina que conduce generalmente a la apnea del suelo. En la boca se
puede observar hipertrofia de ias encias y hatitosis®®.

Hay estrechamiento de |as arcadas debido a alteraciones de la funcion
de contencién interna, afectando la lengua y ! hioides, y externa, afectacion
muscular de los buccinadores y de los orbiculares de los labios. El paladar
tiene forma gjival.

Como falta espacio para la iengua y los dientes, se desarrollan
alteraciones en la oclusion y las recidivas ocurren siempre que las funciones
desempeiiadas por las estructuras que constituyen el aparato estomatologico

no sean adecuadas.
ALTERACIONES DE POSTURA

Son constituidas por deformaciones toracicas, hombros que se caen
para delante, comprimiendo el térax y disminuyendo la capacidad de la caja
toracica, mala postura de la cabeza con relacion al cuello, misculos
abdominales flacidos. La coordinacién motora es débil y se verifica una
inclinacion frontal craneana hacia delante siempre seguida de flexion de la
columna cervical.

Es posible encontrar igualmente deformaciones hipotréficas de la caja
toracica, de! esterndn y de la columna vertebral, y también alteracién de la
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muscufatura diafragmatica. Estos procesos conducen a la disminucion de los

fendmenos de hematosis y a la sobrecarga del miocardio. El defecto de la
absorcién cuantitativa del aire no resulta solo en anoxia para los tejidos, sino
que puede ser fatal en casos graves como el cor pulmonale.

Ei afectado por respiracion bucal nunca duerme en dectbito dorsal
debido a la hipotonia lingual que presenta. Su respiracidén esta afectada
cuando duerme con la boca abierta debido al hecho de que su lengua ocupa
todo el espacio retrobucal. Asi elige otra posicién para dormir el decibito
ventral o el decabito iateral. En la posicién de decibito ventral su lengua se
desplaza hacia delante, siendo esta posicién la mas indicada para él. E
odontélogo debe tener en cuenta estos detalles, pues en el caso de que los
aparatos que utiliza para corregir las deformaciones de postura impiden a su
paciente dormir, sobre todo debido a tracciones extraorales, este ultimo
puede rechazar ia terapia correctora y volverse un paciente rebelde.
Aparatos comectores de mayores dimensiones también suelen provocar
molestias en el nifio. Por este motivo es importante adaptar las técnicas
dando prioridad a la respiracion.

FUNCIONES NUTRICIONALES ALTERADAS

El afectado por el sindrome de la respiracién bucal puede presentarse
como un individuo muy gordo o como un individuo muy delgado. En el primer
caso, el individuo engorda mucho porque al ser presionado para comer con
ila boca cerrada, efectua la masticacion deglutiendo el alimento entero
‘empujando” la comida con agua, zumos o refrigerantes. Un movimiento
compensatorio de la cabeza ayuda la deglucién, que como sabemos aes
atipica. Este tipo de enfermo no se sienta a la mesa sin un vaso de liquido.
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En el segundo caso, el individuo se adelgaza porque de manera semejante
sufre mucha presion familiar y social para comer con ia boca cerrada,
terminando por asociar alimentacion con sofoco y desistiendo de comer.
Todo esto conduce a una disminucidn de la percepcidn del paladar y del
olfato que termina con la administracion obligatoria de una dieta blanda para

que asi el paciente obedezca y pueda deglutir, sobreviviendo.

DISFUNCIONES PATOLOGICAS

Con relacion a disfunciones que afectan el corazdn es frecuente
observar pacientes con latidos amitmicos, generalmente taquicardicos
verificAndose concomitantemente varias cardiopatias. Se observa con
frecuencia en nifios con exceso de peso, sin animo o resistencia para
practicar deporte, constituyendo [a natacién el Cnico deporte tolerado y
recomendado siempre ya que refuerza su patrdn resgpiratoro. Otras
disfunciones patolégicas observadas son la lentitud del aparato digestivo, ias
disfunciones intestinales, la tos, las amigdalitis recurrentes, la anemia y la
hipotrofia de diferentes estructuras y en diferentes areas.

También es frecuente la rinofaringitis cronica, las cefaleas y sobre
todo los problemas pulmonares como trageobronguitis, bronquiectasias,
crisis asmatiformes y sinusitis.

La audicibn se encuentra disminuida y la membrana timpanica
alterada. Se da ta produccién de secreciones y ofitis.

Se observa también una talla menor y problemas de aprendizaje.

ALTERACIONES DEL COMPORTAMIENTO

Nadie reacciona con tranquilidad ante la dificultad respiratoria, por
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mas equilibrada que sea la persona afectada por esta disfuncion. Las
relaciones sociates, familiares y afectivas son complicadas pues es primordial
tener paciencia y mantener siempre la calma con este tipo de enfermos.

El nifio respirador bucal es generalmente inquieto, impaciente, ansioso
y miedoso. No es capaz de prestar atencién en la clase. Esta siempre
cansado y deprimido. Es normaimente muy impulsivo.

Presenta un suefo intranquilo y suele tener pesadillas. Es frecuente la
enurasis nocturna y también las caidas de la cama. Generalmente succiona

el pulgar, €l chupon suele morderse las ufias™.
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FACTORES ETIOLOGICOS DE LA FACIES ADENOIDEA

Como se ha mencionado, la facies adenoidea es producto del
sindrome del respirador bucal y su etiologia ha tenido muchas teorias:

-Teoria de Angle: Concluyé que de las causas mas comunmente
encontradas de la respiracion bucal se pueden citar: la inflamacion de la
mucosa que recubre las cavidades nasales, originadas por rinitis alérgica,
por la presencia del adenoides, por la mala formacién del septo nasal y las
variaciones de los cornetes.

-Teoria de Emstie, Messler et al: Defienden que la respiracién bucal
es el resultado de la asociacion de dos factores: pasaje aéreo estrecho y
obstruccién nasal,

-Teoria genética, segun esta todo seria determinado por los genes.
Los rasgos humanos, asi como sus estructuras y funciones, estarian
sometidas a los patrones heredados. Mayoral et al.

-Teoria de Ricketts, 1954. Segln elios, el tamafio de los adenoides no
es tan importante como el espacio que ocupan. Adenoides iguales producen
resultados distintos dependiendo de la anatomia, tamafio y forma de Ia
nasofaringe.

-Teoria de Bosma, 1963. Este autor definid que, para el hombre, la
manutencion del espacio faringeo para la respiracion es la funcion mas
primitiva. Una alteracion de este espacio ocurre por disfuncidn del tono
muscular, de la postura de la lengua y de la posicién de la mandibula.

-Harvold et al 1981. Refieren una serie de factores que contribuyen al
estrechamiento del pasaje aéreo nasal, siendo los mas importantes los
adenoides, la hipertrofia de los cometes y la rinitis alérgica que hacen dificil
la respiracion a través de la nariz y conducen a una adaptacion postural de
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tas estructuras de la cabeza y del cuelio, desencadenando un efecto

perjudicial para el desarrolio de los maxilares y de la oclusion.

Los factores que conducen a las alteraciones de la mucosa
respiratoria son.

FACTORES FiSICOS. Cambios repentinos de temperatura que
permiten el descenso de la temperatura de la mucosa nasal, disminuyendo
los movimientos cifiares. Cuando la humedad del aire es baja, la evaporacion
de superficie verificada de la mucosa es mayor para que el aire se adapte a
las condiciones alveolares, vo!viéndose mas espeso el moco vy
consecuentemente mas dificil de eliminar.

FACTORES QUIMICOS. Sustancia utilizadas frecuentemente en
inhaladores como el mentol, feno! y otras, proporcionan una corta sensacion
de alivio, pero destruyen los cilios y como otras sustancias vasoconstrictoras,
interfieren en el mecanismo valvular de los cometes, conduciendo a rinitis
medicamentosa.

FACTORES BIOLOGICOS. Los virus y bacterias estan
frecuentemente asociados a las patologias respiratorias, pero ademas de la
virulencia del microorganismo, son factores determinantes de rinitis las
condiciones del huésped y las condiciones desfavorables del medio

ambiente®.
HIPERTROFIA ADENOIDEA Y AMIGDALINA

El término amigdalas se usa en su senfido mas habitual para eludir a
las amigdalas de las fauces y la palabra adenoides para referirse a la

amigdala nasofaringea. Las amigdalas y las adenocides forman parte del
tejido linfatico que rodea a Ia faringe y que en conjunto se conoce como anillo
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de Waldeyer. Esta constituido por el tejido linfatico de la base de ia lengua

(amigdaia lingual), las dos amigdalas de las fauces, las adenoides y el tejido
linfatico de la pared posterior de la faringe. Este tejido sirve de defensa
contra las infecciones, pero puede convertirse en un lugar de infeccion
cronica,

Las principales afecciones de las amigdalas y las adenoides son la
infeccién y la hipertrofia, esta ultima suele ser pasajera y secundaria a la
infeccion. La cuestidn mas importante es si deben ser extirpadas y en que
momento. Aunque con frecuencia se extirpan las dos amigdalas y las
adenoides en un solo tiempo, pueden estar indicada la amigdalectomia y la
adenoidectomia por separado, especialmente en nifios de 4-5 afos de edad.
Las enfermedades de las amigdalas son raras durante la lactancia®.

AMIGDALITIS CRONICA

La amigdalitis cronica en llamada asi cuando estan cronicamente
infectadas e hiperirofiadas {anexo 5).

MANIFESTACIONES CLINICAS. Varian mucho, los hallazgos mas
importantes son el doior faringeo persistente y la obstruccién al intentar Ia
deglucién y la respiracién, debidas principalmente a unas adenoides
hipertrofiadas. Puede haber alguna sensacién de sequedad e imitacién en la
garganta y el aliento puede ser maloliente. Los sintomas generales no son
llamativos. En raras ocasiones las amigdalas y los adenoides hipertrofiades
que obstruyen las vias respiratorias superiores se asocian con dificultad para
respirar, hipoxemia cronica y desarrolio de hipertension pulmonar.



Las amigdalas pueden ponerse en contacto practicamente en la linea media

en algunos ninos que no tienen sintomas, cuando su tamafo alcanza el
promedio, las amigdalas se proyectan hacia ia linea media cuando se
provoca la nausea y es facil interpretar entonces que estan hipertrofiadas.
Otras veces, la infeccidn no siempre produce hipertrofia y las amigdalas
infectadas crénicamente pueden ser pequefas y estar empotradas detras de
los pilares de la garganta. No existe ningin medio de demostrar que las
amigdalas son asiento de infecciones cronicas. Su consistencia o su tamano
y la existencia de una sustancia parecida al queso dentro de las criptas no
son signos fidedignos.

La hiperemia persistente de los pilares anteriores es un signo mas
claro y el aumento del tamafio de los ganglios linfaticos cervicales es, una
prueba a favor de ello. El aumento de tamaiio persistente del ganglio situado
inmediatamente por debajo y algo hacia delante de! angulo de la mandibula
es especialmente significativo.

La hipertrofia suficientemente intensa para obstruir la deglucion y la
respiracion se descubre facilmente; esas amigdalas practicamente se ponen
en contacto en la linea media cuando se examina la garganta sin provocar
nauseas al paciente. Sin embargo, antes de aconsejar la amigdalectomia,
debe averiguarse si la hipertrofia es cronica y no la consecuencia de una
infeccion aguda reciente. Las amigdalas pueden aumentar mucho de tamafio
durante una infeccién aguda y disminuir una vez que remite la infeccidn.

HIPERTROFIA DE LAS ADENOIDES

Las alteraciones del tejido linfoide nasofaringeo (adenoides) tienen
tendencia a producirse paralelamente a ias de las amigdalas de las fauces.
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La hipertrofia y la infeccion puede darse independientemente perc es

frecuente que ocurran juntas, y la infeccién suele preceder a la hipertrofia. La
estructura blanda de las adenoides, que normalmente se extiende por la
nasofaringe, sobre todo en la pared posterior y el techo, sufre una hipertrofia
y asi se forman masas de tamafio variable. Casi siempre, estas masas
rellenan la béveda nasofaringea, obstruyen las trompas de Eustaquio e
impiden la eliminacion del moco nasat {anexo 4).

MANIFESTACIONES CLINICAS. Los sintomas mas caracteristicos
son la respiracion por la boca y la rinitis persistente. La respiracion bucal a
veces se observa solo durante el suefo, especiaimente si el nifio esta en
decibito supino y también es probable que aparezca al sonarse la nariz. En
la hipertrofia intensa de las adenoides, la boca se mantiene abierta también
durante el dia, y las mucosas de ia boca y los labios estan secas. Puede
haber una nasofaringitis crénica constante o que reaparece con frecuencia.
La voz esta alterada con un timbre nasal apagado. El aliento es malofiente, y
estan disminuidos el olfato y el gusto. Puede haber una tos agobiante,
especialmente por la noche, debida al paso del pus hasta la parte inferior de
la faringe o la irritacién de la iaringe por el aire inspirado que no ha sido
calentado ni humedecidoc como cuande pasa por las fosas nasales. Es
frecuente el deterioro de la audicion. La oftitis media crénica puede asociarse
con adenoides infectadas e hipertroficas y con obstruccién de los orificios de
las trompas de Eustaquio. La respiracion bucal cronica predispone & un arco
del paladar elevado y estrecho y a una mandibula alargada. Es frecuente que
estos nifios sean enviados por el ortodoncista para estudiar su obstruccion
nasal y para efectuar la adenoidectomia.

