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Prologo

La presente edicion del Compendio de Otorrinolaringologia es una ver-
sion actualizada del afo 2010.

A pesar de que éste como tantos otros prefacios, esté destinado a no
ser leido por ser palabras introductorias generalmente tematicas y reiterativas,
quiero hacer algunas consideraciones junto con el lector.

La medicina es una ciencia que nace con el hombre, que pasa por
diferentes periodos y sufre sucesivos cambios en la bisqueda constante de la
verdad. EI enorme bagaje de conocimientos va transitando y perdurando las
distintas épocas por la vocacion innata del hombre de transmitir sus conoci-
mientos, actitud que formaria parte de su mismo instinto de conservacion.

Esta ciencia que haciamos mencion se puede convertir en arte, el de
curar, cuando el hombre capta los conocimientos que le son heredados y sa-
biamente logra enriquecerlos con sus propias experiencias y analisis, para fi-
nalmente aplicarlos a la comunidad en la justa medida.

El desarrollo continuo de la medicina la ha convertido en una ciencia
de inalcanzable extension, por lo cual las casas de estudio han focalizado la
formacion de grado poniendo énfasis en el ciclo basico, clinica médica y qui-
rirgica y pediatria.

La profundidad de los conocimientos adquiridos en esa etapa, daran
jerarquia al profesional y prestigio a la casa de estudios.

Las especialidades, en este sistema, vieron restringido el tiempo de
ensefanza de las mismas cursadas, que le permiten al alumno adquirir los
conocimientos basicos de éstas, los que seran completados en el post-grado
con el programa de la residencia elegida.

Con este compendio pretendemos hacer un aporte importante para
que, en el grado, el alumno adquiera los conocimientos de la Otorrinolaringo-
logia que le seran imprescindibles, cualquiera sea la rama de la medicina que
abrace.

Prof. Vicente G. Diamante
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ANATOMIA DEL 0iDO n

El aparato auditivo esta formado por dos porciones:
e Periférica: Oido externo, oido medio y oido interno.
e Central: Nervio auditivo con sus ramas coclear y vestibular, los nicleos cocleares y vestibu-
lares, las vias centrales auditivas y los campos auditivos de la primera y segunda circunvo-
lucién temporal.

Figura 1. Corte frontal del oido.
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1, Pabellén auricular; 2, conducto auditivo externo; 3, cartilago; 4, hueso timpanico; 5, membrana timpanica;
6, huesecillos; 7, oido medio; 8, conducto semicircular; 9, coclea; 10, nervio facial; 11, nervio auditivo; 12,
trompa de Eustaquio; 13, arteria cardtida; 14, vena yugular.

PORCION PERIFERICA

0iDO EXTERNO

Pabellon auricular: Esta constituido por un esqueleto elastico cartilaginoso recubierto por piel.
Los repliegues cartilaginosos mas importantes son: trago, antitrago, hélix y antihélix.

Conducto auditivo externo (CAE): Es una estructura cilindrica, cuyo tercio externo es fibrocar-
tilaginoso y los dos tercios internos dseos, esta delimitado medialmente por la membrana
timpanica (MT) y lateralmente por el meato auditivo externo. Se dirige de medial a lateral con
una curvatura hacia posterior. Sus dimensiones aproximadas son: 25 mm de longitud y su
didmetro de 5 a 9 mm.

En la porcion cartilaginosa hay abundante tejido subcutaneo, con foliculos pilosos, glandulas
sebaceas (estas producen cerumen el que esta formado por la sustancia grasa), y glandulas
en forma de ovillo que pigmentan el cerumen.
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Figura 2. Pabellon auricular izquierdo con sus reparos anatomicos.

S

0iDO MEDIO
Caja del timpano: Revestida por mucoperiostio, que es una prolongacion de la mucosa faringea,
muy delgada, unida al periostio subyacente y cubierta de un epitelio cilindrico y ciliado, con
predominancia de células caliciformes en su mitad anterior.
Topograficamente la caja del timpano se divide en:
e Mesotimpano: Es la porcion visualizada a través de la membrana timpéanica.
e Epitimpano o atico: superior al mesotimpano, es donde se encuentran la cabeza de martillo
y cuerpo de yunque, importante asiento de patologia de oido medio.
* Hipotimpano: Por debajo del mesotimpano. Es donde se encuentra el golfo yugular.
e Protimpano: Anterior al mesotimpano, aqui se encuentra el orificio timpanico de la trompa
de Eustaquio y la arteria carétida interna.
e Retrotimpano: Posterior al mesotimpano. Es una region rica en reparos anatémicos y de
frecuente afectacion en procesos cronicos.

Figura 3. Anatomia topografica del oido medio.

Se puede apreciar relacion entre mesotimpano, epitimpano o atico, protimpano, retrotimpano e hipotimpano.
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Contiene en su interior la cadena de huesecillos con sus ligamentos y tendones, al igual que un
cubiculo. Se pueden distinguir en ella seis caras, 0 cuatro paredes, un piso y un techo:

La pared externa o timpanica esta, en gran parte formada por la MT, completada hacia arriba
por la pared externa del atico. El timpano es una membrana eliptica con una altura de 10 mm
y un ancho de 9 mm, su grosor es de 0,05 a 0,09 mm. Tiene dos componentes, la pars tensa
y la pars flaccida. La tensa se inserta por medio del anulus timpdnico en el sulcus timpdnico
(ranura dsea), vista de afuera tiene forma de embudo, e histolégicamente se compone de tres
capas: la externa o epitelial, la media o colagena y la interna 0 mucosa.

La circunferencia del sulcus timpdnico es incompleta, presentando en la parte superior una
solucién de continuidad llamada escotadura de Rivinus, de aproximadamente 3 mm. En esta
area, al carecer de anulus timpanico, los ligamentos timpanomaleolares anterior y posterior se
repliegan cubriendo dicha escotadura y conformando la pars flaccida, o membrana de Shrap-
nell, la cual carece de capa media.

Figura 4. Membrana timpanica con sus 4 cuadrantes. AS, anterosu-  Figura 5. Otoendoscopia de la
perior; Al, anteroinferior; PS, posterosuperior; Pl, posteroinferior. membrana del timpano.

!

Otdo izquierda

T

o

A. Corte oblicuo: 1, Conducto auditivo externo; 2, cavidad del oido medio.
B. Cara externa: 1, pars flacida; 2, pars tensa; 3, triangulo luminoso; 4,
relieve del mango del martillo; 5, apdfisis corta; 6, espatula; 7, ligamento
timpanomaleolar anterior; 8, ligamento timpanomaleolar posterior; 9, anillo
de Gerlach; 10, escotadura de Rivinus.

En la pared interna o laberintica encontramos de arriba hacia abajo: posteriormente, la sa-
liencia del conducto semicircular externo; inmediatamente por debajo, la segunda porcién del
acueducto de Falopio o canal del nervio facial; por debajo de este se halla la ventana oval,
cerrada por la platina del estribo que comunica con el vestibulo del oido interno. Por debajo
encontramos el nicho de la ventana redonda, en la cual hallamos el timpano secundario que
cierra dicha ventana. Entre las dos ventanas y hacia adelante se ve una saliencia: el promonto-
rio, que esta formado por la primera vuelta o espira basal del caracol o cdclea. Posteriormente
a las ventanas se encuentra el seno timpanico.

Pared anterior o tubocarotidea: Esta en la regién del protimpano. En su porcién superior se
encuentra el conducto del musculo del martillo, el cual finaliza con el tendén de dicho musculo,
que forma el pico de cuchara o apdfisis cocleariforme. Por debajo se encuentra la parte dsea
de la trompa de Eustaquio, y en su porcion inferior se encuentra separada por una fina capa
6sea del canal carotideo.

3]
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Figura 6. Anatomia endoscdpica del oido medio Figura 7. Cadena osicular.
a través de una perforacion timpanica posterior.
M ) .,

E

M, martillo; Y, yunque; E estribo; MT,
membrana timpanica.

Pared posterior o0 mastoidea: Presenta en la parte superior un orificio: el aditus ad antrum, que
comunica el oido medio con el antro mastoideo. Por debajo de él, se encuentra la rodilla del fa-
cial, la eminencia piramidal, por donde sale el misculo del estribo, y, mas abajo el hipotimpano.
Piso o region yugular: es el piso de la caja del timpano estd en relacién con el bulbo de la
vena yugular.

Techo de la caja o Tegmen Tympani: Tiene un grosor de mas o menos 1 mm, y esta relacionado
con la fosa cerebral media.

La caja contiene la cadena de huesecillos los cuales son de lateral a medial: martillo, yunque
y estribo. Estan articulados entre si y estabilizados por ligamentos suspensorios y tendones.

El martillo presenta una cabeza, situada en el atico con una faceta articular posterointerna
articulada con el yunque. Se continua con el cuello, el cual estd en relacién con la pars flaccida
y en cuya cara interna se inserta el tenddén del misculo del martillo (tensor del timpano). Posee
dos apdfisis, una externa y otra anterior, y un mango dirigido hacia abajo y atrds que termina
en espatula, incluido en el timpano entre las capas fibrosa y mucosa.

El yunque es el mas pesado, el menos fijo y por ende el de mas facil luxacion ante traumatis-
mos. La cara anterior se articula con la faceta articular del martillo. Presenta un cuerpo y dos
apofisis, la corta es horizontal y descansa en la fosita incudis, la larga o descendente finaliza
en la apdfisis lenticular, que se articula con el capitel del estribo.

El estribo es el hueso mas liviano del cuerpo humano. Se compone de una cabeza, la cual
se articula con la apdfisis descendente del yunque; un cuello, que presenta insercion para el
tenddn del misculo del estribo, y dos ramas o cruras, una anterior, mas delgada y una posterior.
Ambas abordan la platina en angulo recto; esta adopta la forma arrifionada de la ventana oval
a la que se le une por el ligamento anular.

Mastoides: Es el hueso posterior al oido medio, encontramos en ella al antro, la celdilla mas
grande, que se comunica con el atico por medio del aditus ad antrum. La mastoides se com-
pone de un hueso neumatizado (celdillas mastoideas), que se comunican entre si y, a su vez,
con el antro. La parte externa estd cubierta por la cortical mastoidea. El grado de neumatiza-
cion es muy variable, cuando abarca toda la mastoides, podemos decir que es una mastoi-
des neumatizada. Cuando la mastoides tiene menor neumatizacion, presentando una celdilla
profunda (antro) y una gruesa pared, las llamamos dipléicas; y cuando la neumatizacién esta
ausente por completo y solo se presenta un antro pequefio hablamos de mastoides ebirneas.

[ 4]



Estos grados de neumatizacion estan condicionados por el poder biolégico de la mucosa y el
grado de formacién dsea. Seglin la teoria de Wittmach, que es la mas aceptada, un ataque infec-
cioso a la mucosa del oido medio y antro Unica celda existente en el momento del nacimiento,
impediria la neumatizacion de la mastoides, dejando a la mucosa con un corion mixomatoso y
un poder biolégico deprimido. La mastoides termina su neumatizacién entre los 3 y los 6 afos.
Trompa de Eustaquio (TE): También llamada tuba auditiva, comunica la rinofaringe con el oido
medio. se extiende desde la pared lateral del cavum faringeo hasta la pared anterior de la caja
timpdnica un poco por encima del piso de la misma. Tiene una largo aproximado de 3,5 cm
y esta formada por una parte fibrocartilaginosa (2/3 partes) y una parte 6sea. En la unién de
las mismas se estrecha y constituye el itsmo tubarico. Desde el cavum a la caja del timpano
tiene una orientacion hacia arriba, atrds y a lateral. A nivel del protimpano, la pared interna de
la trompa esta separada de la carétida interna por una fina lamina de hueso.

La trompa dsea es un avance anterior de la caja del timpano, a la cual le sigue un tubo fibrocar-
tilaginoso que se abre en el cavum faringeo. Tiene una direccion desde el cavum a la caja del
timpano hacia arriba, atras y afuera. La pared interna se separa de la carétida interna por una
fina capa 6sea. El tubo fibrocartilaginoso esta formado por un cartilago y una lamina fibrosa.
El cartilago forma la pared posterointerna, su borde inferior es rectilineo y su borde superior se
incurva hacia adelante a manera de gancho, formando asi un canal de concavidad inferior que
constituye la boveda de la cavidad tubdrica. La lamina fibrosa forma la pared anteroexterna de
la trompa; se extiende de un extremo al otro del cartilago, transformando en conducto comple-
to al canal cartilaginoso.

El aparato motor de la TE esta compuesto por los musculos periestafilinos que se insertan en
la base del craneo, uno por delante o pretubdrico (periestafilino externo), y otro por detrds o
retrotubarico (periestafilino interno). El periestafilino interno, también llamado elevador del velo
del paladar, y el periestafilino externo o tensor del velo del paladar, abren la TE y su orificio
faringeo. Es decir, la TE es normalmente una cavidad virtual, que se hace permeable por la
accion sinérgica de los dos masculos (se contraen en la deglucion y el bostezo). En su porcién
faringea, la trompa se compone del rodete tubarico, el cual se encuentra en relacién con la
fosita de Rosenmiiller.

Figura 8. Trayecto y relaciones de la trompa de Eustaquio.

1, Orificio faringeo de la trompa; 2, orificio impanico de la trompa; 3, trompa de Eustaquio; 4, seno esfenoidal;
5, colas de cornete; 6, orofaringe; 7, velo de paladar; 8, rinofaringe (cavum); 9, musculos peritubaricos.
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0iDO INTERNO

Constituido por una capsula dsea o laberinto 6seo, que aloja al laberinto membranoso, com-
prende dos aparatos distintos desde el punto de visa anatémico y funcional: el cocleary el ves-
tibular. El primero es el 6rgano de la audicién y se encuentra en la region anterior. El segundo
es el drgano del equilibrio y es posterior al primero.

El espacio comprendido entre el laberinto dseo y el membranoso se haya ocupado por el
liquido perilinfatico. El interior del laberinto membranoso contiene el liquido endolinfatico. El
laberinto o capsula Gtica se compone de 3 partes: el caracol o cdclea, hacia adelante; el ves-
tibulo, en el centro, y los conductos semicirculares, hacia atras.

La coclea estd compuesta por un tubo enrollado alrededor de un eje conico, llamado modiolo
coclear. Dicho tubo describe en el hombre 2 vueltas y media, al enrollarse en espiral sobre el
eje de la coclea. Esta dividido en toda su longitud por un tabique dseo y membranoso en dos
rampas: la rampa vestibular, que desemboca en el vestibulo, y la rampa timpanica, que termina
en la ventana redonda.

Entre ambas y en la porcion periférica, con respecto al modiolo hay un tercer espacio mas
pequefio, es la rampa media o conducto coclear en el cual se encuentra un elemento esencial
para la audicién: el érgano de Corti.

Las rampas vestibular y timpanica contienen perilinfa, y la rampa media endolinfa.

En el punto donde culminan las dos vueltas y media, en el vértice del caracol, la rampa vestibu-
lar se continua con la timpdnica, de manera que las vibraciones de perilinfa que van por la pri-
mera retornan por la segunda. Este punto se llama helicotrema. Visto en un corte transversal, la
rampa media o conducto coclear, representa un tridngulo en el que la pared externa, adherida a
la pared dsea, contiene la estria vascular. El lado superior oblicuo esta formado por la membra-
na de Reissner y el piso lo constituye la membrana basilar, continuacién de la lamina espiral.
En el espesor de la membrana basilar transcurren las terminaciones del nervio coclear que
forman en su conjunto el ganglio de Corti, arrollado en dos vueltas y media sobre el modiolo.
Sobre la membrana basilar se apoya el rgano de Corti, con una fila de células ciliadas internas
(CCl) y tres de células ciliadas externas (CCE), sustentadas por células de sostén. La funcion
neuroreceptora se desarrolla en dichas células ciliadas. Las CCl o tipo I, tienen forma de bote-
ll6n y en ndmero de 3.500, cada una de ellas estd conectada con miiltiples fibras del nervio
auditivo mediante el sistema aferente radial, y el neurotransmisor conocido es el dcido glutami-
co. Este haz de fibras es mielinizado, tiene aproximadamente 30.000 células ganglionares reu-
nidas en el ganglio espiral o de Corti, y lleva la informacion auditiva al sistema nervioso central.

Figura 9. Seccion de la coclea.

1, Rampa vestibular;

2, conducto coclear
(rampa media); 3, rampa
timpanica; 4, estria
vascular; 5, membrana
vestibular (de Reissner);
6, membrana tectoria;

7 membrana basilar; 8,
somas neuronales del
ganglio espiral; 9, pared
dsea del caracol.




Las CCE o tipo Il tienen forma cilindrica y en nimero de 12.000 estan dispuestas en 3 hileras
y s6lo son alcanzadas por el 5% de fibras aferentes del nervio auditivo, por lo que se concluye
que no llevan real informacion auditiva al sistema nervioso central. Su neurotransmisor es el
acido aspartico y son reguladas en su funcion por el potente haz eferente lateral que proviene
de la oliva bulbar medial homo y contralateral. Una sola fibra de dicho haz alcanza el cuerpo
de 15 0 20 CCE, siendo la acetilcolina su neurotransmisor.

Entre las CCl y las CCE hay un espacio estrecho llamado tiinel de Corti.

El vestibulo constituye una verdadera cavidad 6sea y se encuentra entre la céclea y los con-
ductos semicirculares (CSC), intercalado entre el conducto auditivo interno (CAl) y la caja del
timpano. En su interior se encuentra el vestibulo membranoso.

El vestibulo 6seo presenta los orificios de los canales semicirculares, el comienzo de la coclea,
el acueducto vestibular, y las ventanas oval y redonda. El vestibulo membranoso se divide en
dos vesiculas adheridas a la pared dsea; el utriculo que recibe a los extremos de los CSC, y al
saculo, que se comunica con el conducto coclear. Del saculo y el utriculo nacen dos canales
que luego se unen formando el acueducto vestibular, que terminara en el saco endolinfatico a
nivel de la pared posterior del penasco, en la fosita ungueal.

Figura 10. Conducto coclear.

1, Organo de Corti (enmarcado); 2, membrana de Reissner; 3, conducto coclear; 4, células ciliadas externas;
5, membrana tectoria; 6, tinel de Corti; 7, células ciliadas internas; 8, estria vascular; 9, dendritas de la
primera neurona; 10, células de sostén.
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Figura 11. Laberinto membranoso. Vista general del oido interno.
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1, Conducto auditivo externo; 2, caja del timpano; 3, trompa de Eustaquio; 4, laberinto anterior membranoso;
5, laberinto anterior 6seo (cdclea); 6, conducto semicircular posterior membranoso; 7, conducto semicircular
superior membranoso; 8, conducto semicircular externo membranoso; 9, laberinto posterior 6seo; 10, con-
ducto endolinfatico o vestibular; 11, saco endolinfatico; 12, acueducto coclear, 13, utriculo; 14, saculo.

Los CSC 6seos son seis, tres por cada oido; ocupan la parte posterosuperior del laberinto, estan-
do situados por detras del vestibulo, y son: el horizontal o lateral, el superior o vertical anterior, y
el posterior o vertical posterior. Se disponen en relacion con los tres planos del espacio.

Nacen del vestibulo por una extremidad ensanchada, denominada ampolla, donde se encuen-
tran las terminaciones sensoriales del nervio vestibular. Los CSC tienen un extremo ampollar
y otro no ampollar. En los CSC verticales el extremo no ampollar de ambos se une en la cruz
comdn, mientras que el CSC tiene un extremo no ampollar propio.

En el CSC lateral, la ampolla se halla situada en el extremo anterior, y en los verticales en el
extremo interior. De esta manera el vestibulo tiene 5 orificios para los CSC. Los CSC superior y
posterior cortan el plano del CSC lateral.

EI CSC lateral esta en posicion casi horizontal, puesto que se inclina 30° en el plano axial. Los
CSC superior y posterior cortan el plano del lateral en 90°.

En el interior de los extremos ampollares de los CSC encontramos las crestas ampollares,
ubicadas perpendiculares a la luz del CSC. Estan formadas por células de sostén y células
sensoriales. Sus cilios se adhieren a una matriz filamentosa llamada clpula. Esta actlia como
una veleta, vulnerable al movimiento endolinfatico, y sensible a las aceleraciones angulares
(rotaciones y giros), desplazandose en forma mas amplia a nivel de la base que su vértice.

El laberinto membranoso se haya completamente encerrado dentro del dseo. La perilinfa del labe-
rinto tiene relaciones con el liquido cefalorraquideo (LCR) por medio del acueducto coclear que se
origina en el inicio de la rampa timpanica y llega a la base del craneo, al espacio subaracnoideo.
La perilinfa es similar en composicion al LCR y al liquido intersticial, rica en sodio y pobre en
potasio. Es el liquido que cubre el espacio perilinfatico de los canales semicirculares, vestibulo,
rampas timpanica y vestibular. Se forma mayoritariamente de los vasos que rodean al espacio
perilinfatico y de la zona vasculoepitelial del limbo espiral.

La endolinfa, con escasos 3 mm?, llena todo el laberinto membranoso de los CSC, utriculo, sa-
culo y rampa media del caracol. Se forma en la estria vascular y por ultrafiltrado de la perilinfa
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a través de la membrana de Reissner. Es rica en potasio, lo que le da una carga iénica positiva.
La cortilinfa es la mas escasa, y baia las CCl y CCE, en el ttnel de Corti. Se forma en la mem-
brana basilar. Su composicion quimica es pobre en potasio, o que permite la despolarizacion
de las células ciliadas.

PORCION CENTRAL

Es la via aclstica, la cual se extiende desde el CAl hasta la corteza auditiva.

A. Conducto auditivo interno: Nace en su extremo medial (poro), prolongandose hasta su fon-
do, donde se encuentran las fositas coclear, vestibular superior y vestibular inferior. Su con-
tenido puede ser dividido en 4 cuadrantes, dos anteriores, a nivel superior en nervio facial,
y a nivel inferior el nervio coclear. En los cuadrantes posteriores se encuentran los nervios
vestibulares superior e inferior. Entre el nervio facial y el nervio vestibular superior existe un
tabique éseo (barra de Bill), importante reparo anatémico en la otoneurocirugia. Se detalla
a continuacion el contenido del CAl:

a. Nervio coclear: La primera neurona de la via auditiva se encuentra en el ganglio espiral
de Corti, y es bipolar. Su prolongacién dendritica nace a nivel del extremo basal de las
células ciliadas del drgano de Corti, mientras que su axén emerge por el CAl para consti-
tuir el nervio auditivo. La raiz coclear del nervio auditivo termina en los nicleos cocleares
bulbares (segunda neurona).

b. Nervio vestibular: Se origina en el ganglio vestibular o ganglio de Scarpa, situado en la
parte superior del extremo lateral del CAl. Periféricamente se divide en 2 ramas:

I. Rama superior, que lleva la inervacion de la macula del utriculo y las crestas de las
ampollas de los CSC superior y lateral.

II. Rama inferior, que lleva la inervacién de la macula del saculo y del CSC posterior.
¢. Nervio facial: Se describe al final del capitulo.

Los nervios coclear y vestibular se unen a la salida del CAl para formar el VIII par craneal o

nervio vestibulococlear.

B. Nucleos cocleares: Se encuentran en el receso lateral del cuarto ventriculo. Son el nicleo
coclear dorsal y ventral. Al ndcleo coclear ventral llegan mayor nimero de fibras, y para
ciertos autores constituye la via consciente; otro escaso nimero de fibras terminan en el
nucleo coclear dorsal (via inconsciente). Estos nicleos presentan una organizacion espacial
de frecuencias y reciben sinapsis excitadoras e inhibidoras, por lo que no se los considera
como un simple relevo anatémico sino un centro de integracion de la informacién auditiva

Ndcleos vestibulares: Los axones del nervio vestibular llegan a los cuatro nicleos vesti-
bulares que se encuentran en el piso del 4° ventriculo, y ademas hay un haz del nervio
vestibular que hace sinapsis directamente en el cerebelo (haz vestibulocerebeloso). Los
nucleos vestibulares tienen conexion con: la médula espinal (fasciculo vestibuloespinal), el
cerebelo (nédulo floculonodular y fastigius), los nicleos oculomotores Ill, IV y VI (fasciculo
longitudinal medio) y el nicleo del X par.

C.Complejo olivar superior. Es la tercera neurona de la via auditiva, aqui arriban fibras del
nucleo coclear ventral homolateral y contralateral. Justamente por recibir fibras cruzadas se
considera un sitio fundamental en la localizacion sonora. Existen conexiones con los nucleos
de los pares V, VIl y XI, las cuales intervienen en reflejos posturales y de proteccion. Los
axones que emergen de los nicleos olivares constituyen la cinta de Reil lateral.

[ o]

Al

<
S
(=)
-
(=]
[t
(=]

Seccion 1




D.Coliculo inferior (cuarta neurona): Son verdaderos centros de integracion, donde se ob-
servan interacciones sindpticas activadoras e inhibidoras. A su vez realiza una integracion
multisensorial pues reciben aferencias vestibulares, somatosensoriales y visuales.

E. Cuerpo geniculado medio del tdlamo (quinta neurona): También denominados estria acUs-
tica, realizan sinapsis con la corteza cerebral.

F. Corteza cerebral auditiva: Localizada en el I6bulo temporal y en el interior de la cisura de
Silvio, desde el punto de vista funcional se la puede dividir en:

a. Area cortical primaria: A ella arriban aferencias puramente auditivas, tiene una organiza-
cion somatotdpica, al igual que el 6rgano de Corti, es decir que el espectro de frecuencias
audibles se esparce de manera organizada.

b. Areas accesorias: Se hallan en torno a la anterior y son polisensoriales, pues, reciben
también aferencias visuales, somatosensitivas y vestibulares.

NERVIO FACIAL

El nervio tiene un recorrido en el angulo pontocerebeloso junto al nervio vestibulococlear, for-
mando el paquete acUstico facial, el cual se introduce en el poro del CAl

Figura 12.

Plicles el VT par

= mw e we Bl amsliien

Dentro del penasco el nervio discurre de la siguiente manera:
1.En el CAl: Discurre en el sector anterosuperior del mismo, hasta emerger en la 1° porcion.

2.Segmento laberintico o primera porcion: va desde el CAl hacia anterior y lateral, al ganglio
geniculado.

3.Ganglio geniculado: Aqui se originan los nervios petrosos superficiales mayor y menor. El
nervio cambia abruptamente de direccidn hacia posterior y lateral (codo del facial).

4. Porcion timpénica o segunda porcion: Va desde la fosa geniculada, discurriendo por la caja
timpanica, por debajo del CSC lateral y superior a la fosa oval, hasta la rodilla del nervio facial.
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5.Rodilla del nervio facial: Aqui el nervio cambia nuevamente de direccién, descendiendo
verticalmente.

6. Porcion mastoidea o tercera porcion: Se extiende desde la rodilla hasta el agujero estilo-
mastdideo. En esta porcion emite la cuerda del timpano y una rama motora para el musculo
del estribo.

Luego de su salida por el agujero estilomastéideo el nervio atraviesa la glandula parétida y se
divide en sus ramas temporofacial y cervicofacial.

FISIOLOGIA DEL 0iDO E

Al'igual que todos los sistemas sensoriales, el oido presenta:
a.Un drgano periférico que conduce (oido externo y medio) y transforma (oido interno) los
estimulos sonoros del medio ambiente en impulsos eléctricos.

b. Un nervio, que transporta impulsos eléctricos al SNC.

c. Un conjunto de niicleos nerviosos, alojados en el SNC, y que interrelacionan al sistema
auditivo con otras modalidades sensoriales.

d.Por (ltimo, la corteza cerebral, en la cual dichos estimulos se hacen conscientes para el
sujeto.

Dividiremos la descripcion de la fisiologia auditiva tomando como base las diferentes estructu-
ras que integran este sistema.

0iD0O EXTERNO

El oido externo tiene la doble funcién de proteccién de la membrana timpanica (MT) y de
amplificacion, la cual puede llegar a ser de hasta 20 dB. El pabellén auricular tiene masculos
rudimentarios, que lo hacen casi inmévil. Su funcién primordial es la de recoger los sonidos del
ambiente y conducirlos hacia el conducto auditivo externo (CAE), cuyas paredes rigidas (carti-
lagos y huesos) no permiten que el sonido se absorba por los tejidos blandos y llegue con toda
su intensidad a la MT. La tortuosidad del CAE es un mecanismo de proteccion del mecanismo
timpano-osicular ante cuerpos extrafos.

0iD0 MEDIO

La MT, junto a los tres huesecillos del oido medio, constituye el sistema timpano-osicular. Este
sistema no sélo cumple las funciones inherentes a la transmision del sonido, sino que tam-
bién ejerce una funcién protectora sobre las estructuras neurosensoriales del oido interno y la
ventana redonda.

Por Gltimo, describiremos la actividad equipresora de la trompa de Eustaquio.

FUNCIONES DEL APARATO TIMPANO-OSICULAR
A.Transmision sonora. Cuando un sonido que se transmite por el aire y pasa a un medio
liquido, sufre una pérdida importante de intensidad por las diferentes impedancias de los
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medios gaseosos (oidos externo y medio) y liquido (oido interno). El sistema integrado por
la MTy la cadena osicular tiene por funcién evitar que se produzca aquella pérdida de inten-
sidad en el estimulo, pues su papel es similar al de un sistema adaptador de impedancias,
entre dos medios de caracteristicas fisicas diferentes.

La superficie funcional del timpano es aproximadamente 20 veces mayor que el area de la pla-
tina del estribo. Pero la superficie vibratil real seria de un 60-70% de la membrana timpdnica,
lo que transforma ese coeficiente membrana/ventana oval en 14 a 1. El poder amplificador del
brazo de palanca de la cadena es de 1,3. Por ello, si se multiplica la superficie vibratil real por
el poder amplificador de la cadena (14 x 1,3 = 18,2) se obtiene la resultante que la presién
sonora ejercera sobre cada mm? de la ventana oval, siendo 20 veces mayor a la que ejerce
sobre el timpano.

Esta amplificacién de la presion sonora compensa la pérdida que sufrira el sonido al propagar-

se de un medio gaseoso (aire) a uno liquido (perilinfa del oido interno).

B. Proteccidn. Los sonidos de elevada intensidad son agresivos para las estructuras neuro-
sensoriales del drgano de Corti. Por esta razén, cuando el oido esta expuesto a sonidos de
elevada intensidad, se produce un reflejo cuyos nicleos de integracion se hallan a nivel
bulboprotuberancial (nidcleo coclear ventral, complejo olivar superior, nicleo motor del trigé-
mino, niicleo motor del facial), que determinan la contraccién de los musculos del estribo y
del martillo, lo cual aumenta la rigidez de la cadena osicular y disminuye la transmision del
sonido al oido interno.

El sonido, al tomar contacto con la MT, la hace vibrar, junto con la cadena de huesecillos. Esta
vibracion hace que la platina del estribo, a modo de piston, describa movimientos de compre-
sién y descompresion sobre los liquidos perilinfatico y endolinfatico que se van desplazando,
formando ondas desde la base hasta la punta de la céclea, y que por su caracter migratorio
fueron denominadas ondas viajeras.

Como los liquidos son incompresibles, para que el sonido pueda ser transmitido a lo largo de
la coclea, es necesario que en un punto de sus paredes se encuentre una zona de menor resis-
tencia y que se desplace junto a la masa del liquido perilinfatico en movimiento. Este punto de
menor resistencia esta localizado en el timpano secundario (membrana de la ventana redon-
da), el cual se desplaza en la fase opuesta a los movimientos del estribo sobre la ventana oval.
La integridad del sistema timpano-osicular asegura que el ingreso del sonido al oido interno se
haga a través de la ventana oval. En aquellos que presentan perforaciones timpanicas grandes,
la onda sonora no sélo ejerce presion sobre la ventana oval, sino que también lo hace sobre la
ventana redonda, con lo que ambas ventanas sufren desplazamiento de idéntica fase y, por lo
tanto, el sonido se transmite con mucha menor intensidad al oido interno.

La integridad de la membrana timpéanica asegura el juego arménico de ambas ventanas y la
movilizacién de la perilinfa, imprescindible para la percepcion del sonido.

FUNCION EQUIPRESORA DE LA TROMPA DE EUSTAQUIO

La funcién principal de la trompa de Eustaquio consiste en el mantenimiento de una presion
en el oido medio, que sea igual a la del oido externo, que permita maximos desplazamientos
al sistema timpano-osicular.

Cuando la presion endotimpanica es inferior a 3 cm de agua, ocurre un enrarecimiento del aire
alojado en el oido medio, el cual irritaria las terminaciones del nervio de Jacobson (glosofa-
ringeo), por lo cual se desencadena un reflejo deglutorio. Durante la deglucién, las paredes de

| 12]



la trompa se despegan, y el aire de la nasofaringe es aspirado hacia el oido medio, hasta que
se equiparan las presiones endotimpanica y exotimpdnica. Si la presién endotimpanica, por el
contrario, es superior a los 3 cm de agua, ella misma por si es suficiente para hacer fluir el aire
a través de la trompa hacia el cavum.

Figura 1. Papel de los musculos y las ventanas en la audicion.

A. Musculos: a. El sonido desplaza el timpano (1) y la cadena de huesecillos (2) en el sentido de la flecha y
hunde el estribo (3) en la ventana oval. b. El musculo del estribo tira hacia atras en el sentido de la flecha; el
estribo sale de la ventana oval en su parte anterior. La contraccion simultanea de los dos musculos entrafia un
aumento de la rigidez del sistema timpano-osicular. B. Ventanas: 1, ventana oval; 2, estribo; 3, ventana redon-
da; 4, coclea; 5, rampa timpanica; 6, membrana basilar y 6rgano de Corti (a lo largo de los cuales se produce
la onda de propagacion [trazos punteados]); 7, rampa vestibular. La penetracion del estribo en la ventana oval
determina un movimiento del liquido perilinfatico que se propaga a lo largo de la rampa vestibular y, despugs,
alo largo de la rampa timpanica; termina a nivel de la ventana redonda y desplaza su membrana hacia la caja.

0iDO INTERNO

La onda viajera, al iniciar su recorrido coclear presenta una escasa amplitud, la cual crece pau-
latinamente hasta alcanzar un maximo, y por Gltimo decrece abruptamente. Se pudo confirmar
experimentalmente que conforme varia la frecuencia del sonido (ciclos/seg) también varia el
sitio de la cdclea donde cada onda viajera presenta su amplitud maxima.

Asi, con los tonos de baja frecuencia (sonidos graves), la amplitud maxima se localiza en las
inmediaciones del dpex de la cdclea, mientras que los agudos se localizan en el extremo basal
de la misma (en las vecindades del vestibulo).

La onda viajera es el simil hidraulico de la onda sonora en el aire, y presenta los mismos carac-
teres fisicos (amplitud y frecuencia) que esta Ultima. Es decir que ella transporta la informacién
acustica desde el oido medio al 6rgano de Corti.

El drgano de Corti, con sus células ciliadas, actlia como un transductor o transformador de
energia. Transforma la energia hidrdulica de la onda viajera en energia bioeléctrica que se
transmite por el nervio coclear.

Estos impulsos bioeléctricos nacen en el sitio donde la onda viajera tiene su mayor amplitud y
resultan de las deflexiones que sufren las estereocilias contra la membrana tectoria. Al arquearse
las estereocilias, se produce un recambio eléctrico que despolariza la célula, y por Gltimo las
fibras nerviosas, todo lo cual genera el potencial de accion global del nervio coclear.

Hay cinco pasos importantes en la transmision-transformacion del impulso mecénico en
bioeléctrico:
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Compendio de Otorrinolaringologia

1.La vibracion sonora es transmitida a la membrana basilar con su maximo de excitacion si-
tuado cerca de la base de la frecuencia sonora estimulante (tonotopia muy poco selectiva).

2.Deslizamiento de la membrana tectoria sobre las estereocilias s6lidamente implantadas en
las células ciliadas externas (CCE).

3.Contracciéon mecanica activa y rapida de las CCE, que contienen proteinas contractiles. Ello
genera una amplificacion con un desplazamiento de la membrana basilar en una zona muy
restringida (tonotopia muy fina o selectiva).

4.Transmision de dicho movimiento selectivo a las CCl que se despolarizaron.

5.Estimulacion del sistema aferente radial con transmision del mensaje auditivo al sistema
nervioso central. Estos cddigos eléctricos informan a la corteza cerebral los diferentes ma-
tices de frecuencia e intensidad que posee el sonido. La funcién de ella serad decodificar el
mensaje.

El sistema eferente medio sirve para modular la accién de las CCE, y lo hace generando una
contraccion lenta de dichas células modificando asi la funcién de cupla entre la membrana
tectoria y la basilar, disminuyendo asi el potencial endococlear (actia como un filtro de retro-
alimentacion sobre la coclea).

En condiciones patoldgicas (hipoxia, ototdxicos, etc.) o en caso de un dafo sobre las CCE,
el tercer paso de contraccion activa rapida estd alterado con la consiguiente pérdida de la
tonotopia coclear fina.

La onda sonora llega a estimular a las células ganglionares del érgano de Corti, siguiendo la via
aérea a través del oido externo y medio, y por via 6sea a través del craneo. Un sonido de 60 dB
0 mas hace vibrar el craneo en su totalidad; esa vibracion llega a la capsula ética, la cual entra
también en vibracion a través de un mecanismo de compresién y descompresion, que se trans-
mite a los liquidos laberinticos generdndose la onda viajera y la deflexion de las estereocilias.
Por lo tanto, por via 6sea se necesitan 60 db para llegar al umbral de audicion, mientras que el
de la via aérea es normalmente entre 0y 20 db; ésta cuenta con el mecanismo timpano-osicular
para igualar las distintas impedancias y que el sonido no pierda energia.

Como el sonido que penetra por via dsea estimula directamente el drgano de Corti, prescinde
del estado del oido medio y externo. Por lo tanto, el umbral de via dsea informa sobre el estado
de las estructuras nerviosas periféricas y centrales (aparato de percepcion del sonido), mien-
tras que la via aérea lo hace sobre el estado funcional del oido externo y oido medio (aparato
de transmision del sonido).

La via 6sea tiene mejor umbral cuando estimula a una céclea que no recibe simultdneamente
estimulos por via aérea (ruido ambiente); este umbral se denomina de via 6sea absoluta.
Cuando sucede lo contrario y el ruido ambiente “ensordece” a la cdclea por via aérea, el umbral
de via dsea desciende. Esta es la via dsea relativa.

VIA ACUSTICA

Fue tratada en el capitulo de Anatomia del oido.

FISIOLOGIA VESTIBULAR

Por ser el aparato vestibular el receptor de los estimulos de la gravedad y los de la aceleracion
lineal y angular, nos dara informacién constante, tanto en reposo como en movimiento, de la
posicion del cuerpo en el espacio.
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La informacion aferente combinada del aparato vestibular, el sistema de sensibilidad propio-
ceptiva y de la vista (sistema exteroceptivo) que llega a los centros del equilibrio, dara origen a
cambios tonales y a reflejos posturales, mediante los que se mantiene el equilibrio (conservar
la posicion adecuada ante distintos estimulos ambientales).

Los estimulos exteroceptivos gravitatorios y aceleratorios son percibidos por el aparato vestibu-
lary éste ejerce su influencia sobre la motoneurona gamma, la cual modifica el tono muscular.
Estos estimulos tienen accién facilitadora sobre la motoneurona homolateral, pero inhibitoria,
a través de una neurona intercalar, sobre las estructuras contralaterales.

Las estructuras bulboprotuberanciales estan densamente pobladas con la sustancia reticulada,
la cual permite que a través de neuronas intercalares se ejerza el mecanismo facilitador-inhibi-
dorimprescindible tanto para la aparicion del nistagmo como para la postura y modificaciones
del tono entre grupos musculares antagonicos.

En la contraccién muscular interviene un circuito corto a nivel local medular, influido por un
circuito largo cerebelo-vestibulo-espinal.

El cerebelo ejerce una importante accion sobre los nicleos vestibulares, reduciendo sus res-
puestas. A su vez, la corteza cerebral inhibe al cerebelo contralateral.

CANALES 0 CONDUCTOS SEMICIRCULARES

La disposicion de éstos en cada uno de los planos del espacio hace que cualguier movimiento
giratorio de la cabeza provoque, por inercia, un desplazamiento de endolinfa dentro de los
conductos (ellos son estimulados por movimientos de aceleracion angular).

Cuando la endolinfa desplazada presiona sobre la clipula ampular, el neuroepitelio de la cresta
transforma esta presion en estimulos bioeléctricos; aumenta o disminuye su actividad o
potencial de reposo seglin la direccion de la corriente endolinfatica. En el conducto semicircu-
lar externo la corriente hacia la ampolla (ampulipeta) aumenta el potencial eléctrico de ese ca-
nal; la corriente hacia el conducto (ampulifuga) disminuye la actividad. El impulso asi generado
se propaga por la via a las conexiones de la 2% neurona, determinando cambios posturales y
del tono muscular (aumentandolo en algunos grupos musculares y disminuyéndolo en otros),
necesarios para mantener el equilibrio.

Un estimulo rotatorio (en direccion horaria o antihoraria) aumenta el potencial eléctrico en
un canal semicircular externo y disminuye el del contralateral, o sea que un laberinto se torna
hipervalente y el otro, hipovalente.

Las ampollas y los canales horizontales presentan la misma relacién que los pufios y brazos
extendidos en posicion horizontal. Asi, un movimiento de giro en direccién horaria determinara
una corriente ampulipeta en la ampolla derecha y ampulifuga en la izquierda. Por lo tanto, el
laberinto derecho se convertird en hiperfuncionante o hipervalente.

EL APARATO OTOLITICO

Informa de nuestra posicion en el espacio, controla la estatica del organismo, siendo estimula-
do por los movimientos de aceleracion lineal.

La méacula utricular es excitada por su otolito en los desplazamientos anteroposteriores y de
flexion-extension. Ambas mdculas actian sinérgicamente en el control del tono de los musculos
flexores y extensores.

Las méaculas del saculo estan colocadas en un plano sagital externo, y reciben desplazamientos
o inclinaciones laterales; actlian antagénicamente porque cuando un lado es excitado el con-
tralateral estd inhibido. Controlan el tono de los musculos aductores y abductores.
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El saculo podria percibir vibraciones de baja frecuencia que desencadenarian reacciones
vestibulares.

Figura 2. Via auditiva.
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SEMIOLOGIA OTOLOGICA B

INTRODUCCION

Para poder explorar correctamente el oido es necesario realizar un completo interrogatorio y
un adecuado examen fisico. Actualmente el especialista suele disponer en su lugar de trabajo

de microscopios 0 endoscopios que nos dan la posibilidad de visualizar mejor las regiones
anatémicas del ORL.
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ANAMNESIS

Es menester conocer los motivos de consulta por los cuales un paciente suele concurrir a nues-
tro consultorio de otorrinolaringologia. Estos pueden ser:

e (talgia y otodinia

® Hipoacusia

e Sensacion de oido tapado

e QOtorrea

e Aclifenos

e Picazon

o \Ertigo

Durante el interrogatorio debe preguntarse sobre las circunstancias de aparicién de los sin-
tomas, la duracién de los mismos, factores predisponentes (natacion, eccemas, exposicion
laboral, etc.), antecedentes familiares, antecedentes clinicos, asi como debe constatarse la
edad, profesion, alergias o consumo regular de medicaciones.

OTALGIA Y OTODINIA

Otalgia es el dolor referido del oido de causa no otoldgica, por ejemplo, debido a la artritis
temporomandibular. Mientras que la otodinia es el dolor de oido de causa otoldgica, como por
ejemplo por una otitis media aguda (OMA). Es uno de los motivos de consulta mas frecuente
en la guardia ORL.

HIPOACUSIA

Es la pérdida de audicion. Es importante preguntar el tiempo de evolucion, la uni o bilaterali-
dad, y en este (ltimo caso preguntar cudl es el oido mas afectado.

La hipoacusia puede ser de transmision (conductiva), por afectacion o fijacion del mecanismo
timpano-osicular, o puede ser de tipo sensorioneural (perceptiva). En caso de que haya un
componente conductivo sumado a una caida perceptiva se asume que la hipoacusia es mixta
(Ver capitulo de Audiologia clinica).

En caso de que la hipoacusia sea slbita y reciente, debe realizarse una audiometria de ur-
gencia (de ser posible) y, confirmada la hipoacusia stbita, debe ser tratada precozmente (Ver
capitulo de Hipoacusia subita).

SENSACION DE 0iDO TAPADO

Es necesario indagar antecedentes de exposicion acuética, o de tapones de cerumen. La acu-
metria (diapasones), nos dard importante informacién. Si ambos oidos estan ventilados, sera
necesario realizar una audiometria y descartar potenciales causas de hipoacusia.

OTORREA

Es la supuracion del oido. Puede ser por una OMA, por una otitis media crénica reagudizada,
por una otitis externa (OE), entre otras causas. Es importante apreciar las caracteristicas y el
color de la otorrea, la cual puede ser purulenta, verdosa, mucosa, blanquecina, acuosa, o0 pue-
de tener aspecto de hifas (otomicosis).

En el caso de que la secrecién tenga aspecto sanguinolento se lo refiere como otorragia, en
caso que su aspecto sea cristal de roca, y si se confirma que es liquido cefalorraquideo (LCR),
se le llama otolicuoraquia. Para poder analizar bien la situacion que genera la otorrea, esta
debe ser aspirada.
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Figura 1. Otorrea verdosa en contexto de otitis cronica.

ACUFENOS

Es la sensacién de sonidos sin que provengan del exterior. Pueden ser objetivos (percibidos por
el examinador) o subjetivos (solo percibidos por el paciente). Se debe interrogar sobre: tiempo
de evolucion, oido afectado, ¢a qué se asemeja?, ¢un tono agudo, grave, o un ruido?, ;en qué
ocasiones lo siente? (silencio, ruido, ante estrés, o esta siempre presente), y ¢si hay algo que
lo aumente o disminuya?

PICAZON

La zona del conducto auditivo externo (CAE) es proclive al acumulo de espuma de shampoo
o de productos como aerosoles que son altamente alergénicos, por lo cual pueden ocasionar
eccema con la consiguiente descamacion y picazén del CAE.

VERTIGO

Es la sensacion ilusoria de movimiento. Hay que diferenciarla del mareo (mal de mar) en la cual
se siente una inestabilidad o falta de equilibrio.

Se debe preguntar el tiempo de evolucion del vértigo y la duracién de las crisis (segundos,
minutos u horas o dias). Es necesario diferenciar el vértigo de todos los sintomas vagales
asociados. El vértigo suele manifestarse con un componente visual, el nistagmo (Ver capitulo
de Otoneurologia).

EXAMEN FiSICO OTOLOGICO

El examen fisico ORL siempre debe ser completo (revisar oidos, nariz y garganta) y bilateral.
A nivel otolégico se debe explorar el pabellon auricular, apreciando sus repliegues, asi como la
zona retroauricular, palpando posibles adenopatias.
Es importante evaluar el dolor a la palpacion del pabellén, en especial el trago (signo de trago
positivo), el cual es un indicador de otitis externa.
EI CAE y la membrana timpanica (MT) pueden visualizarse mediante 3 elementos:
e Otoscopio. Su ventaja es que es portatil, sus desventajas son que su magnificacion es poca
Yy que ocupa una mano.
e Otomicroscopio. Magnifica, la vision binocular da nocion de profundidad y permite la utili-
zacién de ambas manos.
e Otoendoscopia. Mediante una dptica rigida, una fuente de luz y una camara. Permite la
captura de imagenes con muy buena calidad.
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Figuras 2

A

A: Espejo frontal; B: microscopio; G: endoscopio rigido con fuente de luz portatil y adaptador para el celular;
D: otoscopio.

Es de utilidad el uso de un espéculo otoldgico, el cual despejara las vibrisas y facilitara la
rectificacion del CAE.

ElI CAE puede presentar una pared anterior convexa, lo que suele dificultar la visibilidad del an-
gulo timpanomeatal anterior. Es importante intentar visualizar toda la MT y la regién de la pars
fldccida, frecuente asiento de retracciones aticales precolesteatomatosas.

En caso de haber cerumen, habra que retirarlo con aspiracién o ansa para poder visualizar
correctamente.

La presencia de exostosis u osteomas puede dificultar la visibilidad de la MT.

El aspecto normal de la MT es transparente (oido ventilado), permitiendo visualizar por transpa-
rencia algunas estructuras del oido medio, como por ejemplo la articulacién incudoestapedial.
La membrana puede presentar secuelas de otitis previas, como ser placas de miringoesclerosis
(calcificaciones), regiones de timpano monomérico, o retracciones que pueden ser atelectasias
o bolsillos (Ver capitulo de Otitis cronica).

La circunferencia de la MT puede ser comparada a la de un reloj, el mango del martillo marca
la hora 12. Esto permite describir en que horas se realizan las incisiones en cirugia. Ademas,
la MT puede dividirse en cuatro cuadrantes. Trazando una linea imaginaria a nivel del mango
del martillo que divide cuadrantes anteriores y posteriores; y otra linea que pasa por el umbo,
que divide los cuadrantes en superiores inferiores, quedando asi: cuadrantes anterosuperior,
anteroinferior, posterosuperior y posteroinferior.

Figura 3. Cuadrantes de la membrana timpanica.

AS: anterosuperior; Al: anteroinferior; PS, posterosuperior; Pl, posteroinferior. Se marcan también las horas
3,6,9y12.
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En caso de haber contenido en oido medio (Otitis media efusiva), puede apreciarse por otomi-
croscopia el aspecto del mismo, el cual puede ser seroso, mucoso, hemosiderinico, o purulento,
lo que configura una otitis media aguda (OMA).

ACUMETRIA

En caso de que el paciente refiera hipoacusia es de buena practica realizar las maniobras
acumétricas de rutina (Weber, Rinne, Louis Bing Federici) para lograr una orientacién clinica del
tipo de hipoacusia que presenta el paciente (Ver capitulo de Audiologia clinica).

ESTUDIOS POR IMAGENES DEL
HUESO TEMPORAL

INTRODUCCION

El hueso temporal se puede estudiar mediante radiografias convencionales (Rx), tomografia
computarizada (TC), o resonancia magnética (RM). La Rx tiene la ventaja de la rapidez y el bajo
costo, la TC aporta buena informacion sobre las estructuras éseas y la RM es importante para
la visualizacién de las partes blandas; en las dos (ltimas la utilizacién de contraste endovenoso
permite diferenciar tejidos tumorales de los normales.

RADIOGRAFIAS CONVENCIONALES (RX)

Se solicitan siempre bilaterales.

Incidencia de Schiiller. Es oblicua al pefasco. Con el paciente en declbito lateral, el rayo
central entra por la region temporal contralateral y sale por el conducto auditivo externo homo-
lateral. Se visualiza:

a.El tipo de neumatizacion de la mastoides

b. El grado de aireacion de las celdas

c. El estado de la trama trabecular

d. La situacion de la porcién vertical del seno sigmoideo
e. La altura del techo del oido medio

Esta incidencia es para estudiar:
1.Caja del timpano

2.Atico (espolén supratimpanal de Chaussé)
3.Antro mastoideo

4.Conducto semicircular horizontal

5. Huesecillos

Se ve bien:
a. Pirdmide petrosa

b. Conducto auditivo interno en toda su extension
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Figura 1. Incidencia de Schiiller.

A. Incidencia de Schiiller. B. 1, celdas mastoideas; 2, techo del oido; 3, angulo sinodural; 4, seno sigmoideo;
5, conducto auditivo externo; 6, condilo del maxilar; 7, proyeccion del laberinto posterior.

Incidencia de Stenvers. Paciente en decubito ventral. El plano sagital de la cabeza se inclina
45° hacia el lado contralateral, de manera que el eje longitudinal del pefiasco es paralelo a la
mesa y perpendicular al rayo central que penetra en el punto medio entre el trago y el extremo
externo de la ceja.

Se visualiza:

a. Pirdmide petrosa y su vértice

b. Conducto semicircular superior y horizontal

c. Conducto auditivo interno

d. Vestibulo

e.Céclea

f. Permite evaluar el electrodo de un implante coclear

En pacientes sometidos a implante coclear bilateral es de utilidad solicitar una Rx transorbitaria

comparativa bilateral.
En pacientes pediatricos la Rx en perfil estricto de cavum permite evaluar el paso de la columna
aérea a este nivel y el grado de crecimiento del tejido adenoideo.

Figura 2. Rx en incidencia de Stenvers en Figura 3. Rx Figura 4. Rx de cavum
de perfil.
s

paciente con implante coclear. transorbitaria

Puede apreciarse el recorrido intracoclear del
electrodo.

Dentro del circulo negro Se ven las adenoides produ-
puede visualizarse el elec-  ciendo una estrechez de 1a luz
trodo del implante coclear. del cavum.
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TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (TC)

Permite evaluar la anatomia dsea en detalle. EI Cone Beam (haz cdnico) aporta una excelente
definicién con menor irradiacion y minimos artefactos metalicos (ideal para pacientes con
prétesis metalicas o post implante coclear).

Es de mucha utilidad en las otitis cronicas y procesos inflamatorios cronicos del oido.

RESONANCIA MAGNETICA (RM)

Es el método de eleccion para la deteccion de procesos inflamatorios, degenerativos o tumorales
de los tejidos blandos. Permite detectar tumores muy pequefos (1 mm) en el conducto auditivo
interno o dngulo pontocerebeloso con la administracion de contraste endovenoso (gadolinio).
En las imagenes ponderadas en T2 permite observar la presencia de liquidos dentro y entre las
diferentes estructuras; esta visualizacién es fundamental, por ejemplo, para verificar la permea-
bilidad coclear previamente a la realizacion de un implante coclear, sobre todo si el paciente
tiene el antecedente de hipoacusia profunda por laberintitis osificante.

En pacientes con hipoacusia congénita permite confirmar la presencia o ausencia de nervio co-
clear (en cortes sagitales oblicuos a nivel del CAl). Es el estudio de eleccion en estos pacientes
en la evaluacion preimplante coclear ya que no genera irradiacion.

En casos de sospecha de recidiva de colesteatoma la secuencia de difusion tardia (non epi)
permite diferenciar entre tejido inflamatorio y colesteatoma.

Figura 5. Corte coronal de TC con técnica de Cone Beam normal.

Figura 7. Cortes sagitales oblicuos permiten ob-
servar el contenido del conducto auditivo interno.
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EVALUACION DE LA AUDICIGN E

INTRODUCCION

La evaluacién de la audicién comprende la realizacion de estudios subjetivos y objetivos. A con-
tinuacién, se describiran primero los diversos tipos y grados de hipoacusia, y luego los estudios
subjetivos; en el capitulo de Electrofisiologia se trataran los estudios objetivos.

CLASIFICACION DE LAS HIPOACUSIAS

La hipoacusia es la pérdida auditiva. Se la puede clasificar segln distintos parametros. La
hipoacusia puede ser unilateral si afecta un solo oido, o bilateral, si compromete a ambos. Si
es bilateral podra ser simétrica o asimétrica, dependiendo del grado de pérdida en cada oido.
La intensidad del sonido se mide en decibeles (dB), que es la décima parte de un Bell, mien-
tras que los tonos frecuenciales se miden en Hertz (Hz) o ciclos por segundo; siendo el rango
audible por el ser humano de 20 a 20.000 Hz.

Se define como umbral a la minima intensidad a la cual se percibe un tono.

En base al sector anatémico donde se produce la pérdida, las hipoacusias se clasifican en:

e Conductivas o de transmisién: si afectan al oido externo o al oido medio. En estas pérdidas

auditivas podemos decir que existe un gap o brecha osteoaérea.
e Sensorioneurales o perceptivas: si afectan al oido interno (céclea) o a la via auditiva.
e Mixtas: cuando tienen un componente sensorioneural y otro conductivo

Figura 1. Esquema del sistema de la audicion.
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1, Qido externo; 2, oido medio; 3, capsula dsea; 4, oido interno; 5, nervio auditivo; 6, centros, vias y corteza
auditiva; 7, sistema de transmision; 8, sistema de percepcion.

En cuanto al grado de pérdida pueden clasificarse en:
e Normoacusia: entre 0 a 20 dB
e Hipoacusia leve: 20 a 40 dB
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¢ Hipoacusia moderada: 40 a 60 dB
¢ Hipoacusia severa: de 60 a 80 dB
¢ Hipoacusia profunda: mayor a 80 dB

En la siguiente tabla se grafican las intensidades sonoras de la voz humana:

Voz susurrada 30 dB
Conversacion normal 50 a 65 dB
Voz alta 75 dB
Grito >90dB

Cofosis 0 anacusia. Es |a falta de percepcion por via aérea y 6sea al maximo rendimiento del
audiémetro, siendo ambos términos sindnimos.
En cuanto al momento en el cual se desarrolla la hipoacusia, estas pueden clasificarse en:

e Congénita: al nacer

e Prelingual: antes de los 2 afios

e Perilingual: de los 2 a los 5 afios

e Postlingual: después de los 5 afios
La hiperacusia es la existencia de una sensacion exagerada y molesta de alta intensidad ante
sonidos de intensidad menor a 90 dB. Se produce por una hipersensibilidad a la intensidad del
sonido. Suele ser mas frecuente en pacientes con aclfenos y tiene un importante componente
de ansiedad asociado.

Por otro lado, algiacusia es la sensacion dolorosa al percibir sonidos, en general de alta fre-
cuencia e intensidad (mayores a 90 dB).

En la audicion normal la audiometria estara en todas las frecuencias entre -10 y +10 dB. La via
aérea y la via dsea se registraran juntas (en el mismo umbral).

Figura 2. Audiograma.
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FRECUENCIA EN CICLOS POR SEGUNDO

DIAPASONES

Son instrumentos metalicos que constan de un mango y dos ramas iguales. Cuando se los
toma por el mango y se golpea una de las ramas en la palma de la mano o codo, ambas entran
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en vibracion generando tonos puros de distintas frecuencias. Los mds usados son: 128, 256,
512, 1.024 y 2.048 ciclos por segundo.

Los diapasones dan una relativa informacion cuantitativa de la pérdida auditiva (grado de
hipoacusia), pero una precisa y rapida orientacion cualitativa (tipo de hipoacusia).

Orientan para la determinacion de una sordera de transmision o de percepcion. Las pruebas
deben tomarse con los diapasones 128, 256, 512 y 1.024 porque la hipoacusia, tanto de
conduccion como de percepcion, puede ser de la misma magnitud para todas las frecuencias
0 selectiva para alguna de ellas.

Se entiende por via aérea la via natural de llegada del sonido al oido, que debe estimular al
sistema de conduccion (oido externo y medio) y al de percepcion (oido interno y via auditiva)
para ser escuchado. Se la estudia con los diapasones y con los auriculares del audiémetro.
La via ésea es la percepcion de sonidos por medio de la vibracion de los huesos del craneo.
Es el indicador de la audicion del oido interno. Se compone de la via dsea relativa y absoluta.
Se denomina via dsea relativa a la que se mide corrientemente, sin ocluir el conducto auditivo
externo, a fin de permitir la llegada del ruido ambiental al 6rgano de Corti.

Se habla de percepcion por via dsea absoluta cuando se obstruye el conducto auditivo externo,
lo cual mejora la audicidn por esta via al no interferir el ruido ambiente.

Se puede decir que entonces la via 6sea absoluta es mas intensa que la via dsea relativa y
que en las afecciones del sistema de conduccion se esta evaluando directamente la via dsea
absoluta.

La audicion por trago se da cuando se presiona el trago de manera de ocluir el CAE y generar
una caja de resonancia que amplifica la via aérea (ver a continuacion maniobra de Lewis Bing
Federici).

PRUEBAS CON DIAPASONES

Prueba de Weber. Consiste en la localizacién del sonido por via dsea. Se apoya el diapasén
sobre el centro de la cabeza o la frente y se le pregunta al paciente en qué oido percibe el
sonido con mas intensidad.

Si la percepcion en ambos lados es igual, es porque ambos tienen audicion normal o poseen
una hipoacusia del mismo tipo (conductiva o perceptiva) y grado. Se denomina “Weber
indiferente”.

Si lateraliza el sonido a un oido, éste sera el de mejor via 6sea o funcién sensorioneural; asi,
cuando existe una hipoacusia perceptiva en el oido derecho, el Weber lateralizard al oido iz-
quierdo porque este lado tiene la mejor via 6sea. Se denomina “Weber lateralizado a izquierda”.
Cuando hay una hipoacusia conductiva en el oido derecho, la lateralizacion sera a ese mismo
oido, el hipoacusico, porque en éste prevalece la via 6sea absoluta, que se percibe mas inten-
samente que la via 6sea relativa del otro oido.

Entonces, cuando se trata de:

¢ Hipoacusias conductivas unilaterales: lateraliza al lado hipoacusico

® Hipoacusias conductivas bilaterales: lateraliza al de mayor gap.

e Hipoacusia perceptiva unilateral: lateraliza al lado sano

e Hipoacusia perceptiva bilateral: lateraliza al de mejor via dsea.
Prueba de Rinne. Con ella se compara el tiempo e intensidad de percepcion del tono del
diapasén por via aérea y via dsea; normalmente un sonido se percibe con mas intensidad y
tiempo por via aérea.
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Figura 3. Diapasones. Figura 4. Maniobra de Weber en vértex,
frente y menton.

La técnica consiste en presionar con el mango del diapasén en la mastoides para explorar la
via 6sea; cuando el paciente deja de oirlo se lo coloca delante del conducto auditivo para que
lo perciba por via aérea. Si por la via aérea lo vuelve a percibir, se dird que es “Rinne positivo”;
si no lo percibe, “Rinne negativo”.

Las respuestas pueden ser:

a.Via aérea mayor que via dsea: Oido normal (Rinne +)

b. Via aérea mayor que via dsea, pero durante menos tiempo: Hipoacusia perceptiva (Rinne +
acortado).

c. Via aérea percibida brevemente, via dsea no percibe: Hipoacusia perceptiva grave (Rinne +
absoluto)

d.Via aérea a igual via 6sea: Hipoacusia conductiva entre 20 y 25 dB (Rinne igual).

e. Via dsea mayor que via aérea: Hipoacusia conductiva (Rinne -). El Rinne, para ser negativo
necesita un gap osteoaéreo de al menos 30 dB.

f. Via dsea mayor que via aérea, pero durante menos tiempo: Hipoacusia mixta (Rinne - acortado).
g. Via dsea percibida brevemente, via aérea no percibe: Hipoacusia mixta grave (Rinne - absoluto)

h.Via 6sea contralateral a la estimulada positiva (estimulacion cruzada), y via aérea homola-
teral negativa: Hipoacusia profunda del lado estimulado (Falso Rinne -).

Prueba de Lewis, Bing y Federici. Compara la percepcion por via dsea relativa y la audicion por
trago. Se hace oir primero el diapason en mastoides (via 6sea relativa) y luego se ocluye el
conducto auditivo externo presionando con el vastago del diapasdn sobre el trago.

La audicién por trago se obtiene cuando se obstruye el conducto auditivo externo con el trago
por accion del vastago del diapasén. Se crea de este modo una camara de resonancia en el
conducto que “refuerza” la via aérea, lo cual determina que la audicién por trago sea superior
a la registrada por via aérea.

Sabemos que, en las hipoacusias conductivas, el trago igual a 6sea implica un gap de 40 dB
aproximadamente; si la 6sea es mayor que trago implica un gap de entre 40 y 60 dB (compo-
nente conductivo acentuado).

Esta prueba es muy sensible y practica; junto con las de Weber y Rinne se ejecutan rutinaria-
mente.
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Figura 5. Maniobra de Rinne. Figura 6. Maniobra de Lewis-Bing-Federici.
Diapasén midiendo audicion por trago.

A, Se apoya el
diapason en
mastoides y
B, se presiona
el trago con

el vastago del
diapason.

A, Estimulacién
de via aérea 'y
B, estimulacion
de via Osea.

AUDIOMETRIA TONAL LIMINAL

Es la medicién de la audicion mediante un audiémetro. Consiste en la identificacion de umbra-
les (minima intensidad a la que se percibe un sonido) en el espectro frecuencial. El audiémetro
genera tonos puros en las frecuencias que van del 128 al 8.000, con intensidad desde -10
hasta 120 dB; se exploran en forma independiente ambos oidos, tanto por via 6sea como por
via aérea.

Los resultados se vuelcan al audiograma; es un grafico donde constan en las abscisas las fre-
cuencias (128 a 8.000) y en las ordenadas los decibeles de pérdida, comenzando en la parte
superior desde O (audicién normal) y descendiendo de 10 en 10 dB (a mayor hipoacusia, mas
descenso del umbral)

La audiometria tonal permite evaluar el tipo y grado de pérdida auditiva.

Se inscribe el oido derecho en rojo y el izquierdo en azul. Se grafica la via sea del oido derecho
con una flecha hacia la derecha (<), y del oido izquierdo con una flecha hacia la izquierda (>);
la via aérea del oido derecho se grafica con un circulo (0) y del oido izquierdo con una cruz (X).
Se consigna en el audiograma el umbral de audicién para cada frecuencia, de via aérea y via
dsea, de ambos oidos. Si bien el umbral de via 6sea esta en 60 dB, en los audiémetros se
registra en O (cero) para simplificar la lectura del audiograma.

Cuando se estimula un oido por via aérea con un tono de mas de 60 dB, éste serd percibido
también por el oido contralateral.

Si el sonido se aplica por via dsea, necesitard solamente 5 dB mds para ser percibido por el
otro oido. En ambos casos dara una audicion cruzada o “perfil sombra”.
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Figura 7. Cabina audiométrica y audidmetro.

Figura 8. A. Audiometria normal y B. Monigote de Fowler.
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Figura 9. Hipoacusia conductiva.
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Figura 10. Hipoacusia perceptiva.
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Para evitar que un estimulo sonoro aplicado a un oido hipoactsico sea percibido por el otro,
se emplea ensordecimiento: se estimula con un ruido al oido contralateral, para excluirlo y que
no perciba el tono dado al oido examinado. Existen diferentes tipos de ensordecedores: banda
estrecha en la audiometria tonal y ruido blanco para la logoaudiometria.

AUDIOMETRIA TONAL A CAMPO LIBRE

Se realiza cominmente cuando el paciente no tolera la colocacion de los auriculares (por ejem-
plo: nifios) o cuando se necesita conocer la respuesta a nivel frecuencial de un audifono. Se
utilizan uno o dos parlantes en una cabina sonoamortiguada. No permite diferenciar umbrales
entre ambos lados.

AUDIOMETRIA POR OBSERVACION DE CONDUCTA

Es la evaluacion subjetiva de la audicién en nifios desde el nacimiento hasta los 6 meses. Se
trata de observar los cambios conductuales del bebé ante estimulos acusticos. El reflejo mas
representativo es el de succion. Las respuestas deben ser repetibles. La estimulacion auditiva
puede ser a campo libre o con auriculares de insercion (de preferencia), ya que con el campo
libre siempre responderad el mejor oido. Para evaluar subjetivamente nifios tan pequeios es
fundamental un profesional experimentado.

AUDIOMETRIA POR REFUERZO VISUAL

Se realiza desde los 6 meses a los 3 afios. Se trabaja con reforzadores visuales, que pueden
ser mufiecos escondidos 0 una pantalla que muestre videos infantiles. Se emiten sonidos a
una intensidad que se supone audible y se expone el refuerzo visual en el mismo momento,
para que el nifio gire su cabeza buscandolo. Luego de repetidas oportunidades, al escuchar el
sonido el nifio girard su cabeza en busca del objeto.

AUDIOMETRIA POR JUEGO (CONDICIONAMIENTO LUDICO)

Se realiza en nifios de entre 3 y 6 afios. Se le ensefia al nifio a realizar un acto motor cada
vez que oye un sonido. De la observacion del nifio resultara el modo de condicionar la prueba.

AUDIOMETRIA SUPRALIMINAR

Las pruebas supraliminares estudian el campo auditivo, o sea, la audicién por encima del
umbral. Se emplean en hipoacusias perceptivas para establecer si se trata de una lesion del
érgano de Corti (cortipatia) o del nervio auditivo (neuronopatia).
Se dividen en:

1. Subjetivas: Tomadas con el audiémetro.

2.0bjetivas: Impedanciometria y respuestas eléctricas evocadas.

Las cortipatias presentan diploacusia, reclutamiento y fatiga patoldgica. Las neuropatias audi-
tivas (afectacion de la primera neurona de la via) presentan adaptacion patoldgica.
1. Diploacusia: Es la percepcion distinta de una frecuencia tonal entre un oido y otro.

2.Reclutamiento: Es la distorsion de la percepcion de la intensidad propia de las lesiones del
oido interno, que determina una mayor sensacion de sonoridad en el oido cortipatico con
respecto al normal. Asi, en una hipoacusia perceptiva de 30 dB, un tono de 40 dB se oira
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con una intensidad de 10 dB si no existe reclutamiento y podria percibirse como 20 dB o
mas si hay reclutamiento.

El reclutamiento produce un estrechamiento del campo auditivo. Este esta comprendido por la
distancia entre el umbral de audicién y el techo (nivel de audicion dolorosa), normalmente de
130 dB para el tono 1.000.

Se reduce el campo auditivo porque al descenso del umbral de audicién por la hipoacusia per-
ceptiva se le agrega el ascenso del techo, porque por el reclutamiento se llega a él con pocos
decibeles sobre el umbral.

3. Fatiga patoldgica: Es la disminucién de los umbrales tonales luego de la exposicién sonora.

4.Adaptacion patoldgica: Durante la presentacion de un estimulo continuo, éste se deja de
percibir, aunque siga produciéndose.

PRUEBAS PARA DETECTAR RECLUTAMIENTO

e Prueba de Watson y Tolan (o de umbrales de comodidad, molestia y algiacusia). Consiste
en la determinacion de umbrales de audicion comoda y molesta que permite visualizar la
normalidad o el estrechamiento del campo auditivo. Es una prueba sencilla y facilmente
entendida por el paciente. El umbral de molestia suele encontrarse a 5 0 10 dB por encima
del umbral del reflejo estapedial correspondiente.

e Prueba de SIS. indice de sensibilidad para pequefios («shorts”) incrementos. Esté basada
en la existencia del umbral diferencial de intensidad: a 40 dB sobre el umbral, el normoyen-
te percibe una variacion de 1 dB, pero no lo hace a 20 dB sobre el umbral.

Se considera reclutamiento positivo cuando el resultado esta entre 60 y 100% y reclutamiento
negativo cuando es menor de 20%; entre 25 y 55% se denomina reclutamiento parcial.

PRUEBA DE ADAPTACION AUDITIVA (PRUEBA DE CARHART O TONE DECAY)

La adaptacion patoldgica postestimulatoria es patrimonio de las neuronopatias.

La prueba consiste en determinar la intensidad, a partir del umbral de audicion, en la cual el
paciente es capaz de percibir el tono en estudio durante 60 segundos. El oido afectado deja
de oir antes de lo normal.

Normal: Hasta 10 dB sobre umbral para percibir el estimulo durante 60 segundos.
Adaptacion patolégica: Cuando necesita 30 dB o mas para percibirlo durante 60 segundos, o si
no llega a oirlo durante ese lapso, ya que a mayor intensidad menor es el tiempo de percepcion.

LOGOAUDIOMETRIA 0 AUDIOMETRIA VOCAL

Es una prueba de gran importancia porque permite interpretar el grado de dificultad que tiene
un hipoacusico para entender o discriminar el mensaje hablado (inteligibilidad de la palabra).
El estimulo esta constituido por listas de palabras y expresa el porcentaje comprendido de las
mismas a determinadas intensidades.

El resultado se inscribe en el gréfico: en las abscisas se anotan los decibeles de intensidad que
se pasan en las listas y en las ordenadas el porcentaje de discriminacion.

En la logoaudiometria se deben tener en cuenta:

1.Umbral de voz: Minima intensidad a la cual el paciente manifiesta percibir la voz (5 dB).

2.Umbral de detectabilidad de la palabra: Minima intensidad requerida para poder repetir
correctamente dos o tres palabras (de 10 dB).
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3.Umbral de captacién: Minima intensidad a la que se obtiene el 50% de discriminacion
(15-20 dB).

4.Umbral de méxima discriminacion: Minima intensidad a la que se llega al 100% de discri-
minacion (entre 20 y 30 dB).

Figura 12. Logoaudiometria normal. Figura 13. Logoaudiometria en hipoacusia
conductiva.
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Figura 16. Logoaudiometria en hipoacusia mixta.

LOGOAUDIOMETRIA N=
= g 100%

rl

= 72%

5406 PALARAAS (ORRECTAS.
cSEESEEZIERE
o
-

o
EECIEI L
INTEATI0R0 EN DECHRELES

-
k-4

El perfil logoaudiométrico de las hipoacusias conductivas es paralelo al normal, pero despla-
zado a la derecha.

Las cortipatias llegan rara vez a una discriminacion méaxima (100%); con mayores intensidades
disminuyen la respuesta (reclutamiento).

La neuronopatia discrimina poco y mantiene un perfil en meseta.

Roll-Over: cuando con mayor intensidad desciende la discriminacion 30% o mas. Es caracteris-
tico de las afecciones retrococleares (nervio coclear o via auditiva).

Logoaudiometria por via 6sea. Muestra la verdadera reserva coclear. Se realiza sélo hasta los
60 dB de intensidad, nunca recluta. Es de gran utilidad en la otoesclerosis, en la cual da un
prondstico estimado de la ganancia postquirdrgica.

Logoaudiometria en campo libre. Se la utiliza para valoracion de audifonos.
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Figura 17. Logoaudiometria por via 6sea.
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SIMULACION-DISIMULACION

Simulador es quien con audicion normal dice no oir u oir mal. Exagerador es aquel que tenien-
do una hipoacusia la magnifica. El disimulador es el que siendo hipoacsico intenta ocultarlo.
La simulacidn y disimulacién estan generalmente vinculadas a conflictos laborales o legales.
Correlacion entre estudios. La discordancia entre la audiometria tonal, la logoaudiometria, las
pruebas supraliminares, la impedanciometria y los diapasones ponen en evidencia la simula-
cion.

De la misma manera ocurre con las variaciones para un mismo estudio tomado en el dia 0 en
dias diferentes.

Hay pruebas especificas para demostrarlo.

Prueba de Harris-Lauberer. Consiste en realizar una audiometria tonal, en una sola sesion, del
sonido al silencio en primera instancia y del silencio al sonido después. La prueba puede durar
hasta 2 horas, por lo que el sujeto se cansa y desorienta y pone de manifiesto su simulacion.
Prueba de Carhart o Carhart logoaudiométrico. Logoaudiometria con cambios constantes y
rapidos de intensidad, lo cual confunde al simulador y lo pone en evidencia.

IMPEDANCIA ACUSTICA

Es una prueba supraliminar objetiva. La impedancia se interpreta como la resistencia que opo-
ne el oido medio al paso de la onda sonora; los impedancidmetros estan constituidos por un
puente electroacustico y en la clinica aportan la siguiente informacion:

a. Medicion del reflejo aclstico (prueba supraliminar objetiva).

b. Medicidn de la complacencia de la membrana timpanica.
¢. Medicion de la presion del oido medio o funcion de la trompa de Eustaquio.

REFLEJO ESTAPEDICO 0 ACUSTICO

Un sonido que llega al oido con una intensidad de 70 a 90 dB sobre el umbral de audicion
desencadena, como mecanismo de proteccion de la cdoclea, la contraccion de los misculos
intratimpanicos (reflejo aclstico); esto aumenta la rigidez del sistema vibratil timpano-osicular
y se registra en el impedanciémetro como un incremento de la impedancia.
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Se denomina reflejo contralateral cuando se estimula un oido y se registra la contraccion en el
otro; es homolateral cuando el estimulo y el registro corresponden al mismo oido.

El reflejo se estudia con las frecuencias 500, 1.000, 2.000 y 4.000, y su registro requiere tres
condiciones fundamentales:

a. Campo auditivo suficiente para estimular.

b. Oido medio sano (aquel en el que se registra el reflejo).

c. Indemnidad de la via motora del VI par, por lo menos hasta que emite la rama del misculo
del estribo (en la 3° porcién o mastoidea).

En las hipoacusias perceptivas con reclutamiento, el reflejo aparece estimulando con pocos
decibeles sobre el umbral de audicién; por ejemplo: por la mayor sensacién de sonoridad que
produce el reclutamiento, 30 dB podrian percibirse como los 70 dB necesarios en el normal
para producir la contraccién muscular.

TIMPANOMETRIA
Consiste en la medicion de la complacencia de la membrana timpanica en funcién de los
cambios de presion aplicados al conducto externo mediante una probeta adaptada hermética-
mente a él mediante una boquilla.
La presion normal del oido medio se halla comprendida entre -50 a +50 mmH,0 (en nifos se
acepta como normal hasta -100 mmH,0). El valor se hace negativo cuando existe disfuncion
tubaria (presion negativa en oido medio). Cuando hay un contenido en el oido medio que no
sea aire, la curva es plana.
La méxima distensibilidad es muy variable, normalmente es de 0,3 a 0,7 cm?, estd aumentada
con las desconexiones de cadena y en los timpanos biméricos o en los neotimpanos, y dismi-
nuye en la fijacién de la cadena y en timpanoesclerosis.
Los graficos timpanométricos fueron descriptos por Jerger y son:
e Tipo A. Presion normal.
= Tipo As (rigidez): En fijaciones de cadena
= Tipo Ad (desconexion): En cadenas interrumpidas
e Tipo B. Curva plana. Es cuando no hay aire en la caja timpanica, la cual presenta algin tipo
de derrame.
¢ Tipo C. Punto de maxima compliancia desplazado a la izquierda. Es tipico de las disfuncio-
nes tubaricas.

DIFERENCIAS ENTRE HIPOACUSIAS CONDUCTIVAS Y PERCEPTIVAS

HIPOACUSIAS DE CONDUCCION
1.Voz: Los pacientes hablan en tono bajo porque la via 6sea absoluta les hace oir su voz muy
fuerte.

2. Lenguaje: Los nifios pueden presentar dislalias y alteraciones en la articulacion de la palabra.
3. Actfenos: Si los hay suelen ser de tono grave.

4. Otoscopia: Casi siempre orienta al diagndstico. El oido puede estar ocupado (por €j. OME)
0 puede estar ventilado (por ej. otoesclerosis).
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Figura 18. Timpanograma tipo A (normal).
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5. Prueba con diapasones:
= Weber: Al lado hipoacsico.
= Rinne: Negativo.
= | ewis-Bing-Federici: Osea > que trago (> 40 dB de gap).
6.Audiometria tonal: La via aérea estd descendida, generalmente mas en los graves. La via
6sea es normal (el aparato de percepcion estd sano).
7.Logoaudiometria: Se mantiene la curva normal, pero desplazada hacia la derecha del gréfico.
8. Medicién de impedancia: Si hay contenido en el oido medio la complacencia y/o la presion
del oido medio estan modificadas. El reflejo aclstico es negativo.
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HIPOACUSIAS DE PERCEPCION
1.Voz: hablan en tono alto porque no se escuchan su propia voz, en casos bilaterales

2.Lenguaje: Seglin el grado de severidad de la hipoacusia, pueden presentar importantes
alteraciones del lenguaje y hasta falta de desarrollo del mismo, en lesiones bilaterales.

3.Antecedentes: Puede haber antecedentes familiares, de exposicion sonora, ototdxicos o
infecciosas.
4., Otoscopia: Normal (oido ventilado).
5.Diapasones:
= Weber: Al lado sano (o al de mejor via 6sea).
= Rinne: positivo acortado.
= |ewis-Bing-Federici: trago > que 6sea.
6.Audiometria tonal: |a via dsea esta descendida, generalmente mds para los tonos agudos.
La via aérea estd indemne y acompafia a la via 6sea en el mismo nivel.
7.Logoaudiometria: curva desplazada a la derecha y con un ascenso mas lento que lo normal.
8.Medicién de impedancia: timpanograma: presion de oido medio normal. El reflejo acustico

es positivo, pero aparece con menos decibeles sobre el umbral de audicién (reclutamiento
por cortipatia) o con mas decibeles sobre umbral (neuronopatia).

VALORACION AUDIOFISIOLOGICA.
ESTUDIOS OBJETIVOS

INTRODUCCION

La exacta valoracion del grado de audicion se dificulta en quienes no pueden responder a las
pruebas subjetivas sea por la edad o en personas cuyos umbrales subjetivos no son confiables,
por ejemplo, por un retraso madurativo, haciéndose necesaria en esos casos la utilizacion de
mediciones objetivas, es decir, que no requieren la colaboracién del paciente.

Las pruebas objetivas mas utilizadas en la practica diaria son las otoemisiones actsticas
(OEAs), la electrococleografia (EcochG) y los potenciales evocados auditivos de tronco encefa-
lico (PEAT o BERA, de sus siglas en inglés).

OTOEMISIONES ACUSTICAS (OEA)

Es una prueba electroaclstica. Las OEA se definen como sonidos emitidos por la cdclea en
presencia o no de un estimulo sonoro. Estan directamente asociadas con el correcto funciona-
miento de las células ciliadas externas (CCE).

La presencia de OEAs indica una céclea sana y un oido medio indemne.

Se clasifican en:

a. Espontdneas (sin estimulo).

b. Provocadas (con estimulo).
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= Transitorias (sin especificidad frecuencial)
= De estimulo frecuencial (especifico en frecuencia)
= Por producto de distorsion (utiliza 2 frecuencias)
En la actualidad es considerado como el primer método de evaluacion objetivo para realizar
el screening auditivo neonatal (ver capitulo correspondiente). Es un estudio rapido, eficaz,
especifico y no invasivo.
El estudio debe ser realizado en ambiente silencioso, con el paciente naturalmente relajado
(ideal suefo fisioldgico). Es necesario que el CAE esté libre de cerumen, liquido amniético,
meconio, etc., y el oido medio ventilado (sin efusion).
Se coloca una probeta en cuyo extremo hay una oliva que se adapta al CAE. Se debe lograr una
correcta obturacion de éste. A través de la probeta se envia el estimulo aclstico y se recoge
la respuesta provocada, pudiéndose obtener también la actividad coclear espontanea, las que
son registradas en una pantalla para su posterior analisis.
Aplicaciones clinicas:
e Screening auditivo neonatal: en neonatos entre las 48 horas y el 1°mes de vida.
e Nifios dificiles de evaluar por métodos subjetivos, ya sea por corta edad o por patologias
asociadas.
e Control auditivo en pacientes tratados con medicacion ototéxica (alta sensibilidad al dafio
de CCE).
Resultados:
La capacidad de la coclea de generar sonidos estd intimamente asociada con la presencia
de un umbral normal de audicién. La presencia de las OEAs siempre es una buena sefial del
correcto funcionamiento del oido medio y céclea, pero no descarta la patologia retrococlear
(neuropatia auditiva).
La ausencia de OEAs puede estd asociada tanto con patologia de oido medio como de origen
sensorioneural. El diagnéstico diferencial entre ambas lo determinard la evaluacién por otos-
copia y el timpanograma.
Interpretacion de resultados en casos de hipoacusia:
e de 0 a 20 dB, siempre estan presentes
e de 20 a 40 dB pueden o no estar presentes
e de mas de 40 dB, ausentes.
Existe una tendencia a la negativizacion en la adultez de las OEAs, que no necesariamente
implica pérdida de audicion en adultos.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS

INTRODUCCION

Los potenciales evocados auditivos se han convertido en un recurso indispensable en el estudio
otoldgico y audioldgico. Con estos potenciales es posible examinar la actividad neural desde
los érganos terminales periféricos hasta las estructuras corticales encargadas de la audicion.
En respuesta a un estimulo, se genera en la via correspondiente una secuencia de fenémenos
eléctricos que corresponden a los potenciales del receptor, al potencial de accién del nervio y
los potenciales sinapticos.

Estos pequefios fendmenos eléctricos son factibles de ser registrados bajo la forma de poten-
ciales provocados o cominmente denominados evocados.
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Figura 1. OEAs presentes y ausentes.
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La utilidad principal es el diagnéstico temprano de la funcion auditiva, lo que permite mejorar
las posibilidades de habilitacion y rehabilitacion de la audicion y del lenguaje, sea a través
de equipamiento protésico, implante coclear, implante de tronco encefélico, etc. También se
utilizan en

e Topodiagndstico tumoral (por ejemplo, en neurinomas del acustico).

e Enfermedades neurodegenerativas.

e Monitoreo intraquirtrgico de la audicién en procedimientos otoldgicos (EcochG en implante

coclear con restos auditivos).

CLASIFICACION

Existen varias formas de clasificar los potenciales, la mas difundida es la que considera el

tiempo de aparicion, posterior al inicio del estimulo, de cada uno de sus componentes, divi-

diéndose en:

A.Corta latencia. Microfénicas cocleares, electrococleografia, potencial de tronco encefélico
(PEAT).

B. Mediana latencia. Potenciales de estado estable multifrecuenciales.

C.Larga latencia. Potenciales corticales (C.E.R.A). Cognitivos: Mismatch Negativity (MMN),
P300.
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POTENCIALES DE CORTA LATENCIA

MICROFONICAS COCLEARES (MC)

Es un estudio electrofisiolégico, en el cual se evalia la funcion coclear. Al igual que las OEAs
valora la motilidad de las CCE, la principal diferencia es que las MC se registran incluso con
pérdidas leves o moderadas. No tienen especificidad de frecuencia. Su aplicacion clinica fun-
damental es el diagndstico de neuropatia auditiva (MC positivas con PEAT alterado).

ELECTROCOCLEOGRAFIA (ECOCH-G)
Es el registro de las respuestas producidas por un estimulo al oido interno y al nervio auditivo.
Ocurre en los 2 0 3 ms luego de la presentacion del estimulo.
Las respuestas de la ECOCH-G incluyen:
e |as MC son los primeros componentes observados.
¢ El potencial de sumacion (PS), que se origina en las oscilaciones no lineales de la mem-
brana basilar.
e El potencial de accion (PA), es generado por la porcion distal del nervio auditivo, es la
onda | del PEAT.
Resultados y utilidad clinica: el rango de normalidad es una razén igual o menor a 35%. Si la
relacion PS/PA esta aumentada (mayor de 35%), estamos ante un indicador diagnéstico de
hydrops endolinfatico. También son importantes la latencia y amplitud del trazado (indicadores
de hydrops).

Figura 2.
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A. Electrococleografia normal. B. Electrococleografia patoldgica.
La electrococleografia también se utiliza para identificar la onda I, cuando ésta se encuentra
ausente en el estudio BERA.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE TRONCO ENCEFALICO (PEAT-BERA)
Las respuestas auditivas evocadas de tronco encefalico consisten en una serie de siete ondas,
que ocurren en los primeros 10 milisegundos posteriores a la presentacion del estimulo. Se
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utiliza un canal de registro de 3 electrodos, uno de los cuales estd fijado en el vértex y los dos
restantes en las mastoides ipsi y contralateral al estimulo.

Mediante un click se excita la cdclea en la region de las frecuencias de 2.000 a 4.000 Hz.
Las ondas mas importantes son la |, la lll y Ia V. Los generadores de estas ondas serian el nervio
coclear (onda 1), complejo olivar superior-lemnisco lateral (onda Ill) y coliculo inferior-tubérculo
cuadrigémino (onda V).

Es importante considerar las latencias de cada onda, como asi también los intervalos entre ellas.
La primera onda tiene una latencia de 1,3 ms aproximadamente y las siguientes estan a inter-
valos de alrededor de 1 ms entre ellas.

La latencia de la onda V es la mas utilizada para la diferenciacion de patologias otoneuroldgi-
cas ya que es la mas robusta y la que tiene mejor reproducibilidad.

La latencia entre las ondas (intervalos) representa el tiempo de conduccion entre estructuras
neuroldgicas. Los intervalos por considerar son I-llI, [lI-V y I-V.

RESULTADOS DEL BERA EN RELACION CON EL TIPO DE HIPOACUSIAS

Patologia conductiva. Las hipoacusias conductivas provocan un aumento global de latencias,
a expensas de onda I, mientras que el tiempo de conduccién central I-V se mantiene normal.
Patologias cocleares y retrococleares. Diferenciacion. Las hipoacusias cocleares no prolon-
gan el tiempo de conduccion central |-V mientras que las hipoacusias retrococleares (neuropa-
tia, compresion tumoral, proceso desmielinizante, etc) si lo hacen.

TIPOS DE PEAT

e PEAT neuroldgico. A través de estimulos tipo clicks. Se realiza a una intensidad de 80 dB
aproximadamente. Se utiliza en adultos para descartar patologias desmielinizantes y forma-
ciones tumorales de los nervios del CA.

e PEAT audioldgico. Se realiza a continuacion del PEAT neurolégico. Se utiliza en nifios, dis-
minuyendo la intensidad de estimulacién hasta encontrar el umbral de audicién. El énfasis
frecuencial con clicks estd alrededor de la frecuencia 4.000 Hz. EI umbral de la onda V
aparece con 10-15 dB mas que el umbral subjetivo.

® PEAT por tonos. Utiliza estimulos tipo pips y tonos burst. Se estudian las frecuencias 0,5,
1,2y 4 KHz.

o PEAT por estimulos complejos. Los estimulos son palabras. Permite el estudio de la percepcion
del habla y la decodificacién neural, la sincronia y del procesamiento auditivo subcortical.

POTENCIALES DE MEDIANA LATENCIA

También llamados respuestas tempranas de corteza, se registran entre los 12 y 100 ms poste-
riores al estimulo y abarca en el trayecto desde el tronco a la corteza auditiva primaria.

En los trazados se observan una serie de ondas que se identifican NO, PO, Na y Pa.

En nifios se utilizan para la determinacién de umbrales auditivos y en adultos se emplean para
el topodiagndstico de patologias neuroldgicas.

POTENCIALES EVOCADOS DE LARGA LATENCIA

Estos potenciales se registran a partir de aproximadamente los 100 ms posteriores el estimulo,
designandose como ondas P1, N1, P2 y N2, y se originan en las areas corticales auditivas de
asociacion.
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Figura 3. Bera por clicks.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE CORTEZA (CERA 0 PEAC)

Hacen referencia a la actividad cerebral de las &reas corticales auditivas primarias y
ecundarias.

La estimulacién auditiva juega un rol fundamental en estos potenciales, especialmente en el
periodo de plasticidad cerebral, el cual se desarrolla en los primeros afios de vida.

SCREENING AUDITIVO NEONATAL (SAN)

La hipoacusia es la discapacidad congénita mas frecuente. Seglin estadisticas de los OMS,
5/1.000 nifios recién nacidos tienen hipoacusia. En 3/1.000, la hipoacusia serd moderada y
en 1-2/1.000 es severa a profunda. En caso de nifios con factores de riesgo de hipoacusia, la
incidencia de hipoacusia severa a profunda es de 10/1.000 nacidos vivos. El 20% de los nifios
con hipoacusia, sera en grado profundo.

EI SAN permite la deteccion de la hipoacusia de manera temprana con la consiguiente aplica-
cién de la terapéutica adecuada en tiempo y forma. Debe ser universal por lo tanto debe incluir
al menos al 95% de la totalidad de los nacidos vivos con o sin factores de riesgo auditivo.
Teniendo en cuenta la disposicion actual de dispositivos que puedan suplir auditivamente las
diferentes carencias de los nifios hipoacusicos, y el tremendo impacto del diagndstico y trata-
miento tardio, el SAN es fundamental para el prondstico y la calidad de vida del nifo.

Todo nifio recién nacido en la Argentina tiene derecho a que se estudie antes del primer mes
de vida su capacidad auditiva y se le brinde tratamiento en forma oportuna si fuera necesario
(Ley N° 25415, afio 2001).

Los estudios mas utilizados para el SAN son las otoemisiones aclsticas (OEA) y los potenciales
auditivos de tronco cerebral automatizados (PEATa).

En la actualidad, las OEA se consideran la principal via de evaluacion auditiva, por su bajo
costo, tiempo de realizacion (2 a 3 minutos), y ademas por presentar una sensibilidad y es-
pecificidad cercanas al 90%. Es aconsejable realizar la prueba a partir del tercer dia de vida,
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porque en las primeras horas, el CAE suele estar ocupado por detritos tipicos al parto. Debe ser
realizada dentro del primer mes de vida.

La principal limitante de las OEA es que no detecta lesiones retrococleares, es decir la neuro-
patia/disincronia auditiva. Esta se define como una pérdida auditiva en la que las OEA estén
presentes (funcién coclear normal), pero con anomalias en los PEAT (alteracion en el nervio
auditivo).

Los PEAT pueden emplearse como técnica de evaluacion, ya que tienen una sensibilidad y es-
pecificidad superiores a las OEA. Pero debe entenderse que ambos estudios se complementan,
por lo cual lo recomendable es la realizacion de los dos.
Se debe tener en cuenta los factores de riesgo de hipoacusia, en los que ésta puede aparecer
tardiamente o ser de caracter rapidamente progresivo. El algoritmo del SAN debe ser persona-
lizado y en funcidn de presencia o no de factores de riesgo de hipoacusia.

