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TEMA 1. OTOLOGIA.

I.1. Recuerdo anatémico y fisiolégico.

EMBRIOLOGIA DEL OIDO.

El conducto auditivo externo yla capa externa de la membrana tim-

pénica se forman de una invaginacién del ectodermo de la primera

hendidura branquial. La mucosa de todas las cavidades del oido
medio (trompa, caja del timpano y mastoides) se forman por una
invaginacion del endodermo de la primera bolsa faringea, aunque
el mesodermo del primer y segundo arcos branquiales formarad la
cadena osicular y los musculos del oido medio.

De cada uno de los arcos branquiales se origina una estructura
dsea o cartilaginosa y su musculatura:

e Del primer arco derivan el martillo y el yunque, asi como el mus-
culo del martillo o tensor del timpano, el peristafilino externo o
tensor del velo del paladar y los miisculos masticatorios. Todos
ellos son inervados por el V par craneal (MIR 99-00F 247).
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Figura I.  Esquema del desarrollo embrionario de hendiduras y bolsas

faringeas.
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* Del segundo arco branquial (cartilago de Reichert) se originan
el estribo, la apofisis estiloides y las astas menores del hioides.
También los musculos del estribo, auricular y de la expresién
facial. E1 VII par se encarga de su inervacion.

e Deltercer arco derivan el cuerpo y las astas mayores del hioides,
asi como los musculos estilofaringeo y constrictores faringeos
superiores, inervados por el IX par.

* Delos arcos cuarto y sexto derivan los cartilagos laringeos y los
musculos laringeos y faringeos. El X par craneal inerva estas
estructuras, mediante el nervio laringeo superior (4° arco) y el
laringeo recurrente (6° arco).

La membrana timpdénica que queda entre la primera bolsa fa-
ringeay la primera hendidura branquial, tendrd una capa epitelial
externa ectodérmica (epitelio plano poliestratificado como la piel),
una interna mucosa endodérmica (de epitelio ctibico monoestrati-
ficado) y una intermedia o fibrosa de origen mesodérmico. El oido
interno tiene un origen doble: a partir del ectodermo cefélico se for-
mard la placoda auditiva, que dard lugar al laberinto membranoso
y estructuras neurosensoriales (6rgano de Corti, méculas y crestas
ampulares), que estardn en el interior del mesodermo que forma
la cdpsula 6tica o laberinto 6seo del oido interno.

Tabla |. Resumen del origen embriolégico del oido.

ORIGEN ESTRUCTURA

* CAE.

* Capa exterior de la membrana timpénica.
* Porcién celular del oido interno.

Ectodérmico

¢ Pabell6on auricular.

¢ Capa media de la membrana timpanica.
¢ Cadena de huesecillos.

¢ Porcién 6sea del oido interno.

Mesodérmico

* Epitelio de la caja timpdnica (capa interna

Endodérmico de la membrana timpénica) y trompa.

ANATOMIA DEL OIDO EXTERNO.

Pabell6n auricular. Armazdén fibrocartilaginoso recubierto de
piel, con una serie de relieves (concha, hélix, antehélix, trago, an-
titrago y 16bulo). Inervacién sensitiva del pabell6n auricular por el
plexo cervical (C2, C3), quinto par craneal (nervio auriculotemporal)
y, la zona de la concha o zona de Ramsay Hunt, por el nervio facial
(donde apareceran las vesiculas del zoster 6tico).

Conducto auditivo externo (CAE). Tiene forma de S itdlica, sus
dos tercios internos son 6seos y el tercio externo cartilaginoso vy,
entre ambos, existe un istmo donde se suelen localizar los cuerpos
extranos. Se relaciona con la articulacién temporomandibular por
delante, con la mastoides y la tercera porcién del nervio facial por
detrés, con la parétida por debajo y con la fosa craneal media por
arriba. Inervacion sensitiva del CAE: por el trigémino, el nervio facial
(signo de Hitselberger o hiperestesia en pared posterosuperior del
CAE por neurinomas del actistico) y, en la zona mds interna, por el
décimo par (nervio de Arnold, que media el reflejo tusigeno).

Membrana
timpanica

Pabellén auricular

- Plexo cervical - X par craneal

Figura 3. Inervacion sensitiva del oido externo.
ANATOMIA DEL OIDO MEDIO (MIR 99-00F 247).
Es un sistema neumadtico (aireado) interconectado, que incluye 3
estructuras: trompa de Eustaquio, caja timpdanica y mastoides.
Caja del timpano. Se divide en 3 pisos, que de arriba hacia abajo,
son: epitimpano (4tico), mesotimpano e hipotimpano. Sus relaciones
anteriores son con el orificio de la trompa de Eustaquio yla arteria ca-
rétida interna, inferiores con el golfo de la vena yugular interna, supe-
riores con la fosa craneal media y posteriores con el antro mastoideo.
Medialmente a la caja se sittia el promontorio, que es la espira basal
de la céclea. Lateralmente estd la membrana timpdnica, que consta
de 2 zonas separadas por los ligamentos timpanomaleolares:
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* Pars tensa. Es la mds extensa, en ella protruye el mango del
martillo, consta de 3 capas y tiene el tridngulo luminoso en el
cuadrante anteroinferior, que desaparece con las retracciones
timpdnicas.

* Pars fliccida o membrana de Shrapnell. En la parte superior,
no tiene capa intermedia fibrosa y por tanto estd sometida a
menos tension, lo cual le hace mds susceptible de invaginacién
o retraccion hacia el oido medio (colesteatomas).

En el interior de la caja del timpano estard la cadena osicular:

e Martillo. Consta de mango, cuello, apdfisis lateral y anterior y
cabeza (articulacién con el yunque).

* Yunque. Constade cuerpo (articulacion con el martillo) y apéfisis
descendente que termina en la apéfisis lenticular (articulacién
con el estribo) y rama horizontal o apdfisis corta.

e Estribo. Consta de cabeza (articulacién con el yunque), cruras
anterior y posterior y platina (unién a la ventana oval del oido
interno).

Tabla 2. Relaciones anatémicas de la caja del timpano.

MEDIAL Promontorio
LATERAL Timpano
POSTERIOR Mastoides
ANTERIOR Trompa/arteria carétida interna
SUPERIOR Tegmen FCM
INFERIOR Golfo VYI

FCM=fosa craneal media; VY|=vena yugular interna

Trompa de Eustaquio. Consta de 2 partes: tercio superior 6seo
en el interior del pefiasco, comunicado con la caja timpdnica, y dos
tercios inferiores cartilaginosos, que desembocan en la rinofaringe.
Lamusculatura peristafilina peritubdrica (tensory elevador del velo
del paladar) se encarga de abrir la trompa al masticar y bostezar. Su
funcidn esla aireacion de las cavidades del oido medio y el equilibrio
de presiones entre este y la presién atmosférica del exterior al otro
lado de la membrana timpénica (MIR 99-00F 247).

Martillo Estribo Conductos semicirculares,

utriculo y saculo

Yunque Nervio facial
Nervio

vestibulococlear

Conducto
auditivo externo

. _:"?%;ﬁv Timpano
U buckd—

Figura 4. Anatomia de la caja del timpano.
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Mastoides. Es una cavidad neumatizada en el interior del hue-
so temporal, compuesta por celdillas, de las cuales la de mayor
tamafio es el antro mastoideo, que estd comunicado con la caja
del timpano por un orificio denominado aditus ad antrum. La
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neumatizacién mastoidea es progresiva y se completa entre los 6 y
los 12 afios de edad. El elemento esencial para que se lleve a cabo
una neumatizacion correcta de las celdas mastoideas es el epitelio
del oido medio.

La vascularizacién del oido medio es aportada por ramas au-
riculares profundas de la arteria maxilar interna. La sangre sale a
los plexos venosos pterigoideo y petroso superior. El drenaje linfa-
tico llega a los ganglios parotideos y retrofaringeos. La inervacién
simpdtica deriva del plexo carotideo, mientras que la sensorial y
parasimpdtica es aportada por el VII pary el plexo timpdnico-nervio
de Jacobson (rama del IX par).

ANATOMIA DEL OIDO INTERNO O LABERINTO.

Es una estructura 6sea o laberinto 6seo, en cuyo interior, flotando
en la perilinfa, estd el laberinto membranoso, que contiene en su
seno la endolinfa.

Saco
endolinfatico

C. semicirculares
membranosos

Perilinfa

(endolinfa) (acueducto del
vestibulo)
Cond.
Estribo/ endolinfatico
ventana oval
Vent: .
r:cri]o:;z Utriculo
Conducto
coclear
Cond. perilinfatico
(acueducto de Saculo R
la coclea) © eco
Figura 5. Laberinto membranoso.

Podemos definir 2 zonas con funciones distintas:

Laberinto anterior o céclea. Podemos distinguir 3 pisos, rampa
vestibular (contiene perilinfa), conducto coclear o rampa media
(contiene endolinfa y en su interior, sobre la membrana basilar,
estd el 6rgano de Corti con las células ciliadas internas y externas)
yrampa timpdnica (contiene perilinfa). La membrana de Reissner
separa la rampa vestibular del conducto coclear y la membrana
basilar separa el conducto coclear de la rampa timpdnica. Las
rampas timpdnica y vestibular estdn conectadas en la punta de
la céclea o helicotrema. La rampa vestibular estd en contacto
con la ventana oval (donde se inserta la platina del estribo) y la
rampa timpdnica con la ventana redonda. El sonido se transmite
siguiendo este recorrido: pabellén — CAE — timpano y cadena
osicular — ventana oval — rampa vestibular — rampa timpdnica
— ventana redonda.

Las fibras auditivas procedentes del 6rgano de Corti van al gan-
glio espiral, donde estd la primera neurona de la via auditiva.

Laberinto posterior. Consta de 2 zonas, vestibulo (compuesto
por saculo y utriculo) y los 3 conductos semicirculares, que parten
del utriculo y estan dispuestos en los 3 planos del espacio (superior,
posterior y lateral u horizontal). El sdculo comunica con la céclea
mediante el ductus reuniens de Hensen o conducto saculo-co-
clear.

Las fibras vestibulares, procedentes de méculas de sdculo y
utriculo y delas crestas ampulares de los conductos semicirculares,
van al ganglio de Scarpa. En este ganglio se encuentra la primera
neurona de la via vestibular.

La irrigacién del oido interno proviene de la rama laberintica
o auditiva interna de la AICA o arteria cerebelosa anteroinferior. El
drenaje venoso llega al seno petroso inferior.
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Figura 6.  Corte transversal del laberinto anterior.

Liquidos del oido interno.

Perilinfa: composicién parecida al liquido cefalorraquideo y
liquidos extracelulares, rica en sodio. Se localiza en la rampa vesti-
bular y timpdnica, en el canal de Corti (denominada alli cortilinfa)
y entre el laberinto 6seo y membranoso del laberinto posterior. Se
cree que penetra en el oido interno desde el espacio subaracnoi-
deo a través del acueducto coclear, que desemboca en la rampa
timpdnica.

Endolinfa: composicién parecida a los liquidos intracelulares,
rica en potasio. Bafia el interior del laberinto membranoso: conduc-
to coclear, utriculo, sdculo y conductos semicirculares. Se sintetiza
en la estria vascular, utriculo y sdculo y se reabsorbe a través del
conducto endolinfatico, que sale del utriculo y el século y viaja en
el interior del acueducto del vestibulo hasta llegar al espacio ex-
tradural de la fosa craneal posterior, donde drena a través del saco
endolinfdtico (MIR 94-95, 155).

Via actstica: es una via casi directa al cértex temporal y por
tanto consciente, tonotdpica y muy entrecruzada, por lo que serdn
excepcionales las sorderas centrales. La 12 neurona esté en el ganglio
espiral, donde llegan las fibras del 6rgano de Corti y salen las que
forman el nervio auditivo, hastalos nticleos cocleares del troncoen-
céfalo (22 neurona). Después, tras varios relevos neuronales, llega
al cértex temporal (dreas 41 y 42):

Ganglio espiral (12 neurona) — nervio coclear — ntcleos co-
cleares del tronco (22 neurona) — complejo olivar superior, sobre
todo contralateral (32 neurona) — tubérculo cuadrigémino posterior
o coliculo inferior (42 neurona) — cuerpo geniculado medial (52
neurona) — radiaciones actisticas — cortex temporal.

Via vestibular: establece pocas conexiones corticales, ya que la
mayoria son con nticleos motores que responden por mecanismos
reflejos para mantener el equilibrio. Hay conexiones con nticleos
oculomotores y el fasciculo longitudinal medial (reflejo vestibulo-
ocular), con la via espinal (reflejo vestibulo-espinal), X PC (manifes-
taciones vegetativas en el vértigo), fibras propioceptivas cervicales
y con el cerebelo (donde se integra la informacién de todos los
movimientos corporales). La 12 neurona estd en el ganglio de Scarpa
y en este ganglio las neuronas se agrupan en dos haces: nervio ves-
tibular superior (lleva las fibras del utriculo y crestas ampulares de
los conductos semicirculares superior y lateral) y nervio vestibular
inferior (lleva las fibras del sdculo y conducto semicircular poste-
rior), que llegan a los niicleos vestibulares del tronco (22 neurona),
situados en el suelo del IV ventriculo.

FISIOLOGIA DE LA AUDICION.
El oido externo (OE) y el oido medio (OM) conducen o transmiten
el estimulo sonoro aéreo al oido interno (OI), de modo que cuando
se alteran existird hipoacusia de transmisién o de conduccién (MIR
95-96E 104).

Ademads de conducir el estimulo sonoro, el OE y el OM lo amplifi-
can: el CAE amplifica 10-15 dB, mediante una funcién de resonador
para frecuencias entre 1500-2000 Hz (MIR 94-95, 160). Junto a esto,
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el oido medio amplifica otros 30 dB, mediante dos mecanismos:
diferencia de drea entre el timpano y la ventana oval (14/1) y por
una relacion de palanca de la cadena osicular, que multiplica la
efectividad de la transmisién por 1,3.

El Ol es un receptor que transforma un estimulo sonoro (mecé-
nico) en uno eléctrico. Cuando se altera habrd hipoacusia perceptiva
o neurosensorial. La céclea dispone de mecanismos para interpretar
la intensidad y la frecuencia de ese estimulo sonoro. La intensidad
es percibida en funcién del niimero de estimulos por unidad de
tiempo; la frecuencia mediante la distribucién tonotépica, que se
mantiene en toda la via auditiva. Esta consiste en una distribucién
mecdnica de todas las frecuencias a lo largo de la céclea, de modo
que los tonos graves estimulardn las fibras situadas en la ultima
espiradela céclea (cerca del helicotrema) y los agudos estimulardn
la zona de la espira basal (junto a la ventana oval). El oido humano
es capaz de captar frecuencias desde 16 a 20.000 Hz.

FISIOLOGIA DEL EQUILIBRIO.

El equilibrio se basa en mecanismos reflejos, donde hay sistemas

aferentes que nos informan de la posicién en el espacio (vista,

laberinto posterior, sensibilidad propioceptiva), esa informacién
se integra (nucleos vestibulares del tronco y cerebelo) y un sistema
eferente para mantener el equilibrio, conexiones vestibulo-oculares

(su alteracion genera nistagmo), vestibulo-espinales (su alteracién

genera lateropulsién en el Romberg y la marcha) y con el nticleo

del vago (su alteracion genera manifestaciones vegetativas). Es
decir, el oido es uno de los sistemas aferentes de informacién, asi
nos informa de:

¢ Lasaceleracioneslineales, que estimulan mediante las variacio-
nes de presion que ejercen los otolitos sobre las células ciliadas
de las mdculas de utriculo y sdculo (MIR 96-97E, 157).

e Las aceleraciones angulares, que estimulan mediante movi-
mientos de la endolinfa que desplaza los estereocilios las células
ciliadas de las crestas ampulares de los conductos semicircula-
res, de manera que se estimula un conducto semicirculary ala
vez se inhibe su homélogo contralateral.
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Figura 7. Esquema del equilibrio.
NERVIO FACIAL.

Componentes del nervio facial.

* Fibras motoras: para toda la musculatura de la cara, muisculo
platisma del cuello, vientre posterior del musculo digéstrico y
el musculo del estribo (nervio del musculo del estribo).

* Fibras parasimpdticas: regulacion de la secrecién salival de
gldndulas submaxilar y sublingual (nervio “cuerda del timpano”)
y regulacién de la secrecién lacrimal y nasal (nervio petroso
superficial mayor).

» Fibrassensitivas: sensibilidad gustativa delos 2/3 anteriores de
la lengua (nervio “cuerda del timpano”) y sensibilidad cutdnea
del drea de Ramsay Hunt (rama de Ramsay Hunt).

Recorrido del nervio facial. El nervio facial esta formado por dos

raices diferentes en el tronco, que se unen en el interior del CAI para
formar el nervio facial, son el VII PC (motor y parasimpdtico salivar)
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y el nervio intermediario de Wrisberg (sensitivo y parasimpdtico

lacrimonasal).

El nervio facial realiza un trayecto de 2 cm en el interior del
hueso temporal dentro de un canal éseo propio llamado conducto
facial o de Falopio, cambiando dos veces de direccién mediante dos
angulaciones o codos, que delimitan por tanto tres porciones:

e laporciénolaberintica, denominada asi porque va dentro del CAI,
junto con los nervios vestibulares y auditivo del VIII par craneal.
No daninguna rama hasta llegar al primer codo, que es el ganglio
geniculado, donde sale el nervio petroso superficial mayor.

e 2aporcién, timpdnica u horizontal, discurre en el interior del
conducto de Falopio, por la pared interna y posterior de la caja
del timpano, hasta llegar al segundo codo, donde sale el nervio
del musculo del estribo.

e 3aporcién, mastoidea o vertical, en el interior del conducto de
Falopio, atraviesa la mastoides junto a la pared posterior del
CAE y sale el nervio “cuerda del timpano”.

Posteriormente se hace extracraneal, al salir por el orificio esti-
lomastoideo, y da la rama sensitiva de Ramsay Hunt. En el interior
de la pardtida se divide en dos ramas motoras para la musculatura
de la cara: superior o temporofacial e inferior o cervicofacial.

Ganglio Ganglio :
pterigopalatino geniculado N.faclal
Glandula N.petroso Agujero
lagrimal superficial auditivo interno

N.musculo
del estribo

N.auricular
posterior

Glandulas sublingual

Agujero
y submandibular

estilomastoideo

(Ramas motoras)
N.cuerda

del timpano

N.lingual Ganglio

submandibular

Figura 8.  Recorrido del nervio facial.

Rama frontal

Rama facial
(no frontal)

Pl S
LA o )
¢ Nucleo dorsal
Ntcleo ventral
Figura 9.  Inervacion del niicleo motor del facial.
Bases anatémicas para el diagnéstico diferencial entre la pard-
lisis facial periférica y central (supranuclear). El niicleo motor del
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facial en la protuberancia tiene una zona dorsal, que recibe inerva-
cién cortical bilateral, de la que salen las fibras motoras que inervan
la frente y el musculo orbicular del parpado; mientras que la zona
ventral sélo recibe inervacion cortical contralateral y de ella salen
las fibras motoras que inervan el resto de los mtisculos faciales. Por
tanto, en una paradlisis facial supranuclear la musculatura frontal
estd conservada y en una pardlisis nuclear o periférica se afecta toda
la hemicara (MIR 05-06, 52; MIR 00-01, 57; MIR 99-00, 46).