Un escaso numero de nifios pequefios que tienen un agrandamiento
considerable de las adenoides (y de las amigdalas también) son incapaces
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de respirar por la boca durante el suefio. Estos pacientes roncan y resoplan
ruidosamente y con frecuencia muestran signos de dificultad respiratoria,
como retracciones costales y aleteo nasal. Estos nifios, pueden sufrir
insuficiencia respiratoria (hipoxemia, hipercapnia, acidosis) durante el suefio.
Puede aparecer apnea del suefio por obstruccién y algunos de eslos nifios
padecen hipertension pulmonar y, en dltimo témino cor pulmonale. El
aumento de tamafio del tejido linfoide de las vias respiratorias superiores con
cor pulmonale secundario se ha relacionado con la hipersensibilidad a la
leche de vaca en algunos nifios con edad preescolar.

DIAGNOSTICO. En los primeros dias de la vida, el tamaiio de la
adenocides puede evaluarse por palpacion digital. En los nifios que cooperan,
las adenoides pueden verse indirectamente con un especulo faringeo.
También se puede usar el broncoscopio de fibra dptica para visualizar 1a
nasofaringe. Las radiografias !_aterales de la faringe son Gtiles también para
descubrir la obliteracion de la columna de aire. Se puede sospechar una
hipertrofia de adenoides gracias a ciertos sintomas como ia respiracion
bucal, los ronquidos v la rinitis persistente acompafiada o no de otitis media
crénica.

El absceso de! tejido adenoideo es raro, pero puede ser una causa de
fiebre prolongada. Su diagnéstico seguido de drenaje se ha conseguido
mediante una expresién digitat*.

RINITIS ALERGICA
La rinitis alérgica tiene origen en la reaccion de hipersensibilidad

inmediata mediada por mecanismos dependientes de IgE y para su
exteriorizacion se necesitan, ademas de la predisposicion genética, factores
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ambientales. Después de la exposicion alergénica los sintomas nasales

inmediatos observados como prurito, estornudos Y finormea acuosa, son
consecuencia de la activacion de mastocitos presentes en la mucosa nasal y
fiberacién de mediadores. Estos ocasionan vasodilatacién y aumento en la
permeabilidad vascular, resultando obstruccion nasal y aumento de la
secrecion glandular que culmina en rinorrea mucoide.

CUADRO CLINICO: Segun la frecuencia de los sintomas, la rinitis
puede ser clasificada en episodica, estacional o perenne. En esta ultima los
sintomas son continuos.

La anamnesis cuidadosa generalmente sugiere el diagnéstico de
finitis. Se debe observar si los sintomas son diarios, episodicos, estacionales
o perennes, su duracién y gravedad, asi como si han aumentado, disminuido
o permanecen inalterados en el transcurso del tiempo. Es importante obtener
informaciones sobre el ambiente, factores ocupacionales ¢ historia familiar
atipica. Debe procederse a la investigacion de alergenos y otras condiciones
que precipitan o agravan o mimetizan sintomas (irrtantes, emocionales,
infeccién de las vias respiratorias superiores).

En nuestro medio, los alergenos mas comanmente implicados son los
acaros presentes en el polvo de la casa. Otros alergenos, como las esporas
de los hongos y alergenos de animales, también pueden estar implicados

El cuadro clinico caracteristico de la rinitis alérgica es representado
por estornudos paroxisticos, finorrea acuosa anterior, prurito nasal variable,
ritmo circardiano {(empeora de dia y mejora en la noche), frecuentemente
asociados a conjuntivitis. Ademas de estos, los cuadros perennes pueden
presentar ofros sintomas asociados tales como respiracion ruidosa,
ronquidos durante el suefio, cefaleas, sensacion de *oido tapado”, voz nasal,
hiposmia, hipoacusia, caraspera y tos nocturna. Se encuentran a veces
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quejas sistémicas. nauseas, fatiga, anorexia, etc. La constante manipulacion

con el dedo lleva a frecuente epistaxis, sin gravedad en la mayoria de los
Casos.

El examen fisico: la palidez facial asociada con ojeras, el surco nasal
transversal, la respiracién bucal con mala oclusién dentaria y el paladar
arqueado nos proporcionan los indices caracteristicos de la rinitis perenne.
Ademds de esto, en el intento de evitar rascar la nariz, se observan
frecuentemente maneras y tics. las encias pueden encontrarse
hipertrofiadas debido a la respiracion bucal y algunos nifies incluso presentan
halitosis, hiperplasia de tejido linfoide de la pared posterior de la faringe y
drenaje postnasal cronico. La asociacion de la conjuntivitis es muy frecuente,
sobre todo en los episodios agudos. Otra asociacion frecuente es el asma ylo
la dermatitis atipica.

La rinoscopia anterior debe realizarse, si es posible, con especulo '
nasal e iluminacion. Esta puede revelar desvio del tabique, edema y palidez-
de la mucosa, hipertrofia de oémetes, costras, secrecién mucoide acuosa 0
purulenta y a veces pdlipos. También se pueden observar excoriaciones en
los bordes de las narinas originadas por el prurito. Debe extenderse el
examen al oido a través de la realizacidn rutinaria de otoscopia. La
evaluacion puimonar puede revelar silbidos o tos persistente, estando
considerada muy frecuente la asociacién con el asma.

EVALUACION DIAGNOSTICA: aunque, y para la mayoria de los casos,
la anamnesis facilite el diagnostico, una investigacion complementaria puede
ser necesaria. Son importantes los ensayos capaces de confirmar la eticlogia
alérgica, identificar el alergeno responsable mas probable, identificar posibles
complicaciones y otras entidades asociadas. Se realizan:

a) Pruebas cutdneas de hipersensibilidad inmediata que identifican la



b) presencia de reacciones dependientes de IgE. Representan la primera

arma para el diagnostico de alergia.

c) IgE sérica total: sus niveles aumentan con la edad, niveles elevados
estan asociados a las enfermedades atipicas, este tiene uso limitado

d) IgE sérica especifica: Al contrario de la IgE total, puede ser 0tii en
raras ocasiones en que la realizacion de pruebas cutaneas no es
posible.

e) Citologia nasal: poco utilizada ya que tiene valor limitado para el
diagndstico de rinitis alérgica.

f)y Otras pruebas: la provocacidén nasal especifica e inespecifica, la
determinacion de los niveles mediadores quimicos liberados de
células de la sangre periférica, liberacion de mediadores durante
reacciones alérgicas

g) Evaluacion por imagen: la radiologia simple de los senos paranasales
y del septo es esencial para la evaluacion.

h) Evaluacién audioldgica: debe realizarse en todos los ninos que
presenten cuadros perennes

i) Rinomanometria: poco utiizada en la evaluacidn de pacientes con
rinitis alérgica. Permite diferenciar entre obstruccién nasal de causa
mecanica y funcional

j) Endoscopia nasosinusal: es la sospecha de obstruccion nasal de
origen mecanico®.

DESVIO DEL SEPTO NASAL

£l tabique nasal en el recién nacido suele ser una estructura recta,
que se mantiene sin desviaciones durante la lactancia y fa primera infancia.
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Sin embargo, a medida que avanza la edad, el tabique tiende a

desviarse a un {ado u otro 0 a desarroflar una proyeccién irregutar. No suele
haber antecedentes traumaticos que justifiquen la existencia del tabique
iregular. En algunos casos, el tabique nasai parece desplazarse de su
posicién inicial en la linea media debido mas bien, al proceso de crecimiento
que a algun traumatismo. Son pocos los adultos cuyo tabique permanece
exactamente en la linea media.

El tabiqgue se incurva en ocasiones debido a algin traumatismo
cbstétrico, observandose desviacion de la nariz en el nifio. No suele haber
hemorragia. Es frecuente que la nariz acabe rectificAndose por si misma
después de unos dias, aungue en algunos casos la deformidad persiste. La
comeccidn suele resultar sencilla. Cuando el traumatismo produce lesién
septal durante la infancia o la vida adulta, es posible que alguna maniobra
similar baste para cormegir la deformidad. Sin embargo, hay otros casos en
los que es preciso llevar a cabo una maniputacién mas agresiva.

Los médicos no siempre coinciden en lo que respecta a los sintomas
imputables a una desviacion septal, pero si coinciden en que provoca
obstruccién nasal

Es posible que una desviacion septal que ocluya un orificio sinusal
influya en la patogénesis de una sinusitis, aunque se trate de una
circunstancia rara. A la inspeccién, el tabique desviado se visualiza inclinado
o doblado hacia alguna de las dos fosas. La obstruccion puede ser anterior
{cartilagincsa) o posterior (6sea). Hay ocasiones en las que el borde anterior
del cartilago septal se disloca hacia alguno de los dos vestibulos nasales, en
cuyo caso se Heva a cabo una intervencidn denominada reconstruccion
septal®.




POLIPOS NASALES

Eticlogia: los polipos nasales son tumores benignos pediculados que
estan formados por una mucosa nasal y con frecuencia, cronicamente
inflamada. Suelen originarse en el seno etmoidal y aparecer en el meato
medio. En ocasiones, aparecen dentro del antro maxifar y pueden extenderse
hasta la nasofaringe. Los pélipos muy grandes o numerosos pueden obstruir
por completo las fosas nasales.

La fibrosis quistica es probablemente la causa mas frecuente de
polipdsis nasal de los nifios. Todos los nifios con pélipos nasales deben ser
estudiados para saber si tienen fibrosis quistica, aunque no tengan sintomas
respiratorios ni digestivos. La polipdsis nasal se asocia también con sinusitis
cronicas de otra etiologia, con rinitis cronica alérgica y con asma.

MANIFESTACIONES CLINICAS. La obstruccion de ias fosas nasales
con voz hiponasal y respiracion por la boca son manifestaciones muy
destacadas. También puede haber abundante rinotrea mucoide o
mucopunilenta. La exploracién de las fosas nasales revela masas grisaceos,
brillantes y arracimadas comprimidas entre los cometes y el tabique. Los
pblipos se distinguen facitmente del tejido bien vascularizado de los cometes,
que es de color rosa o bien vascularizado de los cometes, que es de color
rosa o rgjizo. Cuando los polipos persisten mucho tiempo pueden ensanchar
el puente de la nariz y erosicnar las estructuras dseas adyacentes®.

ATRESIA DE COANAS

La atresia de las coanas se produce cuando la membrana buccnasal
deja de adelgazarse y no se perfora, dando lugar a un tabique membranoso
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u 6seo que puede cemar, parcial ¢ totalmente, uno o ambos orificios

coanales.

ETIOPATOGENIA: los mecanismos y causas por las que las coanas
no se permeabilizan se desconocen. Entre ias teorias propuestas para
explicario quiza las méas factibles sean fa que sugiere que el mecanismo es
por falta de perforacién de las membranas bucales, en las que persiste tejido
mesenquimatoso entre las dos capas de ectodermo, otra explicacion es por
obliteracion del orificio coanal ya formado, por un tapén epitelial con
organizacién y formacion posterior de una membrana o hueso, dando lugar a
la atresia.

FISIOPATOLOGIA: Es necesaric considerar algunos hechos
fisiologicos para entender la gravedad de un caso de atresia de coanas.

La nariz humana es primordialmente un Grgano respiratorio. La
respiracién nasal es un reflejo normal y natural, tanto en el recién nacido
como en el adulto. La respiracion bucal es un acto voluntario, aprendido y
generalmente consciente, que rara vez se realiza antes de los cinco meses
de edad (anexo 5).

El recién nacido no respira por fa boca y cuando lo requiere, son
necesarias por 10 menos tres semanas para ensefario. La aversién a respirar
por la boca se debe a la necesidad refleja de preparar el aire para que llegue
en las mejores condiciones de humedad, temperatura y limpieza a los
pulmones y ademas para que la funcién olfatoria se realice. Este proceso
requiere del paso libre del aire por la nariz y coanas. Cuando la nasofaringe
esta obstruida, el recién nacido no abre la boca para inhalar; por et contrario,
aprieta los labios y se dilatan las alas de la nariz, y los musculos respiratorios
accesorios entran en accion. £n la atresia bilateral de coanas, solo cuando el
nifo llora o come, se efectia la inspiracion, ya que 10s labios se separan
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permitiendo dicha funcién; si esto no sucede el niflo muere asfixiado.
CUADRO CLINICO. Vara segin se trata de atresia unilateral o
bilateral y si estas son parciales o completas.

La atresia bilateral completa es la variedad mas peligrosa para la vida del
recién nacido y el cuadro clinico presenta:

a) Insuficiencia respiratoria muy grave, con ataques peribdicos de anoxia

que pueden llevar a la asfida.

b) Disnea intensa relacionada con la succion y que mejora con &t llanto.

¢) Cianosis intermitente

d) Rinorea de moco grueso y gelatinoso en ambas fosas nasales.

Si el nifio sobrevive el periodo neonatal, los sintomas mas caracteristicos
son: respiracion bucal, rinomea constante con los caracteres descritos y que
aumenta con la flexion de la cabeza, resequedad de la boca y de la lengua,
asi como también un cuadro consecutivo de faringitis y bronquitis.