Seglin el Joint Committee of Infant Hearing, los factores de riesgo de hipoacusia neonatal son:
e Historia familiar de hipoacusia

e Malformaciones del macizo craneofacial

e Hiperbilirrubinemia con indicacion de exanguinotransfusién

e Infeccion intrauterina por TORCHS (toxoplasmosis, rubeola, citomegalovirus, herpes, o sffilis).
® Peso al nacer inferiora 1.500 g

e Prematurez

e Sufrimiento fetal, hipoxia 0 anoxia

e Ventilacion mecanica por 5 0 mas dias

® Hemorragia intracraneal

e Medicaciones ototéxicas

e Traumatismos craneales

e Permanencia en UTIP por mas de 48 horas

e Apgar de 0 a 4 al minuto, o bien de 0 a 6 a los 5 minutos

e Signos asociados a sindromes con hipoacusias

Los factores de riesgo de hipoacusia postnatal (adquirida) incluyen a los anteriores y se agregan:
e Sospecha de hipoacusia de los padres

e Meningitis bacterianas (peligro de osificacion coclear)

e Sindromes asociados a hipoacusia progresiva

e Hipoacusias genéticas

¢ Citomegalovirus

MALFORMACIONES AUDITIVAS (MA) B

Las malformaciones auditivas, también llamadas disgenesias, son toda modificacién o incom-
pleto desarrollo de una o mas estructuras del pabellon auricular, conducto auditivo externo,
oido medio y mas raramente oido interno. Constituyen patologia del 1° y 2° arco branquial con
compromiso simultaneo de las primeras hendidura y bolsa faringeas.

La alteracion se produce en el periodo morfogénico del oido, con una incidencia de 1 a 4 cada
10.000 nacimientos, dependiendo del territorio.
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Es unilateral en el 75% de los casos y bilateral en el resto. Por razones desconocidas afecta con
mayor frecuencia al oido derecho y a varones.

Etiologia. La causa hereditaria es responsable de la gran mayoria de las MA. En algunos casos
son por accién de agentes teratdgenos, como drogas, téxicos o microorganismos que actiian
antes del tercer mes de embarazo. También se asume que su causa es multifactorial, encon-
trdndose un aumento de su incidencia en suelos con elevada altitud.

GRADOS DE MALFORMACIONES DEL PABELLON AURICULAR

Grado 1. Alteraciones mamelonarias: El pabellon estd bien constituido, pero hay falla en uno o
mds de los 6 mamelones constitutivos.

Grado 2. Microtia: Son pabellones auriculares de conformacion normal, pero de diametros mas
pequefos que el contralateral.

Grado 3. Rodete cutaneo cartilaginoso (denominado también penaut o mani): El pabellén au-
ricular esta constituido por un conglomerado de cartilago que no se asemeja en absoluto a un
pabellén normal, de tamafio muy reducido y de ubicacion generalmente mds anterior.

Grado 4. Anotia o falta total de los elementos constitutivos del pabellén auricular. Puede encon-
trarse solamente un rudimento del Id6bulo auricular.

Figura 1. MA grado 1. Figura 2. MA grado 2. Figura 3. MA grado 3.

SR

Mameldn auricular. +) Malformacion de trago,
(*) mameldn auricular.

Microtia. Repliegue cutaneo/
cartilaginoso.

GRADOS DE MALFORMACIONES DEL CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO

Las malformaciones del conducto auditivo externo son debidas a alteraciones en el desarrollo
del hueso timpanal.

Estenosis: pueden ser leves, con un conducto de 2 mm de didmetro o mas, o severas, en las
cuales el conducto tiene un didmetro menos a 2 mm. Se produce por una reabsorcién parcial
del tapon meatal en la etapa gestacional. La membrana timpanica estd presente, pero es
hipoplasica.

Atresia. Es la falta total del conducto auditivo externo. Se presenta un hueso timpanal amorfo
y macizo por la falta de reabsorcion central. El CAE y la membrana timpanica estan ausentes.
Se deberia a la ausencia de reabsorcion del tapon meatal.
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Figura 4. Atresia de CAE en oreja con microtia.

CLASIFICACION DE LAS MALFORMACIONES DEL 0iDO EXTERNO Y MEDIO

A. Malformaciones mayores. Son las que presentan una atresia del conducto auditivo externo
por una grave falla en el desarrollo del hueso timpanal, que constituye las dos terceras
partes del conducto auditivo externo, asociada a importantes malformaciones del pabellén
auricular, generalmente de grado 3 o0 4.

B. Malformaciones menores. Presentan estenosis del conducto auditivo externo pero que per-
mite ver la membrana timpanica y el pabelldn auricular, tiene generalmente modificaciones
grado 1 0 2.

= Sindromes disgenésicos asociados: se trata de malformaciones auditivas mayores que se
combinan con sindromes tipo Treacher-Collins, Crouzon, Goldenhar, CHARGE vy otros. Las
MA de este grupo, presentan generalmente las mas grandes malformaciones a nivel del
oido medio.

= Micromalformaciones de la cadena osicular: el pabellén y el conducto auditivo externo
son practicamente normales, pero hay una falla a nivel de la cadena osicular, muchas
veces en la ventana oval, constituidas por un estribo malformado. Igualmente presentan
hipoacusias conductivas uni o bilaterales de aproximadamente 60 dB que no son evo-
lutivas, un timpanograma con presién de oido medio normal y reflejo aclstico negativo.

EXAMEN SEMIOLOGICO

Por la inspeccion y el examen semioldgico podremos determinar qué grado de malformacién
de pabellén auricular presenta el paciente, asi como el grado de malformacién de conducto
auditivo externo. Se evaluard la presencia de otras alteraciones, particularmente de 1° y 2°
arco branquial, para determinar si estamos en presencia de un sindrome asociado, como pue-
den ser:

e Sindrome de Charge: Presenta alteraciones cardiovasculares, colobomas retinales, atresia
coanal, alteraciones genitourinarias e hipoacusia que puede ser conductiva mixta o neuro-
sensorial.

e Sindrome de Treacher-Collins o Franceschetti (disostosis mandibulofacial): Malformacidon
de las estructuras del 1° arco: hipoplasia del maxilar superior, del inferior y del malar, obli-
cuidad antimongoloide de fisuras palpebrales, alteracién del esmalte e implantacion de los
dientes, paladar hendido. Puede ser uni o bilateral.
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e Sindrome de Crouzon (disostosis craneofacial): Producido por fusién prematura de las su-
turas craneales, presentan braquicefalia y acrocefalia; hipertelorismo, ptosis palpebral, hi-
poplasia del centro de la cara.

e Sindrome Goldenhar (displasia 6culo-auriculo-vertebral): Ademds de las alteraciones del
1° y 2° arco, dermoides epibulbares, anormalidades de la columna vertebral, cardiopatia
congénita y retardo mental.

Figura 5. Auricula en paciente con sindrome de Charge.

EVALUACION DEL PACIENTE CON MA

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
1. Perfil genético: Mapeo para confirmar sindromes o hipoacusias genéticas.

2.Evaluacion audioldgica: Las malformaciones auditivas mayores cursan con hipoacusias con-
ductivas de aproximadamente 60 db; si la hipoacusia es mayor se debe a que se agrega un
componente coclear.
La evaluacién audiométrica, tanto en las MA mayores 0 menores, debe realizarse dentro de
los 3 primeros meses de vida utilizando potenciales evocados de tronco cerebral (BERA),
con blsqueda de umbrales por via aérea y dsea, y debe realizarse estudios subjetivos para
la bisqueda de umbrales tonales que respalden los estudios objetivos. En disgenesias uni-
laterales se controlara el oido sano con timpanometria y reflejo aclstico para controlar el
estado del oido medio y cadena osicular.

3.Estudios radiolégicos: Consistentes fundamentalmente en tomografia computarizada de
ambos pefiascos sin contraste en cortes axiales y coronales de alta resolucion. Se debe
indicar a partir de los 5 afios, recién a esa edad las estructuras timpano-mastoideas estan
totalmente desarrolladas.

ESTRATEGIA TERAPEUTICA
Vincha elastica con procesador por via ésea: En las malformaciones auditivas bilaterales el
equipamiento protésico (soft band o adhesiva con procesador de transmision dsea) debera ser
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Figura 6. Reconstruccion tridimensional de TC de paciente con atresia de CAE.

tan temprano como la misma evaluacién audioldgica, dentro de los tres meses de vida, ideal-
mente. El vibrador 6seo queda apoyado sobre la piel, transmitiendo los sonidos por vibracion
directamente al oido interno.

Dispositivos de transmision dsea: Ya sean percutaneos, transcutdneos, activos o pasivos (ver
capitulos de Ayudas auditivas). Indicados en malformaciones unilaterales y bilaterales, con via
6sea de hasta 30 dB. Requieren un procedimiento quirlrgico que se realiza a partir de los 5
afos para la implantacién del componente interno. Los resultados audiolégicos que se obtie-
nen con estos dispositivos son superiores y mas predecibles que la cirugia meatotimpanoplas-
tica (apertura del neomeato auditivo).

Cirugia meatotimpanoplastica: Consiste en tallar el conducto auditivo externo, exponer el oido
medio, reparar la cadena osicular y crear una nueva membrana timpanica. Actualmente su
indicacién ha quedado relegada por los dispositivos de transmision dsea.

Auriculoplastia: Es la cirugia plastica de la auricula. Se realiza con cartilago costal como esque-
leto, se indica a partir de los 5 afios, siempre antes que el tallado del conducto auditivo externo.
Puede requerir 2 0 3 tiempos quirdrgicos. En caso de implantes de conduccion dsea se pueden
realizar indistintamente antes o después.

Figura 7. Dispositivo A. AdHeary B. Soft Band. Figura 8. Dispositivos de vibracion dsea
(Bonebridge)
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PATOLOGIA DEL 0iDO EXTERNO n

FISTULA AURIS 0 COLOBOMA

Es un trayecto fistuloso, simple o ramificado, con fondo ciego y que presenta una desemboca-
dura puntiforme, situado generalmente por delante de la raiz del hélix.

Etiologia. Deficiente fusion del 1° y 2° arco branquial. Puede verse en otro miembro de la familia.
Sintomatologia. Generalmente es asintomatico, produciendo en forma esporadica la salida de
una secrecion blanco-amarillenta. Cuando se obstruye su orificio externo, se produce retencion
del contenido que puede infectarse (estafilococcos) y provocar la formacién de un absceso,
con rubor, dolor y edema local. Por ende, la oclusién permanente de su boca desarrolla una
formacion quistica redondeada y renitente que favorece las infecciones periddicas (quiste au-
ricular congénito).

Tratamiento. En el periodo inflamatorio agudo se daran cremas tdpicas con corticoides y an-
tibidticos y antibioticoterapia via oral (ATB), como cefalosporinas de 1° generacién, y AINES
y, de ser necesario, se hard un drenaje simple del absceso. Seran tratados quirlirgicamente
solo aquellos casos que generan significativa molestia para el paciente, por la secrecién o la
infeccion recurrente.

La cirugia consiste en infiltrar la fistula con un colorante (azul de metileno), para luego realizar
una incision en losange a nivel de la boca de la fistula y comenzar a decolar con tijera el reco-
rrido del trayecto fistuloso, para poder extirparlo en bloque.

Figura 1. Fistula auris y nuevo trayecto fistuloso infectado.

ENFERMEDADES DEL PABELLON

OTOHEMATOMA

Hematoma subpericondrico (entre el cartilago y el pericondrio) del pabellén auricular, conse-
cutivo a un traumatismo sobre el mismo. Puede verse también secundario a discrasias sangui-
neas, o raramente ser idiopatico.
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Fisiopatologia. El cartilago se nutre por imbibicién de su pericondrio. Un golpe, preferentemente
tangencial sobre la piel del pabelldn que esta intimamente adherida al pericondrio puede sepa-
rar a éste del cartilago, formando una coleccion hematica localizada que le impide su nutricién
llevandola a la necrosis aséptica, con la consiguiente deformacion estética (oreja en coliflor)
si no se trata en tiempo y forma. Esa coleccion puede infectarse e iniciar una pericondritis del
pabellén. Es comdn en deportes de contacto.

Sintomatologia. El paciente consulta por la presencia de una formacion redondeada de super-
ficie regular fluctuante y coloracién rojo-violacea. Generalmente asienta en la mitad superior de
la cara externa del pabellén auricular. Suele ser indolora.

Diagndstico. Se basa en el antecedente y la semiologia.

Tratamiento. En condiciones de asepsia, previa topicacién con lodopovidona, se realiza puncién
con aguja y jeringa (se toma muestra de liquido), luego se realiza incision con bisturi (hoja
15) para completar el drenaje, y se coloca drenaje ruber (por capilaridad) y vendaje cefélico
compresivo por 48 horas. Puede repetirse el procedimiento si se vuelve a acumular, agregando
puntos en capitdn transfixiantes. En caso de hematomas con evolucion mayor a 5 dias, se pro-
duce una organizacién (trabeculado) la cual hace dificultoso su drenaje. Se deja cobertura con
ATB: cefalosporinas de 1° generacion (cefalexina) o quinolonas (ciprofloxacina).

PERICONDRITIS PURULENTA

Es la infeccion del pericondrio del pabellén.

Etiologia. Bacteriana (Pseudonona aeuruginosa o Staphylococcus aureus), a través de alguna
puerta de entrada generalmente traumatica (picaduras de insectos, mordeduras, o colocacion
de piercing o aros) o quirdrgica.

Sintomatologia y diagnéstico. El pabellén estd aumentado de volumen, deformado, edemati-
zado, eritematoso y con aumento de su temperatura. Hay pérdida de los relieves cartilaginosos
normales. Con dolor intenso en forma espontanea o al tacto. Puede haber zonas de descama-
cion cutanea Posteriormente aparece una formacion subcutanea que evidencia el absceso.
Por lo com(in se acompafia de adenopatias cervicales dolorosas y fiebre.

Figura 2. Otohematoma entre el hélix y antehélix. Figura 3. Pericondritis purulenta.

A, notese la pérdida de los repliegues cartilaginosos
que respeta al lébulo. B, mismo paciente curado.
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Si no se trata oportunamente, el cartilago va a la destruccion con mltiples secuelas cicatriza-
les y deformaciones. La infeccion también puede extenderse a zonas de vecindad generando
celulitis cervicofaciales severas (poco frecuente).

Tratamiento. Si hay fluctuacién se debe practicar aspiracion de contenido para cultivo y anti-
biograma pudiendo iniciarse el esquema con quinolonas (ciprofloxacina), y luego adecuar de
acuerdo con cultivo.

Si el cuadro no remite con ATB via oral, y tiene gran extension, se procede ademas al drenaje
quirdrgico con eliminacion del tejido necrético y cartilago comprometido, se deja drenaje por
48 horas con vendaje compresivo.

PERICONDRITIS SEROSA 0 SEROMA

Coleccion serosa subcutanea del pabelldn.

Etiologia. Se debe a comprensiones prolongadas en pacientes afiosos o predispuestos dificul-
tades motrices y posturales.

Sintomatologia. Infiltracion del pabellén, con presencia de zonas anémicas sin signos de flogo-
sis y poco dolorosa. No hay antecedentes traumaticos agudos.

Diagnéstico. Clinico, y por puncién se obtiene un exudado amarillento.

Tratamiento. Debe evitarse la compresion local. Antisepsia de la zona para evitar la infeccion,
aspiracion estéril del contenido y vendaje acolchonado suave, y en caso de complicacion sép-
tica, proceder como en la pericondritis.

NODULO DOLOROSO

Condrodermatitis nodular crénica del hélix.

Etiologia. Desconocida.

Sintomatologia. Se caracteriza por la presencia de pequefias dreas induradas de pericondritis
en borde superior del hélix. Son muy dolorosas.

Tratamiento. Mejora el dolor con la inyeccién local de corticoides de depdsito. El tratamiento es
quirdrgico mediante la extirpacion de la zona indurada con su base cartilaginosa.

ERISIPELA DEL PABELLON

Infeccion aguda del tejido celular subcutaneo del pabelldn y de la regién periauricular.
Etiologia. Estreptococcus pyogenes. La via de entrada puede ser una minima excoriacion.
Sintomatologia. Se caracteriza por la presencia de una placa rojiza, ligeramente elevada, y con
bordes bien limitados. Es sumamente dolorosa, presenta adenopatias satélites y un cuadro
sistémico infeccioso con fiebre alta Tratamiento. penicilina o amoxicilina.

Figura 4. Erisipela del pabellon.
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ZONA AURICULAR

Es la localizacion del herpes en el area sensitiva del nervio facial.

Etiologia. Herpes varicela-zoster.

Presentacion clinica. Otodinia intensa, que aparece generalmente al tercer dia de un cuadro
gripal. A la inspeccion se visualiza una erupcion cutdnea eritematovesicular predominante en la
concha auricular. Puede acompanarse de una erupcion endobucal en el territorio de la cuerda
del timpano, con ageusia homolateral. A veces coexiste con pardlisis facial e hipoacusia subita,
con o sin sintomas vestibulares, configurando el sindrome de Ramsay-Hunt.

Tratamiento. Sintomatico en las formas leves y analgésicos (AINES). Se asocia ATB ante signos
de infeccion de las lesiones vesiculosas (cefalosporinas o quinolonas).

Si se instala el sindrome de Ramsay-Hunt: aciclovir o valaciclovir, y corticoides via oral (me-
prednisona), en altas dosis.

PATOLOGIAS DEL CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO

TAPON DE CERA

Es la acumulacién de cerumen en el conducto auditivo externo, provocando su obstruccion.
Etiologia. Hay personas que tienen un aumento de secrecion de las glandulas ceruminosas del
conducto, predisponiendo la formacién del tapdn. En algunos pacientes se ve favorecido por
estenosis del conducto, hiperostosis o la simple presencia de abundantes pelos en su tercio ex-
terno. Todo esto dificulta la eliminacién del cerumen y provoca su acumulacién en el conducto.
Sintomatologia. Hipoacusia conductiva, generalmente brusca. La cera se acumula lentamente,
pero mientras una porcion del conducto se mantenga permeable es suficiente para que la onda
sonora llegue al oido medio. La movilizacién de la cera o entrada de agua puede obturar el
conducto dando la sintomatologia antes referida Puede presentar actfenos graves y autofonia.
Suele ser recidivante.

Diagnéstico. Es otoscopico. Se observa una masa marrén que obstruye el conducto Diagnds-
tico diferencial. Con tapén epidérmico, otitis externa (esta patologia puede coexistir con el
cerumen), cuerpos extrafos.

Figura 5. Herpes auricular. Figura 6. Tapon de cera.
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Tratamiento. Aspiracion y/o extraccion con asa delicada y bajo visién otomicroscépica. Muchas
veces se debe ablandar el cerumen, antes de extraerlo, con 4 gotas, 4 veces por dia, durante 4
dias, de agua oxigenada o carbonato de sodio. Ante la carencia del instrumental minimo, puede
efectuarse un lavaje de oido.

Técnica del lavaje. Con solucion fisioldgica tibia a 37° C y una jeringa o pera de goma, trac-
cionando el pabelldn hacia arriba y atrds, se dirige el chorro hacia la pared posterosuperior
del conducto en forma sostenida, para que el remolino elimine el cerumen. Posteriormente se
indica alcohol boricado, (3 gotas ¢/8 horas), para secar la humedad residual en el conducto.
Esta contraindicado el lavaje en presencia de perforaciones timpanicas, infecciones u otodinia.
Debe evitarse en pacientes ancianos y diabéticos, por el riesgo de otitis externa maligna por
pseudomonas.

TAPON EPIDERMICO O QUERATOSIS OBTURATRIZ

Es una masa epidérmica que obstruye el conducto auditivo externo.

Etiologia. Descamacion excesiva de epidermis. En ocasiones puede llegar a invadir y deformar
la pared 6sea del conducto auditivo externo.

Sintomatologia. Hipoacusia conductiva por la oclusién del CAE.

Diagndstico. Otoscopico. En la inspeccion se ve una coleccion blanco-grisacea con desprendi-
miento de escamas de epidermis y se percibe olor fétido.

Diagnéstico diferencial. Con el colesteatoma de oido medio (éste presenta una perforacion
timpanica) y con el colesteatoma de CAE.

Tratamiento. Extraccion del tapon. Se puede ablandar con queratoliticos: acido salicilico 1 g,
vaselina liquida 50 g (4 gotas, 4 veces por dia, por 4 dias). Luego se retira como si fuera un
tapén de cera.

Esta afeccion es altamente recidivante. Si no se trata a tiempo, puede complicarse infiltrando
las paredes del CAE hacia posterior (mastoides) o hacia anterior (ATM), provocando un coles-
teatoma de conducto.

CUERPOS EXTRANOS EN CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO

Es la presencia de elementos en el CAE.

Clasificacién. a) Inmdviles: pueden ser inorganicos (papeles, perlitas, bolitas de telgopor, pilas
botdn, olivas de audifonos, etc.) u organicos (semillas). b) Méviles o vivos: insectos.
Sintomatologia. Otodinia. Si la introduccion ha sido traumatica o si ya lleva un tiempo en el oido,
otorrea e hipoacusia. En el caso de los cuerpos extrafios vivos, el paciente consulta por el dolor,
ademas del intenso ruido y picazén provocados por el aleteo del insecto sobre el timpano.
Diagnéstico. Otoscopico.

Tratamiento. Se lo debe extraer. Si no es posible su extraccion en consultorio no deben inten-
tarse maniobras instrumentales bruscas para su extraccion. Bajo vision microscépica y con el
instrumental adecuado, se procedera a extraer el elemento.

En casos de cuerpos extrafios profundamente enclavados, o en nifios inddciles, la extraccion se
efectuara bajo anestesia general. En presencia de cuerpos extrafios organicos (semillas) deben
deshidratarse con gotas de alcohol antes de su extraccion.

Ante la urgencia de un insecto en el oido, primero se lo debe inmovilizar con agua,

aceite o alcohol y luego se procederd como con cualquier otro cuerpo extraio. Se dejara tra-
tamiento topico con gotas antibidticas (ciprofloxacina) y cuidados del agua por al menos una
semana (Figura 7).
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ECCEMA DE CAE

Es una dermatitis crénica que afecta la piel del CAE, pudiendo extenderse a la concha auricular,

pliegue retroauricular y otras partes del organismo, por ello es una afeccion fronteriza entre la

otologia y la dermatologia.

Se la divide en dos tipos:

a. Seborreica: Erupcion grasosa y escamosa que generalmente se asocia a otro problema
similar en el cuerpo y cuero cabelludo, cejas, raiz nasal.

b. Alergias por contacto: Es el producto de una hiperemia y tumefaccion en la zona de contac-
to con diversas sustancias (perfumes, patillas de anteojos, cosméticos, auriculares, produc-
tos capilares (shampoo), tinturas, audifonos, etc.) (Figura 8).

Etiologia. Desconocida, salvo donde se identifique el alérgeno de contacto.

Sintomatologia. El sintoma principal es el prurito del CAE, con descamacion epidérmica y en
los casos agudos, otorrea serosa. Puede haber dolor en las areas lesionadas, en las cuales hay
eritema, edema y a veces costras.

Tratamiento. Aspiracién de las secreciones. Evitar la humedad local y los potenciales alérgenos
desencadenante si lo hubiera. Antibioticoterapia oral (cefalexina) y tépica para las formas agu-
das infectadas. Pomadas con corticoides y/o queratoliticos en las formas crénicas. En casos
recidivantes, realizar interconsulta con dermatologia.

Complicaciones. Infecciones recurrentes (otitis externa), favorecidas por el rascado. Estenosis
del conducto auditivo externo e hipoacusia conductiva.

OTOMICOSIS

Es la infeccion por hongos del CAE.

Etiologia. Los agentes mas comunes son los Aspergillus y Candida albicans. Los factores predis-
ponentes son: uso prolongado de gotas Gticas con ATB o corticoides y/o la humedad provocada
por el agua en el CAE.

Sintomatologia. Otodinia, otorrea, prurito, hipoacusia conductiva.

Diagndstico. Otoscopico. Se observa en el conducto una capa musgosa con acumulacion de
hifas de color blanquecino 0 marrén oscuro, seglin la variedad.

Generalmente coexiste con otorrea.

Figura 7. Mosquito impactado en el fondo del CAE. Figura 8. Eccema de CAE.
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Tratamiento. Aspiracion del contenido micético del conducto, juntamente con la capa super-
ficial de la piel descamada y la supuracion. Topicacion e instilacion de antifiingicos locales
como timerosal, 0 miconazol. Antibiéticos si hubiera sobreinfeccion bacteriana. Se debe citar a
controles cada 72 horas hasta que se evidencie la ausencia de hifas.

MIASIS

Es la infestacion del CAE por larvas de moscas (gusanos).

Etiologia. La mosca ingresa en el CAE, y en segundos pone sus huevos en micro heridas ex-
ternas o en los oidos cuyas barreras defensivas estan alteradas: supuraciones preexistentes,
posoperatorios, etc.

Cuando esto ocurre, pasan s6lo horas para que comiencen a aparecer las larvas, que se intro-
ducen en la piel del conducto.

Sintomatologia. Otodinia intensa, otorrea, otorragia, sensacion de movimiento,

hipoacusia conductiva, actifenos de tono grave (por la hipoacusia).

Diagnéstico. Otoscopico. Se observan las larvas en movimiento.

Tratamiento. Se instilan en el conducto gotas de éter hasta llenarlo y se espera que vayan sa-
liendo las larvas, extrayéndolas con micropinza. Esta maniobra debe efectuarse varias veces al
dia, en dias seguidos, hasta eliminarlas completamente.

Entre las aspiraciones, el conducto debe permanecer taponado con gasa yodoformada. Es (til
también instalar en el CAE gotas de infusion de albahaca, que estimula la salida de las larvas.
En caso de duda en la eliminacién completa de las larvas o de compromiso mastoideo se debe
realizar una exploracion quirdrgica para la completa toilette de las larvas.

OTITIS EXTERNA CIRCUNSCRITA 0 FORUNCULOSIS

Es la infeccion de los foliculos pilosos de la piel del tercio externo del conducto auditivo.
Etiologia. Generalmente el estafilococo. Su entrada se origina por microtraumas locales, ras-
cado, maniobras de limpieza, penetracion y retencion de agua. El aumento de humedad local
actlia como factor predisponente, al igual que los eccemas y tapones que maceran la piel
rompiendo su barrera natural de defensa.

Figura 9. Otomicosis con hifas blanco-amari-  Figura 10. Miasis de CAE.
llentas.
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Sintomatologia. Dolor espontaneo en el conducto auditivo. Su intensidad es mayor cuanto mas
interno sea el furtinculo. Esto se debe a la proximidad entre la piel inflamada y el periostio o pe-
ricondrio. Puede palparse un abultamiento doloroso. Diagnéstico. Otoscépico. En la inspeccién
se observa una zona rojiza y sobreelevada; alrededor del cuarto o quinto dia aparece un punto
blanco que, al abrirse, produce drenaje del furlinculo, con la disminucién del dolor.
Tratamiento. a) Local: gotas locales (ATB y corticoides) b); Sistémico: cefalexina en dosis de 70
mg/kg/dia, durante 7 dias, y AINES.

Cuando la coleccion purulenta del furinculo no drena espontdneamente y persiste el dolor,
esta indicada el drenaje quirdrgico del mismo. Cuando la forunculosis es recidivante, se investi-
garan factores predisponentes generales como diabetes o estados inmunodepresivos, o locales
como eccemas. Se pueden utilizar vacunas antiestafilocdcicas.

OTITIS EXTERNA DIFUSA

Es una dermoepidermitis aguda del conducto auditivo externo y a veces compromete la mem-
brana timpanica.
Etiologia. Pseudomonas o Estaphilococcos. El factor predisponente mas comin es la macera-
cion de la piel por retencién de agua (natatorios), rascado, o cuerpos extrafios.
Sintomatologia. Otodinia intensa, aumentada por la presién en el trago (maniobra de trago +)
y/0 movilizacién del pabelldn auricular. Otorrea, fiebre e hipoacusia conductiva.
Diagnéstico. Otoscopico. En la inspeccién se visualiza el CAE estenosado por el edema y la otorrea.
Tratamiento local. Aspiracion de secreciones y detritus epidérmicos. De ser necesario, permea-
bilizar el CAE con la colocacién de una mecha de gasa embebida en un antiséptico o pomada
con corticoides y antibidticos (gentamicina y betametasona) durante 48 horas, mientras tanto,
instilacion local de gotas con corticoides y antibidticos ¢/8 horas. Ante secrecién verdosa que
haga presumir Pseudomonas es (til acidificar con gotas con acido acético y el empleo de gotas
con ciprofloxacina u ofloxacina.
Tratamiento sistémico.

e ATB: cefalosporinas: 70 mg/kg/dia (primera eleccion), o ciprofloxacina: 500 mg/12 horas

(sélo adultos).
e Corticoideoterapia: En adultos la aplicacion de un corticoide de depdsito
e intramuscular alivia inmediatamente los sintomas. En nifios se puede indicar en gotas por
via oral.

Figura 11. Estenosis de CAE por otitis externa difusa.
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OTITIS EXTERNA MALIGNA

Es la otitis externa por Pseudomonas, que en pacientes diabéticos y ailosos o inmunosuprimi-
dos toma una evolucion térpida, dando complicaciones que pueden ser mortales. En general
se da en mayores de 70 afos.

Etiopatogenia. El agente patégeno es la Pseudomona, que es favorecido por el terreno predis-
ponente que presentan los diabéticos o inmunosuprimidos (leucemia, quimioterapicos, etc.);
hay que interrogar sobre la existencia previa de maniobras instrumentales como lavajes de
oido, rascado y microtraumatismos.

La infeccidn se propaga por las partes blandas hipovascularizadas de la base del craneo, region
infratemporal, disemindndose hacia zonas vecinas, pudiendo provocar graves complicaciones
endocraneanas y generando una osteomielitis de la base de craneo.

Sintomatologia. Otorrea purulenta, verdosa, con otodinia intensa. La fiebre no es frecuente.
Clinica. Aparicién de granulaciones en el conducto auditivo externo. El paciente generalmente
es derivado por un proceso de evolucion térpida que no ha respondido a los tratamientos
convencionales.

Evolucion. Pueden dar paralisis facial periférica, afectando el nervio en la salida del agujero
estilomastoideo; pardlisis de los nervios mixtos: IX, X, XI y XII, afectdndolos también en su sali-
da de la base del craneo conformando una osteomielitis. Puede extenderse hasta el pefiasco
contralateral y finalmente ocasionar la muerte por complicaciones sépticas endocraneanas.
Diagndstico. Ante una otitis externa rebelde al tratamiento, y que cursa con granulaciones en
el conducto se debe:

a. Hacer toma de muestras para cultivo y antibiograma.

b. Hacer biopsia (anatomia patoldgica) de las granulaciones para descartar otras patologias
como tumores.

c. Investigar diabetes y estado inmunolégico (hemograma, glucemia, Hb glicosilada, proteina C
radioactiva, etc.).

Se debe estudiar al paciente solicitado:
e Tomografia computada (TC) de ambos pefiascos: Para ver compromiso del hueso temporal
y la base de craneo
e Resonancia magnética (RMN) de ambos pefiascos y cuello con y sin contraste: permite
evaluar el estado intratemporal, y descartar tumores del hueso temporal y evaluar el com-
promiso locoregional.
e Gammagrafia con tecnecio-99 (centellograma): para ver el compromiso del proceso intra-
temporal y extension infratemporal. Muestra signos de osteitis.
e Gammagrafia con galio-67 (centellograma): esta indicada para monitorizar la evolucién de
la enfermedad y la respuesta al tratamiento
Tratamiento. Con el paciente internado debe seguirse un plan:
a. Local: curas diarias bajo otomicroscopia con aspiracion y reseccién de granulaciones y de
secuestros 6seos. Acidificacion del medio con 4cido bérico. Eventual crioterapia de granula-
ciones.

b. ATB sistémicos: se comienza empiricamente, hasta el resultado del cultivo y antibiograma:

e Ciprofloxacina endovenosa (EV): 400 mg ¢/8 horas, por 4 a 8 semanas.
e Ceftazidima: 1 g EV ¢/8 horas por 4-8 semanas.
e Piperacilina-tazobactam: 4 g EV ¢/8 horas por 4-8 semanas.
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Se debe continuar el tratamiento hasta la normalidad de la gammagrafia con galio-67. Al cum-
plir las 4 semanas de tratamiento EV, si la evolucion es favorable, se completa el tratamiento
por via oral con ciprofloxacina hasta completar 8 semanas, por considerarse una osteomielitis.

Se considera curado cuando: no hay dolor, ni granulaciones, y la eritrosedimentacién y el cen-
tellograma son normales.

MIRINGITIS GRANULOSA

Es una forma especial de otitis externa, indolora, con secrecién verdosa y tejido de granulacion
en la MT.

Etiopatogenia. El agente patégeno es la Pseudomonas aeruginosa u otro gramnegativo, favore-
cido por factores locales: humedad y agentes irritantes.

Sintomatologia. Otorrea y tejido inespecifico de granulacion sobre la cara externa
desepitelizada de la membrana del timpano. Es rebelde al tratamiento.

Diagnéstico. Por otoscopia se visualiza el timpano integro con tejido de granulacién. Tratamien-
to. Toilettes prolijas con eliminacion de granulaciones y la instilacién

local de gotas asociadas con corticoide y neomicina o quinolonas. Evitar el contacto con el
agua hasta que el timpano se encuentre normalizado y epitelizado.

Figura 12. Miringitis granulosa.

OTITIS MEDIA AGUDA (OMA) m

Es la inflamacion del mucoperiostio de las cavidades del oido medio (independientemente de
la etiologia, patogenia o duracion).
Epidemiologia. Es, después de la rinitis, la infeccion mas frecuente del primer afio de vida.

Antes de los 3 afos, el 70-80% de los nifios presentan un episodio de OMA, y un tercio de
ellos, 3 0 mas.
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La OMA, como infeccion aislada, no es comin en neonatos, y alcanza la méaxima incidencia
entre los 6 y 18 meses de vida. La ocurrencia del primer episodio durante el primer afio parece
predecir la gran tendencia a OMA recurrente y a otitis media con efusion.

Algunos virus respiratorios (VSR, adenovirus, influenza, etc.) favorecen el desarrollo y la persis-
tencia de los sintomas de la otitis media.

FACTORES DE RIESGO DE OMA

e Primer episodio de OMA antes del afo de vida

e Disfuncion de la trompa de Eustaquio (TE)

e Fisura de paladar blando

e Sindromes con anomalias de la base de craneo

¢ Disquinesia ciliar

e Deficiencias inmunolégicas en nifios (alteracion de la inmunidad humoral y/o celular)

e Concurrencia a guarderias y/o hacinamiento

e Convivientes fumadores

e Ausencia de lactancia materna en los primeros tres meses de vida.

e Incumplimiento del esquema de vacunacion

e Alimentacion en dectbito dorsal

e Reflujo gastroesofagico

¢ Natacion (debe valorarse riesgo versus beneficio en nifios pequefios)

Disfuncion de la trompa de Eustaquio
1. Funcional: Determinada por la cantidad de tejido peritubario, la resistencia del cartilago

a la flexion (apertura) y fundamentalmente la funcion del misculo tensor del velo (peries-
tafilino externo).

2.Mecénica intrinseca: Causada por la inflamacion de su mucosa, consecutiva a infecciones
respiratorias altas 0 a edema de esta por alergia respiratoria. Ej.: alergias respiratorias.

3.Mecanica extrinseca: La causa mas comun es la hipertrofia adenoidea que por su con-
gestion durante la adenoiditis, rémora linfatica y masa produce un bloqueo mecéanico de
la TE. Menos frecuente, pero siempre debe tenerse presente, es la existencia de un tumor
de cavum.

La TE en el nifio es menos eficiente por razones anatdmicas y funcionales.

Figura 1. Imagen endoscodpica de la trompa de Eustaquio izquierda y adenoides.
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Etiologia. Microbiologia

e Streptococcus pneumoniae: 30-50%

e Haemophilus influenzae: 15-40% (10-15% son tipo B)

e Branhamella catarrhalis: 5-15%

e Staphylococcus aureus: 2%

e Estreptococo betahemolitico A: 3%

e QOtros: 20%

Més del 36% de los Haemophilus y del 80% de las Branhamella o Moraxella son productoras
de betalactamasas. Algunos serotipos de neumococos son resistentes a la penicilina Gy a la
amoxicilina (en algunas estadisticas llegan al 45%). Muchas de estas mismas cepas son resis-
tentes a trimetoprima-sulfametoxazol y a cefalosporinas orales.
Bacteriologia de las OMA necrosantes

e El agente etioldgico principal de la otitis media aguda necrosante es el estreptococo beta-

hemolitico del grupo A.

® VRS, rinovirus, virus de influenza A y B y parainfluenza.

e La infeccion asociada virus/bacteria ofrece una resistencia aumentada a los ATB.

e Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia trachomatis.

e Enterobacilos gramnegativos en las dos primeras semanas de vida.

ANATOMIA PATOLOGICA
Estadio congestivo

e QOtitis media aguda exudativa: Hiperemia y exudacion con edema importante de la mucosa

e QOtitis media aguda necrosante: Necrosis de rapida aparicion, con destruccion del epitelio y
denudacion de los huesecillos.

Estadio supurado (a timpano cerrado)

Otitis media aguda exudativa: Exudado abundante, serosanguinolento, luego mucopurulento.
Duracidn variable, sin perforacion timpanica. A nivel de las mastoides hay importantes signos
de actividad celular.

Otitis media aguda necrosante: El exudado es purulento y fétido. Las placas de necrosis son
mas grandes y aparecen procesos de osteitis con reabsorcion lacunar (osteoclasticos)
Estadio de supuracion abierta (perforacion)

e QOtitis media aguda exudativa: La membrana timpanica distendida, en un punto de maxima
presion e isquemia, se perfora de manera puntiforme, generalmente insuficiente para drenar
totalmente la coleccién de oido medio y con tendencia a cerrarse antes de la evacuacion
completa de la misma.

e QOtitis media aguda necrosante: El estadio de perforacion se realiza mas tempranamente
por necrosis amplia de las distintas capas de membrana timpanica, junto con la osteitis de
la cadena osicular.

Estadio de regresion y reparacion

e QOtitis media aguda exudativa: Disminuye y luego desaparece la supuracion. La perforacion
timpanica se cierra y la exudacion es eliminada por la trompa de Eustaquio. La normali-
zacion mucoperidstica se produce en varias semanas; los antibidticos pueden prevenir las
complicaciones, pero no acelerar el proceso de reparacion. A nivel mastoideo, la hipere-
mia estd asociada a actividad osteoclastica y descalcificante, y las cavidades celulares
se cubren de tejido de granulacién. Esto evoluciona hacia una etapa osteoblastica con
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agrandamiento de las celdas por efusion de varias de ellas. La otitis media aguda exudativa
cura con “restitutio ad integrum”.

e QOtitis media aguda necrosante: La evolucion no se caracteriza por la reparacion, dejando
secuelas definitivas de perforacion o desaparicion de la membrana timpanica, con destruc-
cion total o parcial de los huesecillos.

Figura 2. Estadios de la otitis media aguda.

A. Estadio congestivo. 1, mango del martillo con vasos congestivos; 2, vasos radiados; 3, membrana con ede-
ma infiltrante. B. Estadio supurado. 1, mango del martillo deprimido; 2, membrana rojo-violacea protruyente
(convexa). C. Estadio de supuracion abierta. 1, perforacion; 2, secrecion purulenta. D. Paracentesis. 1, incision
de 3 mm; 2, lanceta.

Figura 3. Otoendoscopia de OMA. Figura 4. Otoendoscopia de OMA con miringitis.
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CLASIFICACION DE LAS OTITIS MEDIAS

<t

Curacion con restitucion completa y ventilacion del oido ‘G

medio o

No supurada = . : =1
Efusion o derrame persistente (si es mayor de 3 meses E

Aguda pasa a cronicidad) o
Otitis media aguda exudativa -

Supurada = - =
Otitis media aguda necrosante \©

Con membrana Otitis media serosa §
pbalealipcoL Otitis media mucoide L)

(otitis media con
efusion) Otomastoiditis hemosiderinica

i el Sin epidermis en el oido medio

(otitis media cronica simple o
exudativa)

Secuelas de otitis

Crénica ) I
media con efusion

Con epidermis en el oido medio
(otitis media cronica epidermizante)

Con membrana — —
timpanica perforada Con colesteatoma (otitis media cro-
nica con colesteatoma secundario)

Primaria, con perforacion de la membrana de Shrapnell

Secuela de la otitis media aguda necrosante

Secundaria a traumatismo

Sintomatologia. Hay 4 sintomas basicos

a. Fiebre moderada en el transcurso del cuadro rinofaringosinusal, asciende bruscamente al
comienzo de la otitis; es mucho mas elevada y persistente en los nifios que en los adultos.
Librada a su evolucion, desciende lentamente en el transcurso de la segunda semana, salvo
aparicion de la perforacién espontanea o quirdrgica, que la hace desaparecer rapidamente.

b. Dolor (otodinia) en la profundidad del oido, sordo, pulsatil, intenso, con sensacién de ten-
sidn, aumenta en posicion horizontal, o al agacharse, y crisis que generan llanto en los nifios.
En los lactantes, el dolor les impide succionar, por lo cual dejan de alimentarse. Puede
irradiarse al hemicraneo correspondiente y a la regién mastoidea. Librado a su evolucion,
calma subitamente al perforarse la membrana timpanica o va disminuyendo lentamente y
desaparece al final de la primera semana.

c. Hipoacusia de tipo conductivo, entre 20 a 40 dB, es generalmente por la infiltracion de la
membrana timpdnica y la presencia de la exudacion en la cavidad del oido medio. Es el
Gltimo sintoma en desaparecer (3 a 4 semanas).

d. Otorrea. Cuando aparece al final de la primera semana es serohemorragica de comienzo,
luego mucopurulenta, purulenta y finalmente seromucosa hasta desaparecer entre la segun-
da y tercer semana.

En las necrosantes es en general de menor cuantia; purulenta-hemorragica y de olor fétido por
la necrosis de los tejidos.

Hay 4 sintomas concomitantes:

a.Alteracion del estado general, provocado por la infeccion, la fiebre y el dolor.
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b. Dolor en la region mastoidea, en los primeros dias, sobre todo en aquellas mastoides hiper-
neumatizadas.

c. Estado vertiginoso ligero, es un laberintismo por reaccion serosa.

d. Sintomas meningeos, meningismo, sobre todo en los nifios, en los cuales, en el transcurso
de una otitis media aguda, pueden aparecer cefaleas, fotofobia, vomitos, Kernig, que alar-
man sobremanera y que desaparecen con evacuacion del exudado.

Evolucién. Espontaneamente la enfermedad evoluciona en cuatro semanas. Los antibi6ticos

han abreviado este periodo a menos de la mitad.

Examen clinico. La imagen otoscopica en la otitis media exudativa pasa por los siguientes

estadios:

a. Estadio de iniciacion o periodo congestivo: Aqui lo que predomina es la hiperemia; se ven
los vasos radiados y del mango del martillo congestivos, sobre una membrana blanco-ama-
rillenta por el infiltro-edema.

b. Estadio supurado a timpano cerrado: La membrana estd abombada (convexa), color rojo
violaceo, con detritos epidérmicos blanquecinos sobre la misma y pérdida de los relieves
anatomicos caracteristicos.

c. Estadio inflamatorio con timpano perforado: La membrana se visualiza igual al estadio an-
terior, con una perforacion puntiforme, mamelonada, por donde sale secrecién en forma
pulsatil. Hay descamacion y maceracion de la piel del conducto auditivo externo.

d. Estadio de regresion: En este periodo se cierra la perforacion y la membrana toma el mismo
aspecto que en el periodo inicial.

Las necrosantes muestran:

a. Estadio de iniciacion: Similar a las exudativas, con el agregado de algunas vesiculas serohe-
maticas, y puede visualizarse la aparicion de una placa blanquecina de necrosis, que dara
lugar, luego, a la aparicion de una perforacion.

b. Estadio de otitis supurada: Se diferencia de las exudativas porque, en vez de una membrana
abombada, se visualizan extensas zonas de necrosis timpanica y osteitis de los huesecillos.

Figura 5. Otorrea en contexto de OMA.
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c. Estadio de perforacion: No se diferencia del anterior.

d. Estadio de regresion: Practicamente no existe reparacion, quedan secuelas como perfora-
ciones parciales o totales de la membrana con interrupcion o desaparicion de la cadena de
huesecillos

Diagnéstico. Se realiza por los sintomas basicos, los sintomas concomitantes y la imagen

otoscopica.

Diagnéstico diferencial

a.Con las otitis externas con participacion de la membrana (miringitis): Predominan los sin-
tomas del conducto auditivo externo: el dolor intenso que se acentta con la masticacion,
al movilizar el pabelldn y al presionar el trago; y la estrechez de la luz del conducto auditivo
externo.

b. Con las otopatias serosas, de las que se diferencian porque presentan timpanos semitrans-
parentes, niveles hidroaéreos y la falta de dolor y fiebre.

c. Con los dolores irradiados (otalgias), por alteraciones de articulacion temporomandibular,
columna cervical, corona laringea, cavum, dientes; el examen otoscépico es normal.

Pronéstico. Las otitis medias aguda exudativas tienden, en la mayoria de los casos, a la resti-
tutio ad integrum. Un pequefisimo nimero de casos se complican invadiendo territorios veci-
nos intratemporales e intracraneales, dando laberintitis, mastoiditis, paralisis facial, meningitis,
tromboflebitis, lesiones casi siempre graves.
Las necrosantes dejan secuelas funcionales sistematicamente y se complican con mas fre-
cuencia.
Tratamiento
e Antibioticoterapia. Primera eleccién: Amoxicilina 50 a 100 mg/kg/dia durante 7 a 10 dias.
Por alergia a esta droga se indica claritromicina o azitromicina. Si la fiebre y el dolor persis-
ten luego de 48 horas se rota a amoxicilina con acido clavulanico 40 mg/kg/dia por 7 a
10 dias. Se debe recurrir a cefixima (8 mg/kg/dia por 10 dias) o ceftriaxona (50 mg/kg/
dia intramuscular por al menos 3 dias) si no presenta buena evolucién, o estd generando
una hipoacusia neurosensorial; o de inicio en el caso de malformaciones o pacientes con
implantes cocleares.
e Corticoides: Betametasona 0 meprednisona a 1 mg/kg/dia por 6 a 9 dias en dosis decre-
ciente.
e AINES: Ibuprofeno 6 mg/kg/dosis cada 6-8 horas.
Los descongestivos con antihistaminicos alivian los sintomas rinosinusales concomitantes,
pero son ineficaces para el tratamiento de la OMA. Se deben controlar los oidos hasta que
desaparezca el exudado del oido medio.
Alos 3 meses (comienzo de la OME crénica) se debe drenar el exudado mediante miringotomia
sin o con tubo de ventilacién transtimpanico.
En neonatos y nifios distréficos con importante compromiso del estado general se debe realizar
miringotomia (perforacién instrumental de la MT, debe ser amplia en cuadrante anteroinferior)
en la primera visita mas ATB (tener presente que puede haber enterobacilos y/o Staphylococcus
aureus)
La puncién con aspiracion no es imprescindible en el huésped normal, debido a que la etiolo-
gia puede predecirse en la mayoria de los casos.
Indicaciones absolutas de la miringotomia (y toma de muestra para cultivo):
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e Paciente inmunocomprometido.
e Recién nacido séptico con foco 6tico.
e OMA complicada (ej. Paralisis facial, mastoiditis, sintomatologia neuroldgica, etc.)
Indicaciones relativas:
e QOtalgia persistente que no cede con la medicacion.
Se debe enviar siempre la muestra para cultivo.
Las indicaciones absolutas de la terapéutica alternativa seran:
e Fallo de tratamiento en las primeras 48 horas.
e Persistencia de la infeccion a los 10-14 dias.
e Cultivo positivo con germen resistente.
e Alta resistencia en la comunidad.
Las secuelas suelen darse en el contexto de otitis medias aguas recurrentes.

OTITIS MEDIA AGUDA RECURRENTE (OMAR)

Es la presencia de episodios repetidos de OMA.
Al menos 3 episodios en 6 meses o cuatro en los Gltimos 12 meses. Se trata de nifios, por lo
general menores de 3 afos; durante los intervalos, el oido medio debe permanecer sin exu-
dado.
Ademas de la presencia de los habituales factores rino-sinuso-adenoideos, en estos pacientes
suelen encontrarse alteraciones de la inmunidad. Es necesario distinguir o efectuar diagndstico
diferencial entre otitis media aguda recurrente y otitis media crénica con efusion; en esta dlti-
ma, los episodios agudos cursan por lo general con sintomas mas leves que la OMA: moderada
otalgia y febricula, que remiten rapidamente con un analgésico.
Las bacterias de las OMAR son las mismas que las de los episodios iniciales y los antibidticos
a aplicar pueden ser los mismos.
Se debe investigar:

e Estado de las VAS (hipertrofia adenoidea/sinusitis).

e Examen del paladar blando.

e Estado inmunoalérgico.

e Deglucidn atipica.

Figura 6. Vision endoscopica de las adenoides.
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PREVENCION DE LA OTITIS

Profilaxis antibiética. Se ha utilizado quimioprofilaxis que consistia en dar una dosis (nica
diaria de antibiético (amoxicilina 20 mg/dia) durante prolongados periodos de tiempo (2 a
6 meses). Si bien su uso es controvertido, en algunos pacientes la profilaxis antibiética logra
detener los episodios incoercibles de OMAR. Seglin la literatura, en coincidencia con nuestra
experiencia la efectividad de la profilaxis antibiética es del 50 al 90%. Puede conllevar un au-
mento en el riesgo de presentar resistencia a los antibiéticos, lo cual debe ser valorado antes
del inicio del tratamiento.

Vacunas antineumococo y antiinfluenza previenen infecciones de VAS y OMA. También se debe
tener en cuenta las vacunas orales con lisados bacterianos y complejos vitaminicos que re-
fuerzan el sistema inmunoldgico. Los espray y lavajes nasales disminuyen la carga bacteriana
y mucosa en las fosas nasales.

Ante el fracaso del tratamiento médico, se recurre al quirirgico: miringotomia con colocacion
de tubos transtimpanicos de ventilacién y adenoidectomia simultanea.

Figura. 7. Tubo de ventilacion.

OTITIS MEDIA EFUSIVA (OME) m

OTITIS MEDIA CRONICA CON MEMBRANA TIMPANICA INTEGRA Y EFUSION

Acumulacién liquida en oido medio con timpano integro, sin signos de inflamacion aguda, que
persiste por mas de tres meses. El liquido es generalmente secuela de una OMA, recordemos
que la efusion post OMA puede demorar 3 semanas en drenarse.
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Epidemiologia. Edad: La OMC efusiva tiene incidencia mayor por debajo de los 4 afios, coinci-
diendo con la mayor frecuencia de OMA, pero puede darse a cualquier edad.

Etiologia y patogenia. Formas clinicas.

De acuerdo con las caracteristicas de los liquidos que se acumulan en el oido medio, podemos
hablar de:

a. OME serosa. Contiene un trasudado de color amarillento péalido y escasa viscosidad. Se ob-
serva con mayor frecuencia en el paciente que tiene el antecedente de enfermedad de corta
duracién; no hay filamentos de moco; cuando a la otomicroscopia se observan burbujas o
nivel liquido, es probable que el liquido sea seroso.

b. OME mucoide. Es un exudado opalescente y viscoso, generalmente se trata de una forma
clinica mas duradera que la OME serosa.

c. Otomastoiditis hemosiderinica. Es la forma mas prolongada, con extravasacion y formacion
de granulomas de colesterol, responsables de la secrecion del liquido hemosiderinico.

Figura 1. OME serosa con burbujas en oido Figura 2. OME mucoide.
medio.

M: Martillo; Y: yunque; E: estribo.

La patogénesis es similar a las anteriores, pero la diferencia radica en que en esta forma clinica

la pared del vaso permite extravasar sangre y hemosiderina; esto lleva a una reaccion a cuerpo

extrano con la formacion del granulomas de colesterol.

Sintomatologia. Es una afeccion que en el niflo puede permanecer silente y desconocida du-

rante mucho tiempo. Los sintomas mdas comunes son:

a. Hipoacusia: Uni o bilateral, conductiva, fluctuante y empeorando con los cuadros agudos de
las vias aéreas superiores.

b. Actifenos: En general de tono grave.
¢. Sensacion de plenitud o presion en el oido.

d. Otodinia: Generalmente transitoria, cede con analgésicos, salvo cuando se sobreinfecta con
una otitis media aguda.

Diagnéstico. La otomicroscopia es el examen esencial para el diagndstico. La membrana tim-

pénica puede sufrir modificaciones en:

a. Aspecto: Puede ser de color levemente pajizo con transparencia conservada en la OME
serosa. Congestivo con mayor vascularizacion, edematizada y sin transparencia en la OME
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mocoide, o incluso azulada en la OME hemosiderinica, de acuerdo con la forma clinica que
se trate.

b. Posicion: Puede ser normal con algln grado de retraccion (atelectasia) o de convexidad.

c. Contenido del oido medio: Pueden verse imagenes hidroaéreas (burbujas) o totalmente
ocupado por el exudado.

EVALUACION COMPLEMENTARIA
1.Audiologia. Audiometria tonal: Hipoacusia de conduccion. Timpanometria: curva plana (tipo
B). Impedanciometria: reflejos negativos.

2.Examenes radioldgicos.
a.Radiografia lateral de cavum: Informaré acerca del tamafio de las adenoides.

b. Radiografia de senos paranasales (MNP): A fin de descartar la existencia de patologia
rinosinusal asociada. Actualmente se prefiere la TC.

¢. TC de pefiascos: Se aprecia oido medio, mastoides, y si hay o no velamiento de estas
estructuras. Es (til cuando la otomicroscopia y la timpanometria no son concluyentes
debido a secuelas en la membrana timpanica (miringoesclerosis, por ejemplo).

d.TC de fosas nasales: Se observan las fosas nasales, el tabique, los cornetes y todas las
cavidades paranasales. En adultos con OME unilateral, si se indica con contraste endove-
noso permite descartar un tumor de cavum.

3. Rinofibrolaringoscopia. Indispensable en casos de OME unilateral en adultos para evalua-
cion de masas en cavum. Ademas, permite evaluar la normalidad anatémica y motriz de las
trompas de Eustaquio.

Estudio de la deglucién y funcién del velo del paladar: este examen es realizado por la foniatra.
EI movimiento deglutorio produce la apertura fisioldgica de la trompa; la deglucion atipica falla
en lograr su apertura y por lo tanto la funcion equipresora de la trompa no se cumple. Se corrige
con tratamiento foniatrico.

4. Laboratorio: Perfil inmunolégico y alérgico.

Evolucion. La OME crénica puede evolucionar hacia la curacion espontdnea en forma rapida
o retardada; por lo tanto, es necesario efectuar exdmenes audioldgicos a intervalos regulares
antes de adoptar una conducta terapéutica.

Un 65 a 75% de los pacientes tienen el antecedente de haber sufrido afeccion de las vias aé-
reas superiores; 30 a 50% de las otitis medias agudas evolucionan hacia la otopatia secretora
en algunas semanas 0 meses.

Las formas prolongadas pueden llevar a patologia variada: otitis media aguda recidivante,
atelectasia del oido medio, interrupcion de la cadena osicular, otitis fibroadhesiva, otitis media
crénica a timpano perforado.
Tratamiento. El tratamiento puede ser médico o quirdrgico, con evacuacion del exudado sin o
con colocacién de tubos de ventilacién. Ademas, terapia inmunolégica y/o fonidtrica comple-
mentaria.

Para optar por las formas de tratamiento se deben considerar:

1.Estado y posicién de la membrana timpdnica

2. Audicién uni o bilateral y grado de hipoacusia
3.Duracion de los sintomas
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4. Tratamientos anteriores
5.0MAR

Tratamiento médico. Se efectda con meprednisona, a dosis de 1 mg/kg/dia; o betametasona
0,1 mg/kg/dia durante 15 dias, en dosis decrecientes a partir del 5° dia mas amoxicilina 70
mg/kg/dia durante 10 dias.

Otras opciones antibidticas serian:

a. Amoxicilina-acido clavulanico, 40 mg/kg/dia

b. Cefuroxima, 30 mg/kg/dia en nifos

c. Claritromicina 15 mg/kg/dia o trimetoprima-sulfametoxazol 8-10 mg/kg/dia (en caso de
alérgicos a penicilina)

Los descongestivos y antihistaminicos han demostrado no ser eficientes en la OME, pero ayu-
dan en casos de rinitis o rinosinusitis.

Luego del primer tratamiento se efectlian nuevos controles otomicroscopicos y exdmenes au-
dioldgicos, fundamentalmente timpanometria. Si la curacion no es completa se puede repetir
el mismo tratamiento con 20 dias de intervalo y rotando el ATB.

Aproximadamente el 70% de las OME serosas cronicas, el 40% de las OME mucoides y muy
pocas de las hemosiderinicas curan con tratamiento médico.

Tratamiento quirdrgico. Se debe recurrir al mismo cuando tenemos:

e Zonas biméricas en la MT (por pérdida de la capa media) con cierto grado de atelectasia.

e Hipoacusia bilateral de 40 db que perdura méas de 3 meses en las formas clinicas mucoide
o0 hemosiderinica.

e Haber recibido tratamientos anteriores correctos y la presencia de OMAR deben orientar
al médico a optar por un tratamiento quirdrgico inicial ante la probabilidad de fracaso del
tratamiento médico.

Consiste en efectuar una miringotomia, méas aspiracion del contenido del oido medio y la coloca-
cion de un tubo de ventilacion de silicona o teflon. La primera opcion es el tubo de tipo didbolo.
El tubo se coloca en el cuadrante anteroinferior o anterosuperior, ya que se obtiene un mayor
tiempo de permanencia con respecto a la colocacion en el cuadrante posteroinferior, y con ello
mejores resultados.

Los tubos de ventilacion habitualmente permanecen colocados entre 6 y 14 meses, hasta su
extrusion espontdnea o instrumental.

Tubos enT. Se opta por ellos si:

e Se necesita ventilar por periodos de mas de un afio

e Pacientes con oidos muy alterados estructuralmente por secuelas de otitis.

e OME mucoide de larga data

e Recidivas de OME luego de la extrusion de tubos

¢ Malformaciones velopalatinas, sindrome de Down, de Turner, de Crouzon u otros cuadros de
alteraciones de la base del craneo

Complicaciones durante la permanencia del tubo:

a. Otorrea (30%), generalmente transitoria y producida por inmersion o rinitis; cede con trata-

miento médico local (gotas éticas) y ATB.

b. Granuloma alrededor del tubo (5%), se ve generalmente en tubos colocados por mas de
10 meses, se tratan con gotas con corticoides y antibiéticos, aspiracién del granuloma y la
eventual extraccion del tubo cuando su luz esté ocluida por la granulacion.
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Complicaciones luego de la extrusion del tubo:

a. Hialinizacion de la capa media (timpanoesclerosis) (50%): No se considera una complica-
cién importante, ya que ocupa parcialmente la MT y no provoca deficiencia significativa de
la audicion; no llega al anillo, lo que no afecta la movilidad timpano-osicular.

b. Colonizacién del tubo: En general se da cuando permanece mas de dos afios colocado y se
da por la formacién de biofilms. Genera otorrea y exige recambiar el tubo

c. Atrofia (35%): En el lugar donde se encontraba el elemento de ventilacién; si se instala nue-
vamente la presion negativa, es el primer lugar donde se retraera la membrana timpanica.

d. Perforacion (2%): Transitoria 1,5%; permanente 0,5%.

Figura 3. Tubo tipo T. Figura 4. Granuloma peritubo.

OTITIS MEDIA CRONICA m

SECUELAS DE LA OTITIS MEDIA CRONICA CON EFUSION

Los derrames de oido medio (OM) pueden originar una sucesion de alteraciones que traen

aparejadas secuelas otoldgicas tardias como:

a. Erosion de los osiculos: Se presenta particularmente a nivel de la apéfisis descendente del
yunque; se observa especialmente en las OMCE que cohabitan con atelectasia del grado Il
en adelante. Generalmente producen hipoacusia conductiva severa que requerird oportuna-
mente cirugia (timpanoplastia).

b. Atelectasia del OM: Se trata de una retraccion de la membrana del timpano (MT), caracteri-
zado por la presion negativa del oido medio.

c. Otitis media adhesiva: Es la secuela de un cuadro inflamatorio crénico del mucoperiostio del
OM, que, en un intento de curacion, produce una proliferacion excesiva de tejido fibroso, el
que ocupa total o parcialmente el OM entre la pared interna y el timpano reemplazando el
contenido gaseoso y englobando la cadena osicular.
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Figura 1. Figura 2. Figura 3.
Retraccion mesotimpanica grado 1 Otitis media adhesiva.
en cuadrante posterosuperior.

A. Erosion de la cadena osicular

a nivel de la apdfisis descendente

del yunque. B. Su correlacion en

un corte coronal de una tomografia

computada.

La audiometria muestra hipoacusia conductiva entre 35 y 50 dB; el timpanograma, curva pla-

na, el reflejo acustico es negativo y la TC confirma la falta de aire del OM y mastoides y a veces

también de la TE. Este severo cuadro secuelar se puede prevenir con un oportuno tratamiento

de la OMCE y/o atelectasia. Es generalmente unilateral asociada con otro tipo de patologia

cronica en el oido contralateral.

d. Timpanoesclerosis: Es una reaccion cicatrizal ante la inflamacion o trauma crénico; histopa-
tolégicamente se trata de una invasion de fibroblastos a la capa submucosa del OM o a la
ldamina propia de la MT con fusion de fibras colagenas y la consecuente degeneracion hialina.

Figura 4. Oido izquierdo con miringoesclerosis anterior (*).

Se caracteriza por la presencia de placas 0 masas blancas, por su contenido en fosfato célcico,
de diversa forma, aunque generalmente arrifionada en la MT.

ATELECTASIA DE LA MEMBRANA TIMPANICA

Es el cuadro secuelar caracterizado por la pérdida parcial o total del contenido gaseoso del
OM que genera retraccion de la MT. Generalmente, luego de otitis secretoras de larga evolucion.
Fisiopatologia: La trompa de Eustaquio (TE) se encarga de la regulacién de presiones a nivel
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del oido medio. La normal aireacion del OM es la resultante de un balance entre la entrada de

gases por capilares sanguineos, y su salida por la TE. La metaplasia mucosa con tejido de gra-

nulacién submucoso, que se produce en la otopatia secretora, dificulta la difusion por capilares

y la funcién pasiva de la TE. Es necesario tener en cuenta también al sistema mucociliar; los

2/3 anteriores de la caja muestran mayor actividad ciliar, el tercio posterior tiene evacuacion

lenta; en esta region, las cilias son escasas y por tramos ausentes; es en esta area donde se

encuentran el estribo y la apdfisis larga del yunque, que son los elementos mas afectados en

procesos inflamatorios del oido medio. Uno de los mayores peligros de la atelectasia es que

crea condiciones que mas alla de la resolucion de la metaplasia mucosa y la funcionalidad de

laTE, son capaces de autoalimentarse y evolucionar hacia complicaciones, como disyuncién de

cadena, osteitis, granulaciones, colesteatoma.

Clasificacion:

e Grado I: Leve desplazamiento de la MT hacia promontorio sin contactar la cadena osicular.

e Grado II: La MT contacta con yunque o estribo.

e Grado Ill: La MT se encuentra apoyada sobre promontorio.

e Grado IV: Pérdida total del gas del OM; la MT contacta con todas las estructuras de la cara
interna y cadena osicular.

e Grado V: Perforacion de la MT retraida.

Figura 5. Retracciones aticales y mesotimpanicas.
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Pueden coexistir dos 0 mas grados de atelectasia, por ejemplo: grados Ill +V, IV +V, etc. Los
distintos grados de atelectasia pueden presentar presion de OM normal o negativa. En este
Gltimo caso la atelectasia sin medicacion evolucionara hacia estadios mas avanzados.
Anatomia patoldgica. La membrana timpanica se encuentra parcial o totalmente adelgazada,
bimérica, por destruccion de la capa colagena.

La destruccion osicular esta presente en aproximadamente la mitad de los oidos atelectésicos.
Sintomatologia. Asintomética o con sintomas leves tales como otorrea e hipoacusia, a veces
fluctuante. Antecedentes de derrames de oido medio.

Diagndstico. Se basa en:

a. Otomicroscopia.

b. Exdmenes audioldgicos: audiometria tonal, timpanometria.
c. Exdmenes radioldgicos: TAC.

Tratamiento. a) Si en el examen otomicroscopico encontramos una MT deprimida, sin procesos
inflamatorios, con audicion satisfactoria (no mas de 20 db de diferencial osteoaérea) y un tim-
panograma normal, con reflejo acustico positivo, se puede adoptar una conducta expectante,
manteniendo un control estricto del paciente. b) En atelectasias de grado Il a IV con presion ne-
gativa se debe ventilar el OM con la colocacién de un tubo de ventilacién. Con presién normal,
contemporizar. ¢) En atelectasias de grado V el tratamiento es quirtirgico en todos los casos.
Se colocaran tubos en T por lo menos 12 meses en un cuadrante timpanico que conserve las
tres capas.

BOLSILLO DE RETRACCION EN LA PARS TENSA
Se denomina asi a la depresion localizada de la membrana timpanica que puede estar pre-
sente en cualquiera de sus regiones. Se caracteriza por la presencia de una entrada estrecha y
una bolsa interna de mayor didmetro que la entrada. Se diferencia de la atelectasia porque en
esta Ultima el didmetro externo de entrada es mayor que el interno.

Clasificacion:

e Grado I: retraccion simple sin contacto con estructuras dseas.

e Grado II: bolsillo que contacta con estructuras dseas, no adhesivo (se revierte con presion

positiva), controlable (se puede ver el fondo con otomicroscopia).

e Grado llI: bolsillo adhesivo, controlable.

e Grado IV: bolsillo no adhesivo, no controlable.

e Grado V: bolsillo adhesivo, no controlable.

e Grado VI: bolsillo perforado
Cada grado se divide a su vez en dos tipos segln presenten timpanograma normal o con pre-
sién negativa.

Los grados Il a VI pueden ser limpios o sucios, segln la capacidad de eliminar detritos y la
presencia 0 no de epidermdlisis y granulaciones. Estan formados por membrana bimérica, se
asocian a destruccion de cadena osicular en mas de la mitad de los oidos. Un bolsillo sucio es
el inicio de un colesteatoma.

BOLSILLO DE RETRACCION ATICAL (PARS FLACIDA)
Clasificacion de Mirko Tos para bolsillos aticales
e Grado 1: retraccion simple de Shrapnell sin contacto con el cuello del martillo.
e Grado 2: retraccion que contacta con el cuello del martillo sin erosionar el scutum.
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e Grado 3: scutum erosionado, pero atn se ve el fondo del bolsillo. Sin piel.

e Grado 4: no se visualiza el fondo del bolsillo, tiene piel en su contenido (colesteatoma).
Caracteristicas:

e Fondo: Controlable o no controlable, si puede

e Reversible: Si revierte ante maniobras de Valsalva.

e Contenido: Limpio o sucio, si tiene detritus en su interior 0 no.

e Presion del oido medio: Normal o negativa, en base al timpanograma
Clinica. Silenciosa o sintomas leves (otorrea e hipoacusia).
Diagndstico. Otomicroscopia, examenes audioldgicos y TC.

Figura 6. Otoendoscopia de bolsillo de retraccion atical.

Evolucion. Se puede considerar a la atelectasia como precursora de estos estadios sucesivos:
a. Osteitis

b. Granulaciones

c. Perforaciones de MT
d. Colesteatoma
Manejo y tratamiento.

Control y contemporizar Pedir TC y cirugia
Fondo controlable Fondo no controlable
Reversible No reversible
Limpio Sucio
Presion normal Presion negativa

Estd indicado colocar un tubo de ventilacién a un bolsillo en caso de que no tenga fondo con-
trolable, sea reversible, limpio y con presién negativa.
En el caso de bolsillos sucios pre colesteatomatosos, el tratamiento serd siempre quirdrgico.

OTITIS MEDIA CRONICA CON MEMBRANA TIMPANICA PERFORADA

Es el cuadro caracterizado por la presencia de una inflamacion crénica del mucoperiostio del
oido medio y mastoides, con la coexistencia de una perforacion timpanica permanente. Presen-
ta otorrea continua o intermitente.

También es llamada otitis media crénica supurativa.

Etiopatogenia. La otitis media crénica con efusion y la atelectasia del oido medio son las con-
diciones precursoras fundamentales para que se produzca la perforacion permanente de la MT
y se pase a la forma de otitis media crénica con MT perforada.
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La efusion cronica produce una reaccion inflamatoria de la capa media fibroeléstica del timpano
que lleva a su absorcién. De esta manera el timpano queda solamente con dos capas (membra-
na bimérica) que lo hace facilmente depresible por presion negativa en oido medio y vulnerable
ante una OMA cuya perforacién no se podrd cerrar por pérdida de la capacidad de curacién de
ésta, con tendencia a ir agrandando didmetros. En este caso la perforacion sera central.
Cuando una atelectasia grado Il o IV ha pasado al periodo de adhesion de la membrana timpa-
nica a la cara interna del oido medio, una perforacién podra hacer que se despegue una parte
de la membrana, pero otra quedara adherida; aqui coexisten una perforacion con una aparente
epidermizacion del oido medio. Si la MT no se perfora y la atelectasia continiia se comienzan
a formar bolsillos de retraccién particularmente en el cuadrante posterosuperior del timpano.
El 15% de ellas terminan con una perforacion periférica o la formacion de un colesteatoma.
De todas las otitis medias agudas solamente las formas necrosantes, con gran destruccion
de la membrana timpdnica, pasarian a la cronicidad; estas formas clinicas son actualmente
poco frecuentes. Las perforaciones traumaticas tienen gran tendencia a curar y raramente van
a la otitis media crénica con membrana timpanica perforada. Como se ha visto, casi todas las
otitis medias crénicas con perforacién son consecuencia final de la disfuncion de la trompa
de Eustaquio determinada por los mecanismos descritos en la patogenia de la otitis media
cronica con efusion.

CLASIFICACION DE LA OTITIS MEDIA CRONICA CON MEMBRANA TIMPANICA
PERFORADA
Segln su origen:
1. Primitiva. Con perforacion en la membrana de Schrapnell y colesteatoma (otitis media cro-
nica colesteatomatosa primitiva).

2.Secuelas de la otitis media crénica con efusion

a. Otitis media cronica simple o exudativa sin epidermis en oido medio.

b. Otitis media crénica epidermizada con epidermis en oido medio posatelectasia adhesiva.

c. Otitis media crénica colesteatomatosa secundaria a un bolsillo de retraccion.
3.Secundarias o secuelas de:

a. Traumatismos

b. OMA necrosante

c. latrogénicas

PATOGENESIS DEL COLESTEATOMA ADQUIRIDO Y CONGENITO

a. Teoria de la lucha de los epitelios, descrita en 1889 por Habermann, propone que al enfren-
tarse en los bordes de la perforacion el epitelio mucoso con el epidérmico, éste desplaza al
primero y penetra en el oido medio.

b. Teoria del bolsillo de retraccion o invaginacion timpanica de Bezold (1890), presente en la
atelectasia del oido medio.

c. Teoria de la invasion papilar del estrato germinativo de Ruedi (1958). La epidermis irritada
de los bolsillos, particularmente los de la membrana de Schrapnell, comienza a aumentar
el grosor y aparecen expansiones digitiformes y coniformes de su capa germinativa hacia la
profundidad de la submucosa que posteriormente invaden el atico.
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d. Teoria de la metaplasia mucosa de Ulrrich (1917), como consecuencia de un proceso infla-
matorio crénico, el epitelio mucoso del oido medio puede convertirse en epidérmico.

e. Teoria de la inclusion embrionaria de epidermis en el oido medio. Es valida para el colestea-
toma congénito de localizacidn del oido medio, y/0 endocraneana.

Los sacos o bolsillos dan colesteatomas encapsulados, mientras que las proliferaciones digita-
das de la capa germinativa producen colesteatomas invasivos. Las dos formas de colesteatomas
producen los mismos efectos sobre las estructuras 6seas con las que contactan: erosion, que
permite al colesteatoma invadir el laberinto y nerviducto del facial, asi como exceder los limites
del temporal, exponiendo 6rganos vecinos y predisponiendo a las complicaciones infecciosas.
Sintomatologia. El paciente puede presentar:
Otorrea: a) mucosa 0 mucopurulenta en las otitis medias crénicas exudativas; b) purulenta y
fétida en las otitis medias cronicas epidermizantes; ¢) hemorragica: por la presencia de granula-
ciones o pdlipos inflamatorios, y también debe hacer pensar en una malignizacién concomitante.
Cada una de estas formas serd transitoria, por reinfecciones a través de la perforacion o de la
trompa de Eustaquio, o permanentes, debidas a la participacion de la mucosa y del hueso de
las celdas mastoideas y en el proceso inflamatorio crénico, o a la presencia de un colesteato-
ma infectado, resistente a la medicacion.

La hipoacusia es conductiva; su magnitud dependera del tamafio de la perforacién y del estado
anatémico y funcional de la cadena de huesecillos. La presencia de hipoacusia mixta se debe a
una alteracion concomitante de la cdclea por efecto de las bacterias o sus toxinas.

Los acufenos seran graves si predomina la hipoacusia conductiva o agudos en casos de impor-
tante compromiso coclear.

El dolor se debe generalmente a una otitis externa sobreagregad, cuando es irradiado a la
mastoides o regién parietotemporal debe hacer pensar en una complicacion.
Examen clinico

e Qtoscopia. Se debe efectuar previamente una prolija limpieza del conducto auditivo externo

(supuracidn, cerumen o descamacién epidérmica).
La perforacion puede ser:
a. Central 0 mesotimpdnica: tiene un resto de membrana timpanica entre los bordes de la
perforacion y el anillo de Gerlach.

Figura 7. Teoria del colesteatoma. Figura 8. Otoendoscopia
de un colesteatoma de oido
derecho. Puede apreciarse
la erosion atical con piel en
su interior.

RO

A. Lucha de epitelios. 1, perforacion marginal; 2, epidermis del oido externo
que penetra en el oido medio; 3, martillo; 4, timpano. B. Bolsillo de retraccion.
1, bolsillo de retraccion. C. Invasion papilar del estrato germinativo. 1, tejido
de granulacion en atico; 2, digitaciones epidérmicas. M: martillo
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El tamafio es variable. Las mas frecuentes son las reniformes, rodeando el mango del martillo.
Se encuentran generalmente en las otitis medias cronicas exudativas.
El resto de la membrana timpanica puede ser:
e Transparente por atrofia de su capa fibrosa, con adherencias a la cadena osicular 0 a las
paredes del oido;
e Timpanoesclerosis: Zonas blanquecinas por placas de degeneracion hialina que se produce
en la submucosa como reaccion a procesos inflamatorios de la membrana.
b. Periférica: Llegan hasta la insercion de la membrana timpdnica, asociadas a otitis medias
crénicas epidermizantes o colesteatomatosas.

Suelen ocupar el cuadrante posterosuperior, el anterosuperior o la membrana de Schrapnell. La
otoscopia permite ver la epidermis en el oido medio a través de ella.

En la membrana de Schrapnell la perforacion puede ser muy pequefa, oculta por una costra
amarillenta que a veces dificulta el diagndstico.

La mucosa del oido medio:

e Qtitis media crénica exudativa: Es rosada, lisa y fina, con tenue vascularizacion.

e Supuracion (sobreinfeccion): La mucosa es edematosa, roja y de aspecto granuloso.

e Qtitis media cronica epidermizante: Esta sustituida parcial o totalmente por un epitelio epi-
dérmico de color blanquecino clasico. Puede haber pdlipos en la mucosa y granulaciones
en los limites de la perforacion, en los bordes dseos de la caja o sobre los huesecillos.

La cadena osicular:

e integra

e Interrumpida por necrosis de la apdfisis descendente del yunque y desconexion de éste con
el estribo

e Ausente: puede faltar uno o todos los huesecillos

Las alteraciones de la cadena son mas frecuentes en las otitis medias crénicas colesteatoma-
tosas.

Epidemiologia. En la raza blanca entre nifios y preadolescentes, la incidencia de la otitis media
cronica simple esta entre 30 y 40 por 100.000 habitantes, y en la forma colesteatomatosa va
del 1,5 al 4,5 por 100.000, segln las estadisticas.

Microbiologia

e Otitis media crénica simple: Las bacterias mas frecuentes encontradas son las Pseudo-
monas aeruginosa y el Staphylococcus aureus. Las bacterias anaerobias son infrecuentes.

e Otitis media cronica con colesteatoma: Pseudomonas aeruginosa (mas frecuente); alto
porcentaje de Proteus y anaerobios. Por lo tanto, la medicacion ATB debera orientarse contra
los gramnegativos y bacterias anaerdbicas.

Anatomia patoldgica

e Otitis media crénica exudativa: Mucosa con edema, infiltracién celular y degeneracién fibro-
sa, pélipos y granulaciones.

e Otitis medias cronicas epidermizantes: Se agrega osteitis de los huesecillos, de las paredes
6seas de la caja timpanica y del laberinto. Esta epidermis no tiene glandulas ni foliculos
pilosos.

Las otomastoiditis granulomatosas eliminan mas enzimas proteoliticas que las colesteatomato-
sas, siendo por lo tanto muy frecuentes las destrucciones dseas y sus posibles complicaciones.
Diagnéstico. Se basa en la sintomatologia y el examen clinico. EI estudio radiolégico del tem-
poral, sobre todo la tomografia computarizada, es un valioso estudio complementario para:
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1.Diagnéstico diferencial entre las formas clinicas de la otitis media crénica.

2.Diagnéstico diferencial con otros tipos de patologia como TBC, cancer y otros tumores de
oido medio, histiocitosis, granulomas hemosiderinicos.

3.Diagnéstico de complicaciones.

La resonancia magnética es (til para evaluar complicaciones y posibles recidivas.

Evolucion. La otitis media crénica exudativa rara vez evoluciona hacia la curacién espontanea,
cosa que puede ocurrir en casos de perforaciones menores a un tercio del total de la membra-
na. Presenta complicaciones solamente durante las reagudizaciones.

La otitis media cronica epidermizante nunca cura espontaneamente; las colesteatomatosas
son evolutivas en cuanto a invasion y expansion, pudiendo presentar complicaciones sin nece-
sidad de reinfeccién ni supuracion.

Pronéstico. La otitis media cronica exudativa tiene buen prondstico cuando no presenta reagu-
dizaciones. Cuando el oido supura, cualquier complicacion es posible.

La otitis media crénica epidermizante puede evolucionar como una exudativa o una colesteato-
matosa, seglin el impulso bioldgico de la epidermis que ha invadido el oido medio.

Las otitis medias cronicas colesteatomatosas tienen mal prondstico, especialmente en los
ninos. En ellos el colesteatoma tiene gran poder invasivo y expansivo, destruyendo hueso de
atico, antro y mastoides, sobrepasando los limites de esta y produciendo complicaciones. El
colesteatoma tiene gran poder de propagarse y destruir hueso aun estando seco; no necesita
para ello de la supuracién de las reinfecciones.

Figura 9. Corte coronal e una TG de oido derecho en paciente con colesteatoma.

* Colesteatoma.

TRATAMIENTO DE LA OTITIS MEDIA CRONICA CON MEMBRANA TIMPANICA PERFORADA
Profilaxis. La OMA, la otitis media cronica con efusion, la atelectasia y la otitis media crénica
perforada son una cadena de acontecimientos que se suceden hasta el fin, si el médico no los
detiene. El correcto tratamiento con antibiéticos de la OMA, la terapéutica médica y quirdrgica
de la otitis media crdnica con efusion, y de atelectasias y los bolsillos, son los procedimientos
para prevenir la otitis media cronica perforada.

Tratamiento médico

En toda otitis media crénica con timpano perforado se debe evitar la entrada de agua a través
del conducto auditivo externo para prevenir las reinfecciones y realizar tratamiento de la pato-
logia rinosinusotubaria.
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Se debe realizar tratamiento médico en caso de otorrea, mediante:

Tratamiento tdpico. Consiste en acidificar el medio (e]. borato liquido o en polvo) y/o gotas
Gticas con cloranfenicol, ciprofloxacina u ofloxacina asociado o no a corticoides, 2-3 veces al
dia. Por 3 a 5 dias, seglin evolucion. Debemos adaptarnos a lo que cada oido necesita. Se
evaluard la presencia de pélipos o granulomas que provengan de oido medio para adaptar el
tratamiento.

Tratamiento sistémico. En caso de otorrea muy abundante, dolor o compromiso general (gj.
fiebre). Via oral: por 7 a 10 dias. amoxicilina + ac. clavulanico o ciprofloxacina (500-750
mg/12 h) asociada o no a clindamicina, como segunda opcién puede utilizarse cefixima via
oral. Parenteral: ceftriaxona IM (1 g/dia por 3 dias). Ceftazidima o cefepima EV asociada o
no a clindamicina; piperacilina/tazobactam EV. Meropenem asociada o no a clindamicina EV.

En los casos de otorreas persistentes y refractarias a la medicacion se requiere cirugia.

Una vez secado el oido, en la otitis media crénica simple de los nifios hay tendencia a cerrar-
se en las perforaciones de hasta aproximadamente 1/3 de la superficie timpanica; las mas
grandes ,excepcionalmente, cierran igual que cualquier tamafio de perforacion en los adultos.
La otitis media crénica epidermizada o colesteatomatosa en nifios tiene indicacion de cirugia
por la tendencia evolutiva que presenta.

En el paciente adulto joven también tiene indicacion quirdrgica salvo contraindicacion relativa,
como es que se trate del mejor oido o Unico oido funcionante.

Por incontrolada supuracion o por amenaza de complicaciones deben ser operadas.

Tratamiento quirtrgico

Miringoplastia. Reparacion quirlrgica de una membrana timpanica perforada. Consiste en colo-
car tejido mesenquimatico (fascia o aponeurosis del misculo temporal), o cartilago, del mismo
paciente, cerrando la perforacion.

Timpanoplastia. Reconstruccion de una cadena osicular no funcionante: fija, interrumpida o
desaparecida. Esto se puede realizar con tejido autélogo o con protesis artificiales. Si la mem-
brana timpanica esta perforada se realiza miringoplastia simultanea.

Figura 10. Condromiringoplastia. Figura 11. Timpanoplastia tipo IIl. Cirugia
endoscopica de oido.

P v

1. Estribo integro y movil. 2. Colocacion de protesis de
titanio; 3. protesis tipo PORP (partial osicular recons-
1. Perforacion antes de la cirugia. 2. Injerto de cartila- truction prosthesis) montada sobre el estribo, ademés
go cubriendo la perforacion. se realizd la reconstruccion del scutum con cartilago.
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Mastoidectomia. Consiste en la eliminacion de todo el complejo de celdas de la mastoides.
a. Cerrada: Cuando se aborda la mastoides desde su cara externa o cortical conservandose
intactas las paredes dseas del CAE.
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b. Abierta: Cuando a la mastoidectomia se agrega la eliminacion de la pared posterosuperior
del CAE, quedando comunicada con el exterior a través de éste.

Figura 12. Mastoidectomia cerrada y abierta.
; » . 1. Mastoidectomia cerrada;
CAE, conductoauditivo
externo; Y, yunque; CSL,
canal semicircular lateral.
2. Mastoidectomia abierta;
NF, nervio facial; CSL, canal
semicircular lateral;

E, estribo; VR, ventana
redonda; M, mastoides.

Seccion

COMPLICACIONES DE LAS OTITIS m

Es la progresion de una otitis (aguda o crénica) por fuera de los limites de la mucosa del oido
medio y mastoides. Si se mantiene por dentro de los limites del hueso temporal, la complica-
cion es intratemporal (CIT), si sale yendo al endocraneo la complicacion es endocraneal (CEC).
Clasificacion
e Complicacion intratemporal (CIT)
e Complicacion endocraneal (CEC)
Ambas pueden provenir de una OMA o una OMC.
Incidencia y generalidades. Las CIT son dos veces mas frecuentes que las CEC. Ambas se dan
mas en el hombre que en la mujer.
Este panorama se complica por:
e La falta de entrenamiento de los médicos por la rareza de la patologia
e La distorsion del cuadro clinico clasico por los antibiéticos (ATB)
e El aumento de los gérmenes resistentes a los ATB
¢ El aumento de la poblacion de riesgo (clases bajas, alcohol, drogas, sida, desocupacion)
Etiopatogenia. Si la complicacion proviene de:
e OMA, los gérmenes mds frecuentes serdn: Neumococo, estafilococos, estreptococos y Bran-
hamella
¢ OMC, los anteriores, mas gram negativos, especialmente Pseudomonas, Proteus y Klebsiella,
anaerobios, etc.
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Vias de propagacion

e Rapidas: asociadas con mayor frecuencia a OMA:

= Vias preformadas congénitas: suturas y dehiscencias dseas, venas comunicantes, venta-
nas redonda u oval, los conductos de Havers (osteotromboflebitis)
= Vias adquiridas: traumatismos o cirugias.

e [entas: por erosion de paredes dseas (colesteatomas, granulaciones)

Diagnéstico.

e Examen clinico: otoscopia, palpacién mastoidea, nistagmo, estado de conciencia y la ca-
pacidad verbal, cambios de caracter, simetria del tono muscular, rigidez de nuca, signos de
Kernig y Brudzinski y pruebas cerebelosas. Se debe realizar interconsulta con infectologia y
neurocirugia.

e Cultivo de otorrea; hemocultivo si hay fiebre. Tomografia computada, RMN. Laboratorio com-
pleto.

COMPLICACIONES INTRATEMPORALES

Por orden de frecuencia: mastoiditis 31%, paralisis facial 28%, fistulas del conducto semicir-
cular externo 25%, laberintitis supuradas 14%, un porcentaje menor dado por la tromboflebitis
del seno sigmoideo (TFSS) y muy raramente las petrositis.

MASTOIDITIS

Mastoiditis aguda

Compromiso del mucoperiostio y hueso mastoideo de 15 o0 mas dias de evolucién en una OMA.
Debe diferenciarse de la inflamacién que habitualmente se produce en la mucosa mastoidea
durante el curso de una OMA, y que se manifiesta sintomatolégicamente.

Agentes etiolégicos. Son los mismos que en la OMA: neumococo, Haemophilus, estreptococo
piégeno y Branhamella catarrhalis.

Anatomia patoldgica. Hiperemia-exudado-supuracion, osteotromboflebitis. La inflamacion con-
siguiente de la mucosa da lugar al bloqueo de la ventilacién, lo cual aumenta la presion dentro
de las celdillas mastoideas; este aumento de presién incrementa la actividad de los osteoclas-
tos, estos destruyen los tabiques intercelulares produciendo una confluencia de celdillas que
se llama coalescencia, que determina la aparicion de una cavidad Gnica supurada. Este pus
a presion puede salir a través de las cisuras, si la anatomia lo permite; o bien puede dar lugar
a la formacién de un absceso subperidstico. Si se cronifica, presiona sobre la pared lateral
mastoidea, destruyéndola.

En la variante hiperaguda, la progresion del germen es mas rapida que la formacién del empie-
ma, con lo que la reaccion inflamatoria se manifiesta como un reguero de granulomas que se
oponen al avance del germen.

Signosintomatologia. Otalgia continua sincrénica con el pulso, pero en la actividad y al acos-
tarse. Otorrea mucopurulenta, fiebre y decaimiento general. Dolor retro mastoideo a la presion.
Pabellén rechazado hacia adelante. Caida de la pared posterosuperior del conducto auditivo
externo. Timpano ajamonado con o sin perforacion.

Diagndstico. Antecedentes de OMA (15 a 20 dias), con o sin tratamiento antibidtico. Reapa-
ricion de los sintomas con tumefaccion retroauricular dolorosa. TC con contraste para evaluar
hueso temporal y encéfalo.
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Figura 1. Mastoiditis aguda. Rechazo de pabellon hacia adelante y se borra el surco retroauricular.
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Diagndstico diferencial.

e Absceso subperidstico en los estadios iniciales de una OMA u otitis externa que produce
despegamiento del pabelldn pero que no afecta la mastoides.

e Erisipela, pericondritis u otohematoma del pabellén.

e granuloma eosinofilico, es de evolucion mas lenta e indolora. Se diferencia por TC y eventual
biopsia.

e Rabdomiosarcoma, se da en menores de 3 afos. Se diferencia por los antecedentes y TC.

Manejo y tratamiento.

e |nternar al paciente.

e | aboratorio general.

e Via endovenosa.

¢ Drenaje de oido medio con paracentesis amplia de los cuadrantes inferiores. Se debe tomar
muestra para cultivo y antibiograma.

e Tratamiento antibiético: ceftriaxona endovenosa 1 g/12 horas hasta la mejoria clinica com-
pleta (promedio una semana).

e Drenaje quirdrgico del absceso retroauricular. En los casos en los cuales no hay mejoria
clinica con el tratamiento médico en las primeras 48 horas, hay que hacer una incisién
retroauricular incidiendo hasta el periostio. Se deja drenaje.

e Criterio de externacion: sin fiebre ni dolor. Laboratorio con evidente mejoria. Otoscopia nor-
mal. Tratamiento via oral seglin cultivo, durante una semana o mas, con ceftriaxona intra-
muscular, o cefuroxima-acetil por via oral.

e Criterio de curacién: otoscopia normal. Weber indiferente o audiometria normal. Laboratorio
con eritrosedimentacion y recuento de glébulos blancos normales.

En el 90% de los casos este tratamiento es suficiente. Si no evoluciona favorablemente se debe
realizar una mastoidectomia, al tiempo que se rota el tratamiento antibiético a vancomicina.
Pronéstico. Favorable mientras se lo trate en tiempo y forma.

Mastoiditis cronica o ruptura de la tabla externa de la mastoides

Es una complicacion de la OMC en general colesteatomatosa; se da en mastoides poco desa-
rrolladas. En su etiopatogenia intervienen los factores generales enumerados mas arriba, y la
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accion compresiva-enzimatica del colesteatoma. Periodo de latencia prolongado y asintomatico
debido a que la cortical mastoidea poco desarrollada suele ser gruesa. La evolucion se acelera
con la sobreinfeccion. Los gérmenes mds frecuentes encontrados son una flora mixta: Pseu-
domonas, Proteus, anaerobios, estreptococos, a los que se agregan otras bacterias cuando el
proceso se desencadena luego de un catarro de VAS.

Sintomatologia. Antecedentes de otorrea indolora, fétida o no, e hipoacusia de larga evolucion.
Signos. Son parecidos a la mastoiditis aguda, pero de menor intensidad. Otoscopia: perfora-
cién marginal, en la que se ve 0 no colesteatoma.

Diagndstico. Antecedentes. Tumefaccion retroauricular. Otoscopia. TC, donde puede verse la
erosion de la tabla externa mastoidea y el velamiento de celdillas.

Prondstico. Es mas grave que en el agudo, dado que la resolucién es necesariamente quirtirgica.
Tratamiento y manejo: Internar al paciente, instaurar una via endovenosa. Realizar cultivo de
otorrea.

e Tratamiento antibitico: ceftazidima y ornidazol; también puede utilizarse metronidazol, imi-
penem, piperacilina o tazobactam.

e Tratamiento quirrgico: se realiza una mastoidectomia radical, cuando el cuadro clinico mejora,
en general dentro de la primera semana. Se interpone fascia de musculo temporal, para aislar
el oido medio y la trompa de Eustaquio, de la cavidad mastoidea y del CAE. El tratamiento
antibidtico se continua durante una semana postquirtirgica, del mismo modo, o se rota a
ciprofloxacina-metronidazol, por via oral hasta que al destaparse la cura plana del oido se ve
la evolucion favorable. Se contintia el control por consultorio, con gotas tdpicas y aspiracion
hasta la completa cicatrizacion mastoidea, cosa que ocurre en aproximadamente 2 meses.

LABERINTITIS

Proceso inflamatorio agudo del laberinto membranoso, de etiologia bacteriana en general
cuando es complicacion de otitis.

Etiologia. Bacterianas: las correspondientes a la OMA u OMC.

Patogenia. Tres mecanismos que causan laberintitis

OMA: el germen pasaria a través de las ventanas oval o redonda, 0 muy raramente por venas
comunicantes o alguna dehiscencia, dentro del laberinto dseo.