1.2. Métodos de exploracion.

EXPLORACION CLINICA.
Realizar una adecuada anamnesis y una exploracién completa cons-
tituyen, en la mayoria de las ocasiones, la clave para un diagnéstico
otorrinolaringoldgico correcto. Son necesarias al explorar el oido:

Inspeccién del pabellén auricular (malformaciones, heridas),
zona preauricular (quistes, fistulas), y retroauricular (signos de
mastoiditis).

Palpacion de adenopatias pre y retroauriculares, signo del trago
(dolor a la presion sobre el trago) y articulacién temporomandibular.

Otoscopia: es el principal método diagndstico en la patologia
del oido medio y externo. Puede realizarse con otoscopio eléctrico
u otomicroscopio, traccionando del pabellén hacia atrds y hacia
arriba pararectificar la curvatura del CAE. Se puede explorar la per-
meabilidad tubdrica, al ver laimagen timpdnica cuando se realiza la
maniobra de Valsalva que abre la trompa. Puede acoplarse al otos-
copio el espéculo neumadtico de Siegle, para explorar la movilidad
timpdnica y el signo de la fistula de Gellé en los colesteatomas.

Pars flaccida _

¥ - ;
Sl - ]
/ X/
Pars "e-nr o NI

tensa Tridngulo luminoso

Figura 10. Otoscopia normal.

EXPLORACION RADIOLOGICA.

Radiologia simple: actualmente estd siendo desplazada por las
nuevas pruebas de imagen. La proyeccién de Schiiller estudia el
oido medio (neumatizacién de mastoides y dtico), la articulacién
temporomandibular y las fracturas longitudinales de pefiasco. Las
proyecciones de Stenvers y transorbitaria se emplean para estudiar
el oido interno, el CAl 'y las fracturas transversales de pefiasco.

Tomografia computerizada: estudia mejor el oido medio al ser
una cavidad 6sea neumatizada.

Resonancia magnética: explora mejor el CAI, el angulo ponto-
cerebeloso, el oido interno y el recorrido del nervio facial.

EXPLORACION FUNCIONAL DE LA AUDICION.

1) Acumetria o diapasones. Permite un diagndstico cualitativo,

sobre el tipo de hipoacusia.

¢ Prueba de Rinne. Monoaural, comparando via aérea (VA) po-
niendo el diapasén delante del CAE y 6sea (VO) poniendo el
diapason sobre la mastoides. Rinne positivo (VA mejor que VO)
en individuos normales o con hipoacusia perceptiva. Negativo
(VO mejor que VA) hipoacusia de transmisién (MIR 00-01F 161;
MIR 02-03, 60). Falso Rinne negativo, en hipoacusia perceptiva
profunda unilateral (cofosis unilateral).



Otorrinolaringologia

Figura I l. Prueba de Rinne. Comparacion via aérea y via dsea.

Prueba de Weber. Binaural, comparando la via 6sea, poniendo el
diapasén sobre la frente o dientes. En una hipoacusia unilateral,
lateraliza al oido enfermo si es de transmision (debido a que en
el oido sano el ruido ambiente percibido por via aérea enmascara
el percibido por via 6sea) y al sano, si es de percepcion (debido
aque el sonido es percibido por el oido con mejor audicién por
via 6sea). Sies una hipoacusia bilateral y simétrica, puede no
lateralizarse. En una persona normal no se lateraliza (indiferen-
te) (MIR 98-99E 154).

i Y

Figura 12. Prueba de Weber. Comparacion binaural de la via dsea.

Prueba de Schwabach. Compara VO del paciente con la del
explorador. Acortada en hipoacusias perceptivas y alargada en
las de transmision.

Prueba de Gellé. Serd positiva o normal si al aumentar la presién
en el CAE con una pera de Politzer disminuye la percepcion del
sonido. Esto ocurre porque se produce un aumento de larigidez
dela cadena. Sino disminuye, serd negativa o patolégica, tipico
de la otosclerosis.

2) Audiometrias. Permiten un diagndéstico cualitativo y cuantita-
tivo, al estudiar umbrales auditivos (minima intensidad a la que
es audible un estimulo auditivo). La intensidad de un estimulo
auditivo se mide en decibelios y corresponde a 10 veces el logaritmo
decimal de la relacién entre las intensidades de dos sonidos. Tipos
de audiometria:

Audiometria tonal liminal: el estimulo son sonidos de frecuen-
cias conocidas sin armonicos (tonos puros entre 125y 8.000 Hz),
de intensidad variable, tanto por VO (umbral 6seo) como por VA
(umbral aéreo). Lo normal, es quelaVAylaVO se superpongan.
En la hipoacusia perceptiva se afectan ambas vias y mds en
frecuencias agudas. En la hipoacusia de transmisién se altera
la VA, sobre todo en frecuencias graves, y la VO se mantiene,
generdndose una diferencia o “gap” entre ambas.
Audiometria de altas frecuencias: amplia el espectro de fre-
cuencias de la audiometria tonal cldsica, estudiando desde
8.000 hasta 18.000 Hz. , para estudiar la region de la espira basal
de la coclea. Es titil en el diagnéstico precoz de patologias que
afectan antes a las altas frecuencias, como el trauma actistico o
los producidos por ototéxicos.

Audiometria verbal: el estimulo son palabras y no tonos puros,
por ello no es sélo un estudio de intensidades, sino que también
estudia la discriminacién verbal, esencial en la adaptacién de
prétesis auditivas. En las hipoacusias de transmisién la inteli-
gibilidad es normal, llegando al 100%, pero la curva se desplaza
hacia la derecha segtin el nivel de pérdida tonal. Es una prueba
indispensable en las hipoacusias perceptivas, donde la inteligi-
bilidad estd disminuida yla curva se inclina hacia la derecha, sin
alcanzar el 100%; en las retrococleares se mantendrd en meseta
y en las cocleares se forma una curva en campana, porque la

Audiometria tonal Audiometria Audiometria verbal
Ri Web e al wilE] supraliminar (valora (valora el grado de
inne eber auditivo) si existe distorsion discriminacion
de la onda sonora) o inteligibilidad)
100% discriminacion
AT il No distorsion
Normooyente + Indiferente de la onda
sonora
" 100% discriminacion
Hipoacusia de ) Lateralizado No distorsion
., . LK de la onda
transmision al oido enfermo H
, L sonora
GAP 6seo-aéreo en
frecuencias graves
Distorsién de la Mala discriminacion.
intensidad del sonido. Curva en "roll over"
Hipoacusia de Lateralizado Fenémeno caract:
percepcion coclear + al oido sano RECLUTAMIENTO.
AR Tests utilizados:
h Fowler y Sisi
N Metz
Distorsion de la Muy mala Qiscriminacién.
Caen las dos cyrvas_ duracién del sonido. Discrepancia tonal-verbal
Hipoacusia de Lateralizado Se afectan mas las Fenoémeno caract.;
percepcién T al oido sano f“fC‘_J?”C_'aS agudas. | pATIGA, ADAPTACION.
retrococlear Meniere: fluctuante, Tests utilizados:
afectacion inicial en Tone decay test y
graves Reflex decay test

Tabla 3. Pruebas funcionales del oido.
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inteligibilidad vuelve a disminuir a partir de un determinado
nivel de intensidad (fenémeno de roll-over, signo indirecto de
reclutamiento). En las hipoacusias retrococleares existe una dis-
crepancia entre umbrales auditivos tonal (que no refleja mucha
pérdida) y verbal (peor por la mala discriminacion verbal).

* Audiometrfas supraliminales: el estimulo auditivo que utilizan
estd por encima del umbral del sujeto. Por tanto no pretenden
determinar el umbral auditivo, sino estudiar las distorsiones de
la sensacion acustica que ocurren en las hipoacusias perceptivas,
tanto de la intensidad (reclutamiento), como de la duracién
(adaptacion patoldgica) del sonido, y asi establecer el nivel
coclear o retrococlear de la misma.

El reclutamiento de las hipoacusias cocleares, consiste en que
a partir de un nivel de intensidad del estimulo actstico aparece
una sensacion subjetiva de intensidad mayor, alcanzando antes
el umbral doloroso y por tanto estrechdndose el campo auditivo
(espacio entre umbral auditivo y doloroso). Se estudia con los test
de Sisi, Fowler y Luscher. Se debe a una alteracién en las células
ciliadas externas.

La adaptacién patolédgica o fatiga auditiva patoldgica de las
hipoacusias retrococleares, es una disminucion de la sensibilidad
auditiva al cabo de un cierto tiempo de percibir un estimulo so-
noro, es decir, se deja de oir antes o se necesita mayor intensidad
para seguir oyéndolo. Se estudia con el “test tone decay”. Se debe a
una lesién del nervio auditivo, que disminuye el niimero de fibras
funcionantes.

¢ Audiometria con respuesta eléctrica (PEATC -potenciales
evocados auditivos de tronco cerebral- o BERA): es un registro
mediante electrodos de superficie de las variaciones de potencial
eléctrico de la via auditiva (nervio y tronco), generados en los

10 primeros milisegundos (tempranos) tras una estimulacién

acustica. Utilidades clinicas:

1. Audiometria objetiva (determinacién del umbral auditivo
sin precisar la colaboracién del paciente), asi que se usa en
nifios menores de 4 afos, en oligofrenias y en simuladores,
determinando el umbral de intensidad de la ondaV.

2. Como método de screening (sensible pero poco especifica)
de patologia retrococlear (neurinoma del acustico), deter-
minando las latencias de laondaV (intervalos I-V yI-III) y
compardndolas con el lado sano.

* Otoemisiones acusticas: son sonidos o vibraciones actsticas
producidas fisiol6gicamente por las células ciliadas externas de la
cdclea, que pueden ser registradas en el CAE, y su presencia indica
buena funcién coclear (umbral auditivo por debajo de 30 dB).No
nos informa del tipo de hipoacusia, ya que pueden estar alteradas
también en hipoacusias de transmisién, ademds de en hipoacusias
cocleares. Pueden ser espontdneas o provocadas por estimulos
auditivos, estas tltimas tienen aplicacion clinica como:

1. Audiometria objetiva en el screening auditivo neonatal,
ya que tiene una sensibilidad del 86% y es una prueba de
facil y rdpida realizacién, aunque no permite diagnosticar
el umbral auditivo y luego habrd que realizar PEATC para
confirmar el diagnéstico.

2. Monitorizacién del dafio coclear por trauma actstico y
ototéxicos.

3. Estudio de actfenos.

3) Impedanciometria: es el estudio de la impedancia (resistencia)
que ofrece el sistema timpano-osicular al paso del sonido (MIR 94-
95, 159), aunque los aparatos que existen miden su inversa, que es
la complianza (elasticidad).
Pruebas impedanciométricas:
* Timpanometria: se miden las variaciones de complianza de la
membrana timpdnicay cadena osicular en funcién de las varia-
ciones de presién a nivel del CAE. Obtendremos informacion:
- Del estado de la cdmara aérea y de las presiones del oido
medio (funcionamiento de la trompa) segtn los desplaza-
mientos del punto de méaxima complianza. Se desplazard
hacia presiones negativas cuando el contenido aéreo esté
disminuido por disfuncién tubdrica (ototubaritis).

- Delfuncionamiento del timpano yla cadena osicular, segiin
la forma y amplitud de la curva. Los procesos que reducen la
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movilidad timpano-osicular (trasudados en caja de la otitis
serosa, fijacién osicular por timpanoesclerosisy otosclero-
sis, otitis adhesivas) disminuyen la complianza, aplanando
el timpanograma. A la inversa, los procesos que aumentan
la movilidad timpano-osicular (luxaciones y fracturas de
cadena, timpanos atréficos o monoméricos) aumentan la
complianza, elevando muy alto el timpanograma.

Disrupcion

/ de cadena

OTOTUBARITIS / 4

Normal *

(mmH:0)

Figura 13. Curvas de impedanciometria. Comentario: OMS= otitis media
secretora; OMA= otitis media aguda.

* Reflejo estapedial o acustico-facial: los tonos puros, compren-
didos entre 70 y 100 dBs por encima del umbral auditivo o de
60 dBs para el caso de ruidos blancos, disparan este arco reflejo
(céclea— nervio auditivo (VIII PC) — ntcleo auditivo del tronco
— ntcleo motor facial (VII PC) — nervio facial - musculo del
estribo) generando una contraccién del musculo del estribo, que
aumenta laimpe dancia timpano-osicular, que es registrada por
el impedanciémetro. Obtendremos informacion:

- Valoracién del estado del oido medio: algunas patologias que
generan una hipoacusia de transmisién producen ausencia
del reflejo estapedial, tipicamente en la otosclerosis, donde
al inicio puede aparecer el fendmeno de on-off (alteracién
del reflejo sélo al principio y al final de la estimulacion).

- Diagnéstico topogréfico de hipoacusias perceptivas: en las
cocleares con reclutamiento el test de Metz sera positivo,
disminucién del umbral de aparicién del reflejo estapedial
(aparece con estimulos menores de 60 dB por encima del
umbral de audicién). En las retrococleares, el Reflex decay
test estudia la adaptacion auditiva patolégica con el reflejo
estapedial.

- Pardlisis faciales: diagnéstico topogréfico (si estd ausente, la
lesion del nervio estard por encima de la salida de la rama
del musculo del estribo) y pronéstico (sireaparece el reflejo,
indica buen pronéstico de la pardlisis facial).

- Valoracion de lesiones de tronco bulbo-protuberanciales,
donde se altera el reflejo estapedial.

EXPLORACION DEL EQUILIBRIO.

El diagndstico topogréfico y etiol6gico de las alteraciones del equili-
brio se obtiene en un 80% a través de la historia y exploracién clinica
(MIR 98-99, 148). Al ser el equilibrio un sistema de conexiones com-
plejo, se requiere el dominio de diversas maniobras exploratorias
para estudiarlo adecuadamente.

1) Anamnesis. Es esencial en el diagndstico del vértigo. Los tras-
tornos pueden manifestarse como vértigo (sensacion ilusoria de
movimiento generalmente giratorio) y acompafarse de sintomas
motores (desequilibrio, nistagmo) o vegetativos (nduseas, vomitos,
hipotensién, bradicardia, hiperperistaltismo).

Es necesario valorar: patrén de duracion, factores desencade-
nantes (vértigo espontdneo o posicional), sintomas acompafiantes
(otolégicos y neuroldgicos). La anamnesis es importante para
diferenciar entre vértigo periférico (lesién en laberinto posterior o
primera neurona de la via vestibular) y central (lesién de los nticleos
vestibulares y sus conexiones). El vértigo periférico es de comienzo
brusco, corta duracién, aunque pueden repetirse los episodios,
predomina el vértigo sobre el mareo y la inestabilidad y si asocia
sintomas estos son otoldgicos y no neurolégicos (MIR 00-01F, 63).
2) Exploracién clinica. No existe vértigo sin desequilibrio y sin nis-
tagmo. El vértigo periférico es un sindrome armonico (las desviacio-
nes corporales por alteracion del reflejo vestibulo-espinal coinciden
con la fase lenta del nistagmo) y proporcionado (la intensidad del
vértigo es proporcional a la del nistagmo).
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Un paciente con vértigo periférico referird mareo con sensa-
cién de giro de objetos y se acompafara de un cortejo vegetativo
mads o menos florido, no tendré pérdida de conciencia ni focalidad
neuroldgica.

Alteraciones del reflejo vestibulo-espinal: las pruebas de equili-
brio son Romberg (de pie, con pies juntos), marcha con ojos cerrados
(Babinski-Weil), marcha simulada (Unterberger) y la prueba de los
indices de Barany (brazos extendidos e indices extendidos), todas
ellas con ojos cerrados para eliminar la informacién visual. En el
vértigo periférico aparece en todas estas pruebas, tras un periodo
delatencia, una desviacion hacia el lado de lalesion vestibular (lado
hipodominante) en concordancia con la fase lenta del nistagmo, a
diferencia del vértigo central, donde no existe periodo de latencia
y donde las desviaciones corporales son sin regla fija, irregulares
y atéxicas y habitualmente no concordantes con la fase lenta del
nistagmo.

Alteraciones del reflejo vestibulo-ocular (nistagmo): son movi-
mientos involuntarios y repetitivos de los ojos y se deben explorar
en las distintas posiciones del globo ocular, con fijacién de la mi-
rada y usando gafas de Frenzel (de 20 dioptrias) para suprimir la
fijacion. Se puede registrar y cuantificar la intensidad del nistagmo
mediante electronistagmografia o videonistagmografia, analizando
la velocidad de la fase lenta.

Tipos de nistagmo mds importantes:

» Fisioldgicos: de mirada extrema, de fatiga de la mirada, de en-
foque, optocinético y por estimulo rotatorio o térmico (prueba
rotatoria y prueba caldrica).

* Patoldgicos. Espontdneos: vestibular periférico o central, de
fijacién, direccional, de rebote, pendular, disociado. Provocados:
de posicién o posicional estdtico, posicional dindmico, cervical,
por agitacion cefdlica y neumdtico (signo de la fistula).

Caracteristicas del nistagmo vestibular periférico espontdneo:
siempre se acompana de vértigo, es en resorte, con dos fases, una
fase lenta, que es la patoldgica y no define al nistagmo, y una fase
rapida compensadora, que es la que define la direccién del nistag-
mo. Se inhibe con fijacién ocular y aumenta con gafas de Frenzel,
suintensidad aumenta si se mira en la direccién de la fase rdpida, es
horizonto-rotatorio (nuncavertical), congruente (movimiento igual
enlos dos ojos) y de corta duracion al hacerse latente por compensa-
cién central (MIR 03-04, 259). Es unidireccional (bate en un solo sen-
tido independientemente de la posicién de la mirada) (MIR 00-01,
57),1o habitual es que se trate de un nistagmo vestibular destructivo
y se dirija hacia el lado sano y, con mucha menor frecuencia, que
sea un nistagmo vestibular irritativo (laberintitis serosa) y se dirija
hacia el lado enfermo. El nistagmo vestibular espontdneo central
es por desinhibicién y bate hacia el lado de la lesién.

Tabla 4. Diferencias entre vértigo periférico y central.

CENTRAL PERIFERICO
Comienzo Lento Brusco
Morfologia Mareo/inestabilidad Giratorio puro
Duracion Variable Corta
Evolucién Progresiva Episédica
Sintomas asociados Neuroldgicos Otolégicos

(no siempre) (+/- vegetativos) (+/- vegetativos)

. Variabl . .
Nistagmo ariable . Horizonto-rotatorio
(puede ser vertical)
Relacion
desviacion corporal/ Disarménico Armoénico

nistagmo
Relacién

IEGHEG RN EEG Y Desproporcionado Proporcionado

intensidad del vértigo

Caracteristicas de algunos nistagmos provocados:
* Nistagmo de posicién o posicional estdtico: aparece al adoptar
determinadas posiciones del cuerpo.

* Nistagmo posicional dindmico: aparece por cambios de posi-
cién, desencadenado por movimientos como la maniobra de
Dix-Hallpike. Tiene latencia, es reversible, agotable, fatigable
y siempre se acompafia de vértigo. Es el nistagmo del vértigo
posicional paroxistico benigno (VPPB).

* Nistagmo cervical: provocado por torsién cefélica. Aparece en
la insuficiencia vertebro-basilar.

* Nistagmo por agitacion cefdlica (maniobra de Moritz): genera
una excitacion del aparato vestibular, que activa un nistagmo
vestibular latente por compensacion central.