Mas adelante, el preescolar presenta rinolalia, boca abierta, respiracion
bucal, anosmia, alteraciones de gusto e incapacidéd para sonarse,
persistiendo este cuadro hasta la edad adulta.

DIAGNOSTICO: Se establece por la historia sefialada y con los siguientes
datos de exploracién.

1. - Manifestaciones clinicas sefialadas en anteriormente, obstruccidn
nasal completa con insuficiencia respiratoria muy evidente, que de no ser
resuelta colocando cualquier dispositivo, que asegure la respiracidén bucal,
conduce a la asfixia.

2 _ En los casos con atresia unilateral, no hay insuficiencia respiratoria
aguda a menos que se ocluya la fosa nasal permeable, lo que puede ocurrir
si se deja al lactante reposar en declbito lateral sobre el lado permeable.

3. - La insuficiencia de aire con pera de Politzer demuestra que no hay
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paso de aire donde existe atresia. _ _

4. - Imposibilidad para el paso de una sonda a nasofaringe.

5. - Retencién nasal de materiales colorantes, sin paso a la laringe y de

materiales de contraste radiografico.

8. - Endoscopia nasal que permite confirmar el defecto

7 - Temografia computarizada de alta resolucion.

Los datos descritos de anoxia, asfoda y rinomea que aparecen en el
cuadro de rinitis aguda en un nifio que habitualmente ronca, hacen
sospechar la atresia incompleta. El cuadro dinico de atresia unilateral
generalmente es benigno, en ocasiones el lado normal puede bloguearse por
la presién ejercida sobre la nariz al dormir o puede tienarse de secreciones.
Solo se refiere rinorrea y despertar brusco del nifio cuando descansa sobre
el costado de la obstruccién. El diagn6stico se establece al examinar al
paciente. Hay permeabilidad unilateral del aire en cualquier método
diagndstico

Muy frecuentemente es confundida la atresia unilateral o incompleta
con otro tipo de entidades que dificutan la respiracion nasal, como hipertrofia
de adenoides, polipdsis nasal, etc. Pero la endoscopia nasal y la tomografia
computarizada de alta resolucién ayudan a definir la afeccion'.
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SINDROME DEL RESPIRADOR BUCAL.
PREVENCION Y TRATAMIENTO

Las funciones comectas dependen de estructuras comectas. Asi, y
para la respiracién, la prevencion consiste en establecer las estructuras
correctas que posibiliten mantener el tono muscular adecuado de todos los
musculos del aparato estomatognético, el tono y postura de la lengua
correctos y también el perfecto cierre de los labios. La respiracion debe ser
nasal.

Estos objetivos solo se alcanzan con el amamantamiento, y para los
casos en que este fuese deficilario y la patologia se encuentre instalada,
sera necesaria la intervencién de un equipo, constituido por un ortodoncista,
ortopedista, un fonoaudiélogo y un otorrinolaringdlogo, que trabajara para
restablecer las funciones alteradas.

lLa prevencion de la respiracidn bucal se inicia desde el
amamantamiento, ya que si al nifo se le da biberdn, se trahajan los
musculos buccinadores y orbicutares, adquiriendo la iengua una postura baja
en la punta y elevada en el dorso, funcionando como una valvula que
controla la leche e impide los atragantamientos. De esta manera, el biberdn
se vacia en pocos minutos, y el nifto se presenta sin hambre y con el
estémago lleno, pero la succién como funcién neuroldgica no esta satisfecha,
por ello en nifio acepta enseguida el chupdn o se quiere chupar el dedo o el
labio inferior. Estos impulsos tienen como objetivo satisfacer la succién,
termina por deteqminar habitos pemiciosos, que resultaran en deformacion
de las estructuras y alteracion de las funciones orales y de los drganos
fonoarticulatorios. Este proceso acaba por alterar la masticacién, la
deglucion, la fonacion y Ia respiracién®®.
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TRATAMIENTO MEDICO

OTORRINOLARINGOLOGICO
RINITIS ALERGICA

Su tratamiento tiene como objetivo restaurar la funcién nasat, con el fin
de mantener la integridad funcional de todo el aparato respiratorio. Debe
adecuarse la intensidad, frecuencia y duracién de los sintomas, asi como ia
edad del paciente, presencia de complicaciones y respuesta a otrds
tratamientos anteriormente instituidos. De modo general, la identificacion y el
alejamiento de agente etioldgico es un punto fundamental. Debe ser
estimulada la higiene ambiental a través de la toma de medidas capaces de
reducir los acaros del polvo y evitar la exposicion a olores fuertes y humo de
tabaco. En la rinitis alérgica son tépicos importantes la higiene del ambiente
fisico, la higiene nasal, la farmacoaterapia y la inmunoterapia especifica.

Higiene del ambiente fisico. Se basa esencialmente en controlar el
crecimiento de alergenos asi como la exposicién a los mismos. La reduccion
de los acaros se puede conseguir disminuyendo el potvo del domicilio,
reduciendo la humedad del ambiente y utilizando protectores de colchdn. Los
alergenos extradomiciliarios y el polen son mas dificiles de controlar, Como
medidas para control de los &caros en el domicilic se recomienda:

a) Usar colchones y almohadas con capas impemmeables a los alergenos, en
todas las camas del dormitorio

b} Aspirar semanalmente el colchén, la almohada, alrededor de la base de la
cama y del suelo del cuarto, con un aspirador con e filtro apropiado

c) Quitar la almohada de la cama, las mantas de lana y los protectores de la
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d) cuna, vy sustituidos por tejidos sintéticos y lavarios semanaimente con

agua caliente
2) Si es posible quitar las alfombras
f) Evitar los objetos que acumulen polvo (estantes de libros, mufiecos de

peluche, etc.) el uso de soluciones acaricidas esta aun bajo estudio. Entre

los imitantes inespecificos, debemos evitar principalmente el humo de los
cigarros y olores fuertes.

Higiene nasal. Es fundamental en el tratamiento de la rinitis. El empleo
de una solucién salina (Na Cl 0.9%) varias veces al dia fluidifica el moco
persistente, facilitando el transporte mucociliar.

Deporte. La préctica de deporte debe ser incentivada, sobre todo en la
nifiez. Sin embargo, la natacién en piscinas climatizadas y en ambientes
cerrados puede empeorar el cuadro de rinitis alérgica perenne.

Farmacoterapia. Los fAmacos utilizados en el tratamiento de la rinitis
alérgica son antihistaminicos sistémicos y tépicos, vasoconstrictores
sistémicos y tépicos, cromoglicato disédico, bromuro de ipratropio y
corticoesteroides sistémicos y topicos. Deberan ser enviados a consulta del
especialista los pacientes con cuadro agudo o cronico que no presenten
buena respuesta a los tratamientos preconizados, y los pacientes para los
cuales se requiere una investigacion mas detallada y/o tratamiento
especializado, tales como sospecha de tumores, polipos € inmunoterapia.

Antihistaminicos. Ejercen su accion compitiendo con la histamina a nivel
de! receptor Ht. Constituyen un tratamiento eficaz para los estornudos, e
prurito y la nnomrea acuosa asociados a ia rinitis alérgica, pero tienen poca o
ninguna accion sobre la obstruccidon nasal. Son mas eficaces si se utilizan
previamente a la exposicién a los alergenos. La sedacion es uno de sus
principales efectos colaterales, sobre todo los denominados "antihistaminicos
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clasicos”. Las formulaciones més recientes presentan una menor frecuencia

de este efecto que puede incluso minimizarse en la reduccién de las dosis ¢
con el cambio de un antihistaminico por otro, llegando incluso a veces a
desaparecer pocos dias después del inicio del tratamiento sin que sea
necesario disminuir la dosis o plantear otra afternativa.

Los antihistaminicos de segunda generacién, tales como el detotifeno, la
terfenadina, la loratadina, la mequitazina, el astemizol, la ezelastina y la
cetirizina, son relativamente lipofdbicos y manifiestan poca afinidad hacia el
SNC. Su semivida es mas prolongada, pemmitiendo administraciones con
intervalos de 12 o 24 horas. Su costo es elevado pero la incidencia de
efectos colaterales sistémicos es menor siempre que sean administrados en
las dosis recomendadas. la sobredosificacién de la terfenadina yio su
administracién concomitante con farmacos capaces de inhibir su
metabolizacién hepética o en pacientes con hepatopatias graves ha sido
asociada a problemas cardiacos.

Estudios recientes han demostrado que la cetirizina y la terfenadina son
capaces de inhibir la expresion de moléculas de adhesion a nivel de la
mucosa nasal en pacientes con rinitis alérgica. Actuaimente se dispone de
anti H1 de uso topico tales como la ezelastina y la levocabastina. Estos, ai
presentar una accion tépica importante, bloquean los sintomas dependientes
de la accién histaminica local como prurito, estormudos y rinorrea, siendo
poco significativa su actividad sobre la obstruccion. Su forma de
administracion garantiza la misma intensidad de accién y ausencia de
efectos colaterales sistémicos. La dosis recomendada para la azelastina es
de 28 mg/cavidad nasal dos veces ai dia.

Vasoconstrictores orales. Son aminas simpaticomiméticas que por
estimulacion alfaadrenérgica, inducen vasoconstriccidn a nivel de la mucosa
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del tracto respiratorio y disminucién de la congestion nasal, mejorando la
permeabilidad de las fosas nasales. Con estos farmacos no suele
evidenciarse un efecto rebote, ni siquiera siendo utifizados durante tiempo
prolongado.

Deben utilizarse con precaucién en ia poblacién infantil advirtiendo
siempre a los padres para que disminuyan la dosis incluso suspendan la
administracién de este tipo de farmacos en el caso de que se observen
ofectos colaterales indeseables tales como hipotermia, sedacion o

somnolencia excesivas.

Vasoconstrictores tépicos. Son famacos (derivados de la epineffina e
imidazolicos) también utilizados para el alivio de los sintomas, presentando
un inicio de accién rapido. Al actuar a nive! vascular disminuyen el edema de
la mucosa y consecuentemente la obstruccién nasal. No deben utifizarse
durante periodos superiores a los cinco dias, ya que puede ocurrir
congestion debido a un efecto rebote, a la cual le puede seguir una rinitis
medicamentosa o atrdfica. En lactantes o nifios pequefios los derivados
imidazolicos como la nafazolina pueden ser absorbidos y conducir a
depresién del SNC, coma e hipotermia. Los derivados de la epinefrina, como
la fenilefrina presentan un inicio de accion més répido gue los anterores. Sin
embargo, |la duracién de su efecto es menor.

Cromoglicato disodico. Se utiliza por via tépica, su accién es local y es
mas eficaz cuando es utilizado previamente a la exposicién at alergeno. En la
rinitis alérgica perenne, el edema de la mucosa puede dificultar el inicio de
sus efectos terapéuticos, estando recomendada inicialmente su utilizactén en
asociacién con otros farmacos como por ejemplo, descongestionantes
nasales, antihistaminicos, etc. ha sido recomendada la solucién salina de
cromoglicato 2-4% a la dosis de 2 gotas por cavidad nasal o en un "puff' por
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Bromuro de ipratropio. Se utiliza solamente en el tratamiento de cuadros de

cavidad nasal, con intervalos de 4 a 6 horas.

rinitis con componente vasomotor e importante rinomea acuosa. Actia
induciendo el bloqueo de los receptores colinérgicos y controlando la
produccion de secrecién. Poco eficaz contra la obstruccién, los estomudos y
el prurito nasal. Se recomienda utilizarlo en dosis de 40 mg por cavidad nasal
cuatro veces al dia.

Corticoesteroides tépicos. Controlan el proceso inflamatorio a través
de la inhibicién de la migracion de células inflamatorias, mediante su
estabilizacién (impidiendo ia liberacién de mediadores) disminuyendo la
hiperreactividad y la permeabilidad vascular, etc. manifiestan una accién
antinfiamatoria local extremadamente potente cuando se comparan con los
corticoesteroides de uso sistémico. La supresién del eje hipotalamo-
hipofisario-adrenat ha sido raramente observada.

El  primer corticoesteroide utilizado fue la dexametasona. Esta
ademas de no tener la misma potencia de accitn que la demostrada por los
de uso topico, es absorbida e induce bloqueo de! eje hipotalamo-hipofisario-
adrenal, por lo que ha dejado de utilizarse.

Son varios los tipos de corticosteroides par uso tépico disponibles:
dipropinato de beclometasona, flunisolida, budenosida o fluticasona son
algunos ejemplos. Después de controlados los sintomas nasales se
recomienda disminuir la dosis recomendada.

Corticoesteroides sistémicos. Se reservan solo para aquellos casos
en los que las manifestaciones son intensas o cuando el tratamiento con
otros farmacos ha fallado, y/o en presencia de sinusitis crénica. Deben
utilizarse por via oral durante cinco dias como maximo. Se deben evitar
formulaciones con depésito, ya que su liberacion es  erratica.
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Preferentemente se utilizaran la prednisona, la prednisolona o el deflazacort.
Inmunoterapia. Se reserva para los casos en los cuales la practica de

las precauciones referidas anteriormente no ha resultado satisfactoria, siendo
especifica para el alergeno inhalado identificado y no evitable {acaros,
polen). Debera ser realizada por un profesional especializado”.