OMC: se contamina también a través de las ventanas, y ademas por la erosién causada por el
colesteatoma o las granulaciones, particularmente del conducto semicircular externo (CSCE).
En la meningitis, el ingreso de gérmenes se produce por el conducto auditivo interno (CAl),
dado que una prolongacion de la duramadre acompafa al paquete vasculonervioso al interior
del conducto. El liquido cefalorraquideo infectado pasa a través de mudltiples orificios que dan
paso a los filetes del nervio coclear. Diseminacion hematégena, es extremadamente infrecuente

FORMAS CLINICAS

Circunscrita por fistula

Casi siempre del conducto semicircular externo (CSCE); en casos muy avanzados se da en
conducto semicircular o la espira basal de la coclea.

Sintomas. Muy escasos cuando el proceso es lento (véase vias lentas); se provocan en el 50%
de las veces con la llamada maniobra de la fistula, que consisten aplicar presién positiva 0
negativa al CAE, mediante una pera de Pulitzer o la bomba del impedanciémetro. Se producen
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Figura 2. Vias de infeccion de la laberintitis.
1. Conductos

semicirculares;

2, membrana
timpanica;

3, nervios
vestibulares;

4, via meningdgena
por el CAl; 5, CAI;
6, caracol; 7,
acueducto coclear;
8, via timpandgena.

vértigos rotatorios y nistagmos que baten al otro lado de la lesidn, al aplicar presién positiva.
Se explica porque la presion positiva induce un aumento de la presion perilinfatica, si una via
expedita (fistula) se lo permite.

Tratamiento antibiético. OMC: ciprofloxacina. OMA: amoxicilina-clavulanico.

Tratamiento quirtirgico. a) exéresis de éste dejando una cavidad abierta, con ablacién de la
pared posterior del CAE; evitando un colesteatoma residual y permitiendo el control por oto-
microscopia. b) fistula: si la erosion llega al endostio, queda indemne, no habiendo escape de
perilinfa. Se retira el colesteatoma. Si el endostio es vulnerado por el colesteatoma o por el
cirujano, se obtura la luz del CSCE con cera de hueso, y se tapa con tejido conectivo.

Laberintitis serosa

La inflamacién progresa y se disemina por el laberinto, produciendo en una primera etapa un
proceso poco celular y de baja respuesta.

Clinica. Vértigo moderado, fiebre, hipoacusia perceptiva parcial, actifenos y nistagmos hacia el
lado de la lesién.

Diagnéstico. Antecedentes y sintomas, se diferencia de la laberintitis supurada por la ausencia
de cofosis.

Tratamiento.

e OMA: paracentesis, cultivo, internacién y se comienza con ceftriaxona. Si la infeccion respon-
de, 48 horas después se agregan corticoides a dosis antiinflamatorias, por ejemplo, betame-
tasona 3 mg por dia, en el adulto, reduciendo a la mitad cada 48 horas luego de completada
la mejoria del cuadro. De todos modos, el tratamiento corticoide no se debe prolongar mas
de 15 dias. Cuando mejora evidentemente, se lo externa y se sigue con tratamiento oral, de
acuerdo con el cultivo, o bien amoxicilina-clavulanico o ampicilina-sulbactam, o cefuroxi-
ma-acetil por 15 dias mas. Criterio de curacion: eritrosedimentacion normal y asintomatico.

e OMC: se agrega el tratamiento quirlirgico. Tratamiento antibiético: cefatazidima-ornidazol,
internacion, y luego ciprofloxacina-metronidazol cuando se externe.
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Laberintitis supurada

Se produce si las condiciones del tratamiento-gérmen-huésped permite la progresion de la
enfermedad.

Clinica. Sintomas incapacitantes: vértigo violento, nauseas, vomitos, cofosis, aclifenos, fiebre y
nistagmos hacia el lado sano, por muerte laberintica.

Diagnéstico. Antecedentes y clinica.

Tratamiento: OMA: igual a la serosa. Si no responde, se hace una laberintectomia, que deja
siempre como secuela cofosis. Se trata con ceftriaxona o vancomicina, durante 15 dias. Si se
opera y no hay complicacién asociada, se suspende el tratamiento antibiético luego de una
semana de ausencia de sintomas.

Meningitis
Tratamiento. Algunas veces la afeccion es bilateral. A veces, no hay cofosis desde el inicio, pero
la hipoacusia sigue aumentando con el correr de los meses.

Colesteatoma

Ademas de la medicacion, que es igual en la laberintitis serosa causada por OMC, se opera el
colesteatoma con la fistula, a lo que se agrega laberintectomia. Es poco frecuente en la actua-
lidad tener que hacer una laberintectomia atin en laberintitis por colesteatoma.

PARALISIS FACIAL (PF)

EI VIl par tiene tres porciones: laberintica, timpanica y mastoidea. Es en la porcion timpanica

donde se ve mas frecuentemente afectado por la otitis.

Etiopatogenia. Hay dos mecanismos:

e Compresion directa sobre la vaina: el 18% o mas de los pacientes tienen un nerviducto
criboso (con pequefios agujeros) o inexistente a nivel timpanico.

e Neuritis toxica: la infeccion progresa entre en nerviducto rigido y la vaina produciendo ede-
ma y comprimiendo el nervio. Mas frecuente en la OMA.

En el colesteatoma habria una combinacion de factores, dado que se podria producir com-

presion por edema en un comienzo, en un nerviducto criboso, y destruir la cubierta 6sea mas

adelante por accién compresivo-enzimatica, dando paralisis facial por el otro mecanismo.

FORMAS CLINICAS

Paralisis facial producida por OMA

Puede ser casi simultdnea a la misma, frecuente en nifios, 0 aparecer 5 o 10 dias después.
Diagndstico diferencial. 1) PF por herpes zoster: hay ampollas en la pared superior y posterior
del conducto auditivo externo (CAE) y meato, con membrana normal. 2) otitis externa malig-
na: CAE edematizado con pus y p6lipos en el piso y pared anterior. Hay membrana opaca no
congestiva, adenopatias pretrago y yugulocervicales. Se da en mayores de 50 afios y diabéti-
cos. 3) colesteatoma congénito infectado: se ve la bolsa nacarada por transparencia o se lo
diagnostica en laTC. La paralisis facial producida por el colesteatoma congénito es de solucion
quirdirgica urgente.

Tratamiento. Asociada a OMA: paracentesis amplia con aspiracion y cultivo. Ceftriaxona, por
10 - 15 dias, se le agregan corticoides para facilitar la desedematizacién del facial. Responde
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favorablemente en el 90% de los pacientes. Al 10% restante debe hacérsele tests electrofisio-
l6gicos y determinar la descompresion quirtrgica del nervio.

Paralisis facial producida por colesteatoma

Es una verdadera urgencia quirdrgica que debe resolverse a la brevedad, a mas tardar en 24
horas para no comprometer mas el prondstico facial del paciente. Se hace una operacion radi-
cal. Se saca el colesteatoma y se inspecciona el nervio si esta a la vista; si no lo estd, se hace
la liberacion del facial en la mitad de su circunferencia, 0 un poco mas.

Tratamiento antibiético. Ceftriaxona; si constatamos que el mecanismo fue por compresion, le
agregamos ornidazol; puede utilizarse también metronidazol, imipenem, piperacilina o tazobac-
tam; si fue por neuritis toxica le agregamos corticoides. La recuperacion es inmediata o lenta
seglin haya sido el mecanismo de produccién de la complicacion.

Pronostico. Depende, entre otros factores, del tiempo de evolucion de la patologia, asi como la
edad y condicion del paciente y la extension de las lesiones.

TROMBOFLEBITIS DEL SENO SIGMOIDEO (TFSS)
Generalidades. Es una complicacion estrictamente endocraneana, pero por ser extradural y
estar en al area de experiencia del otorrinolaringdlogo, la incluimos, a fines practicos, entre las
intratemporales.
Etiologia. Los gérmenes habitualmente implicados son: estreptococo betahemolitico, neumo-
coco, estafilococo, pero esto es diferente en las TFSS provenientes de un colesteatoma (Pseu-
domonas, Proteus, etc.) y por otra parte es muy dificil tener un cultivo positivo, dado que solo
accedemos quirdrgicamente a la zona, y lo hacemos bajo proteccion ATB, que negativiza en
cultivo.
Patogenia. Puede ser por erosién (OMC) u osteotromboflebitis (OMC y OMA). Anatomopatolégi-
camente, se distinguen 3 etapas:

1. Periflebitis: cuando la infeccion llega a la superficie del seno. Es muy frecuente que esto se

asocie a un empiema extradural.

2. Flebitis mural: al ser invadida la pared del seno.

3.Tromboflebitis del seno sigmoideo al ocluirse total o parcialmente la luz de éste con pus y
codgulos, que potencialmente pueden pasar a la circulacion general, aunque es poco fre-
cuente.

Sintomatologia. Al inicio sindrome infeccioso general, cefalea pulsétil terebrante, no suprimi-

ble con analgésicos, crisis de sudoracion, fiebre en picos y escalofrios (bacteriemia). Una vez

producida la trombosis por lesién del endotelio, el coagulo puede quedar limitado al seno

sigmoideo, 0 progresar:

1.Hacia abajo tapa la vena yugular y se ve un trazo congestivo y doloroso en cuello (poco
frecuente).

2.Hacia afuera tapa la vena emisaria mastoidea y produce dolor e inflamacion retromastoidea
(signo de Greissinger).

3.Puede ir hacia delante por el seno petroso superior y llegar al cavernoso, dando quemosis,
ptosis, edema palpebral y dolor retroorbitario. La oclusién de la luz del seno da sintomas
cuando el resto del sistema no alcanza para drenar la sangre venosa del cerebro: hiperten-
sién endocraneana (cefalea, edema de papila, bradicardia, vémitos en chorro).
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Figura 3. Tromboflebitis del seno sigmoideo.

1, seno sigmoideo;

2, trombo mural;

3, cortical dsea;

4, foco de origen;

5, trombosis del seno
sigmoideo;

6, trombo abscedado;
7, recanalizacion.

Diagndstico. RMN. Tomografia. Hemocultivo seriado a intervalos fijos, 0 mejor adn ante la apa-
ricion de fiebre (bacteriemia).

Tratamiento. OMA: ATB segln cultivo o vancomicina - ceftriaxona. OMC: ATB seglin cultivo o
vancomicina-tazobactam-piperacilina o vancomicina-ceftazidima-ornidazol. Quirdrgico: apenas
se haya estabilizado el cuadro debe hacerse una mastoidectomia abierta e interconsulta con
neurocirugia.

COMPLICACIONES ENDOCRANEANAS

Se llama asi a la extension del proceso infeccioso ético dentro del craneo. Puede ser intra o
extradural. Si bien son poco frecuentes, se debe tener presente que cualquier paciente que
tenga una OMA u OMC colesteatomatosa puede desarrollarlas. La incidencia actual en nuestro
medio es de 1 complicacion endocraneana (CEC) cada 2.500 OMA, y 1 CEC cada 20 coles-
teatomas no tratados.

MENINGITIS

Definicién y vias de propagacion. Es la infeccion de las leptomeninges y liquido cefalorraquideo,
a partir de un proceso Gtico. Las vias de propagacion pueden ser rapidas en la OMA a través
de venas comunicantes, por una dehiscencia 6sea congénita del tegmen tympani o una vieja
fractura de la base de craneo; o lentas por el colesteatoma por invasion de la dura de la fosa
media (FM) o fosa posterior (FP), desde la mastoides o el oido medio, tromboflebitis del seno
sigmoide (TFSS), 0 un empiema extradural.

Bacteriologia. idem OMA u OMC; sin embargo, es frecuente ver infecciones por neumococo o
Haemophilus o algin tipo de estreptococo, en un colesteatoma.

Sintomatologia y signologia. Brusco, con cefalea, fiebre, somnolencia y alteraciones del carac-
ter; en una segunda etapa fotofobia, vémitos y posicion en gatillo; y, finalmente hay depresion
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Figura 4. Complicaciones endocraneanas de la otitis.
- 1, extradural;

2, tromboflebitis;

3, subdural; 4,

encefdlica.

generalizada, bradicardia y coma. Signos de Kernig (imposibilidad de extender la pierna cuando

el muslo estd flexionado) y de Brudzinski (involuntaria flexién de cadera, muslo y piernas al

flexionar el cuello).

En menores de 2 afios los signos son mas vagos, con irritabilidad, llanto y falta de signos me-

ningeos. En los lactantes es tipica la presencia de “fontanela llena”.

Diagnéstico. Signosintomatologia. Puncién lumbar (PL) confirmatoria. La indicacion de PL la

hace el neurocirujano. El liquido de puncién lumbar se presenta hipertenso, turbio, celular, con

aumento de proteinas y disminucién de glucosa. Cultivar y pedir coloracién de Gram. Cuando

el cultivo es negativo se intenta identificar el germen por antigenos bacterianos en la contrain-

munoelectroforesis.

Tratamiento.

1.En contexto de OMA: realizar gran miringotomia con aspiracién y cultivo. Se vera diariamente
que la perforacion siga abierta. Ceftriaxona endovenosa. Con PL repetidas se monitorea la
adecuacion del tratamiento antibiético, ademas de la mejoria sintomatica. Si la TC no mues-
tra una concomitante CIT, éste es el tratamiento habitual, que dura unos 15 dias. Si no hay
respuesta antibiética en 72 horas, con el agregado de tromboflebitis del seno sigmoideo,
0 empiema extradural, debe considerarse el avenamiento quirdrgico, asi como la rotacion
antibiética segln cultivo. A falta de éste, rotar a vancomicina-tazobactam.
Meningitis recidivantes por OMA, debe solucionarse el problema con una exploracién quirdr-
gica que muchas veces encuentra una evidente via de comunicacion (fistula) entre el oido
medio y el oido interno por malformaciones, especialmente en la platina del estribo.

2.En contexto de OMC: se debe iniciar el tratamiento antibitico con ceftriaxona, metronidazol,
meropenem 0 vancomicina-tazobactam. A las 72 horas, con la mejoria del cuadro se opera
el colesteatoma. La duracién del tratamiento y la rotacion a otros antibidticos dependen de
la respuesta, de los cultivos y del asesoramiento infectoldgico.
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EMPIEMA EXTRADURAL

Definicion e incidencia. Es la coleccion de material purulento dentro del craneo, pero por fuera
de la duramadre. Puede producirse en la FM o FP, siendo més frecuente en esta dltima. Tiene la
segunda mas alta incidencia, luego de la meningitis, dentro de las CEC.

Etiopatogenia y vias de propagacion. Similares a las de la meningitis.

Sintomas y signos. Cefalea que aumenta con el declbito y otalgia pulsatil (disminuye subita-
mente al aumentar la otorrea) muy intensas, con fiebre alta. Al principio hay falta de altera-
ciones del sensorio. Si la coleccion aumenta en volumen, produce sintomas de hipertension
endocraneana (HTE): cefaleas, vomito sin nduseas, bradicardia, sexto par bilateral, alteraciones
del sensorio, y edema de papila, asi como signos tipicos en laTC o RMN. El empiema extradural
se asocia frecuentemente a la TFSS.

Diagnéstico. El antecedente de OMA u OMC, con la aparicion de los sintomas de alarma, in-
dica la necesidad perentoria de pedir una RMN si es OMA, y una TC si es OMC. La presencia
de cefalea, somnolencia y fiebre es patognomanica, en estas circunstancias, de complicacién
endocraneana. La RMN es mds sensible para detectar patologia endocraneana, mientras que
la TC es indispensable para definir el estado del hueso temporal, con miras a la indicacion
quirdrgica.

Pronédstico. Depende de la rapidez del diagndstico, siendo en general bueno en las complica-
ciones de OMA y un poco mas térpido en el caso de las complicaciones de OMC.
Tratamiento. Se basa en el antecedente de OMA u OMC, en la ubicacion del empiema en FM
o FPy en el estado general del paciente. Se debe realizar la interconsulta con neurocirugia e
infectologia.

Figura 5. Absceso extradural.

1, techo del antromastoideo;
2, cortical sobre el seno
sigmoideo y la fosa
cerebelosa, ambas

zonas de propagacion;

3, membrana timpanica;

4, conductos semicirculares.

86



EMPIEMA SUBDURAL

Definicién y generalidades. Es la coleccion de material purulento en el espacio virtual que
queda entre la duramadre y la hoja externa de la aracnoides. Es muy poco frecuente y dificil
de diagnosticar. Puede ser muy grave por progresar rapidamente, a veces en horas, hasta la
muerte del paciente, dado que una vez producida la separacion inicial de ambas meninges el
progreso se acelera.

Signos y sintomas.

a. Sindrome global:

= Sindrome infeccioso: fiebre, taquicardia, leucocitosis y eritrosedimentacion elevada.
= Sindrome de hipertensién endocraneana: cefaleas, vomitos en chorro, alteraciones de
conducta, sexto par bilateral, bradicardia.
b. Sindromes focales: convulsiones, hemiparesias en FM. Ataxia y dismetrias cerebelosas en la
FP

De acuerdo con la gravedad y localizacion del proceso, se presentaran unos u otros con mas
intensidad.

Diagnéstico. Con los antecedentes y la sintomatologia explicados, se pide RMN que permite el
diagndstico de certeza.

Evolucién. Segin las circunstancias hay tres posibilidades:

e - Se cura por un tratamiento temprano y adecuado.

e - Se cronifica, encapsulandose, y queda latente por un tiempo.

® - Progresa y el paciente muere por HTE u otra causa.

Dada la gravedad de estas patologias volvemos a enfatizar la necesidad de recordar el tripode
basico de diagnéstico: antecedentes + sintomatologia actual + RMN o TC.
Tratamiento. Medicamentoso: la seleccion antibidtica es igual al empiema extradural, con el
agregado de ornidazol o metronidazol para los causados por OMC. Se continda por 3 0 4 sema-
nas. Neuroquirrgico: se practica una craniectomia a través de la cual se drena.

Figura 6. Empiema subdural.

1, coleccion purulenta;

2, cortical 6sea; 3,
duramadre; 4, aracnoides;
5, cerebelo.
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ABSCESOS INTRAPARENQUIMATO0SO0S

Definicién e incidencia. Se llaman asi a las colecciones supuradas que se desarrollan dentro de
la masa encefélica, usualmente en la sustancia blanca, inmediatamente por debajo de la cor-
teza. Pueden ubicarse en la FM o FP. En la frecuencia de presentacion siguen a los empiemas
extradurales. Son mas frecuentes en la FM, pero son mds graves los localizados en la FP por la
mayor posibilidad de enclavamiento.

Etiologia y anatomia patoldgica. Provienen de una OMA o de una OMC. Se producen por:

e Vias rapidas: la causa mas frecuente es la OMA. Pueden ser tinicos o miiltiples. Predomina
en la FM. Es en esta situacion donde mas frecuentemente se ven abscesos miltiples.

e Vias lentas: slo por OMC. El proceso osteitico va erosionando hueso y habitualmente pro-
duce un empiema extradural que no se extiende ni da sintomas elocuentes por tabicarse
tempranamente. Queda asi establecido un camino cuya progresion determina la formacién
de un absceso intraparenquimatoso. Se ve continuidad en la TC, punto crucial para la elec-
cion de la estrategia terapéutica, como veremos luego.

Anatomopatolégicamente se distinguen cuatro etapas:
1. Cerebritis precoz: hay una zona edematizada poco definida.

2.Cerebritis tardia: se caracteriza por la delimitaciéon de un area necrdtica central y edema
periférico.

3.Absceso precoz: la capsula comienza a formarse.

4. Absceso tardio: hay una cdpsula bien definida que contiene el absceso con menos edema
periférico. La progresion se evidencia por la reaparicion de este edema. La ruptura en un
ventriculo es particularmente temible.

Sintomatologia. Puede ser muy variada en manifestaciones e intensidad, segin el estadio y
la progresion o no de la enfermedad. En algunos casos es totalmente asintomético y sélo se
produce el hallazgo por una TC pedida por otro motivo. Este es el caso de algunos procesos
viejos y encapsulados, no mayores de 2 0 3 cm de diametro.

En el absceso agudo encontramos:

e Sindrome general. Consiste en el sindrome infeccioso y el de hipertension endocraneana.
Puede haber midriasis unilateral y es particularmente ominoso el paso de taquicardia a
bradicardia.

e Sindrome focal. Puede haber convulsiones, paresias unilaterales, anestesias contralaterales,
hemianopsias, y afasias cuando se afecta el hemisferio dominante. En las localizaciones
cerebelosas hay temblor intencional.

Examenes complementarios y diagnéstico. Se pide TC y RMN en las complicaciones de OMC.
La RMN sola es suficiente en las complicaciones producidas por una OMA. La puncion lumbar
va a mostrar un liquido celular e hipertenso.

Tratamiento. Debe ser compartido por el otdlogo, neurocirugia e infectologia. Los de FM presen-
tan un alto porcentaje de resolucion con el tratamiento médico. La gravedad es mayor en los de
fosa posterior, que requieren pronto drenaje.

En todos los casos se comienza con ATB y evacuacion del proceso otomastoideo que lo
produce.
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Figura 7. Absceso cerebral.

A. Absceso por
tromboflebitis

por infeccion
extradural.

B. Absceso por
comunicacion
directa de cavidad
mastoidea.

OTOESCLEROSIS m

La otoesclerosis, también llamada otoespongiosis, esta constituida por la presencia de uno o
varios focos circunscritos de un tejido dseo nuevo, blando y mas vascularizado, que reemplaza
al hueso endocondral avascular y duro en cualquier sitio de la capsula laberintica. Cominmen-
te se denomina a esta enfermedad otosclerosis. Se trata entonces de una osteodistrofia de la
capsula laberintica.

Incidencia: Se ha demostrado que histolégicamente el 10% de la poblacion tiene estigmas de
otoesclerosis. Solo el 1% de la poblacion, en la raza blanca, tiene otoesclerosis sintomatica;
es excepcional en otras razas, con mayor incidencia clinica entre los 20 y los 50 afos, y es dos
veces mas frecuente en las mujeres.

Etiologia: Hay una clara prevalencia de otoespongiosis en ciertas familias, aproximadamente
el 60% de los pacientes tienen antecedentes familiares positivos. Presenta una herencia auto-
sémica dominante con una penetrancia de aproximadamente 40%. Hay factores ambientales
relacionados a la otoesclerosis, como ser: infeccion por virus del sarampién, movimientos hor-
monales, y factores nutricionales (carencia de Na+Fl).

Patogenia: Es multifactorial, existen dos teorias:

e |a teoria enzimatica: Causse postuld que la otosclerosis apareceria como consecuencia de
una ruptura del equilibrio entre las enzimas tripsina y sus inhibidores, la al-antitripsina y
la a2-macroglobulina. El resultado de esta lucha es en favor de enzimas proteoliticas que
actuarian sobre las fibras colagenas de la capsula dtica y sobre las células ciliadas.

e |a teoria autoinmune: La capsula laberintica, en su capa media (endocondral) tiene fibras
de colageno tipo Il el cual seria el antigeno responsable de la reaccién autoinmunitaria que
origina los focos otoespongiéticos.

El proceso inmunoenzimatico es desencadenado por factores genéticos u hormonales, de he-
cho, la afeccién predomina en mujeres en periodos de gran actividad endocrina (embarazo,
menopausia, etc.).
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Anatomia patoldgica. El foco otoespongioso evoluciona en tres etapas:
1.Fase vascular y congestiva.

2.Fase de resorcion dsea (otoespongiosis).
3.Fase de neoformacion de tejido 6seo maduro reticular, con fibrillas (otosclerosis).

La fisura antefenestra es la zona de localizacién de la mayoria de los focos. Estd ubicada por
delante de la ventana oval; comunica el periostio del oido medio con el endostio de la capsula
Gtica. El foco originado en ella invade el ligamento anular del estribo y luego la platina, a la
cual fija.

Los focos estan formados por la unién o confluencia de pequefias areas de destruccion dsea y
de restitucion de hueso pseudohaversiano. La ultramicroscopia revela que las células vincula-
das a estos procesos liticos son histiocitos mononucleares cuyo citoplasma contiene lisosomas
con numerosas enzimas hidroliticas.

Manifestaciones clinicas. Los sintomas predominantes son hipoacusia y actfenos.
Hipoacusia: Es mds frecuentemente bilateral (en el 90% de los casos), es percibida por el
paciente cuando alcanza una intensidad de 20 a 30 dB. Se instala lenta y progresivamente
en brotes; asi, puede ser estacionaria durante afios y luego empeorar bruscamente en algunos
meses. Son caracteristicas la paracusia de Willis, en la cual el paciente escucha mejor en am-
bientes ruidosos, y la paracusia de Weber, en la cual el paciente debe dejar de masticar para
comprender lo que escucha.

Actfeno: Grave o agudo segln el tipo de hipoacusia (conductiva o perceptiva), de comienzo
simultaneo con ésta, aunque otras veces la precede.

Trastornos del equilibrio: En menos del 15% de los pacientes. Suele ser desequilibrio leve, sin
vértigo. A veces, la otoespongiosis puede coexistir con la enfermedad de Méniere.

Semiologia. La otomiscroscopia muestra ambos oidos ventilados, y en el estadio inicial puede
llegar a visualizarse el signo de Schwartze, el cual es la observacion a través de la transparen-
cia de membrana timpanica de un foco hiperhémico en el promontorio. Los diapasones son
fundamentales, las maniobras de Rinne, Weber y Lewis Bing Federici son muy orientadoras del
estado clinico de la enfermedad.

La prueba de Weber es indiferente si la hipoacusia es bilateral y simétrica. Si es unilateral, se
desvia hacia el oido afectado. El Rinne es negativo cuando hay una brecha osteoaérea que
supera los 25 dB. Sera positivo acortado en las hipoacusias perceptivas. En la prueba de
Lewis-Bing-Federici, la percepcion dsea mayor trago en las hipoacusias conductivas de mas
de 40 dB.

Figura 1. Otosclerosis.

1, foco otosclerdtico;
2, estribo; 3, nervio
facial; 4, vestibulo;
5, ligamento anular.
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Formas clinicas. Hay tres formas de otoespongiosis:

e De transmision pura o de Bezold-Politzer, por fijacién del estribo.

e Mixta de Lermoyez, por fijacion del estribo y lesién coclear.

e Perceptiva pura, de Manassé, en la que existen solo lesiones cocleares con estribo mavil.
Otosclerosis de Bezold-Politzer: La forma conductiva pura en su periodo de comienzo presenta
un descenso de la via aérea para los tonos graves (128, 256 y 512 Hz), con mantenimiento de
los tonos agudos (1.024,2.048 y 4.096 Hz) casi al mismo nivel que la via 6sea, dsea que exis-
te una hipoacusia conductiva sélo para las frecuencias graves. Cuando se establece el periodo
de estado, la hipoacusia conductiva progresa también hacia las frecuencias agudas y es similar
para toda la escala tonal. En este periodo aparece la muesca de Carhart, que consiste en un
descenso de la percepcion por via dsea por causas mecanicas (aumento de la impedancia)
entre los 500 y 4.000 Hz. La magnitud de este descenso se calcula en 5 dB para 500 Hz; 15
dB para 2.000 Hz; y de 5 dB para 4.000 Hz.

En el periodo final, esta forma clinica puede persistir como una hipoacusia conductiva pura o,
mas frecuentemente, transformarse en una forma clinica mixta por lesién agregada del érgano
de Corti. Los actifenos graves pueden convertirse en agudos. La logoaudiometria conserva el
perfil de la curva normal, pero desplazada hacia la derecha del gréfico.

Otosclerosis mixta de Lermoyez: Se presenta por lo general en personas jovenes y constituye
una forma evolutiva mas grave, dado que corresponde a focos muy activos que afectan tem-
pranamente la cdclea. En ella, el descenso de los graves por via aérea es simultaneo al de los
agudos por via 6sea. Esta forma cinica lleva a hipoacusias mas profundas que la forma de

Figura 2. Otosclerosis de Bezold-Politzer en primer estadio.
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Figura 3. Otosclerosis de Bezold-Politzer en segundo estadio.
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Bezold-Politzer. Los actfenos pueden ser agudos. Se calcula que el 80 al 90% de las formas
clinicas conductivas y mixtas son bilaterales: en un 5 a 10% de los casos existe una hipoacusia
mixta con una forma coclear contralateral.

Otoesclerosis coclear pura de Manassé: Presenta hipoacusia perceptiva inicial, sin compromiso
de la via aérea. Es de dificil diagndstico, por no haber gap osteoaéreo. Para su diagnéstico son
importantes: antecedentes familiares, correlacién con movilidad hormonal, una hipoacusia mix-
ta en el oido contralateral, la lenta progresion de la afeccién, y los focos otoesclerosos demos-
trados en la TC. Se debe pensar en una otoesclerosis coclear ante una hipoacusia perceptiva
simétrica y lentamente progresiva relacionada con los momentos de actividad hormonal en la
mujer (menarca, embarazos, 0 menopausia) y con antecedentes familiares de otoesclerosis.
Estudios complementarios. Son de vital importancia la audiometria, logoaudiometria por via
aérea y 0sea, timpanometria, impedanciometria y TC.

Audiometria. En los casos conductivos mostrard una brecha osteoaérea. En los casos neurosen-
soriales caida de dseas y, en los mixtos, de ambas.

Logoaudiometria. En casos conductivos, la curva es similar a la normal, pero desplazada a la
derecha. En los casos mixtos 0 neurosensoriales puede verse alterada la méxima discriminacion.

Figura 4. Audiometria y logoaudiometria en otoesclerosis mixta (Lermoyez).
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Impedanciometria. Muestra reflejos negativos. Cuando la fijacion es parcial, los reflejos son
bifasicos o en on-off.

Timpanometria. Su curva puede ser tipo A o tipo As (menor compliance).

Logoaudiometria por via dsea. Nos revela la reserva coclear, es un indicador del prondstico de
la cirugia.

Tomografia computada de ambos pefiascos. En especial con técnica cone beam, se puede
observar zonas o focos de disminucion de la densidad (focos otoespongiosos).

Es de utilidad la clasificacion de Rottevell:
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 Tipo 1 (afectacion estapediovestibular). Foco antefenestra.
¢ Tipo 2 (afectacion coclear).

= 2 a: Efecto de doble halo.

= 2 b: Estrechamiento de la espira basal de la céclea.

= 2 ¢: Doble halo y espira basal estrecha.
e Tipo 3. Gran desmineralizacion coclear.

Figura 6. Tomografia computada en otoesclerosis.

1. Corte axial de tomografia computada de oido derecho. Se marca con un circulo blanco el foco
otoesclerdtico antefenestra. 2. Otosclerosis coclear, se demarcan con * los focos de desmineralizacion
coclear en una otoesclerosis avanzada.

Diagnésticos diferenciales.

Disfuncién de la trompa de Eustaquio/Otitis media efusiva crénica. Existe timpanograma tipo
C o tipo B.

Enfermedad de Méniére. Pueden coexistir. En el Méniére el descenso de la via 6sea suele ser
con curva ascendente (peor en los graves), y el vértigo mucho mas acentuado.

Fijacion atical. Se fija el martillo o el yunque a una de las paredes del &tico, el gap dsteo-aéreo
no suele superar los 30 dB.

Luxacion de cadena osicular. Existe antecedente traumatico, seguido de hipoacusia brusca. El
timpanograma es tipo Ad y en la TC puede llegar a apreciarse la discontinuidad.

Dehiscencia del canal semicircular superior. Suele tener fenémeno de Tullio (crisis de vértigo
ante sonidos intensos). Se puede observar la dehiscencia en la TC.

Neurinoma del actstico: Especialmente en caida de 6seas asimétricas. Se descarta con RMN
de ambos pefiascos con y sin costraste ev.

Tratamiento: Tiene un tratamiento farmacolégico, audioprotésico y quirirgico.

Tratamiento farmacoldgico: Se instaura cuando comienza a bajar la via 6sea. Consiste en:

e Fluoruro de sodio y carbonato de calcio, con la siguiente posologia: 1 mg o mas en nifios,
e 5 mg en adultos en estado estable, si hay focos activos 15 mg, en casos de otoesclerosis
coclear evolutiva 30 mg.

e Bifosfonatos (alendronato). Son inhibidores enzimaticos (tripsina) que enlentecen la pro-
gresion de la patologia. Deben tomarse de lunes a viernes con descanso en los fines de
semana para evitar molestias gastricas. Se indican de manera prolongada.

Tratamiento audioprotésico: Es el equipamiento con otoamplifonos; se debe indicar una prue-
ba de otoamplifonos en todo paciente con hipoacusia.

Tratamiento quirtirgico: La estapedectomia se indica luego de descartar los diagndsticos di-
ferenciales, cuando el equipamiento con otoamplifonos no fue satisfactorio, y cuando el gap
osteoaéreo es al menos de 30 dB. Siempre debe operarse el peor oido.
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Figura 7. Esquema de reemplazo del estribo por una protesis de estapedectompia

A. 1, conducto auditivo
externo; 2, membrana
timpanica; 3, trompa
de Eustaquio; 4,
ventana redonda; 5,
estribo normal; 6,
martillo; 7, yunque;

8, nervio facial; 9,
conducto semicircular
externo. B. 1, protesis
de teflon en posicion;
2, vena interpuesta
cerrando el vestibulo.

Técnica quirdrgica. Consiste en la extraccién parcial del estribo fijo (suele quedar la platina fija
en la fosa oval), se realiza un orificio de 0,8 mm en la platina con microfresas (Skeeter®), y/o
laser de CO, y luego se coloca una prétesis que transmitira las vibraciones de la cadena osicular
al vestibulo. Es importante, cuando es posible colocar tejido (vena) entre la protesis y la apertura
del vestibulo para evitar potenciales complicaciones como fistulas postquirdrgicas. El adveni-
miento del Skeeter® y el laser le han dado una alta efectividad y seguridad a la estapedectomia.

Figura 8. Protesis de estapedectomia Figura 9. Prétesis de Robinson colocada durante
cirugia estapediovestibular en oido izquierdo.

1, protesis de Guilford; 2, prétesis de Robin-
son; 3, protesis de Shea.

T: Timpano; Y: yunque; P: protesis; V: vena interpues-
ta entre protesis y vestibulo; CT: nervio cuerda del
timpano.
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HIPOACUSIAS NEUROSENSORIALES m

INTRODUCCION

Son entidades que pueden presentar la hipoacusia asociada con otras sintomatologias. Los
trastornos genéticos se producen por mutaciones o alteraciones en genéticas que condicio-
nan la expresion fenotipica. Se denomina sindrome al conjunto de signos y sintomas que
componen una entidad en particular. Se describirdn a continuacién los trastornos genéticos
y sindrdmicos que mas comlinmente se asocian a hipoacusia. Algunos producen hipoacusias
neurosensoriales, otros hipoacusias de conduccién puras y otras entidades pueden generar
hipoacusias mixtas.

En la evaluacién de un paciente con hipoacusia es muy importante el examen fisico completo
(observar manos, pies, facies, o0jos, alteraciones motrices o retrasos madurativos, etc.) para
poder evaluar un potencial sindrome. También es importante indagar sobre antecedentes fami-
liares de hipoacusia o sindromes asociados a hipoacusia. Debe interrogarse sobre el embarazo,
¢fue un embarazo controlado?, ;cudntas semanas durd?, etc. En cuanto al parto, es funda-
mental conocer si éste fue natural o por cesarea (saber la causa de ésta), si hubo sufrimiento
fetal, el Apgar, si requirié internacion o tratamiento antibiético por algiin motivo, y si hubo
hiperbilirrubinemia o algiin otro trastorno periparto.

Definicién. Son aquellas pérdidas auditivas producidas por alteraciones del drgano de Corti 0
en las distintas estructuras que constituyen la via aclstica hasta la corteza temporal. Se estima
que su incidencia bilateral moderada a profunda es de 0,5 a uno cada 1.000 nacidos vivos.
Aumenta a uno cada 200 nifios nacidos vivos con factores de riesgo (hipoxia, prematurez, etc.).
El 50% de las hipoacusias neurosensoriales son de origen hereditario y de ellas el 70% se
presenta como (nico sintoma, mientras que el 30% restante forma parte de algln sindrome.
EI 60 a 70% de las hipoacusias neurosensoriales es hereditaria se transmite de forma autosd-
mica recesiva 20% se dan de modo autosémico dominante y un 2% es ligado al cromosoma x.

HIPOACUSIAS DE CAUSA GENETICA NO SINDROMICAS

Son cuadros en los cuales la mutacién de un gen especifico desencadena la hipoacusia. Son
detectadas mediante una evaluacién genética. Por lo general son hipoacusias congénitas o
rapidamente progresivas.

Genes de la conexinas 26 y 30. Las conexinas son proteinas que forman las uniones intercelu-
lares. Las conexinas especificas del oido son la 26 y 30, siendo la mutacién mas frecuente la
primera. La alteracién en estos genes distorsiona la estructura proteica generando ototoxicidad
por exceso del potasio endolinfatico.

Gen OTOF. Codifica para la proteina otoferlina, puede presentarse como una neuropatia audi-
tiva (conservacion de las otoemisiones acusticas, con alteracion de los potenciales evocados),
por lo cual pueden pasar el screening auditivo neonatal, siendo importante el control de estos
pacientes.

Gen Pejvakina (PJVK). Su mutacion genera una neuropatia auditiva por alteracion de las células
de las neuronas aferentes a la via auditiva.
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Genes mitocondriales. Son hipoacusias genéticas heredadas por via materna. Se asocian a
mayor susceptibilidad del oido a ototoxicidad.

HIPOACUSIAS GENETICAS ASOCIADAS A SINDROMES

Existen mas de 400 sindromes que manifiestan hipoacusia, ya sea conductiva, neurosensorial
0 mixta, y a su vez ésta puede ser congénita o rapidamente progresiva. Por esta razon los nifios
con malformaciones o sindromes deben ser evaluados audiolégicamente de manera periddica.
En la mayoria de los casos la presentacion es prelingual.
A continuacién, se describirdn someramente las etiologias mas frecuentes de hipoacusia neu-
rosensorial

1.Trastornos metabdlicos y sordera.

= Tiroideo: Sindrome de Pendred.

= Rifién: Sindrome de Alport, neftitis hemorragica hereditaria e hipoacusia perceptiva simé-
trica y progresiva alrededor de los 10 afios.

= Mucopolisacaridosis: Sindrome de Hurler, mucopolisacaridosis tipo I, alteraciones del
metabolismo de los mucopolisacaridosis condro-osteodistrofia. Es la forma mds grave,
fallecen en la adolescencia. Hipoacusia conductiva o mixta, efusion del oido medio, im-
plantacién auricular baja, esplenomegalia, hidrocefalia y retraso mental.

2.Asociados a trastornos tegumentarios y pigmentarios.

= Neurofibromatosis.
Tipo | (enfermedad de Von Recklinghausen). Asociada a manchas café con leche, neuro-
fibromas plexiformes (en la piel de todo el cuerpo), fibromas, meningiomas, schwanomas
y neurinomas del acustico unilateral (muy baja frecuencia). Presenta anomalias dseas,
enddcrinas, retraso mental y convulsiones.
Tipo II. Presenta mdltiples tumores derivados de la cresta neural; neurinoma aclstico
bilaterales, meningioma muiltiples craneo espinales, gliomas 6pticos y ependimomas. Se
tratara en su seccion.

= Sindrome de Waarderburg. Presentan un mechén blanco en la regién frontal, anisocoria,
hipertelorismo, cejas gruesas y unidas.

= Sindrome de Leopard (o de Noonan). manchas color café con leche, hipertelorismo, mio-
cardiopatia e hipoacusia.

= Albinismo. Falta de pigmentacién tegumentaria, alteraciones visuales e hipoacusia.

Figura 1. Sindrome de Waarderburg. Heterocromia de iris.
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3.Asociados a trastornos oculares:

= Sindrome de Usher. Con una prevalencia de 3,5/100.000 nacimientos es la primer cau-
sa de sordoceguera congénita. Puede ser progresiva. A nivel ocular presentan retinitis
pigmentaria.

= Sindrome de Refsum: Tiene una prevalencia de 1/1.000.000. Los sintomas pueden co-
menzar en la nifiez, y se caracterizan por: hemeralopatia (pérdida de visién nocturna), poli-
neuropatia crénica motora distal, anosmia, ataxia cerebelar, y a veces déficit intelectual se-
vero. Puede tener sintomas cutdneos como ictiosis, miocardiopatias, y retinitis pigmentaria.

= Sindrome de Moebius: Presenta una denervacion craneal, con paralisis facial bilateral
completa o incompleta (facie en mascara), paralisis bilateral del nervio abducens, altera-
ciones deglutorias, deformidades en extremidades (por ejemplo, dedos pegados). Presen-
tan oftalmoplejia y disminucion visual.

= Sindrome de Cockayne. Baja talla, microcefalia, calcificaciones intracraneales, apariencia
de duende, desarrollo de neoplasias, retinopatia pigmentaria progresiva, caries, etc.

4. Asociadas a trastornos craneofaciales y esqueléticos:
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= Sindrome Treacher Collins. Disostosis mandibulofacial, malformaciones de la cadena osi-
cular, hipoplasia de oido medio (hipoacusia de transmision), atresia del conducto auditivo
externo, coloboma, ausencia de pestafas, etc.

= Sindrome Crouzon. Disostosis craneofacial, hipoacusia conductiva.

= Sindrome de Goldenhar: Displasia dculo-vertebral, hipoacusia de conduccion.

= (Osteogénesis imperfecta. Fracturas mdltiples, escleréticas azules, asociada a hipoacusia
de conduccién o mixta.

= Acondroplasia. Hipoacusia conductiva por fusién de la cadena osicular.

5.Asociadas a trastornos cardiacos:

= Sindrome de Jervell y Lange Nielsen (Sindrome de QT prolongado). Taquicardias, arritmias,
asociado a muerte slbita en jovenes. Suele asociarse a hipoacusia neurosensorial pro-
funda bilateral.
6.Asociados a trastornos del sistema nervioso central.

= Sindrome de Richards-Rundle. Trastorno degenerativo, con ataxia espinocerebelosa pro-
gresiva, hipogonadismo hipergonadotrdpico, atrofia muscular periférica, sumado a hipoa-
cusia neurosensorial.

Figura 2. Reconstruccion tomografica de paciente Figura 3. Sindrome de Crouzon.
con Treacher Collins.




7.Asociados a alteraciones cromosémicas.

= Trisomia 13 o sindrome de Patau. Presenta hipoacusia neurosensorial o mixta, atresia del
CAE, implantacién baja del pabellén auricular, alteraciones faciales, oculares, gastrointes-
tinales, cardiovasculares, retraso mental y muerte temprana.

= Trisomia 18 o Sindrome de Edwards. Se asocia con hipoacusia mixta, orejas displasicas
con implantacién baja, alteraciones en los dedos de las manos, alteraciones cardiovascu-
lares, hernias y muerte temprana.

= Trisomia 21 o sindrome de Down. Asociado a hipoacusias conductivas, mixtas o neuro-
sensoriales. Frecuentemente tienen otopatia secretora por disfuncion de la trompa de
Eustaquio que puede progresar a colesteatoma. La céclea y el canal semicircular lateral
suelen estar hipo desarrollados. Suele asociarse a cardiopatia congénita, baja estatura,
alteraciones faciales, oculares y retraso mental.

8.Hipoacusias asociadas a malformaciones del oido interno. En TC y RMN pueden observarse
las alteraciones en el desarrollo de la capsula laberintica. Existen malformaciones del labe-
rinto anterior (cocleares), del laberinto posterior (vestibulares) o de ambos laberintos.

= Aplasia de Michel. Ausencia de laberinto anterior y posterior. El oido externo y medio sue-
len ser normales. La Unica alternativa de equipamiento es un implante de tronco.

= Hipoplasia coclear. Es una céclea de forma normal, pero de menor tamafo.

= Displasia de Mondini. Céclea con una vuelta y media. La espira basal suele ser normal,
pero la espira media y apical estan fusionadas quisticamente. Se asocia con acueducto
vestibular dilatado. El vestibulo y los canales semicirculares pueden estar dilatados.

Figura 4. Displasia de Mondini. Corte axial de tomografia computada donde puede apreciarse la cdclea
de 1 vuelta y media y el acueducto vestibular dilatado.

: » : mr gf Py :

9.Hipoacusia debido a factores del parto.

= Anoxia perinatal Suele darse por trabajos de parto prolongados. Es una de las causas
mas frecuentes de hipoacusia perceptiva. Sus causas pueden ser: Distocias del parto
(presentacion pelviana, desproporcién feto-materna, circulares de corddn, placenta pre-
via, etc.). Puede acarrear una lesion cerebral importante con handicaps asociados.

= Traumatismos obstétricos. El uso de férceps, si bien es raro puede producir una hipoa-
cusia neurosensorial.

= Hiperbilirrubinemia y kernicterus. La penetracion de la bilirrubina libre no conjugada en
el tejido cerebral y a nivel de los nicleos de la base puede producir dafios neurotéxicos
irreversibles.
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= Fritroblastosis fetal. Se da por incompatibilidad del factor Rh entre el feto y la madre.
= Prematurez y bajo peso (menos de 1.500 g).

HIPOACUSIAS ADQUIRIDAS DE CAUSA INFECCIOSA INTRAUTERINA
(TORCHS)

La hipoacusia puede ser congénita o progresiva, y a su vez puede ser de leve a profunda. Un
factor importante en la severidad de esta entidad es el trimestre en el cual se produce la infec-
cién materna, siendo siempre mas agresivas las infecciones que suceden en el primer trimestre
del embarazo.

Los nifios cuyas madres han tenido serologia positiva durante el embarazo deben ser evalua-
dos mediante OEA y BERA cada 3-6 meses durante sus primeros 3 afios para descartar una
hipoacusia de comienzo tardio.

Toxoplasmosis. Producida por la ingesta de carnes contaminadas con cocciones incompletas
o0 por el contacto con heces de gato contaminadas. La primoinfeccién durante el embarazo
permite la transmision transplacentaria al feto. Si bien solo el 10% de los infectados presentan
sintomas al nacer, existe la posibilidad de aparicion de secuelas tardias (corioretinitis, hipoa-
cusia, etc.). La prevalencia de hipoacusia en nifios con toxoplasmosis puede llegar al 26%. El
tratamiento dentro de los 2,5 meses de vida, y por un periodo de 12 meses con antiparasitarios
puede evitar la aparicion de hipoacusia en el nifio.

Rubéola. La vacunacion de mujeres en edad fértil ha disminuido significativamente la apari-
cion del sindrome de rubéola congénita. Cuando es contraida en el 1° trimestre sus secuelas
pueden ser catastréficas. Los signos mds frecuentes son: microcefalia con retraso mental, ca-
taratas, retinitis pigmentaria, hepatoesplenomegalia, y cardiopatia.

Se diagnostica con la medicién de IgM en la embarazada o en el nifio. Es recomendable que
las mujeres en edad fértil no queden embarazadas en los 3 meses posteriores a la vacunacion.
Citomegalovirus (CMV). Es la causa infecciosa de hipoacusia mas frecuente. El 15% de los
nifios infectados son sintomaticos desde el nacimiento y el 10% puede desarrollar sintomas
con el paso de los meses. Los signos asociados a esta entidad son: microcefalia, hipotonia,
retraso mental, hepatoesplenomegalia, corioretinitis, y microcalcificaciones cerebrales. El 50%
de los CMV sintomaticos presentan hipoacusia congénita bilateral. EI diagndstico en la emba-
razada se realiza con IgM positiva, mas la determinacién cuantitativa y cualitativa del ADN de
CMV por PCR en suero materno. En caso de una serologia positiva en la embarazada puede
tratarse con gammaglobulina especifica anti-CMV, con significativa reduccién de la afectacion
fetal. En los recién nacidos con serologia positiva puede utilizarse Galvanciclovir. No existe
vacunacion especifica.

Herpes simplex 1y Il. La infeccion suele producirse en el canal de parto. La posibilidad de
que el nifio desarrolle hipoacusia es aproximadamente un 10%. El diagndstico en la madre se
realiza con la clinica y la deteccion de antigeno viral en las lesiones. En el caso de una emba-
razada con herpes genital se deberd indicar una cesarea. Tanto la madre como el nifio pueden
ser tratados con aciclovir.

Sifilis. La infeccion puede producirse en cualquier momento del embarazo, siendo mas fre-
cuente en el tercer trimestre. La hipoacusia se presenta entre el 25 y 38% de casos de infec-
cion. Existen dos cuadros de sifilis congénita, la temprana y la tardia. En la primera se presen-
ta erupcién cutdnea palmo-plantar, erupcion papular perioral, en casos severos puede haber
meningoencefalitis, con convulsiones, coroiditis e hipoacusia, esta forma puede ser mortal. La

|99 ]

Al

<
S
(=)
-
(=]
[t
(=]

Seccion 1




sifilis congénita tardia se caracteriza por lesiones destructivas de la nariz y el paladar, dientes
de Hutchinson, queratitis intersticial, neuro sifilis e hipoacusia.

HIV. El contagio al feto puede ser desde la 8a semana de gestacion, en el canal del parto o
durante la lactancia. Sus manifestaciones son: linfadenopatia generalizada, hepatoesplenome-
galia, retraso en el crecimiento, candidiasis oral, neumonia intersticial, infecciones bacterianas
invasoras y recurrentes, linfomas, sarcoma de Kaposi, y compromiso vestibular y coclear. Su
prevencion se basa en la toma de antirretrovirales desde la semana 14 de gestacion, luego del
parto por cesarea, el nifio debe recibir 6 semanas de antirretrovirales.

Los mecanismos que producen la hipoacusia son la terapia antirretroviral, asociada a ototoxi-
cidad y la infeccion del oido interno por patégenos oportunistas.

Parotiditis. Suele producir hipoacusia profunda unilateral, si bien puede producir una hipoacu-
sia congénita, es mas comun en la nifiez o adolescencia.

Herpes Zoster. Genera el sindrome de Ramsay Hunt, genera dolor intenso en el pabellon au-
ricular, con vesiculas, paralisis facial (recuperan mas de un 60%), en base al compromiso
neural puede haber actfenos, vértigo e hipoacusia. El tratamiento de eleccion es aciclovir o
valaciclovir.

Figura 5. RMN en paciente con CMV. Ventriculomegalia e hipoplasia cerebelosa.

HIPOACUSIA SUBITA

Es la pérdida en pocas horas o dias (menos de 3) de la audicién que supere los 10 dB por lo

menos en dos frecuencias de la escala tonal. El paciente se despierta o nota en el transcurso

del dia que le merma notablemente la audicion de un oido. Esta pérdida de la audicion puede

ser leve a profunda, permanente o transitoria, y puede haber o0 no retorno a la normalidad.

Excepcionalmente puede ser bilateral.

Etiopatogenia

Aproximadamente en el 85-90% de los casos no se logra encontrar la causa, pero existen

diferentes teorias etiopatogénicas.

a. Virosis: por neuritis o cocleitis. Los virus mas relacionados son: el de la fiebre urliana (paro-
tiditis) y el de la rubéola en los nifios, citomegalovirus (CMV), herpes simplex tipo 1 y I, y el
virus HIV en el adulto.

b. Trastornos vasculares: En general en adultos mayores. Son factores de riesgo: hipertension
arterial, diabetes, arritmias, alteraciones de la microcirculacién, hipercolesterolemia, disto-
nia neurovegetativa y el estrés.
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c. Hydrops endococlear: aumento de las presiones de los liquidos endolaberinticos que propi-
cia una baja brusca de la audicién, puede estar acompafada de vértigo.

d. Afeccién inmunoldgica: Hipoacusia autoinmune.
e. Afecciones tumorales: asociado al schwanoma vestibular.
f. Estrés: Presente en la mayoria de los casos de hipoacusia slibita.

Diagnéstico diferencial. Se debe realizar con afecciones como la otosclerosis coclear, laberinti-
tis bacteriana, tumores, ototoxicidad, hidropesia endolinfética, entre otras.

Sintomas. La hipoacusia unilateral es caracteristica. Casi un 80% presenta un actfeno que
suele ser agudo y de variable intensidad. Puede acompafarse de vértigo si existe un compro-
miso cocleovestibular (peor prondstico).

Manejo. Ante un paciente con hipoacusia unilateral deben evaluarse (otoscopia/otomicrosco-
pia) ambos oidos para descartar una causa conductiva (cerumen, OME, etc.). Si ambos oidos
estan ventilados debe realizarse la maniobra de Weber con los diapasones (ver capitulo de Au-
diologia), si el Weber lateraliza al lado contralateral debe idealmente realizarse una audiometria
de urgencia, para confirmar la hipoacusia stbita y evaluar su magnitud. Ante la imposibilidad
de realizar una audiometria se tratara con corticoides lo antes posible.

Debe solicitarse una RMN de ambos pefiascos con contraste endovenoso para descartar un
neurinoma del aclstico.

Tratamiento

Corticosteroides via oral. Actian disminuyendo la respuesta inflamatoria y controlando las
afecciones autoinmunes. Se utiliza meprednisona en dosis de 60 mg/dia durante 7 dias, la
cual se disminuye a 40 mg los siguientes 7 dias y a 20 mg los (ltimos 7 dias. La respuesta
depende en parte de la precocidad con la que se inicie el tratamiento con corticoides.
Corticoides transtimpanicos. Se indican como rescate ante la falta de respuesta al séptimo dia
de tratamiento via oral o ante la imposibilidad de un tratamiento con corticoides via oral de
inicio (embarazo, HTA, imposibilidad clinica, etc.).

Camara hiperbarica. Es una buena alternativa como tratamiento de rescate.

Pentoxifilina. Su uso es controvertido, puede administrarse 400 mg cada 12 horas por 21
dias. Ayudaria a disminuir la anoxia celular cuando la afeccion se debe a alteracién sanguinea.
Reduce la viscosidad sanguinea y aumenta la flexibilidad de los eritrocitos, lo cual mejora la
microcirculacion.

Diuréticos. Cuando se sospecha la presencia de una hidropesia endolaberintica.

Se emplea hidroclorotiazida o clortalidona. En aquellos que presentan afecciones cardiovascu-
lares se debe solicitar una evaluacion cardioldgica antes de medicar estos compuestos.
Sedantes. Alprazolam en dosis inicial de 0,5 mg cada 12 horas, que se incrementa de acuerdo
con la tolerancia inicial de cada paciente, sin superar 1 mg cada 12 horas.

Proteccion gastrica. Se utilizan inhibidores de la bomba de protones para evitar una gastritis
medicamentosa.

Todos estos farmacos se utilizan en forma simultdnea para atacar desde diferentes angulos los
posibles origenes de la afeccion.

Pronéstico. Un 32 a 65% de los pacientes recuperara la audicion en diferentes grados. Para los
que no recuperan deberd evaluarse un audifono, un dispositivo de transmisién dsea o un im-
plante coclear. Son factores de mal prondstico: hipoacusias profundas, sintomas vestibulares
concomitantes, inicio de tratamiento luego de los 7 dias del inicio de los sintomas y pacientes
afnosos o con comorbilidades.
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TRAUMA ACUSTICO (TRAUMATISMO SONORO O SORDERA POR EL RUIDO)

Los sonidos intensos, de mas de 90 dB, pueden producir hipoacusias perceptivas por lesion y
muerte de las células ciliadas del érgano de Corti. Es la segunda causa de pérdida auditiva a
nivel mundial luego de la presbiacusia.

En la génesis del trauma acustico intervienen tres factores intimamente vinculados:

¢ La intensidad sonora

e La duracion de la exposicién a la fuente sonora

e La labilidad individual de la cdclea a la agresion
Por eso, en el mismo ambiente (por ejemplo, en una fabrica) no todos desarrollan trauma
acustico, ni éste es de igual magnitud en los que lo poseen.

Generalmente se lesiona primero la zona basal de la cdclea, que corresponde a la frecuencia
4.000 Hz. Este es el sitio de menor resistencia de la coclea, aparentemente porque alli el su-
ministro vascular es mas precario.

Son mas agresores los tonos agudos que los graves. Existen traumas fisicos (blast auricular)
como ser explosiones 0 golpes a nivel del pabellén, como por ejemplo una bofetada, que
pueden producir ademds del trauma acustico un dafio a las estructuras anatémicas como la
membrana del timpano.

Formas clinicas. Segln la magnitud se dividen en:

e Trauma acustico de 1° grado: La via 6sea es normal hasta la frecuencia 2.000, cae en el
4.000, y asciende nuevamente en el 8.000.

e Trauma acustico de 2° grado: La via dsea es normal hasta los 1.000 ciclos por segundo, cae
en el 2.000 y mas atn en el 4.000. El tono 8.000 no asciende, tan solo se mantiene en el
nivel del 4.000.

e Trauma acustico de 3 grado: El audiograma muestra una curva francamente descendente
que comienza a partir de la frecuencia 500.

e Trauma actstico de 4° grado: Cuando también se encuentran afectadas las frecuencias graves.
Las dos primeras formas clinicas tienen perfiles audiométricos, casi patognoménicos de esta
afeccion, no asi el trauma de 3° grado, que presenta una curva descendente similar a la de
otras etiologias.

Sintomatologia

Trauma acdstico de 1° grado: Inicialmente un actfeno agudo que molesta al paciente sola-
mente al salir del ambiente ruidoso, pero que desaparece al dia siguiente (las células ciliadas
se recuperarian durante el descanso nocturno). Si persiste la exposicion al ruido, el aclfeno se
convierte en continuo durante la semana y puede desaparecer después de un descanso mas
largo (sébado-domingo). Posteriormente el actfeno se hace continuo sin modificarse ni aun
con el alejamiento definitivo del ambiente ruidoso.

Como el tono 4.000 esta fuera de las frecuencias conversacionales (de 500 a 2.000 Hz), el
paciente no nota su hipoacusia.

Trauma acdstico de 2° grado: el actfeno es mas molesto (suele interferir en la vida diaria) y se
acompaiia de una leve hipoacusia que dificulta la comunicacién.

Trauma acustico de 3° y 4° grado: Predomina la hipoacusia sobre el actfeno (que puede llegar
a ser muy molesto); la logoaudiometria muestra una curva muy desplazada hacia la derecha,
con ascenso lento de la discriminacién que no llega al 100%. Algunos pacientes presentan sin-
tomas vestibulares inespecificos y trastornos del caracter o alteraciones psiquicas (ansiedad,
insomnio, depresidn, aislamiento social, etc.).
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Figura 6. Perfiles audiométricos de trauma acustico.
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Examen otoscépico

Es normal, en caso de explosiones, la onda sonora intensa y compuesta por frecuencias graves
puede producir una perforacion timpanica.

Tratamiento

En el trauma agudo corticoides via oral en un inicio, sumado a Vitamina A, complejo B, vasodi-
latadores (cinarizina o pentoxifilina). La N-Actelicisteina tiene un efecto preventivo del trauma
acustico (debe ser ingerida antes del trauma).

En el trauma crénico el tratamiento apunta a aliviar las secuelas (hipoacusia y actfenos)
mediante un dispositivo que permita amplificar las frecuencias disminuidas y enmascarar el
acufeno.

Son necesarias campafas de difusién sobre el peligro y dafio irreversible que produce el ruido.
En los ambientes con mas de 90 dB deben usarse protectores acusticos tanto en el con-
ducto (in-ear) como los de copa. Evitar el trauma disminuye las chances de progresion de la
hipoacusia.

PRESBIACUSIA

Es la forma mas comdn y progresiva de despoblacion neuronal en el érgano de Corti. Si bien

su inicio es variable suele observarse desde los 60 afios, y siendo de caracter progresivo,

especialmente en tonos agudos, bilateral y simétrica. Es de caracter multifactorial, con una

predisposicion genética y factores ambientales que favorecen la pérdida auditiva.

Seglin el predominio de la afeccion se clasifica en:

a. Preshiacusia cortipatica: Con lesién predominante en el drgano de Corti.

b. Preshiacusia estriovasculopatica: Lesion en la estria vascular (no hay reclutamiento ni adap-
tacion auditiva).

c. Preshiacusia neuronopética: Lesion en la neurona.

d. Presbiacusia corticopatica: Lesion en la corteza.
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Sintomatologia

Predomina la mala discriminacion de la palabra, que suele acompafarse de un actfeno agudo
y molesto. Esto se debe a la afectacion principal de los tonos agudos, por lo cual el paciente
escucha, pero no logra entender con precision las palabras.

Diagnéstico

Audiometria. Hipoacusia perceptiva bilateral, selectiva para los tonos agudos que no es de gran
magnitud, y que no tiene relacion con la pobre discriminacion logoaudiométrica. La logoaudio-
metria demuestra una curva de ascenso oblicuo, desplazada a la derecha, con dificultad para
aumentar la discriminacion en relacién con el aumento de intensidad sonora; llega al nivel
maximo de discriminacién (rara vez alcanza el 100%), y comienza a descender por el recluta-
miento existente. Su curva es frecuentemente peor que la que corresponderia por el umbral
de audicion.

Prondstico. Es un proceso lentamente evolutivo agravado por: exposicion a ruidos intensos,
drogas ototéxicas, hormonas (progesterona), tabaquismo, enfermedades otoldgicas (Méniére,
otitis crénicas, etc.) y factores clinicos como hipertension, diabetes, dislipemias, arteriosclero-
sis, entre otros.

Tratamiento médico. Vasodilatadores centrales (cinarizina, derivados de ergotamina) y vitami-
nas neurotropas.

Los otoamplifonos son de utilidad relativa. En las formas neuropaticas, los otoamplifonos no
mejoran la discriminacion; en las formas cortipaticas se llega con ellos facilmente al umbral de
incomodidad por el reclutamiento. Las estriovasculopatias se benefician con su uso.

En los casos en los cuales se ha llegado a una hipoacusia severa-profunda el implante coclear
puede permitir la rehabilitacion auditiva del paciente.

Es importante la deteccion precoz de la preshiacusia para poder tratarla y asi evitar los tras-
tornos asociados en este grupo etario como ser: aislamiento social, depresion, alteraciones
cognitivas severas y aceleracion de procesos de demencia.

HIPOACUSIA PERCEPTIVA AUTOINMUNE

Se define como la hipoacusia mediada por un mecanismo inmunitario que
afecta el oido interno, puede comenzar a cualquier edad, es de comienzo brusco o progresivo,
tiene compromiso coclear o vestibulococlear. Puede ser unilateral o bilateral. No tiene prepon-
derancia por género y es menos del 1% de las causas de hipoacusia. La hipoacusia perceptiva
autoinmune puede ser érgano especifica 0 asociada a cuadros sistémicos.

HIPOACUSIA AUTOINMUNE ORGANO ESPECIFICA
Diagnéstico diferencial. Enfermedades infecciosas especificas (por ejemplo, otosifilis), enfer-
medades genéticas de inicio tardio, afecciones desmielinizantes, enfermedad de Méniére, neu-
rinoma del acustico o hipoacusia slbita idiopatica.
El presentar otra patologia autoinmune (tiroiditis, diabetes tipo |, psoriasis, artritis reumatoidea,
por ejemplo), aumenta las posibilidades de padecer una hipoacusia autoinmune.
Laboratorio. Se deben investigar patologias infecciosas especificas y las alteraciones inmuno-
l6gicas:

e \elocidad de sedimentacion globular (VSG), complementemia, factor reumatoideo, IgG1, 2,

3y4.
e Serologia para TORCHS.
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e Anticuerpos anticocleares: proteina de 68 kDa especifica del oido interno,

e |gG anticolageno tipo I, Anca C, Anca P, Proteina C reactiva, anti Ro (Sjogren), anti La (lupus),
FAN.

No hay una prueba especifica de hipoacusia perceptiva autoinmune, pero la positividad de los
examenes de laboratorio ayuda a la eleccidn de una terapéutica adecuada.

Tratamiento

Corticoides: meprednisona en dosis de 60 mg/dia (1-2 mg/kg/dia) durante 4 semanas, que se
debe reducir luego a la mitad. El tratamiento debe continuar en muchos casos durante meses
para obtener resultados a largo plazo.

En los pacientes que no responden a los esteroides se debe indicar una interconsulta con
reumatologia y consensuar los siguientes tratamientos:

® Metotrexato: 7,5 mg por semana, en 2 tomas (mejor tolerado que la ciclofosfamida y con
menos efectos colaterales a largo plazo).

e Cidofosfamida: 5 mg/kg/dia, con monitoreo de la funcién renal y hematolégica.

* Plasmaféresis (ante el fracaso de la terapéutica anterior, como Ultimo recurso): comenzando
con una serie de 3 sesiones los dias 1, 3 y 5, la cual se puede repetir de ser necesario.
Esto ayuda a reducir el uso de inmunosupresores. Su mecanismo de accion estribaria en la
eliminacion de anticuerpos, antigenos, complejos antigeno-anticuerpo y otros mediadores
inmunes, también reside en el blogueo reticuloendotelial y en el incremento de la accion de
los inmunosupresores administrados.

HIPOACUSIA PERCEPTIVA AUTOINMUNE COMO COMPONENTE
DE CUADROS SISTEMICOS

e Granulomatosis de Wegener. Es una vasculitis necrosante granulomatosa que afecta arterias
pequenas y venas.

e Sindrome de Cogan. Queratitis no sifilitica y compromiso coclear y vestibular (60% de los
casos) que puede ser grave. Afecta a adultos jévenes. El sindrome cocleovestibular agudo
puede ser unilateral o bilateral.

e Sindrome de Behget (uveoneuroaxonitis). Los pacientes presentan uveitis, aftas orales y
llceras genitales recidivantes.

e Enfermedad de Kawasaki. Es una vasculitis idiopatica (arterias de mediano calibre) autoin-
mune.

e Poliarteritis nodosa. Es una vasculitis necrosante sistémica que respeta el pulmén.

OTOTOXICIDAD VESTIBULAR Y AUDITIVA

Se define como ototoxicidad a la capacidad que tienen ciertos componentes terapéuticos y
sustancias quimicas de uso local o sistémico de causar dafio funcional o degeneracion celular
de las estructuras que conforman el oido interno.
Antibiéticos
Aminoglucésidos. Generan pérdida generalmente bilateral, que compromete a las altas fre-
cuencias (pérdida de células ciliadas externas de la cdclea a nivel de la rampa basal), pero son
posibles los trastornos vestibulares y cocleares unilaterales.

e Estreptomicina: Predominantemente vestibulotoxica

e Kanamicina, neomicina y amikacina: Predominantemente cocleotéxicas

¢ Tobramicina y gentamicina: vestibulotéxicas y cocleotoxicas
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Macrdlidos.Eritromicina: Toxicidad al inicio, pero de persistir la exposicion al antibiético se con-
vierte en permanente.

Antineoplasicos. Cisplatino y carhoplatino: Son dos de los agentes quimioterdpicos mas usa-
das en la practica clinica. EI primero es cocleotdxico y causa tinnitus e hipoacusia en aproxi-
madamente el 7% de los pacientes. El tinnitus asociado con la ototoxicidad del cisplatino es
usualmente bilateral, al principio transitorio, para después convertirse en permanente y puede
acompanarse de hipoacusia en las frecuencias altas; esta (ltima es permanente y se observa
con mayor frecuencia en nifios. La ototoxicidad del cisplatino se ve potenciada por el uso con-
comitante de aminoglucésidos.

Diuréticos. Acido etacrinico y furosemida, son los diuréticos del asa a los que se les atribuyen
propiedades ototéxicas. El tinnitus y la hipoacusia son los sintomas mas frecuentes y dependen
de la existencia de insuficiencia renal previa, de la dosis administrada y de la forma como se
realizé la administracion. Existen informes de hipoacusia transitoria, reversible, de horas o dias
de duracién, con la infusion en bolo rapido tanto de acido etacrinico como de furosemida, por
lo que se aconseja su administracién en forma lenta.

Antiinflamatorios. Antiinflamatorios no esteroideos: salicilatos, utilizados en altas dosis, pro-
ducen hipoacusia neurosensorial bilateral simétrica de hasta 40 dB, que se acompaia de
ligeras alteraciones de la discriminacion. Una particularidad de este tipo de ototoxicidad es la
posibilidad de revertir la hipoacusia y el aclifeno con la suspension del farmaco, hecho que se
observa tanto en intoxicaciones agudas como crénicas.

Las otoemisiones actsticas son el estudio que se utiliza en el monitoreo de la ototoxicidad.
Se observa menor amplitud en las otoemisiones acusticas transitorias como en las que son
producto de distorsidn (estos Ultimos son los pardmetros méas constantes).

Es importante la realizacién de controles a intervalos regulares durante el tratamiento de pa-
cientes con ototoxicidad detectada o con riesgo aumentado. Cuando existe una diferencia
audiométrica de mds de 15 dB en las frecuencias agudas y un desplazamiento hacia la dere-
cha de mas de 10 dB en logoaudiometria, estamos en condiciones de presumir ototoxicidad
incipiente, la que sera confirmada con el resultado de los estudios mencionados.

TINNITUS 0 ACGFENOS m

Tinnittus (del latin tinnire, sonido) o actfeno se refiere a un sonido percibido en uno o ambos
oidos, 0 en la cabeza, sin relacidn con la presencia de sonidos externos, que es generado por el
propio organismo. Puede tener relacién o no con hipo/hiperacusia. Son mas frecuentes a partir
de la 5° década de vida y presentan similar incidencia en ambos sexos.

Clasificacion

a. Subjetivo: El paciente lo percibe como una sensacion, pero no es audible externamente
mediante ninglin tipo de equipamiento (es lo que se desarrollara en este capitulo).

b. Objetivo: Aquel escuchado no sélo por el paciente sino también por el examinador. Puede
deberse a mioclonia crénica del musculo palatino, factores vasculares (fistula arterioveno-
sa), espasmos de los musculos estapedio y tensor del timpano o contracciones de la trompa
de Eustaquio.
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Etiologia
e Exposicion a ruidos fuertes continuos o bruscos
e Medicaciones ototdxicas
¢ Enfermedades otoldgicas (Méniére, otoesclerosis, otitis cronicas)
e Artritis temporomandibular (ATM)
e Traumatismos cefalicos
e Consumo de cafeina 0 marihuana
e Infecciosa (neuritis, laberintitis, etc.)
e Endocrinoldgica (diabetes, trastornos tiroideos)
* Neoplasias (compresion de VIII PC)
e Desconocida (hasta el 50%)
Su persistencia esta influida por la reaccién emocional o psicoldgica hacia él.
Caracteristicas
e Tipo de actifeno: Lo mas frecuente es que sea referido como tono puro (agudo o grave), pero
también como ruido o mezcla de ambos.
e Interferencia en el suefo: EI 78% de los pacientes presentan dificultades para dormir, lo que
contribuye a determinar la gravedad del caso.
Diagnéstico
Anamnesis:
e Se debe indagar sobre antecedentes familiares y personales. Son dtiles en el interrogatorio
las siguientes preguntas:
= ;Ha disminuido la audicién? ;Se asocia a vértigos u otro sintoma otoldgico (hiperacusia,
otalgia, etc.)?
= ;Cuadndo comenz6 el aclifeno? ¢Su aparicion puede atribuirse a algo en particular?
= ;Dénde se escucha? ¢Un oido, ambos? ¢En la cabeza?
= ;Con qué lo puede comparar? ¢Es un tono, un ruido o ambos?
= ;Es permanente 0 no?, ;Estd presente en el examen?, ¢ Es continuo o pulsatil?
= ;Qué factores lo aumentan o atendan?
= ;Cudl es su ocupacion? ;jAumentd recientemente su estrés?
e THI (tinnitus handicap inventory). Es un cuestionario que evalla la significacion emocional
que ha tenido el actfeno en la vida del paciente.
e Examen fisico ORL, focalizado en la otomicroscopia. Acumetria. Medicion de la presion arte-
rial, auscultacion de cabeza-cuello-térax, maniobra yugular para valorar aclfenos pulsatiles
y valoracién de la articulacion temporomandibular.
e Estudios complementarios
= Audiometria tonal y logoaudiometria. Audiometria de alta frecuencia. Impedanciometria y
timpanometria.
= Test de inhibicion residual con sonido: Es la ausencia del tinnitus después de un periodo
de estimulacién con un sonido externo. Puede durar segundos, minutos, horas o dias. El
resultado de esta prueba es un indicador clinico Gtil de que el paciente es un buen can-
didato para el uso del enmascarador de aclifenos
= Acufenometria: Nos permite comparar (cudl sonido o ruido del audiémetro se parece
al aclfeno), equiparar (determinar su intensidad) o ensordecer (intensidad a la cual el
paciente manifiesta no oir mas su propio actfeno).
= Potenciales evocados: Evaluar la sincronizacion de la via auditiva; en caso de sospecha
de patologia retrococlear.
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= Resonancia magnética nuclear: Es la imagen de preferencia. Principalmente (til en los
acufenos unilaterales para descartar tumoraciones de angulo pontocerebeloso.
Tratamiento
Seglin su etiologia y evolutividad.

e Aclifeno agudo: Podria corresponderse con entidades como hydrops, Méniére, o hipoacusia
stbita. La utilizacién de corticoides orales o intratimpanicos es lo indicado (meprednisona
1 mg/kg/dia en dosis decreciente). Vasodilatadores que actlian sobre la circulacién coclear
como betahistina, pentoxifilina, ginkgo biloba. Benzodiacepinas, antidepresivos, diuréticos.
Seglin cada caso y patologias concomitantes.

e Actifeno crénico: Es de dificil tratamiento, suele producir depresion con la consiguiente mag-
nificacion de la molestia. El tratamiento deberia ser en conjunto entre otélogo, audidlogo,
psiquiatra y psicélogo.

Muchos pacientes se han visto beneficiados con el uso de enmascaradores, o generadores de
sonidos.

e Terapia de reeducacion del acufeno (habituacion). Se propone que el problema no es el
aclifeno en si mismo sino la respuesta emocional y psicoldgica negativa a él. Es muy impor-
tante el asesoramiento del paciente para tratar de eliminar la mala informacion relativa al
acufeno. La otra parte consiste en el uso de generadores de ruido, el objetivo es lograr que
el aclfeno desaparezca del primer plano consciente y pase a un segundo o tercer plano.
Se requiere un gran compromiso del paciente. El aspecto psicoldgico esta a cargo de un
psicélogo o un counselor, quien le dara determinadas pautas con fin de modificar actitudes
negativas a los fines de la rehabilitacion.

e Otoamplifono. En los pacientes con hipoacusia, puede ser usado también como fuente de
enmascaramiento.

e Implante coclear. En los pacientes con hipoacusias severas-profundas y aclifenos puede
mejorar la percepcion de éstos dltimos en hasta un 80% de los pacientes.

DISPOSITIVOS AUDITIVOS

INTRODUCCION

Los dispositivos 0 ayudas auditivas son aparatos electrénicos que permiten compensar un dé-
ficit en la audicién. En base al grado y tipo de hipoacusia se debera optar por la mejor opcion
para cada paciente en particular.

AUDIFONOS

También llamados otoamplifonos, son dispositivos electronicos capaces de captar, amplificar
y transmitir las palabras o sonidos ambientales. Se componen de un micréfono, que capta el
sonido; un procesador, el cual amplifica los sonidos; y un auricular que retransmite el sonido
en conducto auditivo externo (CAE).
Existen tres tipos de otoamplifonos:
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e Retroauriculares: Se colocan detras del pabellon auricular y se conectan mediante un codo
al conducto, el amplificador puede transmitir a través de un molde creado para cada pa-
ciente o mediante una oliva genérica, ambos pueden estar fenestrados para evitar el efecto
oclusion y tener asi un mejor confort.

e |ntracanales: Todos los componentes se encuentran en el conducto auditivo externo.

e Cros o Bicros: Los primeros son Utiles para hipoacusias unilaterales severas o profundas. Se
colocan dos audifonos, uno en el oido hipoacusico que capta el sonido y lo retransmite por
frecuencia modulada (FM) a otro audifono colocado en el oido sano, que funciona como un
auricular, captando el sonido del campo auditivo del oido hipoacusico.

e Cuando tenemos un oido con una pérdida profunda, y el contralateral tiene una pérdida leve
0 moderada, puede utilizarse un sistema bicros, el cual capta el sonido del oido con perdida
profunda y lo envia por FM al audifono del oido contralateral, el cual también amplifica la
sefial recibida de ese lado.

Los audifonos deben ser probados para cuantificar la ganancia que el paciente obtiene y definir
asi su indicacion. Este tipo de dispositivos generan una amplificacién acustica, y suelen tener
buen rendimiento en las hipoacusias leves 0 moderadas, pero la discriminacién de la palabra
suele ser pobre en casos de pérdidas mayores.

Figura 1. Audifono retroauricular. Figura 2. Audifono intracanal.

DISPOSITIVOS DE TRANSMISION OSEA

Son dispositivos electrénicos que captan el sonido y lo transforman en micro vibraciones, las
cuales se perciben como sonidos a nivel del oido interno.

Estos pueden clasificarse en:

e Implantables o no implantables. Se diferencia en si requieren 0 no una cirugia.
= Los implantables tienen un componente que se implanta quiriirgicamente, y otro compo-

nente externo el cual es un procesador de sonidos.
= Los no implantables son procesadores que transmiten por medio de un adhesivo o0 una
banda elastica en la cabeza.

e Percutaneos. Si alguno de sus elementos atraviesa la piel.

e Transcutaneos. La piel se mantiene intacta, y el procesador externo se mantiene en contacto
gracias a la fuerza electromagnética de un iman.

e Activos o pasivos. Los primeros transfieren las vibraciones directamente al hueso, mientras
que los segundos lo hacen de manera indirecta, o sea el procesador vibra y se transmite al
componente interno para la estimulacion.

Estos dispositivos tienen la ventaja de que puede realizarse una prueba previa a su indicacion,
en la cual el paciente mediante una vincha puede percibir el tipo de audicion qué tendra una
vez implantado el dispositivo.

Los dispositivos adhesivos o con vincha tienen una menor ganancia que los implantables, y
entre estos (ltimos los activos son los mas potentes.
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Figura 3. Dispositivo de conduccion dsea Figura 4. Procesador Samba 2.
Bonebridge (componente interno).

Fixation Positioning  Attachment
Wings aid magnet

30,4 mm 10,2 mm

BC-FMT Transition | Coil Section

L)
. S
. s .
.
I | b mImm
.—'

2i4mm

36,4 mrr

Tamano real

bateria e iman

Figura 6. Abutment de dispositivo percutaneo
BAHA.

Las indicaciones de estos dispositivos son:

e Hipoacusias conductivas o mixtas. Ya sea por otitis crénicas o malformaciones, entre otras
etiologias. La via 6sea no debe estar abajo de 40 dB, y la discriminacion de la palabra debe
ser de al menos 60%.

e Hipoacusias neurosensoriales profundas unilaterales (SSD). El oido contralateral debe te-
ner la via dsea conservada. EI mecanismo principal es la transmision del sonido por vibra-
cién 6sea al oido sano. Mejora la audicién en ambientes con ruido de fondo.

La indicacion quiriirgica esta aprobada desde los 5 afios; para los nifios menores, que pade-
cen malformaciones auriculares, la indicacién de una vincha o un dispositivo adhesivo debe
indicarse desde los 2 meses de vida.

Estan contraindicados en:

e Caida progresiva de la via dsea

e Umbrales de via 6sea mayores a 50 dB

® Problemas cutdneos cronicos

e Trastornos psiquiatricos severos

IMPLANTES COCLEARES (IC)

Son dispositivos biomédicos de alta tecnologia que estimulan eléctricamente las células gan-
glionares del ganglio espiral a nivel del modiolo coclear. Se indican en pacientes con hipoacusias
severas y profundas, que no poseen un buen rendimiento con otoamplifonos convencionales.
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Estad compuesto por:

e Partes externas. Es el procesador del habla el cual recibe la sefial por medio de los micré-
fonos y la transmite a la parte interna por medio de la bobina transmisora.

e Partes internas: Es el receptor-estimulador (RE) el cual mediante un iman se conecta la
bobina externa por transmision transcutanea. Del RE, parte el array de electrodos, el cual
es un fino cable que presenta distintos puntos de contacto que estimularan selectivamente
diferentes sectores de la coclea.

La parte interna se implanta mediante un procedimiento quirtirgico en el cual se realiza una
mastoidectomia y una timpanotomia posterior para acceder asi a la ventana redonda y la
rampa timpdnica, sitio en el cual se insertara el array de electrodos. El receptor estimulador
quedara debajo de la piel.

Indicaciones

Actualmente existen numerosas circunstancias en las cuales se puede indicar un IC. Estas son:

e En nifos:

= Hipoacusias severas a profundas bilaterales: en el caso de hipoacusias congénitas puede
operarse desde los 9 meses de edad. El momento ideal para la indicacion en estos casos
es antes de los 2 afios, periodo en el cual la plasticidad cerebral es éptima.

= Neuropatias auditivas: en los trastornos de la conduccion nerviosa se altera la sincronia
de los impulsos eléctricos, el IC puede colaborar en la resincronizacién de la conduccion
nerviosa.

= Meningitis: las hipoacusias profundas debido a meningitis pueden producir una rapida
osificacién coclear, por lo cual en estos pacientes puede implantarse antes de la edad
recomendada (9 meses).
e En adultos:
= Hipoacusias severas y profundas adquiridas, con pobre rendimiento con audifonos potentes.
= Hipoacusia profunda unilaterales: en los casos en que los dispositivos Cros o de transmi-
sién 6sea no hayan tenido un resultado satisfactorio en sus respectivas pruebas, y espe-
cialmente cuando el acufeno que suele acompaiiar a la hipoacusia es significativamente
molesto para el paciente.

= Adultos mayores: la presbiacusia en grado severo a profundo suele relacionarse a dete-
rioro cognitivo y progresién o aceleracién de demencia. El implante en estos pacientes
mejora sustancialmente la calidad de vida. No existe limite de edad para la implantacion
coclear.

Figura 7. Procesador del habla de Figura 8. Receptor/estimulador de
implante coclear. implante coclear.
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Contraindicaciones

¢ Agenesia de cdclea nervio coclear

e Infecciones activas de oido medio

e Desdrdenes psiquiatricos severos

e Qsificaciones cocleares totales
Edad de implantacion
El resultado de un IC depende de la edad de implantacion, siendo los resultados mas alen-
tadores en los pacientes menores a 2 afios. Para una pronta intervencién es fundamental el
cumplimiento del screening auditivo neonatal. El entorno familiar del nifio es fundamental para
la correcta adaptacion al dispositivo, por lo que debe ser una familia colaborativa, e idealmente
que se comunique oralmente.

IMPLANTE AUDITIVO DE TRONCO CEREBRAL (IATC)

Estos dispositivos se indican en los casos en los cuales esta contraindicado un implante co-
clear, ya sea por ausencia de nervio y/o coclea, osificaciones cocleares severas, 0 NF2 con
schwanomas vestibulares bilaterales.

La diferencia principal con los implantes cocleares es que lo IATC poseen un electrodo en forma
de placa, el cual mediante un procedimiento otoneuroquirdrgico se insertara en el receso lateral
del cuarto ventriculo, donde contactara y estimulara a los nicleos cocleares ventral y dorsal.
Los resultados con estos dispositivos son muy variables, y dependen entre otros factores, de
los héndicaps asociados. Si bien el objetivo es darle audibilidad, en algunos casos logran el
desarrollo del lenguaje.

Figura 9. Receptor/estimulador de implante auditivo de tronco cerebral y electrodo.

relerence clecirode

[EAP releversce clegirode

e
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OTONEUROLOGIA m

Es la rama de la otorrinolaringologia que estudia el laberinto posterior o aparato vestibular. Di-
cho aparato, requiere para su adecuada evaluacién una anamnesis dirigida y un examen fisico
ORL y otoneurolégico completo.

El equilibrio se compone de tres pilares, el aparato visual, el sistema propioceptivo y el aparato
vestibular (el méas sensible de los tres). Los nicleos vestibulares, a su vez, tienen relaciones
con: la médula espinal (haz vestibuloespinal), los niicleos oculomotores (reflejo vestibulo ocu-
lar [VOR]), cerebelo y corteza cerebral. Cuando uno de los pilares falla, se produce una com-
pensacion por parte de los otros para restaurar el equilibrio.

FISIOLOGIA VESTIBULAR

Por ser el aparato vestibular el receptor de los estimulos de la gravedad y los de la aceleracién
lineal y angular, nos dara informacién constante, tanto en reposo como en movimiento, de la
posicion del cuerpo en el espacio.

La informacion aferente combinada del aparato vestibular, el sistema de sensibilidad propio-
ceptiva y de la vista (sistema exteroceptor) que llega a los centros del equilibrio, daré origen a
cambios tonales y a reflejos posturales, mediante los que se mantiene el equilibrio (conservar
la posicion adecuada ante distintos estimulos ambientales).

Los estimulos exteroceptivos gravitatorios y aceleratorios son percibidos por el aparato vestibu-
lary éste ejerce su influencia sobre la motoneurona gamma, la cual modifica el tono muscular.
Estos estimulos tienen accion facilitadora sobre la motoneurona homolateral, pero inhibitoria,
a través de una neurona intercalar, sobre las estructuras contralaterales.

Las estructuras bulboprotuberanciales estan densamente pobladas con la sustancia reticulada,
la cual permite que a través de neuronas intercalares se ejerza el mecanismo facilitador-inhibi-
dorimprescindible, tanto para la aparicion del nistagmo como para la postura y modificaciones
del tono entre grupos musculares antagonicos.

En la contraccién muscular interviene un circuito corto a nivel local medular, influido por un
circuito largo cerebelo-vestibulo-espinal.

El cerebelo ejerce una importante accion sobre los nicleos vestibulares, reduciendo sus res-
puestas. A su vez, la corteza cerebral inhibe al cerebelo contralateral.

CANALES 0 CONDUCTOS SEMICIRCULARES

La disposicion de éstos en cada uno de los planos del espacio hace que cualguier movimiento
giratorio de la cabeza provoque, por inercia, un desplazamiento de endolinfa dentro de los
conductos (ellos son estimulados por movimientos de aceleracion angular).

Cuando la endolinfa desplazada presiona sobre la clipula ampular, el neuroepitelio de la cres-
ta transforma esta presién en estimulos bioeléctricos; aumenta o disminuye su actividad o
potencial de reposo seglin la direccion de la corriente endolinfatica. En el conducto semicircular
externo la corriente hacia la ampolla (ampulipeta) aumenta el potencial eléctrico de ese canal;
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Figura 1. A. Sistema vestibular. B. Estructura de la cresta. C. Estructura de la macula.

A H A. 1, Utriculo; 2, conducto
semicircular superior; 3,
conducto semicircular
externo; 4, conducto
semicircular posterior;

5, saculo; 6, conducto
coclear; 7, nervio vestibular;
8, ganglio de Scarpa; 9,
nlicleos oculomotores y

del neumogdstrico; 10,
fasciculo longitudinal medial;
11, nlcleos cerebelosos;
12, nicleos vestibulares del
IV ventriculo; 13, médula
espinal; 14, huso muscular;
15, haz vestibulo espinal.

B. 1, Fibra nerviosa; 2,
célula de sostén; 3, célula
ciliada; 4, cilio.

C. 1, Otoconios; 2, sustancia
gelatinosa; 3, cilio; 4, célula
ciliada; 5, célula de sostén;
6, fibra nerviosa.

la corriente hacia el conducto (ampulifuga) disminuye la actividad. El impulso asi generado
se propaga por la via a las conexiones de la 2° neurona, determinando cambios posturales y
del tono muscular (aumentandolo en algunos grupos musculares y disminuyéndolo en otros),
necesarios para mantener el equilibrio.

Un estimulo rotatorio (en direccion horaria o antihoraria) aumenta el potencial eléctrico en
un canal semicircular externo y disminuye el del contralateral, o sea que un laberinto se torna
hipervalente y el otro, hipovalente.

Las ampollas y los canales horizontales presentan la misma relacion que los pufos y brazos
extendidos en posicion horizontal. Asi, un movimiento de giro en direccién horaria determinara
una corriente ampulipeta en la ampolla derecha y ampulifuga en la izquierda. Por lo tanto, el
laberinto derecho se convertird en hiperfuncionante o hipervalente.

EL APARATO OTOLITICO

Informa de nuestra posicion en el espacio, controla la estética del organismo, siendo estimula-
do por los movimientos de aceleracion lineal.

La macula utricular es excitada por su otolito en los desplazamientos anteroposteriores y de
flexion-extension. Ambas mdculas acttian sinérgicamente en el control del tono de los musculos
flexores y extensores.

Las méaculas del saculo estan colocadas en un plano sagital externo, y reciben desplazamientos
o inclinaciones laterales; actlian antagénicamente porque cuando un lado es excitado el con-
tralateral estd inhibido. Controlan el tono de los misculos aductores y abductores.
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Figura 2. Posicion que adoptan en el espacio los canales semicirculares.
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El sdculo podria percibir vibraciones de baja frecuencia que desencadenarian reacciones ves-
tibulares.

ANAMNESIS VESTIBULAR

El interrogatorio del paciente vertiginoso es complejo; por €so, es importante que sea claro y
dirigido, explicando incluso algunos conceptos al paciente, para poder asi hablar en el mismo
idioma.

Lo primero serd determinar si el sintoma que padece al paciente es vértigo 0 mareo, las dife-
rencias entre uno y otro son:

Vértigo. Sensacion ilusoria de movimiento del ambiente (subjetivo) o del sujeto (objetivo).
Mareo (mal de mar). Sensacion de inestabilidad, también descripta como el caminar sobre
algodones.

El vértigo es caracteristico de la alteracion del 6rgano vestibular, mientras que el mareo gene-
ralmente es una manifestacion extra laberintica (neuroldgica).

Otros sintomas a tener en cuenta son:

Inestabilidad equilibratoria. Es un mareo con desplazamiento lateral del sujeto (ataxia de mar-
cha), puede ser debido a hipofunciones crénicas del laberinto, alteraciones retrolaberinticas o
centrales.

Sintomas vagales. Se dan por conexiones entre los nicleos vestibulares y el X par, aparecen
vomitos, sudoracién y palidez.

Hipoacusia y actifenos. Se asocian a hipofuncién vestibular en cuadros cécleo-vestibulares.
Sensacion de oido tapado (fullness). Caracteristica del hydrops, puede o no asociarse a
hipoacusia.

Cinetosis. Es la presencia de sintomas autondémicos que ocurren ante la exposicion a ciertos
movimientos (por ejemplo, al viajar en un vehiculo). Tiene estrecha relacién con la migrafia.
Dolor: Ya sea cefalea, dolor facial o cervical, previa, durante o después del vértigo.

Es importante poder determinar tanto el inicio, duracién y frecuencia de los sintomas, diferen-
ciandolos de la sintomatologia vagal y la inestabilidad post crisis; el vértigo, al ser un sintoma
tan desagradable, tiende a ser sobrevalorado en cuanto a los tiempos de duracién. Como se
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verd mas adelante, esto nos orientard sobre la causa del vértigo. No duran igual un vértigo
postural (segundos), que una hidropesia laberintica (horas), o una neuritis vestibular (dias).
También es menester preguntar los desencadenantes (movimientos de cabeza, Valsalva, etc.).
Se debe interrogar si ha tenido antecedentes similares en el pasado. También son de impor-
tancia la presencia de migraias o cefaleas, alteraciones visuales (diplopia, escotomas, etc).
Los antecedentes clinicos y toma diaria de medicamentos deben ser indagados, asi como el
incremento reciente del stress por alguna situacion en particular.

Realizando una anamnesis completa ya tendremos en mente los diagndsticos presuntivos y
procederemos a realizar el examen fisico.

EXAMEN FISICO OTONEUROLOGICO

Tiene como objetivo principal verificar el compromiso del aparato vestibular, diferenciando pri-
meramente entre un cuadro vestibular periférico o central. Debe comenzarse con la inspeccion
de ambos oidos y luego se continua con la evaluacién otoneuroldgica, durante la cual se eva-
luaran principalmente los reflejos vestibulo espinal (RVE) y el vestibulo ocular (RVO). El nistagmo
€s un signo presente en las crisis vertiginosas, por ende, debe ser observado con detenimiento.
Nistagmo. Es un movimiento involuntario y ritmico. Tiene dos fases, la fase lenta es debida a la
accion laberintica sobre la musculatura extrinseca del ojo (el oido sano empuja hacia el oido
hipofuncionante), y la fase rdpida es un movimiento sacadico correctivo, que intenta que el globo
ocular retome su posicion. Se consigna como direccién del nistagmo la fase rapida, que es la
mas facil de observar. El nistagmo aparece en el plano del canal afectado; como en las pruebas
rotatorias y caldricas se estimula el canal semicircular lateral, el nistagmo resultante es horizontal.
Clasificacion del nistagmo
e Si se produce ante un estimulo o no
= Espontdneo: sin estimulo que lo desencadene.
= Provocado: con estimulo desencadenante.
e En base a su morfologia
= En resorte: con una fase lenta y otra rapida (los mas frecuentes).
= Pendulares: ambas fases a la misma velocidad.
e En cuanto al movimiento de ambos 0jos
= Asociado: ambos 0jos realizan el mismo movimiento.
= Disociado: cada 0jo realiza un movimiento diferente.
e En base a su direccion (dependiente de la fase rapida)
= Horizontal: a derecha o izquierda
= Vertical: hacia arriba 0 abajo (up beat o down beat)
= Rotatorio: en sentido horario o antihorario
= Mixto o asociado: por ejemplo, horizontorotatorio
El examen del RVE puede ser mediante pruebas estéticas o dindmicas.
Pruebas del RVE estaticas:
® Prueba de Romberg: paciente de pie, pies juntos, brazos cruzados, mirando al frente, y luego
con ojos cerrados. Esperar 30 seg. Lateraliza al lado de la lesidn, se considera positiva si
mueve los pies, se cae (lateraliza) o abre los 0jos.
® Romberg laberintico: Si se rota la cabeza dejando el lado lesionado hacia adelante, el des-
plazamiento serad hacia adelante.
® Romberg sensibilizado: Con un pie adelante del otro.
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e Pryeba de indices estatica: Se solicita que extienda los brazos con los indices hacia adelan-
te y los ojos cerrados. Lo normal es que no haya desviaciones. Cuando hay desviacién de al
menos 2 cm en 20 seg. se considera patoldgica.