* Nistagmo neumadtico (signo de la fistula): aparece al realizar
cambios de presién en el CAE, con la pera de Politzer o el impe-
danciémetro, o mediante la presion digital sobre el trago. Indica
la presencia de una fistula del oido interno espontdnea o por
colesteatoma, habitualmente del conducto semicircular lateral.
El aumento de presién desplaza los liquidos laberinticos con una
corriente utriculipeta, apareciendo un nistagmo hacia el lado enfer-
mo y la descompresion un movimiento utriculifugo, apareciendo
un nistagmo hacia el lado sano. El pseudosigno de la fistula aparece
en perforaciones timpdnicas sin fistula, por enfriamiento del canal
semicircular. El signo de Heenebert, es un signo de la fistula positivo
sin que ésta exista, patognomonico de la sifilis congénita.

Pruebas instrumentales del reflejo vestibulo-ocular: se trata de
estimular dicho reflejo en un sujeto sano, generando un nistagmo
fisiolégico caldrico o rotatorio, para cuantificar la excitabilidad
refleja vestibular.

* Prueba caldrica: el estimulo es la irrigacién del CAE con agua
caliente o fria la cual genera una corriente endolinfética en el
conducto semicircular lateral del lado estudiado. Se produce un
nistagmo caldrico que bate hacia el lado estimulado si es con
agua caliente, y hacia el lado no estimulado, si es con agua fria
(“huye del frio y se acerca al calor”).

* Pruebarotatoria: el estimulo son rotaciones que producen acele-
raciones angulares con corrientes endolinfaticas, que estimulan
ambos conductos semicirculares horizontales, produciendo un
nistagmo rotatorio, que sigue la direccién del giro.

Pruebas del sistema retino-ocular y oculomotor: sistema sacddi-
co, sistema de seguimiento ocular y estudio del nistagmo optociné-
tico. El nistagmo optocinético es fisiolégico y se genera tras seguir
con los ojos el desplazamiento de un objeto en el campo visual y su
direccién es contraria al movimiento del objeto. Su alteracién indica
patologia central, siendo un signo precoz de esclerosis muiltiple.

1.3. Patologia del oido externo.

PATOLOGIA INFLAMATORIA.

Pericondritis del pabell6n auricular. Las situaciones que preceden a
la infeccion del espacio subpericéndrico son muy variadas y entre
ellas incluimos traumatismos, otohematoma infectado, quemadu-
ras, heridas quirtrgicas, congelacion, etc. Inicialmente el pabell6n
estd enrojecido y edematoso, luego se forman abscesos subpericén-
dricos, que si persisten, necrosan el cartilago (“oreja en coliflor”). El
tratamiento debe ser precoz con antibiéticos que cubran a la Pseu-
domonas aeruginosa (ciprofloxacino, aminoglucésidos) y drenaje
del absceso con vendaje compresivo.

Figura 14. Pericondritis y deformidad (“oreja en coliflor ”)de pabellén
auricular.
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Erisipela. Dermoepidermitis estreptocdcica del pabellén y
regién preauricular, roja, caliente y con bordes elevados, y cursa
ademds con adenopatias satélites, fiebre y malestar general. Puerta
de entrada por heridas en piel. Tratamiento con cloxacilina.

Zoster 6tico (sindrome de Ramsay Hunt). Infeccién del nervio
facial por el virus varicela zoster con aparicién de vesiculas cutdneas
caracteristicas en la concha auricular, CAE y membrana timpdnica.
Habra pardlisis facial, otalgia y afectacién del VIII PC (vértigo e
hipoacusia) si se desarrolla completo.

Otitis externa circunscrita (forinculo del oido). Infeccién de una
glandula pilosebécea del CAE por Staphylococcus aureus. Cursa con
otalgia, con signo del trago positivo y, si se fistuliza, habrd otorrea.
Por otoscopia se observa una inflamacién circunscrita en el tercio
externo del CAE. Tratamiento con cloxacilina o amoxicilina mds
clavuldnico por via oral y mupirocina o bacitracina tépica; drenaje
si flucttda; en ningtin caso se debe manipular.

Otitis externa difusa bacteriana. Dermoepidermitis de la piel del
CAE, producida por bacterias gramnegativas (Pseudomonas aeru-
ginosa la mds frecuente) y Staphylococcus aureus. Se ve favorecida
por factores que modifican el pH del CAE, como bafio en piscinas
(otitis del nadador) (MIR 02-03,59), erosiones y limpieza del CAE
con bastoncillos, etc. Cursa con otalgia intensa, con signo del trago
positivo y ocasional otorrea profusa muy liquida. En la otoscopia
se ve edema del conducto, que puede llegar a ocluirlo, y otorrea. El
tratamiento inicialmente es tépico con gotas de antibiético (cipro-
floxacino, polimixina, gentamicina) que asocian o no corticoide.
En infecciones severas o persistentes y en inmunodeprimidos se
administra antibiético por via oral (ciprofloxacino). Ademads, se
deben aspirar las secreciones y no mojar el oido.

una afectacién de pares craneales. En primer lugar se altera el VII
par con pardlisis facial y cuando se extiende a la base del craneo y
afecta al agujero yugular o rasgado posterior aparece el sindrome
de Vernet (IX, X, XI pares craneales), y si ademds se afecta el canal
del hipogloso, aparecerd el sindrome de Collet-Sicard. Ademads del
diagnéstico clinico y otoscépico, se debe realizar un TC, una gam-
magrafia con Tc99 para un diagnéstico precoz y con Ga67 como
criterio de resolucién. Tratamiento hospitalario, con antibioterapia
intravenosa prolongada (6 semanas) con imipenem, meropenem,
ciprofloxacino, ceftazidima o cefepime, combinado con cirugia en
algunas ocasiones (MIR 97-98F 189-IF; MIR 95-96, 131).

Otitis externa eccematosa (eccema 6tico). Dermatitis del tercio
externo del CAE, que evoluciona en brotes de prurito intenso. Tra-
tamiento tépico con pomadas o soluciones de corticoides.

Miringitis bullosa. Infeccién por Mycoplasma pneumoniae que
afecta a la membrana timpdnica, en el contexto de una infeccién
respiratoria por Mycoplasma. Una variante es la Miringitis ampo-
llosa hemorrégica por el virus de la gripe. Producen ampollas de
contenido hemorrédgico en la membrana timpdnica y paredes del
CAE. Provocan otalgia intensa que cede con la rotura de las ampo-
llas y otorragia.

ParoLoGia TRAUMATICA.

Otohematoma. Es la aparicién de una coleccién hemadtica
subpericéndrica tras un traumatismo. El tratamiento es siempre
quirdrgico con incisién, drenaje y vendaje compresivo, asi como
proteccién antibiética precoces. De lo contrario existe el riesgo de
una pericondritis y necrosis del pabellén, con la posterior deformi-
dad del mismo (“oreja en coliflor”).

Figura 15. Otomicosis por Candida albicans.

Otomicosis. Infeccién del CAE por hongos, principalmente
Aspergillus spp.y Candida, favorecida por el empleo prolongado de
antibiéticos, por manipulaciones, por entrada de agua y por otitis
externas bacterianas previas. Cursa con prurito intenso y otorrea
densa. En la otoscopia, ademds de la otorrea, se ven las hifas de
color blanquecino en el caso de la Candida y negruzcas si se trata
de Aspergillus niger. Tratamiento con limpieza frecuente de las
secreciones, antiflingicos tépicos (clotrimazol, bifonazol) y alcohol
boricado. En inmunodeprimidos y en casos resistentes se emplea
un antifingico por via oral (itraconazol).

Otitis externa maligna o necrotizante. Se trata de un cuadro
causado por Pseudomonas aeruginosa, poco frecuente pero muy
grave, con una mortalidad cercana al 50% (MIR 00-01, 138; MIR
96-97E, 159). Es tipico de ancianos diabéticos y de inmunodepri-
midos (MIR 97-98, 99). Inicialmente afecta al CAE, produciendo
otalgia intensa y otorrea persistente que no mejora con los trata-
mientos habituales. En la otoscopia llama la atencién la presencia
de tejido de granulacion con formacion de pélipos y esfacelos en
las paredes del conducto. Posteriormente se produce una necrosis
de estructuras adyacentes (tejidos blandos, cartilago y hueso) y
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Figura 16. Otohematoma.

Perniosis. Formacion de nédulos subcutédneos bilaterales pru-
riginosos por exposicion crénica al frio (sabanones).

Heridas del pabell6n auricular. Si son menores de 2 cm, se rea-
lizard sutura directa, si la pérdida es mayor, precisard de injertos.
En arrancamientos o avulsiones del pabellén, si han transcurrido
menos de 3 horas, se realizard sutura del fragmento, heparinizacién
y cobertura antibiética. Al reconstruir toda herida del pabellén
auricular, debe evitarse dejar cartilago descubierto por el riesgo
que ello conlleva.

ParorLoGia TuMORAL DEL Oipo EXTERNO.

Tumores benignos. Los més frecuentes son los osteomas del
CAE, que se localizan sobre todo en la unién timpanoescamosa,
préximos al timpano. Se diferencian de las exostosis en que estas
dltimas suelen ser muiltiples.

Tumores malignos. Los del CAE son mds raros que los del pabe-
116n auricular pero tienen peor prondstico, ya que su diagnostico es
mads tardio. Los mds frecuentes son el carcinoma epidermoide y el
epitelioma basocelular. El tratamiento se basa en extirpaciéon con
madrgenes suficientes y posterior reconstruccién. En el carcinoma
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epidermoide con metdstasis ganglionares se debe realizar vacia-
miento ganglionar. Los melanomas del pabell6n auricular suponen
tan s6lo el 5-15% de los melanomas de todo el organismo.

ParoLocia CONGENITA.

Quistes y fistulas preauriculares. Producidas por un cierre insu-
ficiente de la unién entre el ler y el 2° arcos branquiales. Aparecen
como un quiste (coloboma auris) o una fistula, en la raiz del hélix.
Suelen ser bilaterales y pueden asociarse a otras malformaciones
del pabell6n y cadena osicular (sindrome de Wilderbanck). Habi-
tualmente son asintomaticas, salvo que se infecten. Tratamiento
quirtrgico.

Fistulas auriculocervicales. Por un defecto de fusién de la 12
hendiduray el ler arco branquial. Son més raras y el orificio fistu-
loso aboca en el CAE o en el pabellén, bajando hacia el cuello en
relacion a la parétida y al nervio facial; se sittian alrededor del an-
gulo mandibular, siempre por encima del hueso hioides. Cuando se
infectan producen una tumoracién inflamatoria debajo del angulo
mandibular y otorrea en el CAE. Su tratamiento es quirtirgico.

Malformaciones del pabellén auricular (microtia y anotia) y
atresias congénitas del CAE. Pueden estar asociadas a malforma-
ciones craneoencefdlicas del 1° y 2° arcos branquiales (sindromes
de Treacher-Collins, Crouzon, Goldenhar, Pierre-Robin) y a malfor-
maciones del oido medio.

Figura 17. Atresia congénita de pabellén auricular y CAE.

Paroroagia OBstrucTiva DEL CAE.

Tapones de cerumen. El cerumen que producen las glandulas
pilosebdceas del tercio externo del CAE (zona cartilaginosa) queda
acumulado y retenido en el conducto. Esta situacion es mds fre-
cuente en los conductos estrechos y si se usan bastoncillos. Cuando
obstruyen por completo el CAE producen hipoacusia, autofonia y
sensacion de plenitud. Deben extraerse bajo vision directa con gan-
cho abotonado o mediante irrigacién con agua templada, siempre
que no exista perforacion timpdanica (MIR 99-00F 156).

Tapones epidérmicos. En este caso lo que se acumulan son
descamaciones epidérmicas en el tercio interno del CAE, que se
adhieren yresultan dificiles de extraer. Se asocian con los sindromes
de Kartagener y Mounier-Kuhn.

Cuerpos extrafios. Casi siempre se trata de niflos. Pueden ser
asintomadticos, pero si se impactan ocasionan otalgia e hipoacusia.
La extraccién bajo control otoscépico debe hacerse con gancho
abotonado o aspirador y no con pinzas, por el riesgo de introducirlo
mads y lesionar el timpano.

1.4. Patologia del oido medio.

Alteraciones de la ventilacién y drenaje del oido medio.

Ototubaritis. La obstruccién tubdrica transitoria por procesos
rinofaringeos genera una hipopresion en el OM, que produce hi-
poacusia transitoria, con sensacion de taponamiento y autofonia.
En la otoscopia se ve una retraccién timpdnica. El tratamiento se
realiza con descongestionantes nasales y antiinflamatorios.

Otitis media serosa y mucosa o con derrame. Inflamacién del
oido medio en la que existe una coleccién de liquido en ausencia
de sintomas y signos de infeccién piégena aguda. La obstruccién
tubdrica crénica produce una falta de aireacién del OM y una hi-

popresién mantenida en dicha cavidad, que origina un trasudado
seroso de aspecto claro (otitis serosa). Si persiste esta situacion,
se produce una metaplasia que transforma las células epiteliales
planas en células prismaticas ciliadas. También hay un aumento de
glandulas mucosas, que secretan un exudado denso, opalescente, no
purulento (otitis mucosa). Es una patologia propia de nifios debido
a la hipertrofia adenoidea (causa mds frecuente de hipoacusia de
transmision en nifios entre 2 y 6 aflos, afecta al 10% de los nifios
en edad preescolar). También es mds frecuente en casos de mal-
formaciones velopalatinas y en el sindrome de Down. En adultos
estd producido por infecciones rinofaringeas o procesos alérgicos
y, si es unilateral, se debe descartar siempre un cdncer de cavum
(MIR 02-03,59).

Las manifestaciones clinicas incluyen hipoacusia de transmi-
sidn, sensacién de taponamiento 6tico, chasquidos con la deglucién
y autofonia, pero no hay otalgia ni otorrea. Aunque es frecuente
que curse asintomadtica, sobre todo en nifos, y que se recupere
espontdneamente sin tratamiento. En la otoscopia el timpano estd
integro, pero retraido y opaco, con niveles hidroaéreos y burbujas
en caja; en los casos cronicos tiene un aspecto azulado (blue-drum).
La timpanometria es caracteristicamente plana.

Para el tratamiento empleamos vasoconstrictores y antiinfla-
matorios a los que se afiade tratamiento antibiético (ya que aislan
en el exudado gérmenes en un porcentaje considerable de casos y
es el tratamiento médico que ha demostrado ser més eficaz) y, si
existe hipertrofia adenoidea obstructiva, se realiza adenoidectomia.
Si persiste, miringotomia con colocacién de drenajes transtimpéa-
nicos en los cuadrantes inferiores. A pesar del tratamiento pueden
quedar dreas de timpanoesclerosis, otitis adhesiva y retrasos en el
lenguaje por hipoacusia, como secuela.

Figura 18. Otitis media serosa del oido derecho.

OTITIS MEDIA AGUDA (OMA).
Es una infeccién aguda de la mucosa que tapiza las cavidades del
oido medio, la cual en condiciones normales es estéril. Suele ser una
infeccién monobacteriana y los gérmenes més habituales son: Strep-
tococcus pneumoniae 35%, H. influenzae 25%, M. catarrhalis 13%,
S. pyogenes 4% (MIR 00-01E 193). Hoy en dia existe una frecuencia
creciente de bacterias productoras de betalactamasas. La via de pro-
pagacion mds comun es la tubdrica, con una diseminacién retrégrada
desde infecciones del tracto respiratorio superior hacia el oido. La
mayor incidencia dela enfermedad se presenta entre los 6 meses ylos 3
anos de edad, hasta el punto de que casi dos terceras partes de los nifios
de tres o menos afios han tenido al menos un episodio de OMA en su
vida. Esto es debido a una peor funcién tubdrica y a la presencia de
un reservorio de bacterias patégenas en rinofaringe por la hipertrofia
adenoidea. En su evolucién se pueden distinguir dos fases:
* Fase de coleccion: hay un aciimulo de contenido purulento en
el interior de la caja timpénica que produce una distensién del
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timpano. Esto provoca la aparicién de otalgia intensa pulsatil,
hipoacusia, fiebre y malestar general y en nifios nduseas y vo-
mitos. En la otoscopia se ve un timpano abombado, enrojecido
y contenido purulento en la caja.

* Fasede otorrea: salida de material purulento y otorragia por per-
foracién timpdnica espontdnea en la pars tensa posteroinferior.
Es caracteristica la mejoria de la clinica con cese de la otalgia.

Tratamiento: antibioterapia sistémica empirica de amplio
espectro que cubra gérmenes productores de betalactamasas. En
general se usa amoxicilina-clavuldnico con dosis alta de amoxicilina
y en los pacientes alérgicos a betalactdmicos empleamos macro-
lidos (claritromicina o azitromicina). Cuando se ha producido la
perforacién timpdnica podemos afadir antibioterapia tépica. En
nifios con OMA recurrentes puede estar indicada la miringotomia
con insercién de drenajes transtimpdnicos yla adenoidectomia. En
OMA complicadas y en inmunodeprimidos también estd indicada
la miringotomia (MIR 95-96F 103).

Figura 19. Otitis media aguda de oido derecho.

Formas especiales de OMA.

* OMA del lactante: los sintomas locales se presentan de forma
mads discreta; la perforacion yla otorrea son menos frecuentesy
el signo del trago puede ser positivo al no estar osificado el CAE.
Los sintomas generales (digestivos, fiebre, malestar general) son
mds manifiestos y el riesgo de complicacién es mayor. Hay una
forma especial de OMA llamada aticoantritis, que cursa con
abombamiento de la pars flaccida y caida de la pared poste-
rosuperior del CAE. El tratamiento antibiético debe ser por via
intravenosa.

¢ OMA necrotizantes: en inmunodeprimidos, enfermedades sis-
témicas viricas (sarampion, parotiditis, varicela) o bacterianas
(escarlatina y erisipela por estreptococo, difteria). La evolucién
es agresiva con riesgo de complicaciones por ostedlisis: lesién
de la cadena osicular, mastoiditis, pardlisis facial y complica-
ciones intracraneales como meningitis. Pueden quedar amplias
perforaciones timpdanicas como secuela.

OTITIS MEDIA CRONICA (OMC).

Se trata de una inflamacién crénica del oido medio que genera un
cuadro de otorrea purulenta crénica o recidivante. Cursa sin otalgia
y se acompafia de hipoacusia variable en funcién de las lesiones
del timpano y de la cadena osicular (MIR 98-99, 146). Existen dos
grandes formas clinicas:

Otitis media crénica simple, supurativa o benigna: inflamacién
cronicay recidivante de la mucosa del oido medio, pero a diferencia
del colesteatoma no hay ostedlisis de sus paredes. En la otoscopia
aparece una perforacion central (respeta el annulus) y suele existir
lesién de la cadena osicular, sobre todo de la rama larga del yun-
que. En la radiologia simple y en el TC destaca la presencia de una
mastoides eblirnea con ausencia de erosiones en las paredes 6seas
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a diferencia del colesteatoma. Su principal causa es la existencia
previa de una perforacién timpdnica, como secuela de una OMA o
de un traumatismo, y la disfuncién tubdrica contribuiria ala cronifi-
cacion del proceso. Los episodios de infeccién y otorrea suelen estar
relacionados con la entrada de agua en el oido o con infecciones del
drearinofaringea. En general suelen estar producidos por gérmenes
saprofitos del CAE (Pseudomonas y otros gramnegativos, S. aureus) y
del tracto respiratorio superior. El tratamiento durante la fase activa
supurativa se realiza con antibioterapia local y/o sistémica y en la
fase de remision, tras 3 6 6 meses sin otorrea, se puede realizar un
tratamiento quirdrgico mediante timpanoplastia. Con ello se pre-
tende realizar una reconstruccién timpénica y dela cadena osicular,
aunque a diferencia del colesteatoma, el tratamiento quirtirgico no
es imprescindible.