AMIGDALITIS Y ADENOIDITIS

Por lo general.. él médico puede establecer si un cuadro de
adencamigdalitis aguda corresponde a localizacién bucofaringea de una
infeccién viral o bacteriana, o si comesponde a una manifestacion mas de un
proceso sistémico, como el que acompafia a ia mononucleoisis, sarampion,
influenza, rubéola, entre otros. La seleccion de las medidas en este
tratamiento en estas situaciones ho presenta mayor problema y se realiza de
modo semejante en todas partes, que consiste en medicamentos
dependiendo de la causa de la adencamigdalitis.

En cambio, cuando los cuadros de adencamigdalitis ocurren con
frecuencia mayor a la que el médico considera normal, cuando son de mayor
duracién o se acompanan de ataque importante al estado general, cuando
alteran drganos y estructuras vecinas, cuando dan origen a complicaciones y
responden mal al tratamiento se considera que et tejido linfoide faringeo es
asiento de inflamacién persistente, con cambios estructurales y funcionales
imeversibles, lo que facilita las infecciones en lugar de ayudar al individuo en
contra de estas al constituirse en un area de inflamacion e infeccién cronica.

Desafortunadamente, los conceptos clinicos para aceptar la presencia
de infeccion cronica no son los mismos para todos, y ni siquiera hay patrones
clinicos inequivocos para definir el momento en que un estado de
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inflamacion agudo deja de serlo para convertirse en crénico. El diagnéstico
de cronicidad no puede hacerse en todos los casos en funcién del nimero de
ataques o exacerbaciones agudas que sufre et individuo en un tiempo dado,

ya que los cuadros pueden resultar benignos a pesar de ser frecuentes,
también puede ocurrir que un solo ataque sea suficiente, por su magnitud
para producir complicaciones © secuelas que obliguen al tratamiento
quinirgico sin mayor dilacion.

Es muy frecuente en nifios, por no decir la regla, la asociacion de
adenoiditis y amigdalitis hiperplasica cronica, aunque la adenoiditis puede ser
el origen de la amigdalitis. Esto se ve en lactantes y preescolares, en
quienes la adenocidectomia y /o amigdalectomia es el Unico procedimiento
terapéutico necesario para eliminar la obstruccién nasofaringea. Sin
embargo, dada la mayor frecuencia de adenoiditis y amigdalitis simulitanea
de tipo cronico, la experiencia justifica la decision de eliminar quinirgicamente
ambas estructuras en el mismo tiempo operatorio. Pero desde luego, cada
caso debe analizarse de modo individual, sin olvidarse de intentar el examen
de la nasofaringe con el nasofaringoscopio ¢ e! espejo, y de realizar en
todos los pacientes radiografia lateral del cuello, para demostrar el
crecimiento adenoideo.

Adenoidectomia La adenoidectomia pueden dividirse en absolutas y
relativas. La indicacién es absoluta en los casos de apnea obstructiva del
suefio, cor pulmonale y en los casos de obstruccion intensa de las vias
respiratorias por aumento de las adencides. En las indicaciones absolutas no
se espera nunca que el nifio alcance la edad ideal para realizacion de
adenoidectomia (por encima de los 3 afios). La indicacion quirdrgica no
depende de la edad, ya que el objetivo es aliviar las vias respiratorias del
nifio. Cuando !a cirugia se realiza antes de los 3 afios de edad existe una




tendencia a la recidiva del cuadro ya que, como se ha citado anteriomente,

las adencides manifiestan un crecimiento méximo entre los 3 y 5 afios de
edad, sin embargo como el alivio de las vias respiratorias es imperativo,
recomendamos la instruccién de los padres con relacién a esta posibilidad
que puede ser incluso justificacién para una nueva intervencion quinirgica.

Las indicaciones son relativas en los casos de ofitis media aguda de
repeticién, otitis media secretora y rinosinusitis de repeticion, también es
posible que se sospeche de aumento de la predisposicion de las adenoides a
repetir las infecciones por adenoides o hipertrofia.

La adenoidectomia esta también indicada en los casos de
deformacion orofacial. Es bastante frecuente en la practica clinica diaria que
asistan pacientes respiradores bucales con alteracién de la arcada dental
provenientes de la consulta de ortodoncia. Antes de la instauraciéon del
tratamiento ortodéntico se  solicita la extirpacién de las adenoides
hipertrofiadas. Es importante recordar que a veces la obstruccion no es tan
intensa para justificar el cuadro observado, pudiendo existir otras causas de
obstruccién nasal tales como desvio del tabique, hiperirofias de cometes v
fosas nasales estrechas. Se debe en tales situaciones, estudiar todas las
eventuales causas de obstruccidn nasal antes de proceder a |a
adenoidectomia.

Hiperplasias adenoidianas y alergia es muy frecuente la asociacion de
rinitis con o sin bronquitis, con obstruccién causada por hiperplasia de las
adenoides. La obstruccion respiratoria resultante es debida a dos factores
obstructives: 1a rinitis v la adenoiditis. La cirugia de amigdalas y adenoides
en el paciente alérgico ha sido siempre motivo de controversia.

Amigdalectomia. Las indicaciones para amigdalectomia también se
pueden dividir en absolutas y relativas. Las indicaciones absolutas estan
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reservadas para aquellos casos de obstruccién respiratoria y/o digestiva

resultante de hiperplasia acentuada de las amigdalas. Los nifios con grado
de hiperplasia intenso presentan quejas de roncos, dificultad respiratoria y
disfagia con alimentos sdlidos. Es tipico que la madre refiera la preferencia
de los nifios hacia los alimentos liquidos y pastosos, con dificultad de
deglucién de alimentos sdlidos como la came, legumbres, etc.

El nific muchas veces viene recomendado por el pediatra, que percibe
una evolucidn inalterada de su peso durante meses de seguimiento, o nifios
que presentan baje peso. El examen de la cavidad oral permite observar
amigdalas hiperpldsicas que se tocan en la linea media, todo y que a veces
son pediculadas y se encuentran caidas en et cavum. La voz de estos nifios
sufre afteraciones, resultando mas sofocadas.

Indicaciones relativas de amigdalectomia

Amigdalitis de repeticion Suele ser la causa mas frecuente de
amigdalectomias. Es muy importante controlar las crisis agudas, no
olvidando que las infecciones son parte de la fisiologia normal. Cada crisis de
amigdalitis representa una reaccién inmunotdgica frente a bacterias y virus
con la formacién de anticuerpos y confiriendo al nifio memoria inmunolégica.
Cuando las infecciones en lugar de conferir proteccion al organismo, lo
desarman, es necesario proceder a la extirpacién de las amigdalas, por lo
tanto, cuando existan cinco a siete infecciones al afio, constituye indicacién
quirirgica, asi como cuatro infecciones al afio en 2 afios consecutivos o aln
tres infecciones al afio en 3 afios consecutivos.

El dolor de garganta debe ser controlado siempre por él médico y no
con automedicacion, debido a que en estas situaciones el tratamiento es
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inadecuado. Es necesario realizar el diagnostico comecto del tipo de

amigdalitis y no simplemente tratar un dolor de garganta.

En las amigdalitis de repeticion es necesario que el paciente sea
seguido en cada crisis, verificando si existe adhesion al tratamiento instituido.
En cuanto a ia antibioticoterapia, si el paciente ha sido sujeto a tratamientos
consecutivos con antibiéticos cuyo espectro solo cubre grampositivos, es
necesario cambiario a un antibidtico que sea eficaz contra los productores de
betalactamasa. La persistencia de infecciones repetidas varias veces,
justifica la amigdalectomia. Es importante recordar que las slergias de las
vias respiratorias superiores constituyen también un factor que predispone a
la repeticion de las infecciones. En los pacientes alérgicos, con historia de
infecciones de repeticion, se preconiza el tratamiento antialérgico antes de
considerarse la cirugia. Es muy frecuente después del tratamiento
antialérgico, observar que los pacientes se vuelven mucho menos
vulnerables a las amigdalitis.

Absceso periamigdalino. Las amigdalectomias estan indicadas en
los casos de abscesos periamigdalinos en nifios con historia de amigdalitis
de repeticion. El absceso periamigdaino no se manifiesta con mucha
frecuencia en nifios, aunque cuando sé verfican son muy graves,
presentando el nifio dolor de garganta unilateral intenso, sialorrea, trismo,
afectando el estado general y fiebre. Como los abscesos tienen tendencia ala
recurrencia, esta justificada la indicacion de la extirpacién de las amigdalas.
El proceso requiers hospitalizacion y en el caso de que no se cbserve
mejoria después del tratamiento antibiético se llega a reatizar la cirugia aun
con presencia de infeccion

Halitosis. Existen criptas en la superficie amigdalina que son
profundas, favoreciendo la deposicion de material caseoso. Este material
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esta compuesto por restos de células epiteliales, cristales de coesterina,

leucocitos degenerados y restos de alimentos putrefactos. La presencia del
caseum, asi denominado, puede ser motivo del mat olor en el aliento.
Cuando hay evidencia de esta deposicion caseosa en las amigdalas,
perjudicando la sociabilidad del nifio o adolescente, esta indicada la
amigdalectomia.

Fiebre acompaiiada de convulsiones. Como en nifios con historial
de amigdalitis, los episodios de amigdalitis aguda bacteriana cursan con
fiebre muy alta y convulsiones durante el periodo febril, es posible optar por
la cirugia.

Contraindicaciones de las adenoamigdalectomias

Las contraindicaciones son muchas veces relativas ya que es
importante considerar el binomio riesgo-beneficio para el nifo. En estas
situaciones es siempre recomendable la comunicacién y cambio de
experiencias con el pediatra o0 especialista. Esta contreindicada la
adenoidectomia en el nific con insuficiencia velofaringea y fisura submucosa,
La adencamigdalectomia esta contraindicada en nifios con coagulopatias,
anemias y otros problemas hematolégicoszs.

Métodos de adenoidectomia y amigdalectomia

La adenoidectomia se practica con el paciente bajo anestesia general
se legra el tejido linfoide de la nosafaringe y se hace hemostasia taponando
la nasofaringe durante algunos minutos. Algunas de las areas inferiores de la
nasofaringe se pueden visualizar directamente retrayendo el paladar blando.



Para controlar la hemorragia, puede utilizarse e! bisturi eléctrico, una vez
retirado el taponamiento.

La amigdalectomia se puede realtizar con anestesia local ¢ general.
Existen numercsas altemnativas para extirpar las amigdalas, como la
guillotina de Sluder o la incisibn de la mucosa con diseccion de las
amigdalas, separéndolas de los musculos constrictores subyacentes. Los
vasos sangrantes se pueden ligar, cauterizarse o taponarse con presion.

La vascularidad es tan importante en las amigdalas y las adenoides ha
planteado la posibilidad de extirpar estas estructuras con rayos laser. La
longitud de onda del laser de CO2 permite su absorcién por el agua y los
tejidos que la contienen, por lo gue puede utlizarse para biopsias
superficiales o para vaporizar areas tisulares rapidamente, sin mayor dafio a
los planos vecinos adyacentes. Los rayos laser pueden ser utilizados con
una pieza de mano con el microscopio y sin el. Tanto en-las amigdalas
palatinas y linguales. La ubicacion del tejido adenoideo’ no pérmite la
extirpacion directa ni completa, por lo que se ha usado ademés de un
elevador del velo, un espejo laringeo. Sin embargo, la extirpacion debe
completarse con pinza de sacabocado en la mayor parte de casos, por lo que
algunas veces se opte por la técnica habitual de la adenoidectomia®.

Complicaciones de la amigdalectomia y/o adenoidectomia

La duracién media del dolor faringeo postoperatorio es de 5 dias. Son
frecuentes el dolor irradiado al oido y a halitosis. Las hemorragias son
minimas (pero como es una zona altamente imigada puede existir ese
riesgo), la infeccién postoperatoria de la garganta o las complicaciones de la
anestesia se observan en mas de un 10% de los casos operados. Alguna
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que otra vez la hemorragia es intensa o complicaciones que amenazan la

vida y esto es una razén mas para evaluar la indicacién de intervencitn
quinirgica. Tampoco es raro encontrar edema pulmonar después de aliviar la
obstruccidn de las vias respiratorias superiores. La cirugla de las amigdalas y
adenoides puede efectuarse ambulatoriamente sin peligros y puede ser
ordenada por los agentes de seguros, sin embargo, la cirugia de la
obstruccion de las vias respiratoriss y otros procesos exige que la
intervencién se efecte con e paciente hospitalizado para mantener la
vigilancia postoperatoria de acuerdo con ia opinién pediétrica y el cirujano®.

ATRESIA DE COANAS

El tratamiento ideal es obtener una comunicacién nasofaringea
adecuada que permita al paciente la respiracion y la alimentacién normales.
Se piensa de inmediato que el camino correcto es el quinirgico, pero la
mayoria de los autores coincide en procurar la mayor espera posible, ya que
las cavidades nasal, nasofaringea y bucal del recién nacido son tan
pequefias que dificultan las maniobras quinirgicas, con peligro de lesionar la
base del craneo y la columna cervical. La distancia entre las coanas y estas
estructuras es de 12 mm.

Es preferible el tratamiento conservador durante el periodo neonatal,
tanto por el mal estado general de estos pacientes, como por !a presencia
conjunta de otras anomalias que aumentan el riesgo operatorio. Ademds, la
gran mayoria de los casos permite establecer una via de respiracion util sin
necesidad de cirugia inmediata.