Pruebas del RVE dindmicas:

® Prueba de la marcha (Unterberguer): se solicita que marche en el lugar con ojos cerrados,
si existe desviacion de 45° o méas en 50 pasos se considera patoldgica.

e Marcha de Babinsky: se le hace marchar para adelante y para atrds 5 pasos, con 0jos
cerrados. En casos de lesiones vestibulares periféricas puede observarse marcha en zigzag,
abanico o en estrella. Cuando la lesién es central la marcha es ataxica o espastica.

e Prueba de indices dindmica: se le solicita al paciente que toque la punta de la nariz y el
indice del examinador, quien lo coloca a 25 cm de la cara del examinado, alternando la
posicion del mismo al menos 3 veces.

Mediante el RVE evaluamos

Lesion periférica Lesion central
Lma;ﬁ{gﬁ::igr;} ddaessviaciones seg- Al lado hipovalente Hacia cualquier lado
Romberg vestibular Al girar la cabeza, la caida es a El girlo de la cabeza no modifica
ese lado la caida
fe%?;nggenligsaog?neol?a G315 GO 58 Si (arménico) No (disarménico)

Evaluacion del RVO: Consiste en la evaluacion del nistagmo, tanto de forma estatica como
dindmica. Pueden utilizarse los lentes de Frenzel que magnifican los globos oculares y evitan
la fijacion.
Evaluacion estatica del nistagmo:
e Bisqueda de nistagmo espontaneo: Se sienta al paciente con 0jos abiertos con la mirada al
frente. Si aparece un nistagmo espontaneo, siempre es patoldgico. Un nistagmo espontaneo
y vertical siempre semana una disfuncién central.
e Biisqueda de nistagmo semi espontaneo: Se lleva la mirada 30° para un lateral (no mas,
porque aparece un nistagmo fisioldgico). Su aparicion puede ser:
= En lesiones periféricas: horizontal u horizotorotatorio.
= En lesiones centrales: en cualquier direccion.
Evaluacién dindmica del nistagmo:
e Nistagmos posicionales: ver maniobra de Dix- Hallpike y Semont en VPPB.
e Shaking head nystagmus: instruimos al paciente a que baje algo su cabeza, le colocamos
los lentes de Frenzel (o le pedimos que cierre 10s 0jos), y realizamos movimientos rotacio-
nales de su cabeza de manera vigorosa, aproximadamente 30 giros. Luego se observan
nistagmos post estimulatorios. Lo normal son uno o dos nistagmos, en el caso de un labe-
rinto afectado apareceran varios nistagmos con la fase lenta al lado afectado.
Head Impulse Test (HIT): con el paciente sentado, fijando la mirada en un punto (nariz del
explorador), intentando no parpadear, se procede a movilizar vigorosamente la cabeza hacia
un lado, y luego se vuelve a la posicion de partida. Es normal que los ojos giren en masa,
pero en sentido opuesto, para mantener el objeto en la fovea. Es patolégico cuando al
mover la cabeza al lado hipovalente, los 0jos no se mueven en sentido contrario o lo hacen
en menor magnitud, lo que se corrige con un movimiento sacadico hacia el objeto (nariz
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del observador). Es un indicador muy sensible de hipofuncién vestibular unilateral. Si el HIT
es normal en contexto de un cuadro laberintico, es un fuerte indicador de patologia
central.

CLASIFICACION DE LOS CUADROS VESTIBULARES

Los cuadros de vértigo vestibular se clasifican en:
e Periféricos: por afeccion del oido interno (endolaberinticos), o de la primera neurona (re-
trolaberinticos).
e Centrales: la afeccion se encuentra en los nicleos vestibulares o el resto de la via. Los cua-
dros vestibulares periféricos son mucho mas frecuentes que los centrales (4 a 7%).
Cuando la funcién simétrica de ambos laberintos es modificada, y uno de ellos se torna hipo-
valente, se ponen en juego compensaciones tonales y actitudes posturales para mantener el
equilibrio. Durante el proceso agudo, el predominio brusco de un laberinto sobre otro supera
las posibilidades de compensacion fisiolégica, desencadenando un sindrome laberintico com-
puesto por: nistagmo, vértigo, desviaciones segmentarias y sintomatologia vagal.
Cuando la alteracion laberintica unilateral es de instalacién lentamente progresiva la funcién
del érgano periférico lesionado es compensada por los nicleos bulbares, el cerebelo, el siste-
ma propioceptivo, y el aparato vestibular contralateral; debido a este mecanismo de compen-
sacion, no suele producirse un sindrome laberintico agudo.

Los cuadros vestibulares periféricos y centrales se diferencian en la siguiente tabla

Cuadros vestibulares periféricos Cuadros vestibulares centrales

Armonicos: los elementos constituyentes tienen la di-
reccion correspondiente, de manera que las desviacio-
nes segmentarias son hacia el lado hipofuncionante, el
nistagmo (fase rdpida) hacia el lado opuesto y el vértigo
hacia el lado del componente rapido de nistagmo.

Disarmanicos: alguno de sus elementos no tiene la
direccion correspondiente.

GRS GREIET Bt EESATis WiD ) S £o2- Incompletos: suele faltar alguno de los signos o sinto-

rintico (vértigo, nistagmo, desviaciones segmentarias y
sintomas vagales.

mas del sindrome.

Asociados: pueden estar afectados en laberinto ante-
rior (coclea) y el posterior

Disociados: generalmente no hay compromiso de la
audicion porque su via y las del equilibrio son distintas.

Nistagmo congruente, que se agota. Mejora con la
fijacion de la mirada. Siempre es horizontal u horizo-
torotatorio

Nistagmo no congruente (convergentes, divergentes, o
disociados). No se agota. Puede incrementarse con la
fijacion. Direccion aleatoria

Diagndstico: ORL

Diagnéstico y tratamiento: realizado por el ORL Tratamiento: Neurdlogo o neurocirujano

Algunos accidentes cerebrovasculares (ACV), especialmente los de fosa posterior (medular la-
teral, pontolateral y cerebelar inferior) suelen simular un cuadro vestibular periférico. Incluso el
vértigo puede ser un sintoma precoz de un ACV que pueda producirse hasta semanas después
del inicio del vértigo.

Estos cuadros pueden incluso, no ser detectados por TC o RMN en las primeras 48 horas,
pero si podemos distinguir un cuadro grave de uno benigno mediante una serie de maniobras
simples que cuyo acrénimo en inglés es HINTS (Head impulse Test-Nystagmus-Test of Skew)

e Head impulse test: si la maniobra no es positiva, descarta hipofuncion vestibular periférica

(neuritis o toxicidad).
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e Nistagmo: si es espontaneo siempre es patoldgico. Si es torsional o vertical es sugestivo de
lesion central. Igualmente, si la direccion es cambiante o si se modifica la direccion con la
mirada lateralizada hacia derecha versus hacia izquierda, sugiere lesion central

e Test de desviacion oblicua (Skew deviation test): también llamado cover test. Se cubre un
ojo (sin tocarlo) y alternativamente se tapa el otro ojo. Es positiva cuando al destapar un ojo
se observa una desviacion oblicua hacia superior del ojo. Cuando es positiva indica lesion
cerebelosa o del tronco encefalico.

En resumen, tendremos lesién central cuando: El HIT es negativo, el skew deviation test es
positivo y el nistagmo cambia de direccion.

La importancia del HINTS radica en que es una herramienta econémica, con mejor sensibilidad
y especificidad que una TC o RMN en el diagnéstico diferencial entre un vértigo periférico o
central (ACV).

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS DE LA FUNCION VESTIBULAR

Videonistagmografia (VNG). Al paciente se le colocan unas gafas que contienen una cdmara
infrarroja que permite apreciar el movimiento ocular ante distintos estimulos. Se lo coloca
en distintas posiciones y una computadora registra los nistagmos (cantidad, latencia, fase y
ganancia). Indica casos de asimetria vestibular. Puede o no realizarse junto con las pruebas
caldricas.

Pruebas caldricas. Se pueden realizar a continuacion de la VNG. Consisten en la estimulacion
con agua a 44 y 30°, lo cual excitard o inhibira respectivamente al canal semicircular lateral
homolateral y eso desencadenara un nistagmo. Se estimulan ambos oidos y se registran las
respuestas. Al realizar una comparativa puede apreciarse una asimetria (hipofuncién vestibu-
lar). EI CAE debe estar libre y no debe realizarse cuando existe perforacién timpanica.

Video Head Impuise Test (VHIT). Consiste en la captacion por medio de unas gafas especiales
del RVO. Se realiza la maniobra de Head Impulse Test en aproximadamente 15 veces para cada
canal semicircular. Si existe una falla vestibular periférica reciente, el sistema capta el sacadico
correctivo (evidente y encubiertos) y establece un valor de ganancia, que surge de la prome-
diacion de las distintas mediciones. Aventaja a las pruebas caldricas en que puede medir la
ganancia de los tres canales semicirculares por separado y que puede realizarse en oidos con
perforacién timpanica.

Figura 3. Lentes de videonistagmagrafo.

T

119

Al

<
S
(=)
-
(=]
[t
(=]

Seccion 1




Posturografia. Evalia el equilibrio estatico y dindmico. Permite evaluar la funcién de los tres
pilares del equilibrio (aparato visual, propioceptivo y vestibular). Se basa en una plataforma
mdévil, con un telén de fondo que rodea al paciente y actia de campo visual. Tiene distintas
modalidades de evaluacion. Permite evaluar las estrategias de mantenimiento del equilibrio
que cada paciente utiliza. Es de mucha utilidad en el proceso de compensacion vestibular y en
la evaluacion del tratamiento de rehabilitacion vestibular.

VEMP (Potencial evocado miogénico vestibular). Existen dos variantes, el VEMPc (cervical) que
estudia la funcién del saculo y el VEMPo, que estudia la funcion del utriculo. En el VEMPc, se
censa la actividad refleja del misculo esternocleidomastoideo ante estimulos sonoros. Es de
utilidad en dehiscencia de canal semicircular superior, fistulas perilinfaticas o hipofunciones
vestibulares, entre otras.

REHABILITACION VESTIBULAR

Es la terapia que se indica en pacientes que han tenido una pérdida vestibular que no ha
podido ser compensada. Consiste en la realizacion de ejercicios que estimulan la pronta com-
pensacion de la hipofuncién, para que el paciente pueda recobrar su actividad normal y gane
seguridad en sus movimientos.

PATOLOGIA VESTIBULAR PERIFERICA

Los cuadros vestibulares periféricos pueden ser endolaberinticos (VPPB, Méniére, ototoxicosis,
traumatica, o laberintitis) o retrolaberinticos (neuritis vestibular, neurinoma del acustico, enfer-
medades desmielinizantes).

ALTERACIONES ENDOLAVERINTICAS

VERTIGO POSICIONAL PAROXiSTICO BENIGNO (VPPB)

Es el vértigo mas frecuente visto en los servicios de ORL y neurologia. Son crisis vertiginosas
de segundos de duracion, debido a la migracién de particulas otoliticas (cristales de calcio)
desde las maculas utriculares a los conductos semicirculares (CSC). El término paroxistico hace
referencia a que inicia y termina rapido.

Clinica. Se puede presentar a cualquier edad, y su etiologia es idiopatica, puede existir o no el
antecedente de trauma o movimiento brusco de la cabeza.

Se caracteriza por crisis vertiginosas de 15 a 45 segundos de duracion, desencadenadas por
un movimiento cefalico (en general acostado). Pueden asociarse sintomas neurovegetativos
(nduseas, vomitos, sudoracién, palidez y taquicardia).

El nistagmo es de tipo vertical, upbeat, con un componente rotatorio. Es la tinica excepcion a la
regla de que el nistagmo vertical es siempre central. El vértigo aparece cuando se produce un
giro en el plano del canal afectado. No existen sintomas auditivos. El canal mas afectado es el
posterior (por su ubicacién anatémica), en casi el 80% de los casos, pero pueden afectarse el
lateral, 0 menos frecuentemente el superior.

Semiologia.

Anamnesis: la crisis vertiginosa debe ser de segundos de duracion. El antecedente de movi-
miento cefalico es clave. Puede o no haber sintomas vagales. Suele ser recidivante.
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Examen fisico: comenzar con la otomicroscopia de ambos oidos. Luego se procedera al examen
otoneuroldgico completo (ver capitulo anterior), y se realizaran las maniobras diagnésticas y
terapéuticas.

Diagndstico. Es importante advertirle al paciente que las maniobras le van a desencadenar una
crisis vertiginosa temporal, durante la que debe permanecer con los 0jos abiertos.

La maniobra diagnéstica en VPPB de CSC posterior es:

e Maniobra de Dix-Hallpike. Se acuesta al paciente en la camilla, de manera que podamos
dejar la cabeza colgando. Con el paciente en declbito dorsal se rota la cabeza 45° hacia
el lado a estimular. Luego de esperar al menos 15 segundos (tiene latencia), si la maniobra
es positiva, el paciente experimentara un vértigo intenso. Esta maniobra, cuando es positiva
nos habla de afectacion del canal posterior estimulado.

Tratamiento. Una vez detectada la afeccion del CSC posterior se procedera con una de las
siguientes maniobras terapéuticas:

® Maniobra de Semont. Para la afectacion del CSC posterior derecho, se coloca al paciente
sentado al costado de la cama, se gira su cabeza 45° a la izquierda, y se lo acuesta brus-
camente hacia la derecha (queda con la cabeza en 45° viendo al techo). Se mantiene esa
posicién 1 minuto, y luego se produce otro brusco desplazamiento, pero ahora hacia la
izquierda (manteniendo la cabeza en 45° a la izquierda, por lo que ahora queda mirando
hacia abajo), se debe quedar 1 minuto en esa posicién. Luego el paciente vuelve a sentarse
lentamente al costado de la camilla. Lo ideal es que no se mueva por 10 minutos.

e Maniobra de Epley. Se puede hacer a continuacion de la de Dix-Hallpike. Suponiendo que
el oido afectado es el derecho, al paciente en dectbito dorsal, se lo coloca en declibito
lateral izquierdo y se rota la cabeza, de manera que el mentdn contacte el hombro izquierdo,
mirando el paciente hacia el suelo.

El 10% de los pacientes requiere una nueva cita para realizar nuevamente las maniobras libe-
radoras.

Se recomienda dormir con una inclinacion de 30° por al menos 2 noches.

En caso de pacientes con mucha sintomatologia pueden usarse sedantes vestibulares (dimen-
hidrinato), aunque su uso enlentece la recuperacion.

Cuando el cuadro de VPPB es bien claro no es necesario solicitar imagenes u otro estudio com-
plementario. Pero ante cuadros dudosos (sintomas audioldgicos, vértigos mas prolongados, u
otros sintomas) es recomendable solicitar una RMN con y sin contraste endovenoso.

Figura 4. Maniobra de Dix Hallpike.

A, estimulacion del canal semicircular posterior derecho. B, estimulacion del canal semicircular posterior
izquierdo.
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LABERINTITIS

Es la inflamacion del laberinto membranoso, con dafio al laberinto anterior y posterior. Si buen
sus etiologias pueden ser variadas (infecciosa, autoinmune, o traumética), la mas frecuente
presentacion es como complicacién de una infeccion otoldgica, por lo cual se tratd en el capi-
tulo de complicaciones de las otitis.

ENFERMEDAD DE MENIERE
Se trata de una disfuncion idiopatica del oido interno caracterizada por una tétrada:
1. Hipoacusia neurosensorial fluctuante;

2.Vértigo recurrente;
3.Acufeno fluctuante y
4.Sensacion de plenitud aural (fullness).

Se presenta con mayor frecuencia en mujeres y su incidencia es de 50 a 200 casos nuevos
cada 100.000 habitantes, en un rango de edad comprendido entre los 40 y 60 afios.
Fisiopatologia. La lesién a nivel del oido interno es secundaria al aumento de la presion del
liquido endolinfatico ya sea por un aumento en su sintesis, disminucién en su reabsorcién o
alteracion en su circulacion. Esto conlleva a una dilatacién del laberinto membranoso conocida
como hidropesia endolinfatica. Las delicadas estructuras continentes del laberinto membra-
noso (por ejemplo, membrana de Reissner) pueden verse, entonces, sometidas a presiones
muy elevadas lo que conlleva a su ruptura y mezcla consiguiente de endolinfa rica en potasio
y perilinfa rica en sodio. Seria la accion toxica del potasio la que provocaria las crisis vertigi-
nosas junto a los sintomas auditivos. Cabe destacar que hidropesia y enfermedad de no son
sinénimos, puesto que otras patologias como la migrafia vestibular, tumores del saco endolin-
fatico, enfermedad autoinmune del oido interno, etc. pueden generar hydrops.

Clinica. Las crisis suelen comenzar de manera progresiva en el siguiente orden:

e Aclfeno de tonalidad grave. Episddico, que se va acentuando.

e Sensacion de plenitud ética (fullness aural). Este sintoma y el anterior suelen manifestarse
como un aura, donde el paciente sabe que se aproxima una nueva crisis.

e \Brtigo, Dura de minutos a horas acompafiado de un cortejo neurovegetativo intenso. Siem-
pre hay nistagmo asociado, de tipo horizontal u horizonto-rotatorio.

e Hipoacusia neurosensorial fluctuante. Progresiva con las distintas crisis, suele presentar cai-
da en graves con nivelacion en el audiograma o con posterior caida en tonos agudos (curva
ascendente).

Criterios diagndsticos.

e Enfermedad de Méniere definitiva
= Dos 0 mas ataques de vértigo. Con duracion entre 20 minutos y 12 horas, cada uno
= Documentacion audiométrica de hipoacusia neurosensorial fluctuante en tonos graves en

relacion con los episodios de vértigo.
= Sintomas aurales fluctuantes (fullness, actfeno) en el oido afectado.

e Enfermedad de Méniére probable
= Al menos dos episodios de vértigo o mareos con duracion de 20 minutos a 24 horas.
= Sintomas aurales fluctuantes (fullness, actfeno) en el oido afectado.
= Qtras causas excluidas por estudios complementarios.

Examenes complementarios. En todo paciente cuya clinica permita sospechar la patologia se
piden los siguientes estudios
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e Audiometria tonal: es neurosensorial y suele cursar con caida en tonos graves de diferente
magnitud. La logoaudiometria muestra curvas desplazadas con reclutamiento. Es importante
registrar en el tiempo la progresion de la hipoacusia, si la hay, con audiometrias periddicas.

e Flectrococleografia: compara la magnitud del potencial de suma (PS) con respecto al po-
tencial de accion (PA). La presencia de hidropesia genera un PS con gran amplitud en
comparacion al PA, al distender la membrana basilar hacia la escala timpanica. Esto da
como resultado una relacion PS/PA mayor a 35% en pacientes con enfermedad de Méniére.

® Resonancia magnética: puede solicitarse para descartar otras causas de vértigo, por ejem-
plo, las de origen central.

Formas atipicas de la enfermedad de Méniére. Si bien existen formas localizadas (coclear, con
sintomas auditivos y vestibular, con sintomas vertiginosos), existen también variantes atipicas:

e Crisis otoliticas de Tumarkin: episodios de caida brusca, subitas y sin prédromos ni pérdida
de consciencia. Se presenta en el 10% de los pacientes.

e Sindrome de Lermoyez: episodios de vértigo intenso durante el cual el paciente paraddjica-
mente manifiesta escuchar mejor que antes. Se observa en el 1%.

e Enfermedad de Méniére bilateral: es infrecuente. Por lo general comienza en un oido y luego
se desarrolla en el otro. En pocos casos comienza de manera bilateral sibitamente.

Tratamiento. Se divide en médico y quirdrgico.
Tratamiento médico “de fondo”.

e Consiste en instaurar inicialmente un régimen hiposddico estricto evitando “CATSS”: cafeina,
alcohol, tabaco, sal y stress.

e Betahistina: agonista parcial del receptor H1 y antagonista fuerte del H3 que actuaria sobre
los receptores de los niicleos vestibulares.

Figura 5. Audiometria tonal con curva ascendente (pérdida neurosensorial en tonos graves y medios).
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En caso de crisis sintomatica

e Depresores vestibulares centrales: diazepam o alprazolam.

e Antihistaminicos de primera generacion: difenhidramina.

e Diuréticos: clortalidona. Disminuye la produccion de endolinfa.

e Tratamiento sintomatico: metoclopramida para nduseas y vomitos.

Es menester recalcar la importancia del apoyo psicoldgico y muchas veces psiquiatrico en los
pacientes con esta patologia intimamente relacionada con ciertos rasgos de la personalidad
tipo A (pacientes impacientes, metddicos, competitivos, etc.).
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Tratamiento quirdrgico. Se utilizan ante el fracaso del tratamiento médico.

e Inyeccion transtimpanica de gentamicina: se trata de una droga vestibulotéxica con resul-
tados mas que aceptables. Para realizarla es necesario hacer una miringotomia e instilar
farmaco en distintas sesiones.

e Descompresion del saco endolinfatico: esta técnica preserva la audicion. Consiste en abo-
car el saco endolinfatico hacia la mastoides al remover la cobertura 6sea que los separa. Es
una técnica actualmente desaconsejada ya que el 80-90% de los pacientes a los dos afios
presentaron nuevas crisis vertiginosas.

» Neurectomia selectiva del nervio vestibular. demostrd control de la patologia en 78 a 90%.
Preserva la audicion, pero por tratarse de un abordaje neuroquiriirgico se reserva para casos
seleccionados.

e [aberintectomia: es una técnica destructiva ya que elimina los cinco nicleos de neuroepi-
telio (3 ampollas de semicirculares, utriculo y saculo) Se indica en los casos en los cuales
los tratamientos anteriormente descritos no han sido exitosos. El éxito para el control de
sintomas es mayor al 95%. Al sacrificarse la audicion, se indica en pacientes con umbrales
en 60 dB o menores y logoaudiometria en 50% de discriminacion o peor. Puede restaurarse
la audicion con un implante coclear en simultdneo.

OTOTOXICIDAD

Las drogas ototdxicas han sido tratadas en el capitulo de hipoacusias neurosensoriales. Existen
drogas que tienen funcion casi selectiva vestibulotéxica, como es la gentamina. Esta droga
puede ser utilizada en tratamiento de sepsis, y puede dejar como secuela hipoacusia con o
sin hipofuncién vestibular. Puede utilizarse en el tratamiento de la enfermedad de Méniere de
manera tépica (transtimpanica) para producir una ablacién quimica del laberinto posterior (Ver
capitulo de Ménigere).

La hipofuncidn vestibular por ototéxicos, si es unilateral puede compensarse mediante el apa-
rato visual y propioceptivo. Si la afeccion es bilateral no es posible la compensacion y se produ-
ce el Sindrome de Dandy (hipofuncién vestibular bilateral) con ataxia de marcha, necesidad de
ampliar la base de sustentacion y oscilopcia. El tratamiento requiere rehabilitacion vestibular y
evitar caminar en la oscuridad, y en algunos casos el soporte de la marcha mediante un baston.

CONTUSION LABERINTICA

En los traumatismos craneales cerrados, sin fractura del hueso temporal, se pueden

producir diferentes alteraciones en el oido interno que originan hipoacusia 0 mas frecuente-
mente alteraciones vestibulares.

El impacto traumatico produce vibraciones en las paredes dseas que son transmitidas a los
liquidos laberinticos afectando las estructuras sensoriales.

Las lesiones se producen en uno o en ambos laberintos, generalmente de forma asimétrica.
Exploracion y pruebas complementarias

La otoscopia suele ser normal.

Audiometria: hipoacusia de percepcion si la hay, de intensidad variable con

escotoma a 4.000 Hz.

Equilibrio: lateropulsién hacia el lado mas lesionado con nistagmo espontaneo que suele ba-
tir hacia el lado sano. Es frecuente que haya nistagmo posicional y sin una direccion fija. En
la prueba calérica lo mas frecuente es que exista una hiporreflexia, o mas raro, hiperreflexia
vestibular.
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Clinica.Tras el traumatismo aparece un cuadro vestibular periférico con vértigo rotatorio,
palidez, sudoracién y nauseas que se exacerban con los movimientos de la cabeza. Estos
sintomas son intensos unos dias y después persiste una inestabilidad que puede durar meses.
La hipoacusia es de intensidad variable, frecuentemente sélo queda afectada la frecuencia de
4.000 Hz, y es comin que se acompaiie de actfenos. Si en alglin caso se observa una hipoa-
cusia fluctuante, debe pensarse en la existencia de una fistula laberintica.

Tratamiento. Se pueden emplear sedantes vestibulares y ansioliticos en la primera etapa. Si hay
una caida de audicion significativa puede utilizarse corticoides (meprednisona) a dosis altas.
La rehabilitacion vestibular es fundamental para una pronta recuperacion.

SINDROME DEL CANAL SEMICIRCULAR SUPERIOR DEHISCENTE

(SINDROME DE MINOR).

Es una patologia en la que existe una dehiscencia o solucién de continuidad en la cobertura
6sea del conducto semicircular superior. Es considerada una entidad rara.

Fisiopatologia. La dehiscencia provoca un fendmeno de tercera ventana en donde la energia
propiciada al oido interno por el estribo se disipa con mayor facilidad generando estimulacién
del saculo (y por ende los sintomas vestibulares) y disminucion de la transmisién sonora (sin-
tomas auditivos).

Manifestaciones clinicas. Mareos espontaneos. Puede existir Fendmeno de Tullio que es el
vértigo inducido por ruido. Al exponerse a un sonido intenso el paciente puede experimentar
nistagmo que coincide con el plano del conducto semicircular superior que provoca sinto-
mas vertiginosos. También puede coexistir el signo de Hennebert que se trata de episodios
vertiginosos secundarios a los cambios de presion aplicados en el conducto auditivo externo.
El paciente refiere hiperacusia y autofonia del odio afectado.

Por otro lado, estos pacientes suelen presentar hipoacusia “pseudoconductiva” en la que se
forma una separacion 6steo-aérea en el audiograma por pérdida de la energia al estimularse
la via aérea, con vias dseas practicamente normales. Pueden presentar hiperacusia, fonofobia
o fullness aural.

Diagnéstico. En el examen fisico la otoscopia es normal. En caso de sospecha se puede bus-
car el signo de Hennebert mediante la compresion del trago contra el meato del conducto de
manera firme y repetitiva.

Evaluacién vestibular: con lentes de Frenzel, buscar nistagmo vertical inducido por sonido cuya
direccion sigue el plano del conducto semicircular superior.

VEMPc. Se trata de un potencial que evalia las vias aferentes sacular y espinal mediante un
electrodo en el muasculo esternocleidomastoideo. Requiere un estimulo sonoro de unos 90 a
95 dB. Tiene alta sensibilidad y especificidad.

Evaluacién audioldgica. Se debe realizar una audiometria completa. Puede haber hipoacusia
con patrén conductivo sobre todo en graves con reflejo estapedial presente.

Evaluacion imagenoldgica. La tomografia computada muestra la falta de cobertura 6sea del CSS.
Tratamiento. Evitar los estimulos que desencadenan el vértigo. En algunos casos requerira trata-
miento quirdrgico del cierre de la dehiscencia, entre las técnicas quirlrgicas existen diversos abor-
dajes a la misma (transmastoideo, por fosa cerebral media, cierre de la ventana redonda, etc.).
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Hipoacusia asociada

Diagnéstico Desencadenante Duracion al ataque de vértigo
Enfermedad de Méniére No Horas Si
l\;ebsgir?#[li(t)ig?tia unilateral (neuritis, No YaEe Posible
Fistula perilinfatica, fistula del CA Presion, sonido Minutos Posible
VPPB Cambios de posicion < 1 minuto No

Figura 6. Tomografia en sagital que muestra la dehiscencia del canal semicircular superior (rectangulo
blanco).

ALTERACIONES RETROLABERINTICAS

NEURONITIS VESTIBULAR
Es la afeccion aguda del nervio vestibular, en general de origen viral. No afecta de la audicion.
El cuadro comienza slibitamente con vértigo intenso y sintomas vagales. No puede caminar ni
desplazarse. Puede existir el antecedentes de una virosis previa.
Clinica. los primeros dias son con gran componente vagal, al fin de la primera semana el vér-
tigo tiende a mejorar. El nistagmo suele durar hasta un mes y la inestabilidad hasta 3 meses.
En el agudo debe realizarse una evaluacién otoneuroldgica completa, y mediante el HINTS se
descartara patologia central.
Diagnéstico. El diagndstico como tal es clinico. Se debe solicitar una audiometria, la cual cons-
tata la normalidad de la audicion. La VNG mostrara arreflexia vestibular unilateral, con nistagmo
horizontorotatorio. RMN de ambos pefiascos con y sin contraste: es mandatoria para descartar
patologia tumoral o ACV.
Tratamiento.
® En agudo: sedantes vestibulares (dimenhidrinato, o diazepam, por ejemplo), tratando de
utilizarlos solo ante necesidad ya que enlentecen la compensacion. Los corticoides via oral
(meprednisona) aceleran la recuperacion. Intentar mantener reposo.
e £n subagudo y crénico: la rehabilitacion vestibular acelerara el proceso de compensacion/
recuperacion.
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SINDROME COCLEOVESTIBULAR

Es la aparicion de una hipoacusia subita junto a una neuritis vestibular. Se produce por
afectacion de las ramas coclear y vestibular del VIl par. Su prondstico de recuperacion es
peor. Al tratamiento de la neuritis puede agregarse la terapia transtimpanica de rescate con
dexamentasona.

SCHWANOMA VESTIBULAR
Se trata de un tumor histol6gicamente benigno de nervio vestibulococlear, pero que librado
a su evolucién natural tiende a crecer, con mayor 0 menor rapidez, hasta un tamafio que los
puede convertir en incompatibles con la vida. Se trata del 85% de los tumores del angulo
pontocerebeloso. El tumor crece a expensas de la proliferacion de las células que recubren los
nervios en el sistema nervioso periférico llamadas células de Schwann.
Histopatologia. Crece a expensas de la proliferacion de las células del Schwann que revisten
los nervios en el conducto auditivo interno. Segun contenido de éste, afecta al nervio vestibular
inferior con mayor frecuencia. El sitio de transicion entre los oligodendrocitos (revestimiento
del sistema nervioso central) y las células de Schwann (revestimiento del sistema nervioso
periférico) ocurre en el tercio medial del conducto auditivo interno y es conocida como aérea
de Obersteiner - Redlich. Es aqui donde se describe la mayor proliferacién tumoral, si bien in-
vestigaciones actuales demuestran que puede hacerlo en cualquier parte del recorrido.
Manifestaciones clinicas. El 95% de los tumores son unilaterales, cuando se manifiestan de
manera bilateral suelen estar comprendidos en el espectro de la Neurofibromatosis tipo Il. La
relacion es de 3:2 mujeres a hombres y es mas frecuente entre los 20 y 60 afios. A continua-
cién, se enumeran las manifestaciones clinicas:

1. Hipoacusia: es el sintoma mas frecuente (95%).Tiene un patrdn neurosensorial lentamente

progresivo que hasta en un 5-15% puede manifestarse como hipoacusia subita.

2.Acufenos: el segundo sintoma en frecuencia (65%). Son constantes, unilaterales y por lo
general de tonalidad aguda.

3.Vértigo - inestabilidad: presente en cerca del 20% de los pacientes. Al ser de comienzo insi-
dioso el sistema nervioso central suele compensarlo y por ende se encuentra subvalorado.

4.Signos no otolégicos: cefaleas, diplopia, neuralgia del trigémino, hipertension endocranea-
na.Todos ellos por compresion nerviosa. La parélisis facial como consecuencia de la com-
presion es rara ya que se requiere compromiso del 50% de las fibras del nervio para dar
secuela clinica.

Clasificacion. Segin su ubicacion, Koos y cols, los clasificaron en:

e Estadio I: tumor cuya totalidad se encuentra en el conducto auditivo interno.

e Estadio II: tumor que se encuentra parte en la conducto auditivo interno y parte en el angulo

pontocerebeloso.

e Estadio lll: tumor que toma contacto con el tallo cerebral.

e Estadio IV: tumor que comprime el tallo cerebral.

Diagndstico. Audiometria tonal: hipoacusia neurosensorial con caida en agudos por lo general.
Logoaudiometria: disociacion logoaudiométrica, es decir, el paciente en el audiograma presen-
ta mejor audicion de lo que discrimina. Se trata de curvas que no llegan al 100% de discrimi-
nacion. Puede haber fenémeno de Roll - Over (hay una disminucion del 30% de discriminacion
0 mas cuando aumenta la intensidad del sonido hablado en palabras).
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Figura 7. Neurinoma del acustico grado 1. El circulo  Figura 8. Neurinoma del acustico grado 2. El
blanco marca la lesion intracanalicular. circulo blanco marca la lesion asomandose al
2 " ;-\ 3 ; angulo pontocerebeloso.
;9 >

Figura 9. Neurinoma del acustico grado
3. El circulo blanco marca la lesion con-

tactando con el tronco encefélico. )
i Figura 10. Neurinoma del acustico grado 4. puede apre-

ciarse la lesion (*) comprimiendo el tronco encefalico.
T ERES L

Potencial evocado de tronco cerebral (BERA): se puede presumir lesion retrococlear en los
siguientes casos:
1.P1 de amplitud y latencia normal.

2.P3-P5 de amplitud disminuida y latencia aumentada.
3.Alargamiento de intervalo entre 1-5 homolateral (mayor a 4,2 ms).
4.Diferencia interaural (1-5, mayor a 0,3 ms).

Potenciales evocados vestibulares miogénicos (VEMP): exploran via vestibuloespinal. Estan
ausentes o disminuidos en amplitud en el 88% de los casos.

Videonistagmografia: respuestas alteradas o abolidas en el 80% de los casos.

Resonancia magnética con y sin contraste de gadolinio: es el Gold Standard. Da una imagen
hipointensa en T1 con aumento de intensidad al agregar gadolinio. Permite medir hasta tumo-
res de 1 mm.

Diagndsticos diferenciales: meningiomas, colesteatomas congénitos, hemangiomas, quistes
aracnoideos, metastasis, lipomas.

Tratamiento: dependiendo del tamafio tumoral, del crecimiento rapido o no del mismo, de los
sintomas que genera, de la edad del paciente y de su performance estatus para someterse a
una neurocirugia existen tres opciones de tratamiento:
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1. Quirdrgico: existe el abordaje retrosigmoideo que es el mas utilizado. Esta via tiene poco
acceso al fondo del conducto auditivo interno, pero es apropiado para tumores grandes.
Una segunda via de abordaje es la translaberintica. Se utiliza sobre todo en pacientes con
resto auditivo despreciable. Un tercer tipo de abordaje es por fosa cerebral media. Se utiliza
para neurinomas pequefios que se encuentran en el fondo del CAl. El tratamiento quirtrgico
se reserva para pacientes sobre todo jévenes sin comorbilidades y sintomaticos. En buenas
manos tiene alta tasa de éxito.

2.Gamma Knife: se utilizan radiaciones ionizantes que presentan efecto oncostatico provocan-
do necrosis central del tumor. Se reserva para pacientes con comorbilidades, pacientes con
enfermedades psiquiatricas o tumores de crecimiento muy veloz.

3. Wait and Scan: consiste en no tomar conducta activa y ver la evolucién natural del tumor. Se
propone en pacientes asintomaticos en los cuales el tumor no ha demostrado crecimiento
durante las resonancias espaciadas, seis meses inicialmente y anuales luego. También se
reserva en pacientes con (nico oido oyente o mayores de edad o con alto riesgo quirdrgico..

CUADROS VESTIBULARES CENTRALES

Son las afecciones vestibulares por compromiso de la via vestibular desde los nicleos hasta
la corteza cerebral. Pueden ser divididas en infratentoriales (afeccion de la protuberancia o
cerebelo) o supratentoriales (diencéfalo o cerebro).

Los cuadros de vértigo central pueden durar semanas o meses, ser de intensidad variable y la
inestabilidad suele ser el sintoma principal. El nistagmo en estos cuadros tiende a ser vertical,
pero puede ser de direccién cambiante, sin latencia ni fatigabilidad, e incluso puede no aso-
ciarse a vértigo.

MIGRANA VESTIBULAR (MV)
Los pacientes con migrafia suelen sufrir crisis vertiginosas, que suelen durar de minutos hasta
dias. Estas crisis pueden semejarse a un cuadro periférico o central, los pacientes suelen referir
una sensacién de embotamiento o balanceo.
Es considerada la primer causa de vértigo recurrente. La cefalea, puede o no estar presente, y
cuando lo estd suele ser prodrémica. La cinetosis es altamente prevalente y debe ser interroga-
da, al igual que los antecedentes familiares de migrafia. Suele darse a cualquier edad. Existen
factores gatilladores, como ser: alcohol, stress, falta de suefio u hormonales). No suele tener
sintomas audioldgicos ni neuroldgicos asociados.
Diagnéstico. Segun los Ultimos criterios:
e 5 episodios de crisis vestibulares de entre 5 minutos y 72 horas, de moderada a severa
intensidad
e Antecedentes de migrafias con o sin auras
¢ Uno 0 mas sintomas migrafiosos en al menos el 50% de las crisis vestibulares
= E| primer dolor de cabeza con al menos 2 de las siguientes caracteristicas: Localizada a
un lado, de tipo pulsatil, dolor moderado a severo, 0 que se agrave con la actividad fisica
de rutina
= Foto o fonofobia
= Auras visuales
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Tratamiento

Medidas.Evitar los gatilladores.

Sintomatico. Prometazina como antivertiginoso y antihemético. Metoclopramida ante nauseas
y vémitos.

Profilactico. Topiramato de manera crénica, o bloqueantes célcicos. También pueden utilizarse
antidepresivos triciclicos o betabloqueantes.

Terapia fisica. La actividad fisica mejora la sintomatologia, y en algunos casos puede indicarse
rehabilitacion vestibular.

SINDROME LATERAL DEL BULBO 0 SiINDROME DE WALLENBERG

También descripto como sindrome de la PICA (arteria cerebelosa posteroinferior), provocado
por un infarto del bulbo (arteria vertebral o la PICA). Es el ACV isquémico de circulacion poste-
rior mas comun en la practica clinica.

Clinica. Vértigo severo, nauseas y vomitos, inestabilidad y desequilibrio intenso, diplopia, pa-
restesias y anestesia en cara (homolateral) y miembros(contralateral). Puede dar disfonia y
disfagia (paralisis palatofaringolaringea+), ataxia con lateropulsion hacia el lado de la lesién.
Skew deviatio. Da positivo, con el ojo homolateral mas abajo que el opuesto y una torsion
ocular con el polo superior rotado hacia el lado lesionado.

Head Impulse test. Si puede hacerse, da normal.

Diagnéstico. Clinico. La RMN es la mejor prueba de diagndstico para confirmar el infarto en el
area cerebelosa inferior o la médula lateral.

Una angio-TC o angio-RMN es muy Util para identificar el sitio de oclusién vascular y descartar
causas poco frecuentes, como la diseccion de la arteria vertebral.

Tratamiento. En el agudo. Tratamiento de ACV isquémico. Una vez instaladas las secuelas, la
rehabilitacion vestibular mejora la estabilidad.

SINDROME PONTOBULBAR LATERAL

Es la isquemia de la arteria cerebelosa anteroinferior (AICA), provoca lesiones a nivel dorsola-
teral de la region pontobulbar y del pedinculo cerebeloso medio.

Diagnéstico. Por compromiso del VIII par suele haber: vértigo con nduseas y vémitos, con hi-
poacusia profunda. Puede haber pardlisis facial unilateral, asinergia cerebelosa, abolicion de la
sensacion térmica y dolorosa de la cara por estar involucrado el nicleo y el tracto trigeminal, y
como también esta comprometido el haz espinotaldmico cruzado, disminucién de la sensacion
termoalgésica del cuerpo del lado opuesto.

Signos centrales. Nistagmo espontaneo central, nistagmo de miradas, seguimientos oculares
alterados.

SINDROME POSCONMOCIONAL

Es la secuela mas frecuente de los traumatismos de craneo. Hay que descartar una fistula de
LCR, o fracturas del temporal.

Clinica. Mareos, pérdida de memoria, cefaleas difusas y depresion. Si se acompaiia de vértigos
debe sospecharse la implicancia de una disfuncion laberintica periférica.

Tratamiento. Si no hay lesiones evidentes, lo mas probable es que dicha disfuncion ceda gra-
dual y espontdneamente con los ejercicios de rehabilitacion.
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ESCLEROSIS MULTIPLE

Es una enfermedad del SNC crénica y progresiva con mdiltiples focos desmielinizantes, princi-
palmente en la sustancia blanca. Generalmente en pacientes jovenes y sanos, mas frecuente
en mujeres (relacién 3/1).

Clinica. Sintomas cerebelosos, otoldgicos, vestibulares, somatosensoriales, visuales y motores
(ataxia, debilidad y temblores). Suele darse en crisis y remisiones.

Diagnéstico. Clinico-neuroldgico. Con dos brotes, en dos zonas distintas del cuerpo, en dos
momentos distintos puede hacerse el diagndstico (Criterios de Mcdonald) La RMN con y sin
contraste es el estudio radioldgico de eleccion. El analisis del LCR puede ser (til para apuntar
hacia un diagndstico de esclerosis muiltiple.

Tratamiento. Las manifestaciones agudas a menudo se tratan con esteroides. El tratamiento
ORL es sintomaético.

INSUFICIENCIAS ISQUEMICAS DEL TALLO CEREBRAL Y TRASTORNOS DEL CUELLO

La afeccion de las arterias vertebrales puede causar isquemia transitoria del tallo cerebral.
Clinica.

e \Ertigo: puede ser el sintoma mas notorio

e Alteraciones de la vision: diplopia, vision nublada, sensacion de centelleo luminoso o escotomas
e Cefalea

e Debilidad y ligero titubeo al hablar

e Pérdida de conciencia: en ocasiones

e Hipoacusia transitoria: muy poco frecuente

Detectar la clinica con una evaluacion otoneurolégica completa ayuda a diagnosticar estos
episodios de isquemia transitoria que son premonitorios de un ACV.

EPILEPSIA VESTIBULAR

El término epilepsia incluye a todas las afecciones que resultan del mal funcionamiento transi-
torio del cerebro causado por una descarga neuronal excesiva.

Pueden ser idiopaticas o adquiridas. Sus factores etioldgicos multifactorial.

Clinica. Los sintomas varian dependiendo de la localizacion de la descarga focal. Pueden pre-
sentarse con 0 sin aura previa (ansiedad, somnolencia o confusion). Las mas frecuentes son
en el I6bulo temporal, causan vértigo, mareo, miedo a caerse o desequilibrio. Es interesante
determinar, a partir de un observador, si hubo pérdida de conocimiento en la crisis, y si ésta se
produjo por la caida o antes de ella.

Diagnéstico. Se evalia mediante RMN y por descarte de otras patologias vestibulares.

Es preciso tener un diagndstico de sospecha previo a partir de la anamnesis y exploracion del
paciente con vértigo para hacer una buena seleccion de las pruebas a solicitar.

OTRAS CAUSAS DE VERTIGO CENTRAL

o Alteraciones cerebelosas: alteran la coordinacion de movimientos, y modifican el input ves-
tibular.
= Toxicas: alcoholismo, drogas (litio, fenitoina, por ejemplo)
= Degeneramiento idiopatico del cerebelo

e Hidrocefalia: suele generar ataxia e hiperreflexia.

e Baja presion de LCR: por PL previa, fistula de LCR o idiopética.

o VErtigo cervical: debido a lesiones que limitan la movilidad cervical
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SEUDOTUMORES Y TUMORES DE 0iDO m

SEUDOTUMORES

QUISTES SEBACEOS

Son formaciones redondeadas subcutaneas, renitentes, del pabellén o de la regién pre auricular.
Manifestaciones clinicas. Son asintomaticos; producen dolor cuando se infectan y un drenaje
caseoso cuando se exteriorizan.

Tratamiento. Por razones estéticas o infeccion recidivante, se aconseja exéresis quirtirgica con
eliminacion extracapsular.

TUMORES BENIGNOS DE 0IDO EXTERNO

OSTEOMAS DEL CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO

Son formaciones dseas compactas pediculadas que obstruyen total o parcialmente la luz del
conducto. Cubiertos de piel de aspecto normal. Se emplazan en la mitad externa del CAE y en
su pared posterior 0 anterosuperior.

Manifestaciones clinicas. Hipoacusia cuando por su crecimiento obstruyen al conducto o al
favorecer la retencion de cera.

Tratamiento. Cuando son sintomaticos, estd indicada la reseccion quirdrgica.

HIPEROSTOSIS DEL CONDUCTO

Formaciones 6seas multiples localizadas en el tercio interno del conducto auditivo externo,
caracterizadas por presentar una amplia base de implantacién en una o varias paredes del
conducto. Es més frecuente que el osteoma.

El factor etiol6gico hallado es la estimulacién prolongada y repetida en individuos sensibles al
agua fria que practican natacion en aguas de mar.

Manifestaciones clinicas. Similares a las del osteoma.

ANGIOMAS

Tumores benignos conjuntivo-vasculares que pueden presentarse en el pabellén o en el con-
ducto. Adquieren caracteristicas de tumor sangrante, por lo general indoloro.

Diagndstico. Lo establecen la inspeccidn y la biopsia.

Tratamiento. Estriba la reseccion del tumor y de su base de implantacion.

TUMORES MALIGNOS DEL 0iDO Y DEL HUESO TEMPORAL

Comprenden un grupo heterogéneo de tumores
Clasificacién. Segun:
a. Histopatologia (orden de frecuencia)

= Carcinoma epidermoide

= Carcinoma de células basales
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= Adenocarcinoma
= Melanoma
= Sarcoma

b. Origen

= Tumores primitivos del oido
= Tumores de vecindad que invaden el oido: parétida, cavum, piel
= Tumores metastasicos: mama, pulmén, tiroides

c. Extension

= Tumores de partes blandas
= Tumores con compromiso del hueso temporal
= Tumores de extensién endocraneana

Figura 1. Osteomas del conducto. Figura 2. Hiperostosis del CAE.

1, imagen pre canaloplastia. 2, imagen post
canaloplastia.

TUMORES DEL PABELLON AURICULAR

Son los mas frecuentes de la regién, predomina en el sexo masculino entre los 50 y 70 afios.
Asientan mas comdnmente en el hélix y en el surco retroauricular. Por orden de frecuencia son
carcinomas de células basales, carcinomas epidermoideos y melanoma.

Figura 3. Carcinoma de hélix
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Inspeccion. Puede presentarse bajo la forma de fisura o Ulcera de bordes irregulares o forma
vegetante. En la parte superior del pabelldn, la hiperqueratosis epiteliomatosa forma un verda-
dero cuerno cutaneo.

Manifestaciones clinicas. Se caracterizan por prurito y dolor localizado.

Tratamiento. Es quirdrgico en los tumores basocelulares y en los melanomas. La radioterapia
estad indicada en lesiones superficiales pequefias espinocelulares sin invasién del cartilago;
la cirugia, cuando hay invasion cartilaginosa u 6sea o cuando ha fracasado el tratamiento
radiante.

Prondstico. La supervivencia a los 5 afos es del 70% en los carcinomas localizados, del 30%
en los melanomas y del 15% en los carcinomas extendidos al hueso temporal y la parétida.

Figura 4. Carcinoma escamoso que compromete 16- Figura 5. Carcinoma escamoso de pabelldn.
bulo. Puede verse un tumor que compromete com-
pletamente la anatomia auricular.

F. g

CANCER DEL CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO, DEL 0iDO MEDIO Y DEL
HUESO TEMPORAL

Manifestaciones clinicas. Los tumores malignos se exteriorizan clinicamente por otorrea croni-
ca, otorragia (su presencia es altamente sospechosa de neoplasia), dolor, hipoacusia, tinnitus,
pardlisis facial (signo tardio, por invasion del oido medio o de la parétida), adenopatias y otitis
externa persistente.

Cancer del conducto auditivo externo. No se relaciona con exposicion a factores de riesgo. Si
con antecedentes de otitis media crénica o dermatitis crénica del conducto auditivo externo.
Presenta mayor incidencia en la mujer (2:1 respecto al varén). Puede infiltrar y tiende a crecer
por planos subdérmicos y pericondricos. A la inspeccion se observa pus y un tumor granular
que sangra facilmente. Su histologia corresponde a carcinoma espinocelular en el 60 a 70%
de los casos; de células basales en el 1%; a melanoma en el 5%, y cistoadenoma en el 20%.
Cancer de oido medio. No presenta predileccion por sexo. Afecta principalmente a individuos
en la cuarta década de vida. Aparenta una simple otitis externa o una otitis media. En el 90%
de los casos se acompafa de dolor, otorragia e hipoacusia. Se plantea una relacion con la
otomastoiditis cronica. La histologia, en los adultos, corresponde carcinoma espinocelular en el
52% de los casos, adenocarcinoma en el 8% y paraganglioma en el otro 8%. En el nifio suelen
corresponder a sarcomas (rabdomiosarcoma).

Cancer del hueso temporal. El cancer del hueso temporal suele extenderse a las zonas vecinas
de diferentes rutas anatémicas:
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e Fisura de Santorini: se encuentran en la pared anterior del CAE

e Canal de Huschke: espacios potenciales que involucran la parétida y la articulacion tempo-
romandibular desde el oido medio

e Mastoides a fosa temporal posterior

e Siguiendo el trayecto del nervio facial

e A través del techo de la cavidad timpanica hacia la fosa cerebral media

e Ganglios regionales: pretragales, parotideos, mastoideos, retrofaringeos, cadena cervical
profunda

Metastasis. Son raras, cominmente de pulmén.

Estadios T
T1. Comprometidos solo los tejidos del conducto auditivo externo

T2. Compromiso del hueso en menos de 0,5 cm

T3. Erosion del hueso e invasion de tejidos vecinos, invasion del oido medio, y pardlisis facial

T4. Erosion de la coclea, con invasion del apex, canal carotideo, duramadre, y/o porcion horizontal del nervio facial

Estadios N. El estadio N1 convierte en mal prondstico aun aT1.

Estadios M. Son los de peor prondstico.

El cancer de oido debe sospecharse siempre ante otitis medias agudas persistentes o de repe-
ticién que no revierten con el tratamiento clasico, o en pacientes con dolor persistente.

El diagnostico de certeza es anatomopatoldgico. Por la tipificacion histoldgica de los tumores
se suele recurrir a la microscopia electrénica y a analisis inmunohistoquimicos.

La tomografia computarizada de alta resolucion, para el estudio de las caracteristicas y exten-
sién del tumor y de los ganglios regionales. La resonancia magnética para evaluar extensiones
intracraneales y los tejidos blandos circundantes. La angiografia se utiliza para estudiar el
compromiso y la funcién de los vasos (yugulares, carotideos, seno sigmoideo)

El tratamiento inicial es quirtrgico, seguido o no de radioterapia o citostaticos.

TUMORES GLOMICOS

Se originan en el sistema paraganglionar del hueso temporal. Generalmente se localizan en la
adventicia del domo del bulbo yugular y sobre el promontorio, trayecto del nervio glosofaringeo,
rama timpanico del glosofaringeo (N. Jacobson) o de la rama auricular del nervio vago (N.
arnold). Son neoplasias muy vascularizadas e histoldgicamente benignas, pero pueden invadir
hueso, vasos sanguineos, duramadre y nervios craneales.

Epidemiologia: 1 en 50-100.000 habitantes. Predominio sexo femenino (4 en 1). El 5 a 20%
son tumores hereditarios con patrén autosémico dominante.

Sintomatologia: segln el tumor se origine en la caja timpanica o en el golfo de la yugular pre-
dominara la sintomatologia otoldgica o un sindrome del agujero rasgado posterior.
Sintomatologia otoldgica: aclifeno pulsatil y sincrénico con el pulso. Es posible, a veces, com-
probar objetivamente la presencia de actfeno pulsatil y en forma de soplo continuo con refuer-
zo sistdlico. La hipoacusia es de tipo conductiva, mientras no se produzca erosién laberintica,
por la ocupacion de oido medio y del CAE. La afeccién del VIl par se produce en la progresién
del tumor a la caja timpanica y mastoides. La gran vascularizacién explica las otorragias en
un 20%
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Sintomatologia neurolégica: pueden ocasionar un sindrome condileorasgado posterior (S de
Collet-sicard) que afecta los Gltimos 4 pares craneales. Aparecen trastornos de la deglucion,
disfonia, hemiplejia velopalatofaringea, parélisis del mdsculo trapecio, y esternocleidomastoi-
deo. La hipertension endocraneana y toda su sintomatologia aparecen en las dltimas fases de
tumores intracraneanos.
Clasificacion. Hugo Fish

Tipo A Limitados al oido medio

Tino B Limitados a la regién timpanomastoidea, sin destruccion del hueso del compartimiento infralaberin-
P tico, ni del foramen yugular.

Tumores de los corpdsculos de la adventicia de la vena yugular

C1: destruyen el agujero rasgado posterior, afeccion limitada a una cara de la porcion vertical del
conducto carotideo

Tipo C C2: destruyen el compartimiento infralaberintico del pefiasco y rodean la porcion vertical del con-
ducto carotideo en mas de una cara

(C3: se afiade afeccion del compartimiento apical del pefiasco

C4: llegan y pasan el foramen lacerum

Intracraneales

DE: Intracraneal extradural
DE1: < 2cm

Tipo D DE2: > 2 cm

DI: Intracraneal intradural
DI:1<2cm

DI:2>2cm

Diagndstico. A la otomicroscopia se observa una masa moltilobulada, rojo vinosa, pulsatil,

retrotimpanica. Asociado a acufeno pulsatil, si se le agrega el compromiso de algin nervio del

agujero rasgado posterior, el diagndstico es casi de certeza.

Estudios por imagenes

e TC: ante toda masa de oido medio el primer estudio a realizar es la TC con y sin contraste.
Util para delimitar la extension como tejido blando o destruccion 6sea. Puede observarse
falta de determinada superficie 6sea o infiltracion del hueso con el aspecto de “sal y pi-
mienta”.
e Angioresonancia: para determinar el estado del ACI y drenaje venoso ipsilateral y contrala-

teral. EI tiempo venoso permite observar la permeabilidad y caracteristica del golfo yugular
y compararlo con el contralateral.

Diagnéstico diferencial. En oido medio deben tenerse en cuenta otitis medias crénicas polipoi-

deas, tumores adenomatosos y golfos yugulares altos que asoman en oido medio con tinnitus

pulsétil. Patologias tumorales malignas de oido medio con otodinia intensa, otorragia y otorrea.

Arteria cardtida aberrante y aneurismas de ésta.

Tratamiento. Clase A y B se indica cirugia o wait and scan (control cada 8 - 12 meses) segun

la molestia de los sintomas y la edad, con mas indicacién quirdrgica en los jovenes. C1-2-3 en

adolescentes se indica cirugia con nervios mixtos sanos o paralizados. En adultos con nervios

mixtos sanos wait and scan, cuando hay pardlisis se realiza cirugia. En C4 se reseca el tumor

en block con la ACI. En los casos DE 1-2, se indica la cirugia cualquiera sea el estado de los

nervios. DI 1 en adolescentes, cirugia; en adultos mayores, gamma knife mas embolizacion. En

DI 2 cirugia en 2 tiempos quirdrgicos, en pacientes adolescentes; en adultos se indica cirugia

y en adultos mayores, gamma knife mas embolizacién.
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Figura 6. A. Otoendoscopia de glomus timpanico. Puede apreciarse la masa rojo vinosa. B. TC en corte
coronal del mismo paciente, puede apreciarse el compromiso meso e hipotimpanico. C. Audiometria con
hipoacusia mixta de oido izquierdo (componente conductivo por la masa tumoral).
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PARALISIS FACIAL m

El nervio facial es un nervio mixto, compuesto por fibras motoras que inervan los musculos de
la cara y el cuello (musculos de la mimica), el estilohioideo, el vientre posterior del digastrico
y el misculo del estribo, y una raiz sensitiva constituida por el intermediario de Wrisberg, en
cuyo trayecto se encuentra el ganglio geniculado; esta raiz no solo contiene fibras aferentes que
reciben la sensibilidad gustativa de los dos tercios anteriores de la lengua y la sensibilidad del
conducto auditivo externo, sino también fibras parasimpaticas que hacen sinapsis en los gan-
glios esfenopalatinos y submandibular que inervan a las glandulas submaxilares y lagrimales.

PARALISIS FACIALES CENTRALES

SUPRANUCLEARES

Ocasionadas por lesiones en el drea facial motora del SNC.

Etiologia. ACV, tumores, procesos inflamatorios, afecciones degenerativas (esclerosis miiltiple,
paralisis pseudobulbar con infartos mltiples), traumatismos, entre otras.

|137]



Manifestaciones clinicas:

e Pardlisis solo de los misculos inferiores de la cara (los misculos de la parte superior de
la cara reciben inervacion cortical bilateral, por lo cual su movilidad esta conservada en la
pardlisis central).

e Pérdida de los movimientos volitivos, pero con preservacion de los movimientos involuntarios
(emocionales); disociacion que ser produce por conservacion del sistema extrapiramidal.

e Frecuente asociacion con hemiplejia braquiocrural o monoplejia braquial homolateral.

NUCLEARES

Nucleo motor del nervio facial, localizado en la protuberancia.

Etiologia. Pueden ser provocadas por enfermedades vasculares en la protuberancia, siringopon-
tia, esclerosis lateral amiotréfica de forma pontobulbar, tumores, poliomielitis anterior aguda,
gliomas, esclerosis miltiple, sindrome de Millard-Gubler, sindrome de Foville.

Manifestaciones clinicas. El nticleo motor contornea al nicleo del VI par, por ende, toda lesion
de esta region origina una pardlisis facial acompafiada de lesién del motor ocular externo (in-
capacidad de rotar el ojo al lado de la lesion). Otros signos son la hemiplejia y hemianestesia
contralateral

En su porcién nuclear el nervio facial puede dividirse en distintas porciones: 1. Angulo pontoce-
rebeloso, 2. Conducto auditivo interno, 3. Nerviducto de Falopio, 4. Parétida.

Esta division es importante, pues en cada una de estas regiones la pardlisis se acompafa de
sintomas agregados, lo que permite realizar un diagnéstico topografico y etioldgico mas rapido.

PARALISIS FACIALES PERIFERICAS 0 INFRANUCLEARES

Son consecuencia de varias noxas que actian sobre el tronco del nervio facial. Comprometen
todos los musculos de la hemicara (superior e inferior) del mismo lado de la lesién y de tipo
flacido. Puede acompafiarse de lesiones sensitivovegetativas, de acuerdo con el segmento del
nervio comprometido.

Diagndstico. Anamnesis. Instalacion progresiva o brusca, completa o incompleta, sintomas con-
comitantes, etc.

Figura 1. Pardlisis facial grado 5.

1, Asimetria en reposo,
nétese el borramiento

del surco nasogeniano
derecho. 2, imposibilidad
de cerrar el 0jo. 3, sonrisa
méaxima sin oclusion
ocular ni posibilidad de
mostrar los dientes.

4, maniobra de soplido.
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Pruebas topodiagndsticas
e Prueba de Schirmer: estudia la lacrimacion; una reduccion de la lacrimacién mayor del
30% se considera patoldgica e indica que la lesién se encuentra por encima del ganglio
geniculado.
e Flujo salival: una reduccion del 25% entre ambos lados se considera anormal, indicativa de
una lesion del nervio situada por encima del nacimiento de la cuerda del timpano.
e Gustometria: gusto de los dos tercios anteriores de la lengua; su alteracion sugiere dafo por
encima de la salida de la cuerda del timpano.
¢ Reflejo estapédico: mediante timpanometria, cuando no existe alteracion audioldgica. Su
ausencia indica lesion por encima de la salida del nervio que inerva el mdsculo del estribo.
e Examen audioldgico: Audiometria y logoaudiometria siempre deben realizarse en caso de para-
lisis periféricas; puede haber hipoacusias neurosensoriales en las afecciones del SNC, del &n-
gulo pontocerebeloso o del CAl; o bien, conductivas 0 mixtas en las lesiones intratemporales.
e Potenciales evocados auditivos: indicado en pardlisis infranucleares que se acompafian de
sindrome cocleovestibular periférico o hipoacusia perceptiva homolateral.
Imégenes
e Tomografia computada: gran valor para las lesiones que producen dafio dseo.
e Resonancia magnética: trayectos intracraneanos o intratemporales del nervio facial.
e Sialografia parotidea: masas tumorales u otros procesos intraparotideos.
Pruebas eléctricas. Indicadores pronésticos.
Electroneuronografia del facial: mide los potenciales de accién del misculo producidos por
un estimulo percutaneo aplicado sobre el territorio del nervio facial. Existe correlacion entre el
porcentaje de reduccion de la amplitud del potencial y el grado de degeneracién axdnica. Debe
realizarse a partir de las 48hs de instalada la paralisis. Se repite cada 24-48 horas para ver la
evolucion. Pierde valor a partir del dia 14.
Electromiografia (EMG): actividad de la placa motora. A partir del dia 20. Estudia reinervacion.
Prondstico
Refiejo trigeminofacial (blink test): estudia el arco reflejo trigémino aferente (nervio supraorbi-
tario) y facial eferente (mdsculo orbicular de los parpados) a nivel protuberancial bajo. Entre
los dias 10 y 14. Prondstico y localizacion.

PARALISIS FACIAL IDIOPATICA O DE BELL

El diagndstico se realiza por exclusion. Su frecuencia es del 50%.
Etiologia. Desconocida, pero se mencionan dos teorias: neuronitis viral por herpes simplex o
espasmo de la arteria del nervio.
Manifestaciones clinicas

e Paresia de comienzo agudo, unilateral, que puede ser rdpidamente evolutiva.

® En el 50% de los casos se acompaiia de dolor de oido, cara, cuello y lengua.

e Antecedente de cuadro viral.

e Hipolacrimacién, diminucién del flujo salival, pérdida del reflejo estapedial.
Pronéstico. Es bueno en las paralisis incompletas, las que presentan recuperacion total dentro
de los 6 meses. Es malo en paresias que evolucionan a pardlisis completas, o en paralisis
totales desde el inicio, que en el 50% de los casos dejan secuelas funcionales a los 6 meses.
Tratamiento. Corticoides (meprednisona 1 mg/kg/dia en dosis decreciente por 15 dias), gan-
glidsidos, vitamina B y proteccion ocular. Es controvertido el tratamiento quirdrgico.
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PARALISIS FACIALES TRAUMATICAS (Ver trauma de temporal)

Constituyen el 25% de las paralisis faciales.

Etiologia. Por fractura del hueso temporal o quirdrgicas.

Formas clinicas. La paralisis facial se presenta en un 20% de las fracturas longitudinales (las
cuales representan un 70-80% de las fracturas de hueso temporal), con lesién del ganglio
geniculado o lateral a este. Por otro lado, la pardlisis se presenta en el 50% de las fracturas
transversales (las cuales constituyen un 20% de las facturas de oido), generalmente por lesién
de la primera porcién o del ganglio geniculado.

Diagndstico. Se debe realizar tomografia computada, audiometria y pruebas eléctricas.
Tratamiento. Quirtrgico. De acuerdo con la lesion se puede realizar descompresién, anastomo-
sis cuando hay seccidn, o injerto si hubiese pérdida de sustancia.

PARALISIS FACIALES DE CAUSA TUMORAL

Constituyen el 12% de las pardlisis. Pueden deberse a tumores intrinsecos (neurinoma del VII
par) o de estructuras vecinas (colesteatomas del vértice del pefiasco, meningiomas, glomus,
tumores de parétida).

Clinica. Lesiones benignas de lento crecimiento. Puede ser acompafiada de distintos sintomas
seglin la localizacion del tumor, como hipoacusia, trastornos del gusto, xerosis ocular, hemies-
pasmos faciales, etc.

Diagndstico. Tomografia computada y resonancia magnética.

Tratamiento. Quirdrgico. Reconstruccion mediante injertos o anastomosis.

Figura 2. Neurinoma del facial.

* lesion tumoral que compromete la 2° porcion (timpanica) del nervio facial.

HERPES ZOSTER 0 SINDROME DE RAMSAY-HUNT

Constituye el 12% de las paralisis faciales. La infeccion puede comprometer el conducto audi-
tivo externo, el oido medio y el oido interno, y es por una reactivacion del virus varicela zoster,
retenido en estado latente dentro del ganglio sensorial del nervio facial.

Manifestaciones clinicas. Hay una paralisis similar a la de Bell, pero de peor prondstico. El 10%
de los pacientes presentan paralisis facial completa; el 66% de los que presentan paralisis
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facial incompleta recuperan la funcién en su totalidad. La pardlisis se asocia con otalgia acen-
tuada, acompafada de vesiculas en el conducto auditivo externo y el pabellén auricular. Puede
sumarse ademas un sindrome cocleovestibular (vértigo, hipoacusia perceptiva y aclifenos).
Tratamiento. Es igual a la pardlisis de Bell, pero se agrega la administracion de aciclovir en
dosis de 15 mg/kg/dia por via endovenosa o en comprimidos de 800 mg, cinco veces por dia
por 10 dias.

PARALISIS FACIALES POR OTITIS MEDIA AGUDA 0 CRONICA

Constituyen el 6% de las paralisis faciales.

e Otitis media aguda. La paralisis es mas frecuente en nifios a los 2 0 3 dias de comenzada la
otitis. Se produciria como una consecuencia de una neuritis téxica que lleva a la formacion
de un edema intraneural que determina la paralisis. La via de diseminacion estaria dada
por zonas de dehiscencia del nerviducto de Falopio (generalmente en la segunda porcién y
en la region del ganglio geniculado)

Tratamiento. Consiste en una miringotomia amplia (si es posible, obtener material y enviarlo
para cultivo y antibiograma) y administracion de antibidticos y corticoides. En casos excepcio-
nales se realiza mastoidectomia y descompresion del nervio.

e Otitis media crénica. Por lo general, la paralisis se produce en presencia de un colesteato-
ma. Seria desencadenada por una neuritis téxica o por un mecanismo compresivo sobre el
nervio facial.

Tratamiento. Mastoidectomia para erradicar la enfermedad y descompresion del nervio. Ade-
mas, se administran antibi6ticos y corticoides.

Escala de House Brackmann para secuelas de paralisis facial

Grado Descripcion Caracteristicas
| Normal Funcion normal en todas las areas
Il Disfuncion leve Dehilidad muscular notoria solo en la exploracion
1 Disfuncion moderada Diferencia obvia, pero no desfigurante entre
ambos lados de la cara
\'} Disfuncion moderadamente severa Asimetria desfigurante
v Disfuncion severa Escaso movimiento perceptible
VI Pardlisis total Sin movimiento

FRACTURAS DEL PENASCO m

El 4% de los traumatismos de craneo afectan el hueso temporal. Las causas mas frecuentes
son los accidentes automovilisticos y deportivos. La linea de fractura generalmente corre en
direccion paralela al impacto, pero luego se desvia al encontrar puntos de menor resistencia
ubicados en la base del craneo.

En un reducido niimero de casos la fractura del temporal sobreviene de manera indirecta:
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a. Fracturas que afectan la columna y que por mecanismos indirecto comprometen la base del
craneo (caidas de nalgas).

b. Golpes producidos en el mentdn que fracturan el hueso temporal a través de la mandibula.

c. Fracturas provocadas por un mecanismo de contragolpe que afectan el lado contrario al
del impacto como consecuencia de las notables deformaciones que sufre el craneo en el
momento del traumatismo.

La disposicién anatémica permite agrupar las fracturas, de acuerdo con las diferentes lineas
de debilidad como longitudinales, transversales y oblicuas. Esto permite correlacionarlas con
las manifestaciones clinicas que dependen fundamentalmente del sitio de lesién: oido medio,
nervio facial y laberinto, en forma individual o combinada. De este modo se puede hacer una
clasificacién anatomo-clinica que tenga en cuenta estos factores.

Fracturas longitudinales. Son las mas frecuentes (entre 70 y 80%); el trazo de fractura es para-
lelo al eje mayor del pefiasco. Se produce como resultado de un impacto en la region temporo-
parietal, cruzan horizontalmente la mastoides y penetran en el conducto auditivo; a este nivel,
la linea pasa por la pared posterosuperior, afecta el piso de la fosa craneal media y el techo
de la cavidad timpanica, y atraviesa el anillo en “hora 11” en el oido derecho y en “hora 1” en
el izquierdo. Generalmente lacera el cuadrante correspondiente de la membrana timpdnica en
su paso por el oido medio. Tanto la fractura como el impacto que la produjo afectan la cadena
osicular. La linea de fractura continua por el techo de la cavidad timpanica rodea la capsula del
oido interno siguiendo su direccion axial, y puede afectar el canal del musculo del martillo, la
region del agujero rasgado anterior y la fosa craneal media.

La sintomatologia esta directamente relacionada con la linea de fractura y con las estructuras
que afecta. Se observa paralisis facial en un 20% de los casos. Si es inmediata al traumatismo,
tiene peor prondstico que si se origina en forma retardada.

Clasicamente, las fracturas longitudinales afectan con mayor frecuencia el oido medio y provo-
can hipoacusia conductiva en consecuencia a un hemotimpano y eventualmente a una rotura
de la membrana timpanica y/o de la cadena osicular.

Fracturas transversales. Representan alrededor del 20% de las fracturas de pefiasco. Se pro-
ducen como resultado de traumatismos que se originan en la regién occipital en el 85% de los
casos o en el frontal en el 15% restante. La linea de fractura transcurre perpendicular al eje del
pefiasco y medial al oido medio. Se caracteriza por afectar al oido interno y sus estructuras. En
las fracturas que afectan la capsula 6tica existe un incremento significativo de paralisis facial.
La progresion medial de la fractura provoca daio coclear, vestibular, conductos semicirculares y
del conducto auditivo interno. Una extension anterior de la fractura podria involucrar la apéfisis
basilar, el seno cavernoso, el seno esfenoidal o la Idmina perpendicular del etmoides, produci-
ria coleccion hematica, epistaxis o fistula de LCR.

Los hallazgos mas importantes son: paralisis facial (en 50% de los casos), vértigo espontaneo
e hipoacusia neurosensorial cuando hay afectacion del bloque laberintico

Fracturas oblicuas. Corren en un plano inclinado respecto al didmetro longitudinal del pefiasco,
cruzan lateralmente la mastoides a nivel de la espina de Henle en el conducto auditivo externo,
y afectan la fosa glenoidea y la fisura petrotimpanica. Medialmente involucran la pared anterior
del atico, que puede proyectarse también a la region del ganglio geniculado, superomedialmen-
te contintian sobre el piso de la fosa media.
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Figura 1. Fractura transversa. Figura 2. Fractura transversa. Corte a nivel de la ar-

ticulacion incudomalolar (luxada).

Corte aX|aI de tomografia computada con trazo
de fractura a nivel de la espira basal de la cdclea Y, Yunque M, martillo; C, cdclea; V, vestibulo; NF, ner-
(flecha). vio facial.

Pueden producir hemotimpano y escalones en el anillo timpanico, hecho que certifica el diag-
ndstico. Pueden extenderse hacia el conducto carotideo y generar un aneurisma postraumaético.
También afectar el nervio facial en su segmento mas estrecho. Una extension anterior puede
afectar el seno cavernoso y el seno esfenoidal, con hemorragia o fistula de LCR. En ocasiones
el craneo es comprimido en un plano lateral, y representan el 15% de las fracturas.

Fracturas mixtas. Corresponden a la combinacién de las anteriores. Se observan en traumatis-
mos graves o miltiples, y pueden afectar a cualquier sector previamente mencionado.
Diagndstico

Anamnesis. Recabar en el interrogatorio del paciente o de sus familiares los siguientes datos:

e Pérdida del conocimiento o estado de coma

e QOtorragia

e Hipoacusia posterior al accidente

e Pardlisis facial, uni o bilateral. Es fundamental saber si fue de presentacion inmediata o
tardia y progresiva.

Examen fisico. A la otomicroscopia se debe constatar la integridad de la membrana timpanica
o el desgarro y, lo que es mas importante, el trazo de fractura en el conducto auditivo externo.
Estudios complementarios:

e JTomografia computada de alta resolucion en cortes axiales y coronales, y mejor si es po-
sible contar con la tomografia helicoidal. Brinda la informacién necesaria para clasificar la
fractura y de esta manera tener un prondstico de los dafos.

e Prueba de Schirmer: es positiva si hay una disminucion del lagrimeo del 75% con respecto
al lado sano. Esto indica lesién proximal del ganglio geniculado.

e Flectroneuronografia: registra el potencial compuesto del nervio facial después de ser esti-
mulado. Los electrodos de registro se ubican en la piel nasolabial y se aplica una estimula-
cién supramaxima en la piel del agujero estilomastoideo. Para asegurarse que estén todas
las fibras nerviosas en funcién, el voltaje aumenta gradualmente hasta que el incremento
de la onda no se modifica. Se examina el lado sano y se registra la distancia entre los picos
de amplitud, y luego se hace lo mismo en el lado opuesto. La pérdida de amplitud del lado
afectado es directamente proporcional al grado de degeneracion. Si la amplitud del lado
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paralizado es del 10% respecto al lado normal, hay un 90% de degeneracién neuronal. Si
esta degeneracion es mayor al 90% se recomienda la descompresion quirdrgica en las tres
porciones del conducto de Falopio.

® Prueba del parpadeo o prueba trigeminofacial: aporta datos sobre la indemnidad funcional
del facial y sus relaciones trigeminales.

e Diapasones: pruebas de Weber y de Rinne. Permiten sospechar compromiso conductivo y/o
neurosensorial.

e Audiometria y logoaudiometria.

® Pruebas de funcion vestibular: la videonistagmografia aporta datos sobre la presencia de
nistagmus espontaneo o hipofuncién laberintica.

* Prueba de reflejo estapédico: si es negativo demuestra dafio en la porcién proximal al seg-
mento timpanico, siempre que la prueba se realice en un oido medio normal sin hipoacusia
conductiva ni presencia de hemotimoano. Si es positivo, la lesion estard en la parte distal
de la tercera porcion.

Comparacion de la signosintomatologia seglin el tipo de fractura

Longitudinales Transversales Oblicuas
CAE Escalon en surco timpénico Intacto Escalon en surco timpanico
Otorragia Otolicuorrea
Otolicuorrea
(infrecuente)
Timpano Hemotimpano Hemotimpano Hemotimpano
Desgarro timpanico
Puede alterar la cadena
osicular
Hipoacusia Conductiva Neurosensorial Variable
Cofosis
Vértigo No Nistagmus al lado sano No
Paralisis facial | 20% 50% Frecuente
Lateralidad Unilateral Unilateral Bllateral en un 15%
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ANATOMIA DE LA NARIZ Y
LOS SENOS PARANASALES

La nariz es el primer sector de las vias aéreas y estd compuesta por tres partes: la piramide
nasal, las fosas nasales y los senos paranasales.

PIRAMIDE NASAL

Estd formada por elementos osteocartilaginosos y musculares revestidos por piel.
ESQUELETO OSTEOCARTILAGINOSO

Esqueleto dseo

Conformado por los huesos propios, las ramas montantes o0 ascendentes del maxilar, la esco-
tadura nasal del maxilar, los huesos unguis y, por Gltimo, la espina nasal anterior constituida
por la articulacién anterior de las apdfisis palatinas del maxilar.

Esqueleto cartilaginoso

e Cartilagos triangulares o laterales superiores. Se articulan con los huesos propios y el cua-
drangular.

e Cartilago cuadrangular. Forma la porcion anteroinferior del tabique nasal.

e Cartilago alar o lateral inferior. Conformado por dos cruras, una medial que se ubica anterior
al borde caudal del cartilago cuadrangular y en contacto con su homélogo contralateral; y
una lateral que se articula con el cartilago lateral superior ipsilateral.

e Cartilagos accesorios. De nimero y forma variables.
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A. Vista lateral. B. Vista frontal. 1. Hueso frontal, 2. huesos nasales propios, 3. rama montante del hueso
maxilar, 4. cartilago lateral superior, 5. cartilagos accesorios, 6. borde dorsal del cartilago septal, 7. cartilago
lateral inferior, 8. tejido fibroadiposo, 9. narina.
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PLANO MUSCULAR
Compuesto por varios grupos musculares, siendo cuatro masculos pares y simétricos los mas
importantes por su funcion.
e Piramidal de la nariz: De forma rectangular, cubre los huesos propios. Interviene en la mi-
mica facial acortando la nariz.
e Transversal de la nariz: Cruza en forma transversal el sector medio de la pirdmide, recubrien-
do el cartilago alar. Su funcion es dilatar el orificio nasal.
e Dilatador de la ventana nasal: Se extiende en sentido dorsoventral sobre el borde caudal del
ala de la nariz. Es dilatador.
e Mirtiforme o depresor del tabique: Se extiende desde el borde alveolar del maxilar superior
al sector posterior del subtabique. Al contraerse, baja el ala de la nariz y en forma simulta-
nea retrae el orificio nasal.

REVESTIMIENTO EPITELIAL
Tiene las mismas caracteristicas de la piel que recubre pémulos y mejillas, excepto la punta de
la nariz, que es rica en glandulas sebaceas y elementos vasculares.

CAVIDADES 0 FOSAS NASALES

Son las cavidades definidas en su cara anterior por la piramide nasal y separadas entre si por
el tabique nasal. Se extienden desde los orificios nasales o narinas (limite anterior) hasta las
coanas (limite posterior). Son mas anchas en el sector caudal que en el cefalico.

PARED MEDIAL

Corresponde al tabique nasal, el cual estd formado por elementos osteocartilaginosos, que se
limita o articula con otras estructuras.

El cartilago cuadrangular constituye la porcién antero-inferior. Su borde anterosuperior se ar-
ticula con los cartilagos laterales superiores, el borde postero-superior lo hace con la lamina
perpendicular del etmoides, y el borde postero-inferior se encastra en el vdmer y en la porcion
anterior de la cresta ascendente o palatina del maxilar. Ademas, el borde inferior del cuadran-
gular se relaciona con la premaxila y la espina nasal anterior.

El vémer contacta en su borde inferior con la cresta maxilar del palatino o Idmina horizontal del
palatino y la porcién posterior de la cresta ascendente del maxilar.

Por dltimo, el borde libre (caudal) del cartilago cuadrangular se relaciona con las cruras medias
de los cartilagos laterales inferiores.

PARED LATERAL
Constituida por siete estructuras dseas articuladas entre si. De anterior a posterior en el si-
guiente orden:

e Huesos propios nasales: En su porcion postero-lateral.

® Hueso maxilar: Su rama ascendente constituye la porcion anterior junto con los huesos
propios nasales, mientras que la base de la apdfisis piramidal (seno maxilar) esta en la
region media.

e Masa lateral del etmoides: Ubicada en la region superior. Se articula anteriormente con
la rama ascendente del maxilar, posteriormente con el cuerpo del esfenoides y en su cara
lateral con la ldmina papirdcea (pared orbitaria medial). En su cara medial se destacan los
cornetes superior y medio.
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Figura 2. Esqueleto de la pared medial. Tabique nasal.

13 12 11 e

1. Hueso frontal, 2. apdfisis cresta galli, 3. huesos propios nasales, 4. lamina perpendicular del etmoides,
5. cartilago cuadrangular, 6. crura media del cartilago lateral inferior, 7. cresta palatina del hueso maxilar, 8.
conducto palatino, 9. alvéolo dentario, 10. ldmina cribosa del etmoides, 11. hueso vomer, 12. [amina horizontal
del hueso palatino, 13. seno esfenoidal.

e Hueso unguis: Cubre una pequefia porcion anterosuperior entre maxilar y etmoides. Recubre
parte del trayecto de la via lacrimal.

e Concha dsea del cornete inferior: Es un hueso independiente que se articula con las crestas
del maxilar y palatino. Esta lamina al recubrirse de tejido conectivo y mucosa con propiedad
eréctil constituye la masa total del cornete inferior.

Lamina perpendicular del palatino: Se ubica en la region posterior articulada con el maxilar,
la apdfisis pterigoides y el cuerpo del esfenoides.

Lamina pterigoidea medial del esfenoides: Es el limite posterior de la pared lateral nasal y a
su vez, hace parte de los limites de la coana.

Los cornetes delimitan entre ellos espacios que se denominan meatos, que suelen ser:

e |nferior: Ubicado por debajo del cornete inferior, donde drena el conducto lacrimonasal.

e Medio: Entre los cornetes medio e inferior. En este espacio se encuentran dos relieves de
la masa lateral del etmoides: la apdfisis unciforme y la bulla etmoidal. Entre estos dos
se encuentran el hiato semilunar (espacio de dos dimensiones) y el infundibulo etmoidal
(espacio tridimensional) en el que desembocan, de cefalico a caudal, el seno frontal en
algunos casos, las celdas etmoidales anteriores y el seno maxilar.

e Superior: Entre cornetes medio y superior, donde drenan las celdas etmoidales posteriores.

e Receso esfenoetmoidal: Posterosuperior al cornete superior, donde drena el seno esfenoidal.

PARED CEFALICA. TECHO 0 BOVEDA NASAL

Es un canal concavo formado de ventral a dorsal por los huesos propios (en su porcién antero-
medial), la espina nasal del frontal, la ldmina cribosa del etmoides y parte de la cara anterior
del esfenoides.
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Figura 3. Anatomia de la pared lateral nasal

1. Hueso frontal, 2. seno frontal, 3. hueso propio nasal, 4. infundibulo etmoidal, 5. celda Agger Nasi, 6. bula
etmoidal, 7. ostium del seno maxilar, 8. cornete inferior, 9. orificio conducto lacrimonasal, 10. meato inferior,
11. lamina palatina del maxilar, 12. velo del paladar, 13. nasofaringe, 14. lamina horizontal del palatino, 15.
adenoides, 16. orificio de la trompa de Eustaquio, 17. cuerpo del esfenoides, 18. seno esfenoidal, 19. cornete
superior, 20. meato superior.

PARED CAUDAL 0 PISO

Conformada por la lédmina palatina del maxilar en los dos tercios anteriores y la lamina horizon-
tal del palatino en el tercio posterior. Es mas ancha en su porcion media que en los extremos
anterior y posterior.

ORIFICIO ANTERIOR
Recibe el nombre de narina, estd delimitada medialmente por la columela, lateralmente por el
cartilago lateral inferior (alar) y ventralmente por la apertura piriforme.

ORIFICIO POSTERIOR

También llamado coana, de forma ovalada comunica la fosa nasal con la rinofaringe o cavum.
Se encuentra delimitada en su cara superior por la pared caudal del cuerpo del esfenoides, en
su cara inferior por el borde posterior de la ldmina horizontal del palatino, en su cara medial
por el borde posterior del vomer y en su cara lateral por el ala medial de la apdfisis pterigoides
del esfenoides.

SENOS PARANASALES

Constituyen cavidades neuméticas anexas a las fosas nasales, en nimero de ocho, cuatro a
cada lado.

SENO MAXILAR
Puede ser comparado a una pirdmide truncada, por lo que presenta:
e Pared medial: Constituye la pared intersinusonasal.
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e Techo: Constituye el piso de la drbita.

e Pared anterolateral: Conformada por el hueso maxilar y delimitada por arriba por el reborde
orbitario, por fuera por el hueso malar o cigomético y por debajo por el reborde alveolar.

e Pared posterior: Separa el seno de la fosa pterigomaxilar.

e Pjso: En intima relacion con los alvéolos dentarios premolares y molares de acuerdo con el
nivel de neumatizacion.

El seno maxilar drena en el meato medio a través de un ostium en el extremo posterior de su

cara intersinusonasal.

SENO ETMOIDAL

Corresponde a un laberinto de celdas y no a un tnico seno. Se ubican lateral al cornete medio
y medial a la ldmina papiracea.

Se dividen en celdas anteriores y posteriores, separadas entre si por un tabique transversal
que corresponde a una porcion del cornete medio llamada lamela basal. Las celdas anteriores
drenan al meato medio y las posteriores al meato superior. El limite posterior esta dado por
la cara anterior del cuerpo del esfenoides y el limite superior por la févea etmoidal que esta
conformada por el hueso frontal.

SENO FRONTAL

Es una cavidad neumética desarrollada en el espesor del hueso frontal y separada por un
tabique de su homélogo contralateral.

Cada seno se comunica en forma directa con la fosa nasal correspondiente a través de su
ostium natural que drena al receso frontonasal.

Sus relaciones son:

e Por delante con las partes blandas de la regién frontal.

e Por debajo con la drbita, el etmoides y el techo de la fosa nasal.

e Por detras con la fosa cerebral anterior.

Figura 4. Imagen descriptiva de la anatomia de los se- Figura 5. Imagen tomografica de los senos
nos maxilar y etmoidal. maxilar y etmoidal. Corte coronal.

1. Seno maxilar, 2. celdas etm0|dales anterio-
res, 3. cornete inferior, 4. apdfisis cresta galli,
1.Seno maxnar, 2. celdas etmoidales, 3. drbita. 5. globo ocular.
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Figura 6. Imagen tomografica del seno frontal. Corte coronal.

- v

1. Seno frontal.

SENO ESFENOIDAL

Estd desarrollado en el cuerpo del esfenoides y se ubica en el centro del macizo craneofacial.
Su cara anterior es concava hacia delante y presenta el ostium de drenaje. Se relaciona con la
Gltima celda del etmoides posterior.

Su cara posterior se relaciona con el proceso basilar del cuerpo del esfenoides.

El piso constituye el techo o béveda de las coanas.

El techo se corresponde a la fosa craneal anterior en donde se relaciona con la silla turca.
Finalmente, la cara externa u oftdlmica se relaciona con los senos cavernosos, la arteria caréti-
da interna, los pares craneales I, lll, IV y VI, y el nervio maxilar superior (rama V2) del trigémino.

Figura 7. Imagen tomografica del seno esfenoidal. Corte coronal.

[ d
1. Seno esfenoidal, 2. Nervio Optico, 3. Reborde coanal, 4. Apdfisis pterigoides medial, 5. Apdfisis pterigoides
lateral.
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IRRIGACION ARTERIAL

La vascularizacion de las fosas nasales y anexos esta dada por los sistemas carotideos externo
e interno.

SISTEMA CAROTIDEO EXTERNO

La arteria esfenopalatina, rama terminal de la arteria maxilar interna, se divide en dos ramas y
penetran en las fosas nasales a través del agujero esfenopalatino, ubicado en la pared medial
de la fosa pterigomaxilar.

® | a externa o arteria nasal posterolateral irriga gran parte de la pared lateral nasal y el sector

posterior (cola) de los cornetes medios e inferior.

® |ainterna o arteria nasoseptal irriga la parte media y posterior del tabique.

La arteria del subtabique, rama de la arteria facial, irriga la regién anteroinferior del tabique y
el piso de las fosas nasales.
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SISTEMA CAROTIDEO INTERNO

La arteria oftalmica da dos ramas muy importantes, la etmoidal anterior y la etmoidal posterior,
que nacen a la altura de la érbita, atraviesan la ldamina papirdcea y alcanzan el techo de las
cavidades nasales.

La anterior irriga la region preturbinal de la pared lateral, el seno frontal y porcién anterior del
tabique y la posterior el area olfatoria, el etmoides y la porcién posterior del tabique.

Seccion 2

AEREA DE KIESSELBACH
Constituye el sector donde confluyen las ramas terminales de las arterias del subtabique, na-
soseptal y etmoidal anterior. Esta ubicada en la region anteroinferior del tabique cartilaginoso.

Figura 8. Irrigacion arterial de la pared medial nasal. ~ Figura 9. Irrigacion arterial de la pared lateral
nasal.

1. Area de Kiesselbach, 2. Arteria del subtabique, 3. 1.Filetes olfatorios, 2. Arteria etmoidal posterior, 3.
Anastomosis con la arteria palatina ascendente, 4. Arte-  Nervio nasal superior, 4. Arteria nasal posterolate-
ria nasopalatina, 5. Arteria nasoseptal, 6. Arteria etmoidal ral, 5. Arteria palatina anterior, 6. Nervio palatino,
posterior, 7. Arteria etmoidal anterior, 8. Rama externa de 7. Nervio nasofrontal, 8. Arteria etmoidal anterior.
la arteria nasal.
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DRENAJE VENOSO

Las venas son satélites de las arterias y forman dos sistemas:
Profundo. Drena la sangre de las paredes dseas y de los cornetes.
Superficial. Recoge la sangre de la mucosa nasal.
Estos dos sistemas siguen tres vias:
e \lenas anteriores: Las venas del subtabique drenan en la vena facial.
e Venas posteriores: Drenan a través de las ramas esfenopalatinas en las venas maxilares
internas.
e Venas superiores: A través de las venas etmoidales drenan en la vena oftalmica y de ahi al
seno cavernoso, estableciéndose de esta manera una unién entre la circulacién nasal con
la intracraneal.

INERVACION

Las fosas nasales cuentan con inervacion sensitiva mediante la 1° y 2° ramas del trigémino.
El nervio olfatorio, ubicando sus filetes a lo largo de la ldamina cribosa, proporciona inervacion
sensorial especial.

La inervacién neurovegetativa se da a través del sistema simpatico y parasimpatico.

e La inervacion simpatica se origina a nivel del sistema cervical y llega a las fosas nasales por
el plexo perivascular de la arteria esfenopalatina, continuacién del plexo pericarotideo. Un
porcentaje menor llega a través del nervio vidiano. Este sistema provoca vasoconstriccion e
inhibe la secrecién glandular.

e La inervacion parasimpatica se origina en el nicleo salival superior, llega al ganglio esfeno-
palatino a través del nervio vidiano y las fibras posganglionares ingresan a las fosas nasales
atravesando la escotadura esfenopalatina. Las funciones de este sistema son vasodilatacion
y estimulacién de la secrecién glandular.

HISTOLOGIA

El vestibulo nasal presenta un revestimiento de tipo cutaneo, epitelio plano estratificado con
queratina, con pelos denominados vibrisas, que se continda sin limite neto con la mucosa
nasal.

La mucosa de las fosas nasales, al igual que la mucosa que tapiza los senos paranasales y
la rinofaringe, es de tipo respiratorio; o sea, es un epitelio cilindrico pseudoestratificado con
cilias. A nivel de la lamina propia que esta formada por elementos fibroelasticos se encuentran
glandulas muciparas, serosas y mixtas.

FISIOLOGIA NASAL E

Las fosas nasales llevan a cabo cuatro funciones:

FUNCION VENTILATORIA

Las fosas nasales regulan el volumen del aire inspirado y lo acondicionan. El pasaje de aire por
la nariz se lleva a cabo a través de tres columnas:
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e Principal: Es la que lleva el mayor volumen de aire y lo hace a través del meato medio.

e nferior: Es una corriente ventilatoria secundaria, va por el meato inferior.

e Superior: También llamada corriente olfatoria. Es una pequefia columna de aire que llega al

meato superior estimulando a su paso el area olfatoria.

El volumen de aire esta regulado por la accion de la valvula nasal. A su vez tiene dos regiones,
una externa y otra interna. La valvula nasal interna define un &rea que esta delimitada por el
angulo formado por la unién del cartilago lateral superior con el tabique nasal, la cabeza del
cornete inferior y el piso de la fosa nasal. El angulo formado debe ser de 10-15° para lograr
una turbulencia dptima del flujo aéreo nasal.
Ademas, el flujo también se ve afectado por el ciclo nasal. Este se caracteriza por la conges-
tién-descongestion alternante y continua de los cornetes, de tal forma que mientras en una fosa
nasal hay gran ingurgitacién con la consiguiente disminucion de la permeabilidad, en la otra
fosa sucede lo contrario. La duracién de este fendmeno es de una a 6 horas aproximadamente
y esta regulado por el sistema nervioso auténomo, y a un nivel mas alto por el hipotalamo.