Figura 20. Otitis media crénica simple del oido derecho con perforacién
timpdnica de la pars tensa posterior.

Colesteatoma u otitis media crénica colesteatomatosa: se
trata de una inflamacion crénica y no de un tumor, aunque tiene
un comportamiento pseudotumoral. Generada por la presencia de
un epitelio queratinizante en las cavidades del oido medio (prefe-
rentemente el 4tico) capaz de sintetizar una serie de sustancias que
producen ostedlisis de sus paredes y, por tanto, un elevado riesgo
de complicaciones que obligan siempre a su tratamiento quirtirgico
(MIR 00-01E 158).

PATOGENIA.

* Colesteatoma adquirido primario (los mds frecuentes, 90%):
invaginacién progresiva de la membrana timpdnica a nivel
de la pars flaccida, hacia el atico del oido medio (epitimpano
posterior), favorecida por una hipopresién secundaria a un mal
funcionamiento de la trompa de Eustaquio.

¢ Colesteatoma adquirido secundario a una perforacién timpani-
ca ya existente, con invasion del epitelio del CAE hacia el oido
medio a través de la perforacion.

¢ Colesteatoma congénito: muy raro, aparece en nifios sin perfo-
racién timpdnica ni antecedentes de infeccién 6tica previa; son
muy agresivos y recidivantes. Se cree que se originan a partir
de restos embrionarios ectodérmicos en el interior del hueso
temporal.

El colesteatoma es un saco blanquecino compacto, formado
por una porcién central con escamas de queratina dispuestas con-
céntricamente y una porcién periférica, denominada matriz, con
epitelio queratinizante que genera la porcién central.

CLINICA.

Otorrea croénica, tipicamente fétida y persistente a pesar del tra-
tamiento médico. La hipoacusia suele ser intensa por las graves
lesiones de la cadena osicular. Pueden aparecer cualquiera de las
complicaciones tanto intratemporales como intracraneales de las
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otitis medias, son muy tipicas las fistulas del conducto semicircular
lateral, que deben sospecharse ante la aparicién de clinica verti-
ginosa y se confirman con el signo de la fistula. La otoscopia es la
exploracién mds importante en el diagndstico de un colesteatoma
y en ella se observard una perforacién timpénica marginal en la
region atical con escamas blanquecinas en el oido medio (MIR
05-06, 152). Siempre se debe descartar un colesteatoma cuando se
ve un polipo en el CAE que procede del dtico. En radiologia (TC) se
observa una masa con densidad de partes blandas que erosiona los
bordes 6seos del oido medio.

TRATAMIENTO.

Es siempre quirtirgico mediante timpanoplastia con mastoidecto-
mia abierta (radical o radical modificada) o cerrada (conservando
la pared posterior del CAE) y posterior reconstruccién timpano
osicular funcional auditiva. El objetivo del tratamiento serd ante
todo evitar la aparicién de complicaciones y no el mejorar la audi-
cién (MIR 97-98E 184).

Figura 21. Colesteatoma con pdlipo atical en epitimpano posterior del
oido derecho.

Timpanoesclerosis. Es una secuela de procesos otiticos de
repeticion. Ocurre en el 10% de las otitis medias crénicas simples.
Consiste en una degeneracion hialina del coldgeno, con formacién
de placas de calcio en la mucosa del OM, sobre todo alrededor
de la cadena osicular y timpano, produciendo una hipoacusia de
transmisiéon importante.

Otitis créonica adhesiva. Obstruccién tubdrica crénica con
membrana timpdnica atréfica y retraida hasta adherirse al fondo
de la caja timpdnica y cadena osicular, desapareciendo asf el espa-
cio aéreo del oido medio. Produce una hipoacusia de transmisién
progresiva. Tratamiento con cirugia, y en estadios avanzados, con
prétesis auditivas.

COMPLICACIONES DE LAS OTITIS MEDIAS AGUDAS Y CRONICAS.

Toda infeccién que dure més de dos semanas obliga a descartar la

existencia de complicaciones. Podemos clasificar las complicacio-

nes de las otitis medias en dos grupos:

1) Intratemporales.

Mastoiditis (MIR 01-02, 147; MIR 99-00, 50). Supone no sélo la
existencia de una infeccion en mastoides, sino una afectacién 6sea
con ostedlisis. Es la complicacién mds frecuente de la OMA, sobre
todo en ninos, aunque es mas frecuente que aparezca por OMC en
adultos. Suele preceder al resto de las complicaciones intratempo-
rales. Hay dos fases:

e Mastoiditis aguda coalescente: se produce reabsorcién de los
tabiques 6seos de las celdillas, formdndose una gran cavidad
infectada. Clinica: persistencia de los sintomas de la otitis,
con otorrea en aumento y aparece dolor, edema y eritema
retroauricular que aumenta a la presion, con fiebre y malestar
general. En la otoscopia se puede ver un abombamiento de la

pared posterosuperior del CAE. En la radiologia simple y el TC

se observa opacidad y destruccién ésea mastoidea.

e Mastoiditis exteriorizada (absceso subperidstico): puede tener
varias localizaciones:

- Lateral o externa, es la mds frecuente (ocurre en el 50% de
las mastoiditis), con formacién de un absceso retroauricular
que desplaza el pabellén hacia delante (signo de Jacques) y
se fistuliza a la piel retroauricular o a la pared posterior del
CAE (fistula de Gellé).

- Inferior o de la punta de la mastoides: absceso de Bezold,
entre el esternocleidomastoideo y el digdstrico, con tortico-
lis; absceso de Mouret, entre el digdstrico y la yugular, con
sintomas de absceso parafaringeo.

Tratamiento con antibiéticos intravenosos (cefalosporinas de
tercera generaciéon) y muchas veces precisa drenaje quirtrgico con
miringotomia o mastoidectomia, segtin la evolucion.

Petrositis. Es una mastoiditis con destruccién ésea del dpex
petroso o punta del pefiasco. Se manifiesta por el sindrome de
Gradenigo: otorrea asociada a dolor retroocular (por neuralgia del
trigémino) y diplopia por afectacién del sexto par craneal. Alto
riesgo de complicacion intracraneal. La resonancia con contraste
esla prueba mds fiable para su diagnéstico. Tratamiento antibiético
y mastoidectomia ampliada al d4pex petroso.

Laberintitis. Esla inflamacion de las estructuras endolaberinti-
cas secundaria a otitis medias agudas y mds por crénicas. Podemos
distinguir dos grupos:

e Laberintitis difusas:
- Laberintitis serosa, en la que existe s6lo una inflamacién di-
fusa sin contenido purulento: cursa con vértigo espontdneo
y nistagmo irritativo (hacia el lado enfermo) e hipoacusia
perceptiva, ambos reversibles al curar la otitis.

- Laberintitis purulenta o infeccién por gérmenes piogenos
con coleccion purulenta endolaberintica: vértigo esponta-
neo intenso por arreflexia vestibular con nistagmo paralitico
(se invierte y bate hacia el lado sano) y cofosis, irreversibles
al destruirse el laberinto (MIR 95-96, 133).

e Laberintitis circunscritas o Fistulas del oido interno. Suelen ser
secundarias a un colesteatoma y se localizan principalmente en
el conducto semicircular lateral. A veces se produce exposicién
dellaberinto membranoso con indemnidad del mismo, eslo que
denominamos paralaberintitis. Cursan con episodios de vértigo
inducido por movimientos de la cabeza, mediante aumentos de
presion en CAE (signo de la fistula), ruidos intensos (fenémeno
de Tulio) o aspiraciones.

Confirmacién diagndstica con resonancia magnética. Riesgo
elevado de complicacién intracraneal. Tratamiento antibiético
intravenoso y cirugia de la patologia del OM (colesteatoma), con
cierre de fistulas laberinticas, si existieran.

Figura 22. Colesteatoma con una fistula laberintica en el conducto
semicircular horizontal.
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Pardlisis facial. Puede estar causada por una OMA con o sin
mastoiditis, sobre todo en nifios, que tienen un conducto de
Falopio dehiscente. En estos casos la instauracién es brusca y
precisa antibioterapia y miringotomfa. Sin embargo, la causa mds
frecuente de pardlisis facial otégena es el colesteatoma (aparece
en el 1% delos colesteatomas). Este produce erosién del conducto
de Falopio en su segunda porcién, es un cuadro de instauracién
mads lenta y precisa antibioterapiay cirugia inmediata con revisién
del facial.

2) Intracraneales. Por orden de frecuencia:

* Meningitis otégena (Streptococcus pneumoniae y H. influenzae)
(MIR 94-95, 41-IF).

* Abscesos subdural, extradural y cerebral.

* Tromboflebitis del seno sigmoide o lateral. Cursa con cefalea,
sintomas sépticos (fiebre en picos y malestar general) y es tipico
el signo de Griesinger: edema y dolor retroauricular por trom-
bosis de la vena emisaria mastoidea. Diagndstico con RMN y
arteriografia. Puede complicarse con hidrocéfalo otégeno, es
decir, sintomas de hipertensién intracraneal asociados a otitis
media.

Conviene recordar que casi todas las complicaciones de las otitis
medias crénicas requieren tratamiento quirtdrgico.

OTOSCLEROSIS.

Es una osteodistrofia de la capa media encondral ésea de la cap-
sula laberintica, que sufre un proceso de maduracién en dos fases:
otoespongiosis (fase activa en la que se forma hueso esponjoso muy
vascularizado) y otoesclerosis (fase final inactiva con formacién de
hueso mineralizado). Aunque en aproximadamente el 10% de la
poblacién blanca se puede demostrar una otosclerosis histoldgica,
lo cierto es que tan sélo el 1% cursan con sintomas. En el 80% de los
casos el foco otoscleroso se localiza en la ventana oval y produce
una fijacién de la parte anterior de la platina del estribo (MIR 01-02,
148). Se trata de una enfermedad que muestra predileccion por la
raza blanca (0,5-2%), el sexo femenino (2/1) y que empeora con el
embarazo. La herencia es autosémica dominante con expresividad
variable (MIR 97-98F, 182).

Clinica: suele debutar entre 20-30 afios con hipoacusia de trans-
misién progresiva y actifenos de cardcter bilateral en el 80% de los
casos (MIR 98-99E 153). Los sintomas vestibulares son menos fre-
cuentes (inestabilidad mds que vértigo) y no hay otalgia ni otorrea.
Pueden aparecer las llamadas paraacusias de Willis (oye mejor en
ambientes ruidosos) y de Weber (resonancia de su propia voz y oye
peor al masticar) (MIR 03-04, 59). En el diagnéstico audiolégico:
el Rinne serd negativo con Weber lateralizado al oido mds enfer-
mo, Schwabach alargado, Gellé patoldgico y gap éseo-aéreo en la
audiometria tonal con muesca de Carhart (caida de la via sea en
2000 Hz). El timpanograma puede ser normal o con complianza
algo disminuida y el reflejo estapedial se encuentra ausente, con
fenémeno on-off al inicio. En un 10% de las otosclerosis puede
existir afectacién coclear con hipoacusia mixta o perceptiva pura
(otosclerosis coclear). La otoscopia es normal en la mayoria de pa-
cientes, aunque en focos activos de otoespongiosis puede aparecer
el signo de Schwartze (enrojecimiento del promontorio), visible
en el 10% de los enfermos. En el TC, en fase de otoespongiosis, se
observan focos radiolucientes que alternan con focos escleréticos
radioopacos en la cdpsula laberintica.

Existen enfermedades sistémicas 6seas que fijan la platina del
estribo y simulan una otosclerosis, como la enfermedad de Paget,
la osteogénesis imperfecta y la osteopetrosis. También hay que
hacer diagnéstico diferencial con fijaciones osiculares de martillo
y yunque Yy luxaciones osiculares postraumadticas o congénitas.
Existen casos de hipoacusia hereditaria por defecto genético en el
loci DFN3 del cromosoma X, que produce hipoacusia de transmisién
por fijacién de la platina del estribo, simulando una otosclerosis
(MIR 98-99E 157).

El tratamiento de eleccion es la estapedectomia (si se realiza una
platinectomia) o la estapedotomia (si se realiza una platinotomia),
se debe operar en promer lugar el oido peor y cuando al menos el
GAP oseo-aéreo es mayor de 20 o 30 dB; se puede usar fluoruro
sédico para frenar la evolucion de focos activos y prétesis auditiva,
si se rechaza la cirugfa (MIR 94-95, 158).
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Figura 23. Estapedectomia.

TRAUMATISMOS DEL OIDO MEDIO.

Barotrauma. Lesiones producidas por aumentos de presién at-
mosférica en el aire (vuelos en el descenso) o en el agua (submarinis-
mo en el descenso) no correctamente compensados con la apertura
de la trompa por enfermedad tubdrica (catarros, alergias). Aparece
otalgia aguda con actifenos e hipoacusia (sensacién de taponamien-
to). Enla otoscopia se ve un timpano enrojecido yretraido, a veces con
derrame serohemadtico en caja e incluso perforaciones timpdanicas.
Tratamiento con antiinflamatorios, analgésicos y vasoconstrictores
nasalesy, en casos persistentes, puede estar indicada la miringotomia
con colocacién de drenajes transtimpdnicos.

Traumatismos timpanoosiculares directos (bastoncillos, extrac-
cién de cuerpos extrafios) e indirectos (Blast injury por exposicién a
una onda expansiva de muy baja frecuencia que produce en primer
lugar una onda positiva que se amortigua, y luego una negativa, que
es la que ocasiona las lesiones). Producen perforaciones timpdni-
cas, luxaciones o fracturas osiculares e incluso dafio laberintico. El
paciente refiere otalgia y otorragia, con hipoacusia de transmisién
y acufenos. E1 90% de las perforaciones timpdnicas cierran espon-
taneamente (MIR 00-01, 139).

PATOLOGIA TUMORAL DEL OIDO MEDIO.

Paraganglioma, tumor glémico o quemodectoma yugulo-tim-
pdnico. Es el tumor més frecuente del oido medio. Mayor incidencia
en mujeres y en un 10% de los casos tiene presentacién familiar
(autosémica dominante). Son benignos, no dan metéstasis y un 10%
de ellos se asocian a tumores en otras localizaciones. Pueden tener
un crecimiento lento en el hueso temporal (en la caja timpénica
unos y otros timpanomastoideos) y en labase del crdneo (enlafosa
infratemporal o en la fosa intracraneal). Estdn muy vascularizados
por ramas de la cardtida externa (arteria faringea ascendente) y
ello justifica su principal riesgo quirtirgico, que es el sangrado. Se
originan a partir de células paraganglionares neuroectodérmicas
de la cresta neural, existentes en frecuencias similares en el plexo
timpdnico de Jacobson a nivel del promontorio (glomus timpdnicos)
y en el golfo de la yugular (glomus yugulares). Aunque mds raro,
podrian aparecer a nivel de los corptsculos carotideos.

La clinica depende de su localizacién principal:

e Timpdnicos (sintomas otolégicos): actiifeno unilateral, pulsatil,
sincrénico con el pulso y objetivo con el signo de Brown (dis-
minucién del acifeno al comprimir la carétida o aumentar la
presién en el CAE). Hipoacusia de transmisién con sensacién de
presion ética y timpanograma plano pulsétil. Otorragia (20%),
pardlisis facial,etc. En la otoscopia se ve por transparencia una
masa rojiza pulsatil en el oido medio.

* Yugulares (afectacion de pares craneales): sindrome del agujero
yugular o rasgado posterior de Vernet (IX, X, XI) y condileo-ras-
gado posterior de Collet-Sicard (IX, X, XI y XII).
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Los métodos diagnésticos de eleccion son la RM y arteriografia.
Su tratamiento es quirdrgico con embolizacién previa (48 horas
antes), lo cual disminuye significativamente el sangrado intraope-
ratorio; la radioterapia se reserva para extirpaciones incompletas y
para cuando exista una contraindicacién quirtrgica.

Carcinoma epidermoide de oido medio. Es muy infrecuente y se
origina en el limite entre CAE y oido medio, sobre todo de pacientes
ancianos con otitis medias crénicas. Produce otalgia, otorragia y
pardlisis facial. Su prondstico es malo a pesar de la cirugfa amplia
(petrosectomia total) y de la radioterapia.

PATOLOGIA CONGENITA DEL OIDO MEDIO.

Suelen ser malformaciones de la cadena osicular (fijacién dela platina

del estribo y ramalarga del yunque) o del nervio facial. Pueden darse

aisladas o con malformaciones craneofaciales del 1° y 2° arco bran-
quiales asociando malformaciones del pabellén auricular y CAE:

¢ Acraneocefalosindactilia o sindrome de Apert: diséstosis cra-
neofacial con frente prominente, hipoplasia maxilar, paladar
ojival, nariz en pico y sindactilia.

* Diséstosis craneofacial o sindrome de Crouzon: prominencia
frontal, nasal y prognatismo.

* Diséstosis mandibulofacial o sindrome de Treacher-Collins: cara
de péjaro por hipoplasia del maxilar superior y malar, coloboma
palpebral y alteracién del pabell6n.

¢ Displasia oculoauriculovertebral hemifacial de Goldenhar:
lahemivértebra cervical, hipoplasia mandibular y afectacién de
musculatura extraocular ipsilaterales.

e Sindrome de Pierre-Robin: paladar hendido, micrognatia y
glosoptosis.

¢ Sindrome cervicooculoacustico de Klippel-Feil: fusién de vér-
tebras cervicales y malformaciones oculares.

Todos los sindromes anteriormente citados tienen una herencia
autosémica dominante, a excepcién del sindrome de Klippel-Feil,
que es autosémica recesiva.

1.5. Patologia del oido interno.

PRESBIACUSIA.

Enfermedad coclear mds frecuente, afecta al 25% de los mayores de 60
anos. Suele producirse por lesién del 6rgano de Corti, con pérdida de
células ciliadas, sobre todo en la espira basal dela céclea (presbiacusia
sensorial o tipo 1). Produce una hipoacusia perceptiva bilateral simé-
trica de cardcter progresivo y puede haber actifeno agudo (MIR 95-96F,
104). Hay reclutamiento positivo y mala inteligibilidad, sobre todo en
ambientes ruidosos (la persona con presbiacusia suele quejarse de
no entender, méds que de no oir); inicialmente es peor en frecuencias
agudas superiores a 2.000 Hz,y cuando existe ya una pérdida superior
a 30 dB, en frecuencias conversacionales produce incidencia social
(MIR 99-00, 48). Existen formas mds infrecuentes con lesién a otros
niveles del oido interno como son: la presbiacusia neuronal o tipo 2
(lesion del ganglio espiral con hipoacusia rdpidamente progresiva,
muy mala discriminacién verbal y curva plana con pérdida similar
entodas las frecuencias) yla presbiacusia estrial o tipo 3 (atrofiade la
estria vascular con hipoacusia progresiva, buena inteligibilidad, curva
plana y asociacién familiar). Puede haber un componente central
que se pone de manifiesto por la esquizoacusia (comprensién mejor
de monosilabos que de frases). Tratamiento con proétesis auditivas,
entrenamiento auditivo y labiolectura.