En la atresia unilateral al no haber una situacién de urgencia como la
bilateral, la recomendacién general es posponer toda maniobra quinirgica
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hasta que el desamollo del paciente y su buen estado general permitan la
intervencién en el mejor momento. Su tratamiento inicial es puramente
sintomatico: aspiracion de la fosa nasal bloqueada para evitar la retencién de
moco, la formacién de costras y su infeccién. Las atresias unilaterales

pueden tratarse por medios quinirgicos, con un minimo de riesgo, después
de los seis afios de edad, precisamente en la época previa a la escolar, en la
que se encuentra mas expuesto a las enfermedades infectocontagiosas.
Ademas, las fosas nasales y la nasofaringe en esta fase ya han alcanzado
un tamafo adecuado para permitir suficiente libertad a las maniobras
quirirgicas.

Se ha utilizado para ! procedimiento operatorio ef trocar de Lichwitz
para perforar la atresia, deslizéndolo por el piso de la cavidad nasal hasta la
nascfaringe, se dilata la perforacién y se coloca una férula de polietileno u
otro material como el tefién y se deja por un tiempo largo, aunque se han
observado ciemes al eliminar la férula. La via por la que se realiza es la
transpalatina, es la técnica mas adecuada por su seguridad y buenoé
resutados, pero se ha realizado con el telescopio endonasal. Las cirugias
con endoscopia y microinstrumental son muy frecuentes con y sin colocacién
de férulas o con la ayuda de laser que puntualiza que no es necesaria la
colocacién de una férula al utilizar laser de didxido de carbono. Aunque se
han observado complicaciones como embolia gaseosa.. La reparacién nasal
con el telescopio endonasal hoy en dia es 1a via de acceso mas segura y
eficaz para la eliminacidn de atresia de coanas'*.

DESVIACION DEL SEPTO NASAL

Para su tratamiento se utilizan numerosas técnicas para enderezar y
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adelgazar el tabique. En la intervencién mas frecuente, se lleva a cabo una

incision a través de la mucosa y el pericondrio (en un solo paso)
inmediatamente por detrds de la unién mucocutdnea. Se despegan el
mucopericondrio y el mucoperiostio de ese lado. Seguidamente se practica
una incisién transfixiante sobre el cartilago por el lado correspondiente al de
la incisi6n original. Se elevan colgajos mucopericondricos y mucoperiésticos
similares det otro lado hasta fiberar el hueso y el cartilage septal de todas sus
uniones a las partes blandas. Se extirpan o recolocan las porciones del
cartilago o hueso responsables de la obstruccion.

En una de las técnicas, se extirpa la casi totalidad del tabique a
excepcién de una pequefia lamina en su porcién superior y anterior. En otros
métodos, se procura extirpar la menor cantidad posible de hueso y cartitago.
La obstruccion se corrige exponiendo el cartilago engrosado y rompiendo su
lendencia a la incurvacién, dejando el cartilago adelgazado y recto. Otras
técnicas plantean la realizacién de una incisién a través de toda la lamina
membranosa exactamente por delante del cartilago, lo cual permite una
perfecta visualizacién del borde libre del cartilago.

Deben tomarse todas las precauciones para evitar realizar dos
incisiones enfrentados en los colgajos mucoperidsticos. En ese caso se
podria producir una perforacion septal. Ademds, es imperativo dejar
suficiente soporte nasal para que el dorso no se hunda o sea traccionado en
direccién caudal por la contraccién de la nariz®.

POLIPOS NASALES

Los descongestionantes locales o generales no suelen ser eficaces
para que los polipos se encojan. Del mismo modo, las nebulizaciones



nasales con corticoesteroides carecen por lo general de utilidad, aunque en
los casos recidivantes esta justificado probarios. Los pélipos se deben
extipar quirirgicamente si producen obstruccién completa, rinorrea
refractaria o deformidad de la nariz. $i el mecanismo patogénico subyacente
no puede ser eliminado los pdlipos aparecerdn en poco tiempo. Un
tratariente quinirgico mas radical puede disminuir la tasa de recidiva. A
veces los antthistaminicos sirven para retrasar la recidiva si la causa es
alérgica®.
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TRATAMIENTO ODONTOLOGICO
MORDIDA ABIERTA

E) espacio intermaxilar es el conjunto de estructuras que rodean l1a
lengua. Sus paredes las forman el paladar, las arcadas dentarias y bases
6seas apicales, la pared posterior es la faringe. En esta caja es el medio
donde se desamolla toda la actividad de la lengua durante la deglucion y
respiracion.

Con la respiracién bucal, existe la persistencia de la boca entreabierta
que potencia el crecimiento de las apbfisis aiveolares por lo que los molares
se elongan y aumenta la distancia intermadlar. El incremento vertical esta,
ademés, acompafiado de una protrusion lingual que inhibe la erupcién de los
incisivos. Como consecuencia, se presenta una mordida abierta anterior por
exceso de crecimiento de los molares y disminucion de la erupcion de los
incisivos. |

La mordida abierta responde a una falta de eon’tactb evidente entre los
dientes superiores e inferiores que se manifiesta a nivel del grupo incisivo o
de los segmentos posteriores de las arcadas. La presencia de una apertura
interdentaria en el momento del cierre ociusal define asi una mordida abierta.

Para clasificar la mordida abierta se divide en mordida abierta dental y
mordida abierta esquelética. Si el desequilibric 6seo es la causa de la falta
de contacto dentario, a mordida abierta es esquelética; si son los dientes o
un factor ambiental los responsables y no afecta a las bases Oseas, la
mondida abierta es dental.

Segun la zona donde se asienta la anomalia, la mordida se clasifica
en;
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1. - Mordida abierta anterior o simple, si la falta de contacto esta

localizada en 1a zona incisiva.

2. - Mordida abierta posterior, si afecta a los segmentos bucales que
estdn en infraerupcion y dejan una brecha abierta entre las superficies
oclusates.

3. - Mordida abierta completa si el contacto solo se realiza a nivel de
los iltimos molares y la apertura es tanto anterior como posterior”.

La mordida abierta proviene de una serie de factores etiolgicos de
origen hereditario o no que ejercen su accién en el periodo pre o postnatal
sobre las estructuras que forman el aparato estomatognatico. De los factores
causales se encuentran: desarrollo dentario, herencia, patologia dental
patologia 6sea, habitos de succion, deglucién andémala, respiracion oral,
hipotonicidad muscular y un patrén morfogenético vertical®®.

Mordida abierta dental. Esta mas localizada y no se extiende mas
alld de los caninos. Suele ir acompafiada de unos signos caracteristicos en la
arcada inferior. Para llevar a cabo el sellado oral, se necesita una adaptacion
lingual y labial, el hueco interdentario se rellena por la interposicion lingual
por dentro y/o el labio inferior por fuera.

La curvatura anterior de la arcada mandibular se aplana por la presion
del labio inferior, se retroinclinan los incisivos y aparece un ligero
apifiamiento. Si la mordida abierta proviene de una succion digital, la
protrusion superior y retrusidn inferior es aun mucho mas marcada, esta
aumentando el resalte y el apifamiento es severo. La apariencia facial es
normal, desde el punto de vista de equilibrio vertical.

La interposicidn de partes blandas y, sobre todo, de la iengua es un
signo que acompaia a la mordida abierta. El marco dseo no esta afectado,
ya que la mordida abierta dental es una dismorfia local sin afectacion
maxilofacial.
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Mordida abierta esquelética.  Se caracteriza por la repercusion

facial de |a disptasia. El tercio inferior esta aumentado: la distancia de la base
del mentén a la base de la nariz es mayor que el tercio medio facial. De
acuerdo con la relacion anteroposterior de los maxilares y la posicion
dentaria, e perfi serd convexo, recto o concavo, pero siempre estara
presente este signo caracteristico de los patrones dolicofaciales.

Frontalmente llama la atencion la cara larga de nariz estrecha y la
notable actividad muscular al tratar de establecer contacto labial. El
incremento de !a altura facial inferior hace que los labios quiza morfologica y
dimensionalmente adecuados resulten inadecuados, y hay una gran tension
en toda la zona peroral. Al sonreir hay también una exposicion gingival
excesiva debido a la apdfisis alveolar larga y el déficit labial en el sellado
oral; la sonrisa gingival acompaiia a las mordidas abiertas esqueléticas.

También es frecuente la gingivitis por la boca entreabierta y la
respiraci6n oral.. Algunos pacientes presentan ligeras anomalias
neuromusculares y no es raro encontrar en casos de disfuncion lingual, la
falta del refliejo de nausea.

En la exploracion cefalométrica se observa, en primer lugar, la
hiperdivergencia facial: El planc SN, el plano palatino, el oclusal y el
mandibular tienen un punto proximo de convergencia. La diferencia entre la
altura facial anterior {plano SN-menton) y la attura facial posterior (plano SN-
gonion) es muy marcada. La altura facial inferior es mayor que la attura facial
media. En definitiva, es una cara larga con predominio del tercio inferior
sobre el superior y de la parte anterior sobre la posterior.

Suele haber dos planos oclusales, uno superior y otro inferior. El
angulo que forma el plano oclusal superior con SN es normal; El angulo que
forma es plano oclusal inferior SN esta aumentado.
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La hiperdivergencia es debida a que la rama mandibular es mas corta
de lo nomal y a que el angulo rama-cuerpo esta mas abierto en estas
maloclusiones, el angulo goniaco es también muy alto. El desamollo andémalo
de la mendibula es el denominador comin de las mordidas abiertas
esqueléticas.

Al examinar cefalométricamente la posicién dental, se ha observado
que tanto los molares como los incisivos maxilares estan en supraerupcion y
condicionan la inoclusién anterior. Existe un aumento de la altura de Ia
apéfisis alveolar superior en las mordidas abiertas esqueléticas como
mecanismo compensatorio por parte de la zona premaxilar ante la rotacién
posterior de la mandibula; es por ello la existencia de Ja sonrisa gingival de
estos pacientes agn en casos de tamaio labial adecuado®,

TERAPEUTICA

El crecimiento y el control dei crecimiento de las displasias verticales
es el mejor aliado del ortodoncista cuyo objetivo terapéuticc ira dirigido a
canalizar el desarrollo éseo para aprovechar al maximo Y en la direccién
apropiada los incrementos del crecimiento natural.

Existen cuatro modalidades de tratamiento:

1. - Aparatos mecanicos de accién ortodéncica

2. - Aparatos mecénicos de accién ortopédica

3. - Rehabilitacién funcional

4. - Combinacion de los anteriores.

La aparatologia mecénica es de tres tipos:

1. - Aparatos extraorales: mentonera y traccién extraoral (de insercién
superior) con apoyo occipital
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2. - Aparatos intracrales de accién directa: aparatos mutﬁb(ackets con
arcos fijos y gomas elsticas intermaxilares”.
3. - Aparatos intraorales de accién indirecta: plano posterior de

mordida, rejillas linguales y aparatologia funcional®®.

Tratamiento de mordida abierta dental. Las mordidas abiertas
dentales se consideran consecuencia de una accién inhibitoria sobre la
erupcién de los incisivos. Del 75 al 80% mejoran espontdneamente sin
tratamiento. En denticién temporal y primera fase transicional, hay una
recuperacion tras la eliminacion del habito anémalo que ha provocado la
inoclusion.

Ya que en la respiracién bucal generaimente existe interposicién
lingual o labial, de deberé eliminar esos habitos. Esto se puede realizar por
medio de una rejilla lingual fija 0 removible para el habito lingual que va a
posicionar la lengua adecuadamente para que exista el normal desarrollo
eruptivo. Para el habito de labio, se debera colocar el lip-bumper para evitar
su interposicién. Una vez que los dientes han salido y la estructura oral
recupera su morfologia, es de esperar una gradual acomodacion de la
funcion labial y lingual, en los raros casos en que la mordida abierta dental ya
se ha comregido y persiste el habito andmalo de deglucién, se debe iniciar
unas sesiones de terapia miofuncional para intentar cambiar el patrén de
actividad lingual.

El tratamiento con brackets esta indicado en denticidn mida o
permanente y por medio de arcos provoca la extrusion del frente incisivo
hasta lograr el cieme de la mordida abierta. Como fuerza intermaxdilar se usan
elasticos intermaxilares anteriores que abrazan los incisivos superiores e
inferiores.

En malociusiones mas acentuadas, el tratamiento se realiza en dos



fases. En la primera se trata de restablecer la morfologia alterada y en el
segundo de mejorar la interdigitacion cuspidea.

Tratamiento de mordida abierta esquelética. Cuando el paciente se
encuentra en fase activa de crecimiento, el objetivo primario seré ejercer una
accidn ortopédica sobre el patrén de crecimiento. La tendencia del desarrollo
es hacia el incremento de la altura vertical anterior y es necesario inhibir ¢l
crecimiento vertical modificandolo para que la mandibula gire hacia delante y
abajo. Este objetivo se logra aplicando fuerzas intrusas sobre los segmentos
bucales de diferente disefio segin el tipo de maloclusion sagital que
acompada la mordida abierta.