El acondicionamiento esta regulado por el sistema neurovegetativo e incluye el calentamiento,
la humidificacion y la purificacién del aire inspirado.

Para una correcta hematosis, el aire debe tener una temperatura de 37°C y una saturacion de
humedad de casi el 100%, En las fosas nasales, gracias a la accion de radiador de la mucosa
nasal, se llega a una temperatura de 32-34 °Cy se alcanza una humedad del 80-90%. El resto
se completa a nivel de la faringg, la laringe y la trdquea.

La purificacién del aire es tan eficaz que a nivel de la mitad posterior de la nariz se puede
considerar estéril, esto es debido a:

e Barniz mucoso que atrapa particulas y gérmenes

e Movimiento ciliar que desplaza al barniz mucoso

e Presencia de lisozima, que es una enzima bacteriolitica

e Fagocitosis superficial, dada por la gran cantidad de macaréfagos y células presentadoras

de antigenos en la mucosa nasal
e pH 4cido del moco (alrededor de 6) que no es apto para la supervivencia de las bacterias
e Presencia de la inmunoglobulina A secretora

FUNCION OLFATORIA

La mucosa olfatoria se localiza en el sector superior de las fosas nasales, tapizando parte del
cornete superior, tabique nasal y techo de las fosas nasales, constituyendo una zona de apro-
ximadamente 2 cm? de aspecto alisado y de color amarillento.

Histolégicamente, estd compuesta por un epitelio neurosensorial y un corion separados por la
membrana basal.

Las particulas odoriferas llegan al area olfatoria y toman contacto con el mucus que la cubre,
de esta forma estimularan a la primera neurona de la via, que es la célula neurosensorial
olfatoria, cuyas prolongaciones centrales conforman el nervio olfatorio. Los filetes de éste atra-
viesan la ldmina cribosa del etmoides y se dirigen al bulbo olfatorio penetrando por su cara
inferior para hacer sinapsis con la segunda neurona o células mitrales. Los axones de éstas se
unen formando el tracto olfatorio que termina en un complejo en la corteza piriforme, comisura
anterior, ndcleo caudado, tubérculo olfatorio y rama anterior de la capsula interna.
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FUNCION REFLEXOGENA

La nariz, por medio de su inervacion sensitiva, sensorial y neurovegetativa, participa en diferen-
tes tipos de reflejos que repercuten principalmente en el aparato respiratorio y en el cardiovas-
cular. Entre los mas importantes se encuentran:
e Vasomotor: Funcion defensiva ante sustancias irritantes. Se genera vasodilatacion que de-
termina mayor resistencia al pasaje aéreo.
e Secretor: también protector, ante frio extremo o irritantes. Estimula aumento de secrecion
nasal.
e Nasoestornutatorio: Llevado a cabo por el trigémino. Ante estimulos quimicos y térmicos,
se produce una inspiracion profunda seguida de una espiracion forzada con glotis cerrada.
e Nasoglético: Hay cierre espastico de la glotis ante irritacion quimica de la mucosa nasal.
e Nasosalival: Ante los olores de la comida se produce la secrecion de la saliva.
e Nasoocular: Se produce lagrimeo ante olores fuertes o aire frio inspirado.

FUNCION FONATORIA

Las fosas nasales junto con los senos paranasales y la faringe actdan como camara de reso-
nancia para la fonacién y le agregan los armonicos al tono, generando el timbre de la voz.

EXAMEN SEMIOLOGICO Y ESTUDIOS
COMPLEMENTARIOS DE LA NARIZY LOS
SENOS PARANASALES

El examen semiolégico de la nariz y de los senos paranasales debe seguir un ordenamiento
que comprende:

® Anamnesis

® Inspeccion y palpacion

e Rinoscopia anterior

De acuerdo con los hallazgos y a la presuncién diagndstica, se debe considerar la realizacién
de diferentes estudios complementarios, como son:

e Rinofibrolaringoscopia

e Rinodebitomanometria

e Radiologia simple de nariz y senos paranasales

e Tomografia computarizada

e Resonancia magnética

ANAMNESIS

Se debe hacer hincapié en los siguientes items:
* Motivo de consulta
e Enfermedad actual
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® Antecedentes de cuadros similares

e Antecedentes patoldgicos y familiares importantes

e Antecedente de acontecimientos relevantes (traumas, cirugias previas, viajes recientes) y
exposicionales (laboral y vivienda)

e Concomitancia con sintomas generales o enfermedades sistémicas

INSPECCION Y PALPACION

Se efectlia bajo condiciones luminicas favorables a través de la luz frontal directa o del micros-
copio. Mediante la inspeccion de la pirdmide y sus alrededores, se debe observar cambios de
coloracién y forma.

La palpacion detecta la presencia de edema, puntos dolorosos, deformidades y soluciones de
continuidad.

El vestibulo nasal se inspecciona levantando la punta de la nariz, y si es necesario, desplazando
lateralmente el ala nasal.

Es muy importante en este punto, evaluar el estado funcional de las vélvulas nasales, sobre
todo cuando el motivo de consulta es insuficiencia ventilatoria nasal. En el apartado correspon-
diente a alteraciones de las valvulas nasales se ampliara esta descripcion.
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RINOSCOPIA ANTERIOR

Se utiliza generalmente el espéculo de Hartmann-Killian. Este se introduce cerrado y luego se
va abriendo suavemente, apoyando sus ramas en las paredes lateral y medial, y luego en las
paredes anterior y posterior para evitar esconder cualquier lesion vestibular con las valvas.
También es de uso corriente el espéculo de oido para rinoscopia anterior en nifios.

Con este examen puede objetivarse el piso de las fosas nasales, los cornetes, los meatos, el
tabique nasal y el techo anterior de la fosa.

La rinoscopia anterior puede realizarse con el microscopio. La microrinoscopia es de utilidad
por la amplia visién que se obtiene de todos los relieves de las fosas nasales hasta las coanas
y rinofaringe en algunos casos.

Seccion 2

Figura 1. Rinoscopia anterior con espéculo de Killian.




El advenimiento de la endoscopia rigida ha permitido evaluar con mayor profundidad y niti-
dez estructuras que solian quedar ocultas, sobre todo aquellas en relacién con el complejo
ostiomeatal. También ha mejorado las curaciones postquirlrgicas del abordaje a los senos
paranasales.

La visién rinoscépica puede mejorarse por medio de la aplicacién tépica de una sustancia
vasoconstrictora (adrenalina u oximetazolina) que provoque la retraccion de los cornetes. Esta
maniobra puede servir también como decantador diagnéstico, dependiendo del grado de me-
joria sintomatica obtenida.

RINOFIBROLARINGOSCOPIA

Se utilizan fibras flexibles y una fuente de luz. Se introduce por via nasal y permite la visuali-
zacion de toda la fosa nasal, los meatos (en especial el medio), el cavum faringeo y en caso
necesario, a través de un orificio de puncion, los senos maxilares.

También se puede progresar hasta la faringe y la laringe y asi obtener una evaluacién visual
completa de toda la via aérea superior.

Este procedimiento permite el diagndstico temprano de toda patologia tumoral, especialmente
la de la rinofaringe.

Figura 2. Rinoscopia con endoscopio rigi- Figura 3. Esquema de endoscopio rigido (arriba)
do. Fosa nasal izquierda. y endoscopio de fibra flexible (abajo)

1. Septum nasal, 2. cornete inferior, 3. cor-
nete medio.

A |

RINODEBITOMANOMETRIA

La nariz ejerce una resistencia al pasaje del aire, la cual estd dada por las valvulas nasales y por
la turgencia de los cornetes, de tal manera que cuando el aire pasa, es sometido a diferentes
presiones.

El estudio de estas variaciones de presion se lleva a cabo a través de la rinomanometria, que
es un método de una utilidad relativa, ya que no tiene en cuenta el volumen de aire circulante.
Se realiza con un rinomandmetro, el cual es un transductor que transforma las diferencias de
presion respiratorias en variaciones eléctricas que son enviadas a un aparato de registro.

Si a este transductor se le acopla un neumotacémetro, se pueden registrar, no sélo los gradien-
tes de presién, sino también el volumen de aire por minuto, es decir el flujo (débito). A este
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estudio entonces se le llama rinodebitomanometria. El andlisis del flujo y la presion permite
realizar una estimacion de la resistencia nasal en tiempo real, que es el pardmetro mas objetivo
para evaluar la via aérea. Se considera patoldgico que la resistencia varie mas de un 50% de
una fosa a otra.
Con el paciente sentado y reposado, se realizan 3 ciclos de mediciones por cada fosa nasal:
Basal: En un fosa la oliva de presion y en la otra la oliva de flujo. Luego se invierten.
Dilatacion: Para ello se dilata una fosa nasal con el espéculo de Killian, mientras en la otra se
apoya la oliva de presion.
Descongestion: Se topican ambas fosas nasales con sustancias con efecto vasoconstrictor
(oximetazolina) y se realiza la prueba de la misma forma que la basal.
Esta técnica permite objetividad gréfica y evaluacion de cada fosa por separado, a través de
la cual realizar un andlisis cuali-cuantitativo y determinar de acuerdo con el tipo de trazado, el
sitio topogréfico de la obstruccion. Pero no hace el diagndstico etioldgico de la insuficiencia
ventilatoria nasal.
Para esta evaluacion topogréfica, se utiliza la division del Prof. Dr. Luis Barbén, quien describe
3 dreas correlacionadas con las clésicas de Cottle:
e Area orificial anterior
Areas | y Il de Cottle, vestibulo y valvula nasal interna respectivamente.
Se caracterizan por aumento de las presiones inspiratorias predominantemente, con la con-
secuente disminucion del débito.
Si la alteracion es dependiente de la valvula nasal (cartilagos), entonces mejoraran siempre
con la maniobra dilatadora y no se modificaran con la descongestiva.
Sin embargo, la hipertrofia de la cabeza del cornete inferior (que también afecta al area
valvular interna) puede variar con la maniobra dilatadora y mejorar ostensiblemente con la
maniobra descongestiva.
e Area media
Area IV de Cottle, es decir la region turbinal anterior.
No modifican ostensiblemente las presiones, pero determinan un alargamiento de la fase
espiratoria. EI débito puede encontrarse normal, pero la insuficiencia esta dada por la baja
frecuencia respiratoria.
Los desvios septales no se modifican con la maniobra dilatadora y tampoco con la manio-
bra descongestiva.
La patologia de la cabeza del cornete medio no se modifica con la maniobra dilatadora y
mejora con la descongestiva.
e Area orificial posterior
Area V de Cottle, que hace referencia a la region turbinal posterior y coanas.
Se caracteriza por aumento de las presiones espiratorias predominantemente, aumento de
la frecuencia respiratoria y disminucién del débito.
La hipertrofia adenoidea no se modifica con las maniobras dilatadora y descongestiva.
De acuerdo con el resultado de la prueba descongestiva, podemos determinar si la patologia
es mecanica, funcional o mixta.
Es asi como, la rinodebitomanometria tiene especial sensibilidad hacia las alteraciones anaté-
micas y funcionales del tercio anterior de las fosas nasales.
En conclusién, el estudio permite valorar la relacion entre la deformidad anatémica y su reper-
cusién funcional, comprobar la eficiencia funcional de un tratamiento quirdrgico o farmacolégi-
Co y sirve como recurso médico legal.
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RADIOGRAFIA SIMPLE

Cada vez se indican menos, sobre todo por el advenimiento de la tomografia y la resonancia
magnética. Se sigue indicando en nifios por su facilidad técnica, por el menor porcentaje de
irradiacion y por la poca neumatizacion de los senos paranasales en este grupo, y por ende
menor frecuencia de patologia que conlleve a necesidad de realizar estudios mas complejos.
Las incidencias de rutina para visualizar los senos paranasales, las cavidades nasales y la
nasofaringe son:
e Incidencia de Caldwell o frontonasoplaca: De eleccion para visualizar senos frontales y
etmoidales anteriores, asi como las érbitas.
e Incidencia de Waters o mentonasoplaca: Es la incidencia de eleccion para visualizar los
antros maxilares.
e Incidencia lateral de craneo: De eleccién para visualizar los senos frontales y esfenoidales
de perfil, asi como el cavum faringeo.
En cualquier incidencia, las caracteristicas imagenolégicas traducen lo mismo. Una cavidad
neumatizada debe verse radioltcida, el hueso es lo mas radio-opaco y las opacidades medias
pueden corresponder a inflamacién, secreciones, sangre y masas.

Figura 4. Incidencia de Caldwell.

1. Linea mucoperiostica, 2. septum intersinuso frontal, 3. seno frontal, 4. ala mayor de esfenoides, 5. hen-
didura esfenoidal, 6. fosa nasal, 7. cornete inferior, 8. tabique nasal, 9. cornete medio, 10. seno maxilar, 11.
celdas etmoidales.

Figura 5. Incidencia de Waters.

L R -

1. Seno frontal, 2. orbita, 3. piso de la drbita, 4. agujero infraorbitario, 5. hueso cigomatico, 6. fosa nasal, 7.
seno esfenoidal, 8. pared intersinusonasal, 9. seno maxilar, 10. tabique nasal.

TOMOGRAFIA CUMPUTARIZADA

Es el estudio imagenoldgico por excelencia, ya que permite evaluar objetivamente la anatomia
detallada de los senos paranasales, las variaciones anatémicas y los cambios generados por
las diferentes patologias.

En tomografia, la caracterizacion de las imagenes corresponde a su densidad.
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El aire es carente de densidad, por ende, su visualizacion es completamente negra. Es asi como
el interior adecuadamente neumatizado de los senos paranasales debe tener esta propiedad.
El hueso es muy denso, por ende, se visualiza completamente blanco.

Las distintas imagenes normales y patoldgicas variaran dependiendo de su conformacion his-
tolégica, desde hipodensas (oscuras) a hiperdensas (claras).

Los cortes mas utilizados son los axiales, coronales y sagitales, con y sin contraste. Las ima-
genes sin contraste son de eleccion en los pacientes con sospecha de patologia inflamatoria
crénica. El contraste adquiere relevancia en caso de requerir descartar patologia tumoral, gene-
ralmente asociada a resonancia magnética.

Mediante la reconstruccion tridimensional se puede lograr una evaluacion topovolumétrica de
los tumores, asi como también de los traumatismos con fractura del macizo craneofacial.

Figura 6. Tomografia computarizada. Corte axial.

1. Septum nasal, 2. seno maxilar, 3. cavum faringeo, 4. cornete inferior.

RESONANCIA MAGNETICA

En resonancia, la caracterizacion de las imagenes es dependiente del contenido de agua de los
diferentes tejidos y de la secuencia exploratoria.

Las secuencias tipicas utilizadas son T1 y T2, con y sin contraste.

En T1 el agua es hipointensa (oscuro), mientras que en T2 es hiperintensa (claro); y lo opuesto
para la grasa en ambos casos. Por ende, en T1 serd mas intenso un tejido en cuanto menos
agua contenga. En cambio, en T2, serd mas intenso en cuanto mas agua contenga. El hue-
so cortical es practicamente mineral, por eso no capta ninguna sefial en resonancia (negro
completamente). A su vez, el aire que sustancialmente carece de moléculas de agua también
presenta ausencia de sefal.

Las diferentes gamas de grises de imagenes normales y patoldgicas dependen de la relacién
entre el contenido de agua y el contenido de proteinas de los tejidos. Esta amplia variabilidad
otorga mayor nitidez y distincién a la imagenes obtenidas.

Estas propiedades permiten diferenciar los contenidos de los senos paranasales y saber si son
liquidos o sélidos. Asi también, se definen mejor los limites de cada region y es posible definir
la penetracion de las lesiones hacia 6rbita, fosa pterigomaxilar y base de craneo.

Es principalmente importante en la valoracion de la patologia tumoral, sobre todo en la pes-
quisa temprana de recidivas. Una imagen homogénea suele ser benigna, mientras que una
heterogénea y sobre todo si capta contraste, suele ser maligna.
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INSUFICIENCIAS VENTILATORIAS NASALES @

Las Insuficiencias Ventilatorias Nasales (IVN) son un cuadro ocasionado por la dificultad del
pasaje de aire a través de las fosas nasales o el incompleto acondicionamiento de éste que
provoca una hematosis inadecuada.

Seglin su caracter, las IVN pueden clasificarse como cualitativas o cuantitativas.

CUALITATIVAS

Estan dadas por un conjunto de alteraciones que afectan el acondicionamiento del aire inspi-
rado. Se reconocen dos tipos de causas:

EXTRINSECAS

Las variaciones ambientales superan la capacidad de compensacién de la mucosa nasal y
modifican la funcién mucociliar.

e Temperaturas extremas: Inferiores a -8 °C y superiores a +40 °C.

e Humedad: Inferior al 30 %.

e Contaminacion ambiental: Polvo y gases.

INTRINSECAS
Estos factores determinan una insuficiencia mucociliar y alteracion del ciclo nasal que impiden
el acondicionamiento del aire.
e Enfermedades congénitas
= Fibrosis quistica: Es una enfermedad genética de herencia autosomica recesiva, que afec-
ta a las glandulas exocrinas provocando secreciones andmalas y espesas. Se manifiesta
en nifios y adultos jévenes. Compromete pulmones, senos paranasales, higado, pancreas
e intestino. Favorece las infecciones por pseudomonas y estafilococos, las que general-
mente precipitan la muerte del paciente.
= Discinesia ciliar primaria (DCP): Es un defecto en la motilidad ciliar, con alteracion en el
desplazamiento del barniz mucoso que determina infeccion rinosinusal y bronquial. El
Sindrome de Kartagener representa mas del 50% de los casos de DCP y se caracteriza
por la triada de sinusitis, bronquiectasias y situs inversus total o parcial.
o Alergias
e Distonias neurovegetativas
e Enfermedades metabdlicas

CUANTITATIVAS

Comprenden alteraciones que llevan a la disminucion en la cantidad de aire inspirado. Pueden
ser clasificadas como:
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ORGANICAS
Estan ocasionadas por alteraciones estructurales de la pirdmide, fosas nasales y cavum faringeo.

De la piramide
e Malformaciones
Pueden ser congénita: Microrrinia (rara); o adquirida: Deformidad en silla de montar (usual-
mente iatrogénica, pero puede presentarse en el Sindrome de Wegener). El diagndstico es
clinico y tomogréfico y el tratamiento quirtrgico.
e Jraumatismos
Las fracturas de huesos propios es la mas frecuente. Pueden ser: 1. Unilaterales: fractura sin
desplazamiento; 2. Bilaterales: provoca desviacion de toda la nariz, son las mas frecuente.
Causadas en su mayoria por golpes laterales. Dan lugar a deformidad lineal dorsal (laterorri-
nea); 3. Conminutas: usualmente son por golpes frontales. Suelen afectar al tabique nasal
y dar un aspecto aplanado.
Los pacientes refieren dolor espontaneo o a la palpacion, epistaxis y obstruccion nasal de
grado variable. A la inspeccion hay que evaluar grado de deformacion y desplazamiento. A la
palpacion se deben buscar trazos de fractura y crepitacion. En la rinoscopia es importante
detectar desplazamientos septales y hematomas (muy importante).
No siempre son requeridas imagenes. La simple radiografia de perfil de huesos propios
evidencia el trazo de fractura. En casos de gran impacto, la tomografia computarizada es
necesaria para descartar compromiso orbitario o de base de craneo.
e [nsuficiencia valvular
Se puede afectar tanto la valvula nasal externa como la interna. En ambos casos hay que
evaluar el componente estatico y dindmico.
= Vdlvula nasal externa: EI componente estético se evallia en parte con la simple inspec-
cion. Una narina muy estrecha habla de un probable compromiso de ésta. Se refuerza
la evaluacion, pidiéndole al paciente que realice una inspiracion forzada y evidenciando
el grado de aproximacién del ala nasal a la linea media. De esta forma evaluamos el
componente dindmico.

Figura 1. Deformidad en silla de montar. Descenso Figura 2. Fractura de huesos propios nasa-
del dorso en el tercio medio por caida del cartilago les. Corte axial de tomografia computarizada
cuadrangular (flecha). con evidencia de fractura con desplazamien-
to de huesos propios (flecha) con laterorrinea
resultante.
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= Valvula nasal interna: La maniobra de Cottle modificada permite evaluar ambos com-
ponentes de forma distintiva. Esta maniobra ha demostrado ser superior a la maniobra
de Cottle (tradicional), mientras esta Gltima generaba cambios tanto en la vélvula nasal
externa como en la interna. Primero, a través de rinoscopia anterior y visualizando el
angulo de la valvula nasal interna, se califica su angulacién. Si este angulo es inferior a
10°, habla de un probable compromiso valvular estatico. Luego, con un asa roma para
extraer cerumen, se desplaza ligeramente el cartilago lateral superior hacia fuera y se pide
al interrogado que realice una inspiracion en reposo y forzada. Si siente mejoria con la
apertura angular, esto refuerza la idea de un compromiso valvular estatico. Para evaluar el
componente dindmico, se apoya el asa por debajo del cartilago lateral superior (sin levan-
tarlo) y se pide al paciente que realice una inspiracion forzada. La prueba sera positiva si
el paciente refiere mejoria y negativa si no refiere cambios.

Puede deberse a hipoplasia innata de elementos condromusculares o secundaria a cirugia
estética. EI diagndstico es semioldgico y se apoya en la rinodebitomanometria. Es frecuente
diagnosticarla ante falla a septumplastia. El tratamiento definitivo es quirdrgico, rinoseptum-
plastia funcional.

Figura 3. Disfuncion valvular externa Figura 4. Maniobra de Cottle modificada. A Testeo de valvula
estatica (flecha superior) asociado a nasal externa. B Testeo de valvula nasal interna.

desvio septal del borde caudal del car-
tilago cuadrangular (flecha inferior) que
empeora obstruccion nasal.

Intranasales

Desviaciones septales

No siempre generan sintomas de obstruccién nasal. La mayoria son producto del desarrollo
disarménico del macizo craneofacial o por traumatismos. Pueden ser: 1. Anteriores: A predo-
minio de deformidad del cartilago cuadrangular. Suelen generar mas sintomas, sobre todo
si afectan el drea valvular. En ocasiones el cartilago puede luxarse de su unién con la pre-
maxila y la espina nasal anterior, y generar un espoldn bajo de mayor o menor grado de obs-
truccion. 2. Posteriores: Son en general espolones que afectan la unién etmoido-vomeriana.
Si son muy pronunciados, pueden contactar al cornete inferior o0 medio y ser causales de
cefalea rinogénica; o bloquear el meato medio y favorecer sinusitis crénica. El diagnéstico
se realiza con el andlisis conjunto de la rinoscopia, la tomografia y la rinodebitomanometria.
El tratamiento es quirdirgico en los casos sintomaticos.

Hematoma septal

Es una urgencia otorrinolaringoldgica. Aparece luego de un traumatismo nasal o cirugia
septal. El hematoma se forma entre el cartilago cuadrangular y el mucopericondrio, lo que
afecta su nutricion (imbibicién) y puede conllevar a la necrosis (pasadas 48 horas). Genera
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Figura 5. Tomografia computarizada. Corte Figura 6. Correlacion de imagen anterior en el corte
coronal. axial.

Desvio septal contactante hacia fosa nasal iz- Desvio severo del cartilago cuadrangular con bloqueo
quierda (flecha). subtotal de la fosa nasal izquierda con espolén dseo

contactante a cornete inferior ipsilateral (flecha inferior).

de forma rapida y progresiva una marcada insuficiencia ventilatoria nasal que puede ser
unilateral o bilateral (lo méas frecuente). En la rinoscopia se evidencia el abombamiento de
las paredes septales y la transiluminacion negativa. El tratamiento es el drenaje inmediato y
posterior taponamiento compresivo.
Hipertrofia turbinal (no reversible)
= |nferior: Es la mas frecuente. Estd dada por la pérdida del ciclo nasal. Suele surgir de
forma compensatoria ante una desviacién septal contralateral. En general ocurren en
relacién con procesos inflamatorios alérgicos y no alérgicos cronicos. No suele mejorar
0 mejora parcialmente con los descongestivos. El tratamiento es quirdrgico: diatermia,
microdebridador, radiofrecuencia, entre otros.
= Medio: No es tan frecuente la hipertrofia mucosa y submucosa del cornete medio. Es méas
comin la deformacién producto de su neumatizacion, llamado cornete medio bulloso
o concha bullosa. Pueden bloquear significativamente la columna aérea principal o el
meato medio y afectar el drenaje de los senos paranasales. Su correccion, es siempre
quirlirgica. Se reseca la cabeza de éste y se preserva la cola y la insercion superior.
Cuerpos extrafios
Mas frecuentes en nifios y generalmente son unilaterales. Suelen ser semillas, bolitas, pa-
pel, esponjas e inclusive pilas botdn. Los pacientes consultan por obstruccién nasal brusca
y rinorrea mucopurulenta unilateral que llega a ser fétida al cabo de unos dias. Si no es
diagnosticado se produce reaccién granulomatosa, que llega a englobar al cuerpo extrafio
formando lo que se conoce como rinolito. En el caso de la pila botén, se genera rapida-
mente una reaccion quimica por el contenido acido que precipita en una acelerada necrosis
tisular. Se requiere la extraccion instrumental con pinza bayoneta, cocodrilo o instrumento
en angulo recto de punta roma, con anestesia local o general. En el caso de la pila botdn,
suelen requerirse lavajes con solucién salina, cobertura antibiética y toilettes repetidas. Se
puede generar sinusitis homolateral, epistaxis recidivantes, impétigo vestibular y periorificial.
Otras causas
Hay formaciones inflamatorias (poliposis nasal) y tumorales que también generan IVN cuan-
titativa intranasal, pero seran analizadas en otros apartados.
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Figura 7. Hematoma septal fosa nasal derecha. Imagen endoscopica.

1. Cornete inferior,
2. hematoma septal.

Rinofaringeas

® Hipertrofia de vegetaciones adenoideas

Las vegetaciones adenoideas son, junto con la amigdala palatina, las principales formacio-
nes del anillo linfatico de Waldeyer, que asientan en la nasofaringe y orofaringe respectiva-
mente. Las vegetaciones adenoideas inician su crecimiento a partir de los 9 meses, luego
de la depresion inmunofisiolégica que ocurre al 8° mes de vida y se acentda hasta el 3
afio, ejerciendo una importante actividad inmunoldgica (produccion de IgA). Involucionan
hasta practicamente desaparecer a partir del 5° afio de vida. Las alteraciones inmunolégi-
cas y alérgicas son factores predisponentes para la hipertrofia adenoidea y los cuadros de
adenoiditis recidivantes.
Se caracterizan por generar IVN bilateral permanente, parcial o total. Respiracién bucal y tos
en las primeras horas del suefio. Puede coexistir con sinusitis y faringitis a repeticion, disfun-
cion de la trompa de Eustaquio (OMAR, OME), irritaciones e infecciones del arbol bronquial
y trastornos en el desarrollo del macizo facial.
Facies adenoidea

Hipoplasia del maxilar superior, boveda palatina atrésica y paladar ojival, trastornos en la
denticion, mala oclusion dentaria.

Se clasifica de acuerdo con el grado de disminucién de la luz nasofaringea, mediante la
radiografia de perfil del cavum con boca cerrada: Grado 1 o leve: Adenoides ocupan hasta
1/3 de la luz. Grado 2 0 moderada: Adenoides ocupan hasta 2/3 partes de la luz. Grado 3
0 severa: ocupan mas de las 2/3 partes hasta la totalidad de la luz.

Se de hacer diagnéstico diferencial con atresia coanal, cuerpos extrafios, tumores de las
fosas nasales, tumores del cavum, rinosinusitis, alergia nasal, meningoencefalocele.

El tratamiento varia dependiendo del estadio. La hipertrofia de grado 1 puede transformarse
en grado 2 con la infeccidn sobreagregada (adenoiditis), que con un tratamiento de descon-
gestivos nasales y antibi6ticos puede resolverse. El tratamiento de la hipertrofia adenoidea
de grado 2 sintomatico y de grado 3 es quirtrgico. Basado en el ciclo bioldgico, se considera
que la adenoidectomia debe ser efectuada preferentemente después de los 3 afios en las
hipertrofias que son sintométicas en forma permanente. Antes de esto, sélo en los casos de
gran repercusion loco-regional (otitis media aguda a repeticién) o general, si se ha fracasa-
do con los tratamientos medicamentosos e inmunoalérgicos.
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Figura 8. Imagen descriptiva de la radiografia de Figura 9. Radiografia perfil del cavum faringeo.
perfil de la rinofaringe.
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1. Cavum faringeo, 2. seno esfenoidal, 3. seno maxi- Hipertrofia de adenoides grado 3 (flecha).
lar, 4. velo del paladar.

e Atresia coanal
Malformacion congénita mas frecuente de la nariz, uni o bilateral, parcial o total, 6sea o
membranosa. Se puede acompafiar de otras malformaciones (como en el Sindrome de
Charge).
Puede ser: 1. Unilateral: inadvertida en el momento de nacer, rinorrea persistente unilateral,
hiposmia manifiesta con los afios. Puede llegar a la adultez sin ser diagnosticada. 2. Bila-
teral: urgencia neonatal. Disnea inspiratoria (porque el nifio no puede ventilar por la boca),
cianosis, bradicardia y muerte por asfixia si no se actta en forma inmediata.
Para el diagnéstico neonatal se debe introducir una sonda a través de las fosas nasales la
cual no debe llegar a la faringe. Esta maniobra sebe efectuar con mucha precaucion ya que
la sonda puede enrularse y aparentar progreso. También se puede colocar azul de metileno
por fosas nasales y detectar que no llega a la faringe, o instilando sustancias radiopacas y
sacando una radiografia de perfil del cavum, se observa la acumulacion a nivel de las coa-
nas. En la endoscopia rigida o flexible se evidencia el tabicamiento posterior. La tomografia
computarizada permite visualizar la placa atrésica, determinar si es 6sea 0 membranosa y
descartar malformaciones asociadas.
Es importante hacer diagnéstico diferencial con cuerpos extrafios, tumores, meningoencefa-
loceles en las formas unilaterales, y con malformaciones de laringe en las bilaterales.
El tratamiento tiene 2 propositos.

1. Sintomético: Para asegurar la ventilacion mediante la intubacion endotraqueal por laringos-
copia directa, con la cual se descarta patologia laringotraqueal.

Seccion 2

= Chupete de McGoverns: es un chupete mas largo que los convencionales, perforado, lo
que asegura la llegada de aire a la laringe. Este chupete debe fijarse con una cinta al
cuello o con elasticos pasados por detras de las orejas.

= Asegurar una adecuada nutricion: la alimentacion durante los primeros dias se efectlia
a través de una sonda oroesofagica. Si el lactante desarrolla respiracion bucal, se lo
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comienza a alimentar por via oral, usando la sonda en forma complementaria. Durante
este periodo, debe permanecer en areas de cuidados especiales con controles perma-
nentes de la saturacion de 0, y del equilibrio acido-base.

2. Resolutivo: Quirlrgico bajo vision endoscépica.

Figura 10. Tomografia computarizada, corte axial.

Atresia coanal unilateral derecha (flecha inferior) con acumulacion de mucosidad ipsilateral (flecha superior).

REPERCUSIONES DE LAS INSUFICIENCIAS VENTILATORIAS NASALES

e Senos paranasales: Sinusopatias por mala ventilacion.

e Faringe: Faringopatias atréficas o hipertréficas.

* Via respiratoria baja: Laringotraqueobronquitis crnicas o recurrentes.

e Oido: Otitis media aguda a repeticion u otopatia por efusion.

e Macizo craneofacial: atresia de maxilar superior, boveda palatina alta (paladar ojival), mala
oclusion dentaria.

e Torax y columna: Disminucion de la incursion respiratoria con aplanamiento de las paredes
toracicas, cifosis, escoliosis.

e Trastornos reflejos: Por via trigémino-simpéatica pueden aparecer cefaleas. Predisposicion
a espasmos bronquiales.

RINOSINUSOPATIAS NO TUMORALES m

Incluye todos los procesos inflamatorios que afectan las fosas nasales y los senos paranasa-
les. Las fosas nasales, los senos paranasales y la rinofaringe se comportan como una unidad
anatomofuncional y su fisiologia se modifica fundamentalmente por dos motivos: alteraciones
estructurales o de la funcién mucociliar.

CLASIFICACION

Se pueden clasificar segin:
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TIEMPO DE EVOLUCION

e Agudas: Son aquellos cuadros cuya evolucion no excede a las 4 semanas.

e Subagudas: Son aquellas cuya evolucion supera las 4 semanas y puede extenderse hasta
los 3 meses.

e Cronicas: Abarcan todos los procesos que superan los 3 meses de evolucion.

e Recurrentes: Son cuadros agudos que resuelven por completo y que se repiten varias veces
en el afio (3 en seis meses 0 4 en un ano). Suele existir un sustrato de base que favorece
la tendencia a la cronicidad.

NATURALEZA INFLAMATORIA
e [nflamatoria Infecciosa
e Inflamatoria No infecciosa
e No Inflamatoria

LOCALIZACION 0 EXTENSION DEL PROCESO

* Rinopatias: S6lo se halla afectada la mucosa nasal. La gran mayoria son procesos de corta
evolucién que no exceden los 10 dias.

e Rinosinusopatias: Son las formas mas frecuentes de presentacion, en las cuales estan
involucradas la mucosa nasal y la sinusal en simultaneo. En general, las formas agudas son
secundarias a un proceso infeccioso; mientras que en las crénicas hay un fondo inflama-
torio de base inmunoldgica, que se puede ver precipitado, exacerbado o perpetuado por
infecciones.

e Sinusopatias: Son procesos localizados en uno 0 mas senos paranasales. Desencadenados
por una alteracion estructural, reversible o irreversible, a nivel del ostium de drenaje; o por la
inoculacion directa de gérmenes desde una vecindad (odontégeno) y que no parten de una
alteracion de la funcionalidad mucociliar nasal.

FORMAS CLINICAS

RINOPATIAS - RINOSINUSOPATIAS INFLAMATORIAS INFECCIOSAS

Rinitis infecciosa

Consiste en la inflamacion de las fosas nasales y la rinofaringe, por lo que también recibe el
nombre de rinofaringitis aguda o resfriado comdn.

Es un proceso de origen viral, en su gran mayoria secundario a rinovirus; pero también puede
ser por adenovirus, coronavirus, influenza, parainfluenza, virus sincitial respiratorio, entre otros.
Sin embargo, puede sobrevenir la sobreinfeccién bacteriana, en general desencadenando una
sinusopatia asociada. Se contagia por medio de las gotitas de aerosol y contacto directo.
Tiene un periodo de incubacion de 2 a 3 dias con sintomas generales moderados: escalofrios,
astenia, anorexia. Luego sintomas locales iniciales dados por sensacién de sequedad nasal y
faringea por congestion de las mucosas; estornudos, a menudo en salva; rinorrea acuosa con
obstruccion nasal bilateral o en bascula, que se acompafa de anosmia e hipogeusia. Al cabo
de 2 a 3 dias, las secreciones se hacen mas espesas y toman coloracion verde-amarillenta. En
5 a 7 dias éstas disminuyen y se vuelven mas claras y fluidas, y la obstruccion nasal desapa-
rece. El proceso suele curar espontdneamente antes del 10° dia. Pasados los 10 dias, la per-
sistencia sintomatica, sobre todo si se asocia a descarga nasal purulenta, sugiere fuertemente
sobreinfeccidn bacteriana y evolucion hacia una Rinosinusitis Aguda Bacteriana.
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A la rinoscopia anterior se va a evidenciar mucosa turgente y roja, y cornetes congestivos con
abundantes secreciones.

El diagnéstico diferencial se debe hacer con la gripe: cuadro clinico mas prolongado y los sinto-
mas generales son mas marcados. Se acompaa casi siempre de sintomatologia de via aérea
inferior. También con las rinitis alérgica y la de las enfermedades eruptivas: fundamentalmente
el sarampidn. En este caso el cuadro es mds congestivo que en la rinitis banal y se acompaiia
de sintomas laringotraqueales, bronquiales y oculares. Ademas de la erupcion cutdnea carac-
teristica.

Las complicaciones estan ligadas a las sobreinfecciones bacterianas y pueden ser: 1. Otolégi-
cas: a través de la trompa de Eustaquio se producen salpingitis y otitis media aguda. 2. Mani-
festaciones sinusales dolorosas por bloqueo inflamatorio de los orificios de drenaje (ostium)
que da lugar a una rinosinusopatia. 3. Laringotraqueobronquitis.

El eje del tratamiento es sintomatico: Abundante hidratacién, reposo, analgésicos y antitér-
micos. Antihistaminicos asociados a vasoconstrictores orales o corticoides. Mucoliticos. Los
antibiéticos se reservan en caso de rinosinusitis aguda bacteriana (Ver mas adelante).

Rinitis infecciosa del lactante

Es la forma mas frecuente del lactante. Puede ser de origen viral o bacteriano, especifica o
inespecifica.

Se clasifican en: 1. Virales: Es la mas frecuente. Predispuesta por hipovitaminosis, prema-
turez, distrofias, traumatismos obstétricos, entre otros. La infeccion del tejido adenoideo es
practicamente constante. El organismo carece de maduracién inmunoldgica y la enfermedad
evoluciona sin obstaculos. La ubicacién alta de la laringe y las caracteristicas anatémicas
de las fosas nasales determinan que la obstruccion nasal provoque considerables trastornos
respiratorios. Se manifiestan clinicamente por obstruccion nasal, hipersecrecion y fiebre. La
eliminacién de las secreciones es dificultosa y aparecen la irritabilidad y dificultad para la
alimentacion. Tienen una evolucién natural en 4 a 7 dias. Cuando se instala la sobreinfeccion
sinusoadenoidea, la afeccién se prolonga. La flora responsable es similar a la del adulto. 2.
Bacterianas: Son formas raras. Cuando aparecen suelen estar acompafiadas de manifestacio-
nes sistémicas de la infeccion y requieren tratamiento endovenoso. Pueden ser: A. Bacteriana
inespecifica: Estafilococica: Se presenta a partir de los 3 dias del nacimiento, con rinorrea
amarillenta, impétigo, lesiones vestibulares y perinasales. El curso es rapido y suele pasar a
la cronicidad. EI contagio se produce por las grietas del pezén de la madre. Gonocdcica: Se
presenta después del nacimiento. La secrecion es de color verdoso, con costras y ulceraciones
en el vestibulo nasal. Se acompafa de sintomas oculares. B. Bacteriana especifica: Sifilitica:
Aparece hacia la tercera semana después del nacimiento, con secrecion fétida y serohematica,
fisuras en el vestibulo nasal, hemorragias ligeras de las fosas nasales y adenopatias cervicales.
Diftérica: Generalmente se observa a partir del sexto mes de vida, con secrecion hemorragica
y purulenta; pueden faltar las clasicas pseudomembranas.

Rinosinusitis aguda

Es la inflamacion aguda de la mucosa que abarca tanto a las fosas nasales como a los senos
paranasales.

Se caracteriza por la presencia de 2 0 mas de los siguientes sintomas, donde al menos uno de
los cuales debe ser: obstruccion nasal y/o descarga nasal. La rinorrea es inicialmente seromu-
cosa y puede progresar a mucopurulenta. Se manifiesta tanto anterior como por escurrimiento
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posterior hacia el cavum. La obstruccion nasal puede ser unilateral o bilateral. Asociado a algia
facial y/o hiposmia/anosmia. El algia facial puede ser generalizada o focalizada de acuerdo
con la afectacion sinusal: 1. Algia supraorbitaria en la sinusitis frontal por irritacién de la rama
supraorbitaria del V par. 2. Algia maxilar en las sinusitis maxilares por irritacién del ramo in-
fraorbitario del V par. 3. Algia de la pirdmide nasal y del dngulo interno del ojo en las etmoiditis
anteriores. 4. Algia dentaria en las sinusitis maxilares, por compromiso de los nervios alveola-
res. 5. Algia del tercio medio de la cara en las esfenoiditis por compromiso del nervio vidiano,
que transcurre por el piso del esfenoides. 6. Algia retroocular, periorbitaria, temporoparietal y
occipital en las etmoiditis posteriores y esfenoiditis. La hiposmia es de grado variable, comun-
mente se presenta cacosmia (olor fétido). Se suele acompafar de otros sintomas como fiebre,
malestar general e hiporexia.

Es un proceso secundario a un estado catarral viral inicial, que conlleva al bloqueo del ostium
de drenaje y a la inflamacién sinusal secundaria a la hipoxia, trasudacion y traslocacion bac-
teriana. La gran mayoria resuelven espontaneamente antes del 10° dia como en el caso del
Resfriado Comun. De no resolver, puede sobrevenir la sobreinfeccion bacteriana (0,5 al 2%
de los casos). Esto se considera cuando los sintomas se mantienen por mas de 10 dias o si
empeoran después de un breve periodo de mejoria: Rinosinusitis Aguda Bacteriana. En este
caso, los gérmenes mas frecuentes son Moraxella catarrhalis, Estreptococo pneumoniae, Hae-
mophilus influenzae. Otras bacterias encontradas pueden ser S. aureus, S. pyogenes y especies
de anaerobios. Estos (ltimos suelen generar formas clinicamente mas agresivas, con signos de
necrosis local asociada. Son casos raros.

El diagndstico es fundamentalmente clinico. El curso evolutivo de la enfermedad da las claves
del diagnéstico, apoyado en los hallazgos al examen fisico. A la inspeccion se puede detectar
asimetria por tumefacciones localizadas, rubefaccion, congestién conjuntival, disminucion de
la apertura palpebral por fotofobia. A la rinoscopia se evidencia mucosa nasal congestiva,
edematosa, y los cornetes tumefactos por vasodilatacion. Pueden verse petequias por hemo-
rragias submucosas. La secreciones en el piso de la fosa nasal, 0 en el meato medio pueden
Ser serosas, seromucosas, mucopurulentas o purulentas fétidas. La palpacién debe centrarse
en la blsqueda de puntos dolorosos: 1. Escotadura supraorbitaria y angulo superointerno de
la drbita para el seno frontal. 2. Huesos propios y angulo inferointerno de la érbita para las
celdas etmoidales anteriores. 3. Fosa canina y depresion infraorbitaria para el seno maxilar. 4.
Globos oculares para las celdas etmoidales posteriores y el seno esfenoidal. La endoscopia
nasal permite confirmar los signos de compromiso sinusal: edema del meato medio asociado
0 no a descarga mucopurulenta.

En las proyecciones radiograficas clasicas se evidencia nivel hidroaéreo u ocupacion sinusal
completa. La tomografia computada no es requerida de rutina, debe solicitarse en casos de
sospecha de complicacion orbitaria 0 de base de craneo. En formas no complicadas, al igual
que en la radiografia simple, se visualiza nivel liquido, hidro-aéreo u ocupacion total (en general
oligosinusal). El engrosamiento difuso de la mucosa o iméagenes sugestivas de pdlipos sugiere
cronicidad.

El tratamiento es tanto sintomético (similar al Resfriado Comiin) como etioldgico con uso de
antibidticos. La primera linea es la Amoxicilina con acido clavulanico. La dosis pediatrica es de
45 mg/kg/dia por 7 a 10 dias. En el adulto se debe indicar 1 g cada 12 horas por 7 a 10 dias.
Segunda linea: indicada tras falla del tratamiento de primera linea, curso antibiético en el mes
previo o alergia a penicilinas. No estd indicado el tratamiento con macrdlidos o trimetropim-sul-
fametoxazol debido a altas tasas de resistencia del S. pneumoniae (30%) y H. influenzae (40%)
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respectivamente. En adultos: Levofloxacina 750 mg/dia por 5 dias o 500 mg/dia por 7 a 10
dias, doxiciclina 100 mg cada 12 horas por 7 a 10 dias o clindamicina 300 mg cada 12 horas
por 7 a 10 dias. En pacientes pediatricos, clindamicina en asociacion o no con cefalosporinas
de tercera generacion (como la ceftriaxona). La ceftriaxona suele reservarse para casos compli-
cados. También es conveniente el uso de sprays nasales de corticoide: fluticazona, mometaso-
na, budesonide, triamcinolona.

Rinosinusitis crénica (RSC)

Es el resultado de la inflamacion sostenida de la mucosa rinosinusal por mas de 12 sema-
nas, generando sintomas permanentes o recurrentes. Fenotipicamente hablando, existen 2
variantes: Polipoidea y no polipoidea. El genotipo es mucho mas variable y aporta complejidad
diagndstica y terapéutica.

RSC polipoidea: Se desencadena una cadena histopatoldgica especifica y serd explicada en el
capitulo de rinosinusopatias tumorales.

RSC no polipoidea: Sucede cuando se genera un bloqueo del ostium de drenaje que se man-
tiene en el tiempo, provocando cambios irreversibles, con inflamacidn persistente de la mucosa
nasal y fibrosis. La infeccion suele ser el sustrato desencadenante, favorecer o perpetuador de
la inflamacién crénica. Presenta sintomas similares a los de la Rinosinusitis Aguda, pero con
duracién mayor a los 3 meses 0 con agudizaciones repetitivas. En la tomografia se evidencia
el engrosamiento de grado variable de la mucosa sinusal. Durante las agudizaciones, se puede
apreciar ocupacion total o niveles hidroaéreos. Las agudizaciones se tratan de forma similar a
la rinosinusitis aguda Bacteriana. La solucién definitiva suele requerir de cirugia endoscépica
nasal para la re-permeabilizacién del drenaje y la re-ventilacién de los senos afectados.

Figura 1. Imagen tomografia de RSC no polipoidea. Se evidencia engrosamiento moderado a severo de
la mucosa del seno maxilar izquierdo (flecha).

Monosinusitis maxilar

Es un proceso usualmente odontégeno. Parte de una solucién de continuidad espontanea,
traumatica o iatrogénica, en relacién con una infeccion del segundo premolar, o del primero o
segundo molar superior, generandose un traspaso de la flora bacteriana oral (polimicrobiana),
hacia una cavidad sinusal tedricamente estéril. La via rinogénica también es posible, pero suele
requerir alglin componente adicional que favorezca la inflamacion exclusiva del seno maxilar
como, por ejemplo: Espolén etmoidovomeriano ocluyente del meato medio.
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La endoscopia permitira verificar la salida de pus a través del meato medio. Las radiografias
simples en incidencias para senos paranasales evidenciaran velamiento sinusal. Se debe so-
licitar radiografia panoramica dental para poder evaluar la relacion entre las piezas dentarias
y el piso del seno. En tomografia computarizada se evidencia la solucién de continuidad en
el piso del seno, asi como la ocupacion total (o subtotal) del seno maxilar afectado. Segin el
tiempo de evolucion, el proceso inflamatorio puede comprometer al complejo ostiomeatal, des-
encadenando una afectacion de las celdas etmoidales anteriores. Hay que hacer diagndstico
diferencial con la bola fiingica. Esta se diferencia por presencia de material calcico en el interior
y osteitis (engrosamiento del continente 6seo) presente en casi la totalidad de los casos.

El tratamiento suele ser quirdrgico, ya que esta patologia se comporta como un absceso; re-
quiriendo en la gran mayoria de los casos drenaje bajo vision endoscépica. Sin embargo, en
algunos casos y sobre todo al inicio del cuadro, puede presentarse resolucién con tratamiento
antibiético con clindamicina, dado su amplio espectro antimicrobiano contra aerobios y anae-
robios. Ademas, se debera dar solucién al proceso odontégeno desencadenante.

Figura 2. Imagen tomografica de sinusitis odonto- Figura 3. Imagen tomografica de bola flingica
gena. Disrupcion del piso del seno maxilar derecho en seno maxilar izquierdo. Corte coronal. Imagen
con fistula oroantral (flecha izquierda). Seno maxi- hiperdensa propia del material célcico (flecha
lar izquierdo con piso indemne (flecha derecha) superior) con cambios osteiticos (flecha inferior)

Sinusitis en el nino

El desarrollo del seno maxilar se produce ya en el tercer mes de vida intrauterina y el de los
senos etmoidales a partir del sexto mes. El seno maxilar en el nifio tiene escaso volumen y un
ostium relativamente amplio. Los senos frontales comienzan a desarrollarse a partir de 1os 6 a
7 afnos aproximadamente. El seno esfenoidal a partir de los 3 0 4 afios, haciéndolo de forma
lenta hasta completar su tamafo hacia los 20 afios. Es por lo que la sinusitis mas frecuente en
los nifios es la etmoidal, siguiéndole la maxilar.

La etiologia microbiana es la misma que en adultos. Entre sus factores precipitantes, resaltan
la hipertrofia adenoidea y las deficiencias inmunitarias.

La frecuencia de complicaciones en el nifio es mayor que en el adulto. En las etmoiditis, de-
bido al menor grosor de las paredes dseas y su mayor vascularizacion que permiten el pasaje
de gérmenes sin dificultad hacia: 1. La orbita: celulitis y absceso orbitario. 2. Las meninges:
meningitis, absceso extra o subdural. 3. Al cerebro: absceso intraparenquimatoso. 4) Al seno
cavernoso: trombosis del seno.
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RINOPATIAS - RINOSINUSOPATIAS INFLAMATORIAS NO INFECCIOSAS

Alérgicas

Tiene una incidencia del 5 al 20%. La alergia por efecto de factores desencadenantes llamados
alérgenos juntamente con factores coadyuvantes no especificos (psicosomaticos, hormonales,
climaticos, etc.), pasa del estado subclinico al clinico y se manifiesta sobre un 6rgano de
choque que, en el caso de las fosas nasales, es la mucosa. La crisis rinosinusal debe ser con-
siderada como la traduccién local de un fenémeno alérgico general.

Existen varias formas clinicas: 1. Estacional: Se produce ante el cambio de estaciones, princi-
palmente en primavera y fines del verano. Las manifestaciones clinicas son desencadenadas
por la inhalacion de pdlenes y esporas. 2. Perennes: Son permanentes. No dependen de las
estaciones. Provocadas por alérgenos tales como dcaros, moho, polvo doméstico, pelos de
animales y alimentos (leche de vaca). 3. Ocupacionales: Los sintomas nasales son provocados
por la exposicion a alérgenos durante el trabajo. Entre los mas frecuentes se encuentran los
insecticidas, el algoddn, la seda y el pegamento instantaneo.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, los sintomas locales son los mas molestos. Dados
por obstruccion nasal y rinorrea acuosa profusa (secrecion serosa), mas intensa por la mafana
y con el cambio de posicién (al levantarse). Se acompafia de estornudos en salvas y trastor-
nos del olfato. Otros sintomas pueden ser sequedad faringea, cefaleas reflejas, sensacion de
plenitud cefalica, prurito ocular o en piel. En la Rinoscopia, la mucosa nasal presenta un color
palido, edematizada, hay secrecion serosa hialina. Puede haber presencia de pdlipos palidos,
brillantes, que provienen de la hiperplasia de los tejidos.

Se deben realizar examenes complementarios como: 1. Citologia exfoliativa: con celularidad
predominante de eosindfilos. 2. Hemograma: con aumento relativo o absoluto de eosinéfilos
en la sangre periférica. 3. Niveles plasmaticos de IgE total y especifica que se encontraran
aumentados. 4. Pruebas cutaneas especificas que deberian resultar positivas.

Tanto en la radiografia como en la tomografia se puede encontrar engrosamiento leve a mode-
rado y difuso de la mucosa sinusal; y también imagenes quisticas en el piso del seno maxilar.
El tratamiento sintomatico consiste en: 1. Antihistaminicos sistémicos: desloratadina, fexofe-
nadina, cetirizina, loratadina, levocetirizina, entre otros. Algunos de ellos asociados con pseu-
doefedrina o con corticoides. 2. Antihistaminicos tdpicos: azelastina. 3. Corticoides sistémicos:
indicados en las reagudizaciones, generalmente estacionales y si se acompafa de sintomas
severos. Por via oral o parenteral puede administrarse betametasona (0,1 mg/kg/dia), dexa-
metasona (0,2 mg/kg/dia) o meprednisona (1 mg/kg/dia). En ciclos cortos. 4. Corticoides
topicos: Budesonida, fluticasona, mometasona y triamcinolona. Tienen minima absorcién y se
administran en forma de aerosol o de pulverizacién. Disminuyen los sintomas y favorecen la
restitucion del epitelio respiratorio. 5. Descongestivos locales: oximetazolina o nafazolina. In-
dicados solamente en casos extremos, en embarazadas 0 en pacientes que no pueden recibir
medicacion general. Siempre en cursos cortos que no superen 5 a 7 dias por riesgo de adiccion
y rinitis medicamentosa. Ademas de los mencionados previamente, se puede adicionar muco-
liticos, como la bromhexina y la acetilcisteina.

El tratamiento etiol6gico se basa en desensibilizacién con vacunas e inmunoterapia. Esta (lti-
ma indicada en formas asociadas a asma severo no controlado.
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No alérgicas

Eosinofilicas

Es una forma frecuente de presentacion de RSC Polipoidea. Se observan en el 15% de la po-
blacién adulta y en menos del 3% de los nifios. Presentan una sintomatologia similar a la de
los cuadros alérgicos perennes. Con congestion nasal, algias sinusales y en raras ocasiones
escozor ocular. Es frecuente la asociacion con pdlipos nasales y las agudizaciones bacterianas.
En la citologia nasal se detecta aumento de los eosindfilos. En el laboratorio, puede haber o no
eosinofilia, pero con IgE normal. Los hallazgos imagenoldgicos y el tratamiento son similares a
la RSC Polipoidea.

Basofilicas

Es una forma poco frecuente. Hay aumento de mastocitos en el tejido rinosinusal (> 2.000/
mm?). Presentan rinorrea crénica, congestion y plenitud cefalica. Pobre respuesta a antihistami-
nicos. Se logra buena accién terapéutica con los corticoides tdpicos y sistémicos.

Atréficas: Dos formas clinicas:

e Atréfica simple: Se presenta como periodo final de algunas afecciones inflamatorias de la
mucosa rinosinusal que determinan su atrofia. También las intervenciones quirirgicas dema-
siado amplias efectuadas para corregir una insuficiencia ventilatoria pueden producir atrofia.
Las lesiones importantes, consecutivas a las pérdidas de sustancia originadas por procesos
sifiliticos, tuberculosos o leishmaniasis, ocasionan en su periodo final una atrofia intensa
de la mucosa, seguida del ensanchamiento de las fosas nasales. Hay secreciones nasales
espesas con formacion de costras por estancamiento y falta de mecanismo mucociliar. En
las imagenes se puede evidenciar velamiento de los senos paranasales con nivel liquido en
los senos maxilares. Diagndstico diferencial: con la ocena, pero hay ausencia de fetidez y se
conserva el olfato. El tratamiento suele ser exclusivamente local, con «toilette» de las fosas
nasales y los senos paranasales utilizando lavajes con solucidn salina y nebulizaciones.

e Atréfica ocenosa: Proceso supurativo cronico caracterizado por atrofia de la mucosa y del
esqueleto de las fosas nasales. Con formacién de costras y fetidez. Es una enfermedad
adquirida: después de la pubertad, maxima incidencia entre 15 y 30 afos; predomina en
el sexo femenino. En la actualidad ha disminuido ostensiblemente su frecuencia. La etiopa-
togenia es desconocida. Las teorias mas aceptadas son: 1. Enddgena: factores enddgenos
desconocidos ocasionarian la atrofia, primero del hueso y luego de la mucosa. 2. Exdgena:
Se trataria de una enfermedad transmitida por gérmenes especificos (bacilos de Pérez y
seudodiftérico de Belfanti), microbios comunes, o bien una manifestacion de heredosifilis o
tuberculosis. Trabajos efectuados recientemente postulan que la ocena entraria en el cuadro
de enfermedades del coldgeno y de fenémenos autoinmunes. Tiene como manifestaciones
clinicas: fetidez debida a la descomposicién de las secreciones nasales por accion de la
flora proteolitica, que en la mayoria de los casos los enfermos no la perciben a causa de la
anosmia concomitante; costras de dimensiones y aspecto variables; cefalea y obstruccion
nasal debida a la disminucion de la presion del aire inspirado y a la insensibilidad de la
mucosa. Se debe realizar diagndstico diferencial con Sifilis terciaria, tuberculosis (forma
seudoatrdfica de Moure) y la rinitis cronica atréfica simple. EL tratamiento médico consiste
en limpieza instrumental con lavados con soluciones hipertonicas para evitar la proliferacion
bacteriana, antibidticos en las reagudizaciones supurativas y vitaminoterapia (A y E). Por su
parte, la cirugia consiste en el relleno submucoso de las cavidades nasales con cartilago,
hueso autélogo o sustancias sintéticas (silicona, teflon). Logra la desaparicion de los sinto-
mas cuando se restituye la dimensién normal de las fosas nasales.
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Inmunitarias

Son alteraciones en las cuales los sintomas rinosinusales se caracterizan por ser recurrentes
y deberse a un mecanismo inmunitario conocido o presumible. Pueden ser: 1. Primarias: La
respuesta no es mediada por IgE. Los mecanismos inmunitarios responsables (hipersensibi-
lidad de tipo IV) actdan Gnicamente sobre el tejido nasal o sinusal, sin existencia de mani-
festaciones sistémicas. 2. Secundarias: Los sintomas rinosinusales se deben a alteraciones
inmunitarias sistémicas. Hacen parte de este grupo la enfermedad de Wegener, el sindrome de
Churg-Strauss, el lupus eritematoso sistémico y la sarcoidosis.

RINOPATIAS - RINOSINUSOPATIAS NO INFLAMATORIAS

Medicamentosa

Secundaria al uso crénico y excesivo de ciertos medicamentos por via tdpica (nafazolina y oxi-
metazolina) o bien sistémica. El uso vasoconstrictores topicos provoca una anulacién del ciclo
nasal y la consecuente congestion bilateral simultdnea que ocasiona una nueva obstruccion.
Esto habitualmente lleva a una dependencia medicamentosa. Los medicamentos sistémicos
capaces de provocar este tipo de alteracion son: 1. Antihipertensivos: Disminuyen los niveles
de noradrenalina con descenso de la actividad adrenérgica: reserpina, hidralazina y prazosin.
2. Simpaticomiméticos: Debido a su efecto betaadrenérgico, provocan vasodilatacién de los
vasos nasales; albuterol y fenoterol. 3. Anticonceptivos orales: Producen aumento de los niveles
de acetilcolina con la consiguiente estimulacion de la secrecién glandular. 4. Betablogueantes
y antidepresivos: No se conoce el mecanismo responsable de los sintomas rinosinusales. El
proceso se revierte tras la suspension.

Colinérgica

Es también llamada vasometora y es provocada por un desequilibrio neurovegetativo con pre-
dominio del parasimpatico. Se presenta en personas de 20 a 60 afios, sin predileccion por el
sexo. Se de sospechar cuando los sintomas son desencadenados por factores reflexdgenos,
como los cambios slbitos de temperatura y los olores fuertes. Es una forma subdiagnosticada.
Se puede clasificar en: 1. Vasocongestiva: El sintoma fundamental es la congestién nasal con
minima rinorrea. Es mas frecuente en mujeres de mediana edad y vida sedentaria. 2. Secre-
tomotora: La rinorrea es el sintoma dominante; esta asociada a hiperplasia glandular. Clini-
camente se manifiesta por obstruccién nasal y rinorrea, que se asocia a pirosis, bradicardia y
sudoracion. La obstruccion nasal es perenne y empeora con el dectbito, la rinorrea es mucosa
y permanente. A la rinoscopia se visualiza mucosa rojo vinosa brillante, tensa al tacto e hiper-
trofia de los cornetes inferiores. Las imagenes diagndsticas no aportan datos ya que en las
rinosinusopatias colinérgicas la imagen de la mucosa sinusal es practicamente normal. Debe
sospecharse en pacientes con sintomas sugestivos de Rinitis Alérgica que no presentan ningu-
na mejoria con tratamiento acorde.

El tratamiento de la variedad predominante. En la variedad secretomotora el tratamiento es
médico. Se aplica, en forma de aerosol, bromuro de ipratropio, que es un anticolinérgico que
actlia sobre los receptores glandulares e inhibe la secrecion y no acttia sobre los vasos. Si la
hipertrofia turbinal o los sintomas obstructivos son severos, el tratamiento quirirgico es una
opcion. Consiste en la seccion de las fibras parasimpaticas nasales preganglionares (nervio
vidiano) o posganglionares (paquete esfenopalatino), asociado a turbinoplastia inferior. La ci-
rugia no sélo mejora la congestion nasal sino también la rinorrea.
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COMPLICACIONES

Los procesos supurativos que comprometen las cavidades paranasales pueden provocar com-
plicaciones locales y regionales, de severidad variable, que pueden generar alta morbilidad e
inclusive llegar a comprometer la vida.

COMPLICACIONES LOCALES

Osteitis y osteomielitis de las paredes de los senos comprometidos

Mas frecuentes en los senos frontales y maxilares, se producen en el transcurso de una ri-
nosinusopatia aguda o crénica reagudizada. El paciente se presenta con cuadro febril, dolor
espontaneo y a la presion de la pared del seno afectado, tumefaccion de partes blandas con
edema y rubefaccion. Puede haber sintomatologia meningea en la osteomielitis del frontal. Hay
dolor exquisito a la palpacién con edema y eritema de la piel. La tomografia computarizada es
requerida para la delimitacién de la patologia. Para el tratamiento se requieren antibiéticos de
amplio espectro, como la Ceftriaxona. En raros casos, suele requerirse sinusotomia con elimi-
nacion de la pared comprometida y su contenido.

COMPLICACIONES REGIONALES

Complicaciones orbitarias

Se observan con mayor frecuencia en las rinosinusopatias agudas. En general provocadas por
estreptococos y estafilococos, a consecuencia de una diseminacién por contigiiidad a través de
la Idmina papiracea, en la etmoiditis; o por la pared superior, en la sinusitis frontal. Es menos
frecuente la diseminacién por el piso de la érbita por infeccién del seno makxilar.

Formas clinicas: de acuerdo con la localizacion con respecto al septum orbitario.

e Celulitis pre-septal (periorbitaria): Son formas mas leves. Mas comdn en nifios. Se presenta
edema y eritema periorbitario, dolor de parpados y conjuntival con oclusién. NO afecta al
globo ocular, por tanto, la movilidad ocular y la vision estan conservadas.

e Celulitis post-septal: Se dividen de acuerdo con su ubicacion en relacién con el cono or-
bitario. La distincion es sobre todo imagenolégica. 1. Extraconal: Absceso subperidstico. 2.
Intraconal: Absceso orbitario. 3. Celulitis orbitaria difusa. Son formas mas agresivas, con
capacidad de producir ceguera. Clinicamente comparten los mismos hallazgos: dolor y li-
mitacién a la movilidad del globo ocular, proptosis, diplopia por compromiso de misculos
oculomotores y disminucién progresiva de la agudeza visual. La celulitis puede extenderse y
desencadenar una tromboflebitis del seno cavernoso; o puede generarse a punto de partida
de una sinusitis esfenoidal (es la complicacion supurativa mas frecuente de este seno). La
tomografia computada juega un rol fundamental en el diagndstico.

Para el tratamiento médico se requieren antibiéticos de amplio espectro como ampicilina-sul-
bactam o cefalosporinas de tercera generacion, asociados o no a metronidazol; en conjunto
con corticoides sistémicos. El tratamiento quirdrgico consiste en apertura de los senos parana-
sales responsables y descompresién o drenaje orbitario si fuera necesario.

Complicaciones oculares

Son menos frecuentes y suelen verse en general en las rinosinusopatias crénicas. Existen varias
formas clinicas: 1. Del globo ocular propiamente dichas: conjuntivitis, queratitis, escleritis, iritis,
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coroiditis. 2. De los musculos: miositis con paresias o paralisis. 3. De los nervios: Neuritis con
alteraciones visuales y motoras. El diagnéstico es fundamentalmente clinico y debe efectuarse
en colaboracién con un oftalmélogo.

Complicaciones endocraneanas

En general se producen por continuidad por dehiscencias congénitas o traumaticas, osteitis y a
través de los sistemas venosos. Otra via es la hematica. Todos los senos paranasales, salvo el
maxilar, tienen relacion directa con el contenido endocraneano. A menor grosor de las paredes
craneanas, mayor peligro de complicacion. La tomografia computarizada permite comprobar el
grado de destruccion dsea, asi como la ubicacion y extensién del proceso.

Puede presentarse como meningitis con sus sintomas clasicos de cefalea, fotofobia y vémitos;
rigidez de nuca, signos de Kernig y Brudzinski; asociado a fiebre y malestar general. Puede
haber alteracion del estado de conciencia. El diagndstico se hace con la puncién lumbar hace
el diagnéstico quimico-microbioldgico. Siempre es importante realizar tomografia y fondo de
o0jo previo (descartar papiledema) para evitar herniacion cerebral. En algunos casos, pueden
generarse abscesos extradurales, intradurales o intraparenquimatoso. A las manifestaciones
clinicas anteriores se agregan sintomas focales (de acuerdo con el I6bulo comprometido) y de
hipertensién endocraneana, como son: convulsiones, paresias, parestesias, vomitos en proyec-
til y alteraciones hemodinamicas.

El tratamiento médico consiste en: 1. Antibioticoterapia, preferentemente con antibiograma
previo si se obtiene material. De forma empirica se inicia ceftriaxona 2 g cada 12 horas, aso-
ciada o no a Metronidazol o Vancomicina, por via intravenosa. 2. Corticoterapia sistémica. Ha
demostrado disminuir riesgo de sordera secundaria a laberintitis osificante. Se recurrira al
tratamiento quirtirgico de los abscesos, con abordaje simultaneo del seno afectado, en cola-
boracién con el neurocirujano.

Figura 4. Esquema de cortes tomograficos de complicaciones de rinosinusopatias.

A. Proceso supurativo del seno maxilar con destruccion del piso de la drbita. B. Invasion de la érbita por
proceso supurativo del etmoides. C. Invasion de la orbita y absceso cerebral.
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TUMORES DE LAS FOSAS NASALESY puyj
LOS SENOS PARANASALES

En este apartado se describen los procesos expansivos rinosinusales. Se hallan comprendidos
en él los tumores inflamatorios y los tumores benignos o malignos; se los agrupa aqui porque,
si bien no comparten la misma etiologia, biologia e histopatologia, generan sintomatologia
parecida y plantean problemas comunes de diagndstico.

TUMORES INFLAMATORIOS

POLIPOSIS NASAL

Es un proceso edematoso proliferativo de la mucosa, que afecta predominantemente al etmoi-
des. No existe una etiologia Unica definida y son muy variados los mecanismos reactivos y los
mediadores inmunoalérgicos que intervienen en este proceso.

Son formaciones tnicas o multiples, pediculadas, tapizadas de mucosa brillante, de superficie
lisa y homogénea. Su coloracion es blanco-grisacea, a veces rosada. Blandas al tacto, facil-
mente desplazables e indoloras. El revestimiento es epitelial de células cubicas, con estroma
de tejido conectivo vascular, mixoide o edematoso, a veces fibroso, y una infiltracién variable
de polimorfonucleares, linfocitos o eosindfilos, seglin su etiologia.

Poliposis difusa - Rinosinusitis cronica polipoidea

Son formaciones polipoideas miiltiples que se originan en la mucosa de las celdillas etmoida-
les, generalmente bilaterales, aparecen por el meato medio y pueden llegar a ocupar la totali-
dad de las fosas nasales. Su etiologia no es del todo conocida. Se sabe que en la gran mayoria
de los casos la alergia juega un rol fundamental, con una respuesta inmunoldgica de tipo TH2
exagerada. Es infrecuente en nifios. Representa un fenotipo de la rinosinusitis crénica (RSC),
siendo su contraparte la RSC no polipoidea, en donde la inflamacion mucosa es resultado de
hipoxia cronica, produciéndose una transformacion tisular hacia la fibrosis. En ese caso las in-
fecciones juegan un rol fundamental y la tendencia es hacia una respuesta de predominio TH1.
Tiene sintomatologia tipica de enfermedad rinosinusal inflamatoria de forma permanente o
recurrentes por mas de 12 semanas: obstruccion nasal, algia facial, hiposmia/anosmia, des-
carga nasal. Son comunes de forma permanente la presencia de obstruccion nasal e hiposmia/
anosmia. La rinorrea y los episodios de algia facial pueden ser de intensidad y frecuencia
variables.

Al examen fisico se evidencian las formaciones polipoideas emergiendo del meato medio.
Puede haber descarga nasal asociada. Los pélipos se gradian de acuerdo con su extension:
Grado 1. No sobrepasan el meato medio, Grado 2. Sobrepasan el meato medio, pero no el
cornete inferior, Grado 3. Sobrepasan el cornete inferior, sin llegar al piso de la fosa, Grado 4.
Contactan con el piso de la fosa nasal. La manipulacion de los p6lipos en consultorio suele ser
indolora y no generar sangrado.

En la tomografia computarizada se observa ocupacion poli 0 pan-sinusal. Etmoides ocupados
con lesiones de densidad de partes blandas con bordes lobulados. No hay signos liticos 6seos
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ni expansivos. En el perfil inmunoalérgico suele haber eosinofilia y aumento de IgE general y
especificas. El test cutaneo de alergias permite enfocar tratamiento con vacunas.

Se debe hacer diagndstico diferencial con neoplasias, sobre todo en casos de pélipos unilate-
rales, que sangran y/o duelen a la manipulacién. La tomografia y la resonancia magnética per-
miten hacer una aproximacion diferencial entre estas lesiones. En los nifios debe descartarse
la fibrosis quistica y la discinesia ciliar primaria, mediante la realizacion de la prueba del sudor
y cepillado de la mucosa nasal.

En aquellos casos en que los pdlipos son pequefios, con pocos o ningln sintoma, la terapia
con corticoides locales inhalados suele ser suficiente. Ante agudizaciones suele requerirse de
cursos de antibiticos (espectro similar a RSA) y corticoides sistémicos. Ante el fracaso del tra-
tamiento médico o en presencia de grandes masas polipoideas se requerira cirugia. El abordaje
endonasal guiado por endoscopia es el de eleccion. Se efectuara la polipectomia, con amplia
apertura del seno maxilar y etmoidectomia total de forma bilateral. En algunos casos suele ser
necesaria la apertura del esfenoides y del receso del frontal. Es una patologia recidivante y la
denervacion parasimpatica de las fosas nasales y los senos paranasales mediante la seccion
del nervio vidiano o de las fibras posganglionares que penetran en las fosas nasales junto con
la arteria esfenopalatina disminuye la posibilidad de recidiva.

Hay algunas formas clinicas especiales como:

1. Poliposis nasoetmoidal deformante - Enfermedad de Woakes: con frecuencia se presenta
en sujetos jévenes. Provoca deformacion del macizo facial por ensanchamiento de la base
de implantacién de la pirdmide nasal. Es rapidamente evolutiva y altamente recidivante. Son
polipos fibrosos sin eosinofilia. El tratamiento es quirdrgico.

2.Enfermedad de Widal: Se caracteriza por la triada de Samter: poliposis difusa recidivante,
hiperreactividad pulmonar (asma) e intolerancia a la aspirina. Sintomatologia similar a la
RSC polipoidea. Los hallazgos rinoscdpicos/endoscopicos y tomograficos son idénticos a la
RSC polipoidea. La blsqueda de anticuerpos antiaspirina y antimetabolitos y la prueba de
provocacion a la aspirina (con el paciente internado) son relevantes para la confirmacion de
la intolerancia al 4cido acetil salicilico. EI Paciente debe evitar la aspirina, en algunos casos
inclusive AINES en general. El tratamiento médico habitual es similar a la RSC polipoidea.
Se realizara tratamiento quirdrgico cuando sea indispensable y tratamiento simultaneo del
asma.

3.Rinosinusitis flingica alérgica: Es la forma mas frecuente de rinosinusitis micética. Es una
variante no invasiva, junto con la bola fiingica. Se presenta en alrededor del 10% de los
pacientes con RSC que son sometidos a cirugia. Se define por los criterios de Bent y Kuhn:
1. Hipersensibilidad tipo 1: Predominio patrén TH2. Suele haber componente alérgico de
base y presentarse IgE elevada general y especifica para antigenos flingicos. 2. Presencia
de mucina eosinofilica. El andlisis histolégico permite evidenciar los tipicos cristales de
Charcot-Leyden y ldminas en capas de cebolla de eosindfilos necréticos. 3. Opacificacion
multiple con hiperatenuacion central a la tomografia. Expansion, adelgazamiento y erosion
de los confines 6seos. 4. Presencia de elementos flingicos removidos en el acto quirdrgico,
SIN invasion tisular. Pueden presentar signos expansivos, con alteracion de agudeza visual,
diplopia y/o proptosis evidente. Para el tratamiento se requiere rapida correccién del com-
ponente inflamatorio, con ciclos de corticoide sistémico y topico. Es necesaria la exéresis
quirdrgica temprana para prevenir o limitar las complicaciones orbitarias y a base de craneo.
El tratamiento antiflingico es controversial.
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Figura 1. Imagen endoscopica de poliposis nasal difusa en fosa nasal izquierda.

Tejido polipoideo proveniente de meato medio y ocupando la fosa nasal en su totalidad (flecha inferior). Cor-
nete medio ipsilatera (flecha superior).

Figura 2. Imagen tomografica comparativa de poliposis nasal difusa (A) con sinusitis fingica alérgica (B).

i

A. Se distinguen imagenes hipodensas de aspecto nodular ocupando las fosas nasales y los senos parana-
sales sugestivo de tejido polipoideo (flecha). B. Se destaca imagen heterogénea intrasinusal maxilar izquierda
(flecha) dado por el contenido mineral asociado a los pdlipos nasales tipico de la sinusitis flngica alérgica.

Poliposis tinica

Son formaciones polipoideas que NO se originan en el etmoides y NO presentan la misma base
inmunoalérgica. Al ser unilaterales, requieren de la agudeza clinica para descartar lesiones de
mayor severidad, como glioma nasal, papiloma invertido, meningoencefaloceles, angiofibroma
nasofaringeo juvenil y carcinomas. El pdlipo antrocoanal es la forma mas frecuente. Se pre-
senta a cualquier edad, pero es mucho mas comun en nifios. Su base de implantacion es el
seno maxilar, saliendo de éste hacia la coana y la rinofaringe, pudiendo llegar a ocuparla en su
totalidad. Provoca obstruccion nasal y rinorrea unilaterales y permanentes. En la tomografia, no
hay signos liticos ni expansivos de las paredes del seno maxilar. El tratamiento es netamente
quirdrgico, realizando una antrostomia maxilar amplia y reseccién en su totalidad de la lesion.
Puede recidivar con frecuencia. Por su parte, el pdlipo esfenocoanal es raro. Se desarrolla a
partir de un quiste intraesfenoidal y del reborde del ostium que suele ser mas grande de lo
habitual. Al igual que el anterior, el tratamiento consiste en la extirpacion quirlirgica por via
endoscdpica nasal.
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Figura 3. Imagen descriptiva de p6lipo antrocoanal.

A. Corte coronal. 1. Cornete medio, 2. seno maxilar, 3. cornete inferior, 4. Pélipo ocupando fosa nasal. B. Vista
sagital: 1. Cornete medio, 2. cornete inferior, 3. componente coanal.

Figura 4. Imagen endoscdpica de fosa nasal derecha con evidencia de componente coanal obstructivo
del cavum faringeo (flecha) de polipo antrocoanal izquierdo.

1. Trompa de Eustaquio derecha, 2. Cola de cornete inferior derecho, 3. Cola de cornete medio derecho.

GRANULOMAS

Son masas de tamafio variable, sangrantes, sésiles o pediculadas. Generalmente secundarios
a un proceso infeccioso local inespecifico, pero pueden surgir en el contexto de tuberculosis
0 micosis profundas. También pueden generarse en la Enfermedad de Wegener. Mas frecuen-
temente se ubican en el tabique nasal. La reseccion quirirgica con electrocoagulacion de los
limites suele ser suficiente.

QUISTES

Generalmente se originan en el seno maxilar, en cuyo piso se implantan. En su mayoria son
asintomaticos. Suelen ser un hallazgo radioldgico incidental. Pueden producir algia sinusal
cuando presionan las paredes del seno. Si son asintomaticos, no requieren intervencion al-
guna. Si hay algias que no resuelven con el tratamiento médico, puede requerir una reseccion
quirdrgica.
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MUCOCELES

Son tumores de contenido liquido, formados por secrecion mucosa dentro de los senos para-
nasales por obstruccion de su drenaje debido a infecciones repetidas o traumatismos. Pueden
desarrollarse en el contexto de RSC. Se ubican preferentemente en los senos frontales, a los
que siguen en frecuencia los etmoidales y maxilares. Las paredes son de tejido conectivo
denso, frecuentemente hialinizado. Su interior se encuentra tapizado por una mucosa de tipo
nasal, sin cilios y con hipertrofia de sus glandulas. El contenido liquido es espeso, filante y
amarillento, con posibilidad de sobreinfeccion (mucopiocele). Tienen un gran poder expansivo
sobre el continente 6seo, pudiendo llegar a desplazar o erosionar. Tanto el mucocele frontal
como el etmoidal pueden ocasionar desplazamiento del globo ocular.

Para el diagndstico, es especialmente (til la tomografia computarizada, ya que revela ocu-
paciéon homogénea con signos expansivos del continente éseo. El estudio es necesario para
descartar las complicaciones orbitarias y endocraneanas. La resonancia magnética es (til para
hacer el diagnéstico diferencial con neoplasias. En estadio inicial, el contenido mucoso del
mucocele da una sefal hiperintensa en T2 e hipointensa en T1, por el alto contenido de agua.
Con el pasar del tiempo y la acumulacién proteica, se va isointensificando su sefial. Pero el
patrén es usualmente homogéneo, a diferencia de las lesiones tumorales propiamente dichas
(patrén heterogéneo).

El tratamiento es exclusivamente quirirgico, con extirpacion de la capsula (de ser posible) o
marsupializacion amplia, con drenaje del contenido acumulado.

Figura 5. Imagen tomografica de mucocele de seno maxilar izquierdo.

:

Imagen quistica expansiva con erosion de la tabla posterior del seno maxilar (flecha).

TUMORES PROPIAMENTE DICHOS

TUMORES DISEMBRIOPLASICOS

Deben destacarse los tumores de la linea media, que si bien son raros (1 cada 10.000
a 40.000 nacimientos), plantean importantes problemas diagndsticos, prondsticos y
terapéuticos.

Quiste dermoideo nasal

Recubierto por un epitelio queratinizado con anexos, contenido sebédceo y queratinico. Es siem-
pre extracraneano y extranasal, aunque su origen puede ser muy profundo en la regién mediana
frontoetmoidal.
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Glioma nasal
Tejido glial displasico ectdpico extra o intranasal.

Meningoencefalocele

Es una ectopia al exocraneo de un saco meningeo puro o asociado a contenido encefalico. Se
presenta como tumoracién blanda, pulsatil, con obstruccién nasal variable producida por una
masa lisa de aspecto polipoideo. El diagnéstico se logra con tomografia computarizada y reso-
nancia magnética. La biopsia esta contraindicada. Hay que hacer diagnéstico diferencial con
tumores intranasales inflamatorios y no inflamatorios. El tratamiento es quirdrgico. Se realiza
abordaje endonasal con apoyo neuroquirtrgico.

TUMORES BENIGNOS

Tumores epiteliales

e Papilomas: Son pequefios tumores bien limitados, de crecimiento vegetante, ubicados en
la parte anteroinferior del tabique y en la cabeza de los cornetes inferiores. Estan formados
por una capa epitelial que recubre un estroma conectivo vascularizado. Se manifiestan por
epistaxis, obstruccion nasal, sensacion de cuerpo extraio y acumulacion de costras. A la
rinoscopia, se evidencia masa de aspecto velloso, rosaceo-blanquecino, que puede sangrar
al contacto. La reseccion quirdrgica y electrocoagulacion de su base de implantacién es la
conducta terapéutica. Pueden recidivar.

Figura 6. Imagen de papilomas en fosa nasal izquierda (flecha). Vista de rinoscopia anterior con espéculo
de Killian.

-5

e Adenomas: Son tumores generalmente pequefios, pediculados, con base de implantacion
en el techo de las fosas nasales. Presentan una estroma glanduliforme recubierto por mu-
cosa nasal. El tratamiento estriba en la extirpacién y electrocoagulacion de su base de
implantacién.

Tumores conectivos
e Angioma solitario superficial o plano: Es un tumor pequefio, de 2 a 3 mm, que asienta a lo
largo del tabique o piso de la fosa nasal. Se manifiesta clinicamente por epistaxis reiteradas.
Se trata por coagulacion con electrocauterio o galvanocauterio.
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e Osteomas: Constituye el tumor benigno mas frecuente de los senos paranasales. Son de
lento crecimiento. El sitio de localizacion mas frecuente es el seno frontal. Estan constituidos
por tejido dseo tipico y pueden distinguirse una variedad compacta, una esponjosa y una
mixta. Son asintomaticos al inicio y se presentan como un hallazgo radioldgico. Pueden
provocar sintomas como cefaleas compresivas, deformaciones fronto-orbitarias y exoftalmos
de grado variable sin oftalmoplejia. Para el diagndstico se requiere de tomografia compu-
tada con ventana dsea y reconstruccion tridimensional. Pueden favorecer el desarrollo de
mucoceles. La indicacion terapéutica depende de la sintomatologia. Si el osteoma es asin-
tomatico, la conducta es expectante con vigilancia radioldgica periddica. En caso contrario,
la conducta es quirirgica. La via de abordaje dependera del tamafo del osteoma y del seno
comprometido.

Figura 7. Imagen tomogréfica de osteoma frontal derecho (flecha).
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e Displasia fibrosa: Se caracteriza por la invasion del hueso por un tejido fibroso. Comienza
en la infancia y progresa hasta la adolescencia, con tendencia a autolimitarse mas tar-
de. Generalmente se presenta en mujeres jovenes y de raza negra. Su cuadro histolégico
se caracteriza por una proliferacion fibroblastica dentro de una estroma compacta. Hay 2
Formas clinicas: 1. Generalizada o poliostética: Como parte de sindromes clinicos como
el de Albright (pubertad precoz, pigmentacion meldnica y displasias fibrosas mudltiples).
2. Monostética: Se desarrolla aisladamente en el macizo craneofacial y asienta con mayor
frecuencia en el maxilar, aunque se distinguen también formas que afectan al resto de
senos paranasales e inclusive a la drbita. La sintomatologia depende de la topografia, el ta-
mafo y la evolucién, que muchas veces permanece asintomatico. Los sintomas principales
son; deformidad facial variable, obstruccién nasal progresiva y disminucion evolutiva de la
agudeza visual. En la tomografia computarizada con ventana dsea se detecta una imagen
hiperdensa, esmerilada, homogénea, de limites imprecisos. Demuestra bordes, estructura
y extension del proceso, ademas de permitir un diagndstico topovolumétrico. La conducta
es expectante en las formas asintomaticas. Se requerira cirugia en caso de deformaciones,
sintomas obstructivos y sensoriales.

e Fibroma osificante: Es una variante de la forma anterior, localizada y con aspecto similar al
del osteoma y de evolucion lenta. Igual control y tratamiento que el anterior.
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TUMORES BENIGNOS CON COMPORTAMIENTO LOCAL AGRESIVO

Tumores epiteliales

Papiloma invertido: Masa polipoidea unilateral, de superficie irregular y color gris blanquecino.
Es de crecimiento lento y se origina en el sector medio de la pared lateral nasal, con tendencia
a la invasion local y a las recidivas. Coexiste con carcinoma de células escamosas o transfor-
macion en él del 4 al 15%. Representa el 5% de los tumores benignos nasales. Afecta a ambos
sexos por igual entre los 50 y 60 afios de vida. Es de etiologia viral (papilomavirus). Alguno de
los componentes antigénicos del virus seria responsable de la transformacion maligna. En la
anatomia patoldgica se evidencia hipertrofia epitelial con invaginaciones dentro del estroma
subyacente, respetando la membrana basal. Presenta obstruccién nasal, rinorrea mucopuru-
lenta unilateral permanente y rebelde al tratamiento médico. La unilateralidad y el aspecto
llevan a sospecharlo. La tomografia computarizada y la resonancia magnética debe usarse
para definir los limites de la lesion y descartar complicaciones loco-regionales. La biopsia lo
confirma. Se debe hacer diagndstico diferencial con pélipos nasales unilaterales y neoplasias
malignas. El tratamiento es quirdrgico. La técnica es variable segln el asiento y la extension
del tumor, pero debe asegurar su completa extirpacion, para evitar recidivas. No son lesiones
radio ni quimiosensibles.

Tumores conectivos

Angioma cavernoso: Es un tumor de tamafio variable, de crecimiento lento y progresivo, que
ocupa predominantemente el etmoides. Los casos mas extendidos pueden ocupar varias ca-
vidades a la vez e incluso comprometer partes blandas vecinas. Se caracteriza por presentar
hemorragias nasales importantes, rinorrea y obstruccién nasal. Con la rinoscopia anterior y
endoscopia, se visualiza masa tumoral rojo-violacea, lisa 0 mamelonada, de consistencia va-
riable, a veces pulsatil. Se requiere del apoyo de tomografia computarizada combinada con la
resonancia magnética y angiografia por resonancia.

Tumores odontdgenos

Ameloblastoma: Asienta inicialmente en el maxilar e invade desde alli estructuras vecinas, in-
cluida la base del craneo. En la anatomia patoldgica se observan nidos de epitelio odontégeno
en un estroma conectivo (forma folicular) o por nidos de estroma rodeados por cordones de
epitelio odontégeno (forma plexiforme). La clinica es dependiente del crecimiento del tumor y
del compromiso de las estructuras que afecta. Se visualiza una tumoracion lisa en el vestibulo
bucal o en el piso de la fosa nasal. Puede haber exoftalmia o deformacion facial. La radiografia
simple muestra una masa opaca, a veces heterogénea, en el piso del seno. La tomografia com-
putarizada con ventana dsea en cortes axiales y coronales contribuye al diagnéstico diferencial
y topovolumétrico. El diagndstico definitivo se realiza con la biopsia. El tratamiento es quirirgi-
co. Se debe efectuar una reseccion radical para evitar recidivas.

TUMORES MALIGNOS

Representan el 0,2% de los canceres en general y el 2% de las neoplasias de cabeza y cuello.
La frecuencia es mayor entre los 45 y 60 afios y la incidencia es algo mds elevada en el varén
que en la mujer.

Si bien se desconoce la etiologia, se debe considerar la influencia de los siguientes factores
etiopatogénicos:
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e Virales: Virus de Epstein-Barr, virus de Papiloma Humano.

e Microbianos: Infecciones crénicas especificas e inespecificas.

e Quimicos: Habitos toxicos: alcohol, tabaco.

e Ocupacionales: Niquel, polvo de madera y cuero.

e fisicos: Accion de las radiaciones sobre los tejidos normales y los tumores benignos.

Tumores epiteliales
Representan alrededor del 80% de los tumores malignos de esta region. Hay dos variedades
principales:

e Carcinoma de células escamosas: Constituye alrededor del 75% de los tumores epiteliales.
Se asientan con mas frecuencia en los senos paranasales que en las fosas nasales, siendo
el seno maxilar el mas cominmente afectado. Tienen tendencia a infiltrar las regiones veci-
nas y a dar metdstasis alejadas. Puede ser diferenciado o indiferenciado, siendo el primero
mas frecuente y el Gltimo de peor prondstico. La quimio-radiosensibilidad es variable seglin
su grado de diferenciacion.

Figura 8. Imagen tomografica con invasion regional de un carcinoma escamoso.
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e Carcinomas glandulares: Frecuencia aproximada del 25%. Predileccién por el meato medio
y el etmoides. Con tendencia a la invasion local, sobre todo a través de las vainas perineu-
rales. Presentan recurrencias frecuentes, las metdstasis regionales son mas raras que las
alejadas. Pobre quimio-radiosensibilidad. En este grupo se encuentran:
= Carcinoma adenoideo quistico: Es el tumor glandular maligno mas frecuente y el segundo
mas frecuente de todos los malignos del tracto respiratorio superior, después del carcino-
ma de células escamosas. Se origina en las glandulas salivales menores.

= Adenocarcinoma: Es el tercer tumor maligno mas frecuente. Presenta una alta asociacion
ocupacional con el polvo de madera. Se divide en de tipo salival y no salival. Este (ltimo
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a su vez se subdivide en de tipo intestinal y no intestinal. Los de tipo intestinal y los de
tipo no-intestinal de alto grado son altamente agresivos. Los de tipo no-intestinal de bajo
grado tienen sobrevida a los 5 afios mayor al 85%.

= Carcinoma mucoepidermoide: Es el segundo tumor maligno de glandulas salivales mas
frecuente en tracto respiratorio superior, después del adenoide quistico.

Tumores neuroectodérmicos

e Melanoma: Es un tumor originado en melanocitos ectdpicos. Corresponde al 1% de todos
los melanomas. En general, asienta en el tabique nasal y el cornete inferior. Con tendencia
a la diseminacion sistémica. Prondstico grave.

e Neuroblastoma olfatorio (estesioneuroblastoma): Es una neoplasia infrecuente, que se ori-
gina del epitelio olfatorio en la porcion alta de las fosas nasales. Tiene extension intracra-
neana en estadios tempranos.

e Carcinoma indiferenciado nasosinusal: Crecimiento mas rapido y peor prondstico que el
Estesioneuroblastoma. Se ha asociado con el virus Epstein-Barr.

Tumores no epiteliales
Representan del 15 al 20% de los tumores de la region.

e Sarcomas: Reproducen las estructuras embrionarias conectivas. De crecimiento rapido y
con tendencia a la diseminacion sistémica. Quimio y radiosensibilidad variables de acuerdo
con el tipo histolégico. Dentro de sus variedades estan:
= Fibrosarcoma: tejido mesenquimal.
= (Osteosarcoma: remeda la matriz dsea primitiva con células atipicas.
= Condrosarcoma: tejido cartilaginoso de gran celularidad con abundantes células atipicas.

Crece del cartilago septal y se extiende a base de craneo y paladar.

Rabdomiosarcoma: constituido por rabdomioblastos y tejido mesenquimatoso primitivo.

Aparece en las primeras décadas de la vida y muestra rapida diseminacién local, tenden-

cia a la diseminacion sistémica y frecuentes recidivas.

= Angiosarcoma.

= Sarcoma de Kaposi: causado por el Virus de Herpes Humano 8 en pacientes con VIH/
SIDA.

Tumores hematopoyéticos

Linfomas: Comprenden alrededor del 6% de todos los tumores malignos rinosinusales y menos
del 1% de todos los linfomas. Alta relacién con el virus Epstein-Barr. Con mayor frecuencia
se asientan en el seno maxilar. Los de células B se presentan como una lesion indurada que
afecta los tejidos blandos de la nariz. Los de células Ty NK producen lesiones destructivas del
tercio medio facial, previamente conocidos como granulomas letales.

ESTADIFICACION
CLASIFICACION TNM
Tumor primario del seno maxilar

e T1. Limitado a la mucosa sin erosion dsea.
e T2. Erosién 6sea con extension a meato medio o paladar duro.
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e T3. Extension a pared posterior y fosa pterigopalatina, tejido subcuténeo, piso de la érbita,
pared medial de la drbita o seno etmoidal.

e T4, Invasion orbitaria, base de craneo anterior y media, esfenoides, frontal, piel de nariz y
mejilla, nasofaringe.

Tumor primario de la cavidad nasal o seno etmoidal:
e T1.Tumor limitado a un subsitio con o sin erosion dsea.
e T2. Tumor invade 2 subsitios en una misma region, con o sin erosion dsea.
e T3. Tumor invade pared medial orbitaria, piso de orbita, seno maxilar, paladar o lamina
cribosa.
e T4, Invasion orbitaria, base de craneo anterior y media, esfenoides, frontal, piel de nariz y
mejilla, nasofaringe.

ESTADIOS
e Estadio I: TumorT1, NO, MO.
e Estadio II: Tumor T2, NO, MO.
o Estadio IlI:
= Tumor T3, NO, MO.
= TumorT1 o T2 con ganglio ipsilateral Ginico menor o igual a 3 cm.
o Estadio IV:
= Tumor T4, NO, MO.
= CualquierT con ganglio ipsilateral mayor a 3 cm.
= CualquierT con ganglio contralateral o multiples ganglios afectados.
= CualquierTy N con metastasis a distancia.
Las metdstasis regionales no suelen sobrepasar el 30% de los casos. Se afectan con mas
frecuencia los ganglios altos de la cadena yugular interna y retrofaringeos.
Las metastasis a distancia son mas frecuentes en el adenocarcinoma y en los tumores no
epiteliales, con predileccién a pulmén y hueso.

TERAPEUTICA

Cirugia

Como terapéutica linica en tumores en estadios | y Il. Puede asociarse quimioteapia (QMT) y
radioterapia (RDT) coadyuvantes. El abordaje quirtirgico puede ser externo, por via endoscopica
nasal o combinado.