HIPOACUSIA BRUSCA.

Hipoacusia unilateral perceptiva, brusca (aparece en menos de 12
horas) e intensa (mayor de 30 dB en tres frecuencias), acompafada
de actifenos (70%) y alteracion del equilibrio (40%). Lo més frecuente
es que sea idiopdtica, aunque en algunos casos se puede demos-
trar una etiologia concreta: neurinoma del acustico, ototéxicos,
sifilis, enfermedades neurolégicas como la esclerosis multiple y
enfermedades autoinmunes como el LES, la PAN y el sindrome de
Cogan. Factores de mal prondstico: hipoacusia intensa con pérdida
en agudos, presencia de vértigo y edad avanzada. Tratamiento con
corticoides y vasodilatadores.

HIPOACUSIA INMUNE O AUTOINMUNE.
Disfuncién cocleovestibular que se debe sospechar ante hipoacusias
neurosensoriales progresivas bilaterales inexplicables, asociadas a

acufenos y vértigo, que responden y mejoran con corticoides, que
en ocasiones se asocian a trastornos inmunolégicos (Artritis reuma-
toide, LES, tiroiditis, etc.). El prototipo es el sindrome de Cogan, que
asocia disfuncién cocleo-vestibular a queratitis intersticial.

OTOTOXICIDAD.

Alteraciones transitorias o definitivas de la funcién coclear o vesti-
bular, provocadas por fairmacos o por sustancias no farmacoldgicas.
Cocleotoxicidad: primero actifeno agudo y continuo, luego hipoacu-
sia perceptiva bilateral, simétrica con caida en tonos agudos.
Vestibulotoxicidad: es més frecuente la inestabilidad que el vértigo,
dado que son lesiones bilaterales, y es mds frecuente el nistagmo
posicional con cortejo vegetativo que el nistagmo espontdneo.

FArmacos.

* Aminoglucésidos (sobre todo en pacientes con funcién renal al-
terada). Predominio coclear (lesién de células ciliadas externas):
neomicina, amikacina, kanamicina y dihidroestreptomicina (el
mads ototéxico). Predominio vestibular (lesién de células tipo I
de crestas ampulares y médculas): estreptomicina y gentamicina
(utilizada en el tratamiento de la enfermedad de Méniere).

* Antineopldsicos, sobre todo cisplatino y carboplatino, que es
cocleotoxico, con lesiones similares a los aminoglucésidos en
el 6rgano de Corti.

* Diuréticos de asa. Dafan la estria vascular y, por tanto, la céclea:
furosemida, dcido etacrinico. La furosemida dafia también el
vestibulo.

* Antipalddicos derivados de la quinina, son cocleotéxicos irre-
versibles (MIR 95-96F 171-FM).

¢ Soncocleotéxicos reversibles la eritromicina intravenosa en altas
dosis, la vancomicina y los salicilatos (4cido acetilsalicilico) en
altas dosis.

¢ Enlainsuficiencia renal, la urea produce una hipoacusia fluc-
tuante.

TRAUMA ACUSTICO.
Exposicién coclear a un ruido muy intenso de forma aguda (dnica
exposicién superior a 140 dB) o crénica (hipoacusias profesiona-
les, por exposicién mantenida a intensidades superiores a 80 dB).
Influye en la nocividad la frecuencia de vibracién del sonido; asi un
ruido blanco o de banda ancha es mds nocivo que uno de banda
estrecha y éste mds que un tono puro (una frecuencia aislada). Se
produce primero una lesién de las células ciliadas externas, luego de
las internas y por udltimo de las fibras nerviosas y ganglio de Corti.
Se produce actifeno e hipoacusia neurosensorial con escotoma
en 4.000 Hz (como signo precoz en la audiometria que el individuo
no suele notar), que se va profundizando hasta afectar a todas las
frecuencias agudas con curva descendente. La afectacion serd
unilateral si se trata de un trauma sonoro agudo y bilateral, si es
uno crénico. La otoscopia es normal, aunque en los agudos pueden
asociarse lesiones timpdnicas y osiculares. No hay tratamiento, salvo
prétesis auditivas, y es esencial la prevencion laboral.

Int.

4000 Hz

-—- Via 6sea
— Via aérea

TRAUMA ACUSTICO

Figura 24. Trauma acustico con escotoma en 4.000 Hz.

HIPOACUSIAS INFANTILES.
Afectaa 0,77 por mil recién nacidos vivos y el 80% comienzan en el
primer afo de vida. Pueden ser prelocutivas o prelinguales (antes
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dela adquisicion del lenguaje, en menores de 2 afios), perilocutivas
o perilinguales (entre 2 y 5 afios) y postlocutivas o postlinguales
(después de adquirir el lenguaje, mayores de 5 afios). Cuanto més
intensa y mds precoz sea la pérdida auditiva, mayor serd la reper-
cusion en el aprendizaje del lenguaje.

Seglin el momento de presentacién de las distintas causas de
hipoacusia, se clasifican en prenatales, perinatales y posnatales.

Tabla 5. Causas de hipoacusia infantil.

Causas prenatales

Genéticas (60%)

¢ Aisladas (75%)
- Autosémico recesivas (80%)
- Autosémico dominantes (18%)
- Ligadas al X (2%)

¢ Asociadas a otras malformaciones (25%):

- Sindrome de Usher tipo I: displasia cocleovestibular
completa y retinitis pigmentaria

- Sindrome de Pendred: bocio difuso e hipotiroidismo.
Mutacién de un gen del cromosoma 7

- Sd. De Alport: glomerulonefritis y alteraciones oculares:
Ligado al X

- Sd. De Waardenburg: distopia cantorum, heterocromia
del iris, nariz ancha y canas

- Sd. De Refsum: displasia cocleosacular, polineuropatia
y ataxia con retinitis pigmentaria.

Adquiridas (40%)

¢ Infecciones (TORCH)

¢ Ototéxicos

¢ Radiaciones

¢ Enfermedades metabdlicas maternas
¢ Habitos téxicos maternos

Causas perinatales: hipoxia, prematuridad, hiperbilirrubinemia,
infecciones, traumatismo craneal

Causas posnatales: infecciones (meningitis, encefalitis, parotiditis,
sarampion), otitis media crénica, ototéxicos.

Aproximadamente el 50% de las hipoacusias tienen una base
genética.

Anomalias genéticas: el momento de la aparicién clinica de la
hipoacusia varia desde el nacimiento (congénita) hasta bien avan-
zada la adolescencia.

Anomalias adquiridas: las infecciones TORCH conforman la
etiologia mds frecuente en el periodo prenatal. La meningitis bac-
teriana es la causa mads frecuente de hipoacusia neurosensorial
posnatal. La parotiditis es la causa mds frecuente de hipoacusia
neurosensorial unilateral en un nifio o adulto joven.

Las malformaciones congénitas de oido estdn presentes en
aproximadamente el 20% de los pacientes con pérdida neurosensorial
congénita; la mayoria se deben a interrupcion en la formacién del
laberinto membranoso durante el primer trimestre del embarazo, por
un defecto genético, teratogénico externo o exposicion aradiaciones.
Dellaberinto membranoso (90%): las mds frecuentes son la displasia
completa del laberinto membranoso (Bing-Seibenmann) y displasias
parciales (Scheibe, Alexander). Del laberinto 6seo y membranoso:
aplasia completa de Michel, y displasia de Mondini.

Screening y tratamiento de las hipoacusias infantiles. Es
imprescindible hacer el diagnéstico de sordera antes de los dos
afos de vida y, si es posible, dentro de los primeros nueve meses,
para evitar trastornos del lenguaje al tratar precozmente dichas
hipoacusias. Factores de riesgo que obligan a la realizacién de
screening auditivo:

* Historia familiar de sordera hereditaria.

* Malformaciones craneofaciales o del pabell6n auricular y ha-
llazgos de un sindrome que asocie hipoacusia.

¢ Infeccién congénita o postnatal con riesgo de hipoacusia.

* Bajo peso, Apgar bajo, hiperbilirrubinemia, prematuridad,
ventilacién mecénica prolongada.
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¢ Uso de farmacos ototéxicos.
e Trastornos del lenguaje y enfermedades neurodegenerativas.

En neonatos se realizard mediante otoemisiones acusticas o
potenciales evocados auditivos y en nifios mayores de tres afios con
exploraciones audiométricas infantiles. El protocolo de screening
neonatal se realiza con Otoemisiones en las primeras 72 horas
que si estdn alteradas se repiten al mes y si también estdn otra vez
alteradas se realizan PEATC.

TRATAMIENTO.
Protesis auditivas si existe reserva coclear ttil o mediante implan-
tes cocleares en las sorderas bilaterales perceptivas cocleares con
pérdida mayor de 90 dB en frecuencias conversacionales (cofosis)
e integridad de la via auditiva retrococlear (demostrada mediante
PEATC).

Larehabilitacién debe llevarse a cabo lo mds temprano posible
para adquirir un lenguaje y un desarrollo intelectual adecuados.

Figura 25. Comprobacién de la permeabilidad de la cdclea, previa a la
cirugia de implante coclear, mediante TC.

Figura 26. Comprobacién de la colocacién del implante coclear, posterior
a la cirugia, mediante radiografia simple.

SINDROMES VESTIBULARES PERIFERICOS.

Sindrome de Méniere. Se produce una distensién del laberinto
membranoso debido a un aumento de endolinfa (MIR 96-97, 196)
(hidrops laberintico). La forma idiopdtica es la mds frecuente (en-
fermedad de Méniere), pero también puede aparecer un hidrops
endolinfético en la sifilis congénita, en las malformaciones congé-
nitas del oido interno y en los traumatismos. Un 20% de los casos
son bilaterales. Afecta a adultos entre 30-50 afios, sin predileccion
de sexo y cursa con crisis paroxisticas y recurrentes de (MIR 01-02,
144; MIR 99-00, 49):

* Vértigo: espontdneo, de comienzo brusco, intenso, con cortejo
vegetativo, de corta duracion (entre una y varias horas), que al
evolucionar la enfermedad disminuye hasta desaparecer en
algunos casos (MIR 05-06, 257). La prueba caldrica al principio
serd normal, pero con el tiempo aparecerd una hipoexcitabilidad
caldrica.
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¢ Actfenos, que pueden ser premonitorios, porque aparezcan o
aumenten de intensidad antes de la crisis de vértigo, aunque al
final se hardn constantes.

* Hipoacusia neurosensorial coclear con reclutamiento positivo
y con curva plana, afectando a todas las frecuencias o incluso
ascendente, afectando mds a las graves. Al inicio es fluctuante:
aumenta junto con la crisis de vértigo y mejora tras ella, pero
en estadios avanzados de la enfermedad se hace constante.
El test del glicerol serd positivo (mejoria auditiva tras aplicar
glicerol).

¢ Sensacién de plenitud en el oido durante la crisis.

El tratamiento del episodio agudo se realizard con sedantes
vestibulares y antieméticos. El tratamiento fisiopatolégico de
mantenimiento, que pretende disminuir el niimero e intensidad
de las crisis de vértigo y la evolucién de la hipoacusia y los actife-
nos, se realiza con dieta hiposddica, diuréticos (acetazolamida e
hidroclorotiazida) y vasodilatadores (betahistina). El tratamiento
quirtrgico se reserva para casos refractarios al tratamiento médico
cuando el vértigo es incapacitante y puede hacerse con técnicas
que conservan la audicién (descompresion o drenaje del saco en-
dolinfatico, seccién del nervio vestibular, perfusién intratimpénica
de vestibulot6xicos como gentamicina) o con técnicas que no la
conservan (laberintectomia).

Neuritis vestibular. Es la segunda causa mds frecuente de vértigo
periférico tras el VPPB. Vértigo retrolaberintico por afectacién de la
primera neurona del nervio vestibular. Se cree que la causa es virica
(neuritis virica del nervio vestibular), por la frecuencia elevada de
antecedentes de infeccion de vias altas. Produce una crisis tnica e
intensa de vértigo espontdneo por arreflexia o hiporreflexia vesti-
bular, que dura varios dias, con audicién normal. En la RM puede
aparecer una hipercaptacion del nervio vestibular. El tratamiento de
la crisis serd con sedantes vestibulares y antieméticos. La recupera-
cién completa se produce en el 50% de los casos, mientras, que en el
50% restante queda como secuela una paresia vestibular unilateral
detectable en la prueba caldrica. Se recuperan subjetivamente del
vértigo y del nistagmo por compensacién central, pero persiste una
inestabilidad crénica o recurrente o episodios de vértigo posicional.
El uso precoz de ejercicios de reeducacion vestibular acelera la
recuperacién de estos pacientes (MIR 96-97F 158).

Tabla 6. Diferencias entre enfermedad de Méniére, neuritis
vestibular y VPPB.

NEURITIS

MENIERE VESTIBULAR

Hidrops e Canalitiasis/
Causa e Neuritis virica p s
endolinfético Cupulolitiasis
Topograflla de la Laberintico Retrolaberintic- Laberintico
lesion o
. o Repetidas Unica Repetidas
Crisis de vértigo . Duran
Duran horas Dura dias
segundos
St
Hipoacusia (al inicio No No
fluctuante y
peor en graves)

. Férmacos o Sintomdtico y | Maniobras de
Tratamiento L L
oo o cirugia de las secuelas reubicacion

fisiopatologico L L .
(etiolégico) si existen canalicular

Vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB). Causa mds
frecuente de vértigo periférico. Se produce por canalitiasis (por-
ciones de la otoconia del utriculo que flotan en la endolinfa de un
conducto semicircular originan un movimiento de la endolinfa
que estimula anormalmente la cresta ampular) y menos frecuen-
temente por cupulolitiasis (otolitos de la mécula del utriculo que
se adhieren a la cresta ampular del conducto semicircular). El
conducto semicircular posterior es el mds frecuentemente afec-
tado. La mayoria son idiopdticos, pero puede haber antecedentes
de traumatismo craneal, laberintitis o neuritis vestibular. Es mds
frecuente en ancianos.

CLINICA.

Crisis de vértigo provocadas por movimientos cefélicos de extensiéon
y giro (al acostarse, al mirar a un estante, etc.) y de corta duracién
(un minuto).

DiagnosTico.

Se diagnostica mediante la induccién del vértigo y el nistagmo con
lamaniobra o test de Dix-Hallpike. El nistagmo de VPPB tipicamente
tiene un periodo de latencia, se agota tras 30 segundos, tiene ha-
bituacion o fatiga si se repite la maniobra, es reversible y se dirige
hacia el oido mds declive (MIR 95-96F, 161).

TRATAMIENTO.

El tratamiento no es farmacolégico, sino con maniobras de reubi-

cacion canalicular (maniobras de Epley y Semont).

Vértigo periférico postraumadtico. Puede estar producido por:

1) Conmocidn laberintica: el efecto de inercia de los liquidos labe-
rinticos y de las hemorragias en el laberinto membranoso oca-
sionalesiones enlas mdculas y en las crestas ampulares. Aparece
un vértigo posicional (vértigo postraumadtico mds frecuente) y
mds raramente espontdneo, que remite en unos meses. Puede
existir hipoacusia perceptiva coclear con escotoma en 4.000 Hz
y acufenos.

2) Fracturas de hueso temporal transversales, con un vértigo es-
pontdneo intenso por pardlisis o arreflexia vestibular, que asocia
cofosis y/o pardlisis facial.

3) Fistulas perilinfaticas (comunicacion del oido interno con el
medio, sobre todo por rotura de las ventanas oval y redonda),
por barotraumatismos, “blast injury” o traumatismo craneal.
Hay vértigo al colocar el oido afecto hacia abajo, con signo de
la fistula e hipoacusia fluctuante.

Otras causas de vértigo periférico: inflamatorias (laberintitis,
zoster 6tico), vasculares (insuficiencia vertebrobasilar, trombosis
dela arteria auditiva interna), tumores del angulo pontocerebeloso
(neurinoma del actstico), ototéxicos, otosclerosis, etc.

Neurinoma del acustico.

Se trata del tumor mds frecuente del &ngulo pontocerebeloso (90%),
seguido por meningiomas, quistes aracnoideos y neurinomas del
facial.

Histolégicamente es un schwannoma, de crecimiento lento y
que se origina en el interior del CAl a partir del nervio vestibular del
VIII PC. Puede seguir dos patrones histoldgicos diferentes: tipo A de
Antoni o compactoy tipo B de Antoni mds laxo y reticular. Suelen ser
esporédicos, pero a veces tienen un patrén hereditario como ocurre
en la neurofibromatosis tipo 2, donde son tipicamente bilaterales.

Figura 27. Neurinoma del VIl par craneal bilateral en paciente con
neurofibromatosis tipo Il (RM coronal con gadolinio).

CLINICA.

Varfa en funcién del crecimiento del tumor:

e Fase intracanalicular (la sospecha ante sintomas del VIII PC
unilaterales es la base del diagnéstico precoz): hipoacusia neu-
rosensorial unilateral (95% de los pacientes), peor en agudos y
progresiva (aunque un 10% de los neurinomas debutan como hi-
poacusia brusca), con importante alteracion de la inteligibilidad
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(disociacion tonal-verbal), sin reclutamiento y con adaptacién
patolégica en los test supraliminales. Actifeno unilateral (70%
de los pacientes), agudo y continuo y que puede preceder a la
hipoacusia. Sintomas vestibulares (60%), siendo mds frecuente
lainestabilidad que el vértigo (s6lo el 7%), ya que el crecimiento
del tumor permite la compensacién central.

* Fase cisternal: ocupa el angulo pontocerebeloso sin comprimir
el tronco y afecta a otros pares craneales en el siguiente orden
de frecuencia: trigémino (hipoestesias o parestesias faciales y
abolicion del reflejo corneal), facial (pardlisis facial, signo de
Hitselberger) y pares bajos (IX, X, XI y XII) (MIR 98-99F, 155).

e Fase compresiva: compresion del tronco y cerebelo, dando
sintomas de hipertension intracraneal y sindrome cerebeloso.

IV p.c.
v p.c.\ﬁ,ﬂ.
|

Neurinoma
(porcién vestibular)

Timpano

Vestibulo

Porcién coclear

Vil p.c.
Porcién vestibular

Figura 28. Neurinoma del VIl par craneal. Se origina en la rama
vestibular.

Para el diagnéstico, ademds de pruebas audiolégicas y vestibu-
lares, los PEATC son un buen método de screening (alargamiento
del intervalo I-V), aunque el método diagndstico de eleccién es la
RM con gadolinio.

TRATAMIENTO.

Quirtirgico con diferentes vias de abordaje (translaberintica, retro-
sigmoidea y transtemporal) segtin el tamario del tumor. Los objetivos
dela cirugia son, por orden de prioridad: salvarla vida del paciente,
evitar un dafo neuroldgico irrecuperable, eliminacién completa del
neurinoma, conservar el VII par y recuperar la audicién.

1.6. Patologia traumatica del hueso temporal.
Fracturas del penasco.

Son las fracturas mds frecuentes de la base del craneo (45%), se pro-
ducen en el 3% de los traumatismos craneoencefalicos. Se clasifican
en tres tipos segun su trayecto:

Figura 29. Fractura longitudinal del pefiasco derecho (TC axial).
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Longitudinales (timpdnicas, extralaberinticas).