Si se trata de una clase | el efecto intrusivo se logra por medio de una
placa posterior de mordida que se opone a la erupcion de los molares. Si el
paciente tiene una clase Il se persigue simultineamente la correccién de la
distoclusién y de la mordida abierta aplicando fuerza axtraoral, de apoyo
occipital sobre la arcada maxilar superior. En maloclusiones clase Ill esta
indicada la aplicacién de una mentonera occipital (anexo 7) que ejerza una
accioén ortopédica sobre la mandibula y prevenga la extrusion de los dientes
posteriores®.

La aparatologia funcional es dtil para modificar la actividad de los
tejidos blandos orales y corregir fa mordida abierta. La aplicacién de aletas
vestibulares, siguiendo el criterio propuesto por Frankel, persigue rehabilitar
la deficiencia en el sellado oral por fa activacion de la musculatura labial y
facial (anexo 8). E) disefio de este aparato se dirige a la recuperacion del
funcionalismo, sobre todo el sellado oral, que afecta no solo la musculatura
perioral, sino a Jos musculos elevadores de la mandibula, el efecto funcional
provoca una rotacion anterior de fa mandibula como reaccién ortopédica que
corrige de forma estable la mordida abierta esquelética®.
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Otro tipo de aparatologia utilizada en estos casos es el SN3 (anexo 8),

que nos da las ventajas de tener un mayor control lingual por su doble criba y
un mayor anciaje, también puede ser utilizado el SN2, pero en casos menos
graves™.

Ejercicios miofuncionales. Para este tipo de terapia, es necesarna
la colaboracién de los padres, los que deben mantener una actitud paciente y
comprensiva durante e} tratamiento; su supervision y participacién tenaz de
los ejercicios diarios son esenciales para la correccion de problemas
persistentes.

Ejercicios para la lengua. Poner sobre la punta de la lengua un
pequefio elastico y hacer deglutir manteniendo el elastico en contacto con la
papila retroincisiva. Repetir el ejercicio 6 a 12 veces tres veces al dia delante
de un espejo. | '

Para reeducar la parte media de la lengua, se agrega un segundo
eléstico detras del primero y un tercero detrés de los otros dos para la parte
posterior

Hacer repetir al paciente, los fonemas dentolinguales T y D y
dentoalveolares L y N, primero en forma lenta y, luego, cada vez mas rapido
(reeducacién de 1a parte anterior de la lengua). Hacer reproducir el ruido del
galope y repetir fonemas linguo-alveolares laterales con "cha" (reeducacién
de la parte media de la lengua). Los fonemas linguopalatinos gui-gug-gag
son (tiles para la reeducacion de la parte posterior de la lengua

Durante a! menos 10 minutos o mas, cada dia el nifo tiene que
mantener un sorbo de agua en la boca, mientras lleva el aparato y esforzarse
para que la punta de la lengua quede lo mas cerca posible detras de ia rejilla
lingual, en |a boveda del paladar. Hay que instruir al paciente para que trague
de forma que la base de la lengua selle contra el area palatina posterior.
Después se continua el ejercicio fielmente a diario hasta que el caso se
retiene.
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Ejercicios para la musculatura orofacial. Un hilo fuerte se une a un
éxtremo de un botén, el otro extremo a un peso. Poniendo la boca paralela al

piso y manteniendo el botén con los labios, el paciente se acostumbra a
soportar peso cada vez mayores. De esta forma se fortalece la musculatura
orbicular. Se ha visto muy {til el masaje de los labios por 15 veces tres
veces al dia.

E! paciente debe mantener un l4piz o abatelenguas firmemente entre
los labios mientras ven la televisién, diario a intervalos de 10 minutos hasta
que los periodos de control se hacen mas largos, estos gjercicios fortalecen
el orbicular de los labios y mejoran su tonicidad, facilitando que el paciente
se habitte al sellado labial apropiado sin tener que pensar en el. Esto
permite mejorar fa capacidad del paciente para contener la lengua y sellar
apropiadamente contra la zona premaxilar, en lugar de interponera para
sellar contra la zona cervical de los dientes anteriores?.

MORDIDA CRUZADA POSTERIOR

La filogenia muestra que el paso de la vida acuética a la vida aérea va
acompafiada de transformaciones importantes en las especies animales, en
particular una sustitucién progresiva del sistema branquial por los pulmones y
una separacién de las vias respiratoria y digestiva, la aparicién del paladar
secundario y la apertura posterior de las fosas nasales en la faringe por las
coanas. Este dispositive anatémico permite a los mamiferos masticar y
respirar a la vez. La respiracién nasal aparece como un perfeccionamiento
funcional de las especies animales.

Cualquier obstaculo para la respiracién nasal deriva en respiracion por
la boca. La respiracion oral tiene una serie de repercusiones a nivel general y
en el desarrollo maxilofacial. Con respecto al maxilar superior se han descrito
las siguientes:
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1. - Opacidad e hipodesamrollo de los senos maxilares, que

constituyen la base de la arcada dentaria superior, ello implica hipotrofia de
dicha arcada.

2. - Predominio de los musculos elevadores del labio superior en
detrimento de los paranasales, que se insertan en la parte anterior del
maxilar y favorecen ef crecimiento de la premaxila. En consecuencia se
produce una elevacion y retrusién de la espina nasal anterior.

3. - Hipodesarrollo del maxilar, global o solo tfransversal, con
endognacia y endoalveclia. En la respiracién oral los labios se separan y la
lengua queda baja. Se rompe el equilibrio entre la presién excéntrica de la
lengua, que no se ejerce, y la accidn concéntrica de los musculos de la
mejilla (buccinadores), que predominan y comprimen lateralmente el sector
premolar.

4. - Protrusién incisiva por falta de presion labial: Este fenomeno no es
constante, y puede aparecer apifiamiento incisivo en fugar de protrusion.

En la mandibula los hallazgos no son tan constantes. Se cbservan los
siguientes:

1. - Prognatismo mandibular funcional por la posicién baja de la lengua.

2. - Rotacién posterior mandibular con elongacién de los rebordes alveolares,
que da lugar a una relacién intermaxilar de clase Il y un aumento de la altura
facial inferior

3. - Lateroposicién funcional mandibular si la compresion maxilar no es muy
grande, que puede llevar a laterognatia y provocar asimetria mandibular y
facial.

De la insuficiencia respiratoria nasa! también se derivan otros
trastornos funcionales que contribuyen a agravar la relacion intermaxilar, la
oclusion dentaria y el funcionalismo muscutar, tales como:
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1. - Interposicion fingual, que origina mordida abierta anterior o lateral.

2. - Sellado labial incompetente con contractura de la musculatura
labiomental.

3. - Interposicion labial.

4. - Deglucién atipica.

Cuando existe mordida cruzada anterior, el plan de tratamiento debe
estar condicionado segun el factor etiolégico. Se debe localizar de forma
precisa donde radica ta anomalia, si esta confinada solo al maxilar superior,
a ta mandibula o a ambos, y si la afectacion es solamente alveolodentaria o
existe marcada discrepancia en el tamafio de los huesos

TRATAMIENTO

El tratamiento de esta anomalia debe ser precoz. Con frecuencia se
realiza un tratamiento ortodéncico en dos fases, corrigiendo en primer lugar
la anomalia transversal a la edad en que e paciente acuda. La solucién de
ofros problemas asociados, como apifiamiento, distoclusion, etc., se pospone
hasta la segunda fase de la denticion mixta o la denticion permanente.

En relacién con el diagnéstico establecido, se plantean los objetivos
terapéuticos:

1. - Contro! de hébitos

2. - Expansion maxilar

Control de habitos. Para converlir una respiracion oral en nasal,
suele requerirse de la cooperacion de otros especialistas. Una vez obstruidas
las vias altas, a veces el cambio de respiracion se produce de manera
espontdnea, y en edades tempranas incluso es posible que la anchura
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maxilar aumente con el ¢recimiento y ls mordida cruzada se corrija sin
ninguna otro tipo de intervencién. En otros casos, a pesar de haber
permeabilizado suficientemente las vias respiratorias, no se produce el paso
a la regpiracién nasal y la respiracién oral persiste como hébito.

Para comegir este hébito, se pueden realizar ejercicios respiratorios y
también puede colocarse un escudo vestibular perforado con orificios que se
van obturando progresivamente a fo largo del tratamiento. Se ha
comprobado que, en algunos individuos con un maxilar muy estrecho, tras
reglizar la expansion ortoddncica el cambio de respiracion se produce
espontaneamente, probablemente porque en estos pacientes la respiracion
oral era secundaria a un tipo morfoldgico facial caracterizado por la estrechez
maxilar y nasofaringea.

Para la rehabilitacion lingual se pueden emplear ejercicios o ufilizar
algﬁn fipo de obstaculo mecanico que impida que la lengua se interponga
entre los incisivos (trampa lingual).

Expansion maxilar. Se denomina expansion o expansién lenta al
procedimiento terapéutico que pretende aumentar la distancia transversal
entre los dientes de ambas hemiarcadas por transformacion de la basa
apical. La disyuncién o expansién rapida se propone el mismo fin, pero
mediante la separacién de ambas hemiarcadas a la altura de la sutura media
del paladar, de modo que se aumenta la base apical y secundariamente el
espacio disponible para los dientes (anexo 6).

La respuesta oseodentaria maxilar es diferente segun se produzca
expansion dentoalveolar o disyuncion palatina.

Existe un patrdn de respuesta tipico en 1a expansion, que consiste en
primer lugar en una inclinacién coronovestibular de los dientes posteriores
con compresion det periodonto y de los tefidos blandos de! paladar. A partir
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de la primera semana, se produce un desplazamiento en masa de los
sectores posteriores, con reabsorcion 6sea alveolar en el lado vestibular
{expansion maxilar). Si la fuerza utilizada es lo suficientemente intensa, se
produce una separacion ortopédica de los segmentos maxilares por apertura
de fa sutura palatina media. Esta separacion continua hasta que la fuerza
ejercida sobre la sutura es menor que la tensién existente entre los
elementos suturales.

En la disyuncién en los dientes de anciaje no se producen cambios
histolégicos importantes debido a la rapidez con que se realiza este
procedimiento, que no permite la reaccidn biolbgica del hueso alveolar. Sin
embargo, se ha observado un cierto grado de reabsorcién radicular en la
cara vestibular de los primeros biciispides que fueron extraidos tras la
disyuncion. Tampoco se ha observado alteraciones radiculares en los
incisivos centrales permanentes tras producirse la disyuncién, e incluso en

aquellos cuyo apice no estaba todavia cerrado el proceso de rizogénesis no
se interumpié. Existen cambios importantes en la sutura palatina, aunque
con plena integridad de la mucosa palatina y nasal, asl como del periostio;
ambas mitades det hueso aparecen separadas, y entre ellas se encuentran
fibras colagenas distendidas y gran cantidad de osteoblastos. La sutura
palatina adquiere un aspecto de un calio de fractura.

Morfoldgicamente, la disyuncién presenta un patrén de expansidn
triangular, tanto en sentido vertical como anteroposterior. Asi pues, la
médima expansion se produce en la zona incisiva, con una rotacién de los
fragmentos maxilares hacia fuera y hacia atrés. Sin embargo la respuesta no
es simétrica en la mayoria de los casos, de manera que un hemimaxilar se
expande mas que otro.

La obtencion de un efecto ortodéntico ( expansién)} u ortopédico

71



(disyuncién) depende del tipo de aparato, la fuerza aplicada y la edad del

paciente. Al aumentar la edad, aumenta también la resistencia a la apertura
de la sutura, debido a la existencia de uniones Gseas suturales y a la
disminucion de actividad celular.

La aparatologia utilizada para la expansion maxitar puede ser fija o
removible.

Aparatos removibles. Placa de expansion. Indicaciones: deben
utiizarse aparatos removibles en ios siguientes casos:

1. - Cuando no se prevean ofras alteraciones subsidiarias de
tratamiento con aparatos fijos, como apifiamiento, desarmonia
anteroposterior de las bases dseas, grandes giroversiones.

2. - Como primera fase de tratamiento, tanto en edades tempranas
como en adultos. '

Efecto. Dependiendo de la edad, se producird solo expansion
alveolodentaria o expansion del maxilar por crecimiento sutural.

Disefio. Se confeccionard una placa acrilica superior con los
siguientes elementos:

-Ganchos Adams en primeros molares permanentes o en segundos molares

temporales

-Ganchos Adams en primeros biclspides o primeros molares temporales o

ganchos circunferenciales en caninos temporales.

- Plano de mordida posterior (si existe una marcada interdigitacion
cuspidea)

- Arco vestibular (opcional)

- Tomillo de expansién

- Reijilla tingual (si existe mordida abierta antenor y deglucién infantil o
habitos linguales).
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Al girar la tuerca del tomillo con la llave, las dos mitades del cuerpo del

tomnillo se separan entre si, moviendo los segmentos de acrilico una wvuelta
completa (360°) corresponde a una separacion de 1 mm. Equivalente a una
expansion del maxilar de igual dimension. La activacién de un tope a otro
hace girar el tomillo un cuarto de vuelta, equivalente a la cuarta parte de 1
mm. La apertura méxima del tomillo es de 10 a 12 mm. El tomillo se coloca en
e! centro de la placa, tanto en sentido anteroposterior como transversal.