Combinado Cirugia + RDT-QMT

e En estadio Ill: Primero cirugia y luego RDT-QMT coadyuvantes.

e En estadio IV: Primero QMT-RDT prequirtirgica para tener mayor margen de seguridad o para
permitir una cirugia menos mutilante en casos paliativos.

Sélo QMT-RDT

Existen tumores en estadios iniciales que son altamente radio o quimio sensibles, en los cuales
se preferira esta terapéutica inicial.
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TUMORES DE LA RINOFARINGE E

Los tumores primarios de la rinofaringe son poco frecuentes. Es importante entender las relacio-
nes anatomicas loco-regionales para comprender las manifestaciones clinicas tempranamente.

MORFOLOGIA REGIONAL

RECUENTO ANATOMICO

Se puede representar a la rinofaringe 0 nasofaringe (cavum) como un cubo abierto parcialmen-
te en sus caras anterior e inferior.

Las caras anterior e inferior estdn comunicadas con el exterior, por delante mediante las aber-
turas de las coanas y por debajo con el espacio que la comunica con la orofaringe. El borde
libre del velo del paladar marca el limite inferior de la rinofaringe.

Las caras laterales contienen la desembocadura de las trompas de Eustaquio. Por detras de
ellos, un dngulo entre esta pared y la posterior, denominado receso o fosa de Rosenmiiller, es
el sitio donde con frecuencia comienzan a desarrollarse los carcinomas nasofaringeos.

La pared posterior de la rinofaringe estad ocupada por arriba por la protrusién del seno es-
fenoidal y por debajo por la apéfisis basilar del hueso occipital y las dos primeras vértebras
cervicales.

La cara superior o boveda, estd abombada desde su porcién posterior hacia abajo y adelante
por el seno esfenoidal.

Los vasos y ganglios linfaticos estdn ubicados en el espacio retrofaringeo y parafaringeo, por
delante de la fascia pre-vertebral. El ganglio de Rouviére es el primer ganglio importante que
recoge el drenaje linfatico de la region.

RECUENTO HISTOLOGICO

El epitelio que recubre la rinofaringe es de tres tipos segln la zona:

e Epitelio pseudoestratificado ciliado en la regién pericoanal.

e Epitelio transicional en las paredes laterales y el techo.

e Epitelio escamoso estratificado en la pared posteroinferior, en su continuidad con la oro-
faringe.

Por debajo de la mucosa se ubica el midsculo constrictor superior de la faringe.

VARIEDADES TUMORALES

TUMORES BENIGNOS

El tumor benigno mas frecuente es el angiofibroma nasofaringeo juvenil, aunque no se debe
olvidar otras lesiones benignas como son los quistes de Thornwaldt, fibromas, neurofibromas,
lipomas y hemangiomas. Ademas, dentro de este grupo también se deben incluir aquellas
lesiones derivadas del tejido endocraneal, como los craneofaringeomas, los meningiomas y los
cordomas.
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Figura 1. Imagen endoscopica de la rinofaringe.

2

1. Reborde coanal, 2. torus tubario, 3. cavum faringeo, 4. cola de cornete inferior, 5. piso de la fosa nasal
derecha.

Angiofibroma nasofaringeo juvenil

Es un tumor histoldgica y bioldgicamente benigno, pero con agresividad local, importantes
epistaxis y frecuentes recidivas. Representa menos del 0,5% de los tumores de cabeza y cuello.
Su presentacion es exclusiva en varones, debutando la mayoria de los casos en adolescentes
entre los 10 y 18 afios, por lo que hace pensar en un mecanismo de crecimiento hormonal
dependiente.

Se cree que este tumor es el resultado de la combinacion de la presencia de un nido tumoral
fibrovascular congénito (en la unién del basiesfenoides y el basioccipital) inactivo en la nifiez
y de su activacion en la pubertad por el aumento en los niveles de testosterona. El lugar de
origen sigue siendo un tema de discusién. Histdricamente se ha considerado su formacién a
nivel del agujero esfenopalatino y que desde alli progresa y toma diversas direcciones. Sin em-
bargo, nuevas evidencias sugieren su origen a nivel del canal pterigoideo. Esto lograria incluir a
aquellas lesiones que no comprometen el agujero esfenopalatino; si bien son los casos menos
frecuentes. El tumor se implanta a nivel del tejido fibroso que recubre al basiesfenoides.

La anatomia patoldgica se caracteriza por ser un tumor submucoso, no encapsulado, altamente
vascularizado (vasos anormales) y agresivo localmente, recubierto de mucosa intacta. La vascu-
larizacion es mayor en los pacientes mas jovenes y en los tumores mas agresivos.

La extension tumoral puede ser anterior (se extiende hacia la fosa nasal y el etmoides), lateral
(el tumor separa la apdfisis pterigoides de la cara posterior del maxilar, destruye la raiz de la
apodfisis 0 pasa por detras de ella a través de la fascia faringobasal, a las regiones pterigomaxi-
lar, yugal, infratemporal y temporal) o superior (medialmente, por rotura de la pared anteroinfe-
rior del cuerpo del esfenoides, llega al seno esfenoidal y desde alli puede ponerse en contacto
extradural con la silla turca y el seno cavernoso e invadir la 6rbita). Tiene extension intracraneal
entre el 10 y 36% de los casos.

Clinicamente se caracteriza por obstruccion nasal crénica, progresiva y refractaria; epistaxis de
variada intensidad, generalmente importantes. Segln la progresion, puede conllevar a defor-
macion facial, exoftalmia, trastornos visuales, hipoacusia conductiva, rinolalia, entre otros. A la
endoscopia se visualiza tumor liso, de color variable entre blanco y rojo-violaceo, con obstruc-
cion variable de la cavidad nasal. Pueden detectarse estigmas de sangrado.
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La tomografia computarizada muestra en cortes axiales el agrandamiento de la hendidura pte-
rigomaxilar, el rechazo hacia adelante de la pared posterior del seno maxilar y la desviacion de
la cola del tabique nasal hacia el lado contrario, y con contraste la intensa tincién del tumor.
Estos son signos patognomanicos de este tipo de tumores. La resonancia magnética brinda
informacion en el plano sagital y permite conocer con exactitud los limites del tumor, extension
a seno cavernoso y necesidad de embolizacion preoperatoria.

La biopsia no suele ser necesaria, salvo en casos de sexo femenino, edad atipica o imégenes
dudosas. Cuando se decide su realizacion se debe efectuar con el paciente internado, bajo
anestesia general e intubado, en condiciones de afrontar un sangrado profuso.

Hay que hacer el diagndstico diferencial con el pélipo antrocoanal, fibroma o fibromixoma,
craneofaringeoma, cordoma, rabdomiosarcoma, carcinoma indiferenciado y linfoma.

La abstencion quirdrgica con vigilancia esta indicada en control de recidivas no evolutivas ni
sintomaticas. La embolizacion selectiva tiene por objeto disminuir el sangrado operatorio y debe
realizarse no antes de las 96 horas previas a la cirugia. Si bien es (til, no esté exenta de riesgos
y debe ser efectuada por un equipo de hemodinamia muy bien entrenado. La radioterapia pro-
voca fibrosis y vasculitis radiante que disminuyen el tamao y el sangrado del tumor y frenan su
evolucion. Esta accion no es efectiva con dosis bajas y son relevantes las lesiones post-radiacion
a la hipéfisis, el hipotalamo y los nervios dpticos con las dosis requeridas. Queda relegada para
aquellos casos en los que la cirugia esta contraindicada. Se consideran como inoperables la
invasion hipofisaria y el compromiso de los nervios dpticos o del tronco encefalico.

La cirugia es el método de eleccion en la actualidad, que puede combinarse con la embolizacion
y la radioterapia en las situaciones que asi lo requieran. El abordaje dependera del tamafio, la
ubicacion y las areas de diseminacion. Puede ser: 1) Endonasal bajo vision endoscépica. Es el
mas utilizado en la actualidad. 2) Otras: Via degloving mediofacial, rinotomia paralateronasal,
sobre todo para abordajes combinados ante lesiones de gran tamafo o extension compleja.
Complicaciones: Las mas frecuentes son costras nasales y secuelas cicatrizales faciales o bu-
cales, y las mas graves son las neuroldgicas, las oculares y las hemorragicas. La mortalidad
operatoria es baja a pesar de la complejidad terapéutica; gira alrededor del 1 a 2%, incluidos
los casos graves.

Figura 2. Imagen tomogréfica de angiofibroma nasofaringeo juvenil.

y

Se evidencia masa ocupante en cavum faringeo (flecha inferior) y rechazo anterior de la pared posterior del
seno maxilar izquierdo (flecha superior).
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Las recidivas han disminuido mucho en los Gltimos tiempos (bajaron de 30-50% hace 25 afios
a menos del 10% en la actualidad) debido al mejor conocimiento topo-volumétrico previo, a
los mejores abordajes (favorecidos por endoscopios y microscopios poderosos) y al uso de la
embolizacion. Las principales causas de recidiva son una mala evaluacion preoperatoria y la
reseccion incompleta.

TUMORES MALIGNOS
Son también inusuales y su constitucién anatomopatoldgica es muy variada, pudiendo ser
carcinomas, linfomas o sarcomas. Entre todos, el mas comdn es el Carcinoma Nasofaringeo.

Carcinoma nasofaringeo

Tumor de estirpe epidermoideo, que afecta a la mucosa rinofaringea. Es poco frecuente en
occidente y muy comdn en ciertas partes de China y del sudeste asiatico. La mayor incidencia
se registra en el sexo masculino, y entre los 40 y 50 afios. Cuanto mas joven es el paciente,
mayor es la agresividad de la enfermedad.

Anatomia patoldgica. Clasificacion de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS):

e Tipo I: Carcinoma de células escamosas queratinizante. Representa el 25% de todos los car-
cinomas de rinofaringe y es el mas frecuentes en paises occidentales (40%), siendo menos
frecuentes en las zonas endémicas (menos del 10%).

e Tipo II: Carcinoma de células escamosas no queratinizante. Representa el 15-20% de estos
tumores.

e Tipo Ill: Carcinoma de células indiferenciadas. Representa mas del 60% de los carcinomas
de nasofaringe. Es el mas frecuente en zonas endémicas. Se asemeja al linfoma de células
largas, teniendo que usar tinciones especiales y técnicas de inmunohistoquimica para su
diferenciacion.

La infeccién por virus de Epstein Barr. Es uno de los factores mas importantes y firmemente
establecidos en la génesis tumoral, siendo independiente de la geografia. También existen fac-
tores ambientales como el exceso de nitrosaminas consumidas en conservas de pescados,
carnes secas y ahumados, y ciertos hidrocarburos aromaticos policiclicos.

Puede permanecer asintomatico por mucho tiempo y la ubicacion del tumor y su relacién con
las estructuras vecinas daran lugar a diversos signos y sintomas. La adenopatia cervical esta
presente en el 50% de los casos. Generalmente subangulo mandibular (cadena yugulocarotidea
alta). Hipoacusia de conduccion unilateral secundaria a otopatia secretora. Sospechar en todos
los pacientes adultos con efusion unilateral refractaria al tratamiento médico. IVN y epistaxis.
Mas avanzada la enfermedad se agregan otros sintomas que dan lugar a varios sindromes:
Oculomotor externo: Es el mas temprano. La paresia del recto externo genera diplopia. EI com-
promiso temprano del VI par radica en su mayor proximidad con la pared externa del esfenoides.

e Sindrome de la hendidura esfenoidal: Se debe a la compresion de los tres nervios oculomo-
tores y la rama oftalmica del trigémino. Genera proptosis palpebral, oftalmoplejia externa,
midriasis y abolicion del reflejo corneano.

e Sindrome de la punta del penasco o de Gradenigo: Se caracteriza por neuralgia facial, otitis
y pardlisis del recto externo. Es producido por la osteitis del vértice del pefiasco (donde el
ganglio de Gasser y el nervio oculomotor externo estan intimamente relacionados).

e Sindrome petroclival de Jacob: Se debe al compromiso de los agujeros oval, redondo menor
y mayor, la hendidura esfenoidal y el agujero rasgado anterior. Produce oftalmoplejia total,
dolorosa e hipoacusia conductiva homolateral.
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El diagnéstico se hace a través de la endoscopia, con deteccion de masas o ulceraciones de
las paredes de la rinofaringe, siendo el techo y las fosas de Rosenmilller las localizaciones mas
frecuentes de origen. La tomografia computarizada evidencia el estado de las estructuras 6seas
de la base del craneo, fosa pterigomaxilar y pterigoides. La eesonancia magnética es (til para
definir la extension loco-regional. Es de gran utilidad para la deteccion de recidivas y diferenciar
los procesos fibrosos post-radioterapia de las recurrencias. La deteccion de anticuerpos IgA
anti-VCA (mas sensibles) e IgA anti-EA (mas especificos) para los tipos Il y lll son importantes
para el diagnéstico precoz en zonas endémicas. El mejor método de biopsia es el dirigido con
endoscopio rigido. Las adenopatias cervicales pueden biopsiarse por el método de puncién-as-
piracién con aguija fina. Es un procedimiento rapido, casi indoloro, que no necesita preparacion
previa ni cuidados posteriores.
Se debe hacer diagnéstico diferencial con linfomas (son los tumores no epiteliales de la rin-
ofaringe mas frecuentes en nifios), asi como con angiofibroma nasofaringeo juvenil, quiste de
Thornwald, hipertrofia del anillo de Waldeyer.
Estadificacion segun el American Joint Committee on Cancer:
e Tumor primario:
= Tis: Carcinoma in situ.
= T1: Tumor ocupando nasofaringe. Puede extenderse a orofaringe o cavidad nasal, sin in-
vadir espacio parafaringeo.

= T2: Extension al espacio parafaringeo.

= T3: Invasion dsea a base de craneo y/o senos paranasales.

= T4: Invasion intracraneal (con o sin afectacion de pares craneales), pterigoides, hipofarin-
ge, Orbita o al espacio masticatorio.

e Compromiso ganglionar:
= N1: Ganglios unilaterales por encima de zona supraclavicular < 6 cm.
= N2: Ganglios bilaterales por encima de zona supraclavicular < 6 cm.
= N3: Ganglios mayores de 6¢cm y/o con afectacion de zona supraclavicular.

e Estadios:
= E1:T1 NO MO.
= E2:T1 con N1,0T2.
= E3:T10T2 con N2, 0T3.
= E4:T4, o cualquierT con N3, 0 metastasis a distancia.

Tratamiento.

* Radioterapia: Considerado el tratamiento de eleccion, ya que es un tumor muy radiosensible
y por tener una localizacién relativamente inaccesible para la extirpacion quiriirgica total.
Efectiva en todos los casos, menos aquellos con metastasis a distancia. Se logra un control
local mayor al 75%, sobre todo en estadios | y II.

e Quimioterapia: Como coadyuvante a la radioterapia en tumores en estadios Ill y IV. Los
agentes de eleccion son el cisplatino y el 5-fluorouracilo.

e Cirugia: Tiene un papel limitado, se empleard en casos de recurrencias locales, donde no
es posible la re-irradiacién. El vaciamiento cervical estd indicado en casos donde la radio-
terapia ha curado el tumor primario, pero no ha controlado la afectacion ganglionar. Existen
diversos abordajes: Endoscdpico endonasal, transpalatino, por base de craneo lateral, de-
gloving mediofacial, entre otros.

El prondstico ha mejorado mucho gracias al advenimiento de nuevas técnicas de radioterapia,
con una sobrevida actual mayor al 70% a los 5 afos.
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EPISTAXIS E

Es la hemorragia proveniente de las fosas nasales, de los senos paranasales o de la nasofa-
ringe, que puede ser manifiesta a través de las narinas o como escurrimiento posterior hacia
las fauces.

CLASIFICACION

LOCALIZACION

Epistaxis anteriores: La zona sangrante mas frecuente es el area vascular de Kiesselbach,
menos frecuentemente del piso de fosas nasales y rara vez, de los cornetes. Se ve en todos los
grupos etareos, pero es mas frecuente en nifos, producto del rascado. No suelen comprometer
el estado general del paciente. Tienden a ceder espontaneamente.

Epistaxis posteriores: Se manifiestan como grandes hemorragias nasales. La salida de sangre
se produce a través de una o ambas fosas nasales, con coagulos que cuelgan por la rinofaringe
y se eliminan por la boca. Se ven en adultos y ancianos. Se originan en vasos de mayor calibre,
tales como los troncos de las arterias terminales de la esfenopalatina. Comprometen el estado
general del paciente y pueden llevarlo incluso a la muerte.

Epistaxis superiores: Corresponden al territorio de las arterias etmoidales anteriores. Son mas
frecuentes en adultos jévenes. Pueden manifestarse como un sangrado moderado pero recu-
rrente 0 una hemorragia severa.

REPERCUSION GENERAL

Epistaxis leves: Son aquellas que ceden de modo esponténeo sin repercusion sobre el estado
general de paciente.

Epistaxis moderadas: Son las que necesitan un tratamiento instrumental para su solucién,
pero no llegan a comprometer el equilibrio hemodinamico.

Epistaxis graves: Son aquellas que afectan la estabilidad hemodindmica del paciente.

CAUSAS

DESENCADENANTES LOCALES

Traumatismos: Pueden ser internos (introduccion de dedo u objetos) o externos (golpes sobre
la pirdmide nasal o la base de craneo).

Inflamaciones: Las rinosinusopatias pueden provocar epistaxis por hiperemia de la mucosa.
Otra causa es el granuloma telangiectasico septal de la zona de Kiesselbach provocado por
estimulo mecanico o infeccioso.

Cuerpos extraios: Organicos e inorganicos.

Vasodilatacidn: Se observa en época de verano y ante la exposicion prolongada al sol.
Tumores: Benignos: pélipos, papiloma invertido, angiofibroma nasofaringeo juvenil. Malignos:
Carcinoma epidermoide, entre otros.

Post-quirtirgica: Se producen tras polipectomias, septumplastia, puncién sinusal u otras inter-
venciones. Las mas importantes son aquellas que conllevan a desgarro de la arteria etmoidal
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anterior durante la etmoidectomia y el acceso al seno frontal; y a desgarro de las ramas de la
arteria esfenopalatina durante el antrostomia maxilar y la esfenoidotomia.

Enfermedades especificas: Leishmaniasis: lesiones vegetantes aframbuesadas. Sifilis: pensar
en terciarismo. Hay destruccion del tabique 6seo y huesos propios. Micosis: formacion de gra-
nulomas. Rinoscleroma (Klebsiella rhinoscleromatis): inicia como rinitis atréfica y se extiende
a narinas y labio superior.

DESENCADENANTES GENERALES

Son todas aquellas afecciones que modifican las estructuras normales de la mucosa y de los
vasos que la irrigan o de los factores de coagulacién. Es mas frecuente en los adultos y los
ancianos.

Enfermedades febriles: Produce epistaxis anterior en drea de Kiesselbach, asociado a conges-
tién y desecacion de las mucosas. Tipico de los estado gripales de la infancia.

Hipertension arterial: Es la causa mas frecuente, junto con las coagulopatias medicamento-
sas, de epistaxis graves.

Vasculopatias: Toda patologia que produzca fragilidad vascular, ya sea de los grandes vasos o
de los capilares, es capaz de desencadenar una hemorragia. Incluye a la arteriosclerosis por
pérdida de la elasticidad y el engrosamiento de la pared arterial, con estrechamiento de la luz
vascular; y a la enfermedad de Rendu-Osler-Weber o telangiectasta hemorragica hereditaria.
Coagulopatias: Por tratamientos con anticoagulantes o por el consumo de acido acetilsalicili-
co. Otros factores causales son las afecciones hemorragicas hereditarias, como la hemofilia y
la enfermedad de von Willebrand.

Enfermedades granulomatosas: Puede haber epistaxis en la enfermedad de Wegener, el lupus
eritematoso sistémico y la periarteritis nodosa.

DIAGNOSTICO

CLINICO

Anamnesis: Indagar antecedentes personales patolégicos, medicamentosos y familiares, ante-
cedente de traumatismo o cirugia nasal reciente; frecuencia y severidad del sangrado.
Examen fisico: La simple observacién dard una idea de la magnitud de la hemorragia y del
estado general del paciente. Control de la tension arterial. Es importante verificar si la sangre
forma codagulos; si no lo hiciera, indicaria la posibilidad de una coagulopatia.

e Rinoscopia anterior: Previa limpieza de las fosas nasales por soplo nasal o por aspiracion
de los codgulos. Colocacion de un algodén con lidocaina al 4% junto con una sustancia
vasoconstrictora, como adrenalina al 1% durante 5 a 10 minutos. Permite observar el vaso o
la zona de donde procede la sangre. Si se ve que la sangre proviene del techo de las fosas
nasales, se debe pensar en una lesion de la arteria etmoidal anterior. Si viene desde atras o
del piso, se debe sospechar lesion de ramas de la arteria esfenopalatina.

e Examen de la faringe: Se puede observar la presencia de codgulos y el escurrimiento de
sangre fresca por sus paredes laterales y posterior.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Rinofibrolaringoscopia: Permite visualizar el sitio del cual proviene el sangrado y descartar
patologia tumoral. Es dificil de realizar cuando el sangrado es importante.
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Estudios por iméagenes: Estan indicados fundamentalmente en las epistaxis recurrentes. La
tomografia y la resonancia magnética en casos de lesiones tumorales. La angiografia ante la
sospecha de aneurismas.

Evaluacion de los tiempos de coagulacion: En pacientes anticoagulados, con hemorragias re-
currentes, operados previamente 0 en quienes se considera necesaria la intervencion quirirgi-
ca para resolver el sangrado.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Fundamentalmente con la hemoptisis y con la hematemesis.

TRATAMIENTO

MEDICO

Dirigido a corregir las causas generales que provocan el sangrado y a restablecer el equilibrio
hemodinamico.

Inmediato: Destinado a restablecer la hemodinamia normal, se basa en la clinica y el labora-
torio. En la hemorragia aguda, el hematocrito sélo es importante si presenta valores bajos. Si
hay signos de inestabilidad hemodinamica, hay que recurrir a la administracién de expansores
plasmaticos. EI codgulo orientara hacia la necesidad de consultar con el hematélogo. Si la
epistaxis coexiste con una crisis hipertensiva, se indicaran hipotensores, diuréticos y sedantes.
Mediato: Controlar la enfermedad que origind la epistaxis.

INSTRUMENTAL

Epistaxis anteriores:

e Cauterizacion con sustancias quimicas: Nitrato de plata o acido tricloroacético. Esta indica-
da en ninos cuando la hemorragia es capilar.

e Cauterizacion con galvanocauterio: Es el tratamiento de eleccion cuando puede verse el
vaso sangrante o la lesion varicosa. Previa anestesia tdpica, con la punta del galvanocauterio
a una intensidad que adquiera el color «rojo sombra», se hacen toques en el vaso, lo que
provoca la formacién de una escara.

e Taponamiento anterior: Ante la imposibilidad de cauterizar el vaso sangrante o bien cuando
la patologia asi lo requiere (enfermedad de Rendu-Osler-Weber, coagulopatias). El objetivo
es bloquear el tercio anterior de la fosa nasal donde se visualiza la zona sangrante. Puede
realizarse con gasas vaselinadas (para evitar que se peguen a la mucosa y produzcan es-
caras) o bien con sustancias sintéticas expansibles absorbibles o no (Spongostan, Merocel,
Carboximetil celulosa). El taponamiento debe ser bien compresivo, pues este es su mecanis-
mo hemostatico. La duracion del taponamiento depende de la intensidad de la hemorragia.
Por lo general se lo retira entre las 48 y 72 horas. Se medica con antibiéticos por via sisté-
mica para evitar la sobreinfeccién que pudiere ocasionar (cefalosporinas de 1° generacion).

Epistaxis posteriores y superiores:

e nfiltracién: La infiltracion de la fosa pterigomaxilar en las epistaxis posteriores o de la et-
moidal anterior en el angulo superointerno de la drbita en las epistaxis superiores logra
una disminucién importante del sangrado. Para su realizacién se utiliza lidocaina al 2%
con epinefrina 1/200.000. Indicado en pacientes que van a ser sometidos a cirugia para
cauterizacion o ligadura vascular.
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Figura 1. Taponamiento anterior.

A. Gasas vaselinadas en dedo de guante de latex, B. Gass vaselinadas directamente en fosa nasal sangrante

e Taponamiento anteroposterior: Se anestesia la fosa nasal, la rinofaringe y la orofaringe con
lidocaina en aerosol para evitar el dolor, los reflejos nauseosos y los estornudos. El tapona-
miento posterior se realiza con una sonda de doble balén o bien de baldn (nico. Si no se
dispone de estos elementos, se usa la sonda de Foley de la siguiente manera:

Se introduce la sonda por la fosa nasal afectada hasta la aparicién de su extremo por detras
del velo del paladar. Con una jeringa se infla el balén con aproximadamente 7 a 10 ml de
agua corriente, y se tracciona suave pero firmemente del extremo nasal para lograr que im-
pacte en la zona de la coana y el tercio posterior de la fosa y procurar la compresion del vaso
lesionado. Se continda cargando con mds agua corriente, tratando de no exceder 15 ml.

A continuacion, se agrega un taponamiento anterior que transforma la fosa nasal en una
cavidad cerrada. Las tiras de gasa deben llegar con su extremo distal hasta la coana y su
extremo proximal quedara expuesto en la narina. Se coloca un retén de gasa por delante de
la narina y una traba metalica que impida el deslizamiento de la sonda.

El taponamiento anteroposterior se deja hasta que el paciente pueda ser llevado al quiré-
fano y bajo anestesia general se electrocoagula el vaso sangrante. Si esto no es posible se
deja el taponaje por aproximadamente 5 dias y el paciente debe quedar internado. Durante
el periodo que dura el taponamiento se medicara con antibiéticos (cefalosporinas de prime-
ra generacion), analgésicos y protectores gastricos.

La extraccion del balén es simple: se extrae el liquido, luego se retiran las gasas y por Ultimo
la sonda.

Las complicaciones consisten en: sinusitis, otitis y celulitis orbitaria (por retencién de secre-
ciones e infeccion agregada). Puede sobrevenir hipoxia y aumento del CO, por la presencia
del taponamiento, con depresién de los centros respiratorios que puede llevar a la muerte
del paciente.

QUIRURGICO
Indicaciones: La cirugia esta indicada en las epistaxis severas tanto posteriores como supe-
riores.
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Figura 2. Imagen grafica de taponamiento posterior.

A. Inflado del balon con
agua corriente, B. Correcto
posicionamiento en cavum
faringeo, relleno de la
cavidad nasal con gasas
vaselinadas para completar
taponaje antero-posterior.

Técnicas:
e Electrocoagulacion o ligadura del vaso sangrante con microscopio o endoscopio:

= Electrocoagulacion de las ramas terminales de la arteria esfenopalatina: Se realiza a nivel
del agujero esfenopalatino mediante un abordaje transnasal microquirirgico o endosco-
pico. Estd indicada en las epistaxis posteriores.

= Electrocoagulacion de la arteria etmoidal anterior: Por medio del abordaje transnasal se
accede al tercio superior de las fosas nasales y se electrocoagulan las ramas terminales
de esta arteria. Este procedimiento se indica en las epistaxis superiores.

= Ligadura de la arteria maxilar interna y de sus ramas terminales en la fosa pterigomXxilar
por via transantral: Se indica cuando la fosa nasal presenta alteraciones anatémicas que
impiden el acceso al agujero esfenopalatino o bien ante la presencia de tumores que
ocupan.

= Ligadura de la arteria etmoidal anterior: Se realiza por via externa a través de una incisién
a nivel del angulo superointerno de la drbita. Se indica en toda epistaxis superior en que
por razones anatdmicas, traumaticas o tumorales no se pueda acceder por via trasnasal.

= Ligadura de la arteria carétida externa en el cuello: Se practica cuando la epistaxis es
ocasionada por un tumor del macizo craneofacial o bien cuando es secundaria a trauma-
tismos del tercio medio de la cara.

e Se debe tener en cuenta que cuanto mas distante al vaso sangrante se efectde la ligadura
arterial, menor serd la garantia de un buen resultado y mayor la morbilidad.
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Figura 3. Imagen endoscdpica de diseccion quirdrgica del paquete esfenopalatino derecho para su cau-
terizacion (flecha).
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TRASTORNOS DEL OLFATO m

Se definen como la pérdida de la capacidad de oler o alteraciones en cémo se perciben los
olores.

DEFINICION

Hiposmia: Es la reduccion de la capacidad de percibir olores.

Anosmia: Es la pérdida total del olfato.

Cacosmia: percepcion de olor desagradable ante un estimulo considerado normal.
Fantosmia: Percepcion de olor en ausencia de estimulo.

Etiologia

Patologia inflamatoria nasal (rinitis, sinusitis aguda y crénica, poliposis nasal) produce una
obstrucciéon mecanica de la transmision del odorante (disfuncion conductiva), la inflamacién
prolongada causa remodelacion del neuroepitelio (disfuncion neurosensorial). Post-infecciosas
virales. Traumatismos encefalocraneano (por seccién o estiramiento de trayectos nerviosos).
Postquirdrgicas nasales. Tumorales (neuroblastomas, meningiomas). Enfermedades neurolé-
gicas (Alzheimer, esclerosis mdltiple, Parkinson). Medicamentosas. Psiquiatricas (depresion).

Anamnesis

Interrogar si es de aparicion brusca, pensar en infeccion viral (rhinovirus - coronavirus) o
progresiva. Tiempo de evolucién. Edad del paciente. Evaluar si es una alteracion cuantitativa
(hiposmia/anosmia) o cualitativa (cacosmia/fantosmia). Antecedentes otorrinolaringolégicos
(patologia inflamatoria nasal) y de traumatismos (TEC), antecedentes neuroldgicos (enferme-
dad de Alheimer relacionada con lesion del bulbo olfatorio).

Examen fisico
Rinoscopia y rinofibrolaringoscopia: Evallian la mucosa nasal.

Diagnéstico por imagenes
Tomografia computada: Indicada para valorar senos paranasales y patologia sinusal.
Resonancia magnética: Evaluamos cerebro y tejidos blandos; bulbo y nervios olfatorios.

Prueba diagnéstica
Olfatometria
e CCCRC (Connecticut chemosensory clinical research center). Es el mas usado. Presenta un
componente de umbral del olor (prueba liminar) identificacion de olores (prueba supralimi-
nar) y una puntuacion compuesta.
e BAST-24 (Barcelona smell test 24).
e Sniffin sticks.
e UPSIT (University of Pennsylvania smell identification test).
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Tratamiento

e Patologia inflamatoria nasal: Corticoides sistémicos ((tiles en rinosinusitis crénica) y cor-
ticoides intranasales (se aconseja su uso hasta dos meses posterior a la mejoria de los
sintomas).

e Acido tiéctico: 600 mg/dia por 5 meses, libera factores de crecimiento neuronal y tiene
efecto antioxidante, en hiposmias neurosensoriales, post-traumaticas post-viral e idiopati-
cas (Hummel et al. 2002).

e Rehabilitacion olfatoria en trastornos post-virales.

CONCEPTOS BASICOS DE CIRUGIA
ENDOSCOPICA NASAL

Con el advenimiento del endoscopio en la cirugia de las cavidades nasales y los senos parana-
sales, se ha favorecido el abordaje de enfermedades inflamatorias y lesiones tumorales a través
de los orificios naturales sin la necesidad de resecciones amplias por vias anti-fisiologicas, que
en algunos casos dejaban secuelas incapacitantes.

Partiendo del concepto del “complejo ostiomeatal”, la mayoria de las condiciones inflamatorias
que afectan a los senos maxilares, etmoidales y frontales, pueden corregirse con la intervencion
sobre esta particular zona de drenaje comdn. En algunos casos, sobre todo si existe enferme-
dad inflamatoria severa o tumoral con compromiso orbitario y/o endocraneano, se pueden
requerir abordajes combinados externos.

En cualquier caso, es mandatorio un amplio conocimiento de la anatomia endoscépica para
identificar tempranamente referencias anatémicas que permitan navegar a través de los dife-
rentes recesos evitando el riesgo de lesionar estructuras nobles como la 6rbita y la base de
craneo.

ANATOMIA ENDOSCOPICA

COMPLEJO OSTIOMEATAL
Es la ruta de drenaje comun de los senos maxilar, frontal y las celdillas etmoidales anteriores.
Esta formado por la apéfisis unciforme, el hiato semilunar y el infundibulo etmoidal.

Apéfisis unciforme
Forma el limite antero-medial del infundibulo etmoidal. Es una extension del hueso maxilar. Su
remocion es clave para la exposicion del ostium del seno maxilar.

Hiato semilunar

Es el drea que separa al borde libre de la apéfisis unciforme de la bula etmoidal. Como su
nombre lo indica, sique un recorrido con forma de medialuna.

Infundibulo etmoidal
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Consiste en el espacio tridimensional con forma de ducto definido entre la apéfisis unciforme
(limite anterior y antero-inferior), el hiato semilunar (limite medial) y la bula etmoidal (limite
posterior y postero-inferior).

Figura 1. Imagen grafica del complejo ostiomeatal.

Corte coronal de tomografia (Linea curva). Borde libre de bulla etmoidal (Linea recta larga). Apdfisis unciforme
(Linea recta corta). Hiato semilunar, 1. Infundibulo etmoidal, 2. Seno maxilar.

SENO MAXILAR
Se ubica lateral a la pared lateral nasal, su limite superior es el piso de la drbita. Para acceder al
ostium natural de drenaje, es necesaria la remocion del tercio medio de la apdfisis unciforme.

CELDAS ETMOIDALES

Anteriores
e Agger Nasi: Es la celda etmoidal mas anterior de todas. Se puede identificar en alrededor
del 90% de los pacientes. Su grado de neumatizacion es determinante en el drenaje del
seno frontal.
e Bula etmoidal: Suele ser la celda etmoidal anterior mas grande. Se encuentra siempre pos-
terior a la apdfisis unciforme en el plano coronal.
e Celdas retrobulares: Presentes en cantidad y disposicion variable entre cada individuo.
e Celdas suprabulares: Se ubican superiores a la bula etmoidal, con implantacién en relacion
con la tabla posterior del hueso frontal.
e Celdas supra Agger Nasi: Se disponen superiores al Agger Nasi, pero a diferencia de las
suprabulares, se insertan en relacién con la tabla anterior del hueso frontal.
Todas drenaran hacia el infundibulo etmoidal ubicado en el meato medio.

Posteriores

Se encuentran separadas de las celdas anteriores a través de la lamela basal del cornete me-
dio. Esta estructura es una extension del cornete medio que le permite su insercion a la drbita.
Estas celdas tienen una conformacion variada y ninguna resalta como referencia anatémica
sobre las otras. Su drenaje desemboca en el meato superior.

|200|



SENO FRONTAL

Se ubica entre las tablas anterior y posterior del hueso frontal. El ostium de drenaje desemboca
en un segmento llamado receso del frontal, cuya conformacion depende y su drenaje se ve
afectado por el grado de neumatizacion de las celdas Agger Nasi, suprabulares y supra Agger
Nasi. Al igual que las celdas etmoidales anteriores, su drenaje desemboca en el meato medio,
pudiendo ser medial o lateral al infundibulo etmoidal, de acuerdo con la insercidn superior de
la apdfisis unciforme.

SENO ESFENOIDAL

Es el seno mas posterior de todos. Seglin el grado de neumatizacion sobre el hueso esfenoidal,
puede tener intima relacion con las arterias carétidas internas, el nervio éptico vy la silla turca.
En algunos casos, las celdas etmoidales posteriores pueden neumatizar superior y lateral al
seno esfenoidal recibiendo el nombre de celdas de Onodi. Su importancia radica en el riesgo
agregado de lesionar la arteria carétida interna o el nervio 6ptico por su mayor exposicion du-
rante la diseccion quirlrgica.

El seno esfenoidal tiene su ostium de drenaje en el receso esfeno-etmoidal, que se ubica pos-
terior y superior al cornete superior.

ABORDAJE QUIRURGICO

ANTROSTOMIA MAXILAR

Se refiere a la apertura de la pared lateral nasal para el acceso al seno maxilar.

Siempre se requiere la remocién de la apdfisis unciforme (uncinectomia) para la exposicion del
ostium natural del seno maxilar.

Seglin algunos autores, en casos de enfermedad leve, no hace falta ampliar mas alla de los
limites del ostium natural.

Los autores del presente texto, consideramos que la ampliacion es siempre necesaria para
garantizar una adecuado re-ventilacion del seno makxilar, ya que el grado de inflamacién de la
mucosa deberia obliterar el ostium natural. Si éste no se encontrase obliterado, la cirugia per
se no seria necesaria.

La antrostomia deberia ser lo suficientemente amplia hasta llevar el limite superior hasta el
piso de la orbita, el limite posterior hasta la pared posterior del seno maxilar (teniendo precau-
cion con la emergencia del paquete esfenopalatino), el limite anterior hasta el hueso unguis
(estuche 6seo del saco lacrimal) y el limite inferior hasta la insercion del cornete medio en la
pared lateral.

En los casos de sinusitis monomaxilar, odontégena o por bola flingica, por ejemplo, la antros-
tomia maxilar suele ser lo Gnico a requerirse. Sin embargo, en la gran mayoria de pacientes con
rinosinusitis cronica polipoidea o no polipoidea, suele requerirse el abordaje asociado del resto
de los senos paranasales.

ETMOIDECTOMIA

A excepcion de los pdlipos solitarios, antrocoanal y esfenocoanal, la enfermedad polipoidea de
los senos paranasales tiene su origen en la mucosa de las celdas etmoidales. Por otra parte,
el abordaje al seno frontal y a la base de craneo anterior por patologia inflamatoria o tumoral,
requiere de la remocion de las celdas etmoidales, aun encontrandose stas sanas. Por ello,
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suele ser habitual la exéresis de las celdas etmoidales en la gran mayoria de procedimientos
endoscopicos.

La etmoidectomia puede realizarse en direccion antero-posterior, es decir desde la uncinecto-
mia en un sentido anterégrado hasta el rostrum esfenoidal (pared anterior del seno esfenoi-
dal); o postero-anterior en un sentido retrégrado, partiendo desde una esfenoidectomia con la
identificacion del planum esfenoidal (techo del seno esfenoidal y por ende limite superior de
la etmoidectomia también) hasta la bula etmoidal. La decisién de una via u otra dependera de
las preferencias y destrezas de cada cirujano. Sin embargo, al menos tedricamente, se plantea
mads segura la via retrégrada, por la temprana identificacion del limite superior de la diseccion,
lo que disminuiria el riesgo de transgredir la base de craneo.

De cualquier forma, es preferible que la diseccién abarque la totalidad de las celdas, para
evitar tejido residual o estenosis cicatrizal. Los limites de la diseccion son la l[dmina papirdcea
(lateral), el rostrum del esfenoides (posterior), la fovea etmoidal (superior) y la ldmina vertical
del cornete medio (medial).

Las arterias etmoidales posterior y anterior recorren la fovea etmoidal desde la drbita hasta el
septum nasal. En algunos casos, la arteria etmoidal anterior se encuentra suspendida de la
base de craneo, sin cubierta dsea, por lo que la remocién de las celdas etmoidales mas supe-
riores puede conllevar a lesion arterial.

ESFENOIDECTOMIA
El abordaje al seno esfenoidal puede realizarse por 2 vias:

Trans-nasal

En este caso no es necesaria la remocion de las celdillas etmoidales inicialmente. Es de uso
frecuente en patologia solitaria del seno esfenoidal (inflamatoria generalmente) o para abor-
dajes a la fosa media (tumores de hipdfisis mas frecuentemente). Recordemos también que
puede ser usada como paso inicial en la etmoidectomia retrograda.

Trans-etmoidal

Su uso es mas habitual en el contexto de la rinosinusitis cronica, donde la inflamacién y/o po-
liposis nasal, limitan el abordaje directo al seno esfenoidal. Requiere inicialmente la realizacién
de una etmoidectomia total en un sentido anterégrado. Se puede considerar mas riesgosa
que la trans-nasal en cuanto la diseccion puede caer directamente sobre la arteria carétida
interna y el nervio optico. Sin embargo, el riesgo dependerad del grado de neumatizacion del
seno esfenoidal, de la existencia de celdas de Onodi y del nivel de exposicién intra-sinusal de
las estructuras mencionadas.

SINUSOTOMIA FRONTAL

Se considera el abordaje mas complejo de todos, por la disposicion mds “oculta” del seno
frontal para la vision endoscépica. Se suele requerir de dpticas anguladas e instrumental curvo
para poder abordar complacientemente el receso frontal.

Las técnicas son amplias y varian dependiendo de los requerimientos impuestos por la pato-
logia o los riesgos de complicaciones. Es aceptada globalmente la clasificacién de Draf para
la sinusotomia frontal:
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Draf |
Consiste en realizar una etmoidectomia anterior sin remover celdas posicionadas en la via de
drenaje del seno frontal (incluido el Agger Nasi).

Draf lIA

Ademas de la etmoidectomia anterior, se remueven el Agger Nasi, las celdas suprabulares y
supra Agger Nasi ubicadas en el receso del frontal. La diseccion va desde la ldmina papiracea
(lateral) hasta el cornete medio (medial).

Draf 1IB

Es una diseccion mas amplia que la lograda con Draf A, en la que se suma la remocion del
piso del seno frontal desde la lamina papirdcea (lateral) hasta el septum nasal (medial). Para
lograrlo es necesario el fresado del hueso frontal ubicado entre la cabeza del cornete medio
(Iimite medial del Draf 11A) hasta el tabique nasal. El limite posterior de la diseccion se ubica
anterior al primer filete olfatorio, asi se evita lesion de la Idmina cribosa.

Draf lll

También llamada cirugia de Lothrop modificada, consiste en la remocion del piso del seno
frontal (como se describe en la Draf IIB) de forma bilateral y con la adicion de una septectomia
(remocidn parcial del tabique nasal) superior; por lo que la diseccién va desde la l[dmina pa-
pirdcea de un lado hasta la ldmina papirdcea contralateral, unificando ambos senos frontales.
Las técnicas de Draf | y lIA se utilizan en cirugias primarias y con enfermedad leve (ocupacion
mucoide del seno frontal y/o poliposis incipiente).

Por el contrario, las técnicas de Draf IIB y IlI, suelen requerirse en cirugias de revision, poliposis
deformantes, mucoceles, tumores o en casos de afectacion de los recesos laterales en senos
frontales muy neumatizados.
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ANATOMIA FARINGEA E

La faringe es un drgano impar, simétrico e infundibuliforme. La pared anterior es incompleta
pues por alli se comunica con las fosas nasales, la boca y la laringe. Se contintia hacia abajo
con el es6fago.

Embriolégicamente es la porcion mas cefalica del intestino primitivo, derivada del endodermo.
Alo largo de las paredes laterales del intestino primitivo se observan cinco dilataciones endo-
dérmicas (bolsas faringeas) las cuales daran origen a la trompa de Eustaquio y caja timpanica,
esbozos del timo, amigdalas palatinas, tiroides y paratiroides.

Se extiende desde la base del craneo hasta la boca esofagica (sexta vértebra cervical) y mide
aproximadamente 14 cm de longitud.

Los constrictores, anchos y de fino espesor, tienen fibras oblicuas y transversas. Son tres. El
constrictor superior se extiende desde la base del crdneo rodeando la apéfisis basilar del oc-
cipital y se incurva lateralmente hacia adelante, insertdndose en la hoja interna de la apdfisis
pterigoides y su gancho. El constrictor medio se sitta por arriba del precedente y tiene su origen
en el hueso hioides. El constrictor inferior se inserta en el borde posteroexterno del cartilago
tiroides (astas inferiores y superiores) y en la cara externa del cartilago cricoides. Los constric-
tores se insertan por detras en el rafe medio faringeo, dependencia de la capa aponeurdtica.
Asi los tres constrictores estan imbricados entre si como tejas de un techo, pero invertido,
encontrandose el inferior por arriba y afuera del inmediatamente superior. Esta disposicion la
permite estrechar y dilatar el tubo faringeo.

Los misculos elevadores son dos, y como su nombre lo indica, tienen como funcién elevar y
dilatar la faringe durante la deglucion. Conforman la pared lateral de la faringe en su porcién
media e inferior. El estilofaringeo se extiende desde la apdfisis pterigoides hasta la aponeurosis
faringea lateral, borde de epiglotis y cartilago tiroides y el cartilago cricoides. El faringoestafilino
o palatofaringeo es el pilar posterior del velo del paladar; se extiende desde la base de la lvula
para terminar en las paredes laterales de la faringe.

Tanto anatémica como funcionalmente dividimos a la faringe en 3 partes: rinofaringe, orofarin-
ge e hipofaringe.

RINOFARINGE, NASOFARINGE 0 CAVUM

De forma clibica se extiende desde la base del craneo hasta el borde libre del paladar blando.
Hacia adelante se comunica con las fosas nasales a través de las coanas. El epitelio de la rin-
ofaringe es cilindrico ciliado seudoestratificado con células caliciformes (epitelio respiratorio).
En la pared posterosuperior se encuentra la amigdala faringea, de Luschka o adenoides (en el
nifio). Se trata de un gran aciimulo linfoideo conformado por mltiples repliegues recubiertos
por tejido conectivo y epitelio.

En las paredes laterales se encuentra el orificio interno de la trompa de Eustaquio, se visualizan
los actimulos linfaticos que constituyen las amigdalas tubarias o de Gerlach (no siempre pre-
sente y de escasa importancia en la practica diaria) y por detras se ve la fosita de Rosenmuller.
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OROFARINGE 0 MESOFARINGE

Esta porcion esta ampliamente comunicada con la boca por el istmo de las fauces.

Se extiende desde el borde del paladar blando hasta un plano horizontal que pasa por el borde
inferior del hioides. Su epitelio es plano estratificado.

Las amigdalas palatinas son dos y estan situadas en cada una de las fosas amigdalinas cuyos
limites son por delante el pilar anterior (musculo palatogloso), por detrds el pilar posterior
(misculo palatofaringeo) y por fuera el constrictor superior. El pequefio espacio que existe
entre la amigdala y el constrictor superior se denomina espacio periamigdalino. Esta region es
asiento frecuente de patologia (flemones periamigdalinos). Las amigdalas estan recubiertas de
una capsula de tejido conectivo que las separa de los musculos faringeos y que les permite
ser decoladas facilmente. En la base de la lengua, dentro de la ldmina propia, encontramos
otros dos actimulos linfoideos: las amigdalas linguales se hallan cubiertas de epitelio plano
estratificado, como el resto de la orofaringe.

HIPOFARINGE O FARINGOLARINGE

Tiene la forma de un embudo, que se extiende desde el borde inferior del hueso hioides, estre-
chandose hasta el cartilago cricoides (estrechamiento cricoideo), que se continda directamente
con el esdfago cervical, donde el musculo constrictor inferior se entrecruza creando un verda-
dero esfinter, la boca esofégica de Killian.

Su pared anterior esta cerrada por la cara posterior de la laringe; las paredes laterales confor-
man dos canales que siguen los bordes externos de la laringe: los senos piriformes o goteras
faringolaringeas. La pared posterior esta revestida por una mucosa lisa y palida, de epitelio
plano estratificado, que cubre a los cuerpos vertebrales cervicales Ill, IV, V y VI.

Irrigacion de la faringe. Esta dada por la arteria faringea inferior, rama de la carétida externa y,
como accesorias, la pterigopalatina (faringea superior), rama de la maxilar interna, y los ramos
de la platina inferior y de la tiroidea superior.

El drenaje venoso se realiza por medio de un plexo superficial y otro profundo; éste tltimo se
comunica hacia arriba con las venas vidianas, pterigopalatinas y meningeas, y hacia abajo con
el plexo submucoso del eséfago, siendo sus ramas eferentes las venas faringeas, que terminan
en la vena yugular interna.

Los linfaticos del cavum drenan a los ganglios retrofaringeos y a la cadena yugular alta. La
orofaringe drena a la cadena yugular media e inferior, pero siguiendo direcciones divergentes
en todo el cuello.

La inervacion motora esta dada por el plexo faringeo, donde concurren ramas del glosofaringeo,
neumoespinal y el gran simpdtico. El velo del paladar recibe fibras motoras del neumogastrico.
La sensibilidad corresponde principalmente al neumogastrico y en forma accesoria al glosofa-
ringeo y al trigémino. El nervio faringeo de Bock (rama del vidiano) la otorga al orificio interno
de la trompa inervacion parasimpatica.
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FISIOLOGIA FARINGEA E

La faringe acttia como encrucijada aerodigestiva y tiene participacion en las siguientes funciones:

FUNCION RESPIRATORIA

Transporta el aire humidificado y purificado desde las fosas nasales hasta la laringe.

FUNCION DEGLUTORIA

En tres tiempos:

e El primero (bucal y voluntario): se inicia con la masticacion y termina con el bolo alimenticio
empujado por la base de la lengua hacia la orofaringe.

e E/ segundo es faringeo (involuntario y reflejo): se envia el contenido alimenticio hacia el
es6fago por un movimiento de piston de la base de la lengua, que actta en forma sincroni-
ca con los constrictores. Al mismo tiempo, la contraccion de los pilares posteriores eleva la
laringe y la boca esofagica. Todos estos movimientos estan sincronizados para que se realice
el cierre la orofaringe hacia arriba por el velo del paladar, y de la laringe por la oclusién que
provoca la epiglotis.

e E| tercer tiempo, esofagico (involuntario): permite la progresion del bolo a través del esdfago
hasta el estomago, por medio de las contracciones peristalticas.

FUNCION FONATORIA

Participa en la formacién del timbre de la voz, en forma conjunta con la boca y los senos pa-
ranasales. El tono de la voz lo dan las cuerdas vocales; la intensidad esta dada por la fuerza
espiratoria.

FUNCION INMUNOLOGICA

El sistema reticuloendotelial estd ampliamente distribuido en la faringe, donde conforma una
unidad funcional llamada anillo linfatico de Waldeyer (ALW). Este anillo estd compuesto ana-
témicamente por las amigdalas palatinas (o tonsilas), la amigdala rinofaringea de Luschka (o
adenoides) y las amigdalas linguales. También esta constituido por los nédulos linfoides que
se encuentran en la pared posterior de la faringe y se visualizan como ciimulos mas elevados y
rojizos que el resto de la mucosa (véase Anatomia).

EI ALW crece en forma progresiva desde los nueve meses de edad, pero lo hace intensamente
entre los 3 y los 5 afios, debido a los distintos estimulos antigénicos que recibe. En esta edad
el nifio alcanza un equilibrio inmunoldgico en el cual se detiene el crecimiento del ALW, por lo
que su relacién con el tamafio craneofacial comienza a disminuir.
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SEMIOLOGIA FARINGEA m

Este drgano es accesible a vista casi en su totalidad, sea directamente (orofaringe), indirec-
tamente por espejos dpticos o endoscopio (rinofaringe e hipofaringe) e igualmente, en menor
grado, a la palpacion.

Figura 1. Inspeccion de la orofaringe.
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Debe realizarse siempre con una luz externa. Inspeccionando el estado de las piezas dentarias,
simetria amigdalina, tvula, paladar duro y blando y piso de boca entre otras cosas.
Un correcto interrogatorio siempre es importante y precisa, en primer lugar, prestar atencion a
datos como:
e La evolucion de los sintomas: fecha de aparicion, intensidad, evolucion, tratamientos pro-
puestos y sus efectos.
e | os signos locales o generales que se le asocian o que le han sido asociados.
e La etnia, sobre todo si se pone de manifiesto una sintomatologia que se orienta hacia una
patologia nasofaringea (cancer de cavum).
e La profesion (manipulador de madera, de amianto, contaminacion y climatizacion en el lugar
de trabajo).
e | aidea de un posible contagio que pueda producir una enfermedad infecciosa (tuberculo-
sis, mononucleosis infecciosa, sifilis, SIDA, etc.).
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¢ Antecedentes médicos generales.

e Antecedentes quirlrgicos generales.

e Antecedentes medicoquirtirgicos en ORL (rinolégicos, adenoidectomia, amigdalectomia,
etc.) y estomatoldgicos.

e En caso de ser una lesion o sintomatologia delimitada a la cavidad oral, se debe de hacer
énfasis en aspectos como: halitosis, sialorrea o asilia, dolor dentario, sangrado de encias,
problemas para masticar y ulceraciones en boca o lengua.

Paciente sentado frente al médico, con la boca abierta y con lengua detras de la arcada denta-
ria. Debe ser liberado de eventuales protesis dentarias. La anestesia local puede ser necesaria
en caso de reflejos excesivos.

Inspeccionar el estado de la mucosa yugal, paladar, encias, piezas dentarias, lengua y piso de
la boca. La pared posterior y los pilares anteriores son facilmente accesibles a la vista.

La base del pilar posterior, el repliegue glosoamigdalino, la base de la lengua y las valleculas
(repliegues glosoepigldticos) sdlo pueden ser vistos con espejo o endoscopio.

La sensibilidad se explora con un portaalgodén y toques suaves en los diversos territorios.

La movilidad del velo del paladar (X par) se comprueba haciendo pronunciar la vocal “a”. Ante
paresia o pardlisis unilateral habra desviacion de éste por traccién de la musculatura hacia el
lado sano. Si el proceso es bilateral, el velo cuelga (signo del telén) no cerrando la rinofaringe
con escape de aire a nariz al fonar (rinolalia abierta) y de liquidos al deglutir (reflujo nasal). La
pardlisis de un constrictor superior de la faringe (IX par) se pone en evidencia por la traccién del
musculo sano contralateral (signo del cortinado). En la practica, la ageusia del tercio posterior
es un buen signo de lesion del X par.

La rinofaringe es examinada por endoscopia.

La hipofaringe es explorada por endoscopio o laringoscopia indirecta. Se hace traccion de la
lengua con la mano izquierda y se aplica un espejillo grande sobre el paladar blando orientado
hacia abajo. De esta manera se visualiza la base de la lengua con la amigdala lingual que le
da un aspecto irregular y los senos piriformes.

La fonacion permite abrir parcialmente los senos piriformes para su examen. Se debe dar valor
entonces a signos indicativos de patologia, como estasis salival, inmovilidad de cuerdas voca-
les 0 edema de los senos piriformes que da una apertura asimétrica de los mismos.

Figura 2. En ocasiones, puede encontrarse una Figura 3. Insuficiencia velofaringea.
Gvula bifida. Muchas veces esta situacion pone
de manifiesto una fisura palatina submucosa.
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La palpacion intraoral permitira evaluar la consistencia y luxabilidad de la amigdala y/o de los
procesos flemonosos (periamigdalinos, retrofaringeos) y tumorales. Esta maniobra también es
(til para objetivar la insuficiencia velopalatina (mala oclusion de la rinofaringe por el velo del
paladar) al tactarse un paladar corto, tanto el dseo como el blando. Asimismo, permite descar-
tar una lesién bajo una mucosa normal, especialmente a nivel de la amigdala palatina y de la
base de la lengua donde la mucosa recubre un tejido linfoideo, de aspecto irregular.

En la palpacién externa cervical se debe hallar la crepitacién laringea, que se obtiene al mo-
vilizar la laringe en sentido lateral contra la columna cervical: su ausencia permite sospechar
una lesion retrocricoidea.

La palpacion de la hipofaringe y senos piriformes consiste en el desplazamiento de la laringe
hacia un lado mientras los dedos de la otra mano se deslizan por dentro del borde posterior
del cartilago tiroideo, del otro lado.

El examen se completa con la palpacion de las cadenas ganglionares cervicales y examen con
instrumentos Gpticos. Todos los exdmenes deben realizarse bajo anestesia topica, con:

e fibroscopio de pequefio didmetro, introducido por via nasal. Permite contornear los obs-
taculos anatdmicos que se encuentran al examen clasico con espejos. Es el método mas
utilizado y que brinda mejor informacién del estado de toda la faringe.

« Opticas rigidas de pequefio didmetro con vision recta o lateral por via nasal (rinolaringosco-
pia) con retraccion de la mucosa (adrenalina).

« Opticas rigidas de 90 y 70 por via oral o nasal: para la visualizacién de la hipofaringe.

ESTOMATOLOGIA BASICA APLICADA E

ENFERMEDADES DE LA LENGUA

LENGUA GEOGRAFICA

Se destaca la presencia de zonas irregulares en su superficie, heterogénea en su localizacion.
Etiopatogenia. Es consecuencia de la pérdida de papilas gustativas, que le confieren un aspec-
to de mapa geografico. Se desconoce su causa.

Clinica. Asintomatica.

Diagnéstico. Clinico.

Tratamiento. No tiene. Debe informarse bien al paciente.

GLOSITIS

Inflamacion de la lengua. Se acompaiia, por lo general, de pérdida total o parcial de las papilas
filiformes, lo que le confiere un aspecto liso y rojo brillante.

Etiopatogenia. Agentes irritantes y quimicos. Puede ser secundaria a diversas enfermedades:
anemia, carencias nutricionales, reacciones medicamentosas o infecciones sistémicas.
Sintomatologia. Se deben a la patologia desencadenante y puede aparecer glosodinia (dolor)
0 escozor. Se destaca el aumento de volumen de la lengua.

Diagndstico. Anamnesis y estudios complementarios de laboratorio.

Tratamiento. Identificacion y correccidn de la causa primaria. Tratamiento sintomatico del dolor.
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LENGUA ESCROTAL

Malformacion consistente en la aparicion de surcos o fisuras en la cara dorsal y bordes latera-
les de la lengua que le confieren un aspecto cerebroide o escrotal.

Etiopatogenia. Puede asociarse a trisomia 21,y es uno de los sintomas del sindrome de Melker-
sson- Rosenthal (lengua escrotal, pardlisis facial y angioedema labial).

Componente hereditario. Factores exdgenos como agentes traumaticos cronicos y deficiencias
vitaminicas se han implicado en su desarrollo.

Sintomatologia. Asintomatico.

Diagnéstico. Clinico.

Tratamiento. Higiene oral cuidadosa. Tratamiento farmacolégico en caso de sobreinfeccion o
inflamacion.

LENGUA VELLOSA

Marcada hipertrofia de las papilas filiformes, que confiere al dorso lingual un aspecto atercio-
pelado de coloracién variable (pigmentacion negruzca, condicionada por tabaco/restos ali-
menticios/bacterias).

Etiopatogenia. Desconocida.

Sintomatologia y diagnéstico. Asintomatica, en general. Pero algunos pacientes pueden referir
quemazon, halitosis y sequedad bucal. Puede sobreinfeccion por Candida.

Tratamiento. No precisa. Eliminar factores irritantes y correcta higiene bucal.

FRENILLO LINGUAL

Banda de tejido fibroso que se encuentra entre el suelo de la boca y la cara ventral de la len-
gua. Es normal y adquiere caracter patolégico cuando bloquea la movilidad lingual. De etiologia
constitucional.

Sintomatologia y diagnéstico. Cuando es muy hipertréfico, genera anquiloglosia (movimientos
restringidos de la lengua). Incapacidad para sacar la lengua. Esto puede conllevar trastornos
en el habla.

En recién nacidos y lactantes puede acarrear problemas en la succion.

Tratamiento. Reseccién quirlrgica.

Figura 1. Dorso de aspecto aterciopelado de Figura 2. Frenillo lingual con anquiloglosia.

pigmentacion negruzca. Notese banda de tejido fibroso entre cara
¥ ventral de lengua y piso de boca.




ENFERMEDADES DEL PALADAR DURO

TORUS PALATINO

Exostosis. Crecimiento nodular localizado en el hueso cortical palatino. Consistencia siempre
dura. Etiologia desconocida.

Sintomatologia y diagndstico. Asintomaticos. Como resultado de la posicion prominente y de su
delgado recubrimiento epitelial, puede sufrir traumatismos y ulcerarse. El diagndstico se realiza
mediante inspeccion.

Tratamiento. No precisa, salvo que sea muy grande y produzca sintomatologia. La reseccion
estd indicada cuando sea necesario colocar una prétesis dentaria completa.

Figura 3. Torus palatino.

ENFERMEDADES DE LAS ENCIAS

ENFERMEDAD PERIODONTAL (PERIODONTITIS)

Enfermedad inflamatoria crénica que afecta encias y tejidos periodontales.

La accién enzimatica proteolitica de la placa bacteriana es la causante de la desaparicion pro-
gresiva de los tejidos de soporte periodontal y de la progresiva separacion de la encia respecto
al diente. En estos espacios, aumenta la placa bacteriana. A esto, hay que sumarle factores
higiénico-dietéticos, toxicos e irritantes locales, enfermedades sistémicas, etc.

Sintomatologia y diagndstico. La etapa mas temprana es la gingivitis, que se caracteriza por el
enrojecimiento de las encias, que se inflaman y sangran facilmente. La halitosis es frecuente.
Cuando el hueso y los tejidos que rodean el diente se retraen, las piezas dentales son méviles.
Tratamiento. Es fundamental la prevencién (eliminacion de la placa bacteriana mediante cepi-
llado y seda dental). Tratamiento odontolégico.

HIPERPLASIA GINGIVAL
Crecimiento excesivo de las encias, producto de un efecto secundario frecuente del tratamiento
con difenilhidantoina, ciclosporina y antagonistas del calcio.
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Sintomatologia y diagnéstico. Asintomatica. Puede sangrar. Anamnesis para su diagndstico,
sumado a los datos de inspeccion.

Tratamiento. Preventivo, basado en el uso de farmacos y alternativas medicamentosas, asi
como el control de la placa bacteriana.

EPULIS

Lesion vegetante y muy comdn de los tejidos blandos de los surcos gingivales superior e infe-
rior que se observar en pacientes edéntulos. Producto de la irritacion cronica de prétesis mal
adaptadas.

Sintomatologia. Crecimiento de tejido blando y rojizo en forma de uno o mas mamelones
alargados en sentido paralelo al borde de la protesis. Si se ulceran, provocan dolor y sangran
facilmente.

Diagnéstico diferencial. No plantea problemas. Sin embargo, debe descartarse un carcinoma
escamoso. Frente a la duda, se realiza biopsia.

Tratamiento. Reseccion quirdrgica. Para evitar la recidiva, se debe readaptar la prétesis.

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE

Infeccion gingival de caracter agudo. Se halla flora periodontégena con predominio de espi-
roquetas y Porphyromonas gingivalis. Junto a ello, el tabaco y las situaciones de estrés son
frecuentes acompanantes de este proceso.

Sintomatologia y diagndstico. Necrosis gingival que se localiza, sobre todo, en las papilas in-
terdentales y se extiende al resto de la encia. Dolor muy intenso. Notable hemorragia gingival
y olor pestilente.

Diagnéstico diferencial. Con infeccién gingival herpética primaria y con el eritema multiforme.
Tratamiento. Eliminacion de la placa con cepillado y raspado con alisamientos radiculares a
cargo del odontélogo.

ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL

ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Herpes simple

Infeccion viral muy frecuente de la mucosa oral. La inflamacion localizada va seguida de la
aparicion de vesiculas y luego costras. Producido por el virus del herpes simple, tipos 1y 2. Se
contagia por mecanismo directo a través de la saliva.

Sintomatologia y diagndstico. Es necesario distinguir la infeccion herpética primaria, la cual
afecta a nifios de 2 a 5 afios y empieza con fiebre alta, con marcada inflamacion gingival y
unos 2 dias mas tarde presentan miiltiples vesiculas por toda la boca (gingivoestomatitis);
de la infeccion herpética recidivante, que suele afectar a adultos y cursa con lesiones en los
labios (6 a 10 elementos vesiculares pequenos, agrupados en ramillete, que pasan luego a un
estado de costra).

Diagnéstico diferencial. En la infeccién primaria lo haremos con el eritema multiforme y la
gingivitis Glceronecrosante. En la recidiva labial, con el impétigo.

Tratamiento. En la primaria emplearemos aciclovir por via oral, mientras que en la forma recidi-
vante se utilizard crema de aciclovir al 5% en fase precoz.
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Figura 4. Gingivoestornatitis herpética.

Candidiasis

Infeccion micdtica producida por levaduras de tipo Candida (la mayor parte albicans). Son
mas frecuentes en pacientes diabéticos, inmunodeprimidos, irradiados por tumores de cabeza
y cuello o tratados con inmunosupresores o antibiéticos de amplio espectro. Son tipicas, tam-
bién, en personas con mala higiene bucal y portadores de prétesis mal ajustadas.

Figura 5. Candidiasis bucofaringea en su forma florida (muguet).
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Sintomatologia y diagndstico.
Diversas formas:

e Candidiasis seudomembranosa (muguet): Lesiones blancas que se desprenden al raspado,
dejando bajo ellas una zona eritematosa.

e Candidiasis eritematosas agudas y cronicas: Zonas rojas, sin llegar a erosionar la mucosa
oral. El escozor y el ardor son los sintomas fundamentales de estas formas, muchas veces
asociadas al empleo de antibiéticos de amplio espectro.

e Candidiasis hiperplasicas: Retrocomisural bilateral, muy similares a una leucoplasia por su
color, pero sin desprender al raspado, como sucede en el muguet.

e Queilitis comisurales y estomatitis protésicas: Lesiones sobreinfectadas y suelen aparecer
en usuarios de prétesis mal ajustadas.
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Diagnéstico diferencial. En pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida, la candi-
diasis se asocia a infecciones del tracto faringeo, leucoplasia pilosa, sarcoma de Kaposi oral y
adenopatias regionales.

Tratamiento. Soluciones orales o geles de nistatina 0 miconazol.

ENFERMEDADES DE BASE INMUNITARIA

ESTOMATITIS AFTOSA RECIDIVANTE

Lesidn erosiva de la mucosa oral de etiologia desconocida y caracter recidivante. Actlian como
factores desencadenantes las situaciones de estrés, la menstruacion, los traumatismos locales
y las deficiencias en hierro.

Sintomatologia y diagndstico. Lesiones elementales erosivas con caracter agudo, de 10 a 15
dias de evolucién. Una forma clinica es el denominado sindrome de Behget, que también pre-
senta aftas genitales, oculares y cutaneas.

Diagnédstico diferencial. Con herpes recidivantes intraorales. Previamente a las erosiones, éstos
tienen una fase vesicular. Las aftas son mas elipticas.

Tratamiento. Se utilizaran soluciones de acetonido de triamcinolona al 0.1% en colutorio.

LIQUEN PLANO
Enfermedad cutaneomucosa, de caracter estriado y blanquecino, que se caracteriza por su
variabilidad y curso crdnico. Etiologia desconocida.
Sintomatologia y diagndstico
Tres formas:
e Reticular: la mas frecuente. Lineas blancas entrelazadas, en forma de red que no se despren-
dery se localizan, sobre todo, en la mucosa yugal de forma bilateral. Poca sintomatologja.
e Atréficas: zonas enrojecidas de la mucosa, siempre rodeadas de alguna estria blanquecina.
Mas frecuentes en la lengua, mucosa yugal y encias.
e Frosivas: Dolorosas y suelen ubicarse en el seno de lesiones atréficas que han perdido epi-
telio. Las formas clinicas atréficas y erosivas pueden considerarse precancerosas.
Diagnéstico diferencial. Con lesiones blancas crénicas como leucoplasias. Sin embargo, la bi-
lateralidad y el caracter recidivante a brotes del liquen plano lo hacen diferenciable. La biopsia
es concluyente.
Tratamiento. Corticoides tdpicos con orobase. Pueden hacerse infiltraciones perilesionales.
Sélo en casos muy resistentes utilizaremos tratamiento por via sistémica.

Figura 6. Liquen reticular.
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PENFIGOIDE CICATRICIAL

Trastorno ampolloso autoinme crénico y poco frecuente que puede producir cicatrices. Puede
afectar solo la piel, solo las membranas mucosas, o tanto la piel como las membranas mucosas.
Etiologia. Los autoanticuerpos dirigidos a componentes de la zona de la membrana basal se
han identificado como patdgenos en el penfigoide cicatricial.

Histopatologia. La apariencia histopatoldgica del penfigoide cicatricial es una ampolla subepi-
dérmica con infiltrado linfohistiocitico dérmico con cantidades variables de neutrdfilos y eosi-
nofilos.

Clinica. La boca es el lugar mas com(in para involucrarse con el penfigoide cicatricial. Puede ser
el Unico sitio afectado. Todas las dreas de la cavidad oral pueden estar involucradas, incluidas
la mucosa bucal, la encia, la lengua, los labios bermellones y el paladar. La enfermedad puede
extenderse a la faringe posterior. La apariencia clinica incluye gingivitis descamativa, ampollas,
erosiones y (lceras. Los pacientes con la primera pueden experimentar dolor o sangrado al
cepillarse los dientes.

Diagndstico. Se recomienda biopsia de piel perilesional para inmunofluorescencia directa
(DIF). DIF tipicamente demuestra IgG y C3 como una banda lineal en la zona de la membrana
basal. En ocasiones se observa deposicion lineal de IgA en la zona de la membrana basal. Para
aumentar la sensibilidad, se justifica el muestreo miiltiple y repetido.

Tratamiento. Para la enfermedad leve de la mucosa oral y la piel, las terapias tépicas pueden
ser efectivas. Los esteroides topicos de potencia moderada a alta, en forma de gel 0 pomada,
se pueden usar inicialmente de 2 a 3 veces por dia. La frecuencia de la aplicacion topica de
esteroides puede reducirse lentamente segtn la respuesta del paciente.

Para la enfermedad grave o de progresion rapida que afecta la mucosa ocular, nasofaringea o
anogenital, se recomienda una combinacion de corticosteroides sistémicos (prednisona de 1
a 2 mg/kg/dia) mas un agente inmunosupresor adicional. Los agentes inmunosupresores que
han demostrado eficacia incluyen azatioprina (1 a 2 mg/kg/dia), micofenolato mofetilo (2 a
2,5 g/dia) o ciclofosfamida (1 a 2 mg/kg/dia).

Figura 7. Penfigoide cicatricial. Compromiso de trigono retromolar y mucosa yugal.

TUMORES BENIGNOS DE LA MUCOSA ORAL

Distinguiremos los de origen epitelial de los conjuntivos. De los epiteliales, los papilomas son
los mds representativos. Dentro de los conjuntivos los mas frecuentes son: fibroma, granuloma
piégeno, granuloma periférico de células gigantes, lipoma, hemangioma y linfangioma. Otros
mas raros son el neurofibroma, schwanoma, etc.
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LEUCOPLASIA ORAL

Lesién predominantemente blanca de la mucosa oral que no se desprende al raspado y que
puede sufrir una degeneracién maligna.

Etiolégicamente se distinguen dos tipos: las asociadas al tabaco y las idiopaticas.

El principal factor etioldgico es el consumo de tabaco; tras su abandono, gran parte de las
leucoplasias desaparecen o disminuyen. En fumadores, las leucoplasias se localizan funda-
mentalmente en el suelo de la boca. El alcohol no se considera actualmente factor causal de
las leucoplasias que, por otra parte, parecen mas frecuentes en pacientes con estados caren-
ciales de hierro o infecciones cronicas por Candida albicans o papilomavirus (principalmente,
los subtipos 16 y 18 del virus del papiloma humano).
Sintomatologia y diagndstico.
Tres tipos clinicos:

* Leucoplasias homogéneas: Areas exclusivamente blancas, que no se desprenden al raspado

y ocasionan poca sintomatologia.
e [eucoplasias moteadas: Ademas de las zonas blancas, agregan areas eritematosas (eritro-
plasia).

e [eucoplasias verrucosas: Aspecto exuberante (coliflor).

Riesgo de degeneracién maligna: Lesiones localizadas en el suelo de la boca y la superficie
ventral de la lengua, las de tipo clinico moteado y aquellas que histoldgicamente presentan
displasias graves.
Diagnéstico diferencial. Con liquen plano oral. En este (ltimo siempre observamos las estrias
blancas liquenoides. En el caso de las candidiasis seudomembranosas, las lesiones blancas se
eliminan al raspado. Siempre debe realzarse un estudio histopatoldgico ante una leucoplasia oral.
Tratamiento. Esencial suprimir el tabaco. Si la biopsia muestra displasia moderada o grave, se
realiza la exéresis de la lesion en su totalidad. Si no hay displasias o son leves, se controlara al
paciente transcurridos 6 meses. Entonces, si no ha habido algtin grado de remisién clinica de
la lesion o ésta ha aumentado de tamafio, se resecara en su totalidad.

IMPORTANTE: El objetivo asistencial en la leucoplasia oral es evitar la transformacion maligna
y el diagnéstico precoz del cancer, lo que implica un seguimiento prolongado. En primer lugar,
se eliminan los factores desencadenantes y se extrema la higiene bucal, mediante enjuagues
de clorhexidina y la eliminacion de dientes y prétesis capaces de retener placa bacteriana.
Si se sospecha sobreinfeccion por Candida se administra un antimicético tépico u oral. En
las leucoplasias con displasia epitelial severa el tratamiento es la exéresis mediante técnicas
convencionales o laser.

CARCINOMA ORAL DE CELULAS ESCAMOSAS

Es el tumor maligno mas frecuente de la cavidad oral. Los factores etiolégicos mas importantes
son el tabaco y el alcohol, los cuales tiene un efecto sinérgico. Se destacan también los mi-
crotraumatismos repetidos y la infeccién por papilomavirus humano. Los oncogenes presentan
un papel importante.

Sintomatologia y diagnéstico. Asintomaticos inicialmente. Luego producen dolor local y fetidez
del aliento. Su localizacién mas frecuente es en los bordes lateral de la lengua, y en el piso de
boca. En su inicio, suele aparecer como un area blanquecina leucoplasica o bien rojiza eritro-
plasica y luego ulcerada e indurada.
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Diagndstico diferencial. Con lesiones precancerosas (leucoplasias, eritroplasias y liquen atré-
fico o erosivo) y con las Ulceras traumaticas benignas, odontégenas o protésicas. En éstas
tltimas, el suelo es limpio, los bordes no estan evertidos y no son duras al tacto.

Tratamiento. En estadio iniciales, exéresis quirdrgica. En fases intermedias y avanzadas, se
hace tratamiento quirdrgico local y regional de las cadenas ganglionares, complementando
con radioterapia.

Figura 8. Leucoplasia de cara lateral de lengua. Figura 9. Liquen en contexto de carcinoma
o - Ty en region de comisura labial.

R Lk

PROCESOS INFLAMATORIOS DE LA FARINGE

Los procesos inflamatorios de la faringe (faringoamigdalitis) pueden ser:
e Agudos: superficiales y profundos.

e Cronicos: faringitis y amigdalitis.

e Especificos.
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FARINGOAMIGDALITIS AGUDAS SUPERFICIALES

Es la inflamacién de la mucosa y corion de la faringe que se manifiesta por tumefaccion y

enrojecimiento. Cuando en el proceso participan también las amigdalas palatinas, recibe la

denominacién de faringoamigdalitis.

Pueden ser primarias o secundarias:

1. Primarias o genuinas. En las fauces se desarrolla el proceso fundamental de la enfermedad.
Se las divide segln la forma clinica de presentacion en:

e Eritematosa

e Eritematopultacea
e Seudomembranosa
e Ulceronecrotica
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e Vesiculosa
2.Secundarias o sintomaticas. La orofaringe representa sélo una manifestacion parcial de una
enfermedad general o sistémica. Ellas son secundarias a:

e Enfermedades infecciosas
e Patologia hemética
e |ntoxicaciones

FARINGOAMIGDALITIS AGUDAS SUPERFICIALES PRIMARIAS

Patogenia. La puerta de entrada habitual es oral y se produce por la vehiculizacién del agente
etioldgico con las microgotas de Fliigge, en el aire inspirado y en el polvo, asi como también
por contacto directo con el enfermo o utensilios por él utilizados. La infeccion se ve favorecida
por los cambios extremos de temperatura, y ambientales con escasa humedad (estufa, aire
acondicionado).

El grado de compromiso de la orofaringe depende de la cantidad y virulencia de los microorga-
nismos patdgenos actuantes y de la resistencia natural del individuo (inmunidad).

FARINGOAMIGDALITIS ERITEMATOSA CONGESTIVA

1. Faringitis eritematosa estacional. Llamada habitualmente angina roja, es generalmente de
etiologia viral (rinovirus, mixovirus, coxsackie) y predomina en otofio e invierno. Periodo de
intubacion: 1 a 3 dias.

Clinica. Comienza un cuadro febril con malestar general, escalofrios, astenia, ardor faringeo y
moderada odinofagia.
Examen fisico. Congestion en su pared posterior, pilares, Gvula, y escaso compromiso de las
amigdalas palatinas.
Asociada a:

e Congestion nasal, rinorrea serosa 0 mucosa (rinofaringitis).

e Tos seca o productiva (faringotraqueitis).

Recuento normal de glébulos blancos o leucopenia con linfocitosis relativa.

Habitualmente no presenta complicaciones, pero puede sobrevenir una sobreinfeccion agrega-
da (otitis media aguda, sinusitis, etc.).

Figura 1. Faringoamigdalitis eritematosa estacional o congestiva.
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2. Faringitis de la gripe. Causada por el virus de la gripe (influenza). Muy contagiosa, provoca ex-
tensas epidemias. Presenta gran repercusion general: astenia, adinamia, cefalea, artralgias,
mialgias, fiebre (39 a 40 grados), y el cuadro faucial (faringoamigdalitis) pasa a segundo
plano. Evoluciona favorablemente en 4-5 dias.

Complicaciones. Miringitis bullosa, bronquitis, bronconeumonia, alteracion de las pares cranea-

les (oftalmoplejia, encefalitis, etc.), cuadros de extrema gravedad.

3. Fiebre adenofaringoconjuntival. Faringitis eritematosa asociada a conjuntivitis y gran repercu-
sidn en las cadenas ganglionares cervicales. Causada por un adenovirus, puede permanecer
en las adenoides en forma latente entre las crisis.

4. Faringitis bacterianas. Asociadas a estreptococo [3-hemolitico del grupo A. De inicio brusco,
intensa odinofagia, adenitis submaxilar, sindrome general de tipo séptico. Eritema localizado
de amigdalas y petequias en paladar.

Laboratorio. Leucocitosis y neutrofilia.
Si la clinica no es suficiente para arribar al diagnéstico, se puede solicitar hisopado de fauces
para examen directo, cultivo y tipificacion de gérmenes.
Tratamiento.
® Reposo.
e Dieta blanda, sin picantes y no fria.
e Antiinflamatorios no esteroideos: ibuprofeno, paracetamol, otros.
e Local: gargarismos tibios con bicarbonato de sodio y/o antisépticos locales. Se pueden
agregar aerosoles y caramelos con antibiéticos de superficie.
e Ante sintomatologia congestiva nasal: antihistaminicos (loratadina, terfenadina, etc.) y des-
congestivos (seudoefredina).
e Ante traqueitis-traqueobronquitis: fluidificantes, expectorantes y nebulizaciones.
¢ Si hay sospecha clinica de sobreinfeccion bacteriana, se utilizaran antibiéticos (véase Farin-
goamigdalitis eritematopultacea).

FARINGOAMIGDALITIS ERITEMATOPULTACEA
Etiologia. Estreptococo B-hemolitico del grupo A (90%). Con menor frecuencia: neumococo,
estafilococo y Haemophilus influenzae.

Figura 2. Faringoamigdalitis eritematopultacea.
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Cuando la infeccion es por neumococos, puede presentar seudomembranas (véase mas

adelante).

Los estreptococos de los grupos C y G pueden causar faringoamigdalitis indiferenciables de las

del grupo A (cursan con antiestreptolisina O elevada en el 50%), aunque sin las complicaciones

a distancia.

Suele aparecer por brotes en forma epidémica en pequeias comunidades cerradas (escuelas,

cuarteles, etc.).

Clinica. De comienzo brusco, intensa odinofagia y disfagia, fiebre elevada, gran compromiso

general, voz gangosa, otalgia referida, halitosis y lengua saburral. Adenopatias yugulocarotideas

altas dolorosas, especialmente en el dngulo mandibular. En nifios: asociada a nauseas y dolor

abdominal (en especial en fosa iliaca derecha), por compromiso de ganglios mesentéricos,

cuadro que puede simular una apendicitis aguda.

Examen fisico. Amigdalas rojas y tumefactas, recubiertas de un exudado purulento en for-

ma de puntillado (amigdalitis pultdcea) o confluyente (amigdalitis lacunar), de color blanco

grisdceo. El velo del paladar, la tvula, la pared posterior de la faringe y los pilares palatinos

estan inflamados. En el paladar suele verse un punto petequial que orienta hacia la etiologia

estreptocdcica.

Laboratorio. Leucocitosis de mas de 10.000/mm? con predominio de polimorfonucleares, eri-

trosedimentacion acelerada.

Anticuerpos contra el estreptococo 3-hemolitico. Permite evidenciar una enfermedad estrepto-

cdcica reciente y la sensibilizacion del sujeto a este germen. Se realizan pruebas:

a. Inespecificas: ASTO (antiestreptolisina 0). El valor normal es seglin la técnica utilizada en
cada laboratorio, y suele ser hasta 200 U Todd.

b. Especificas: estreptozima (estreptolisina-estreptoquinasa-hialuronidasa-desoxirribonuclea-
sa-difosfopiridinnucleotidasa). Se elevan a partir del 10° dia del comienzo de la infeccidn,
por lo cual su utilidad es para el estudio retrospectivo ante sospecha de fiebre reumatica, y
no para el episodio agudo. No miren la gravedad de la infeccidn, sino el grado de sensibili-
zacion previa el estreptococo.

La elevacion de los niveles de ASTO y estreptozima son marcadores de infecciones pasadas, y
pueden permanecer hasta 4 meses, no indicando enfermedad actual.

No requieren tratamiento sin clinica o cultivo positivo.

Diagnéstico. Por la clinica y el de certeza por cultivo de fauces. Pero el cultivo negativo del exu-

dado faringoamigdalino no excluye la existencia de infeccién estreptocdcica por la existencia

de falsos negativos.

Esta indicado realizar hisopado de fauces para tipificacién del germen en los siguientes casos:
1.Cuadro que no remite a pesar del tratamiento correcto (véase mas abajo).

2.Antecedentes de fiebre reumatica, glomerulonefritis aguda o artralgias.
3. Faringoamigdalitis a repeticion.

4.En comunidades cerradas donde hay episodios a repeticion, para blsqueda de portadores
sintomaticos.

5.En pacientes inmunodeprimidos con faringoamigdalitis.

En los casos que no cumplan con estos requisitos el diagnostico es clinico y el hisopado se
considera innecesario. En esos casos se pasa directamente al tratamiento.
Test rapido. Permite confirmar la presencia de estreptococos en pocos minutos. Consiste en
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anticuerpos contra el estreptococo 3-hemolitico grupo A retenidos en un medio de fijacién, que
al ser puestos en contacto con el antigeno especifico viran de color. Se realiza entonces un
hisopado de fauces y se expone a estos anticuerpos, obteniéndose el resultado rapidamente.
Evolucién. La enfermedad local evoluciona normalmente a la curacién en 7-10 dias, con res-
titutio ad integrum.

Complicaciones.

a.Locales

e Flemén periamigdalino (véase mas adelante), flemén laterofaringeo.
o QOtitis media aguda.
e Sinusitis.
b. A distancia
e Septicemia. Infrecuente en la era antibiética.
e fFiebre reumdtica. Solo el 3% de las faringitis estreptocécicas no tratadas. Sélo algunas
cepas de estreptococo del grupo A son reumatdgenas, y todas ellas son faringeas.
El sistema inmune del paciente crea anticuerpos contra antigenos bacterianos circulantes,
generando reacciones antigeno-anticuerpo que afectan principalmente al endotelio vascular.
Los 6rganos mas afectados son los rifiones, el endocardio y las articulaciones.
e Glomerulonefritis aguda. Causada por el mismo mecanismo. Puede haber cepas nefrégenas
en fauces y también en piel.
Recién a los 7 a 9 dias de iniciada la amigdalitis puede comenzar el fenémeno de autoa-
gresion. Eso da un margen de tiempo para comenzar el tratamiento, en los casos en que por
alguna razon éste no se pueda iniciar de inmediato.
Cuanto mas tiempo permanezca en fauces el estreptococo, mayor sera el riesgo de fiebre
reumatica. Y si presenta la enfermedad y no se elimina el foco faucial, el riesgo de recidiva
aumenta 10 a 20 veces.
Diagndstico diferencial. Se plantea con las siguientes entidades.
1. Faringitis viral. Presenta mayor compromiso de orofaringe y rinofaringe, con leve afeccion
amigdalina. Signos generales mas atenuados.

2.Difteria. Presenta seudomembranas grisaceas, adherentes e invasivas.

3.Mononucleosis infecciosa. Las fauces pueden presentar una forma eritematosa o eritema-
topultacea, pero la astenia y la reaccion adenopética es mayor y generalizada, con epleno-
megalia. Puede haber exantema, que aparece al medicar con amoxicilina, e ictericia. El la-
boratorio da el diagndstico de certeza por las células linfociticas atipicas y por el monotest.

4. 0tras amigdalitis pultaceas. Estafilococo, neumococo, etc. El diagnéstico diferencial lo da el
cultivo.

Tratamiento.
1.Reposo seglin el estado general.

2.Dieta blanda sin picantes y no fria.
3.AINE: ibuprofeno, paracetamol, acido acetilsalicilico, etcétera.

4.Local: gargarismos tibios con bicarbonato de sodio. Se puede agregar anestésico local (ae-
rosoles, caramelos).

5. Antibidticos. El tratamiento es de 10 dias, para evitar que pase a ser portador.
Infecciones por estreptococos y neumococos:
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e Oral:
= Amoxicilina: 80-100 mg/kg/dia por 10 dias.
= Fenoximetilpenicilina:
Nifios: 50.000 U/kg/dia, dividido en 3 tomas por 10 dias.
Adultos: 1,5 millones de U cada 8 horas por 10 dias.
Debe administrarse el tratamiento antibacteriano durante al menos 8 dias, aunque preferen-
temente se recomienda administrarlo durante 10 dias, ya que la mayoria de los estudios se
han efectuado con esta duracion. En caso de positividad del Strep A debe recomendarse la
utilizacién de fenoximetilpenicilina o penicilina V (1.200.000 Ul/12 h por via oral), ya que el
EBHGA ha sido y sigue siendo sensible a este antibidtico en todo el mundo.
En caso de intolerancia al tratamiento de eleccién puede administrarse amoxicilina 500 mg/ 12
h. También puede administrarse una cefalosporina de primera generacion, como cefadroxilo
500 mg/ 12 h. Si hay alergia confirmada a la penicilina se aconseja utilizar la clindamicina 300
mg/8 h durante 10 dias o un macrélido de 16 &omos como josamicina, 1 g/12 h durante
10 dias, puesto que las resistencias del EBHGA, aunque han disminuido en los dltimos anos,
siguen siendo mayores frente a los macrélidos de 14 y 15 atomos que a los de 16 atomos. En
caso de FAA estreptocdcica de repeticion se puede administrar la asociacion de amoxicilina y
acido clavulanico 500/125 mg/8 h durante 10 dias.
e Parenteral: se utiliza cuando se duda que el paciente cumpla el tratamiento oral.
= Penicilina G benzatinica intramuscular en dosis Unica: < 15 kg:
600.000 U; 15 a 45 kg: 1,2 mill. U; > 45 kg: 2,4 mill. U.
Si el paciente presenta alergia a la penicilina, pueden utilizarse:
= Eritromicina: 50 mg/kg/dia, o azitromicina: 500 mg/dia.
= Clindamicina: 30 mg/kg/dia.
A pesar de que en la gran mayoria de los casos existe una buena respuesta clinica al trata-
miento, un porcentaje continta con cultivos positivos después del tratamiento adecuado (hasta
el 20 %). Esto se sospechara en pacientes con faringitis pultacea a repeticion. La causa seria
la presencia de cepas tolerantes de estreptococos o la coexistencia de otros microorganismos
productores de B-lactamasa (B. melani nogenicus, S. aureus, B. catarrhalis, H. influenzae). En
estos casos, con cultivo positivo, se administra penicilina a dosis habitual (por 10 dias, y los
Gltimos 4 dias de tratamiento se agrega 300 mg de rifampicina cada 12 horas nifios: 10 mg/
kg/dia, dividido en 2 tomas).
Manejo del paciente con faringitis.
Paciente menor de tres afios. Es altamente probable que la etiologia sea viral. Conducta expec-
tante con medicacion sintomatica. Cuando aparece secrecion amigdalina (amigdalitis pulta-
cea) debe efectuarse un cultivo de exudado de fauces para descartar etiologia estreptocdcica.
Test rapido positivo antibiéticos. Si se realiza cultivo y existe sospecha clinica de etiologia
bacteriana se puede medicar empiricamente hasta obtener el resultado del cultivo, si no se
hiciera el test rapido.
Paciente mayor de 5 afos. Mayor probabilidad de etiologia bacteriana.
Cuando un paciente refiere haber padecido episodios recurrentes de faringoamigdalitis pul-
tacea deben realizarse estudios de laboratorio que incluyan hemograma, eritrosedimentacion,
ASTO, estreptozima y test del latex, a fin de determinar la real etiologia y repercusion de las
infecciones anteriores.
El grupo comprendido entre los tres y cinco afios es el que mas dudas puede ofrecer en cuanto
a la etiologia. Por lo tanto, es al que se debe prestar mas atencion para un correcto diagndéstico
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etiolégico de la enfermedad.

Paciente con recurrencias. Debe efectuarse un prolijo estudio del paciente que permita detec-
tar factores predisponentes y un estudio familiar en blisqueda de alglin miembro del hogar que
presente o haya presentado también sintomatologia faringea. Si se determinara un portador
con sintomas, se lo debe medicar en forma conjunta con el paciente en estudio.

FARINGOAMIGDALITIS SEUDOMEMBRANOSAS

Difteria

Producida por el Corynebacterium diphtheriae, con accion directa sobre la mucosa orofaringea
y produce manifestaciones a distancia, por una exotoxina especifica.

Epidemiologia. El hombre es el Gnico reservorio de la enfermedad. El contagio se realiza por
gotas de Fliigge, contacto cutaneo, o por objetos contaminados (se conserva virulento fuera del
cuerpo por un mes) entre el enfermo o convaleciente y el susceptible. La mayor incidencia se
da en nifios entre los 2 y 6 anos. Es raro en lactantes y adultos, pero se puede dar en inmuno-
comprometidos. La vacunacién concede inmunidad por 5 a 6 afos.

Segln un informe de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), mas del 80% de los casos
mundiales de difteria en la era posterior a la vacunacion fueron de India e Indonesia. Esto pro-
bablemente podria indicar su reaparicion, que puede atribuirse a varios factores que incluyen
la inmunizacién incompleta.

Figura 3. Difteria faringea.

Clinica. Enfermedad local, en la regién faringoamigdalina, con formacion de una seudomembrana:
® Blanco nacarada o gris sucio.

e Adherente: al ser extraida deja una superficie rojo sangrante.

e Coherente: no se disuelve en agua y resiste presiones.

e Invasora: desde las amigdalas puede extenderse a pilares, Gvula, pared posterior de faringe

y laringe.

e Reproducible: en 3 a 6 horas luego de ser extraida.

Esta seudomembrana puede provocar la obstruccion de la via respiratoria. Se acompaia de un
sindrome téxico (causado por toxinas): intensa palidez de piel y mucosa, taquicardia en dis-
cordancia con el cuadro subfebril, disnea y alteraciones neurolégicas en los cuadros malignos.
Clasificacion segln manifestaciones locales:

a. Difteria faringe. Forma comn, forma grave o submaligna, forma maligna.
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b. Difteria laringea o crup.

c. Difteria nasal.

d. Otras localizaciones.Cutanea, conjuntival, esofagogastrica.

Diagnéstico.

e Clinica caracteristica, pero sospecharla también ante toda angina en la proximidad de un
caso confirmado.

e Inmunofluorescencia: con antitoxina diftérica marcada con fluoresceina. Da el diagnéstico
de inmediato.

e Cultivo: el medio de Loffler es el mas adecuado. Se recuperan los gérmenes en 8 a 12 h.
En agar sangre crece bien pero mas lentamente. Directo: la tincién con azul de metileno da
un 75 % de positividad.

Diagnéstico diferencial. En la forma no tipica diferenciar con:

e Angina estreptocdcica.

® Angina ulceromembranosa de Plaut-Vincent.

e Hemopatias: leucemia aguda, agranulocitosis.

e Mononucleosis infecciosa.

e Candidiasis.

® Posmedicamentosas.

e Difteroides.

Tratamiento.

1. Antitoxina diftérica. Administrarse cuando se sospecha la enfermedad, sin esperar la confir-
macion del laboratorio. Sélo neutraliza la toxina circulante, y es ineficaz sobre la ya fijada en
las células, por eso es fundamental la prontitud de la aplicacién. Se realiza prueba cutanea
intradérmica previa a la aplicacion.