Son las mds frecuentes (70%). Por traumatismos temporoparietales,
la linea de fractura discurre paralela al eje del pefiasco afectando
al techo del oido externo y al oido medio. Clinica: hipoacusia de
transmision por lesién timpanoosicular, otorragia, signo de Battle
(equimosis retroauricular) y puede existir otolicuorrea por extensiéon
ala fosa craneal media, desde el techo del oido medio. La parélisis
facial es rara (20%) y la recuperacion frecuente, al ocurrir por com-
presién o edema. Si hay vértigo es leve por conmocién laberintica.
Otoscopia: escalén en paredes del CAE y desgarro timpénico con
otorragia (MIR 97-98, 102).

Transversales (neurales, laberinticas).

Menos frecuentes (20%), pero mds graves. Por traumatismos oc-
cipitales, la linea de fractura es perpendicular al eje del pefasco,
afectando al oido interno. Clinica: hipoacusia neurosensorial pro-
funda, acifenos y vértigo espontdneo intenso. La pardlisis facial
es frecuente (50%) y de peor prondstico, al producirse una seccién
neural. Otoscopia: puede ser normal o existir hemotimpano.

Fractura longitudinal Sy

Figura 30. Recorrido de las fracturas de pefiasco.

Oblicua (timpanolaberintica).

Linea de fractura que puede afectar al CAE, oido medio y oido
interno. Puede existir cualquier sintoma de las dos anteriores y la
pardlisis facial es la regla (100%).

El diagnéstico se realiza mediante TC, con cortes de alta reso-
lucién. Si s6lo se dispone de radiologfa simple se utilizard la pro-
yeccién de Schiiller para las longitudinales y la de Stenvers paralas
transversales. El tratamiento quirdrgico es controvertido y se suele
reservar para las pardlisis faciales graves inmediatas.

Tabla 7. Caracteristicas de las fracturas del hueso temporal.

LONGITUDINAL TRANSVERSAL
FRECUENCIA 70-80% 15-20%
PERFORACION Frecuente Rara
OTORRAGIA Frecuente Rara
HEMOTIMPANO Rara Frecuente
OTOLICUORREA Frecuente Rara
HIPOACUSIA Transmisiva Perceptiva (cofosis)

PARALISIS FACIAL

20%. Transitoria 50%. Permanente

VERTIGO Rarq M leve Frecuente y severo
(posicional)
RADIOLOGIA Schiiller Stenvers

1.7. Paralisis facial.

Causas DE PARALISIS FACIAL PERIFERICA.
Pardlisis facial idiopdtica, pardlisis de Bell o “a frigore”. La més
frecuente (60%). Su incidencia aproximada es de 23 casos por



Otorrinolaringologia

100.000 personas/afo o una de cada 70 personas a lo largo de su
vida. Se cree que se trata de una neuritis virica (virus herpes sim-
ple y CMV), con edema perineural que produce una compresion
isquémica del nervio. Como factores de riesgo se han implicado
la diabetes, la HTA y el embarazo. Se instaura en unas 48 horas
y suele asociarse a otalgia leve retroauricular (MIR 99-00, 46). El
tratamiento es médico con corticoides en pauta descendente, que
acortan el tiempo de recuperacién. Basandose en su posible origen
virico, muchos autores utilizan antiviricos como el aciclovir. Siempre
se debe realizar proteccion ocular por el riesgo de que aparezcan
ulceras corneales. La descompresion quirtirgica del nervio facial se
plantea cuando persiste una mala evolucién y en la electroneuro-
graffa existe una degeneracién axonal mayor del 60% (indicacién
relativa) o mayor del 90% (indicacién absoluta). Pronéstico bueno:
70% de recuperacion completa, que suele ser lenta, 15% paresia
residual y un 15% espasmo postparalitico y sincinesias. La presencia
de una pardlisis facial incompleta en la primera semana es el factor
prondstico mds favorable.

Ld:‘- ‘__;_,r f

Figura 31. Pardlisis facial periférica idiopdtica derecha.

Traumdticas (25%). Por fracturas de hueso temporal y heridas
faciales. También en cirugia del dngulo pontocerebeloso y de paré-
tida, y menos frecuentemente en cirugia del oido medio.

Sindrome de Ramsay Hunt o zoster 6tico (7%). Reactivacién
de una infeccién del ganglio geniculado por el virus herpes zoster.
Produce primero otalgia intensa y después, tras 2-4 dias, vesiculas
en el pabellén y CAE (drea de Ramsay Hunt), asi como en faringe,
mads parélisis facial de mal prondstico, febricula, astenia, anorexiay
afectacion del VIII PC con vértigo, hipoacusia y actifeno. Tratamiento
con antiviricos como aciclovir (MIR 00-01F 160; MIR 00-01, 57).

—_—

Figura 32. Herpes zoster dtico (lesiones en drea de Ramsay Hunt).

Tumorales (7%). Por tumores del dngulo pontocerebeloso
(neurinomas), del hueso temporal (paragangliomas, carcinomas
epidermoides de oido medio y CAE, colesteatomas) y de pardétida.
Son pardlisis faciales de instauracién progresiva.

Otitica (4%). Sobre todo como complicacién de un colesteatoma
y exige cirugia urgente. También secundaria a otitis media aguda

y mastoiditis (mds frecuente en nifos por tener un conducto de
Falopio dehiscente); precisa de antibioterapia, miringotomia y
colocacién de drenajes y, si persiste, incluso mastoidectomia. Otra
causa es la otitis externa maligna (MIR 98-99F 158).

Sindrome de Melkersson-Rosenthal. Cuadro infrecuente que
asocia brotes recurrentes de pardlisis facial con edema hemifacial
(inicialmente reversible y luego permanente) sobre todo en labio
y lengua geogréfica.

Sindrome de Heerfordt (fiebre uveoparotidea). Forma extrapul-
monar de sarcoidosis, con pardlisis facial que puede ser bilateral,
fiebre, uveitis anterior y parotiditis. La pardlisis facial es el signo
neurolégico més frecuente en la sarcoidosis.

Otras: enfermedad de Lyme (sobre todo en nifios), sindrome de
Guillain-Barré (puede ser bilateral), lepra. Los infartos pontinos son
causa de paralisis facial central.

Tabla 8. Etiologia de las paralisis faciales.

Paralisis de Bell (la mas frecuente, el 60%).
Sindrome Melkersson-Rosenthal.

Idiopéticas

Traumadticas Fracturas temporales (25%)
(oblicuas>transversales>longitudinales)

y de base de crdneo.

Traumatismos directos en oido medio y en la
cara.

Otiticas OMA (nifios con Falopio dehiscente), colesteatoma,
ototis externa maligna, otitis media tuberculosa.
Yatrogénicas Cirugia de la parétida.

Cirugfa del dngulo pontocerebeloso, CAI, OI, OM
y mastoides.

Férceps (obstétrica).

Tumorales  Neurinoma del VIII y VII par.
Carcinoma en OM y quemodectoma.
Sindrémicas Sindrome de Ramsay Hunt, sindrome Melkersson
-Rosenthal, sindrome Heerdford (sarcoidosis).

Neurolégicas Esclerosis muiltiple.
Miastenia gravis.
Sindrome de Guillain-Barré.

Diabetes mellitus.
Hipertiroidismo.
Porfirias.
Embarazo.

Metabdlicas

Talidomida.
Difteria, tétanos.
Alcoholismo.

Téxicas

CLINICA.

Hay una pardlisis motora de la hemicara con desviacién de la comisura
de la boca al lado sano y babeo en el lado de la lesion. Se pierden las
arrugas frontales y existe un cierre incompleto del parpado, lo que da
lugar a separacién del punto lagrimal dela conjuntiva y por consiguien-
te a epifora. Es tipico que al intentar forzar el cierre de los parpados, en
ellado afecto desvien la mirada hacia arriba (fenémeno de Bell).

Si la lesién se localiza por encima de la salida de la cuerda
del timpano, a la pardlisis facial se afiadird disgeusia de los 2/3
anteriores de la hemilengua ipsilateral e hiposialia. Si la lesién es
proximal ala salida del nervio del musculo del estribo, habrd ademads
algiacusia (audicién dolorosa) por ausencia del reflejo estapedial.
Si es proximal al ganglio geniculado, se aflade disminucién de la
secrecién lagrimal (MIR 00-01, 57; MIR 99-00, 46).

Diagn6stico TOPOGRAFICO.
Se pueden utilizar los siguientes métodos:

Estudio de la secrecion lagrimal (test de Schirmer): estudia la
funcién del nervio petroso superficial mayor. Se considera positivo
(patolégico) si la diferencia entre ambos ojos es 230%.
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Valoracién del reflejo estapedial: estudia la funcién del nervio
estapedial.

Gustometriay sialometria: estudian la funcién del nervio cuerda
del timpano.

Los mas utilizados son el test de Schirmer, para decidir si una
descompresion quirtrgica del facial tiene que alcanzar la primera
porcion laberintica, y el reflejo estapedial.

ELECTRODIAGNOSTICO.

Sirve para establecer el grado de lesién y el prondstico de la pa-
rélisis. El mds utilizado ya que permite cuantificar el dafio axonal
es la electroneurografia. Esta estudia la amplitud y latencia tras la
estimulacion eléctrica del nervio facial en el agujero estilomastoideo
y tiene valor entre los 3-10 dfas tras la pardlisis. La electromiografia
registra la actividad muscular espontdnea y voluntariay es ttil para
detectar signos de reinervacion (predice la regeneracion del nervio
paralizado). El blink reflex estudia el reflejo trigémino-facial o del
parpadeo y su presencia indica buen prondstico.

TEMA 2. RINOLOGIA.

2.1. Recuerdo anatémico.

Los senos paranasales son unas cavidades aéreas presentes en el
interior del macizo facial. Se consideran unas prolongaciones dela
cavidad nasal, con la que mantienen una comunicacién a través de
los meatos por los ostium de drenaje de dichos senos. Se presentan
en numero par, aunque a veces su tamafo es asimétrico, como
ocurre con frecuencia en el seno frontal. El orden de desarrollo de
los mismos es el siguiente: etmoides, esfenoides, maxilar y frontal,
el mayor tamafio lo alcanza el seno maxilar.

El otro elemento que se incluye en la seccién de rinologia es la
nariz. Esta se divide a suvez en la pirdmide nasal y en las fosas nasales.
La parte 6sea de la pirdimide nasal comprende los huesos propios
y la apdfisis ascendente del maxilar; la pirdmide cartilaginosa estd
formada por un cartilago superior o triangular y otro inferior o alar.

Las fosas nasales estdn separadas por el septum nasal, comuni-
can con el exterior a través de las narinas y con el cavum a través de
las coanas. Se relacionan superiormente con la fosa craneal anterior,
inferiormente con el paladar y lateralmente con los senos y los
aparatos lacrimales (MIR 99-00F 249). En el tabique distinguimos
una parte cartilaginosa y una parte 6sea formada por el vémer, la
ldmina perpendicular del etmoides, la espina nasal anterior del
maxilar superior y la premaxila. En la pared lateral de la fosa se
encuentran los cornetes inferior, medio y superior y en algunas
ocasiones los cornetes accesorios de Santorini y Zuckerkandl. Entre
ellos aparecen los meatos u orificios de drenaje para el conducto
lacrimomuconasal (meato inferior), para los senos frontal, maxilar
y celdas etmoidales anteriores (meato medio) y por ultimo paralas
celdas etmoidales posteriores y seno esfenoidal (meato superior y
receso esfenoidal respectivamente).

Senos etmoidales
posteriores

Senos etmoidales
anteriores

Meato superior

Seno frontal

Cornete superior

Seno

esfenoidal
Conducto

lacrimonasal
Cornete

medio

P * Cornete
. inferior

Q@

3
___ﬁ{:-‘)-i-'r._

©CT0

R“‘#:"

Seno maxilar Meato inferior

Meato medio
Figura 33. Drenaje de los senos paranasales.
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Irrigacion: ramas de la carétida interna (arterias etmoidales
derivadas de la oftdlmica) y de la carétida externa (arteria facial
y arteria maxilar interna, de la cual derivan la esfenopalatina y la
palatina). Enla zona anteroinferior del septum encontramos el drea
de Kiesselbach, donde confluyen las arterias etmoidal anterior,
esfenopalatina, palatina ascendente y facial; es la regién en la que
tienen su origen la mayoria de las epistaxis.

A. oftalmica

A. etmoidal
posterior

A. etmoidal
anterior

\ A. maxilar
v':l «— interna

Locus de
Kiesselbach '
A. esfenopalatina A. carétida
©cmo externa

Figura 34. Vascularizacién del septum nasal.

Inervacion: En el techo de las fosas nasales se encuentra la
mucosa olfatoria, 6rgano periférico de la olfacién, donde estdn
las primeras neuronas de la via olfatoria y cuyos axones forman el
primer par craneal o nervio olfatorio.

La inervacion sensitiva depende de las dos primeras ramas del
trigémino. La inervacién vasomotora proviene del simpatico cervical
y del nervio vidiano. La inervacién simpdtica produce vasocons-
triccién. La inervacién parasimpética produce vasodilatacion y
rinorrea; proviene del nervio intermediario del facial yllega a la fosa
nasal a través del nervio petroso superficial mayor y del vidiano.

2.2. Patologia congénita.

Labio leporino. Produce alteraciones en la alimentacién del
lactante, infecciones respiratorias, alteraciones tubdricas yrinolalia
abierta. Puede haber hendidura labial, maxilolabial o maxilolabial-
palatina. El tratamiento es quirtrgico.

Atresia coanal. Es la malformacién nasosinusal més frecuente
y tiene predileccion por el sexo femenino (2:1). La unilateral es més
comun en el lado derecho y se diagnostica en el adulto, se manifiesta
con rinorrea purulenta crénica y sinusitis con obstruccién nasal.
En la bilateral hay riesgo para la vida del recién nacido por disnea
y disfagia absoluta. Generalmente es membranosa, pero en un 10%
de los casos la falta de permeabilidad es por un stop éseo. Un 50%
de las atresias se asocian a otras malformaciones y de ellas desta-
camos la asociacién CHARGE que incluye: Coloboma, cardiopatia
(heart disease), atresia de coanas, retraso en el desarrollo, genitales
hipopldsicos y malformaciones auditivas (ear deformities).

Para confirmar el diagnéstico nos ayudamos fundamentalmente
del TCy fibroscopia nasal. El tratamiento es quirtrgico, perforando
la coana; en el recién nacido con afectacién bilateral, poner sonda
y cdnula respiratoria en espera de la cirugfa.

2.3. Urgencias rinolégicas.

EPISTAXIS.
La epistaxis o sangrado a través de los orificios nasales supone un
elevado porcentaje de las urgencias otorrinolaringolégicas.

El origen de la hemorragia suele ser anterior y asientan en el
drea de Kiesselbach, conocida también como drea de Little, y que
se sitda en la porcién anteroinferior del septum. Es en esta regién
donde confluyen vasos procedentes tanto de la carétida externa
como de la interna. Con menos frecuencia son posteriores, con
sangrado por orofaringe y suele proceder de la arteria esfenopala-
tina o sus ramas.
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Aunque la mayoria de las epistaxis son idiopdticas, existen una
serie de factores etiolégicos entre los que incluimos:

Locales: sequedad de mucosas, las infecciones nasosinusales,
alergia, tumores nasosinusales y de cavum (angiofibroma nasofa-
ringeo juvenil), deformidades septales y traumatismos, enfermedad
de Rendu-Osler.

Generales: arteriosclerosis e HTA (en ancianos, sangrados mds
posteriores y de peor control), las alteraciones de la coagulacién
(toma de anticoagulantes, Von Willebrand, hemofilia, tumores
hematolégicos) o alteraciones hormonales (embarazo, pubertad,
menstruacion).

El llamado pdlipo sangrante del tabique es un hamartoma
propio aunque no exclusivo del embarazo, de localizacién antero-
inferior y que sangra por manipulacion.

PRETENDEN TTO CAUSAL
Locales:

Inflamacién, rascado, tumores (angiofibroma juvenil),
pélipo sangrante del embarazo.

Generales:

HTA, diabetes, coagulopatias, infecciones...

Factores de riesgo
Identificables:

EPISTAXIS

Anterior: KIESSELBACH (90%).

Rinoscopia anterior: Superior: etmoidales.

Posterior: esf lati fari .
TRATAMIENTO osterior: esfenopalatina (cae por faringe)

INMEDIATO

Gasas con agua oxigenada,
Reposo y compresion { vasoconstrictores,

Sino cauterizacién.
cede

Taponamientos Anterior o posterior (retirar en 48h).

Sino
cede

Embolizacién Maxilar interna o esfenopalatina.

Sino
cede S
Maxilar interna Cardtida interna sélo en rotura de
H e rotr I I rotur:
Ligadura ¢ Carétida externa

) X aneurisma traumatico cerebral.
Etmoidal anterior

Figura 35. Manejo de las epistaxis.

Figura 36. Taponamiento con sonda con baldn, taponamiento anterior
con esponja de material sintético (Merocel®), barra de
nitrato de plata para cauterizacién.

;Qué hacer ante una epistaxis?:
* Unaadecuada anamnesis (cuantia de la hemorragia y factores
etiolégicos asociados).

* Realizar unarinoscopia anterior y endoscopia para localizar el
punto sangrante y explorar la orofaringe.

e Control de constantes (TA).

e Compresion con o sin algodén + H202.

* Cauterizacién con nitrato de plata y eléctrica, bajo visién por ri-
noscopia o endoscopia, con control preciso del vaso sangrante.

e Taponamiento anterior, durante 48-72 horas (si se mantiene
mads, se debe afiadir antibiético oral) con:
- Material reabsorbible (Surgicel, Gelfoam).
- Gasade borde.
- Merocel.

* Taponamiento posterior y sondas con balén; van a permanecer
mads tiempo por lo que se suele afiadir antibiético oral.

¢ Embolizacién (maxilar interna, facial) y/o ligadura (etmoidales,
maxilar interna, carétida externa).

CUERPOS EXTRANOS INTRANASALES.

Lo sospecharemos ante unarinorrea unilateral purulenta y fétida con
obstruccién en un nifio o también si es un paciente deficiente. Si esta
clinica aparece en un adulto, habria que descartar primero la existen-
cia de un carcinoma nasosinusal. El cuerpo extraio lo vemos a veces
enlaradiografia (si se calcifican y forman rinolitos o si son metalicos).
Se extraen arrastrandolos hacia afuera con el instrumental adecuado
(gancho abotonado, no utilizar pinzas) y nunca empujando.

PATOLOGIA TRAUMATICA.

Aparece con mayor frecuencia en varones con edades comprendidas
entre 10 y 40 afios. Las causas mds comunes son los accidentes de
trafico, las agresiones o los simples accidentes casuales. Conviene
recordar que la desviacion septal es la causa mds frecuente de in-
suficiencia respiratoria nasal en el adulto.

Fracturas nasales. Fractura facial més frecuente. Para su diag-
néstico nos apoyamos mads en la exploracién fisica (inspeccion,
palpacioén y rinoscopia anterior) que en la radiologia, ya que tiene
muchos falsos negativos y positivos, aunque esta tltima se solicita
para evitar problemas medicolegales.

Produce dolor, deformidad, epistaxis y obstruccién nasal. Es
frecuente la crepitacion y/o el hundimiento de la pirdmide 6sea al
realizar la palpacion. Es importantisimo descartar la presencia de
luxacién y hematoma septal en larinoscopia anterior (masa dolorosa
en la porcién anteroinferior del septum; hay que drenarlo siempre
por elriesgo de infeccidn, incluso tromboflebitis del seno cavernoso)
y posterior necrosis del cartilago con “nariz en silla de montar”.