El tomillo debe activarse una vez por semana hasta conseguir que las
cuspides palatinas superiores entren en contacto con las cuspides
vestibulares inferiores, o bien hasta e! agotamiento del tomillo, lo cual
conlievara la confeccién de una nueva placa con otro tomillo para conseguir
la expansién deseada. La sobreexpansion, de 2 o0 3 mm. Se realiza por la
gran tendencia a la recidiva de esta maloclusion.

Aparatos fijos. Con ellos puede conseguirse cualquier nivel de expansion
dependiendo del disefio y de la edad del paciente.

Indicaciones. Se utilizan aparatos fijos cuando:

1. - Existen otras anomalias oclusales asociadas a la mordida cruzada
y la expansion maxilar es parte del tratamiento ortodoncico.

2. - Se persigue la apertura de la sutura mediopalatina (disyuncion
palatina)

3. - No existe seguridad en la colaboracion del paciente.

Arco palatino *Quad-helix" (anexo 6). Para conseguir un efecto
alveolodentarioc o un crecimiento sutural maxilar, el aparato fijo que ha
demostrado mayor eficacia es el quad-helix, introducido por Ricketts como
una modificacion del aparato de Porter. Colocado a edades tempranas, a
veces ha producido una apertura de fa sutura patatiné media, pero es
impredecible en que casos se verificara la disyuncion.
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El quad-helix, consta de un puente anterior, dos puentes palatinos y

dos brazos laterales unidos entre si por cuatro resortes en burbuja. Se
realiza sobre un modelo de yeso vaciado con las bandas en la impresién,
adaptandolo de manera que quede aproximadamente 1 mm. Por encima de
la mucosa palatina. Puede hallarse soldado o introducido en la cara palatina
de los primeros molares permanentes. También existen en gl mercado arcos
preformados de varios tamafios. Los alambres mas utilizados para su
confeccién son de acero inoxidable © cromo-cobalto de 0.036 0 0.038 de
diametro.

La activacion se realiza con alicate de tres picos. La primera activacién
se verifica antes de cementar el aparato en la boca y las siguientes
aproximadamente cada 45 dias hasta alcanzar la sobreexpansion.

Aparato de disyuncién. El objetivo de un aparato de disyuncion es
conseguir una expansion rapida de! maxilar superior abriendo la sutura
palatina media.

La edad del paciente tiene mucha importancia. Puede realizarse
mientras la sutura sea aln radiogrificaments visible, es decir hasta que se
convierta en sinostosis, lo cual ocurre entre los 30 y 50 afios, pero sin
embargo, la capacidad de adaptacién de las suturas disminuye con la edad,
mientras que su resistencia aumenta.

La edad ideal para la utilizaron de este aparato se sitda entre los 10y
los i6 afios. En pacientes mas jovenes se puede utilizar 1a disyuncién con un
quad-helix, pero si existe compresién de la base apical o se desea realizar
traccién maxilar, debe utilizarse un aparato de disyuncién. Este tendra el
disefio dependiendo si existen fos primeros molares o ios primero y los
primeros molares temporales con més de la mitad de su raiz o los
premolares.
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Las principales indicaciones para el uso del aparato de disyuncién

son:

1. - Compresién maxilar basal

2. - Compresién maxilar con problemas respiratorios nasales

3. - Hipoplasia maxilar sagital y transversal como fase previa a una
traccidn maxilar anterior.

E! aparato de disyuncién mas frecuentemente utilizado consta de una
unidad de anclaje, un tomnillo de expansidn y un soporte mucoso.

Unidad de anclaje. Debe ser io mas rigida posible. Esta formada por
cuatro bandas en los primeros molares y primeros bicuspides o primeros
molares temporales, unidas rigidamente entre si por dos barras metélicas
que se prolongan hacia el interior del acrilico o soldadas al tomnillo.

Tomillo de expansion. El tomillo para reatizar la disyuncion debe ser
totaimente metalico, fuerte y bien construido, con un vastago delante y otro
detrés de la parte activa para aumentar su estabilidad.

Soporte mucoso. Tiene por objeto que la fuerza ortopédica producida
por el tomillo sea absorbida no solo por los dientes y el proceso, sino
también por las paredes de la bdveda palatina. Sirve como elemento de
unién entre la unidad de anclaje y el elemento activo. El acrilico debe
respetar el festén gingival y la placa tiene que estar ligeramente liberada y
alisada en la zona palatina, con bordes redondeados y muy bien pulida.
También es posible hacerlo sin este soporte mucoso para no causar irritacion
a los tejidos blandos.

La secuencia de activacién del tornillo mas recomendada es la
siguiente:

1. - 2/4 de vuelta antes de cementar el aparato

2. - 214 0 3/4 mas recién colocado
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3. . 2/4 de vuelta diarios.

Otra secuencia de activacion sobre todo en adultos y en niios en
denticion mixta es la siguiente:

1. - 2/4 e vuelta al colocar el aparato

2. .- 1/4 de vuelta diarios.

Esta secuencia de activacion se conoce como disyuncién lenta y se
justiica porque parece proporcionar mayor adaptacién fisiologica de la
sutura, no se produce inclinacién coronovestibular inicial de los dientes de
soporte y ef resultado final es similar a la "disyuncion répida”.

Debido a la intensidad de la fuerza en disyuncion réapida (1.4-4.5 Kg) el
tratamiento puede provocar dolor en los pomulos y e entrecejo, por lo que se
debera revisar cada 2 o 3 dias.

A los pocos dias de la colocacion del aparato, la sutura comienza a
abrirse. Ello puede comprobarse radiograficamente mediante una toma
oclusal pero clinicamente aparece un diastema interincisivo. - '

Se daré por finalizada la fase activa de la disyuncion cuando casi se
haya alcanzado una mordida de tijera bilateral, o cual suele ocurrir al cabo
de 15 o 21 dias en secuencia de activacion rapida o en 1 0 2 meses en
secuencia lenta. Acabada la fase activa, se fija el tornillo para evitar que
retroceda por medio de alambre 0 acrilico.

A partir del momento en que finaliza la disyuncién, el diastema
interincisivo comienza a disminuir llegando a cerrarse por completo
espontaneamente. Dicho cierre, del cual debe advertirse al paciente y a sus
padres, no significa que la disyuncién fracase ni recidive. Se debe a las fibras
transeptales y a la accién de la musculatura perioral.

La estabilizacidn de la expansion se consigue mediante un proceso de
reorganizacién y remodelamiento del tejido conectivo sutural y del tejido Ose0
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maxilar. La retencion debe llevarse a cabo de 5 a 6 meses en expansion

rpida y de minimo 3 meses en expansion lenta las 24 horas del dia.

Junto con la expansién se produce un aumento de la longitud de
arcada superior. Este incremento, gque esta relacionado con la cantidad de
expansién conseguida, puede evitar, en casos de apifiamiento o protrusion
superior moderados, la realizacién de extracciones terapéuticas en esta
arcada’.

MORDIDA CRUZADA UNILATERAL

La mordida cruzada unilateral se debe a veces a una inclinacion
dentaria anomala de los dientes superiores hacia palatino o de los inferiores
hacia vestibular: en tales casos hablamos de origen dental.

En otras ocasiones tiene un origen esquelético, debido a la faita de
crecimiento de un hemimaxilar superior o a una asimetria en la forma .
mandibular con laterognacia.

La mordida cruzada unilateral puede deberse a una fractura de
céndito, por una causa genética o congénita asociada o no a algun sindrome,
pero la mas frecuente es que exista alguna alteracidn funcional, consistente
en una desviacion para evitar puntos de contacto prematuros..

La evolucion sin tratamiento de las mordidas cruzadas unilaterales
conduce a asimetria facial en el adulto. Esta asimetria no es de tamafo
mandibular, sino de posicién. La mandibula se halla en rotacion con respecto
a la base del craneo, de manera que el condilo del lado de la mordida
cruzada se sitia mas posteriormente que el contratateral. También existe
asimetria de la arcada inferior, con compensaciones dentoalveclares a la
lateroghacia.
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El tratamiento debe ser precoz para prevenir asimetria facial en el

adulto, posibles trastornos de la ariculacion temporomandibular y la
recuperacion de la simetria en la funcién masticétoria. La terapéutica esta
encaminada a la expansién maxilar asimétrica. E! disefio de aparatos fijos o
removibles para realizar dicha expansi6n esta ideado para que la fuerza
actie por completo o en su mayor parte en el lado comprimido. Este objetivo
es dificil de conseguir, ya que inevitablemente se produce una expansion
maxilar bilateral, sobre todo si se utilizan aparatos fijos. Los aparatos
removibles parecen mas eficaces.

Aparatos fijos. Para conseguir una expansion maxilar asimétrica
mediante aparatos fijos, se ensancha el arco vestibular en el sector
comprimido y se aplican elasticos intermaxilares desde la cara palatina de los
dientes superiores hasta la cara vestibular de los inferiores.

En denticién temporal o mixta se utiliza un quad-helix o un aparato de
disyuncion, aunque tal vez provoquen expansion bilateral. A pesar de todo,
se obtienen buenos resultados finales, ya que la recidiva suele ser mayor en
el lado nommal y la anchura maxilar disminuye hasta conseguir una buena
interdigitacion posterior @ ambos lados.

Aparatos removibles. Se realiza con acrilico superior con los
siguientes elementos {anexc 7):

1. - Ganchos de Adams y/o circunferenciales

2. - Tomillo de expansidn central

3. - Plano de mordida posterior adaptado a las caras oclusales
superiores e inferiores en el lado normal y solo a las supericres en el lado de
la mordida cruzada..

78




4. - Aleta vertical en el lado nomnal, adaptada a la cara lingual de los

dientes inferiores, para aumentar el anclaje en dicho lado.
La activacién y el grado de expansion que deben conseguirse son los
mismos que en la placa de expansion bilateral®.

MORDIDA CRUZADA ANTERIOR

En este tipo de maloclusién la anomalia esta circunscrita a la oclusién
invertida de los incisivos por linguoversion de fa corona de los superiores con
labioversion de los inferiores o sin ella.

En los pacientes con obstruccion respiratoria, tratando de dejar las
vias respiratorias abiertas, la lengua se protruye y se acomoda aplanandose
en una posicién baja sobre la arcada dentaria mandibular. La consecuencia
sobre el desarrollo maxilar es doble.

La presencia de la lengua provoca un ensanchamiento concavo de la
mitad inferior del espacio oral y potencia el avance de la mandibula, que se
adelanta y desciende para liberar la via respiratoria; establece asi un
componente funcional favorable al crecimiento mandibular.

La faita de contacto de la lengua con la bdveda palatina y la arcada
dentaria superior condiciona una hipoplasia progresiva del maxilar superior
que se comprime sagital y transversaimente. Ei hueso no crece hacia dejante
por falta del estimulo lingual y el bloqueo incisal, no hay crecimiento en
anchura porque, al quedar la boca entreabierta, el buccinador comprime el
arco superior que carece del soporte lingual en su cara intema. La
consecuencia es la compresion y la mordida cruzada transversal que en
forma uni o bilateral acompafia a las clases lIl.

Los objetivos generales de la correccion de las mordidas cruzadas

ZSTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECS
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anteriores o clases I estan vinculadas a las previsibles consecuencias

derivadas de una mordida cruzada anterior:

1. - Desequilibrio de las fuerzas masticatorias. La oclusién invertida de
los incisivos altera la dindmica mandibular blogueando los movimientos de
lateralidad. El prognético se convierte en un masticador con movimientos de
apertura y cierre, pero sin proteccién incisal ni apenas deslizamiento
transversat de la mandibula. Las cargas oclusales que soportan los dientes
quedan trastocados y el periodonto recibe impactos oclusales en direcciones
e intensidades no fisioldgicas, la vulnerabilidad de los tejidos de sostén
dentario es mucho mas alta ante un mismo umbral de agresion patégena. La
disfuncion oclusal repercute en la musculatura y  articulacién
temporomandibular potenciando las disfunciones y lesiones histicas de la
articulacion temporomandibular. Peligra, por lo tanto, a largo plazo, la
supervivencia de la denticién, objetivo prioritaric de todo tratamiento
ortoddncico.

2. - Disfuncién masticatoria y fonatoria. La restriccion de la movilidad
mandibular afecta también a otras funciones estomatognéticas tan
importantes como la masticacion y la fonacion. La capacidad triturante queda
reducida al efecto de aplastamiento de los movimientos de apertura. La
fonacibn y la propia sensacion de bienestar en el funcionalismo
estomatognatico arastran un déficit articular de un aparato dentario
malocluido y bloqueado.

3. - Estética facial y dentaria. La prominencia de la mandibula y el
retrognatismo maxilar crean un perfil concavo, la zona subnasal aparece
hundida y resalta el labio inferior y la barbilla. La deformidad va acompafada
de cierta agresividad del gesto facial con una movilidad forzada y adaptada a
la oclusion invertida. No siempre se altera la estética dentaria, ya que los
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El tratamiento de 1a mordida cruzada anterior esta condicionada por la
posicion de los incisivos y la relacién sagital y vertical de las bases maxilares,
La relacién incisal se comrige, en las clases I dentarias y en los
seudoprognatismos, mediante el movimiento labial de los incisivos superiores
y e movimiento lingual de los incisivos inferiores, pero en las clases il
esqueléticas, los incisivos no pueden desplazarse lo suficiente para llegar a
compensar la posicion distante de las bases ¢seas de soporte. Incluso en sl
caso de que se forzara la inclinacién de los incisivos para cruzar la mordida,

dientes superiores revelan un normal alineamiento.

estos dientes no se mantendran estables en su posicién al menos que se
logre suficiente entrecruzamiento vertical.