La dosis dependera de la forma clinica:
e Forma comin: 1.000 U/kg, en una sola dosis intramuscular.
e Forma grave o submaligna: 2.000 U/kg, en una sola dosis intramuscular.
e Forma maligna, crup diftérico, sindromes malignos: 4000 U/kg, un tercio de la dosis por via
intravenosa en solucion fisioldgica, y el resto intramuscular.
Si en 48 horas el cuadro clinico no mejora, repetir la dosis completa.
2.Antibiéticos. Son para acelerar la desaparicion del germen, y evitar las complicaciones por
estreptococos. No alteran el curso de la enfermedad, ni mejoran el prondstico:

= Penicilina G intramuscular, 50.000 U/kg/dia, dividida en 4 aplicaciones.
Si es alérgico a la penicilina:
= Macrélidos.
= Clindamicina, 30 mg/kg/dia.
= Rifampicina, 20 mg/kg/dia.
3.Medidas generales. Paciente internado. Reposo absoluto durante tres semanas. Dieta blan-
da o liquida. Si fuera necesario, alimentacién por sonda nasogastrica o parenteral.

Vacunar al paciente después de la curacion para evitar la recidiva.

4. Tratamiento del crup. Ante dificultad respiratoria, humidificar el aire y administrar corticoides.
Si presenta obstruccion respiratoria marcada, colocar un laringoscopio y bajo vision directa
aspirar (pero no arrancar) las membranas. Si fuera necesario, intubacién. Y si no se logra
intubar, traqueotomia.
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5. Profilaxis. Investigar los contactos con hisopado. Los portadores tratarlos con antibidticos, y
aplicar antitoxina 3.000 U intramuscular junto con la vacuna.

INFECCIONES NEUMOCOCICAS

La seudomembrana, cuando se presenta, es poco compacta, no presenta tendencia invasora
ni se reproduce facilmente. Tiene una superficie rugosa con cierta tonalidad verdosa, introdu-
ciéndose en todos los recovecos de la amigdala y tapizdndola de forma no uniforme. El cuadro
general es de tipo séptico, con temperatura elevada, rubicundez, escalofrios y taquicardia.

El antibiético de eleccion es la penicilina.

CANDIDIASIS

Candida albicans es un hongo que forma parte de la flora normal de la boca. Existen ciertas cir-

cunstancias que permiten la proliferacion y sobrecrecimiento del mismo: déficit en inmunidad

celular (sida, leucemia, quimioterapia), tratamiento antibiético de amplio espectro, diabetes,

etc.

Clinica. Odinodisfagia progresiva que empeora en la medida en que la micosis se extiende

hacia el eséfago.

En fauces:

e Puntillado blanquecino rodeado por un halo congestivo;

¢ Seudomembranas blanco grisdceas en mucosa de paladar, lengua, carrillos, amigdalas con
capacidad de extenderse hacia faringe y eséfago (muguet). Son facilmente desprendibles
con hisopo, son poco compactas y dejan una congestion subyacente.

Diagnéstico. Fundamentalmente clinico y certificacion por el laboratorio.

Figura 4. Candidiasis orofaringea.
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Laboratorio. Tefiido con Gram u otra coloracion micoldgica de las muestras. Se cultiva en me-
dios comunes y en agar glucosado (Sabouraud).

Tratamiento. Nistatina-gotas o suspension oral, 1 ml (300.000 U), 4 veces por dia. Otra posi-
bilidad es disolver en la boca una tableta vaginal 4 veces por dia. Buches con bicarbonato de
sodio. Estos tratan la infeccion alterando el metabolismo de ARN o ADN o causando la acumu-
lacion intracelular de perdxido en las células flngicas.

Para pacientes con una presentacion leve o que tienen su primera presentacion de la enferme-
dad, el tratamiento tdpico es la terapia recomendada. Una opcion es el clotrimazol en trozos
de 10 mg por via oral cinco veces al dia (disuelto durante 20 minutos). Otra es la suspension
oral de nistatina (100.000 unidades/ml) 5 ml por via oral cuatro veces al dia (se agita durante
varios minutos y luego se traga). En las circunstancias apropiadas, el gel oral de miconazol
también puede ser una opcion.

Para la enfermedad moderada a grave, se recomienda fluconazol 200 mg por via oral una vez
y luego 100 mg por via oral una vez al dia durante un total de 7 a 14 dias. Los datos sobre la
seguridad del fluconazol durante la lactancia son tranquilizadores.

Para la enfermedad refractaria, las opciones son solucion oral de itraconazol 200 mg una vez al
dia sin alimentos durante 28 dias, suspensién de posaconazol 400 mg por via oral dos veces
al dia durante 3 dias, luego 400 mg por via oral diariamente durante un total de 28 dias y
voriconazol 200 mg por via oral dos veces al dia por 28 dias.

Ademads, una dosis tnica de 150 mg de fluconazol oral ha demostrado ser eficaz en pacientes
con cancer avanzado, lo que ayuda a reducir la carga de pastillas.

Si la lesion esta muy extendida, o no responde al tratamiento local, debe utilizarse ketoconazol
de liberacién lenta, un comprimido de 200 mg por dia, durante 10 dias; también puede utili-
zarse fluconazol: 50/100mg/dia por un lapso de 10 dias.

ANGINA ULCERONECROTICA DE PLAUT-VINCENT
Es una lesion ulceronecrdtica localizada generalmente en una amigdala palatina, se acompafia
de gingivoestomatitis ulceromembranosa.

Figura 5. Angina ulceronecrética de Plaut-Vincent.
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Una cantidad considerable de datos epidemioldgicos indica que la enfermedad de Plaut Vincent
ocurre principalmente en individuos jovenes que han sido sometidos a estrés, inmunosupresion,
desnutricién, mala higiene bucal y humo. En este caso, sin embargo, los hisopos microbiolégicos
de ambos sitios arrojaron resultados negativos, y los andlisis de sangre mostraron valores normales.
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El paciente fue tratado con claritromicina, que se ha demostrado que tiene una buena distribu-
cion a la encia inflamada. También se exhort6 al paciente a mejorar la higiene bucal mediante
un cepillado mas frecuente y cuidadoso y el uso de enjuague bucal con clorhexidina. En el
seguimiento, después de 10 dias, el paciente estaba totalmente curado.

La gingivitis ulcerosa necrotizante aguda es una enfermedad infecciosa dolorosa distintiva
principalmente de la encia interdental y marginal y puede asociarse con amigdalitis ulcerosa
monolateral. Estos signos y sintomas clinicos de la enfermedad de Plaut-Vincent generalmente
se resuelven unos pocos dias después del tratamiento adecuado; sin embargo, los pacientes
siguen en riesgo de recurrencias.

Enfermedad no contagiosa, predomina en adultos jovenes, favorecida por:

* Mal estado dentario, con higiene deficitaria.

e Estado general debilitado, desnutricion.

Etiologia. Asociacion entre un Fusobacterium y la Borrelia vincentii (asociacion fusoespirilar).
Ambos son saprofitos existentes en el sarro dentario.

Clinica. Comienza en forma insidiosa, dolor faringeo leve unilateral. Subfebril (37,5 °C), poca
alteracién toxica general.

Examen fisico.

Sobre una de las amigdalas palatinas: pequefa placa blanquecina, friable y facilmente des-
prendible, que deja ver una (lcera de fondo necrético, contornos irregulares y bordes sobree-
levados. La lesién no sobrepasa los limites de la amigdala y cicatriza en 15 dias aproximada-
mente.

En cuello: una adenopatia subangulomandibular levemente dolorosa, homolateral a la amig-
dala comprometida.
Diagndstico. Se basa en dos parametros:

e Clinico.

e Examen bacteriolégico: Gram directo, sélo aplicable a esta enfermedad. La férmula hemati-

ca no muestra practicamente alteraciones.

Diagnéstico diferencial.

e Chancro luético: amigdala esté indurada. Fondo oscuro para visualizar treponemas. Serolo-

gia para la ldes.

e Difteria.

e Anginas ulcerosas hemopaticas: el hemograma hace el diagnéstico.

e Carcinoma epidermoide de amigdala: lesion indurada, adenopatia fija. Diagndstico: biopsia.
Tratamiento.

1. Gargarismos y antisépticos locales.

2.Topicaciones de la tlcera con azul de metileno o nitrato de plata.
3. Antibidtico: la penicilina es de eleccion.
4.Mejorar el estado general y sobre todo bucodentario.

FARINGOAMIGDALITIS VESICULOSAS

Herpes

Es un DNA virus dermoneutrdpico responsable en faringe de entidades bien definidas:

1. Gingivoestomatitis herpética. En adultos jévenes. Producido por el herpesvirus tipo I. Se
transmite por contacto directo, pero luego de la primoinfeccién, las recidivas no necesitan
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un nuevo contacto debido a que el virus permanece inactivo en los ganglios nerviosos,
reapareciendo ante distintos estimulos (solar, estrés, picantes, inmunodeficiencia, alergia
alimentaria, traumatismos, etc.).

Clinica. Comienzo explosivo, fiebre elevada (38/40 °C), malestar general y decaimiento, disfa-
gia y odinofagia intensas y otalgia refleja.

Examen fisico. Fauces: pequefias vesiculas perladas hialinas, rodeadas de una mucosa inten-
samente congestiva, se extienden a paladar blando, amigdalas, tvula, pared posterior de farin-
ge y encias. En horas las vesiculas se rompen y dejan una erosion del epitelio cubierta por un
exudado fibrinoide amarillento, que si se hace confluente puede semejar una seudomembrana.
Puede acompanfiarse de herpes labial o nasal. La adenopatia es inconstante.

Formas clinicas.

e Simple (la descrita)

¢ Asociada a herpes genital (VHS tipo 2)

e Asociada a una infeccién grave

¢ Herpes recidivante

e Asociada a paralisis facial

Evolucion. Benigna, con remision practicamente total en 7 a 10 dias.

Diagnéstico. Clinico. Una vez desaparecidas las vesiculas, la odinofagia ayuda a hacer el diag-
nastico.

Tratamiento.

e [ocal. Gargarismos tibios con anestésicos locales. Aerosoles y caramelos con anestésicos
locales.

e Dieta. Blanda y no fria. Evitar picantes, 4cidos, sal, alcohol, tabaco, café, etc.

e Generales. AINE (ibuprofeno, paracetamol) y vitamina B12.

e Antivirales. El aciclovir en forma local aplicado en las primeras 24 horas acorta la duracion
de la enfermedad. Se aplica en las lesiones cutaneas (herpes labial). La aplicacion en las
lesiones endoorales es dificultosa. Puede administrarse en comprimidos via oral 200 mg 5
veces por dia por un lapso de 5 dias.

e Pacientes inmunodeprimidos. Puede ser necesaria la terapéutica con aciclovir parenteral si
presenta una forma diseminada.

2.Herpes zoster o zona faringeo. Mas frecuente en mayores de 50 afios.

Afeccion dolorosa unilateral. El virus neurotropico sigue el trayecto del nervio glosofaringeo

o de la rama maxilar superior del trigémino. La evolucion en general es benigna, puede dejar

secuelas dolorosas por tiempo prolongado.

Clinica. Odinofagia en una hemifaringe, fiebre, adenopatia discreta homolateral, y leucocitosis

con eosinofilia.

Diagnéstico. Vesiculas siguiendo el trayecto nervioso, que al romperse dejan un exudado fibri-

noide confluente.

Tratamiento. Aciclovir 800 mg 5 veces por dia por un lapso de 5 dias.

3.Herpangina. En niflos pequefos, generalmente en forma epidémica. Causada por el virus
Coxsackie del grupo A.

Clinica. De comienzo brusco, con fiebre (39 °C), cefalea, nduseas, vomitos, diarrea y astenia.
A las 48 horas aparecen en el paladar blando unas microvesiculas rodeadas de un halo con-
gestivo, que respetan encias y amigdalas. Se rompen a los 2 a 4 dias con discreta odinofagia,
artralgias y mialgias, sin repercusion ganglionar.
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Diagndstico. Nifios pequefios que presentan el cuadro clinico en época estival. Se puede aislar
el virus de fauces o materia fecal y demostrar la elevacién de anticuerpos especificos.
Evolucién. Cura sin secuelas.

Tratamiento. Sintomatico.

4.Enfermedad mano-pie-boca. Provocada por virus Coxsackie A, en nifios pequenos.

Clinica. Ampollas rojas y dolorosas en la garganta, encias y cara interna de las mejillas. También
afecta las palmas de las manos y las plantas de los pies.

Evolucién. Cura sin secuelas.

Tratamiento. Sintomatico.

FARINGOAMIGDALITIS AGUDAS SUPERFICIALES SECUNDARIAS

Mononucleosis infecciosa

Enfermedad viral aguda, afecta preferentemente a nifios y adolescentes, presenta fatiga, fiebre,
faringitis y adenomegalia.

Etiologia y patogenia. Virus de Epstein-Barr (VEB) con capacidad de fijarse especificamente a
las células de la faringe y de ahi dirigirse al torrente sanguineo para introducirse dentro de los
linfocitos B (tropismo por CD21). En ellos induce la produccion de anticuerpos que pueden
aglutinar hematies de oveja y ternera, a los que se llamé anticuerpos heterdfilos. La activacion
de los linfocitos T CD8 en plasma inducida por los linfocitos B explica la linfocitosis atipica que
suele aparecer en esta enfermedad.

Contagio. Por contacto orofaringeo (beso) desde una persona sana pero portadora del VEB
que disemina el virus en forma asintomatica desde su faringe. Los contagios en nifios mas
pequefios suelen ocurrir cuando las condiciones sociales son realmente bajas. El periodo de
incubacioén oscila en unos 30 a 50 dias.

Clinica. Astenia de varios dias, fiebre (puede alcanzar los 40 grados), faringitis (intensa, doloro-
sa y exudativa, similar a estreptocdcica) y adenopatias (cadenas axilares, espinales, cervicales
e inguinales). Si bien el aumento de tamafio suele ser bilateral, en algunos casos un solo
ganglio aumenta de tamafio.

e Simula un estado gripal comdn.

e Esplenomegalia: 50% de los pacientes.

® Hepatomegalia.

e Manifestaciones dermatoldgicas (rash), especialmente cuando se ha medicado equivoca-

damente con antibiéticos betalactamicos.

Complicaciones. Cuadros autolimitados y se resuelven sin ninguna complicacion.

* SNC (encefalitis, Guillain-Barré, neuropatia periférica).

e Hematoldgicas (rotura esplénica, trombocitopenia y anemia hemolitica),

e Pulmonares (obstruccion de via respiratoria por adenopatia e infiltrado intersticial).

e Hepaticas (aumento de transaminasas).
Diagndstico. Clinica. Laboratorio leucocitosis con linfocitosis relativa, con linfocitos atipicos.
Serologia: anticuerpos heterdfilos. Prueba de Paul-Bunnell-Davidsohn o monotest: durante los
primeros dias del cuadro puede ser negativa. Ante la negatividad y la persistencia del cuadro
clinico es (til repetir la prueba en los proximos diez dias para observar la seroconversion.

La MI heterdfila negativa ocurre en 10 a 20 por ciento de los adultos, y en un porcentaje adn
mayor de nifios. El diagnéstico de IM en estos individuos puede confirmarse mediante la de-
teccion e identificacion de anticuerpos contra antigenos EB especificos que incluyen: antigeno
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de la capside viral (VCA), antigenos tempranos, difusos y restringidos (EA-D y EA-R) y Epstein
-Barr antigeno nuclear (EBNA).

Los anticuerpos IgG contra VCA pueden estar presentes temprano durante la infeccion por EBVY,
pero persisten indefinidamente después de la aparicion de la enfermedad clinica y pueden
simplemente indicar infeccién por EBV en alglin momento en el pasado. Los anticuerpos 1gM
para VCA, por otro lado, estan presentes en la circulacién 1 a 6 semanas después del inicio de
la enfermedad por EBV y generalmente desaparecen en 3 a 6 meses. Por lo tanto, la presencia
de VCA IgM suele ser suficiente para el diagndstico de IM aguda. Se puede obtener una verifi-
cacion adicional probando la presencia de anticuerpos dirigidos contra otros antigenos espe-
cificos de EBV, antigeno temprano y EBNA. Los sueros negativos para anticuerpos heteréfilos
que demuestran VCA IgM y niveles transitorios de anticuerpos contra el antigeno temprano se
consideran diagnésticos de IM aguda. En contraste, los anticuerpos contra EBNA aparecen tar-
de durante las infecciones por IM, y los anticuerpos 1gG contra EBNA pueden persistir durante
afios, incluso de por vida, y son indicativos de la fase de convalecencia de la infeccion por IM.
Diagnéstico diferencial. Producido por otros gérmenes: citomegalovirus, toxoplasmosis, hepati-
tis B o rubéola. Cursan con anticuerpos heteréfilos negativos.

Prondstico. Suele autolimitarse, pero la recuperacién completa puede llevar algunas semanas.
La tasa de complicaciones suele ser muy baja, aunque en algunos casos mortales (rotura es-
plénica, encefalitis, obstruccion de vias respiratorias).

Tratamiento. Sintomatico: reposo de los pacientes es o mas importante (evitar la rotura esplé-
nica). Antipirético: paracetamol en lugar de acido acetilsalicilico (asociacién con el sindrome
de Reye).

Escarlatina

Enfermedad enantemoexantemética producida por el estreptococo 3-hemolitico del grupo A (S.
pyogenes). Se caracteriza por presentar manifestaciones locales (faringoamigdalitis) y genera-
les (fiebre, vomitos y el exantema).

Etiopatogenia. La bacteria debe estar lisogenizada (parasitada) por un fago que sintetice la
toxina eritrogénica responsable.

Clinica. Comienza en forma brusca con fiebre alta, escalofrios, cefaleas, vdmitos y una angina
roja muy dolorosa.

® fauces. Intensa congestion y edema, con las amigdalas rojas tumefactas y cubiertas sus
criptas por un exudado blanco grisaceo. Hay formas ulceronecrdticas o seudomembranosas
mas graves. Lengua, intensamente saburral, se muestra congestiva en la punta y el borde,
con hipertrofia de papilas gustativas (aspecto aframbuesado). A los 2 dias la placa saburral
se desprende, quedando una superficie rojo brillante. El paladar presenta lesiones puntifor-
mes y petequiales que completan el cuadro.

e Exantema. Generalizado, rojo escarlata que comienza por la cara, tronco y espalda, exten-
diéndose a miembros inferiores, puntiforme, sin espacio de piel sana, dandole el aspecto
de piel de lija.

e Adenopatias. Submaxilares y cervicales, palpables y dolorosas.

Evolucion. Al final de la primera semana cesa la erupcién disminuyendo la fiebre y el cuadro
general. El periodo de descamacion se inicia por la cara y tronco permitiendo hacer el diagnds-
tico retrospectivo de la enfermedad.

Laboratorio.
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® Leucocitosis con neutrofilia y eosinofilia.

e Eritrosedimentacion acelerada.

e Incremento de los anticuerpos contra estreptolisina O (ASTO, prueba de estreptozima) a

partir del séptimo dia de la enfermedad.

e Presencia del estreptococo B-hemolitico en el exudado de fauces.

Complicaciones. Otitis, sinusitis, mastoiditis y septicemias, y las complicaciones posestrepto-
cécicas como son la glomerulonefritis y la fiebre reumatica.

Tratamiento. Antibiético igual a faringitis eritematopultdcea. La enfermedad deja inmunidad
que evita que se repita la escarlatina, pero no evita la faringoamigdalitis por estreptococos del
grupo A.

Sarampion

Etiologia viral (ARN) que produce a nivel faringeo una faringitis con enrojecimiento difuso de
amigdalas y paladar. Al tercer dia aparecen las tipicas manchas de Koplic en la mucosa yugal,
rodeando la desembocadura del conducto de Stenon. Estas manchas presentan un centro
amarillento o palido rodeado por un halo congestivo y desaparecen a las 48 horas de iniciada
la erupcion cutanea.

Rubéola

Enfermedad exantematica de etiologia viral (ARN). El enantema en este caso es poco ruidoso y
se caracteriza por una congestion faucial con poco compromiso amigdalino. En paladar blando
se puede detectar la presencia de un puntillado congestivo. Evoluciona favorablemente en 2 a
3 semanas.

Manifestaciones faringeas del SIDA

Anginas. Pueden ser totalmente banales pero recidivantes o persistentes. Una angina ulcerone-
crética unilateral que nos lleve al diagnéstico de sifilis debera ser tratada con antibioticoterapia
de manera mas intensa y prolongada que en los sujetos HIV negativos, pudiendo presentar mas
tempranamente manifestaciones neuroldgicas precoces y graves.

Ulceraciones. Localizadas habitualmente a nivel de la pared posterior de la faringe, los pilares
y el velo; suelen extenderse a la mucosa yugal y labial y corresponde a la manifestacion de un
herpes o de una candidiasis.

Enfermedad de Kaposi. Asociada 0 no a las manifestaciones cutaneas, las lesiones mucosas
son violaceas o rojas ubicadas a nivel de las mucosas bucal y faringea, de tamafio y evolucion
variable. Los resultados decepcionantes del tratamiento (interferon alfa, quimioterapia y radio-
terapia) explican la frecuente abstencion terapéutica.

Linfomas. Linfomas no Hodgkin (LNH): precedidos por un sindrome linfoadenopatico asociado
a un sindrome poliganglionar, con esplenomegalia y signos bioldgicos de una disminucion de
los CD4.

Enfermedad de Hodgkin. Es menos frecuente que los LNH. La evolucion y prondstico es similar
a los LNH.

Manifestaciones faringeas de las leucemias agudas (LA)

La LA es una neoplasia maligna del tejido responsable de la formacion de la sangre. Esta
caracterizada por una proliferacion clonal de las células inmaduras mieloides o linfoides que
sustituyen a la médula dsea normal. La LA afecta a alrededor de 3/100.000 habitantes por
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afo. La forma linfoblastica es mas frecuente en nifios, mientras que la mieloblastica aparece
en todas las edades.

La LA linfoblastica del nifio es la principal causa de mortalidad a esa edad.

Clinica. Manifestaciones faringeas: anginas de cualquier tipo, irritacion del tejido amigdalino,
hipertrofia asimétrica, gingivitis hipertréfica con tumefaccion del borde libre de las encias, gran
edema y ulceracién que sangra al menor contacto. Asociado a pancitopenia, palidez, disnea,
astenia, fiebre, pdrpura trombopénica que afecta la mucosa bucal y faringea asociada a aftas
y ulceraciones, tumores cutaneos.

Diagnéstico. Laboratorio: Anemia normocitica-normocrémica con una tasa de reticulocitos dis-
minuida, recuento leucocitario disminuido. Formas blasticas en el extendido. El mielograma es
indispensable y permite confirmar el diagndstico objetivando mas del 30% de blastos y preci-
sar el tipo de LA. En cuanto a la biopsia medular, esta reservada para los casos de dificultad
en la aspiracion y de frotis pobre.

Tratamiento. Quimioterapia.

Manifestaciones faringeas de los sindromes hemorragicos

Entre las mas importantes podemos mencionar plrpura trombocitopénica idiopatica, plrpura
trombética trombocitopénica, sindrome urémico hemolitico, enfermedad de von Willebrand,
hemofilia y otros.

Alteraciones plaquetarias. Sindrome hemorragico cutaneo-mucoso: petequias y equimosis es-
pontaneas o provocadas por traumatismos minimos. Mucosa faringea: lesiones en velo del
paladar, amigdalas y pared posterior. En algunos casos se forman vesiculas o ampollas que
pueden romperse y ser muy sangrantes. Los hematomas muy voluminosos pueden infiltrar el
velo y la pared posterior de la faringe, pudiendo ser excepcionales.

Hemofilia. Es una enfermedad ligada al sexo. A nivel bucofaringeo y base de la lengua: hema-
tomas que pueden provocar un sindrome de obstruccion laringeo agudo.

Enfermedad de von Willebrand. Enfermedad autosémica dominante (aunque existen formas
de transmisién recesiva en casos de consanguinidad): hemorragias cutaneas (equimosis y/o0
plrpura petequial) 0 mucosas, siendo las hemorragias amigdalinas bien caracteristicas.

Manifestaciones faringeas de las neutropenias

Leucopenia. Disminucion por debajo de 4.000 leucocitos/microlitro. Esta disminucién se debe
casi siempre a expensas de la disminucién de los neutréfilos. Cuando la disminucién de leuco-
citos es mas alla de 500/ microlitro se trata de una neutropenia grave. La causa mas frecuente
de neutropenia es la producida por farmacos (antineoplasicos, neurolépticos, ciertos antibiéti-
cos, antivirales, etc.). Otras causas pueden ser hereditarias, autoinmunes o secundarias a otra
enfermedad, como una inmunodepresidon, déficit vitaminico, u ocupacion medular por patologia
maligna (leucemia, linfoma), etc.

La neutropenia en si no tiene manifestaciones clinicas, sino que son todas secundarias a
cuadros infecciosos oportunistas. Es comun la aparicion de una faringoamigdalitis aguda con
cuadro séptico (fiebre elevada, astenia y adinamia), fauces: ulceraciones dolorosas con exu-
dado que puede llegar a ser hemorragico y que puede extenderse hacia las amigdalas, pilares,
velo del paladar, hipofaringe y laringe.

Laboratorio. Diagndstico de neutropenia.
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Intoxicaciones

Es el resultado de un sinnlimero de cuadros de intoxicacién producidos por la aspiracion de
vapores calientes o muy frios, polvos industriales, inhalantes irritantes o la ingestion de alcalis o
acidos, hecho que ocurre en forma accidental o con fines suicidas. Las caracteristicas faringeas
son un tejido congestivo e inespecificamente irritado. También puede existir faringitis irritativa
secundaria a una insuficiencia renal crénica (uremia).

FARINGITIS PROFUNDAS E INFECCIONES DE LOS ESPACIOS PROFUNDOS DEL CUELLO
Alrededor de las visceras del cuello y madsculos cervicales existen distintos compartimientos
limitados por aponeurosis y ocupados por tejido adiposo por el que transcurren vasos y nervios.

Figura 6. Corte horizontal del cuello a nivel de la segunda vértebra cervical.

1 18 17 16 151413
1, Segunda vértebra cervical; 2, rama vertical del maxilar inferior; 3, musculo masetero; 4, musculo pteri-
goides; 5, gldndula pardtida; 6, arteria cardtida externa; 7, nervio facial; 8, tronco venoso; 9, apdfisis esti-
loides con los musculos estilogloso, estilo faringeo y estilohiodeo; 10, esternocleidomastoideo; 11, musculo
digastrico; 12, ganglios linfaticos; 13, vena yugular interna; 14, nervio espinal; 15, nervio glosofaringeo; 16,
simpatico cervical; 17, neumogastrico; 18, nervio hipogloso; 19, ganglio retrofaringeo de Gillette; 20, tabique
sagital de la faringe; 21, pilar anterior; 22, amigdala palatina; 23, pilar posterior; a, espacio periamigdalino;
b, espacio retrofaringeo; ¢, espacio preestiloideo; ¢', espacio retroestiloideo; estos dos Ultimos (c, ¢') forman
el espacio laterofaringeo.

Se distinguen tres espacios: periamigdalino, retrofaringeo y laterofaringeo.
Las infecciones de estos espacios pueden ser secundarias a:

e Infecciones faringeas (faringoamigdalitis).

e Infecciones odontdgenas (caries, gingivitis).

e Otras: estomatitis, adenitis de glandulas salivales mayores, traumatismos, cirugias, mastoi-

ditis.

Microflora polimicrobiana. (Streptococcus, Peptostreptococcus, Veillonella, Lactobacillus,
Corynebacterium y Actinomyces), bacilos gramnegativos en pacientes graves, hospitalizados,
inmunodeprimidos.
Més frecuente en adultos jévenes, con mala higiene dental, diabéticos e inmunocomprometidos
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Clasificacion
e Faringitis profundas
= Flemon periamigdalino
= Flemon retrofaringeo.
¢ Infecciones cervicales profundas
= Suprahioideas
- Sublingual
- Submandibular
- Laterofaringeo
= |nfrahioideas
- Pretraqueal.
- Perivascular.
La infeccion es detenida por barreras anatémicas de misculo, aponeurosis y hueso. Si no se
trata adecuadamente se disemina a espacios vecinos del cuello y luego a mediastino.
Clinica. La signosintomatologia que se observa es:
e Aumento brusco de tamafio del drea afectada, progresivo y doloroso a la palpacion.
e Contractura del mdsculo estriado adyacente (trismo, rigidez de nuca, torticolis).
e Sintomas de sepsis (fiebre en picos, debilidad, sudoracion, leucocitosis).
e Disfagia, disfonia, odinofagia.
Se inician como flemones (infiltracion difusa del tejido, celulitis), luego los mecanismos de defen-
sa del organismo tienden a localizar el proceso y se liberan enzimas lisosémicas que desintegran
los tejidos y llevan a la formacion de una coleccion purulenta (absceso). La ausencia de fluctua-
cién no descarta la presencia de pus, ya que éste se encuentra profundo en relacién al plano epi-
dérmico; por esto, previa palpacion, debe punzarse con aguja fina. Si se obtiene material, se envia
a cultivo, si no, se puede instilar 3 cm?® de solucién fisioldgica y aspirar para obtener gérmenes.
Confirmado el absceso, debe drenarse en un lapso no mayor de 24 horas, durante las cuales
se solicitaran:
e Analisis de rutina (recuento de blancos, hematocrito, glucemia).
e ECG.
¢ Rx de perfil de cuello en hiperextension para partes blandas (puede observarse edema en
region retrofaringea o piso de boca, como un area mas opaca); también puede observarse
un cuerpo extraio en eséfago.
e Ecografia de la zona sospechosa del absceso.
Antes de los resultados de laboratorio se inicia tratamiento empirico, a saber:
Para pacientes sin alteracion inmunitaria:
e Penicilina G,1-4 millones Ul intravenosa (iv) cada 4-6 h, o
e Amoxicilina + &cido clavulanico 1,2 g via oral cada 8 h, o
e Amoxicilina + sulbactam 1,5 g iv cada 8 h, 0
e Clindamicina, 600 mg iv cada 6-8 h, 0
e Cefoxitina, 1-2 g iv cada 6 h.
Para pacientes inmunocomprometidos:
e Piperacilina 3 g ivcada 4 h, 0
e Cefoxitina, 1-2 givcada 6 h, 0
e Ceftizoxima, 1-2 g iv cada 8-12 h, 0
e Imipenem/cilastatina, 500 mg iv cada 6 h.

|234|



El esquema elegido se modificara de acuerdo al cultivo y antibiograma. Si una vez evacuado el
absceso persiste la fiebre, significa que ha sido insuficiente o bien diseminé a otro espacio, ya
sea cervical o a distancia (tromboflebitis del seno cavernoso, absceso cerebral, endocarditis
bacteriana).

Flemon periamigdalino

Es la infeccion de los tejidos comprendidos entre la cépsula y la fosa amigdalina, generalmente a
punto de partida de una amigdalitis pultdcea. Con menor frecuencia la etiologia puede ser odon-
tégena. El absceso progresa disecando el constrictor y diseminando al espacio periamigdalino.
Clinica. Odinofagia progresiva que no responde al tratamiento antibidtico, desplazamiento de la
amigdala hacia la linea media y abombamiento del pilar anterior, disfagia, sialorrea, voz gutural,
hipertermia y trismo por irritacion de los misculos pterigoideos.

Se punza por via bucal en la zona de mayor protrusion. Mas frecuente en la region anterosupe-
rior de la amigdala. En caso de obtenerse pus se procede al drenaje incidiendo el pilar anterior
con bisturi, luego se introduce una pinza tipo Bertola y se diseca hasta el nicleo del absceso.
Una vez evacuado el contenido administrar dexametasona o betametasona intramuscular para
aliviar el dolor. Se indican antibiéticos por via intramuscular por 48 horas y luego se contintia
por via oral, dependiendo de la evolucion.

Ante la ausencia de pus, se indica tratamiento antibiético por via intramuscular evaluando el
estado del paciente cada 24 horas durante los tres primeros dias.

El tratamiento se completa amigdalectomia entre los 30 y 40 dias del inicio del cuadro si éste

se debid a una etiologia amigdalina.
Figura. 7. Flemon periamigdalino. Figura 8. A

bombamiento de hemivelo izquierdo.

Wiy, iy,
S s BB )

A. Se observa el
desplazamiento de la
amigdala hacia la linea
media y el abombamiento
del pilar anterior derecho.
B. Puncion en la zona de
mayor turgencia.

C. Incision de drenaje.
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Flemon retrofaringeo

Infeccion generalmente postraumatica (laringoscopia, intubaciones miltiples en lactantes,
cuerpos extraios en adultos). También puede infectarse por diseminacion de absceso peria-
migdalino o por bacteriemia por estreptococo 3-hemolitico y Escherichia coli en neonatos.

Se observa abombamiento de la pared faringea. La irritacion de los musculos prevertebrales
produce rigidez de nuca. Previa palpacion y puncion positiva, el drenaje se efectuara bajo anes-
tesia general e intubacidn, para evitar la broncoaspiracion de material purulento.

En cuanto al tratamiento, es tema de controversia en la literatura cientifica, salvo en aquellos
casos en los que existe compromiso de la via aérea, como el caso que se presenta, 0 por pre-
sentar complicaciones que suponen un riesgo vital, tales como la obstruccion de la via aérea, la
septicemia, neumonia por aspiracion si el absceso se abre en la via aérea, trombosis de la vena
yugular interna o tromboflebitis de la vena yugular (sindrome de Lemierre), ruptura de la arteria
carétida y mediastinitis. Otras indicaciones quirtrgicas son la existencia de un area hipodensa
grande (> 3 cm?) en la tomografia computarizada, que es compatible con un absceso maduro,
asi como la falta de respuesta al tratamiento antibiético parenteral.

Figura 9. Adenoflemdn retrofaringeo.
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Absceso sublingual y submaxilar

Es la infeccién del espacio comprendido entre la mucosa del piso de la boca y el misculo mi-
lohioideo, que contiene la glandula sublingual, el conducto de Wharton y la porcién uncinada
de la glandula submaxilar.

La infeccion es odontégena o por via glandular (sialolitiasis, sialoadenitis). El paciente suele
consultar por elevacion del piso de la boca, y cuando la infeccién el bilateral, produce alteracién
de la articulacién de la palabra, odinofagia y sialorrea. Disemina hacia el espacio submaxilar.
La afeccion de la grasa de ambos espacios en forma bilateral se conoce como angina de
Ludwig y lleva a la obstruccién de la via aérea. Las vias de infeccién son las mismas del espacio
sublingual. Se produce inflamacién de toda la regién anterior y superior del cuello, sin signos
de fluctuacion por ser un proceso profundo. Puede existir trismo por irritacion de los masculos
pterigoideos.

El drenaje quirdrgico se efecttia por una incision amplia a 2 cm de la arcada mandibular.
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Figura 10. Absceso de piso de boca con necrosis a nivel cervial anterior.

3

Notese la flogosis laterocervical y la paralisis facial periférica asociada.

Flemon laterofaringeo

El espacio laterofaringeo esta dividido por los misculos estiloideos en dos compartimientos:

1. Anterior o preestiloideo. Contiene tejido celular laxo, se extiende desde la base del craneo
hasta la arcada mandibular. Se infecta a punto de partida de una infecciéon de un tercer
molar retenido o por propagacién de un flemén periamigdalino.

Clinica. Odinofagia intensa, desviacion de la linea media de la mandibula hacia el lado sano,
mal estado general, hipertermia de 40 °C, tumefaccién de la faringe con desplazamiento hacia
linea media, empastamiento doloroso subangulomandibular.

Tratamiento. Drenaje por una incision paralela a la mandibula; se llega a la capsula submaxilar

y por detras de la misma se llega al espacio laterofaringeo.

2. Posterior o retroestiloideo. Contiene al espacio vasculonervioso del cuello (arteria carétida
interna, vena yugular interna, IX, X, XI y XII pares craneales, simpatico cervical, y ganglios yugu-
locarotideos). Este espacio se infecta por abscedacion ganglionar, supuracién parotidea, abs-
cesos de mastoides (Bezold). Respecto a la extension de las infecciones ocupa una posicion
clave, ya que desde alli puede diseminar al compartimiento vascular y de ahi a mediastino.

Clinica. Proceso supurativo profundo mas infrecuente y mas peligroso que todos los antedichos
porque puede cursar con paralisis de los pares craneales ya mencionados y el sindrome de
Claude Bernard-Horner por afectacion simultdnea del simpético cervical.

Dolor en la parte alta del cuello, subauricular. Torticolis hacia el lado afectado (contractura del
esternocleidomastoideo). Empastamiento y abombamiento del borde anterior del esternoclei-
domastoideo.

Fauces. Examen normal.

Tratamiento. Drenaje por una incision paralela al esternocleidomastoideo.
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Figura 11.

LRy

oend

:‘.-'5_-.-_-‘:'-..“
H K

A. Vias de drenaje de las faringitis profundas e infecciones de los espacios profundos del cuello (corte frontal).
1, Flemon periamigdalino (via intraoral); 2, adenoflemdn retrofaringeo (via intraoral); 3, flemon preestiloideo; 4,
flemon retroestiloideo (via externa). B. Incisiones de drenaje de los flemones laterofaringeos. 1, Preestiloideo;
2, retroestiloideo.

FARINGOAMIGDALITIS CRONICAS

Faringitis

Inflamacion crdnica y alteraciones irreversibles de la mucosa faringea.
Etiologia.

Factores locales:

e Alteraciones en el aire inspirado: temperatura y humedad extremas, tabaquismo polvos.

e Alteraciones en la dindmica respiratoria: respiracion bucal e incremento del volumen inspi-
rado (turbinetomias, ocena).

e Infecciones: bucodentales, rinosinusales crénicas, pulmonares.

e Causas digestivas: reflujo gastroesofagico, alimentos irritantes.

Factores generales: alergia, obesidad, alteraciones metabdlicas, inmunodepresién, intolerancia
al frio.
Formas clinicas.

1. Faringitis crénica hipertrdfica granulosa. Mucosa congestiva y nédulos linfaticos. A veces se
agrupan como cordones laterales a los pilares posteriores y a los que se denominan tercer
pilar. En la faringe se observa una secrecién espesa que baja y que el paciente al percibirlo
intenta en forma reiterada expectorar, pero cuando lo consigue, lo extraido no guarda rela-
cion con el esfuerzo realizado.

2. Faringitis cronica atréfica. Mucosa fibrosa y cubierta de secrecion desecada. Presenta la
misma sintomatologia que la forma hipertréfica, asociado muchas veces a ardor matinal
que provoca distintos grados de odinodisfagia.

Tratamiento. Debe intentarse la identificacion y supresion de los factores desencadenantes. En

el periodo de estado, debe tratarse sintoméaticamente con gargarismos varios y/o caramelos

antibidticos o antisépticos. Cuando se halla en presencia de un episodio agudo, debe tratarse
como tal con antibidticos (penicilina, si se requiere y AINE).
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Amigdalitis
La amigdala palatina se encuentra infectada en forma prolongada en el tiempo.
Etiologia y patogenia. Mismas causas que la faringitis, pero se van produciendo alteraciones:
en la cripta se acumulan secrecién espesa que llega a ocuparla en su totalidad, que parecen
migas de pan, pero con gran fetidez provocada por los acidos grasos que intervienen en su
composicion; el parénquima se encuentra fibroso al principio para terminar en forma esclerosa.
Clinica. Se manifiesta como:
1.Enfermedad local. Dolor de garganta uni o bilateral, de intensidad moderada. Halitosis y mal
gusto. Episodios agudos con decaimiento, dolor y febricula. En las formas hipertréficas las
amigdalas conservan su consistencia y luxabilidad. En cambio, en la forma atréfica la amig-
dala es chica, dura y no luxable. Tanto en un caso como en el otro las criptas se encuentran
dilatadas y con una secrecion caseosa que las suelen ocupar en su totalidad.
Como la secrecion suele drenar libremente, en numerosas oportunidades es practicamente
asintomatica. La presencia de una adenopatia subangulo mandibular es la constante. El es-
treptococo [3-hemolitico del grupo A (EBHA) se halla sélo en el episodio agudo. Las complica-
ciones mas frecuentes son: amigdalitis a repeticion, flemén periamigdalino, flemén laterofarin-
geo y quiste de retencion.
Tratamiento en el periodo silente. Gargarismos con antisépticos y evitando los factores irritati-
vos (liquidos frios, picantes). Cuando las molestias son mayores a las tolerables (depende de
cada paciente), se indica la amigdalectomia.
2.Enfermedad focal. Ademas de la afeccion local, una repercusion sistémica debido a las inte-
racciones antigeno-anticuerpo (fiebre reumatica).
Fiebre reumatica (FR). Aparece en nifios de 5 a 15 afios. Presenta lesiones inflamatorias no
supurativas en distintos 6rganos. La bacteria responsable es el EBHA de Lancefield, que puede
habitar en las amigdalas de estos pacientes en forma casi asintomatica (excepto por la reper-
cusion local). EI compromiso de los distintos drganos se produce por la presencia de interac-
ciones antigeno-anticuerpo y fenémenos autoinmunitarios.
Sintomatologia. Febricula, astenia, anorexia, artralgias y mialgias. Las cinco principales mani-
festaciones que definen los criterios clinicos mayores de diagndstico son: carditis, poliartritis
migratoria, corea, eritema marginado y nédulos subcutaneos.
Diagndstico. No existe ninguna prueba Unica que sea patognoménica de la enfermedad. El
cuadro clinico citado mas el laboratorio da la confirmacion.
Laboratorio. Eritrosedimentacion acelerada, leucocitosis, proteina C reactiva elevada y un pro-
teinograma alterado (ascenso de las fracciones gamma y alfa2 y descenso de la Beta). La ASTO
y la estreptozima ponen de manifiesto el grado de sensibilizacién contra el EBHA. Cultivo de un
exudado faringeo por medio de un hisopado amigdalino para tener un panorama del estado
del parénguima amigdalino. Siempre debe recordarse que el cultivo es una expresion en mas
de un 95% del estado bacteriano de la amigdala.
Prondstico y tratamiento. La enfermedad suele ser autolimitada y las secuelas son infrecuentes si
no existe carditis. En los pacientes con artritis el tratamiento debe estar enfocado a reducir el dolor
con aspirina. Ante la presencia de carditis, los salicilatos son también (tiles, a veces en asociacion
con corticoides. El tratamiento antibiético consiste en la penicilina, que es la droga de eleccion.
Debe asegurarse la negativizacion del exudado faringeo para el EBHA concomitantemente con la
abolicién de la sintomatologia. Tanto la ASTO como la estreptozima permaneceran elevadas duran-
te un largo periodo como demostracion de que hubo una infeccién estreptocdcica. La indicacién
de amigdalectomia cumplir las pautas correspondientes.
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Cuando hay persistencia de positividad al EBHA, se debe cultivar las fauces del medio familiar
directo en la busca de portadores sanos. En ese (nico caso debe tratarse a un portador sano.
Para evitar recidivas de FR aguda debe realizarse una profilaxis antibiética antiestreptocdcica
(penicilina G benzatinica, 1.200.000 U IM una vez por mes).

ADENOMIGDALECTOMIA

AMIGDALECTOMIA

Es el procedimiento quirlirgico indicado con mayor frecuencia en la especialidad. Consiste
en remover el tejido amigdalino del espacio comprendido entre ambos pilares amigdalinos
(lodge). Al ser un 6rgano encapsulado, las técnicas se dividen en intra o extracapsulares segun
si respetan la misma o no. En nuestro pais, la técnica adoptada con mayor frecuencia es la
extracapsular. Dentro de las mismas se encuentra:

1. Diseccion fria con bisturi o tijeras.

2.Diseccion con asa. Similar a la fria, pero se enhebra la amigdala con un asa y se secciona.

3.Daniels. Se trata de un instrumento que actla como una guillotina a través de la cual se
coloca la amigdala. Es de las técnicas mas utilizadas por su rapidez y eficacia.

4. Electrobisturi. Se trata de una diseccion, pero con un elemento eléctrico que a medida que
diseca, realiza hemostasia. Suele cursar con un posquirtrgico mas doloroso.

5. 0tros. Bisturi arménico, microdebridador, coblator.

Las amigdalectomias intracapsulares buscan remover tejido redundante. Tienen la ventaja de
no generar fuertes dolores posquirtirgicos al no exponer tejido muscular faringeo, pero al que-
dar restos amigdalinos la patologia puede recidivar.

Figura 1. Amigdalectomia con Daniels.

Notese la amigdala izquierda atrapada por el Daniels y en estado anémico debido a la tripsia que genera el
instrumental.
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INDICACIONES
e Absolutas. Son de causa mecanica y comprenden:
1.El corazén pulmonar crénico.

2.La apnea del suefio de mas de 10 segundos de duracion y que altera en forma mani-
fiesta el dormir del nifio, documentado por medio de un video, oximetria de pulso y/o
polisomnografia.

e Relativas. Incluyen causas infecciosas y tumorales:
1.Infecciones recurrentes de amigdalas (criterios de Paradise): 7 en un afo, 5 por afio en
2 afos consecutivos 0 3 por aio en 3 afos sucesivos. Cada episodio debe acompanarse
de: Fiebre, adenomegalia, exudado faringeo o un cultivo positivo para EBHA. Se debera,
ademds, tomar en cuenta la repercusion de la enfermedad en el ausentismo escolar y
laboral de los padres y la incidencia del costo médico del tratamiento.

2.Primer episodio de flemdn periamigdalino (FP) de causa amigdalina.
3.Segundo episodio de FP de causa no amigdalina (infecciones de vecindad).

4.Presencia de halitosis severa provocada por el caseum secretado por las amigdalas, sobre
todo en los adolescentes.

5. Pasible proceso maligno (exéresis total o parcial para efectuar un estudio histopatolégico).

CONTRAINDICACIONES
e Absolutas
1. Discrasias sanguineas.

2. Alteraciones inmunoldgicas de cualquier tipo, salvo que la afeccion sea lo suficientemen-
te severa para que lo justifique.

3.Pacientes descompensados: Cardiacos, asmaticos, renales, metabdlicos.

e Relativas
1. Fisurado palatino. Prestar atencion en pacientes con Gvula bifida ya que pueden esconder
una fisura palatina submucosa.

2.En situaciones de epidemias viales (gripe, polio, etc.).

3.Alergias respiratorias de gran envergadura. Sin embargo, debe quedar asentado que no
estad demostrado que la amigdalectomia, cualquiera sea la edad del paciente, es causal
suficiente para provocar asma bronquial.

COMPLICACIONES

Durante el posquirtrgico, la dolencia mas frecuente es la odinodisfagia. Hay que recordar que
la faringe no es un drgano que se pueda inmovilizar. El paciente la utiliza para respirar, fonar y
deglutir. Es menester prescribir analgésicos de considerable potencia en algunos pacientes. Las
sinergias han demostrado ser mas efectivas, por ejemplo, tramadol y paracetamol.

La complicaciéon mas frecuente y temida es la hemorragia. Ocurren en el 5% de los pacientes
operados. La misma puede autolimitarse sola en el domicilio, resolverse en consultorio o re-
querir la reintervencion ya que puede poner en riesgo la vida. Para disminuir su probabilidad de
aparicion debe realizarse una hemostasia prolija intraquirdrgica e indicar una dieta especial a
los pacientes por al menos 10 dias.
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Otras complicaciones: infecciones, lesiones de nervios (glosofaringeo, lingual), traumatismos
dentales por el uso de abrebocas autoestatico, luxacion de ATM, etc.

ADENOIDES, ADENOIDITIS Y ADENOIDECTOMIA

El anillo linfatico de Waldeyer esta constituido principalmente por las amigdalas palatinas,
linguales y faringea (adenoides). Su funcién es actuar como primera barrera ante una agresion
externa y colaborar en la produccion de anticuerpos. Las vegetaciones adenoideas van crecien-
do de tamaifio con el correr de los meses y afios de vida en respuesta a las agresiones que
reciben por via aérea. Lo mismo ocurre con las amigdalas ante la agresion proveniente tanto de
la via aérea como de la via oral.

En la medida en que el nifio madura equilibrando su aparato inmunolégico, hecho que finaliza
en la edad escolar, decrece lentamente el tamaiio de las adenoides hasta llegar a una casi total
involucidn hacia los 18 afios, quedando siempre un tejido linfoideo remanente.

ADENOIDITIS

Alta incidencia en el nifio y representan un alto porcentaje de las consultas diarias. Las adenoi-
ditis pueden ser agudas, subagudas o crénicas, en funcién del tiempo de evolucion del proceso.
Etiologia. El agente mas frecuente es el viral (adenovirus, mixovirus), en el 50% de los casos.
La infeccién bacteriana (neumococo, EBHA, Haemophilus influenzae) sélo participa en un 25%,
quedando el 25% restante para las etiologias alérgicas u otras.

Clinica. Fiebre, insuficiencia ventilatoria nasal, secrecion serosa, mucosa y/0 mucopurulenta,
rinolalia cerrada (voz nasal), tos y las adenopatias.

Tratamiento. Terapia habitual para todos los procesos virales: antipiréticos, reposo y fluidifica-
cién de las secreciones. Si el cuadro se prolonga y las secreciones se espesan, debe tratarse
como si fuera de origen bacteriano, utilizando de preferencia la amoxicilina.

Las adenoiditis pueden participar en la génesis de enfermedades que se encuentran cercanas
anatdmicamente: otitis media aguda, otitis media secretora e insuficiencia ventilatoria nasal
aguda y crénica.

El tamafio de las vegetaciones adenoideas puede clasificarse segln el espacio que ocupen en
la luz de la rinofaringe (cavum), medidas radiograficamente. Se considera que la luz es normal
cuando las vegetaciones ocupan hasta 1/3 de la misma; parcialmente ocluida si ocupan hasta
2/3,y ocluida cuando ocupan mas de 2/3 de la luz.

Diagndstico. Se completa con la realizacion de una nasofibroscopia en aquellos nifios en don-
de es posible hacer el estudio, o radiografia de perfil de cavum.

Se debe siempre tener en cuenta que el tratamiento médico y/o quirrgico no siempre resuelve
la IVN y los habitos adquiridos, asi como el mantenimiento de mordidas alteradas, deglucion
atipica y otras. Por lo tanto, el tratamiento del nifio debe enfocarse en forma interdisciplinaria
entre el otorrinolaringélogo, la foniatra y el ortodoncista.

ADENOIDECTOMIA
Consiste en remover el tejido linfoideo del cavum. Suele realizarse antes de los 9 afios, momento
a partir del cual el tejido involuciona. Se pueden extraer las adenoides de la siguiente manera:
1.Con cureta de Beckmann. Curetas rectangulares con filo en su lado superior que a través de
las fauces y por debajo del velo del paladar se colocan en el cavum para realizar, mediante
un movimiento firme y constante, un curetaje en sentido céfalo-caudal.
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2.Coagulacion-succion. Mediante un instrumento que succiona en su luz y cauteriza en la
periferia, ser puede realizar un debulking de la glandula a través de las fosas nasales y bajo
vision endoscapica.

3. Microdebridador. Es un instrumento que posee cuchillas que oscilan para poder reducir el
tamafio del tejido de manera controlada. Se realiza a través de la nariz.

Indicaciones
1. Obstruccion nasal que provoca intenso ronquido nocturno. Se clasifica en grados, del | al llI
seglin la obstruccion del cavum que provoca.

2.Infeccion crénica con o sin participacion de sinusitis.

3. Patologia inflamatoria aguda (OMA recurrente) o cronica del oido medio (otitis media efu-
siva crénica): no hay unanimidad de criterios acerca de la efectividad de la cirugia en este
tipo de patologia.

4.Biopsia: Cuando hay sospecha de malignidad.

Complicaciones

Hemorragia. Se manifiesta como epistaxis 0 como sangrado activo desde el cavum hacia las fau-
ces. Dado su dificil acceso muchas veces requiere hospitalizacion del paciente y re-intervencion.
Luxacion atloaxoidea. Por movimientos intempestivos en el curetaje. En pacientes con sindrome
de Down tener especial cuidado. Se conoce como sindrome de Grisel.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO FARINGEO m

Considerado uno de los virus mas antiguos originado hace 330 millones de afios, el virus del
papiloma humano (HPV) es bien conocido por generar a nivel orofaringeo lesiones benignas y
otras que son potencialmente oncogénicas.

Como es sabido, el virus se subdivide en serotipos de alto riesgo (16, 18, 31, 35, etc.) y de
bajo riesgo (6, 11, 13, 44, etc.). En su naturaleza, el virus tiene trofismo por los estratos menos
diferenciados del epitelio escamoso, es decir, el estrato basal. Para lograr infectar las células
basales, se requiere la presencia de una microabrasion o herida. Una vez ingresado a la célula
mediante la ayuda de los complejos factores de crecimiento - HPV - glicosaminoglicanos, el
virus ingresa al ndcleo celular por mecanismos no del todo dilucidados. Una vez dentro, el virus
permanece en modo de plasmido, es decir, como un microcromosoma circular donde transcri-
be los genes tempranos (proteinas E). Conforme la célula basal del epitelio se va diferenciando
y replicando, el HPV la acompafia hasta los estratos superficiales.

El HPV presenta dos proteinas conocidas como E6 y E7 que son oncogenes virales. El produc-
to del oncogen E6 media la destruccion de la proteina p53 conocida como el “guardian del
genoma”. Dicha proteina regula la apoptosis y repara el ADN dafiado. Es por este mecanismo
que las células afectadas por el virus ven disminuida su apoptosis y se acumulan con distintas
mutaciones.
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Por otro lado, la proteina E7 genera desregulacion de otro gen supresor tumoral que es el pRb
(proteina de la retinoblastoma). Dicha proteina regula la expresion de genes implicados en el
ciclo celular.

La forma de transmision del HPV faringeo es por contacto sexual o por transmisién vertical
durante el pasaje por el canal de parto, por via transplacentaria o por liquido amniético. Un
35% de las neoplasias de la cavidad oral se asocian con HPV, de los cuales el 70% presenta
virus de alto riesgo.

Dentro de las lesiones benignas encontramos:

Papiloma oral/condilomas. De crecimiento exofitico y base sésil, son lesiones con aspecto de
coliflor. Asientan en lengua, frenillo, Uvula, paladar blando. Su coloracién depende del grado
de diferenciacion celular, yendo desde el blanco al rosado. Los subtipos causantes son por lo
generar el HPV 6y 11. Son indoloras y benignas.

Verruga vulgar. Son lesiones solitarias. Muchas veces indistinguibles del papiloma oral. También
asientan en lengua, paladar, frenillo. Son méas pequefas, de coloracién blanquecino-rosacea.
Para su diferenciacion se requiere la identificacion del subtipo de HPV, que en estos casos
suele ser2,4,6,40y 57.

Hiperplasia epitelial multifocal. Liamada también enfermedad de Heck. Afecta sobre todo labios.
Son lesiones poco sobreelevadas, papulares, miltiples y bien definidas. La coloracion es igual al de
la mucosa circundante o levemente mas claras. Reconocen al subtipo 13 y 32 como los causales.
El tratamiento de las lesiones benignas abarca desde la reseccion quirtirgica con frio (criociru-
gia), con calor (electrocirugia) o con laser. Se propuso el 5-fluoracilo como tratamiento médico
junto al imiquimod.

Dentro de las lesiones premalignas y malignas encontramos:

Leucoplasia oral idiopatica. Fuertemente asociado al consumo de alcohol y tabaco. Se trata
de una lesidn blanquecina, no pruriginosa, no removible que afecta sobre todo piso de boca,
lengua, paladar y carrillos. Se transforma en carcinoma escamoso en aproximadamente 3%.
Carcinoma escamoso. Representa el 90% de los carcinomas de cavidad oral y orofaringe y
existe una relacion hombre-mujer de 7:1. Subtipos de HPV 16 y 18 se han encontrado en pa-
cientes con estas neoplasias. Afecta a personas de edad avanzada con historial de enolismo y
tabaquismo. Se ha estimado en 20% la presencia de HPV en carcinomas de orofaringe y en 4%
en carcinomas orales. En pacientes con carcinoma escamoso de cabeza y cuello relacionado
con HPV se ha visto mayor supervivencia que en aquellos relacionados con tabaco y alcohol
(80% en pacientes no fumadores versus 20% en pacientes con antecedente de tabaquismo).

Figura 1. Lesion por HPV en orofaringe. Figura 2. Leucoplasia oral en cara ventral de lengua.

o

' Notese a la
derecha de la
implantacion de la

(vula la formacion Se trata de
papilomatosa en un lesiones
hombre tabaquista premalignas
con multiples no pruriginosas
parejas sexuales. ni removible.
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Figura 3. Carcinoma escamoso de amigdala palatina izquierda HPV positivo confirmado por anatomia
patoldgica e inmunohistoquimica.

Esta demostrado la utilidad de la vacuna anti HPV en la confeccion de inmunidad mediada por
anticuerpos en saliva. La misma podria cumplir un rol en la prevencién de enfermedades de
cabeza y cuello relacionadas al HPV.

El tratamiento del carcinoma orofaringeo suele consistir en quimiorradioterapia con posibilidad
de cirugia convencional hasta cirugia robdtica segln el estadio.

TUMORES DE LA OROFARINGE Y LA BOCA E

TUMORES DE OROFARINGE
QUISTES

Quiste branquial

Son anomalias de la segunda hendidura faringea. Por persistencia de tejido branquial embrio-
nario. Cuando presentan apertura externa lo hacen a lo largo del borde anterior del musculo
ECOM. Si presenta apertura interna se encuentra en la fosa amigdalina. No existe una predilec-
cion por sexo. Suelen ser unilaterales. En nifios pueden pasar desapercibidos.
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Figura 1. Quiste branquial derecho en una paciente de 14 afios.
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Figura 2. Reseccion de la pieza completa.

En el nifo. Formaciones violaceas que pueden ocasionar disfagia o disnea, y el tratamiento es
la marsupializacion por via endoscopica.

En el adulto joven. Masa en cuello préxima a la vaina carotidea de 3 a 5 cm, blanda al tacto.
Se puede sobreinfectar y semejar un flemén cervical.

Diagnéstico. Se sospecha clinicamente y se complementa con ecografia cervical y tomografia
de cuello para recrear el trayecto fistuloso.

Tratamiento. Es la reseccion quirdrgica por via externa, con sutura de la fistula a faringe si la hubiera.

Quistes del conducto tirogloso

Se trata de formaciones de la linea media que se producen al no obliterarse el conducto tiro-
gloso (resabio embrioldgico del recorrido que realiza la glandula desde el foramen ciego de la
lengua hasta su posicién anatémica).

El quiste se puede presentar en cualquier sitio desde la implantacion de la lengua hasta la
glandula tiroides. Lo hace con mayor frecuencia por debajo del hueso hioides. Se manifiesta en
nifios o adolescentes como una masa cervical, mévil con la deglucién o con la protrusion de la
lengua debido al anclaje con el foramen ciego de la misma. Miden no mds de 2 cm y pueden
infectarse o fistulizarse hacia la piel.

Figura 3. Tumor de borde lateral derecho de Figura 4. Lesion carcinomatosa de trigono
lengua en un paciente de 35 afios tabaquista etromolar izquierdo.
y fumador. F

Se puede observar leucoplasia de mucosa yu-

Notese el aspecto irregular y friable. gal asociada (Cortesfa Dr. José Carlos Gomez).
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Se estudian con ecografia cervical, tomografia y centellografia para hacer diagndstico diferen-
cial con tiroides ectdpica. El tratamiento es la escision quirlirgica (cirugia de Sistrunk) extirpan-
do el cuerpo del hioides para asegurar la reseccién completa del conducto que termina en la
V lingual.

En aproximadamente 1,5% de los casos puede aparecer un carcinoma diferenciado de tiroides
en el quiste, siendo la variedad papilar la mas frecuente.

Quistes de retencion
Los quistes de retencion de moco son amarillentos submucosos, y se ubican por lo general en
la valécula. El tratamiento es la marsupializacion intraoral.

TUMORES BENIGNOS Y SEUDOTUMORES

Tiroides lingual

La tiroides puede tener localizacion ectdpica en la base de la lengua. Como criterio debe que-
dar que toda tumoracion congénita de base de lengua debe ser investigada como si fuera una
tiroides aberrante. Sélo debe ser resecada por via oral, total o parcialmente, si existiera una
disnea o disfagia muy importante.

Higroma quistico

El 90% se diagnostica antes del segundo afio de vida. Son malformaciones de los vasos linfa-
ticos. Se manifiestan como masas cervicales laterales blandas con transiluminacion positiva.
El tratamiento es quirlirgico y tienen una recidiva del 10%.

Hemangioma

Dentro de las lesiones que afectan los vasos, los hemangiomas son las mas frecuentes. Se aso-
cian a sindromas mas complejos como Kasabach - Merritt (que asocia plaquetopenia y coa-
gulopatia por consumo), Sturge - Weber (mancha de vino Oporto, convulsiones y glaucoma),
etc. Son lesiones no dolorosas, pueden existir fenémenos turbulentos si subyace una fistula
arteriovenosa y pueden llegar a ulcerarse y producir hemorragias importantes.

Papiloma
Se presenta como un bulto rosado verrugoso y el tratamiento es quirdrgico.

Fibroma
Tumor duro, de bordes lisos, coloracion rosada y de localizacion submucosa. Su ubicacién
mas habitual es cerca de la amigdala o en la base de la lengua; el tratamiento es la reseccion
intraoral.

TUMORES PARAFARINGEOS

Provocan abombamiento de la pared lateral de la faringe. Los tumores pulsétiles se deben a
angiomas o a malformaciones de la carétida (rulos, alteraciones del recorrido). Los no pulsa-
tiles se deben a tumores de la parétida, neurogénicos, teratomas, miomas u otros. El abordaje
quirlrgico es por via externa; de ser necesario un campo mas amplio, esta indicada la osteo-
tomia del maxilar inferior.
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TUMORES MALIGNOS

Epitelioma
Se produce con mayor frecuencia en hombres de entre 50 y 70 anos.
Factores de riesgo. Tabaquismo, alcoholismo, mala higiene dental y leucoplasias. Constituyen
aproximadamente el 90 % de los tumores malignos de la regién.
Estadificacion
e T. Tumor primario.
= Tis. Carcinoma in situ.
= T1.Tumor de 2 cm 0 menos.
= T2.Tumor de 2 a 4 cm.
= T3.Tumor de mas de 4 cm.
= T4, Tumor que invade estructuras vecinas (por ej., seno maxilar, misculos pterigoideos,
base de lengua).
o N. Metastasis ganglionar
= NO. Ausencia.
= N1. Ganglio mévil (homolateral <2 cm).
= N2.
- A. Unica homolateral 2-4 am.
- B. Miiltiples homolaterales.
C. Contralateral o bilateral.
= N3.Adenopatia > 4 cm.
e M. Metastasis a distancia.
= MO. Ausencia.
= M1. Presencia.
Sintomas
La mayoria de los pacientes se presentan en estadios avanzados a la consulta. Los sintomas
que presentan son:
e Dolor
e Disfagia
e Alteracion en el timbre de la voz
e Pérdida de peso
® Masa en cuello
e Trismo, por compromiso de los musculos pterigoideos
Los tumores de los pilares son mas superficiales y dan menos metdstasis ganglionares que
los de la fosa amigdalina, pero frecuentemente pasan la linea media afectando el pilar del
lado contralateral. Pueden ser vegetantes o ulcerados y a la palpacién son duros ademas de
sangrantes.
Tratamiento. Los estadios iniciales, T1 y T2, se tratan con radioterapia o con cirugia. Los esta-
dios mas avanzados, T3 y T4, se tratan con la combinacién de cirugia y radioterapia. La quimio-
terapia se usa en forma paliativa 0 en tumores irresecables en combinacion con la radioterapia.
Las adenopatias se tratan en conjunto con la lesién inicial.
Los estadios NO se tratan con vaciamiento supraomohioideo o radioterapia. Los N1 a N3 con
vaciamiento radical homolateral y supraomohioideo contralateral.
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Linfoma no Hodgkin

Se presentan con agrandamiento unilateral amigdalino, a veces con cambio de coloracién al
rojo violaceo. Son blandos a la palpacién. Se diagnostica mediante biopsia en cufa; la esta-
dificacion se orienta a descartar enfermedad sistémica (puncién de médula 6sea, tomografia
computarizada toracoabdominopélvica, etc.). Si la lesién es localizada y esté circunscrita a la
amigdala se trata con radioterapia.

TUMORES DE LA LENGUA
TUMORES BENIGNOS

Papilomas y fibromas

Neoformaciones exofiticas en borde o dorso de lengua. Asintomatica.
Diagnéstico. Clinico y anatomopatoldgico.

Tratamiento. quirdrgico.

Angiomas

e Planos. Pequefios, vascularizados, Gnicos o mdltiples, en borde o dorso de lengua. Asinto-

maticos, pero pueden sangrar por traumatismos.
Diagnédstico. Clinico.
Tratamiento. Conducta expectante, reseccion quirirgica por sangrados reiterados.

e Cavernosos. Mayor tamafio, en cara ventral de lengua y comprometen piso de boca. Asin-
tomaticos, luego por crecimiento alteran motilidad de lengua (problemas en deglucion y
disartria).

Diagnéstico. Clinico.
Tratamiento. Reseccion quirirgica por dificultad deglutoria o respiratoria.

Linfangiomas

Tumor congénito originado en vasos linfaticos en espesor de lengua, produce macroglosia.
Alteracion en deglucién y protrusion de la lengua fuera de la boca.

Diagndstico. Sospechar en macroglosia no asociada a otras malformaciones. Palpacién de
masa renitente o elastica indolora.

Tratamiento. Quirdrgico.

TUMORES MALIGNOS
Predominio de estirpe epitelial (epiteliomas).

Clasificacion topografica
e Parte mévil de la lengua (2/3 anteriores).
® Base de lengua (1/3 posterior).

Clasificacion segiin tamaiio
e T Hasta 1 cm.
e T2.1-3 cm (limitado a lengua).
e T3. Compromete pilar o piso de boca.
e T4. Compromete pilar o piso con fijacién de lengua.
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Sintomatologia

Dos tercios anteriores. Zona indurada; dolorosa a la compresion, movimiento de la lengua o
espontanea; halitosis, sialorrea, disartria, disglucia y hemorragias.

Base de lengua. Sintomas similares al anterior y sintomas propios: sensacion de cuerpo extra-
fio, otalgia, odinofagia y disfagia.

Las metéstasis regionales submaxilares y/o yugulocarotideas aparecen en cualquier momento
de la evolucién.

Diagnéstico. Clinica y anatomia patoldgica.

Prondstico. Mejor en los tumores de 2/3 anteriores.

Tratamiento: Combinacion de cirugia, radioterapia y quimioterapia.

Figura 5. Ranula intraoral bilateral de piso de boca en una paciente de 9 afios. El tratamiento es la exé-
resis completa con remocion de las glandulas sublinguales para evitar recidivas.

TUMORES DEL PISO DE LA BOCA
TUMORES BENIGNOS

Ranula

Formacion quistica de la glandula sublingual en piso de boca.

Etiologia. Infecciosa o congénita que afecta el drenaje del conducto excretor de la glandula,
con retencién de saliva.

Clinica. Sensacion de cuerpo extrafio que altera movilidad lingual.

Diagnéstico. Clinico.

Tratamiento. Quirirgico.

TUMORES MALIGNOS
Epitelioma
Tumor de estirpe epitelial. Produce induracion y/o ulceracion asintomatica, por extension ge-

nera dolor espontaneo, alteracion de motilidad lingual, halitosis, hemorragias y adenopatias
submaxilares.
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Diagndstico. Clinica y anatomia patoldgica.
Tratamiento. Combinacion de cirugia, radioterapia y quimioterapia.

TUMORES DEL PALADAR

De muy baja frecuencia.

TUMORES BENIGNOS
Osteomas. Originados en paladar dseo, con crecimiento exofitico y deformacion.
Diagnéstico. clinico y anatomopatoldgico.

Adenomas

Tumor de glandula salival accesoria, de paladar blando.

Clinica. Sensacion de cuerpo extrafio, alteracion de la motilidad del velo del paladar (cambio
del timbre de voz).

Diagnéstico: Clinico y anatomopatoldgico.

Tratamiento: Quirdrgico.

TUMORES MALIGNOS

Epiteliomas
Poco frecuentes, son extension de tumores de amigdala, por lo que la sintomatologia, evolu-

cién, prondstico y tratamiento son similares.
DISGEUSIA m

En la escala filogenética, son los sentidos quimicos los considerados mas antiguos. Ellos son
el olfato y el gusto. Ambos sentidos tienen vinculo estrecho con areas del sistema limbico, ra-
z6n por la cual, el gusto puede evocarnos recuerdos, instintos de supervivencia o aversion por
ciertas comidas que asociamos con momentos dramaticos.

Los receptores del gusto se encuentran en la superficie dorsal de la lengua, en sus caras late-
rales, en el paladar, Gvula, laringe, epiglotis y esdfago. La mayor concentracion se encuentra en
la cara dorsal de la lengua. La misma se encuentra sectorizada de manera parcial de modo que
los gustos dulces se perciben en la punta de la lengua, los acidos en la mitad posterior y, los
salados y amargos en los laterales. Investigaciones recientes demuestran que esta disposicion
topografica es asi en tanto y en cuanto la concentracién del sabor estimulante sea baja. Si la
estimulacién es de gran concentracion, un mismo receptor puede detectar los cuatro sabores.
Se describe un quinto gusto, el umami (del japonés sabroso) que es rico en glutamato sédico
y es el sabor, por ejemplo, del aceite de soja.

zCabe destacar que para detectar el sabor de un alimento se requiere el 70% de la colabo-
racion del sistema olfatorio a través de las particulas odoriferas del alimento y un 30% de la
actividad del sistema gustativo. Es frecuente ver que los procesos catarrales con rinitis aguda
conlleven una alteracion del gusto en la comida de mayor o menor grado.
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Las alteraciones del gusto son las siguientes:

® Normogeusia. Término utilizado cuando no hay alteracion de ningln tipo.
e Disgeusia. Alteracion cualitativa en el gusto.

e Ageusia. Ausencia completa del gusto.

e Hipogeusia. Disminucion parcial de los gustos.

® Parageusia. Distorsion de la percepcion gustativa.

* Fantogeusia. Percepcion de gusto en ausencia de estimulo.

e Cacogeusia. Percepcion de sabor ptrido en ausencia de estimulo.

CAUSAS DE DISGEUSIA
Se pueden dividir en grupos:
® Relacionadas a eventos quirtrgicos. La lesion ya sea por distension o seccién de la cuerda
del timpano en cirugias otoldgicas es causa de disgeusia. La amigalectomia por lesién de
la rama lingual del glosofaringeo o por compresion de la lengua por al abrebocas. La cirugia
dental y ortognatica también son causa.
e Relacionadas a patologias neuroldgicas. Parkinson, Alzheimer, esclerosis mltiple, tumores
cerebrales, TEC, depresion, etc.
® Relacionadas a patologias endocrino-metabdlicas. La diabetes a la cabeza. El hipo e hi-
pertiroidismo, insuficiencia suprarrenal, insuficiencia renal, carencia de zinc, carencias de
complejo vitaminico B, etc.
® Relacionadas a patologias de cavidad oral. Xerostomia, sindrome de la boca ardiente, glo-
sitis, infecciones micéticas por candida, etc.
® Relacionados a reacciones adversas medicamentosas (RAM). Incluye ansioliticos, antibid-
ticos de uso cotidiano como la azitromicina, claritromicina, ciprofloxacina. También algunos
analgésicos como el diclofenac, el ibuprofeno, la aspirina, etc.
e Relacionados a neoplasias. 86% de los individuos con neoplasias malignas avanzadas pre-
sentan alteracion del gusto.
® Relacionados a la edad. Por disminucion de la densidad de papilas gustativas en ancianos.
Diagnédstico. Evaluacion clinica y de antecedentes personales como familiares. Exdmenes sub-
jetivos como la evaluacién por sectores de la lengua con algodones embebidos en alglin gusto,
pipetas con colocacion de gotas en el dorso de la lengua, etc. Existen estudios por imagen
como la resonancia funcional, la tomografia por emision de positrones, la magnetoencefalogra-
fia, los potenciales evocados gustativos y la electrogustometria.
Tratamiento. Muchas veces consiste en tratar la causa de base (la xerostomia, la inflamacion
posquirdrgica). En otros casos se debe retirar el farmaco que se sospecha como causante de
la disgeusia. Suplementar con zinc y complejo vitaminico B.

TRASTORNOS DE LA DEGLUCION m

Los tres primeros tiempos de la deglucion se desarrollan dentro del rea que domina el otorrinola-
ringélogo. Su manifestacion clinica es la disfagia (dificultad para deglutir) en sus distintos grados,
la odinofagia (dolor al deglutir) y la afagia, que es la imposibilidad absoluta de ingerir alimentos
por boca.
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Si el paciente es un nifio, la madre nos referira:
e Tos al ingerir su alimento.
e No aumento de peso, toma bien sélo los 20 0 30 cm?® de su biberdn.
e Cuadros bronquiales a repeticion sin otra causa que lo justifique.
o Qtitis media o rinitis a repeticion que no responden a los tratamientos habituales (por pro-
bable reflujo nasal).
Si el paciente es un adolescente, el motivo de la consulta podra ser:
e Ardores-quemazon, molestias a nivel faringeo.
e Carraspeo y tos persistente.
¢ Tos con ingestion de liquidos o determinados alimentos.
e Sensacion de bola que oprime a nivel del cuello.
e Bruscas crisis de “ictus laringeo” (cierre glético brusco con sensacion de muerte que dura
segundos) y que suele aparecer con una crisis de tos, durante el suefio al ingerir alimentos.

FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA DEGLUCION

La fisiologia normal bucofaringea de la deglucion depende de la rapida coordinacién neuro-
muscular de los componentes de las cavidades bucal, faringea y laringea durante una interrup-
cion breve de la respiracion.

Las alteraciones anatémicas o de control neuromuscular pueden alterar cada uno o todos los
tiempos, provocando distintos grados de disfagia que se manifestaran clinicamente por lenta y
dificultosa deglucion con la sensacién de retencion de saliva o alimentos a nivel faringeo, con
carraspeo 0 tos 0 aspiracion de alimentos hacia la via aérea inferior.

La evaluacion fibroscépica de la deglucion (o FEES) constituye una excelente herramienta en el
estudio del paciente portador de una disfagia orofaringea. Con su realizacion, se puede deter-
minar la presencia de anomalias anatdmicas en la via aerodigestiva superior y la fisiologia de
la etapa faringea de la deglucidn.
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ANATOMIA DE LA LARINGE m

La laringe es un érgano impar y mediano, ubicado en el cuello, que continlia hacia arriba con
la base de la lengua y hacia abajo con la trdquea. Se relaciona hacia atrds con el espacio
hipofaringeo.

Esta constituida por cartilagos, unidos entre si por articulaciones y ligamentos, que se movilizan
por medio de musculos.

Figura 1. Vista posterior de la laringe con la cobertura musculocartilaginosa (a) y su cavidad (b).

1, base de la lengua; 2,
epiglotis; 3, aritenoides;

4, musculo aritenoideo; 5,
cricoaritenoideo lateral; 6,
cricoaritenoideo posterior;
7, esofago; 8, musculo
estilofaringeo; 9, seno
piriforme; 10, banda
ventricular; 11, cuerda vocal;
12, ventriculo laringeo;

13, tres segmentos del
musculo tiroaritenoideo;
14, subglotis; 15, repliegue
faringoepiglético; 16,
ligamento aritenoepiglotico;
17, cricoides.

Figura 2. Corte sagital de la laringe que permite ver su cara interna.

1, epiglotis; 2, cartilago tiroides;
3, cartilago cricoides; 4, primer
cartilago traqueal; 5, se—gundo
anillo traqueal; 6, hueso hioides;
7, asta mayor del hioides; 8,
asta superior del tiroides; 9,
membrana tirohioidea; 10,
ligamento tirohioideo; 11,

banda ventricular; 12, ventriculo
laringeo; 13, cuerda vocal;

14, relieve del aritenoides;

15, relieve del corniculado;

16, musculo aritenoideo; 17,
musculo tirohioideo; 18, musculo
genihioideo; 19, musculo
genigloso; 20, base de la lengua.




Figura 3. Cartilagos, membranas y linfaticos de la laringe.
1, epiglotis; 2, hioides; 3, tiroides; 4,

52 ; cricoides; 5, primer anillo traqueal; 6,
segundo anillo traqueal; 7, espacio
tirohioideo; 8, membrana tirohiodea;
9, membrana cricotiroidea; 10,
membrana cricotraqueal; 11, nervio
laringeo superior; 12, nervio laringeo
externo; 13, arteria tiroidea superior;
14, nervio recurrente; 15, misculo
constrictor; 16, lébulo tiroideo; 17,
musculo esternotiroideo; 18, arteria
laringea anteroinferior; 19, masculo
cricotiroideo; 20, ganglio prelaringeo;
21, ganglio pretraqueal; 22, yugular
interna; 23, musculo omohioideo;
24, region supraglética; 25, region
glética; 26, region subglo—tica; 27,
cadena ganglionar yugulocarotidea;
28, ganglios paratraqueales.

A. Esquema general: 1,
cartilago tiroides; 2, anillo
cricoides; 3, cuerdas
vocales; 4, aritenoides; 5,
ensanchamiento cricoideo.
B. Accion del musculo
cricotiroideo (tensor) (1).
C. Accion del musculo
cricoaritenoideo posterior
(dilatador de la glotis) (1).

) -

CARTILAGOS

Son el tiroides, el cricoides, la epiglotis, los aritenoides, las corniculados y las de Wrisberg; en
total 9. Al estar unidos entre si, adquieren una movilidad en las direcciones anteroposteriores
lateral y vertical.

Al

=t
S
o
-
(=)
()
=
(-4
<
-
<

MEMBRANAS Y LIGAMENTOS
Las mas destacables son:

a. Membrana tirohioidea.

b. Membrana cricotiroidea.

c. Los ligamentos tiroaritenoideos superiores que unen al aritenoides con el tiroides y ocupan
el espesor de la banda ventricular.

Seccion
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d.Los ligamentos tiroaritenoides inferiores que se encuentran en el espesor de las cuerdas
vocales en su region mas interna.

e. Ligamentos aritenoepigléticos.

MUSCULOS

Extrinsecos. Elevan o descienden la laringe en su totalidad. Son los infrahioideos: el esterno-
tiroideo, el tirohioideo y el omohioideo; fundamentalmente activos en la deglucion y fonacién.
Movilizan también en menor grado: la laringe el estilohioideo, el digastrico, el milohioideo, el
estilofaringeo, el palatofaringeo y constrictores faringeos medio e inferior.

Intrinsecos. Cambian la posicion y tension de las cuerdas vocales, abriendo o cerrando el
espacio glético:

Dilatador de la glotis. Cricoaritenoideo posterior (misculo respiratorio por excelencia).
Estrechan la glotis. Tiroaritenoideo (vocalis), cricoaritenoideo lateral y aritenoideo, que cumplen
funciones fonatorias y deglutorias.

El cricoaritenoideo es el Gnico inervado por el laringeo superior fonatorio y respiratorio.

ARTERIAS Y VENAS

La irrigacion laringea se efectda por tres arterias:
a. Laringea superior (rama de la tiroidea superior).

b. Laringea posterior (rama de la tiroidea superior).
¢. Laringea inferior (rama de la tiroidea inferior).

La distribucién venosa acompaia a la arterial en todo su trayecto.
Los musculos tiroepigléticos y aritenoepiglético estrechan la entrada de la laringe con funcién
deglutoria.

LINFATICOS

El drenaje linfatico laringeo es superior o inferior a las cuerdas vocales.

Region supragldtica. Corren paralelos al paquete vascular nervioso superior hacia las cadenas
yugulocarotideas y espinal.

Subglotis. El drenaje es anterior y lateral. Los anteriores atraviesan la membrana cricotiroidea
para terminar en ganglio delfiano o prelaringeo. Los laterales llegan a los ganglios paratraquea-
les. Estos dos grupos, a través del sistema profundo inferior linfatico cervical, llegan al tronco
linfatico yugular y a la vena yugular, lo que significa un acceso mas rapido a la circulacion
general en la diseminacién metastasica de los tumores subgldticos.

Las cuerdas vocales se hallan practicamente desprovistas de vasos subgléticos.

Inervacion. Esta dada por el neumogastrico a través de ramas: a) laringeo superior, que a su vez
se divide en dos ramas, superior e inferior o externo; b) laringeo inferior o recurrente. El trayecto
del nervio recurrente izquierdo es mas prolongado que el derecho, y se ubica en contacto con la
zona traqueoesofégica, por lo que es muy vulnerable. El laringeo inferior da la inervacién motora
a la totalidad de los masculos intrinsecos, salvo el cricoaritenoideo. El laringeo superior inerva
a este (ltimo y da la inervacién sensitiva a la laringe.

Histologia. Presenta el mismo revestimiento epitelial que el resto de la via aérea, esto es, cilin-
drico ciliado, exceptuando las cuerdas vocales, en que es plano estratificado simple.
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Anatomia de las cuerdas vocales. La cuerda vocal es una estructura de mdltiples capas:
a. Epitelial.

b. Tres capas conectivas.
c. Capa muscular.

El moco se presentaria como la capa mas superficial de este mecanismo.

Mucosa que recubre: epitelio escamoso estratificado no queratinizado.

Lamina propia:

a. Plano superficial (LPS o espacio de Reinke), que se la compara a una masa de suave gela-
tina con escasas fibras colagenas y elasticas y abundante liquido intersticial.

b. Plano intermedio (LPI), compuesto por fibras elasticas, muy adherida a la capa profunda
con la que forma el ligamento vocal.

c. Plano profundo (LPP), compuesto de fibras colagenas.

Divisién topografica. La laringe esté dividida en tres regiones o pisos:
a. Supraglotis. Epiglotis, repliegues aritenoepigléticos. Bandas ventriculares y ventriculo larin-
geo o de Morgagni.

b. Glotis. Cuerdas vocales y espacio delimitado por ellas.
c. Subgldtico. Limitado por cuerdas vocales y traquea.

FISIOLOGIA DE LA LARINGE m

Sélo los vertebrados, merced al diafragma, pueden usar la laringe como vélvula alternando el
flujo respiratorio para producir sonido.

Sélo los seres humanos con una organizacion del SNC mas desarrollada pueden usar estos
sonidos para comunicarse con palabras.

Figura 1. Corte frontal de la laringe

1, fondo del
ventriculo laringeo
(saculo); 2, banda
ventricular o cuerda
falsa; 3, ventriculo;
4, cuerda vocal.
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Basicamente la laringe cumple cuatro funciones:
1. Protectora o deglutoria.

2.Respiratoria.

3.Fonatoria.

4.Fijadora.

FISIOLOGIA DE LA FUNCION PROTECTORA 0 DEGLUTORIA

El cierre laringeo se produce en forma refleja por estimulos de contactos quimicos o térmicos y

se realiza a nivel de los tres pliegues laringeos:

a. El superior, conformado por los repliegues aritenoepigléticos, completando su cierre con la
epiglotis en su parte anterior y los aritenoides en su parte posterior.

b. El medio, conformado por las bandas ventriculares que son traidas hacia la linea media por
el tiroaritenoideo.

c. El inferior, conformado por las cuerdas vocales, es el mas seguro e importante pues cierra
herméticamente la luz glética.

La exageracion de este reflejo por irritacion laringea u otras causas produce un cierre glético
que se perdera una vez retirado el estimulo. Genera sensacion de muerte inminente, por obs-
truccion grave aguda respiratoria (ictus laringeo), cuya duracién es de pocos segundos. Tras-
tornos del tercer tiempo de la deglucién, reflujo gastroesofagico, sangrado posamigdalectomia,
etc., desencadenan este reflejo que puede llegar a producir la muerte, seglin lo aspirado.

FISIOLOGIA DE LA FUNCION RESPIRATORIA

La glotis se abre una fraccion de segundo antes que el descenso del diafragma; esto es regulado
por el centro respiratorio que activa los misculos dilatadores de la glotis (cricoaritenoideo pos-
terior). El espacio glético se ensancha durante la inspiracién y se estrecha durante la espiracion.

Figura 2. Laringe durante la respiracion. Cuerdas vocales en apertura maxima.

FUNCION FONATORIA

Fisiologia de la voz. La voz es el producto de la vibracién ondulatoria de la mucosa del borde
libre de las cuerdas vocales expuestas al flujo de aire que atraviesa la glotis.
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Las fuerzas en juego son:

e Tensién de los misculos intrinsecos de la laringe.

e Presion intraluminal.

e Presion subglética.

La funcién de los musculos de la laringe es contactar ambas cuerdas vocales en la linea media
exponiendo el borde libre al flujo aéreo, dandole mayor o menor tensién a lo largo, como la
cuerda de una guitarra. La mucosa del borde libre de las cuerdas vocales inicia asi una serie
de aperturas y cierres, denominados ciclos vocales. Durante la respiracion, las cuerdas vocales
permanecen separadas. En el momento en que estd por iniciarse una emision, se juntan e
impiden el paso de la corriente de aire.

Esta interrupcion del flujo de aire provoca un aumento de la presién subgldtica generada por
el diafragma, los musculos abdominales y el térax. Cuando esta presion subglética supera la
presion que mantiene juntas las cuerdas vocales, la mucosa de los bordes libres se separa y se
produce la primera fase del ciclo (fase de apertura).

Por gradientes de presiones, ese flujo de aire que atraviesa la glotis disminuye, esta presion
negativa intraluminar atrae a la mucosa del borde libre hacia la linea media produciendo la
segunda fase del ciclo vocal (fase de cierre). A este efecto contribuyen también las propiedades
mecanicas de las cuerdas (su elasticidad).

Figura 3. Laringe durante la fonacion. N6tese la aproximacion de las cuerdas vocales

FIJADORA

Utiliza el mecanismo de cierre glético con el fin de evitar la fuga de aire pulmonar al realizar
acciones musculares abdominales (defecacion, parto) o de carga, manteniendo de este modo
la presion intratoracica e intraabdominal.
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SEMIOLOGIA Y EXPLORACION DE LA
LARINGE Y LA HIPOFARINGE

Paciente frente al médico. Durante el interrogatorio observar:
e El tipo de respiracion
e La coordinacion fonorrespiratoria

Seccion 4
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e La utilizacién de los musculos del cuello
e La presencia de tiraje
e E| aleteo nasal
e El estridor durante la respiracion y fonacion. Diferencidndose en: inspiratorio (obstruccion de
via aérea alta) o espiratorio (obstruccion de via aérea baja intratoracica)
e El timbre e intensidad de la voz
Indagar: Habitos (tabaco, alcohol), caracteristicas ambientales (polvo, vapores, ruidos) de vida
o laborales (industria madera, automotriz, hidrocarburos), enfermedades hereditarias o propias
del paciente y la presencia de reflujo gastroesofagico.
El examen propiamente dicho:
1.Examen de boca mediante el uso de bajalengua. Encias, dientes, mucosas yugales, lengua,
piso de la boca, desembocadura de glandulas salivales mayores.

2.Examen de fauces. Amigdalas, pilares, paredes laterales y posterior de faringe, movilidad de
los elevadores del paladar y constrictor superior de la faringe. En personas con trastornos
deglutorios es (til ver si poseen reflejo nauseoso mediante el estimulo de la pared posterior
faringea con bajalenguas.

3.Examen de fosas nasales. Permeabilidad, coloracion de la mucosa, presencia de secrecio-
nes y caracteristicas de las mismas.

4.Examen de cavum. Presencia de secreciones, estado de coanas, hiperplasias linfoideas o
tumores.

5. Examen del cuello. Se realiza frente al enfermo. Se utilizan ambas manos para la palpacion de
cadenas ganglionares laterales y monomanual para: a) palpacién de la laringe: tamafio, ubi-
cacion, simetria bilateral, movilidad activa (ascenso y descenso) con la deglucion, movilidad
pasiva (lateralizandola), presencia de craqueo laringeo (sensacion tactil que provoca el roce de
la cara posterior de la laringe con los cuerpos vertebrales); b) palpacion de la glandula tiroides.
Se realiza de espaldas al paciente con técnica bimanual en busca de: agrandamiento difuso o
nodular; ¢) palpacion de las cadenas ganglionares yugulocarotideas y espinales: presencia de
nédulos, tamafio, ubicacidn, adherencia a planos superficiales o profundos, sensibilidad.

EXPLORACION INSTRUMENTAL

Laringoscopia indirecta. Mediante el espejo laringeo de Garcia veremos la ubicacion y confor-
macién anatémica de la laringe, movilidad de las cuerdas vocales, caracteristicas de la muco-
sa, presencia de secreciones, senos piriformes, base de la lengua, valéculas glosoepigléticas,
estado y simetria de las estructuras endolaringeas y perilaringeas.

La técnica es la siguiente: El médico se sienta frente al paciente con una fuente de luz frontal.
Anestesia topica de fauces para evitar reflejos nauseosos.

Se indica al paciente que abra la boca y saque su lengua, que es retenida entre los dedos
medio y pulgar (con una gasa) de la mano izquierda del examinador.

Introduccién del espejo laringeo (previamente entibiado, para evitar el empafiamiento) en la
boca, apoyandolo suavemente sobre el velo del paladar blando, evitando tocar los pilares y
base de lengua (zonas reflexdgenas).

Haciendo respirar al paciente por la boca en forma suave y relajada, una vez visualizada la
laringe, se le hace emitir la vocal “e” para ver las estructuras endo y perilaringeas, movilidad de
las cuerdas, tension y cierre de las mismas. La visién de las cuerdas vocales debe ser completa.
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De no ser asi, se indicard al paciente que emita el sonido de la vocal «i», con lo cual mejoramos
la vision del tercio anterior de la laringe.

Figura 1. Realizacion de videofibrolaringoscopia.

Fibrolaringoscopia. Es un examen que permite la visualizacion directa de la laringe e hipofa-
ringe a través de una fibra dptica. Es un procedimiento sencillo y con pocas molestias para
el enfermo. Al ser flexible, se introduce a través de la fosa nasal previa anestesia topica de la
misma y de la faringolaringe. Es de rutina en todo paciente con sintomatologia faringolaringea.
Endoscopia laringea. Con el uso de un endoscopio rigido con angulacién de 70° previa anes-
tesia local. La angulacién del instrumental permite ver de manera completa las estructuras
endolaringeas sin utilizar la nariz como acceso.

Laringoscopia directa. Método instrumental para la visualizacion de la laringe e hipofaringe
bajo anestesia general con intubacién que nos permite tener una imagen directa y definida de
las lesiones con posibilidad de su extirpacion total y/o toma de biopsias.

Figura 2. Tomografia computada de laringe en corte axial a la altura de las cuerdas vocales.
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Microlaringoscopia directa. Con fines quirlirgicos, es similar a la laringoscopia directa con el
agregado de un autoestatico y un microscopio para amplificacién de imagen. Permite la utili-
zacion de ambas manos. Como elementos quirlirgicos se utilizardn micropinzas, microbisturi o
microtijera, asi como también el uso de radiofrecuencia o rayos laser.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS

Las técnicas de exploracion radiografica y por radioimagen son:
1.Telerradiografia de perfil laringeo. Actualmente casi en desuso. Nos permite ver:

a.Un armazdn cartilaginoso formado por el hueso hioides, cartilagos cricoides, tiroides,
aritenoides, epiglotis y los anillos traqueales.

b. Partes blandas formadas por repliegues aritenoepigléticos, region preepiglética y base de
la lengua.

c. Luz laringea en sus tres regiones supraglética, glética y subglética.
2.Radiografias contrastadas. Se realizan mediante la instilacién de sustancias de contraste
(bario, sustancias hidrosolubles, radioopacas):
a.Radioscopia y radiografia de region faringolaringea.
b. Videorradioscopia. Nos permite observar la laringe en fonacién, deglucion y la respiracion.
3.Tomografia computada de laringe. Estudio de eleccién para evaluar patologia laringea sobre
todo tumoral. Permite identificar adenopatias, invasion cartilaginosa, extension tumoral, etc.
Se solicita con y sin contraste para ver comportamiento de las distintas formaciones
4.Resonancia magnética de laringe. Util para estadificacién tumoral. Es (til para diferenciar
tejido cicatrizal luego de una reseccion con laser, por ejemplo. Su variante la angioresonan-
cia permite ver la presencia de invasion vascular.
5.Ecografia laringea. Las principales aplicaciones son deteccion de motilidad cordal pre y
posquirdrgica. En casos de pardlisis unilateral, para ver compromiso del nervio laringeo

recurrente. También (til para estadificar carcinomas, ver el didmetro del espacio subglético
y realizar diagnéstico de epiglotitis en nifios.

SiNDROME DE OBSTRUCCION LARINGEA E

Conjunto de signos y sintomas provocados por un insuficiente pasaje de aire a través de la
laringe. En las obstrucciones severas la hipercapnia y la anoxia pueden ocasionar la muerte.
Clasificacion.

a.Agudos

b. Crénicos

Etiologia.