TRATAMIENTO.

1) Reparar los defectos de partes blandas si los hubiera.

2) Correcion de las alteraciones 6seas mediante reduccionlocal de
la fractura, en los siete primeros dias, y cirugia correctora més
adelante.

3) Inmovilizacion de la fractura con una férula durante diez dias.

Perforacién del tabique nasal. Aunque su causa mds frecuente
suele ser la traumdtica (accidentes, cirugia), siempre debe des-
cartarse que el paciente consuma drogas por via inhalatoria (por
ejemplo, cocaina) o tenga unarinitis granulomatosa (Wegener, etc.).
Pueden aparecer asociadas a fracturas nasales y del macizo facial.
La reparacién de las perforaciones septales es quirtirgica.

Fracturas del macizo facial. Se clasifican, segiin Le Fort, en
tres tipos:

e LeFortl. Através del reborde alveolar superior, separa el plano
palatodentario del resto de la cara y genera alteraciones masti-
catorias y maloclusion.

e LeFortII Afecta a la sutura cigomaticomaxilar, raiz nasal, ap6-
fisis pterigoides, maxilar superior y pared interna de la érbita.

e Le Fort III. Es la sutura cigomaticofrontal la que se afecta y
ocasiona una auténtica disyuncion craneofacial.

Fracturas orbitarias.

¢ Delaparedinterna: es tipico el enfisema, que aumenta al realizar
maniobras de Valsalva, como por ejemplo sonarse la nariz.

e Delsuelo.

- Aisladas (“blow out”): el impacto sobre el globo ocular
transmite la presion a esta zona, que es la mds fragil. Cursa
con enoftalmos, diplopia al mirar hacia arriba y alteraciones
sensitivas, si se lesiona el nervio infraorbitario.
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- Asociadas a fractura del malar (fractura en tripode: arco
cigomadtico, reborde orbitario inferior y lateral).
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Figura 37. Clasificacion de las fracturas del macizo facial segtin Le Fort.

Fistulas de liquido cefalorraquideo.

Se producen por un defecto en el hueso y en la meninge de la base
del crdneo (sobretodo en la ldmina cribosa y esfenoides) y supone
un riesgo de meningitis ascendente o absceso.

La causa mads frecuente es el traumatismo accidental (trau-
madticas). Otras causas son: traumatismo quirtirgico (yatrégenas),
atraumadticas con presion intracraneal normal y con hipertensién
intracraneal.

La clinica es de rinorrea clara persistente o discontinua, gene-
ralmente unilateral, que aumenta con la maniobra de Valsalva. Se
puede hacer estudio de la rinorrea (glucosa >40 mg/dl, beta-2-tran-
ferrina) y pruebas de imagen: TC, RM, cisterno-TC con Metrizamida,
cisternografia isotépica.

Habitualmente precisan un cierre quirdrgico.

2.4. Rinitis.

La rinitis consiste en la inflamacién de la mucosa que recubre a
las fosas nasales; hablamos de rinosinusitis si esta inflamacién se
extiende a la mucosa de los senos paranasales.

RINITIS EN LAS QUE PREDOMINA LA CONGESTION.

Catarro comtn (“coriza’, rinitis aguda inespecifica). La causa
es virica y es el Rinovirus el mas frecuente de todos. Los sintomas,
de sobra conocidos, son los de un cuadro gripal: fiebre, malestar
general, obstruccién nasal, rinorrea al principio acuosa y luego
mads viscosa y disminucién del olfato, generalmente transitoria.
La exploracién por rinoscopia anterior evidencia una marcada
congestion mucosa (MIR 00-01E 190).

Su tratamiento es puramente sintomdtico, durante una semana,
que es lo que suele durar el episodio. Utilizaremos descongestio-
nantes durante aproximadamente una semana (no abusar de los
vasoconstrictores por el riesgo de rinitis medicamentosa), antinfla-
matorios, analgésicos, antitérmicos, etc.

Rinitis alérgica. Dependiendo del tipo de alergeno la rinitis
podré ser estacional o perenne. El ejemplo cldsico del primer caso
es la fiebre del heno, mientras que en la rinitis perenne los alerge-
nos pueden ser muy variados: dcaros del polvo, pelo de animales,
ciertos alimentos, etc.

La clinica tipica consiste en estornudos en salvas, obstruccién
nasal, rinorrea acuosa y prurito nasal y/o ocular.

Los cornetes en este caso muestran una palidez caracteristica.
Dado que la etiologia es alérgica, habrd un incremento de eosinéfilos
en sangre y exudado nasal, asi como de IgE tanto total como espe-
cifica. Las pruebas alérgicas positivas (RAST o pruebas cutdneas)
confirman el diagnéstico.

Su tratamiento es el mismo que el de cualquier proceso alérgico:
evitar la exposicion al alergeno, usar descongestionantes, antihis-
taminicos, corticoides intranasales, etc.

Rinitis vasomotora. Aparece en edades medias de la vida y la
clinica es muy similar (episodios de estornudos, obstruccién nasal
y rinorrea clara). Sin embargo, la etiologia es distinta, se debe a
una hiperfuncién parasimpdtica, y los desencadenantes son muy
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inespecificos: cambios bruscos de temperatura, corrientes de aire,
olores irritantes, etc. Estarinitis estd favorecida por firmacos como
la reserpina, alteraciones hormonales como el hipotiroidismo, el
embarazo, la toma de anticonceptivos orales, etc. Las pruebas de
laboratorio son negativas. El tratamiento se basa en la supresion de
irritantes, medidas sintomdticas y, en casos resistentes, actuacion
sobre el nervio vidiano (neurectomia, coagulacién o criocirugfa).

Rinitis crénica hipertréfica. La repeticion sucesiva de episodios
de rinitis aguda genera fenémenos inflamatorios crénicos. Estos
cambios son los responsables de la obstruccién nasal, la disminu-
cion de olfato y la rinorrea que presentan estos pacientes. Dado el
crecimiento excesivo del cornete inferior, sila clinica no mejora con
medidas conservadoras hay que recurrir a la cirugfa (cauterizacién
o conchotomia).

Rinitis crénica no alérgica con eosinofilia (NARES). Es una
rinitis crénica con abundantes eosinéfilos en el exudado nasal que
sin embargo no es de etiologia alérgica.

Rinitis del embarazo. Especialmente en la segunda mitad de la
gestacion. Se cura espontdneamente tras el parto

Rinitis por firmacos. Pueden cursar tanto con obstruccién
como con sequedad. Ciertos medicamentos de uso habitual como
la aspirina, los anticonceptivos orales, los vasoconstrictores y los
betabloqueantes son algunos ejemplos.

RINITIS EN LAS QUE PREDOMINA LA SEQUEDAD.

Rinitis seca anterior. La sequedad se manifiesta en los 2/3 ante-
riores de la fosa y puede ser originada por varios factores: ambientes
secos, contaminacion, aire acondicionado...

Por rinoscopia anterior, ademds de lesiones costrosas es fre-
cuente ver signos de sangrado. Esta rinitis se trata con abundante
hidratacion (lavados con suero fisiolégico o agua marina) y pomadas
oleosas.

Ocena. Es unarinitis atréfica (serfa un estado mds avanzado dela
anterior) asociada a cacosmia. La paciente, en general mujer de edad
joveny con frecuencia asidtica, a pesar de la fetidez caracteristica de
las costras no tiene percepcion de la misma; es decir, existe cacosmia
con anosmia del que la padece. El tratamiento es igual que el de
la rinitis seca anterior y, en casos resistentes, se realiza cirugia del
vestibulo nasal, que permita una reduccion del tamafio del mismo
y evite asi la desecacién (operacién de Eyre) (MIR 96-97, 197).

ENFERMEDADES SISTEMICAS QUE ASOCIAN RINITIS.
Enfermedades granulomatosas.

Wegener: aunque a menudo el diagndstico se establece cuando
presentan clinica pulmonar o renal, la manifestacién inicial mds
frecuente suele ser la nasosinusal. Tratamiento: ciclofosfamida
mads corticoides.

Granuloma de la linea media: tiende a ser muy destructivo y
no progresa mds abajo del cuello. Su etiologfa es desconocida y su
tratamiento de eleccién es la radioterapia.

Rinoscleroma. Producido por Klebsiella rhinoschleromatis.

Mucormicosis rinocerebral.

Sarcoidosis.

Sifilis terciaria.

Lepra.

Tuberculosis.

Otras.

Sarampion.

Rubéola.

Lupus eritematoso.

2.5. Sinusitis.

Se define como la inflamacién de la mucosa que tapiza los senos
paranasales.

PATOGENIA.

La base del proceso es una obstruccién del ostium del seno, que

dificulta la ventilacién y drenaje del mismo. Esto provoca una

disminucién de la presién de oxigeno en la cavidad y favorece el

crecimiento bacteriano. Los factores que pueden intervenir son

muy variados y entre ellos citamos:

e Factores locales: desviacion septal, poliposis.

* Factores generales: diabetes mellitus, alteraciones electroliticas,
que reducen la resistencia del organismo.



Otorrinolaringologia

* Factores ambientales: bajas temperaturas, sequedad ambiental,
contaminacion, que reducen la actividad ciliar.

BACTERIOLOGIA.
En las sinusitis agudas los gérmenes mds implicados en orden de
frecuencia son: neumococo, Haemophilus influenzae y Moraxella
catarrhalis (MIR 96-97, 194). En las sinusitis crénicas adquieren
gran relevancia los anaerobios (Veillonella spp, Peptococcus spp,
Corynebacterium acnes), algo que también ocurre en las sinusitis
maxilares agudas de origen dentario (10% del total), las cuales cur-
san con una fetidez caracteristica.
Conviene recordar el Petrilledium boydii o Pseudoallescheria,
si se trata de un enfermo con SIDA.
Dentro de las sinusitis no bacterianas citaremos dos entidades:
* Sinusitis por Aspergillus: principalmente por A. fumigatus. La
infeccién puede ser: no invasiva, invasiva o fulminante. Esta
dltima es tipica de inmunodeprimidos, el hongo invade el seno,
la 6rbita y las estructuras intracraneales.
¢ Mucormicosis rinocerebral: se presenta sobre todo en diabéticos
en coma cetoacidético y en inmunodeprimidos. Ademads de
clinica sinusal puede aparecer ptosis, oftalmoplejia, afectacion
de los pares IIT y VI y clinica sistémica (pulmonar, gastrointes-
tinal...) (MIR 97-98, 174). El tratamiento es igual que el anterior
(con anfotericina intravenosa y desbridamiento quirtdrgico),
haciendo hincapié en el control hidroelectrolitico.

Por tltimo, hay que recordar que en las sinusitis juegan un papel
importante los virus.

LocALIZACION.

El seno mds afectado en el nifio es el etmoidal, ya que es el primero
en desarrollarse. En el adulto es el maxilar seguido en frecuencia por
el etmoidal, el frontal y el esfenoidal. Si la sinusitis afecta a todos
los senos, hablamos de pansinusitis (MIR 96-97, 194). En patologias
que afectan al meato medio se produce una sinusitis asociada del
maxilar, frontal y etmoides anterior.

CLINICA.
El paciente con una sinusitis aguda se queja de cefalea importante
que caracteristicamente empeora con las maniobras que aumentan
la presién intrasinusal, como por ejemplo bajar la cabeza. Asocia
rinorrea purulenta y dolor selectivo a la palpacién de los puntos
sinusales. Asimismo puede presentar halitosis, fiebre, anosmia.
Lasinusitis crénica, por el contrario, no es tan florida y suele cur-
sar con rinorrea acompanada de insuficiencia respiratoria nasal.
En cualquier sinusitis la rinolalia serd cerrada (no hay que olvidar
que la abierta aparece en la insuficiencia velopalatina).

DiagnosTico.
Anamnesis.
Rinoscopia, palpacién de senos, exploracién de orofaringe.
Radiografia de senos paranasales: escogeremos las proyecciones
mds adecuadas y podremos ver el edema de la mucosa, la veladura
del seno, los niveles hidroaéreos, etc. Tienen muchos falsos nega-
tivos. La presencia de erosién ésea nos hard pensar en un proceso
maligno.
Proyecciones empleadas:
e (Caldwell (occipitofrontal): senos frontal y etmoidal.
e Waters (occipitomentoniana): senos maxilar y frontal.
* Hirtz (axial o craneobasal): seno esfenoidal, celdas etmoidales.
e Lateral (bitemporal): esfenoidal, frontal, silla turca, adenoides.

Tabla 9. Proyecciones radiolégicas en la valoracién nasosinusal.

PROYECCION SENOS VALORADOS

Caldwell (occipitofrontal) Frontal, etmoidal

Waters (occipitomentoniana) Frontal, maxilar

Hirtz (axial o craneobasal) Esfenoidal, etmoidal

Esfenoidal, frontal, silla turca,

Lateral (bitemporal) adenoides

Tomografia computerizada: es el método diagnéstico radiold-
gico de eleccidn.

Endoscopia nasal: es el otro elemento importante en el diagnés-
tico, ya que nos permite ver la existencia de rinorrea en el meato
medio y posibles causas de obstruccion de este meato.

Figura 38. Sinusitis maxilar izquierda. Radiografia simple en proyeccion
de Waters (nivel liquido en seno maxilar izquierdo), TC
coronal senos paranasales y Endoscopia fosa nasal izquierda
(rinorrea purulenta en meato medio).

TRATAMIENTO.

Basado en la antibioterapia (amoxi-clavuldnico de eleccién) du-
rante 10-14 difas y en procurar una mejor ventilacién de los senos
paranasales (aerosoles, vasoconstrictores, etc.). Afiadimos también
analgésicos y antiinflamatorios. En las sinusitis crénicas, en las
agudas que no mejoran con tratamiento médico y en el caso de que
se presenten complicaciones, suele ser necesario el tratamiento
quirtdrgico. Hoy en dia cada vez es mayor el niimero de otorrinola-
ringélogos que utilizan la cirugia endoscépica.

COMPLICACIONES.

Orbitarias: son las mds frecuentes y el origen suele estar en el
etmoides debido a la localizacién anatémica del mismo.

Distinguimos cinco cuadros clinicos: celulitis preseptal, celulitis
orbitaria, absceso subperidstico, absceso orbitario y trombosis del
Seno cavernoso.

En el caso del absceso orbitario el riesgo de ceguera es elevado,
por lo que la cirugia debe ser inmediata.

Intracraneales: la meningitis es la més frecuente de ellas y su ori-
gen suele ser etmoidal o esfenoidal. El absceso epidural constituye la
segunda complicacion intracraneal més frecuente y suele ocurrir tras
una sinusitis frontal. Otras posibles complicaciones son la osteomie-
litis, el absceso cerebral y el empiema subdural (MIR 99-00F, 249).

2.6. Poliposis nasales.

Los pdlipos son unas formaciones benignas que crecen a partir
de la mucosa sobre todo etmoidal y alrededor del cornete medio,
por mecanismos inflamatorios crénicos y, en muchos casos, tras fe-
némenos alérgicos. Ocasionan sintomas parecidos a las rinitis alér-
gicas: obstruccién nasal, rinorrea, hiposmia (MIR 96-97F 161).

Se diagnostican con simple rinoscopia o endoscopia nasal como
masas blandas semitransparentes, méviles y traslicidas con aspecto
de «granos de uva». Siempre preguntaremos entre los antecedentes
por la existencia de asma ( se asocia en el 20-30%) y de intolerancia al
AAS (se asocia en el 10%); estos dos datos asociados a poliposis bila-
teral forman la trfada ASA o enfermedad de Widal (MIR 03-04, 57).

Es mds raro que los pélipos sean unilaterales y esto se cumple en
elllamado pélipo antrocoanal de Killian. Es tipico de chicos jévenes
y crece desde el seno maxilar y sale por el meato medio hacia la
coana. En un nifio con poliposis bilateral hay que descartar siempre
una mucoviscidosis (tienen poliposis nasal el 20%). También se
asocian al Churg Stauss y Kartagener.
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Para tratar los pélipos disponemos de tratamientos médicos
sobre todo con corticoides tépicos y orales. También con vaso-
constrictores, antihistaminicos orales. Sin embargo, con mucha
frecuencia tenemos que optar por el tratamiento quirtrgico cuando
llegan a obstruir la fosa nasal (en el pélipo de Killian desde el inicio),
generalmente mediante cirugia endoscépica. No debemos olvidar
que es una patologia que recidiva con mucha frecuencia.

2.7. Patologia tumoral nasosinusal.

PATOLOGIA TUMORAL BENIGNA.

Osteoma y mucocele. El osteoma es el més frecuente de los tu-
mores benignos y guarda cierta similitud con el mucocele. Los dos
selocalizan principalmente en el seno frontal (seguido del etmoidal)
y cursan asintomaticos o con cefalea. El osteoma presenta densidad
6sea en laradiografiay el mucocele densidad de partes blandas con
remodelacién del contorno del seno. El osteoma asintomaético no
se trata, pero si produce dolor u obstruye el ducto de drenaje del
seno provocando un mucocele se debe tratar quirdrgicamente. El
mucocele se trata siempre con cirugia.

Figura 39. Mucocele frontal izquierdo (radiologia simple y TC coronal).

El osteoma afecta sobre todo a varones postptiberes y tiene
predisposicion familiar y relacién con traumatismos craneales
previos. En el mucocele suele existir un antecedente traumatico
(cirugfa, accidente).

Hemangioma. Ocurre algo similar a otras regiones del orga-
nismo. Suelen ser congénitos y muchas veces desaparecen espon-
tdneamente, por lo que no conviene tratarlos hasta que no pasan
algunos afios (3-4 afios).

Otros. Fibromas, neurinomas (etmoides), neuroepiteliomas (bulbo
olfatorio), condroma (desarrollo infiltrante durante la pubertad).

PATOLOGIA TUMORAL PREMALIGNA.

Papiloma invertido. Se debe sospechar ante una imagen clinica
de poliposis unilateral. La imagen radiolégica suele ser una veladura
de uno o més senos originada en cornete y meato medio, caracte-
risticamente unilateral, con cierta destruccién ésea. La edad de
presentacién y el sexo son iguales que en los tumores malignos; no
olvidemos que con frecuencia (2-10%) degenera en un carcinoma
epidermoide.

Figura 40. Papiloma invertido en fosa nasal derecha.
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El diagnéstico definitivo es anatomopatoldgico y los margenes
quirtrgicos de reseccion deben ser amplios para evitar las recidivas.

PATOLOGIA TUMORAL MALIGNA.
Son tumores poco frecuentes y afectan méds a varones adultos. Entre
los factores etiolégicos no se ha visto relacién con el tabaco ni con
el alcohol; parece jugar un papel importante la exposicién al polvo
de madera (factor de riesgo de adenocarcinoma de etmoides) (MIR
01-02, 145) y también a otros toxicos; el papiloma invertido es un
precursor de carcinoma epidermoide (MIR 99-00E 157).

Eltipo histolégico més frecuente en el adulto es el epidermoide,
seguido del adenocarcinoma; en los nifios destacan el rabdomio-
sarcoma y el histiocitoma.

Figura 41. Carcinoma epidermoide del seno maxilar izquierdo (TC coronal).

Figura 42. Carcinoma epidermoide de fosa nasal.