La estabilidad correctiva esta en funcion del grado de sobremordida
que alcanzan los incisivos. La recidiva se expresara aqui por la tendencia de
los incisivos superiores a lingualizarse. Sin suficiente sobremordida, es difici
sostener equilibrada la nueva oclusién.

Ei punto problema generalmente en una mordida cruzada anterior por
respiracion oral es debido a una hipoplasia del maxilar, entonces se debe
realizar la expansién o disyuncién para estimular el crecimiento. A veces el
tratamiento puede ser realizado con facilidad por medio de placas activas,
plancs inclinados, tanto en denticién mixta como permanents. Cuando existe
una desviacion funcional de la mandibula y desplazamiento conjunto de
ambas arcadas dentarias. E! tratamiento correctivo esta dirigido a movilizar
ambas arcadas, lo que exigird un aparato de accién bimaxilar aparato
multibrackets de control radicular con elasticos intermaxilares de clase 1l o
aparatos funcionales®,
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DISCUSION

La influencia que pueden tener los obstaculos a las vias aéreas
nasales en la etiologia de muchas anomalias dentofaciales ha sido
mencionada desde los comienzos de la historia de la especialidad. La “facies
adenocidea" caracteristica del nifio con respiracidon bucal es muy conocida por
todos. La relacién entre la respiracién bucal y las anomalias funcionales y
morfoldgicas propias del "sindrome de cara larga”" es considerada como un
axioma destacado de causas-efectos de anomalias adquiridas.

Sin embargo, algunos autores manifiestan que la explicacién de las
alteraciones que fos obstaculos respiratorios pueden producir en el
crecimiento normal del complejo nasobucal no es tan simple, ya que piensan
que el hecho de que una respiracidén inadecuada influya en mayor 0 menor
grado en el cuadro morfologico-funcional orofacial no significa que,
necesariamente, las alteraciones resultantes sean siempre las mismas. Por
el contrario, no todos los nifos con dificullades respiratorias desarrollan el
mismo tipo de anomalias y pacientes con respiracién normal pueden llegar a
presentar deformidades similares a las que siempre se han atribuido a la
respiracion nasal.

Su explicacion reside en que dicen que en un momento dado, todos
respiramos por la boca durante los esfuerzos fisicos, el deporte, la fatiga v,
desde iuego, cvando sufrimos catarros nasales y que por ello muchas
personas se ven obligadas a combinar la respiracidén bucal con la nasal por
un sinnimero de causas diversas locales o proximales. Cuando la via
nasofaringea es obstruida, la intensidad de la dificultad respiratoria normal
varia mucho de una a otra persona y, por consiguiente, el tiempo y la
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frecuencia con que permanece la boca abierta también es distinta. De tal
forma, las repercusiones las estructuras oseodentarias seréd muy variable por
jo que carece de base cientifica la pretension de establecer una relacién
causa-efecto constante. Sin embargo, en los nifios es muy frecuente la
adquisicion de habitos que pueda resultar en respiracion bucal en algin
momento de una sustitucién o combinacién de la respiracion nasal. Ademas
de que en base a la anatomia y fisiologia de las vias aéreas superiores en
nifios, propicia alin mas a ser susceptible de una obstruccion que conlleve a
la respiracién bucal.

A pesar de ello, muchos autores manifiestan que es importante tener
presentes estos datos para no atribuir caracteristicas morfoldgico-funcionales
determinadas a las deficiencias respiratorias. Existe una cierta relacién entre
las anomalias tipicas del "sindrome de cara larga" y los obstaculos
respiratorios, pero esto no significa que se pueda aceptar en forma
generalizada, y esto es aceptable pero a nivel médico y odontolﬁgico,
siempre ha tenido relacién, ya que ademas si recordamos el binomio de que
la funcién hace la forma, y que se puede observar, en ofro tipo de
alteraciones, también debemos tenero presente para que si tiene algun
sintoma que como odontdlogos podamos observar, por prevencion o
tratamiento orientemos al paciente para su atencion.

Por ejemplo, algunos profesionales como Behifelt y cols. compararon
nifios con hipertrofia de amigdalas con nifios normales y encontraron en los
primeros posicion extendida de la cabeza, posicion baja del hioides y
posicién hacia abajo y hacia delante de [a lengua, en sus conclusiones dicen
que el patrén postural de los nifios con hipertrofia de amigdaias parece estar
asociado con la necesidad de manterer una capacidad suficiente de
ventilacidn libre de la orofaringe. Como consecuencia de este patrén postural
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los nifios mostraron las siguientes caracteristicas morfolégicas. mandibulas

mas retrognaticas e inclinadas hacia atras, alturas faciales inferior anterior y
total aumentadas y relaciones intermaxilares mas abiertas'®.

También Linder-Aronson opina que en algunos pacientes con
mandibula retrognética, vector de crecimiento mandibular vertical, mordida
abierta y mordida cruzada se pueden atrbuir estas anomalias a
obstrucciones nasomespiratorias o a otros factores ambientales. El mismo
autor reconoce que los factores colaterales pueden ser menores comparados
con las influencias genéticas y son unicamente indicios de que el modo de
respirar es un factor mas en un complejo multifactorial que puede alterar
fisioldgicamente el patrén morfogenético de crecimiento facial. Lo cual esta
de acuerdo con el criterio actualmente generalizado de que el crecimiento
maxilofacial responde a un patrdn morfogenético heredado, pero que puede
verse modificado por factores extrinsecos que actien de manera constante
durante pericdos considerables de tiempo.

En una comparacién entre nifios normales y nifios que habian sufrido
adenoideactomias Linder-Aronson encontré en estos Gltimos una altura facial
anterior significativamente mas larga que los controles, pero cuando se
revisaron en el periodo de tratamiento, los nifios que habian tenido
adenoides tendian de nuevo a parecerse al promedio normal aungue
persistian las diferencias. Sin embargo, estas diferencias, aungue
estadisticamente significativas, no eran muy grandes; la altura facial
promedio era 3 mm. mayor que ia del grupo control, pero es un indicio de
que si existe una diferencia cuando se tenia el sindrome de respiracién
bucal.

Por su parte, Hartgerink y Vig ponen en duda que exista una relacion
constante entre la respiracion bucal y la morfologia dentofacial. Comparando
pacientes con resistencia nasal medida con rinomanometria posterior segin
Warren y pacientes con respiracion normat ne encontraron ninguna retacion
entre los primeros y la altura facial anterior inferior. Tampoco encontraron



diferencias significativas en la resistencia nasal entre individuos con
"competencia” o “"incompetencia” labial. De hecho, la creencia generalizada
de que el aspecto de cara larga y la postura de labios separados (facies
adenoides) estan causalmente asociados con la respiracion bucal, debido a
la resistencia nasal aumentada, no se confirmo en este estudio, pero
debemos recordar gue existen otros habitos y alteraciones que pueden llevar
a una incompetencia labial.

A similares conclusiones han llegado otros autores, por ejemplo
Watson y colaboradores, encontraron gue la magnitud de los impedimentos
respiratorios y la morfologia esquelética del individuo eran independientes
una de ofra. En una revision actualizada de los estudios disponibles sobre la
influencia de la respiracién oral en el desarrollo orofacial. Tourne resalta ia
controversia que existe respecto a la respiracién bucal como un factor
importante en la etiologia del "sindrome de cara larga”. La escuela de opimion
contraria sostiene que las caracteristicas de este sindrome son la expresién
de un patrén hereditario y que la respiracion bucal no interviene como factor
etiol6égico importante a no ser en los tipos de cara estrecha y a manera de
contribucion agravante. El autor destaca que, a la luz de nuestras
esperanzas clinicas y a esperar ia varabilidad individual como respuesta
cuando intentamos alterar terapéuticamente la manera en que respiran los
pacientes con este sindrome. Por extensién, se puede dudar seriamente del
valor de las medidas preventivas que suelen tomarse para asegurar una via
aérea adecuada, 1o mismo que el tratamiento de la funcion nasal deficiente
como parte inherente de un tratamiento crtodéncico completo. Si es cierto
que es importante el factor hereditario, pero,- si a la consulta denta! asiste un
nifio al que sus padres lo llevan por apifiamiento dental, por ejemplo vy
nosotros encontramos que tiene respiracién bucal y no le atribuimos esta
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alteracién a la respiracién, y por ello no le sugerimos visitar al

ctorrinolaringdlogo, también estames cometiendo un error, ya que el hecho
de que un nifio no respire por la nariz, se esta alterando la fisiologia y con
ello predisponemaos a! nifio a sufrir mas respiratorias, con las consecuencias
no solo a nivel dental, sino a nivel orgénico, ya que se ha estudiado que el
crecimiento si esta disminuido en nifios con respiracién bucal.

El nifio con graves dificultades respiratorias puede verse afectado en
su desarrollo normal por las influencias musculares resultantes de la posicion
baja de la mandibula, necesaria para la entrada de! aire por la via bucal. Por
ello es frecuente que pacientes con caracteristicas propias del respirador
bucal no tengan presencia de cbstaculos faringeos.

Las deficiencias respiratorias pueden alterar el crecimiento y
desarollo del sistema estomatognatico en grados muy diferentes de un
individuo a otro. Por. otra parte es facil confundir anomalias de origen
ambiental con anomalias hereditanias. Vig manifiesta que los beneficios
respiratorios que podrian derivarse de la disyuncion réapida del maxilar son
dudosos y, en el mejor de los casos, siguen sin poderse predecir que van a
representar una ayuda a la respiracién bucal y esto podria ser cierto, pero el
hecho de realizar una disyuncién, no siempre en a favor de una adecuada
respircién, sino por el hecho de que se produjo un colapso del maxilar a
causa de la inadecuada interaccion entre la funcion de las estructuras que
comprenden el aparato estomatognatico.

Harvold realizo estudios en monos en donde se les suprimia
gradualmente la via respiratoria nasa! hasta hacerla completa, y con ello
observé que se producian todos los cambios descritos en la facies
adenoidea, por lo que se constata que existe una relacion significativa entre
respiracion oral y facies adenoidea®.



Y por ello, guizd sea necesario realizar mas estudios y en una

poblacién mayor para establecer si realmente existe o no relacion con la
facies adenoidea y la respiracién bucal, pero el hecho de que existan
estudios que indiquén que si hay alleraciones cuando se suprime la
respiracidn nasal, nos lleva a tomar medidas profilacticas y correctivas en
pacientes que presenten los sintomas, que ademas, se ha observado en
cualquier Ambito que siempre es mejor la prevendcion.
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CONCLUSIONES

La inquietud que representd para mi las alteraciones ocasionadas por la
respiracién bucal en los pacientes, que me explicaban los profesores,
aunque existan autores que no lo avalen, para mi fue constatada, ya que al
buscar el tema en diversas disciplinas, con autores de diversos paises, la
mayoria coinciden en la relacion que se tiene entre la respiracién bucal y la
facies adenoidea.

Pero ello no elimina la posibilidad de que en un futuro andlisis exista la
posibilidad de deslindar su interrelacion, mientras tanto considero que es
necesario que sea de un mayor conocimiento en todos los odontdlogos esa
relacién y sus consecuencias, para encaminar al paciente de una manera-
adecuada en su tratamiento. Pero esto no que sea solamente con el hecho
de remitilo con el otorrinolaringélogo, sino que sepamos las entidades que
impiden la respiracién nasal para que en un momento dado, que sueie
suceder, si le indican que no hay problema, pero no le resuelven la
respiracion bucal, no lo dejemos ahi, sino que le insistamos para que
consulte a otro y sea cual sea la causa, la eliminen.

Pero ademds, con esta investigacién descubri que no solo existe
alteraciones a nivel de cara y de cavidad oral, sino que las personas que
padecen de obstruccién nasal y que tienen que sustituir su respiracion por la
boca, padecen muchas consecuencias y sobre todo, aquellos en los que no
es interceptada en edades tempranas, y provoca que tengan una calidad de
vida inadecuada ya que los inhibe a nivel social, al no poder desenvolverse
como cualquier otra persona, fisicamente no se sienten agradables, incluso
pueden sufrir el rechazo, no alcanzan una adecuado nivel de inteligencia, en
fin, realmente es una cascada de consecuencias, que realmente podrian
evitarse con la recomendacion de algin profesional de la salud al realizar 1a
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observacion de la obstruccion nasal y sugerir su revision, esto, por supuesto
incluye a nosotros, los cirujanos dentistas, ya que siempre a la consulta
llegan pequefios pacientes, que tal vez, con un adecuado diagndstico por
nuestra parte, los ayudariamos.

Con esto, nosotros contribuiremos a la felicidad de muchos nifios, ya que
ayudaremos con problemas de aprendizaje y autoestima.
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ANEXO 1
La respiracion nasal normal exige una ventilacion adecuada por la
nariz y el cieme simultdneo de la cavidad bucal. Durante la
inspiracién se crea un espacio con presién negativa entre la lengua
el paladar duro, debido a |a fuerza de traccién mas intensa que se
opone a la presién atmosférica..
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