Se basa en dos posibles mecanismos: una reaccién fibrética del peridondrio laringeo dilacera-

do que resulta en pérdida de cartilago (traumatismos externos) o factores irritativos producidos
por el decubito de los sistemas de intubacién sobre la mucosa y el pericondrio de la subglotis.
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1. Malformaciones congénitas: a) atresia de laringes b) laringe hendida; ¢) malformaciones del
cartilago cricoides; d) estenosis laringeas; e) quistes congénitos; f) angiomas supragléticos
0 subgléticos.

2. Alteraciones funcionales en el recién nacido: pardlisis recurrencial bilateral congénita.

3. Alergia, inflamaciones e infecciones: a) laringitis supraglética; b) laringitis subglética.

4.Cuerpos extrainos.

5.Tumores: a) benignos; b) malignos.

6.Traumatismos: a) externos; b) internos.

7.Distonias laringeas (movimiento inverso de cuerdas vocales).

8. Pardlisis recurrencial bilateral.

9. Manifestaciones laringeas de enfermedades reumatolégicas.

Clinica.Toda patologia respiratoria obstructiva alta (hasta el manubrio esternal) provoca:
1.Disnea inspiratoria.

2.Tiraje: comienza siendo supraesternal y supraclavicular para luego agregarse el intercostal e
infraesternal, en grados mds severos.

3.Estridor: ruido chirriante provocado por el pasaje de aire a través de la laringe estenosada
(término que se suele aplicar a los nifios). Coincidente con la intensidad de la obstruccion;
son igualmente proporcionales.

4.Descenso inspiratorio de la laringe.
5.Aleteo nasal.

6.Tos crupal (en obstrucciones subgléticas).
7.Estasis venosa yugular.

8. Excitacion, sudoracion.

9.Cianosis.

Diagndstico. Se basa sobre los sintomas antes descritos y los antecedentes clinicos. Se confir-
ma con la laringoscopia indirecta o directa (segun la edad), dpticas y fibroscopio.

Diagnéstico diferencial. Siempre debemos recordar que el sindrome de obstruccién laringea
provoca una disnea inspiratoria, que la diferencia de otras obstrucciones respiratorias bajas
(intratoracicas) que provocan disnea espiratoria.

Pronéstico y tratamiento. Estan dados por la etiologia. De acuerdo con la severidad y causa
del sindrome de obstruccion laringea, estaria indicada la internacién con intubacion traqueal o
traqueotomia y eventual asistencia respiratoria mecanica.

Manejo. El tratamiento primario debe centrarse en mantener al paciente tranquilo, reducir la
ansiedad y ponerlo en una posicién comoda. La via aérea, la respiracion y la circulacion deben
evaluarse en la encuesta primaria. Cualquier causa de obstruccion debe aliviarse de inmediato.
Un cuerpo extraio en la cavidad oral o la faringe superior se puede extraer con pinzas después
de la visualizacion directa. Evite el acceso intravenoso, procedimientos dolorosos en pacientes
con epiglotitis aguda o traqueitis, para minimizar la dificultad respiratoria y la insuficiencia
respiratoria inminente.

Los corticosteroides han demostrado ser beneficiosos para las causas relacionadas con el
edema y la inflamacién de la via aérea superior en afecciones como el crup. El mecanismo de
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accion incluye antiinflamatorio y reduccién de edema. La epineftina racémica por via nebuliza-
da tiene accién alfa y beta y causa dilatacion de la luz de las vias aéreas superior e inferior, lo
que mejora la entrada de aire y da como resultado un flujo de aire mas laminar.

LARINGITIS INFANTILES m

Proceso inflamatorio que afecta a la mucosa de la laringe y que suele formar parte de un cua-
dro generalizado de las vias aéreas.

Clasificacién. Topograficamente las laringitis se dividen en:

1. Gléticas: inflamacion de las cuerdas vocales.

2. Supragldticas: inflamacion localizada en el vestibulo, epiglotis y corona laringea.
3. Subgldticas: inflamacién de la subglotis.
4.Difusas o panlaringitis.

Formas anatomopatoldgicas. a. Catarral. b. Edematosa. ¢. Seudomembranosa.
d. Flemonosa. e. Ulceronecrética.
Etiologia. a. Especificas. b. Inespecificas.

LARINGITIS GLOTICA (CORDITIS)

Proceso inflamatorio circunscrito a una o ambas cuerdas vocales.

Etiologia. Infecciosa (bacteriana o viral) y mecanica (traumatismo fonatorio).

Clinica. Disfonia o afonia.

Diagnéstico. Laringoscopia directa e indirecta, seglin edad, en la cual se observa congestion de
la zona, edema y hemorragias submucosas.

Tratamiento. Reposo vocal y antiinflamatorios.

LARINGITIS SUPRAGLOTICA (EPIGLOTITIS)

Enfermedad inflamatoria aguda que afecta a la epiglotis y a los tejidos adyacentes, incluyendo
aritenoides y pliegues aritenoepigléticos. Se observa en 5-10% de los nifios con laringotra-
queobronquitis. Su mortalidad es por obstruccion de la via aérea y oscila alrededor del 8%
Etiologia. Haemophilus influenzae (mas frecuente). También, gracias a la vacunacién contra
Haemophilus, han sido hallados: neumococo, estafilococo y estreptococo betahemolitico.

Se ha visto también secundaria a trauma por lesién de cuerpos extrafios ingeridos, como efecto
adverso de la quimioterapia o asociada a enfermedades sistémicas.

Evaluacion del paciente. Nifio de dos a ocho afos que repentinamente comienzan con fiebre
alta, odinofagia, babeo, posicién preferencial (sentados con la cabeza hacia adelante, el cue-
llo alargado y la boca abierta), voz apagada (paposa), estridor (mas suave que el del crup) y
dificultad respiratoria, con estado toxiinfeccioso y que empeoran rapidamente. El diagnéstico
es fundamentalmente clinico (por interrogatorio y exploracion). Mas comun en invierno y prima-
vera. El 25% de los pacientes pueden tener asociado un sitio extralaringeo de infeccién, por lo
comin neumonitis u otitis media aguda.
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Figura 1. Epiglotitis

Diagnéstico. Fundamentalmente clinico, interrogatorio y exploracion.

Examenes complementarios. Hemocultivo (50-75% son positivos) y estudio radioldgico de la
supraglotis (Rx de cuello, perfil): se advierte el edema de la zona supraglética, conocido como
el signo del pulgar. La ecografia de cuello en un paciente con epiglotitis dejar ver el “signo de la
P alfabética” por la semejanza de la imagen obtenida con la letra del abecedario.

Diagnéstico diferencial. a. Laringotraqueitis aguda. b. Absceso periamigdalino. c. Absceso retro-
faringeo. d. Ingestion de causticos.
Complicaciones. a. Muerte b. Dafio cerebral secundario a episodios hipoxémicos
Tratamiento.

1.Internar a todo paciente con la presuncion de laringitis supragldtica, preferentemente en

area de cuidados intensivos (aproximadamente 10 dias).

2.Equipo completo de apoyo cardiorrespiratorio. Recordar que las muertes se pueden producir
en las primeras horas.

3.Asegurar una via aérea permeable por endoscopista, anestesiélogo 0 médico terapista ex-
perimentado, intubacion: promedio 24-48 horas.

4.Una vez intubado, realizar cultivo de la zona afectada y hemocultivo si fuera posible (70%
de positivos).

5. Antibidticos: cefalosporina de segunda o tercera generacion (cefuroxima o ceftriaxona), 4-5
dias por via parenteral para completar 10 dias por via oral.

6. Corticoides a dosis habituales con la finalidad de desinflamar la zona supraglética y dismi-
nuir el tiempo de intubacion.

7.Vacunar posteriormente con vacuna anti-Haemophilus influenzae, pues esta localizacion no
genera inmunidad definitiva.

LARINGITIS SUBGLOTICA

Consiste en la inflamacion del espacio comprendido entre la cara inferior de las cuerdas vo-
cales y el arbol traqueobronquial. Llamada también de manera errénea pseudocroup, croup,
croup espasmadico, es conveniente definir de manera precisa esas entidades.
e Croup. Es la laringitis diftérica
® Pseudocroup. Laringitis viral
e Croup espasmadico. Sindrome de obstruccion laringea recurrente, con mayor frecuencia se-
cundario a virosis. Puede también ser producido por reflujo y déficits inmunolégicos
e |aringitis subglética aguda. Es el término de eleccion para esta entidad.
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Etiologia. 1. Viral la mds frecuente: virus parainfluenza 1 y 3 (en otofio y primavera) y virus
influenza Ay B (en invierno). 2. Reflujo gastroesofagico

Evaluacion del paciente. Nifios de 6 meses a 5 afios con pico a los dos afios. Precedida o no
por infeccion de via aérea superior leve.

Clinica. Febricula, taquipnea, voz ronca, estridor inspiratorio, tos perruna; en forma brusca
mientras duerme y evolucionan en forma creciente, con agravamiento de los sintomas por la
noche. La mayoria cura en forma completa sin tratamiento; algunos nifios deben ser hospitali-
zados y s6lo algunos intubados.

Diagndstico. Fundamentalmente clinico. Si hay duda diagndstica realizar Rx de perfil de cuello
en hiperextension para ver partes blandas y estrechamiento subglético. Existe una escala de
severidad muy difundida entre los pediatras conocida como la escala de Westley, donde un
puntaje entre 6-11 equivale a una obstruccion severa.

Tratamiento.

1. Humidificacién con medio frio.

2. Hidratacion por via bucal o parenteral.
3. Corticoides y antibidticos.
4. Eventual intubacién oro o nasotraqueal.

TRAQUEITIS BACTERIANA

Es similar a la laringitis subglética, pero con compromiso de la via aérea distal, ademas de
enfermedad respiratoria baja (se podria llamar laringotraqueobronquitis membranosa).
Patogenia. Sobreinfeccion bacteriana de las vias aéreas precedidas de una infeccion viral.
Etiologia. Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, neumococo y Streptococcus pyo-
genies.
Evaluacion del paciente. Nifios entre 3 y 8 aios con un cuadro toxiinfeccioso, fiebre alta y estri-
dor intenso (similar al que experimenta el paciente que padece una laringitis subgldtica viral).
Exdmenes complementarios.
 Rx de cuello de perfil en hiperextension (para ver partes blandas) y Rx de térax de frente. en
algunos pacientes ponen de manifiesto la estrechez subglética y densidades traqueales. En
otros es posible ver irregularidades en las paredes traqueales (signo de la vela goteando).
¢ Endoscopia. El diagnéstico por lo general se realiza con este estudio que también es te-
rapéutico. Se observan secreciones purulentas densas y adherentes a lo largo de la pared
traqueal inflamada y edematosa, lo que compromete severamente la ventilacion.
® Hemocultivo y cultivo de las secreciones obtenidas de la via aérea por endoscopia (para
modificar o no la conducta terapéutica inicial).
Tratamiento.
1.Internacion. Preferentemente en area de cuidados intensivos.

2.Intubacion. Es requerida aproximadamente en un 70% de los casos

3.Endoscopia. Remover las secreciones que impidan una correcta ventilacion. Se reiterara
cuantas veces lo necesite el paciente para desobstruir la via aérea.

4. Antibioticoterapia. Cefuroxima o ceftriaxona como tratamiento empirico inicial, luego ade-
cuacion segun cultivo y antibiograma. Duracion entre 10 a 14 dias.
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Considerarla en pacientes con importante compromiso obstructivo de las vias aéreas y del
estado general, los cuales requerirdn un tratamiento adecuado y enérgico para evitar las com-
plicaciones que ponen en peligro la vida. La mortalidad oscila entre 2 al 3%.

ESTRIDORES LARINGEOS CONGENITOS

Se define al estridor como un sonido aspero de tono sibilante; generalmente predomina en la
fase inspiratoria, aunque también puede ser bifasico o espiratorio de acuerdo con la etiologia
que lo origine y el grado de obstruccion.

DIFERENCIA ANATOMICA DE LA LARINGE DEL NINO Y DEL ADULTO

Localizacién. La laringe del nifio se localiza mas alta en el cuello que la del adulto; el cricoides
a nivel de la cuarta vértebra cervical desciende durante la nifiez hasta la sexta vértebra y en el
adulto a la séptima. Esta localizacién superior logra que la epiglotis en el neonato apoye en el
paladar blando, lo que le permite mamar y respirar simultdneamente, y es el motivo por el cual
un recién nacido no puede respirar por la boca. La membrana tirohioidea es mas corta, lo que
origina que el hueso hioides se localice sobre el cartilago tiroides.

Tamario. Al nacimiento la laringe tiene un tercio del tamafio de la del adulto. El proceso vocal
del aritenoides ocupa mas de la mitad de la glotis. Los cartilagos cuneiformes, los aritenoides
y los tejidos blandos que cubren la supraglotis son mucho mas largos en los nifios. La cuerda
vocal mide de 6 a 8 mm de largo. La comisura posterior, de 3 a 4 mm de ancho. La subglotis
tiene un didmetro de 5 a 7 mm; 4 mm representan una estenosis subglética.

Configuracion. La epiglotis, que en el adulto se proyecta en forma vertical, en el nifio es mas
posterior, angosta y acartuchada.

La luz de la glotis es pentagonal durante la inspiracién. Cuando se evalda en un corte coronal
la luz es méas angosta a nivel de las cuerdas vocales y mas ancha a nivel del cricoides. Pero si
se evallia en un plano sagital, la luz es mas amplia a nivel glético y mas estrecha a nivel del
cartilago cricoides.

Consistencia. Los cartilagos, los mdsculos y los tejidos submucosos son mas blandos y laxos
en la laringe del nino. Esto predispone a un mayor movimiento pasivo de los tejidos durante la
respiracién y a una mayor reaccion a los procesos inflamatorios.

Evaluacion. Ciertos datos son relevantes ante la evaluacion de estos pacientes:

Edad. Hay patologias que son caracteristicas de distintas épocas de la vida.

Estridor. Las obstrucciones laringeas producen un estridor inspiratorio y bifasico en las obstruc-
ciones severas (laringomalacia, paralisis recurrencial bilateral, estenosis subglética, sinequia en
comisura posterior, membranas). Los espiratorios son por patologia traqueal baja intratoracica
(tumores, estenosis, arcos vasculares) o cuadros obstructivos bajos (asma). La frecuencia del
estridor: puede ser aguda (como un tono), en la pardlisis recurrencial; grave (como un ruido)
en la patologia de cavum, orofaringe, supraglotis.

Voz. La funcidn fonatoria de un neonato se evallia con las caracteristicas del llanto.

Un llanto débil o &fono nos orienta a una patologia que involucra a la glotis, como las membra-
nas laringeas, las hendiduras laringeas, pardlisis recurrencial unilateral.
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Tos. La tos de perro o crupal es por patologia subgldtica o traqueal. La que se produce con la
ingesta de alimentos se asocia a trastornos de la deglucién, hendiduras o fistulas traqueoe-
sofagicas.

Alimentacién. Ciertos cuadros empeoran con la alimentacién, como los trastornos de alguno
de los tiempos de la deglucidn, las fistulas traqueoesofagicas, las pardlisis recurrenciales en
abduccidn, los arcos vasculares. El reflujo gastroesofagico empeora cuadros como las larin-
gomalacias, etc. Finalmente, la progresion de peso en los nifios es un dato fundamental para
evaluar la repercusion del cuadro obstructivo.

METODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNOSTICO

Los estudios complementarios apoyan y confirman esa presuncion diagnéstica y deben ser
solicitados si el estado del paciente lo permite. En un paciente con una obstruccion importante
no se debe perder tiempo en estudios complementarios, se debe asegurar la via aérea.
Estudios endoscdpicos. Las fibras dpticas flexibles y rigidas han permitido la evaluacién directa
de la via aérea. Los fibrolaringoscopios y los fibrobroncoscopios permiten la valoracion desde
las fosas nasales hasta los bronquios segmentarios.

Estos estudios se utilizan en casi todos los cuadros obstructivos ya sea en la etapa diagndstica
o terapéutica. La endoscopia rigida es el método méas seguro de manejo de la via aérea.
Estudios por imagenes. Las radiografias simples, el perfil laringeo con técnica para partes
blandas, la radiografia de térax y la tomografia lineal son métodos de bajo costo que brindan
informacion muy Util con la cual se pueden resolver la mayoria de los casos. Sin embargo, la
tomografia computarizada y la resonancia magnética nuclear brindan una mejor definicion de
imagenes, permiten la realizacion de cortes finos, no superponen planos, definen mejor los
limites dseos (TC) o las partes blandas (RMN) y aportan datos indispensables en la mayoria
de los casos.

LARINGOMALACIA

Es la causa mas comun de estridor en los lactantes. Habitualmente benigno y autolimitado.
Anatomia. Epiglotis acartuchada en forma de omega, aritenoides con mucosa redundante que
se prolapsa hacia la glotis en inspiracién, repliegues aritenoepigléticos cortos.

Etiologia. No es clara hasta el momento. Se han propuesto miiltiples teorias causales. La
disfuncién neurolégica es una de las principales teorias, lo que sugiere que el tono laringeo
alterado se produce por la integracion anormal de los nervios laringeos.

Clinica. Estridor al poco tiempo de nacer (1° semana), empeora con el llanto y la excitacion,
varia con las posiciones; de tipo inspiratorio y baja frecuencia. El llanto es normal.
Diagnéstico. Sospecha clinica por caracteristicas del estridor y su momento de aparicion y se
confirma con una fibroscopia flexible bajo anestesia local y una radiografia de perfil laringeo
con técnicas de partes blandas para descartar patologia asociada a nivel subglético.
Tratamiento: conservador. En casos de estridor leve 0 moderado sin dificultades de alimenta-
cion, se recomienda la observacion después de hacer un diagndstico. Es importante controlar
el aumento de peso adecuado. Los sintomas disminuyen en la mayoria de los pacientes a la
edad de 12 a 18 meses sin necesidad de intervencién quirdrgica.

Cerca del 10 al 20% de los bebés con laringomalacia tendran sintomas graves. Estos pacien-
tes a menudo requieren intervencion quirdrgica. Una supraglotoplastia se ha convertido en el
tratamiento inicial de eleccién para pacientes con sintomas graves.
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Figura 1. Laringomalacia

ESTENOSIS SUBGLOTICA CONGENITA

La estenosis subglética congénita es la segunda causa de estridor en neonatos y nifios. Se
debe a la estenosis de la via aérea, exclusivamente en la subglotis, en el espacio comprendido
entre la cara inferior de las cuerdas vocales hasta el borde inferior del cartilago cricoides.
Clinica. Obstruccion respiratoria alta: estridor bifasico o inspiratorio. Sintomas de laringitis obs-
tructivas a repeticién en menores de unos meses de edad. No existe laringitis en menores de
un afo.

La subglotis de un neonato de término es de 5 a 7 mm de didmetro; 4 mm representan una es-
tenosis subglética disminuyendo el drea (til al 44%, y si esta subglotis con un milimetro menos
de lo normal se inflama por alglin cuadro de via aérea superior, con 1 mm de edema el area
Gtil se reducira al 25%. El paciente se descompensa rapidamente y con muy pocos milimetros
que se ganen con algln procedimiento (corticoides), se mejora de manera notable.
Diagnéstico. Clinico, y se confirma con una radiografia en hiperextension con técnica de partes
bandas y con una endoscopia rigida bajo anestesia general colocando un laringoscopio de
comisura anterior separando delicadamente las cuerdas vocales.

A diferencia de las indicaciones para la evaluacion radiolégica en pacientes adultos, las de
estenosis pediatrica aln estdn en debate. La tomografia computarizada puede ser (til para
estudiar la extension craneocaudal y la gravedad de la obstruccién, capaz de proporcionar
también la reconstruccion 3D de las vias respiratorias, especialmente cuando TNFL despierto
no puede mostrar una vision clara de ellas. De hecho, antes de realizar cualquier procedimiento
bajo sedacién o anestesia general, la investigacion radioldgica siempre es obligatoria en pa-
cientes con estenosis de grado Ill o IV de Cotton-Meyer, excepto en los sujetos que requieren
traqueotomia inmediata.

Consiste en cuatro grados. Grado |- 0 a 50% de disminucion en la superficie de la luz; Grado I
-51 a 70% de disminucién; Grado Ill - 71 a 99% de disminucion, y Grado IV - no hay evidencia
de luz detectable.

Tratamiento. Depende del grado de la estenosis, del tipo histoldgico (de parte blanda o cartila-
ginosa) y del estado general del paciente u otras anomalias congénitas asociadas. La traqueo-
tomia deberia ser evitada dentro de lo posible.

PARALISIS RECURRENCIAL UNILATERAL 0 BILATERAL

Es la tercera causa de estridor congénito luego de la laringomalacia y la estenosis subgléti-
ca congénita. La pardlisis recurrencial bilateral en los neonatos suele ser congénita sin otra
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anomalia asociada, o debido a alteraciones del sistema nervioso central en un 40%. Comin-
mente asociada a mielomeningocele, Armold-Chiari e hidrocefalia.

La paralisis recurrencial unilateral suele ser adquirida luego de una cirugia que lesiona el recu-
rrente, como en las correcciones de fistula traqueoesofégica, cirugias cardiovasculares y otros
tipos de traumas externos.

Clinica.

En paralisis bilaterales. Estridor agudo, bifasico, que empeora con el llanto, la excitacion y la
alimentacion, presente desde el nacimiento, pero se hace mas objetivable a medida que el
neonato comience a requerir mayor demanda respiratoria.
En parélisis unilateral. Episodios de aspiracion, tos y llanto débil y soplado. La causa habitual-
mente es toracica, y el recurrente involucrado con mayor frecuencia es el izquierdo.
Diagnéstico.

e Clinica.

e Laringoscopia flexible con el paciente despierto, y si la anatomia de la supraglotis no lo permite

se debe realizar una laringoscopia rigida con respiracién espontanea bajo anestesia general.
e Resonancia magnética de cerebro, interconsulta con el neurdlogo, con el cardidlogo, y bus-
car otras alteraciones a nivel de la laringe o del arbol tragueobronquial.

Tratamiento. La paralisis recurrencial congénita bilateral con cierta frecuencia se resuelve sola
en el transcurso de los seis a doce meses. Si no se mejora hasta los dos anos es improbable
que lo haga después.
En los casos bilaterales, cuando la obstruccién es muy marcada y el neonato tiene crisis de
cianosis, gran esfuerzo respiratorio, falta de crecimiento, alteracion en el peso o desarrollo,
etc., debe realizarse alguna maniobra que asegure la via aérea: traqueotomia (no altera la
potencialidad de la voz futura del paciente). Sin embargo, tiene una morbilidad alta y una
mortalidad de alrededor del 6%. Algunos autores proponen la reseccion del tercio posterior de
una cuerda vocal, tratamiento utilizado en experiencia en adultos, con alin poca en nifios; otros
proponen realizar una expansion del espacio interaritenoideo realizando un split, posterior con
interposicion de prétesis o cartilago costal.
En la pardlisis unilateral el manejo en general es expectante ya que los nifios tienen un gran
poder de adaptacion y suelen compensar con la otra cuerda vocal el defecto de cierre glético.
A pesar de ello se han descrito tratamientos con inyeccion de teflén, esponja de gelatina, tiro-
plastia de medializacién y reinervaciones, en nifios mayores con marcada disfonia.

Figura 2. Pardlisis cordal unilateral.
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ANGIOMA SUBGLOTICO

Los hemangiomas son los tumores mas comunes en la infancia. Mas comun en el sexo fe-
menino en una relacién 3:1. El 60% en cabeza y cuello. Los pacientes con miiltiples lesiones
cutdneas suelen tener lesiones asociadas en higado, pulmones y tracto digestivo.

El crecimiento de los angiomas cutdneos comienza a pocas semanas de vida, con una fase de
crecimiento rapido de 6 a 10 meses que luego declina. La resolucién completa ocurre en el
50% de los casos a los 5 afos, al 70% a los 7 afos y el resto termina de desaparecer antes
de los 12 afios. El 50% se asocian a lesiones cutaneas. Usualmente son sintomaticos a partir
de los primeros dos meses de vida y todos antes de los 6 meses: estridor bifdsico mas impor-
tante durante la inspiracion, cambios variables en las caracteristicas del llanto, disfonia, tos y
“laringitis” persistente.

Radiografias de perfil laringeo y térax. Muestran una estenosis asimétrica de la subglotis.
Endoscopia rigida. Confirma el diagnéstico, se observa una luz intraluminal asimétrica con una
lesion firme de superficie colorada. El tratamiento prolongado con corticoides mejora el cuadro.
De lo contrario, la reseccion endoscopica por via externa resuelve el problema, dejando la
traqueotomia como Ultimo recurso.

MEMBRANAS LARINGEAS

Las membranas laringeas congénitas son raras. La mayoria son gléticas y se asocian a cierto
grado de estenosis subgldtica. La atresia laringea suele cursar con membranas gléticas com-
pletas y con agenesia traqueal, cuadro que no es compatible con la vida.

Todos los pacientes con membranas laringeas presentan distintos grados de alteracion fonato-
ria permanente que va desde la disfonia a la afonia. Cuanto mas se extienda hacia la comisura
posterior, mayores seran los sintomas obstructivos.

ESTENOSIS TRAQUEALES

Pueden ser:

a. Intrinsecas. Microtraquea (un segmento de la trdquea esta disminuido de calibre). La micro-
traquea es incompatible con la vida y la correccion es siempre quirdrgica. Es una patologia
muy infrecuente.

b. Extrinsecas. Compresiones vasculares o por quistes congénitos.

MICOSIS LARINGEAS m

Infrecuentes, las micosis en pacientes inmunocompetentes constituyen un grupo nosolégico

importante. Las micosis pueden ser divididas en dos grandes grupos: micosis superficiales y

micosis profundas.

Dentro de las micosis profundas encontramos dos variedades distintas, denominadas:

e £xdgenas. Viven de manera saprofita en el suelo, son endémicas y penetran al organismo
mediante micro 0 macrotraumatismos, 0 mas comdnmente por la via inhalatoria. Dentro de
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este grupo se encuentran: blastomicosis, histoplasmosis, paracoccidioidomicosis y actino-
micosis.

e £nddgenas. Infecciones producidas por hongos que viven de forma saprofita en el organis-
mo: boca, faringe, intestino, y que producen enfermedad al encontrar un terreno adecuado,
denominadas micosis oportunistas.

Al existir esos factores locales y generales, el hongo se adapta a vivir y multiplicarse en el or-
ganismo produciendo infeccion.
Causas predisponentes.

e Enddgenas. Diabetes, linfomas, leucemia, sida, malnutricién y sindrome de malabsorcion.

e Exogenas. Traumatismos de piel y mucosas, contaminacion del instrumental de cirugia, tra-
tamientos intensivos con antibiéticos, citostaticos y coricoides y la radioterapia.

Micosis oportunistas son la actinomicosis, la candidiasis, la aspergilosis y la mucormicosis.

BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA 0 PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

Etiologia. Paracoccidioides brasiliensis, principal agente de infecciones flingicas sistémicas en
América Latina. Es un hongo dimorfo que habita en el suelo, y cuyo contagio se hace por inhala-
cion de esporas en los cosechadores de algoddn en el Chaco, y los dedicados a la cosecha de
café en Brasil. Los mas afectados son adultos masculinos dedicados al trabajo de la agricultura.
La enfermedad se encuentra en una zona geografica bien definida, selvas tropicales con mucha
humedad y temperaturas moderadas todo el afio, que va de México a la Argentina, aunque el
centro de la zona endémica se encuentra en Brasil. Principalmente afecta a los pulmones, y a
la laringe en forma secundaria.

Clinica.Tos, dolor toracico, hemoptisis, astenia, fiebre y anorexia.

Radiografia de tdrax: infiltrados nodulares, bilaterales, que afectan los I6bulos medial y basal
del pulman. La diseminacién suele hacerse por via linfohematdgena; los drganos mas frecuen-
temente colonizados son: piel, mucosa orofaringea, laringe, glandulas suprarrenales y sistema
nervioso central.

Las lesiones cutaneas atraviesan las etapas de papula, plstula y ulceracion de fondo vegetante
y papilomatoso con infiltrados de color rosa palido. Las lesiones mucosas tienen el aspecto
de una exulceracion granulomatosa con microabscesos y puntos hemorragicos que le dan el
nombre de estomatitis moriforme. Las lesiones laringeas son ulcerosas y granulomatosas con
formacion de costras en su superficie.

Diagndstico. Examen directo, el cultivo y el estudio anatomopatoldgico, que demuestran la
presencia del hongo con la tincidn con plata de Gomori. Pruebas seroldgicas suelen ser (tiles
para vigilar la evolucién del proceso.

Diagnéstico diferencial. Carcinoma escamoso, tuberculosis, sifilis, leishmaniasis y otras enfer-
medades granulomatosas.

Tratamiento. Es la (nica micosis que se puede tratar con sulfamidas. La anfotericina B por si
sola no es curativa y debe usarse asociada a las sulfas. El ketoconazol por la via oral alcanza
una curacién en el 95% de los casos tratados.

BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA

Etiologia. Blastomyces dermatitidis, un hongo dimorfo que habita en Norteamérica, sobre todo
en las cercanias de Mississipi - Ohio. Se lo encuentra en sitios donde hay basura en descom-
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posicion cerca de areas boscosas y especialmente si hay agua dulce cerca. A través de sus
esporas se produce la infeccién pulmonar.

Clinica. Tos productiva, esputo hemoptisis y dolor pleuritico, va empeorando progresivamente
con pérdida de peso, fiebre, hemoptisis y lesiones en piel. Extension extrapulmonar por via
hematdgena: en piel (60%) de la cabeza y el cuello, tracto genitourinario y huesos.

La infiltracidn a nivel laringeo produce disfonia progresiva, con mayor frecuencia en las cuerdas
vocales, ocasionalmente se localizan en las bandas ventriculares y borde libre de la epiglotis
produciendo odinofagia y disnea. Las lesiones son de tipo eritematosas y/o granulomatosas
con bordes irregulares y microabscesos de la mucosa cubiertos por una membrana gris. Como
secuelas pueden provocar fistulas laringocutdneas, estenosis laringotraqueales y en casos
avanzados fijacion de la cuerda vocal. Las lesiones laringeas no suelen ser muy frecuentes.
Diagndstico. En zonas endémicas, debe sospecharse por la clinica, las caracteristicas de las le-
siones radioldgicas, y confirmarse por el estudio anatomopatoldgico de los tejidos y el examen
directo y cultivo del hongo.

Diagndstico diferencial. Carcinoma escamoso, sifilis, tuberculosis y queratoacantoma.
Tratamiento. Anfotericina B lipidica IV por dos semanas seguida de hasta 6 meses de itraconazol.

HISTOPLASMOSIS

Etiologia. Histoplasma capsulatum, hongo dimorfo que vive en el suelo y que realiza su con-
tagio por inhalacién de las esporas. La localizacion mas com(n es en los pulmones y secun-
dariamente en la laringe. Si bien es raro, se han observado casos aislados de histoplasmosis
laringea primaria. Se encuentra en areas de temperaturas calidas y tropicales, sobre todo en
suelos acidos ricos en nitrégeno, en cuevas o cavernas con heces de murciélagos o aves.
Clinica. Asintomatica, infiltrados en el centro y las bases de los pulmones, o presentar disfagia,
disfonia, disnea por hemoptisis, adenopatias cervicales, dolor toracico y fiebre.

Examen laringeo. Lesiones granulomatosas y ulceradas, sobreinfectadas y con secreciones mu-
copurulentas.

Diagndstico. Reacciones cutaneas y de fijacién del complemento son positivas precozmente y
ofrecen presuncién diagndstica, pero al haber reacciones cruzadas con blastomicosis y cocci-
dioidomicosis, deben confirmarse mediante aislamiento del parasito.

Diagnéstico diferencial. Carcinoma escamoso, tuberculosis, sifilis, otras micosis y otras lesio-
nes granulomatosas.

Tratamiento. Sulfamidas de eliminacion lenta (resultados favorables del 80%). La anfotericina
B se reserva para casos de suma gravedad o de sulfamidorresistencia.

Fluconazol 400 mg por via oral es una buena alternativa, pero presenta el inconveniente de
resistencia rapida. El ketoconazol es la segunda linea junto con el itraconazol. Asimismo, es
menester realizar la reseccion quirlirgica de las masas laringeas que pueda provocar el hongo
para acelerar la curacion.
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PARALISIS LARINGEAS m

El nervio laringeo inferior o recurrente es el nervio motor de la laringe. El izquierdo tiene un reco-
rrido intratoracico alrededor del cayado adrtico y esté en intima relacién con el mediastino, los
pulmones y el corazdn. El derecho efectia su trayecto desde la subclavia rodedndola. Ambas
ascienden por el cuello en estrecha relacion con el eséfago, traquea y glandula tiroides. Las
parélisis recurrenciales pueden ser unilaterales o bilaterales.

PARALISIS RECURRENCIAL UNILATERAL
Se manifiesta en la inmovilidad de una cuerda vocal.
Etiologia.
e Comiin a ambas cuerdas vocales
a. Cerebrales. Hemiplejias, aneurismas rotos, etc.

b. Traumaticos. Cirugia de glandula tiroides.

c. Tumores o adenopatias o cirugia de glandula tiroides; también en tumores de trdquea y
estfago).

d. Neuritis (posgripal, diftérica, tifoidea).

e. ldiopética.

e Exclusiva de la cuerda vocal izquierda
a. Cardiovasculares. Hipertrofia cardiaca, insuficiencia mitral, aneurismas, etc.

b. Pulmonares. Tumores, quistes, abscesos.
¢. Mediastinales. Mediastinitis, tumores y adenopatias.

Figura 1. Sindromes de pardlisis del recurrente asociada con parélisis de otros pares craneanos.




Clinica. Periodo agudo: En abduccion, produce disfonia, de grado variable seglin la posicién de
la cuerda vocal paralizada en mayor 0 menor abduccion, con escape de aire, acompafada por
trastorno del tercer tiempo de la deglucion, con pasajes liquidos a la via aérea que provoca una
tos &fona y poco efectiva por falta de buen cierre glético. Con el tiempo las cuerdas vocales
tienden a migrar hacia la linea media, mejorando en mayor 0 menor grado sus sintomas.
Evaluacion del paciente

a. Laringoscopia indirecta, fibrolaringoscopia, 6ptica de 90 y 70°. Posicion de la cuerda para-

lizada, grado de abduccion y alteracion de tension.

b. Palpacidn del cuello. Estado anatémico de todas las estructuras del mismo.
c. Estudios radiograficos y por imagen:
1.Telerradiografia de perfil de cuello para partes blandas.
2.Si hay disfagia. Estudio contrastado radioldgico y radioscépico del eséfago
3.Videodeglucién. Estudio de la deglucion en sus cuatro tiempos.
4.TAC con contraste de cuello y térax.
5.RM con contraste de cuello y térax.
d. Eventual estudio tiroideo correspondiente.

e. Examen neuroldgico. Ante negatividad de estudios efectuados o cuando presentan sintomas
que hagan sospechar etiologia del SNC.

Diagnéstico.
a. De las pardlisis. Laringoscopias indirectas, FLD, dpticas.
b. Etiolégico: Se basa en la clinica y estudios ya referidos.

Diagndstico diferencial.
a. Alteracion de la movilidad de la articulacion cricoaritenoidea (enfermedad reumatica, trau-
matismo posintubacién orotraqueal, condritis del cricoides).

b. Tumores laringeos.

Figura 2. Paralisis unilateral de cuerda vocal izquierda en posicion paramediana.
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Evolucion y prondstico. La recuperacion podra ser total o parcial, condicionada por la etiologia.
Tratamiento.
a. Etioldgico. Dependera de la enfermedad causal.

b. Local. Si al cabo de 8 meses a 1 afio no ha habido recuperacion de la movilidad cordal, la
conducta varia seglin la posicion de las cuerdas:

1.En aduccion cerca de la linea media con poca alteracion funcional: rehabilitacion foniatrica.

2.En abduccién (posicién cadavérica) por el mal cierre glético, voz 4fona o con mucho es-
cape: inyeccion de teflon en el espacio paraglético o laringoplastia hasta llevar la cuerda
vocal a la linea media, intentando mejorar el cierre glético.

PARALISIS RECURRENCIAL BILATERAL EN ADUCCION (LINEA MEDIA)
Consiste en la pardlisis de los musculos cricoaritenoideos, con imposibilidad de realizar apertu-
ra de glotis, con obstruccion glética por estar ambas cuerdas vocales en la linea media.
Etiologia. Afecciones neumonoldgicas centrales (cuadro cerebrovascular, esclerosis en placa,
lateral amiotréfica, etc.) o periféricas (postiroidectomia total, tumores, eséfago cervical, adeno-
patias metastdsicas o por enfermedades sistémicas, etc.).

Clinica. Sindrome de obstruccion laringea, con intenso ronquido caracteristico durante el sue-
fio. En inspiracién profunda, estridor agudo tipico producido por la vibracién de ambas cuerdas
que se adhieren en inspiracién y se separan con la espiracion.
Diagnédstico. Por laringoscopia indirecta, FLD, dpticas.
Diagnéstico diferencial.

1. Alteraciones de la articulacion cricoaritenoidea (traumatica, reumatoldgica, etc.).

2.Distonias laringeas. Movimiento inverso de las cuerdas vocales.

Evolucién y prondstico. Estan en funcion de la etiologia.
Tratamiento. El cuadro obstructivo puede requerir una traqueotomia. Cuando la paralisis se
considera irreversible, debe efectuarse la permeabilizacién quiriirgica de la glotis mediante:
1.Reseccion endoscépica por microcirugia laringea, con o sin laser, del tercio posterior de una
0 ambas cuerdas vocales. Habitualmente evita traqueotomia.

2.0peracion de King (rotacion hacia afuera de un aritenoides con tiroaritenopexia por cervico-
tormia).

Toda intervencién que mejora la luz glética empeorara la voz. Con una excelente respiracion
obtendremos una voz afona, por falta de cierre glético, motivo por el cual debemos intentar
siempre una conducta intermedia con voz y respiracion residual aceptable.

PARf\L[SIS RECURRENCIAL BILATERAL EN ABDUCCION (EN POSICION
CADAVERICA)

Muy poco frecuente, corresponde a cuadros neurolégicos severos. La glotis permanece en
madxima apertura con la consiguiente voz y tos afona y severo pasaje de saliva y alimentos a la
via aérea baja, por falta de cierre gl6tico. Generalmente estan asociados otros pares craneanos.

SINDROMES ASOCIADOS

Las paralisis recurrenciales pueden estar asociadas a las paralisis de otros pares craneanos,
constituyendo los sindromes asociados
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1. Sindrome de Avellis. Paralisis de los nervios neumogastricos y espinal (rama interna). Presenta:
hemiplejia velopalatolaringea, alteraciones sensitivas, perturbaciones cardiacas y pulmonares.

2. Sindrome de Schmidt. Compromete al neumogastrico (recurrente y laringeo superior) y espinal
(rama interna y externa). Al cuadro del sindrome de Avelis se le agregan pardlisis del misculo
trapecio y esternocleidomastoideo, con la consecuente caida del hombro del mismo lado.

3.Sindrome de Tapia. Paralisis neumogastrica y del laringeo superior e hipogloso mayor, con la
consecuente paralisis de hemilengua y hemilaringe homolateral.

4.Sindrome de Collet-Vernet (sindrome del agujero rasgado posterior). Implica la lesion de
tres pares craneanos, glosofaringeo, neumogastrico y espinal. Se suma al sindrome de Sch-
midt, hipogenesia del tercio posterior de la hemilengua e hipoestesia palatofaringea.

5.Sindrome de Collet-Sicard. Al cuadro anterior se le agrega la paralisis del hipogloso mayor
con la parélisis de hemilengua.

6.Sindrome de Villaret (o retroparotideo). Parélisis de los nervios IX, X, XI, XIl y simpético
cervical. Se manifiesta como el sindrome anterior con la triada de Claude Bernard-Horner
(enoftalmia, miosis, disminucién de la hendidura palpebral).

7.Sindrome de Jackson. Parélisis de neumogastrico, espinal e hipogloso mayor con hemiplejia
glosovelopalatolaringea.

Etiologia. Estos cuadros estan ligados a procesos tumorales o traumaticos del exocraneo o
endocraneo.

DISFONIA ESPASTICA m

Una distonia es un desorden neuroldgico de origen central, caracterizado por espasmos incon-
trolados y movimientos anormales, involuntarios, inducidos por la accidn.

La disfonia espastica es un trastorno neurolégico de la laringe que afecta a 1 cada 100.000
individuos. Las mujeres se ven afectadas con mayor frecuencia con una relacién 2:1 con res-
pecto a los hombres. La mayor incidencia ocurre entre los 40 y 60 afios.

Fisiopatogenia. Histdricamente se la asocié con trastornos psiquiatricos, sobre todo histeria
de conversion. Actualmente se asocia la disfonia espéstica con antecedentes de infecciones
virales como rubeola y sarampion. Otras series han visto asociacién entre temblor esencial y
disfonia espastica. Los antecedentes familiares juegan un rol importante.

Existen tres mecanismos posibles que provocan la disfonia espastica:

1.Inhibicién disminuida de los procesos intracorticales.

2.Plasticidad cerebral aumentada que lleva al potenciamiento de actividades neuroldgicas
repetitivas.
3. Outputs motores desordenados debido a anormalidades sensitivas.
Manifestaciones clinicas. Se reconocen tres tipos de disfonia espastica:
1.En aduccion: hiperaduccién de las cuerdas vocales. La voz suena “estrangulada”; hay una
abrupta iniciacion y terminacion de la fonacién (quebrantos cortos) e hiperesfuerzo en la
emision. Se trata de aproximadamente el 70% de los casos de disfonia espastica.
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2.En abduccion: abduccion intermitente de las cuerdas vocales con disminucion de la sonori-
dad y emision de un susurro afénico entrecortado.

3. Mixta (en abduccién-aduccion): combinacion de respiracion entrecortada y sonidos asperos.

Clinica: Comienzo de fonacion dificultoso, con interrupciones intermitentes y periodos breves
de ausencia de la voz; la intensidad es débil; hay alteraciones de altura y duracién y habitual-
mente el tono estd elevado. Cansancio vocal, sensacion de opresion en la garganta, dolores
cervicales, etc.

Puede observarse que los labios presionan contra los dientes, suele acompanarse de blefaros-
pasmo y distonia orofacial (sindrome de Meige).

Caracteristicamente estos pacientes pueden llegar a susurrar, cantar o llorar con normalidad.
Laringoscopia: Cuerdas vocales normales y sanas que se cierran en periodos cortos, repetidos
y forzados, el vestibulo laringeo esta contraido y la respiracion a veces es dificultosa.

La inyeccion de toxina botulinica intracordal es el tratamiento de primera linea. Los resultados
suelen durar 3 a 4 meses.

Entre las opciones terapéuticas se ha ensayado con: foniatria, psicoterapia, relajacion, hipnosis,
biofeedback, farmacoterapia (anticolinérgicos), seccién del nervio recurrente (Procedimiento
de dedo), tiroplastias, miectomias y técnicas de denervacion - inervacion.

LARINGITIS POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

Laringitis relacionada con la presencia de reflujo.

REFLUJO GASTROESOFAGICO

Pasaje del contenido gastrico a la luz esofagica. Es mas frecuente de lo que se supone. Puede
ser fisiologico (hasta 50 episodios al dia). Un 10% de las personas experimentan episodios
diarios y un 50% en forma esporadica.

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

Sobreviene cuando el reflujo causa sintomas (pirosis) y dafo tisular (esofagitis). Estos pa-
cientes habitualmente no presentan sintomas laringeos. Causada por alteracion del esfinter
esofagico inferior.

REFLUJO FARINGOLARINGEO, LARINGITIS POR REFLUJO, REFLUJO
ATIPICO O EXTRAESOFAGICO

Pasaje del contenido géstrico a la faringolaringe. Por alteracion en esfinter esofagico superior.
Sintomas: ardor retroesternal y regurgitacion. La mayoria (80%) no presenta esofagitis.

El dafo directo a la mucosa por exposicion acida, que generalmente se encuentra en el eséfago,
dafia el epitelio laringeo. El flujo ciliar se impide a pH 5.0 y se detiene por completo a pH 2.0.
Con una disminucién del flujo ciliar, también hay una disminucién en la resistencia a la infeccion.
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Clinica.
Manifestaciones laringeas o atipicas.
e Disfonia intermitente en el 90% de los pacientes. Refieren episodios de “laringitis” recu-
rrente.
e Carraspeo y necesidad de aclarar la garganta (50%).
* Tos cronica (44%).
e Globo faringeo: sensacion de cuerpo extrafio en hipofaringe (33%).
e Disfagia (37%).
Endoscopia.
e Seudosurco vocal: edema de cara inferior de cuerda vocal.
e Obliteracion ventricular: disminucion del espacio ventricular por edema de cuerdas vocales
y de bandas ventriculares.
e Eritema: congestion de la mucosa de la comisura posterior y aritenoides.
e Edema laringeo difuso.
e Hipertrofia de comisura posterior.

Figura 1. Signos laringoscdpicos de reflujo faringolaringeo.

Manifestaciones poco frecuentes.

Ulcera por contacto, granuloma de apdfisis vocal: asociacion de reflujo gastroesofagico y trau-

matismo vocal crénico.

e [ctus laringeo. Reflejo de cierre gldtico brusco precedido frecuentemente por intensa tos,
desencadenado por el contacto del acido con la laringe. Buena respuesta al tratamiento
antirreflujo.

e Fdema de Reinke. Degeneracion edematosa polipoidea de la cuerda vocal producto de
irritacion brusca (tabaquismo, reflujo).

e Estenosis de laringe: En el 90% de los casos hay reflujo gastroesofagico asociado. Causa
estrechamiento subglético y de la comisura posterior.

e Cancer de laringe: El reflujo actlia como cofactor al aumentar el riesgo de contraer un carci-
noma. Es el causal mas importante en pacientes no fumadores.

Diagndstico. Sospecha clinica, signos endoscdpicos, monitoreo del pH de 24 horas con doble
prueba (transductor faringeo y esofagico), impedanciometria esofagica.
Tratamiento. Se basa en:
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a. Modificaciones higiénicas dietéticas no usar ropas ajustadas, bajar de peso, régimen dieté-
tico, disminuir el consumo de tabaco, tres comidas al dia, no comer ni beber 1 hora antes
de acostarse, elevar la cabecera de la cama 5 a 10 cm.

b. Tratamiento médico: antiacidos (hiperacidez de rebote); agentes citoprotectores: sucralfato;
agentes proquinéticos: metoclopramida, cisaprida; antagonistas H: cimetidina, ranitidina;
inhibidores de la bomba de protones: omeprazol, pantoprazol, lansoprazol, etc.

TRAQUEOTOMIA E INTUBACION
ENDOTRAQUEAL

Etimoldgicamente, traqueotomia significa abrir la trdquea mientras que traqueostomia se utiliza
para abrir la trdquea y aborcarla al exterior. Se utilizan indistintamente.

INDICACIONES

a. Laringeas. Determinan un sindrome de obstruccién laringea.

= Anomalias laringeas congénitas (webs, hipoplasias).

= Patologia del espacio supraglético (tumores, infecciones) o del espacio glético (tumores,
paralisis recurrencial).

= Traumatismos, edemas, quemaduras.

b. Extralaringeas. En todos los casos donde deba asegurarse la permeabilidad de la via aérea
para una correcta ventilacion (aspirar secreciones, coma, shock, traumatismos craneanos,
etc.).
= Traumatismos faciales o0 mandibulares.
= Insuficiencia respiratoria crénica, para mantener la ventilacién mecanica.
= Apneas del suefio refractaria a CPAP o cirugia.

El momento de intubacién o traqueotomia estad dado por pardmetros clinicos y de laboratorio.
Parametros clinicos
1.Incremento del cuadro obstructivo con taquicardia, hipertension arterial y cianosis.

2.Bradicardia.
3.Depresion y agotamiento muscular.
4.Pérdida del sensorio, edema de papila.

Parametros de laboratorio. Examen funcional respiratorio (curva flujo-volumen) y dosaje de
gases en sangre.

La intubacidn esté indicada en todas aquellas patologias que no demanden mas de tres dias;
cuando el periodo de la misma se prolonga debera indicarse la traqueotomia, por los trauma-
tismos laringeos que puede ocasionar.
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INTUBACION ENDOTRAQUEAL

Es la colocacion de un tubo en la trAquea. Es el gold standard para obtener una via aérea
asegurada.

Existen diversos tipos de intubacion:

1. Orotraqueal. Es la mas utilizada. Consiste en colocar un tubo a través de la cavidad bucal.

2.Nasotraqueal. Utilizada en casos de trauma de tercio inferior facial o cirugias maxilofaciales.
3.Transmilohioidea. A través del musculo de piso de boca (milohioideo).

4. Retrégrada. A través de una guia que va en direccion retrograda desde el cricoides hasta las
fauces.

Técnica. Paciente en decubito dorsal, con cabeza en hiperextension para tratar de alinear los
ejes oral, faringeo y laringeo. Se usa un laringoscopio modelo Macintosh o Miller, adecuado a la
edad y tamafo del paciente, que se introduce a través de la boca hasta reparar el borde libre
de la epiglotis. Al calzar y elevar la misma se visualiza la glotis, a través de la cual se introduce
el tubo.

Complicaciones.

® Inmediatas
a. Rodete subglético por decubito del tubo.

b. Traumatismo supraglético.
¢. Traumatismo de cuerdas vocales o aritenoides.
d. Perforaciones faringolaringotraqueales (enfisema en cuello).

® Mediatas
a.Granuloma a nivel de la apdfisis vocal de los aritenoides (se ve con mds frecuencia en
pacientes licidos intubados), por el golpeteo de las cuerdas vocales contra el tubo.

b. Condritis. Infecciones provocadas por dectbito del tubo.
c. Estenosis cicatrizales.

Figura 1. Técnica apropiada para la intubacion.

Notese la asistencia del ayudante realizando presion laringea
externa para ayudar a orientar los 3 ejes al encargado del pro-
cedimiento
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TRAQUEOTOMIA

Técnica. Paciente en decubito dorsal con el cuello en hiperextension, bajo anestesia general e
intubado, o anestesia local. Incision vertical mediana en la piel entre el borde inferior del cricoi-
desy el hueso supraclavicular. Se divulsionan los distintos planos (celular subcutdneo y muscu-
los). Incisién horizontal media a nivel del tercer anillo traqueal que generalmente corresponde
a la altura del istmo inferior de la glandula tiroides (debe ser seccionada en la mayoria de los
casos). Se aboca la trdquea a la piel mediante cuatro puntos, se retira el tubo endotraqueal y
se coloca la canula

Figura 2. Vias de acceso a la traquea. Figura 3. Exposicion traqueal lograda durante una
tiroidectomia. La traqueostomia debe realizarse a
la altura del segundo o tercer anillo traqueal, evi-
tando la proximidad con el cartilago cricoides.

1, cricotirotomia; 2, apertura cricotraqueal; 3, tra-
queotomia.

COMPLICACIONES DE LA TRAQUEOTOMIA

Inmediatas. Por defecto de técnica y por la no intubacion previa del paciente. La hiperpresion
negativa toracica en el obstruido laringeo puede disecar la fascia pretraqueal provocando:
enfisema subcutdneo, neumomediastino con neumotérax uni o bilateral. La hemorragia estara
presente por la afectacion de las arterias del cuello, sobre todo por la lesién inadvertida de la
arteria innominada. Esta arteria es llamada también arteria tiroidea media o ima de Neubauer.
Mediatas.

a. Granulomas. Por infeccién y/o traumatismo de la canula sobre la mucosa traqueal.

b. Hemorragia por declbito del extremo de la canula sobre la pared traqueal interesando al
tronco braquiocefalico derecho.

c. Espoldn. Sobre el borde superior o proximal del traqueostoma disminuyendo luz traqueal e
imposibilitando la descanulacién.

d. Estenosis. En las traqueotomias realizadas inmediatamente por debajo del cricoides, pro-
vocando su condritis, y en los traumatismos traqueales provocados por los manguitos muy
insuflados de las canulas.

Mediatas tardias.
a. Afonia. Por falta de uso. Denervacion atréfica

b. Estenosis laringotraqueal
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c. Fistula traqueoesofagicas tardias. Por lesion del tubo hiperinflado. Requiere cierre quirdrgico
d.Vicios cicatrizales. Fistula traqueocutanea, queloides.

CIERRE DEL TRAQUEOSTOMA

En la mayoria de los casos el traqueostoma cierra espontdneamente una vez retirada la canula.
Es lo que se conoce como cierre por segunda intencidn; cuando queda una fistula tragueocu-
tdnea, ésta debera cerrarse quirlirgicamente.

TRAQUEOTOMIA PERCUTANEA

Técnica que utilizan las terapias intensivas mayormente. Se trata de pacientes que pueden
estar intubados previamente, pero requieren lavados broncopulmonares, asistencia ventilatoria
mecanica o control de la via aérea por obstruccién. Existen kits con todos los elementos nece-
sarios para realizarla.

CRICOTIROTOMIA

Procedimiento de excepcion y de urgencia que puede realizarse en cualquier medio para el
rapido restablecimiento de la via aérea ante una obstruccion laringea aguda. Consiste en la
apertura temporaria mediante una incisién en piel y la membrana cricotiroidea, que se encuen-
tra inmediatamente por debajo, colocando cualquier tipo de tubo para restablecer la via aérea
del paciente. Esta via no debe mantenerse mas de 48 horas por la posibilidad de condritis del
cricoides, con su grave secuela laringea.

TUMORES BENIGNOS DE LA LARINGE E

NEOPLASIAS MUSCULARES

RABDOMIOMAS

Infrecuentes. De la ubicacién extracardiaca, corresponde a cabeza y cuello el primer lugar con
un 80% de los casos. Las tres cuartas partes crecen en varones entre los 50 y 60 afios de vida.
Histolégicamente, presentan células ricas en citoplasma eosindfilo con granulos eosinéfilos,
alargadas, con nicleo negra.

Tienden a ser solitarios y lobulados y encapsulados. El sitio mas frecuente es en las cuerdas
vocales y se introducen en el misculo causando una imagen de edema, y a veces son polipoi-
deos o crecen en el repliegue aritenoepigldtico protruyendo hacia el seno piriforme. Presentan
gran recidiva local luego de una reseccion endoscépica.

LEIOMIOMAS

Extremadarnente raros. Generalmente son redondeados u ovales, encapsulados, y crecen en
las bandas ventriculares hacia el ventriculo laringeo.

Pueden ser pediculados hacia la luz laringea o crecer dentro del repliegue aritenoepiglético
abombando al mismo, y extendiéndose hacia hipofaringe o ventriculo.
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Cuando son pequefios pueden ser resecados por via endoscopica, en caso contrario se realiza
una cirugia con laringofisura.

NEOPLASIA DE TEJIDO ADIPOSO

LIPOMAS

Pueden desarrollarse en cualquier parte de la laringe donde se encuentre tejido adiposo, en
especial la membrana aritenoepigldtica, epiglotis y banda ventricular.

Con crecimiento lento de varios afios de evolucion. Se observan como masas submucosas, de
color amarillo, aunque se han descrito lipomas difusos que infiltran el muisculo. Es cuatro veces
mas com(in en hombres que en mujeres, y en mayores de 40 afios.

Histol6gicamente se observan lipoblastos separados del tejido fibroso.

NEOPLASIAS EPITELIALES

PAPILOMA

Etiologia. Papilomavirus humano (HPV), mas de 100 tipos de HPV. Los tipos 6 y 11 estan aso-
ciados a papilomatosis del tracto respiratorio. Se estima que aparece en 3 de cada 100.000
habitantes aproximadamente. La edad de maxima incidencia es entre los 20 y 40 afos si bien
hay casos de papilomatosis en recién nacidos y en personas de la tercera edad.
Fisiopatologia. El virus ingresa ya sea por el canal de parto o por contacto sexual. EI HPV infecta
las células madre de la capa basal de la mucosa y puede replicarse de forma activa o quedar
latente. Para ello el virus activa ya sea su region E (early) o L (late). Es importante destacar que
la presencia de lesiones por HPV en menores tiene que hacer sospechar la posibilidad de abuso.
Clinica. Cambios en la voz, estridor, ronquido, afonia y sindrome obstructivo de la via aérea en
baja frecuencia.

Sitios de localizacion. Vestibulo nasal, nasofaringe, paladar blando, cuerda vocal, carina y bron-
quios fuentes. Estos sitios tienen caracteristica histoldgica comdn: union del epitelio escamoso
con el ciliar. Tienen tendencia a la progresion con mdltiples recurrencias, requiriendo reiteradas
intervenciones terapéuticas.

La traqueotomia se asocia con diseminacion de lesiones a traquea, bronquios y pulmones, por
lo que debe ser evitada. Si la traqueotomia es necesaria, la descanulacion debe realizarse lo
mas temprano posible.

La papilomatosis respiratoria recurrente puede ser muy agresiva y aun puede evolucionar a la
degeneracion maligna. Este comportamiento agresivo puede anunciar una potencial transfor-
macién maligna. La degeneracion maligna ocurre espontdneamente en 2 a 3% de los casos. La
radioterapia esta contraindicada.

Diagndstico. Historia clinica, examen fisico con fibrolaringoscopia o fibrobroncoscopia y eva-
luacion radioldgica.

Laringoscopia. Imagenes sésiles o pediculadas, semejantes a frambuesas o racimo de uvas de
color rojo o rosa pélido.

La presencia del ADN del papilomavirus humano fue demostrada en epitelios clinicamente
normales de pacientes con papilomatosis respiratoria y en pacientes durante las remisiones
clinicas. Este hallazgo identifica potenciales reservorios virales para la reinfeccion y produccion
de nuevas lesiones.
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Figura 1. Videofibrolaringoscopia que evidencia papilomatosis laringea en tercio anterior de cuerda vocal
derecha y que toma contacto con cuerda vocal izquierda.

Tratamiento.

La reseccion quirdrgica mediante microcirugia laringea permeabiliza rapidamente la via aérea,
pero tiene una alta tasa de recidiva. La misma puede realizarse mediante elementos frios,
microdebridadores o laser.

La implementacion del laser de CO ha ayudado a la remocion precisa y completa de los papi-
lomas visibles, pero no previene la recurrencia de la enfermedad.

En la actualidad se asocia a la terapéutica quirdrgica el uso de tratamientos adyuvantes entre
los que se destaca el cidofovir, un antiviral que se aplica de manera intralesional con buenos
resultados.

Otro de los adyuvantes es el bevaciumab que inhibe la actividad biol6gica del factor de crecimien-
to endotelial vascular (VEGF), molécula que se encuentra sobreexpresada en la papilomatosis.

POLIPO UNILATERAL DE CUERDA VOCAL

Son lesiones benignas generalmente unilaterales. Pueden ser sésiles o pediculados y por su
apariencia pueden ser gelatinosos o translucentes, fibrosos, angiomatosos o hemorragicos.
Muy frecuente en hombres, su etiopatogénia es el fonotraumatismo. Aproximadamente el 60%
de los pacientes con pdlipo de cuerda vocal son fumadores.

Figura 2. A. Pélipo de cuerda vocal izquierda presente en su tercio anterior. El tratamiento de éstos es
quirtirgico. B. Pdlipo angiomatoso de cuerda vocal izquierda.
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También se asocié a pacientes con medicacion anticoagulante, hipotiroidismo, o pueden ser de
origen inflamatorio, alérgico, inmunolégico o traumatico.

La secuencia para la formacién de un pélipo seria:

a. Abuso de la voz, factores irritantes.

b. Vasodilatacion mas rotura de capilares en el espacio de Reinke.

c¢. Hematoma y depésitos de fibrina.

d. Pélipo.

Clinica. Voz con tono bajo y ronquera crénica. En caso de pélipos pedunculados, disturbios
vocales intermitentes; la voz se rompe bruscamente porque el pélipo cae entre las cuerdas
vocales. Algunos presentan diplofonia y, menos frecuentemente, disnea.

Diagnéstico. Laringoscopia indirecta y fibroscopia: lesién pedunculada o sésil, vascularizadas,
con aspectos diversos (angioma, quisticos, fibromatosis, etc.). Se ubican entre el tercio anterior
y los dos tercios posteriores del borde libre de la cuerda vocal con mas frecuencia.
Tratamiento. Terapia vocal pre y posoperatoria, sobre todo en pélipos pequefos, debiéndose
seguir la siguiente conducta:

1. Microcirugia con microtijera, micropinza o laser de CO,. En todos los casos se debe respetar

la lamina propia.
2.Inyeccion percutdnea de esteroides intralesionales. Eficacia reportada entre 82 y 98%.

3.Tratamiento médico conservador. Inhibidores de bomba de protones, medidas higiénico-die-
téticas. Foniatria.

NEOPLASIAS DE ORIGEN GLANDULAR

ADENOMA PLEOMORFO

En la subglotis, luego en epiglotis y repliegues aritenoepigléticos, y raramente en las cuerdas
vocales. Masas suaves, submucosas, con una apariencia tuberosa y esférica. Gran recurrencia
local, en casos de resecciones pequefas o insuficientes.

TUMORES ONCOCITICOS

Originados en las células ductales del tejido glandular. En la supraglotis, epiglotis, repliegue
aritenoepigldtico y bandas ventriculares.

Aspecto suave, cubierto por mucosa sana, a menudo se asemejan a quistes supragléticos. En
mujeres, pasados los 50 afos.

Tratamiento. Reseccion por endoscopia.

NEOPLASIAS FIBROHISTIOCISTICAS

XANTOMAS Y FIBROHISTIOCITOMAS

Ocasionalmente en la laringe en forma aislada o en forma sistémica como lesion paraneopla-
sica o alteraciones lipidicas.

Los granulomas fibroxantomatosos son amarillos y alargados y en ocasiones causan obstruc-
cion de la via aérea. En hombres entre los 50 y 60 afios.
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NEOPLASIAS DE ORIGEN NEURAL

NEUROFIBROMA

Asociada a enfermedad de von Recklinghausen, manifestdndose como un nédulo entre 2 y 8
cm sobre aritenoides o repliegue aritenoepigldtico. De crecimiento lento y larga evolucion.
Clinica. Ronquera, disnea y disfagia.

Tratamiento. Reseccion por endoscopia directa; en caso de tumores grandes se realizard una
faringectomia o laringofisura o tirotomia lateral.

NEURINOMA

Envuelven al aritenoides y bandas ventriculares. De crecimiento lento, al aumentar el tamafio
comienzan a aparecer los sintomas: cambio de la voz, carraspeo, dificultad respiratoria.
Tratamiento. Conservador, reseccion endoscopica, en caso contrario se realizara faringotomia
lateral o laringofisura.

NEOPLASIA VASCULAR
HEMANGIOMA (véase Estridor laringeo)
NEOPLASIAS CARTILAGINOSAS

CONDROMAS

Nacen del tejido cartilaginoso laringeo, en especial del cricoides (75%), seguido de tiroides
(25%) y aritenoides (5%). Alto grado de recidiva, por lo que se consideran condrosarcomas de
bajo grado de malignidad; muestran gran similitud histoldgica. En hombres entre los 40 y 60
afos. El tratamiento es la reseccion quirlirgica para permeabilizar la via aérea.

QUISTES LARINGEOS

Se observan en su mayoria en las bandas ventriculares y en el repliegue ariteno-epiglético,
también en ventriculo y apéndice ventricular

La obstruccién de las glandulas ceruminosas en la submucosa da origen a quiste con moco,
que tiende a crecer e infectarse.

LARINGOCELES

Son dilataciones llenas de aire del saculo o del apéndice del ventriculo laringeo.

El aumento de presion intralaringea (tos, esfuerzo fisico, tocar instrumentos de viento, etc.) es

el que predispone a su formacion. La presion aérea aumenta por la retencion de aire debajo de

la superficie concava de las bandas ventriculares.

Clinica. Depende de su ubicacion:

a.Internos. Saco aéreo, limitado en la banda ventricular, el repliegue aritenoepiglético y en
el interior de la membrana tirohioidea. Presentan disfonia gutural, disnea, aumenta ante el
agrandamiento del laringocele con los esfuerzos.
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Figura 3. Laringocele interno en pliegue vestibular y repliegue aritenoepiglético izquierdo.

b. Externos. Quiste en region anterior de cuello que disminuye de tamafio con la compresion
del mismo, y aparece un gorgoteo (signo de Bryce) y silbido en la garganta. Se ubican por
fuera de la membrana tirohioidea.

c. Mixtos. Combinan sintomatologia de ambos laringoceles.

Por lo general se manifiestan en personas de la 4 década de vida, y suelen ser bilaterales.
Diagnédstico. Se realiza con ecografia cervical y tomografia computada.

Tratamiento. Es quirlirgico y se realiza por via endoscdpica o por via externa dependiendo del
tipo de laringocele.

ULCERA DE CONTACTO 0 GRANULOMA

Producida por irritacién crénica y formacion de tejido de granulacién en el tercio posterior de
la cuerda vocal. Se observa en pacientes que realizan excesivo esfuerzo pare hablar, con reflujo
gastroesofagico e hiperacidez gastrica y tos cronica.

Por lo general es bilateral, siendo mds comin en hombres de 40 a 60 afios, que necesitan
esforzar su voz, consumidores de tabaco y alcohol.

Clinica. Molestias para tragar y hablar, sensacion de cuerpo extrafio, carraspeo por la necesidad
de aclarar la voz. La disfonia es leve (afecta el tercio posterior de las cuerdas vocales). Dolor
referido a nivel del cartilago tiroides.

Tratamiento. Terapia de la voz (ayuda a eliminar la tension laringea y disminuir el cierre vocal
brusco). Retirar todos los factores irritantes, como el cigarrillo, el alcohol, el carraspeo y el
reflujo gastroesofagico.

EDEMA DE REINKE EN CUERDAS VOCALES

Asociado con fumadores y abuso vocal principalmente. Es bilateral (60-85%), aunque rara-
mente se observa en una cuerda vocal. Su aspecto es edematoso o pseuodopolipoideo.
Existen otros agentes que pueden predisponer a la bilateralidad entre los que se destaca el
reflujo gastroesofagico y el etilismo.

Fisiopatologia. Transformacion edematosa del corion o espacio de Reinke que se localiza entre
el epitelio y el ligamento vocal.
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Figura 4. Notese el aspecto gelatinoso y aumento de ambas cuerdas vocales, tipicas del edema de
Reinke.

Clinica. Disfonia crénica, voz con tono bajo, puede llevar a la obstruccion respiratoria que me-
jora en forma momentanea con la administracion de corticoides. Las mujeres se quejan de voz
masculinizada.

Tratamiento. Consiste en eliminar los factores predisponentes (tabaco, alcohol y reflujo) se-
guido de fonocirugia. La técnica elegida es la cordotomia, incidiendo en la masa gelatinosa y
removiendo todo el edema.

QUISTE INTRACORDAL

Pueden ser mucosos o epidérmicos. Los primeros, por lo general adquiridos, se producen por
retencion de mucina producto de la obstruccion de las glandulas del epitelio cordal. Son quis-
tes verdaderos, con un contenido amarillento. Los quistes epidérmicos son por lo general con-
génitos. Su contenido es producto de la descamacion del epitelio y tiene queratina y cristales
de colesterol.

Se observa un contenido amarillento, propio de los quistes mucinosos. Su tratamiento es la
exéresis quirdrgica.

Ambos se localizan en el espacio de Reinke inmediatamente por debajo del epitelio escamoso
y raramente en el misculo.

Figura 5. Quiste intracordal en cuerda vocal izquierda.
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El Gnico tratamiento efectivo es la fonocirugia. La recuperaciéon completa se ve semanas des-
pués de la intervencion, y muchas veces requiere foniatria posquirdrgica.

NODULOS DE LAS CUERDAS VOCALES

Los nddulos de las cuerdas vocales las lesiones benignas de laringe mas frecuentes. Si bien
pueden presentarse a cualquier edad, son mas frecuentes entre nifios varones y mujeres adultas.
Los nifios que desarrollan nddulos generalmente presentan un caracter agresivo y menos ma-
duro y tienden a ser impulsivos y gritones. Los nddulos suelen presentarse con relativa fre-
cuencia en maestros, telefonistas, entrenadores, cantantes, etc. Se forman en los dos tercios
anteriores de las cuerdas vocales, y son bilaterales.

Fisiopatologia. Trauma por esfuerzo vocal, que al aumentar la tension y por un tiempo prolon-
gado, produciria congestion vascular, edema y hemorragia submucosa. Hasta este momento el
proceso es reversible, muchos lo llaman «nédulos tempranos», son de color rojizos, elevados y
pequefios. Si el trauma continla, se produce hialinizacién con depdsito de colageno y fibrina,
son de color blanquecino y el proceso se hace irreversible. Se conoce como “punto nodular” al
sitio donde asientan los nédulos, que es en la unién del tercio anterior con el tercio medio en
adultos y la unién del primer con el segundo cuarto cordal en nifios.

Figura 6. Nodulos en ambas cuerdas vocales con mayor compromiso de cuerda vocal derecha. Su trata-
miento es fonidtrico con buenos resultados.

Clinica. Disfonia, ronquera con voz aspera y tendencia a tonos graves y fatiga vocal con el correr
del dia.
Diagndstico. Laringoscopia indirecta y fibrolaringoscopia
Existen distintos tipos de nédulos:
1.Nédulo espinoso: Formado por una pequefa sobre saliencia blanquecina

2.Nédulo eritematoso: Indica comienzo reciente. Es vascularizado

3.Nédulo fibroso: Conforme pasa el tiempo el nddulo eritematoso se convierte en fibroso, de
consistencia firme.

4. Kissing-nodules: Son nddulos espejados, en beso. Se producen por friccion. Es la forma
mas frecuente.

Tratamiento. Se indicara tratamiento foniatrico o microcirugia con posterior terapia de la voz

seglin el caso. En nifios se prefiere tratamiento Gnicamente foniatrico, con resultados dispares,

y cambios en medidas higiénicas, dietéticas y conductuales que muchas veces implican asis-

tencia psicoldgica.
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En adultos muchas veces se requiere la remocion quirtirgica. Actualmente hay grupos que utili-
zan acido hialurénico y plasma rico en plaquetas para mejorar la cicatrizacion posquirtrgica y
evitar las sinequias y recidivas.

TRASTORNOS DE LA DEGLUCION m

Los tres primeros tiempos de la deglucion se desarrollan dentro del drea que domina el otorri-
nolaringdlogo. Su manifestacion clinica es la disfagia (dificultad para deglutir) en sus distintos
grados, la odinofagia (dolor al deglutir) y la afagia, que es la imposibilidad absoluta de ingerir
alimentos por boca.
Si el paciente es un nifio, la madre nos referira:
® Tos al ingerir su alimento.
e No aumento de peso, toma bien sélo los 20 0 30 cm?® de su biberdn.
e Cuadros bronquiales a repeticion sin otra causa que lo justifique.
e Qtitis media o rinitis a repeticion que no responden a los tratamientos habituales (por pro-
bable reflujo nasal).
Si el paciente es un adolescente, el motivo de la consulta podra ser:
e Ardores-quemazon, molestias a nivel faringeo.
e Carraspeo y tos persistente.
¢ Tos con ingestion de liquidos o determinados alimentos.
e Sensacion de bola que oprime a nivel del cuello.
e Bruscas crisis de “ictus laringeo” (cierre glético brusco con sensacion de muerte que dura
segundos) y que suele aparecer con una crisis de tos, durante el suefio al ingerir alimentos.

FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA DEGLUCION

La fisiologia normal bucofaringea de la deglucion depende de la rapida coordinacién neuro-
muscular de los componentes de las cavidades bucal, faringea y laringea durante una interrup-
cién breve de la respiracion.

Las alteraciones anatémicas o de control neuromuscular pueden alterar cada uno o todos los
tiempos, provocando distintos grados de disfagia que se manifestaran clinicamente por lenta y
dificultosa deglucion con la sensacién de retencion de saliva o alimentos a nivel faringeo, con
carraspeo 0 tos o aspiracién de alimentos hacia la via aérea inferior.

La evaluacion fibroscépica de la deglucion (o FEES) constituye una excelente herramienta en el
estudio del paciente portador de una disfagia orofaringea. Con su realizacion, se puede deter-
minar la presencia de anomalias anatdémicas en la via aerodigestiva superior y la fisiologia de
la etapa faringea de la deglucion.
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TUMORES MALIGNOS DE LA LARINGE @

Los tumores malignos de la laringe se dividen en dos grandes grupos: carcinoma escamoso
y tumores malignos no escamosos: condrosarcomas, carcinoides y adenocarcinomas son los
mas representativos dentro de este grupo. Son muy infrecuentes y no se los considerara.

CARCINOMA ESCAMOSO

Es el tumor maligno predominante en la laringe (98%).

Epidemiologia. Representa el 2,3% de todos los tumores malignos en los hombres y el 0,4%
en las mujeres, y es el 26% de todos los carcinomas escamosos en el drea de cabeza y cuello.
El carcinoma laringeo es la segunda neoplasia maligna mas prevalente del tracto aerodigestivo
superior, y representa 3.620 muertes por afio en los Estados Unidos. La incidencia estimada
en 2016 fue de 13.430 casos nuevos en los EE.UU. EI fumar y la ingestién de alcohol son
factores de riesgo conocidos con un efecto sinérgico. Se ha observado un efecto dependiente
de la dosis de fumar cigarrillos, y el riesgo de cancer sigue siendo elevado incluso varios afios
después de dejar de fumar.

Etiopatogenia. “Hipétesis multifactorial”: donde una serie de factores de riesgo interacttian en
forma sinérgica, produciendo mdltiples injurias celulares necesarias para inducir la transforma-
cién maligna. Estos factores de riesgo son:

e Tabaco. Es el predominante y mas importante. EI 97% de los pacientes con cancer laringeo
son fumadores.

e Alcohol. El consumo en sujetos no fumadores aumenta 2,2 veces el riesgo de cancer larin-
geo, especialmente supraglético.

e Factores ocupacionales. Asbestos, polvo de cemento, polvo de madera, pintura, vapores de
gasolina y radiacion.

e Dieta y deficiencia de vitaminas. La vitamina A ejerce un rol inhibitorio en la carcinogénesis
y la dieta rica en fibras, un rol protector. El consumo de mate es otro factor de riesgo. Levi
et al informaron una tasa de recurrencia general mas alta de cancer de laringe en pacientes
jévenes que comieron carne procesada, aunque la misma puede representar un indicador
mas general de una dieta desfavorable para el riesgo de céncer de laringe.

e factores virales. El papilomavirus humano (HPV), especialmente tipos 16 y 18, esta presen-
te en el 50% de los pacientes con cancer laringeo.

* Reflujo gastroesofagico. Causaria una inflamacion laringea crénica y puede actuar como
cofactor carcinogenético.

ANATOMIA PATOLOGICA
Segtin su forma macroscépica:
® \legetante
e Ulcerado
e |nfiltrante
Segun su histologia:
e Diferenciado: estructura similar al epitelio plano estratificado de la epidermis.
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e Indiferenciado: debe diferenciarselo de otras estirpes tumorales mediante técnicas inmu-
nohistoquimicas.

CLASIFICACION TOPOGRAFICA
Supragléticos:

® Epiglotis

e Repliegues aritenoepigléticos

® Bandas ventriculares

e Ventriculo de Morgagni
Gléticos:

e Cuerdas vocales

e Comisura anterior
Subgléticos:

e Subglotis
Area marginal:

e Senos piriformes.

® Retrocricoideo.

e Paredes laterales y posterior de hipofaringe.

ESTADIFICACION (TNM). (8t Edition Cancer Staging Manual - AJCC)
CLiNICA

Cancer glotico

Es la localizaciéon més frecuente (50 a 60%). Sitio mas cominmente afectado: borde libre de
cuerda vocal, lo que facilita su deteccion precoz.

Sintomas tempranos. Disfonia permanente y progresiva, de meses de evolucion.

Sintomas tardios. Disnea por obstruccién de la luz laringea.

Es comun que los pacientes consulten en estadio I. Es el tumor de laringe de comportamiento
menos agresivo.

Metastasis ganglionares. Son infrecuentes debido a la escasa red linftica (2 a 5%).
Metastasis a distancia. No se presentan.

Sobrevida a 5 afios. 80-90%.

Figura 1. Cancer glético limitado a cuerda vocal derecha en su tercio anterior y medio.
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Cancer supraglético
Frecuencia: 20 a 30%. Sitios mas comunes epiglotis, repliegue aritenoepiglético.
Sintomas tempranos. Muchas veces son menospreciados por el paciente y por el médico con-
sultado: molestias faringolaringeas, sensacion de cuerpo extraio, necesidad de carraspeo.
Sintomas intermedios. Otalgia unilateral, odinofagia moderada homolateral.
Sintomas tardios.

e Dolor local espontaneo

¢ QOdinofagia (dolor al tragar)

e Disfagia (dificultad para tragar)

e Alteraciones en el timbre de la voz (voz engolada)

e Disfonia (cuando existe invasién hacia la glotis)

e Expectoracion hemoptoica (ulceraciones en la superficie tumoral)

e Halitosis (fetidez del aliento)

e Disnea (por comprometer el pasaje de aire)

Crecimiento. Es de mas agresividad que el cancer gldtico, crece con predileccion penetrando en
el espacio preepiglético y paraglético, pudiendo infiltrar el cartilago tiroides.
Metastasis ganglionares. 40 a 50%. Debido a la rica red linfatica supraglética, las metastasis
son frecuentes y bilaterales.
Sobrevida a 5 anos: 73%.

Cancer subglotico

Frecuencia: 1%. Es poco frecuente.

Sintomas. Nunca da sintomas tempranos, ya que asientan en una zona muda. Es comun que
consulten por obstruccion respiratoria y disfonia.

Crecimiento. Son agresivos, emergen a través de la membrana cricotiroidea, invaden la glandula
tiroides y la traquea.

Metastasis ganglionares: 50% en tumores extensos. Son bilaterales, predileccién por ganglios
paratraqueales.

Cancer de area marginal
Frecuencia: 10 a 20%
Sintomas tempranos. Igual que en los supragléticos.
Sintomas intermedios. Otalgia y odinofagia unilateral y persistente.
Sintomas tardios. Lla mayoria de los pacientes consulta tardiamente y se presentan en estadio
Ill, con sintomas tales como:

¢ Odinofagia

e Disfagia

e Ptialismo (acumulacién de saliva por la disfagia)

e Disfonia (por invasion laringea, fijacion de cuerda vocal)

® Disnea

¢ Halitosis

Metastasis ganglionares

La abundante red linfatica determina la rapida diseminacién ganglionar. El 78% de los pacien-
tes tienen ganglios palpables al momento de la consulta.
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Crecimiento. Muy agresivos, se extienden rapidamente a tejidos vecinos.

Sobrevida a 5 afios. 35%.

Diagnéstico.

Interrogatorio. Comienzo de los sintomas, tiempo de evolucion y la cronologia de los mismos;
antecedentes personales y familiares. Indagar los sintomas laringeos: disfonia, disnea y disfagia.
Examen fisico.

e Palpacion del cuello. Deformidades, tamafo de la laringe, presencia de infiltraciones de
partes blandas, integridad del cartilago tiroides, indemnidad de la membrana cricotiroidea,
movilidad activa (ascenso y descenso), pasiva (lateral), presencia de adenopatias y su ta-
mafio. Palpacion de lengua y orofaringe, para detectar invasiones tumorales.

e Laringoscopia indirecta y fibrolaringoscopia. De rutina. Permiten localizar el tumor, extension,
caracteristicas macroscépicas, movilidad de las cuerdas vocales. La fibrolaringoscopia es
(til para detectar el compromiso subglético.

e Laringoscopia directa. Bajo anestesia general, brinda una visién mas detallada del tumor, de
su invasion en profundidad y de su extension. Permite efectuar la biopsia.

Diagndstico por imagenes:

a. Endoscopia. Informacion sobre la superficie mucosa.

b. Tomografia computarizada y resonancia magnética. Proveen informacion detallada de los
tejidos profundos, que estan fuera del alcance del laringoscopista. Todos los pacientes con
cancer de laringe requieren de una tomografia computarizada con contraste yodado como
examen inicial. Se utilizara la resonancia magnética para los pacientes que no pueden reci-
bir contraste yodado.

Los estudios por imagenes permiten:

e Determinar la extension de la enfermedad (base de lengua, tejidos blandos extra- laringeos).

e Determinar el compromiso de estructuras anatémicas de la laringe (invasién del espacio
paraglético y preepiglético, invasion de los cartilagos laringeos, extension subglética), fun-
damental si se piensa realizar una cirugia parcial.

e Detectar metdstasis ganglionares cervicales. Criterios para considerar metastatico a un gan-
glio (N+): tamafio mayor a 1 cm. Ganglio con atenuacién central (centro hipodenso) inde-
pendientemente del tamafo.

También debera solicitarse una Rx de térax para evaluar la presencia de metdastasis y otras
patologias a ese nivel. La sospecha de enfermedad localmente avanzada podria requerir una
TC de térax con contraste y una PET/TC para descartar metdstasis a distancia. La sospecha de
invasion a la hipofaringe puede provocar esofagogastroduodenoscopia (EGD) y/o ingestion de
bario, lo que puede diferenciar el tejido aerodigestivo correcto de origen canceroso.

Biopsia. Laringoscopia directa bajo anestesia general, corroborando la extensién, localizacion
y caracteristicas macroscépicas. Ocasionalmente puede efectuarse por laringoscopia indirecta.
Diagndstico diferencial. Macroscopicamente se debe realizar con:

a. Histoplasmosis
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b. Blastomicosis sudamericana
c. Tuberculosis

d. Leishmaniasis

e. Sifilis
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El interrogatorio, la procedencia del paciente, la presencia de otras lesiones, la concomitancia
con sintomas broncopulmonares, orientan el diagnéstico, que se confirmara con la biopsia.
Prondstico
e [ocalizacion. Los tumores del drea marginal e hipofaringe son los de peor prondstico; el de
los subgléticos es peor que el de los supragléticos y, por (ltimo, los gléticos son los de me-
jor prondstico. Los tumores que afectan las porciones posteriores de la laringe tienen peor
pronéstico que los anteriores.
e Grado de diferenciacion. A mayor diferenciacion hay menor agresividad y menos posibilida-
des de metéastasis.
e Tamafo. A mayor extension peor prondstico.
o Metastasis. El prondstico empeora cuando existen adenopatias regionales, independiente-
mente del tamafio del tumor. Peor alin si se detectan metdastasis a distancia.
Tratamiento. Debe elegirse aquel que sea menos mutilante pero sin comprometer la posibilidad
de curacion.

CANCER DE LARINGE EN ESTADIO TEMPRANO
Los canceres de laringe en etapa temprana, incluida la enfermedad T1-2N0O, se tratan con éxito
con una Gnica modalidad de tratamiento dirigida localmente, ya sea radioterapia local o cirugia.

CANCER GLOTICO T1-2NO

Se recomienda la radioterapia o cirugia local, con una opcion de modalidad altamente depen-
diente de la experiencia del proveedor y la preferencia del paciente. Dado el escaso drenaje
linfatico de la glotis verdadera, todas estas modalidades comparten un principio fundamental
comun en el sentido de que solo abordan el tumor primario. Los datos de nivel | que comparan
los 2 enfoques no existen, pero las tasas de control local de la experiencia retrospectiva son
comparables entre los enfoques quirlirgicos y la RT. La cirugia para preservar la voz es una
opcidn en muchos de estos tipos de cancer, pero no en todos. En una experiencia, la laringec-
tomia total fue el abordaje quirdrgico requerido en el 10% de los tumores T1 y el 55% de los
tumores T2. Otros enfoques incluyen escisién transoral con laser, laringofisura y laringectomia
parcial. A pesar de que no hay pruebas aleatorias que comparen la cirugia y la RT, existen datos
aleatorios que demuestran una preservacion de la voz superior con RT definitiva versus escision
transoral con laser.

T1-2NO, CANCER SUPRAGLOTICO SELECCIONADO T1-2N1 / T3NO-1

De manera similar a los canceres gléticos en etapa temprana, los canceres supragléticos se
pueden manejar con monoterapia quirlirgica conservadora de laringe o con monoterapia de RT,
con una eficacia global comparable demostrada. La principal diferencia frente a los canceres
gléticos es el manejo del cuello dado el riesgo de metastasis ganglionares. Los abordajes
quirdrgicos incluyen reseccion endoscépica o laringectomia supraglética parcial para la enfer-
medad T1-2 y T3 de bajo volumen, con diseccién del cuello que a menudo indica lesiones T2 o
T3. La RT adyuvante se administra @ muchos pacientes, con indicaciones comunes que incluyen
enfermedad ganglionar positiva, extension extracapsular y margenes positivos. La RT definitiva
a menudo implica la inclusion de estaciones ganglionares cervicales en riesgo, generalmente
niveles Il a IV.
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Figura 2. Cancer supraglético ubicado en seno piriforme derecho, con compromiso del pliegue arite-
noepigldotico homolateral. Su malignidad se presume por su comportamiento infiltrativo, irregular y con
areas de necrosis.

CANCERES LARINGEOS LOCALMENTE AVANZADOS

Los canceres localmente avanzados, que incluyen la enfermedad T3-4N1-3, son mas -dificiles de
tratar y generalmente implican una terapia combinada. Estos canceres, si son quirirgicamente
resecables, no son susceptibles de cirugia de preservacion laringea, mientras que la radiacién
definitiva concurrente con quimioterapia con cisplatino sigue siendo una opcién para la pre-
servacion laringea. A diferencia de la enfermedad en etapa temprana, el enfoque terapéutico
para la enfermedad localmente avanzada se basa en evidencia de nivel |, con quimioterapia
y radiacién combinadas que demuestran un mejor control locorregional y preservacién de la
laringe. En el contexto de la enfermedad T4, la laringectomia y la RT adyuvante han demostrado
tasas de control locorregionales similares en comparacion con la quimiorradiacion y la cirugia
de rescate. La quimiorradiacién que conserva la laringe no se recomienda para la enfermedad
T4 y se asocia con una supervivencia inferior.

La RT postoperatoria esta indicada en el caso de traqueotomia emergente debido a una inva-
sién tumoral mérbida (para reducir el riesgo de diseminacién tumoral a la traqueotomia), tumor
avanzado y estadio nodal en patologia quirtirgica (pT3-4, pN2-3), asi como otras caracteris-
ticas patoldgicas de alto riesgo, que incluyen margenes cercanos (menos de 5 mm), invasion
perineural, invasién del espacio linfovascular y extensién extracapsular. Ademas, los margenes
cercanos o involucrados, los miltiples ganglios positivos y la extension extracapsular requieren
la adicién de quimioterapia concurrente con RT.
Tratamiento radiante.

1.La radioterapia es de eleccion para los estadios |, es decir, T1 gléticos y supragléticos. Mejo-

res resultados en vegetantes y poco diferenciados (mayor radiosensibilidad), poco o ningin
resultado en lesiones ulceradas o excavadas con necrosis.

2.También como tratamiento de las recurrencias posquirirgicas.
3.En forma posoperatoria para los T4.
4.En forma paliativa para el T4 inoperable.

La dosis total oscila entre los 6.000 y 6.500 Cgy, distribuidos en dos campos laterales, a razén
de 200 rad por dia, en un lapso de 6 a 8 semanas.

Tratamiento quirtirgico. Va dirigido a la eliminacion del tumor, tratando, en lo posible, de respe-
tar la funcionalidad del 6rgano.
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Reseccion endoscopica (microcirugia). Es de eleccion para los carcinomas in situ y T1 gléticos
superficialmente invasores.

Cordectomia. Indicado para el Tl glético infiltrante, o ante el fracaso del tratamiento radiante o
del tratamiento microquirdrgico.

Laringectomia frontal anterior. Indicada para las lesiones que afecten la comisura anterior,
como tratamiento primario o de rescate posradioterapia. Con traqueotomia temporaria.
Laringectomia parcial horizontal. Indicada como tratamiento primario para los T1 supragléti-
cos cuando las caracteristicas macro y microscopicas hacen suponer poca radiosensibilidad
o0 cuando se presume invasion del espacio preepiglético. Para las lesiones supragléticas no
extendidas a la cuerda vocal. Tragueotomia.

Hemilaringectomia. Para los T2 que comprometen la glotis unilateralmente. Con traqueotomia
temporaria

Laringectomia total. Indicaciones para todos los T3, para las recidivas de las cirugias parciales
y de la radioterapia. Abocamiento de la trdquea a la piel, confeccionando un traqueostoma
definitivo.

Laringectomia total ampliada. A partes blandas del cuello, a base de lengua, con reseccion
de toda la glandula tiroides, con reseccion parcial de faringe. Indicada para los T4, y para las
recidivas de cirugias parciales.

Metastasis ganglionares
1.Cuello con adenopatias palpables o presentes en la tomografia computarizada (N+). No
tienen buena respuesta a la radioterapia y deben ser tratadas quirtirgicamente.

Si el tumor primitivo es susceptible de tratamiento radiante, al finalizar el mismo debe realizarse

el vaciamiento ganglionar. Si el tumor primitivo es quirirgico, se realiza el vaciamiento ganglio-

nar en el mismo acto quirdrgico.

2.Cuello sin adenopatias clinicas ni tomograficas (NO). El tratamiento depende de la frecuen-
cia de metastasis del tumor primario.

En los carcinomas supragléticos e hipofaringeos se podria efectuar un vaciamiento ganglionar
electivo, resecando solamente las areas ganglionares de mayor probabilidad de metastasis,
habitualmente sectores I, Il y IV.

En los carcinomas gléticos no se efectlan vaciamientos electivos.

Metastasis alejadas

No hay tratamiento realmente efectivo para las mismas.

Cuando son miiltiples se recurre al tratamiento quimioterapico. Su presencia contraindica cual-
quier tratamiento quirtirgico mutilante ya que esto no mejora la sobrevida. En estos casos el
tumor primitivo es tratado con quimioterapia adyuvante seguida de radioterapia.

Restauracion de la voz luego de laringectomia

El laringectomizado total posee un severo trastorno en la comunicacion oral. Se puede intentar
con el entrenamiento para la produccién de voz esofagica, y si esto no resulta, se utiliza el larin-
gofono. Ultimamente el uso de prétesis traqueoesofagicas para la produccion de voz esofagica
ha mejorado notablemente los resultados de la rehabilitacion vocal, y es en muchos casos el
método de eleccion para el laringectomizado.
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TRAUMATISMOS LARINGOTRAQUEALES m

Los traumatismos pueden ser:
1.Externos

a. Cortantes
b. Por aplastamiento
2.Internos
a. Intubacion orotraqueal prolongada (es la mas frecuente).
b. Quemaduras por inhalacion (vapores, incendios, etc.).
c. Ingestion de causticos.

Clinica. Esta constituido por el sindrome de obstruccion laringea de distinto grado y eventual-
mente por la presencia de enfisema subcutaneo detectable por la palpacion y por la radiologia.
Diagndstico. Después de que la via aérea se haya estabilizado, se debe realizar una evaluacion
completa del trauma para evaluar el grado de lesion de la via aérea y evaluar el tocamiento
de otros drganos, debido a la alta probabilidad de lesiones concurrentes asociadas con el
trauma laringeo. Esta evaluacién generalmente comienza con una radiografia de térax en la
sala de trauma que puede mostrar un neumotdrax, neumomediastino, enfisema subcutaneo o
desviacion traqueal.

Una tomografia computarizada del cuello y de térax estd indicada en pacientes estables y
puede diagnosticar la mayoria de las fracturas y dislocaciones laringeas, asi como identificar
las lesiones asociadas. El es6fago es el sitio mas comn de lesion asociada en trauma traqueo-
bronquial. También existe una alta incidencia de lesién recurrente asociada del nervio laringeo
en pacientes con fractura del cartilago cricoides debido a la proximidad al nervio. Se observan
lesiones en los vasos principales y la glandula tiroides.

La angiografia por TC también puede estar indicada si existe sospecha de lesién vascular con-
comitante.

Tratamiento.

a. Inmediato. Corticoides, intubacién o traqueotomia.

b. Mediato. Reconstruccion quirdrgica de las partes traumatizadas mediante laringotraqueo-
plastia.

Figura 1. Traumatismo laringeo. Hemorragia cordal derecha.
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Cada lesion laringea es Unica y, por lo tanto, el tratamiento puede ser complejo. El objetivo
inmediato es siempre obtener y mantener una via aérea estable. Los pacientes con dificultad
respiratoria o estridor creciente deben intubarse de inmediato, y uno debe tener un umbral bajo
para intubar con la ayuda de un broncoscopio de fibra éptica. Se pueden observar laceraciones
endolaringeas menores, hematomas y abrasiones en busca de signos de compromiso de las
vias respiratorias.
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