Respecto ala clinica, una forma de presentacién clésica eslarino-
rrea unilateral purulenta en un adulto (MIR 01-02, 145; MIR 99-00EF
157; MIR 98-99, 149); otras posibles manifestaciones son las algias
faciales, signos bucodentarios, oculoorbitarios, etc. De hecho, los
sintomas dependen en gran medida delalocalizacién del tumor (por
orden de frecuencia son seno maxilar, fosas nasales y seno etmoidal).
En las pruebas de imagen aparecen signos de erosién 6sea.

En cuanto al manejo de estos tumores la cirugfa es la opcién mds
empleada; la quimioterapia suele utilizarse s6lo con fines paliativos
y la radioterapia se emplea asociada a la cirugia o en tumores ra-
diosensibles (por ejemplo, estesioneuroblastoma). Las metdstasis
cervicales son infrecuentes y de muy mal prondstico.

TEMA 3. ESTOMATOLOGIA.

3.1. Proyecciones radiolégicas empleadas en

estomatologia.

Ortopantomografia o panordmica: aporta una vision inicial de
conjunto.

Telerradiografia lateral de créneo: se utiliza principalmente en
ortodoncia y cirugfa ortognatica.

Radiografias intraorales (estructuras dentarias y peridentarias)
y extraorales.
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TC: se utiliza en patologia tumoral y permite valorar el grado
de extension.

RM: para gldndulas y para la articulacién temporomandibular.

Sialograffa: en gldndulas.

Artrografia: en la articulacién temporomandibular.

3.2. Enfermedades dentales.

CARIES DENTAL.
Es una enfermedad destructiva de los tejidos duros de los dientes
debido ainfeccién por bacterias, sobre todo Streptococcus mutans.
Su incidencia estd disminuyendo como consecuencia de la utiliza-
cion de fldor (fluoracién del agua, dentifricos), pero atin hoy sigue
siendo la enfermedad mds prevalente de la cavidad oral y la que
ocasiona mds consultas de urgencia. Para su valoracién el indice mas
utilizado es el indice CAO (porcentaje de piezas cariadas, ausentes
por caries y obturadas por caries).

Eltratamiento consiste en eliminar el tejido infectado de la den-
tina y restaurar la estructura del diente con diferentes sustancias.

Prevencion: es incluso mds importante que el tratamiento. La
fluoracion artificial del agua de consumo publico (entre 0,6 y 1 mg/1
de fluoruro sédico) constituye la medida mds eficaz y econémica
parala profilaxis colectiva de la caries (MIR 94-95, 242-MP). Preven-
cién individual: ademds de medidas de higiene generales (cepillado,
evitar azucares...), en los casos de riesgo moderado de caries se
recomiendan colutorios diarios de FNa al 0.05%. El fltior sistémico
se reserva para pacientes con alto riesgo de padecer caries.

Tabla 10. Caries dental.

PULPITIS AGUDA.

Si la caries progresa, se puede infectar la pulpa dando lugar a una
pulpitis aguda. Al principio se produce dolor al contacto con alimen-
tos calientes o frios y posteriormente el dolor puede ser continuo.
El tratamiento consiste en eliminar la pulpay el tejido de las raices,
limpiar la cavidad y rellenar con sustancias artificiales.

ENFERMEDAD PERIAPICAL.

Sila pulpitis no es tratada correctamente la infeccién progresa mds alld
del dpexdental, pudiéndose formar un absceso periapical y si se cronifi-
ca, un granuloma periapical. El pus del absceso periapical puede drenar
através del hueso alveolar en los tejidos blandos y ocasionar celulitis y
bacteriemia, o puede drenar en la cavidad oral, seno maxilar, piel dela
caray drea submandibular. La angina de Ludwig es un flemén del suelo
de la boca que surge de un molar mandibular infectado; se produce
elevacion delalengua, que ademds de disfagia puede comprometer la
respiracion y hacer necesaria una traqueotomia de urgencia.

MALOCLUSIONES DENTALES.

Las arcadas dentarias superior e inferior no encajan adecuadamen-
te. Se tratan con ortodonciay en ciertas ocasiones se complementan
con cirugfa ortognatica.

3.3. Enfermedades periodontales.

GINGIVITIS.
Es la forma mds comin de enfermedad periodontal. Comienza
como una inflamacién indolora de la parte marginal de las encias.
La enfermedad progresa y produce afectacién del ligamento pe-
riodontal y del hueso alveolar. La progresiva reabsorcién de hueso
alterala union entre este y el diente. Se puede sobreafnadir también
un absceso periodontal y al final es necesario extraer el diente. Tanto
la gingivitis como la periodontitis se asocian con acumulacién de
la placa bacteriana. La enfermedad periodontal agrupa una serie
de trastornos que incluyen:

1) La periodontitis del adulto, que se asocia a infeccién por Por-
phyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y otros gramne-
gativos.

2) La periodontitis juvenil localizada, ocasionada por Actino-
bacillus actinomycetecomitans, Capnocytophaga, Eikenella
corrodens y otros anaerobios.

3) Lagingivitis ulcerativa necrotizante aguda, asociada a Prevotella
intermedia y espiroquetas; esta y otra forma agresiva de periodon-
titis se pueden ver en asociacién con la infeccién por VIH-1.

El tratamiento consiste en medidas antibacterianas locales,
desbridamiento y, en casos severos, antibiéticos sistémicos.

Determinados factores pueden influir en la patogénesis de la
enfermedad periodontal. As{, por ejemplo, los pacientes con déficit

Tabla | |. Enfermedades periodontales.

LOCALIZACION cLiNIcA TRATAMIENTO
Esmalte Asintomadtica Recalcificar u
obturar
. . Eliminar los
Dentina Dolor provocado por estimulos .
estimulos y obturar

- Pulpitis aguda:
dolor intenso con lo
dulce/salado y frio/caliente.

- Pulpitis crénica:
dolor pulsétil localizado. Analgésicos,

- Pulpitis purulenta: antiinflamatorios,

Pulpa dolor que aumenta con el antibidticos.
calor y disminuye con el frio. Endodoncia.

- Absceso pulpar: Trepanacion en
dolor pulsétil difuso que pulpitis purulenta
aumenta por la noche.

Ligera movilidad.

- Necrosis pulpar.

- Lesion periapical.

ENFERMEDADES

PERIODONTALES TIPOS

A) RELACIONADA CON LA PLACA BACTERIANA.
* Simple: acimulo de sarro.
» Agravada por factores sistémicos:

GINGIVITIS - Progesterona.
Inflamacion - Farmacos (hidantoinas, ciclosporina, nifedipina).
reversible de la - Enfermedades (leucemia, | vit. C).
encia sin - GUNA=Gingivitis Ulcerativa Necrosante Aguda.

alteracion de la
estructura 6sea
B) NO RELACIONADA CON LA PLACA BACTERIANA:
e Alérgicas.

e Viricas.

Causada por infeccién bacteriana mixta y se agrava con el estrés. Cursa con sangrado,
halitosis y amputacion de papilas interdentales. A veces en portadores del VIH.

TRATAMIENTO

- TARTRECTOMIA.

- Control quimico de la placa:
colutorios de clorhexidina al 0,12%
cada 12h durante 10-15 dfas.

- Antibiético s6lo en la GUNA.

A) DEL ADULTO (~ 30 afios).
e Simple: lo mds frecuente.
* Agravada por factores sistémicos.

PERIODONTITIS . .
) - Diabetes mellitus.
Inflamacién de
. - VIH.
caracter

- Enfermedad de Crohn.
B) DE INICIO PRECOZ.
¢ Prepuberal: asociada a una queratosis palmoplantar.
¢ Juvenil: poca placa bacteriana.
* Rédpidamente destructiva o progresiva.

irreversible y con
afectacién 6sea

ANTIBIOTICOS MAS UTILIZADOS.

¢ Metronidazol.

* Doxiciclina y minociclina.

* Amoxicilina.

* En la simple no usamos
antibiéticos.
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selectivo de IgA y agammaglobulinemia tienen menos enfermedad
periodontal, mientras que en el sindrome de Down y en la diabetes
mellitus pueden verse formas severas de la enfermedad. Durante el
embarazo puede aparecer una forma severa de gingivitis y forma-
cién de granulomas piogénicos localizados. Existen determinados
medicamentos como la fenitoina yla nifedipina que incluyen entre
sus efectos secundarios la hiperplasia de las encias. Algo parecido
ocurre en la gingivofibromatosis idiopdtica familiar y puede ser
necesario el tratamiento quirtdrgico en ambas formas.

Tabaco

b
Apifamiento dentario - Sequedad de boca

y maloclusién

Ttk h";-—f 7

© crc?"‘-—

Figura 43. Factores de riesgo de la enfermedad periodontal.

La infeccion bacteriana periapical y periodontal puede causar
bacteriemia transitoria después de la extraccién de piezas denta-
rias o incluso después de la higiene dental rutinaria. Esto a veces
da lugar a endocarditis bacteriana en pacientes con valvulopatia
previa. Ver tabla 10.

3.4. Enfermedades de la mucosa oral.

Son las lesiones mas frecuentes en la boca y pueden ser de origen
infeccioso o inmunolégico

Ulceras virales. Generan lesiones vesiculosas en la mucosa oral

que luego evolucionan a tlceras. Los virus implicados con mayor
frecuencia son:
e Herpes simple tipo I:

- Primoinfeccién (Gingivoestomatitis herpética): nifios de uno
a cinco afos, con fiebre, malestar general , adenopatias y
vesiculas por toda la mucosa oral que luego se transforman
en tlceras muy dolorosas que curan en 10 dias, tratamiento
sintomdtico y con Aciclovir tépico y oral, que disminuye el
dolor y la duracién).

- Recurrencias: en adultos con clinica menos florida.

* Varicela-Zoster:

- Varicela: enantema que puede llegar a producir vesiculas.

- Zoster: cuando afecta la 22 o 32 ramas del nervio trigémino,
produce placas eritematosas que confluyen con vesiculas
que se rompen y dejan udlceras muy dolorosas, que pueden
dejar como secuela una neuralgia postherpética. Tratamien-
to con Aciclovir o Famciclovir.

e Coxsackie A:

- Herpangina (Coxsackie A4): fiebre, malestar general, con
vesiculas y tlceras en pilares amigdalinos y paladar blando,
respetando amigdalas y lengua (diagnéstico diferencial con
Gingivoestomatitis herpética) que mejoran en pocos dias
(MIR 97-98E 49).

- Enfermedad mano pie boca (Coxsackie A16): vesiculas en
cavidad oral, manos y pies, sin afectacién general.

Ulceras bacterianas. Sifilis en sus tres estadios 12 (Chancro de
inoculacién), 22 (enantema con placas planas redondeadas erosivas
con costras) 32 (Goma con ulceraciones profundas). Tuberculosis
con ulcera unica, dolorosa, con fondo necrdético, asociada a afec-
tacién pulmonar muy bacilifera.
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Aftosis o Estomatitis aftosa. Ulceras en cualquier localizacion
de la mucosa oral, en brotes recurrentes (mds de cuatro al afio
Aftosis recidivante), de tamano variable ( Aftosis minor menores
de 10 mm. Aftosis mayor entre 1y 3 cm.), dolorosas, redondeadas
con halo inflamatorio y centro blanco. Suelen ser idiopdticas,
aunque en ocasiones se han asociado a otras enfermedades como
sindrome de Behcet, anemia megalobldstica, Sindrome de Reiter.
Tratamiento empirico con soluciones para uso tépico de corticoides
y anestésicos locales y en casos més severos corticoides sistémicos
una semana.

Enfermedades cutdneas.
Algunas enfermedades mucocutdneas de patogenia probablemente
inmunolégica pueden afectar a la mucosa oral.

Penfigoide. Un tercio de los pacientes con penfigoide ampollo-
so y todos los pacientes con penfigoide cicatrizal tienen lesiones
mucosas.

Pénfigo vulgar. Virtualmente el 100% de los pacientes desarrollan
lesiones orales durante su enfermedad.

Epidermdlisis ampollosa. Las erosiones de la boca aparecen con
mads frecuencia en las formas distréficas.

Epidermdlisis ampollosa adquirida. Produce lesiones orales
iguales a las formas distréficas de la epidermdlisis bullosa, pero
en estos pacientes no hay historia familiar y el comienzo es en la
edad adulta.

Eritema multiforme (sindrome de Stevens-Johnson) (MIR 97-98,
60-DM). Lesiones en diana que, en ocasiones, se localizan en la mu-
cosa oral. Algunos pacientes pueden tener s6lo afectacién oral.

Liquen plano. Es un trastorno inflamatorio crénico de la mucosa
oral y piel. Dos tercios de los pacientes son mujeres (MIR 97-98F,
145-DM).

3.5. Patologia de la articulacion temporomandibular.

La articulaciéon temporomandibular (ATM) es una bidiartrosis
bicondilea reforzada por el ligamento temporomandibular y otros
accesorios (esfenomandibular, estilomandibular y pterigomandi-
bular).

El paciente con patologia en dicha articulacién presenta dolor,
chasquidos y limitacién de la abertura bucal.

Las afecciones de la ATM incluyen anomalias evolutivas, trau-
matismos, artrosis, artritis y pericondritis, tumores, hiperlaxitud,
etc. De todas ellas el cuadro mds comtin es el sindrome de dolor-
disfuncién, que afecta principalmente a mujeres jévenes con cierto
grado de estrés (a veces somatizado en forma de bruxismo) y que
cursa con otalgia y/o cefalea inespecificas (MIR 99-00F, 158).

D1aGNOGsTICO.
Clinica, RM (de eleccién), ortopantomografia.

TRATAMIENTO.

* En casos leves: analgésicos-antiinflamatorios y miorrelajantes
(mds férula si no cede).

* En casos moderados: analgésicos-antiinflamatorios, miorrela-
jantes, férula y fisioterapia.

* En casos graves: artroscopia y cirugia abierta. En los casos més
rebeldes, ansioliticos y terapias alternativas.

3.6. Urgencias odontolégicas.

DOLOR.

En general, tiene un origen dentario y suele requerir la asociacién
de analgésicos, antiinflamatorios y antibiéticos. Si el origen es neu-
rélgico, el tratamiento de eleccion es la carbamacepina.

INFECCIONES ODONTOGENAS.

El absceso dentario u osteoflemén consiste en una coleccién puru-
lenta en el espacio periapical, por una pulpitis o por una periodontitis.
Sino cede con antibidticos y antiinflamatorios, puede evolucionar a
una celulitis y absceso maxilar y precisar drenaje quirtrgico.

La angina de Ludwig es un absceso cervical localizado en los
espacios submaxilar y submentoniano como complicacién de una
infeccién dentaria. Produce inflamacion dolorosa del suelo de boca,
con desplazamiento de la lengua hacia arriba y atrds, con odinofa-
gia y trismus. Puede tener riesgo de progresion al paquete vascular
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cervical y espacio retrofaringeo, y por tanto riesgo de producir
mediastinitis, que debe ser estudiado mediante TC cervical. Exige
drenaje via cervical, ademads del tratamiento antibiético

URGENCIAS POSTEXODONCIA.

* Hemorragias: si tienen lugar debido a causas locales (99%),
ceden con compresién, sustancias coagulantes tépicas o al-
veoloplastia. Si se deben a una enfermedad sistémica, son més
persistentes y precisan el tratamiento de la enfermedad de
base.

¢ Trismus: imposibilidad mds o menos marcada para abrir la boca
por espasmos musculares, lesién de la articulacién temporo-
mandibular, cordales semiincluidos, etc. El tratamiento se basa
en antiinflamatorios y ejercicio.

¢ Alveolitis: alos 2-3 dias de la exodoncia aparece un intenso dolor
ocasionado por la fibrinélisis de codgulo.

¢ Otras: mordedura de la mucosa (por anestesia del nervio den-
tario inferior), comunicacion orosinusal, etc.

TRAUMATISMOS ALVEOLODENTARIOS.

e Fracturas: se tratan con endodoncia.

* Luxaciones: se recolocan y se inmovilizan con férulas.

* Avulsiones: conservamos la pieza en leche, suero o saliva y se
reimplanta, a ser posible en los 30 primeros minutos, con colo-
cacion de férula y posterior endodoncia.

3.7. Fracturas mandibulares.

Dentro de las fracturas faciales, constituyen las segundas en fre-
cuencia tras las nasales.

Pueden clasificarse de mudiltiples maneras, por ejemplo, por la
regién anatémica (sinfisis, cuerpo, dngulo, ramas, céndilo, apdfisis
coronoides o alveolos) o en favorables y desfavorables segtin la linea
de fractura y el efecto de la accién muscular sobre los fragmentos
de la fractura.

Provocan maloclusion dentaria, trismus, parestesia mentoniana
y escalén vestibular. La ortopantomografia es el estudio de eleccidn,
siendo en ocasiones ttil la TC (MIR 05-06, 154). En el tratamiento
esimportante, una vez estabilizado el paciente y descartadas las le-
siones con compromiso vital, restablecer la oclusion pretraumadtica,
tras lo cual se realiza algtin tipo de fijacién (intermacxilar, externa o
interna con alambres o miniplacas).

3.8. Patologia tumoral oral.

Suponen el 4% de los tumores malignos y el 25% de los cénceres
de cabeza y cuello. Més frecuentes en varones (3/1), y entre los 50
y 60 anos.

E196% son carcinomas epidermoides, un 2% son adenocarcino-
mas de gldndulas salivares menores, sobre todo del paladar, y en el
labio superior son mds frecuentes los carcinomas basocelulares.

Laslocalizaciones mds frecuentes son labio (sobre todo inferior
95%), suelo de boca (sobre todo en la parte anterior) y lengua movil
(sobre todo en bordes laterales)

Elfactor etiol6gico mds directamente implicado es el tabaco (90%
son fumadores) y en los paises asidticos es mayor la incidencia, hecho
que se ha relacionado con el habito de mascar tabaco (nuez de betel).
También se relaciona con el alcohol, atrofia de mucosas en relacién
con déficit de vitamina A y hierro, higiene bucodentaria deficiente (en
el 80% de los pacientes), exposicion a radiacion solar en el de labio ya
radioterapia, infecciones por virus papiloma y herpes simple. Como
lesiones premalignas, tenemos, de mayor a menor frecuencia, leuco-
plasia (lesién blanca que no se desprende ), liquen planoy eritroplasia
(lesion rojiza de aspecto aterciopelado), aunque esta ultima tiene
mayores probabilidades de transformacién maligna.

El diagnéstico se basa en la exploracion visual y por palpacién
de la cavidad oral y cuello, pruebas radiolégicas y biopsia bajo
anestesia local (toda lesién ulcerada o leucopldsica de mds de 15
dias de evolucion debe ser biopsiada).

El tratamiento se basa en lesiones pequefias menores de 2 cm
(T1) en extirpacion intraoral con o sin ldser CO2 o braquiterapia, y
en tumores mayores (T2, T3, T4) extirpacion quirtrgica con abor-
dajes via externa mediante mandibulectomias, con vaciamiento
cervical incluso en los NO y con radioterapia externa coadyuvante
postquirtrgica en ocasiones.

Figura 45. Carcinoma epidermoide de borde lateral de lengua movil.

Otros tumores de la boca mucho menos frecuentes serian: las
metastasis, la infiltracién leucémica, el linfoma o el sarcoma de
Kaposi de pacientes con infeccién por VIH (sobre todo en paladar
duro).

TEMA 4. FARINGOLOGIA.

4.1 Recuerdo anatémico.

La faringe es un canal muisculomembranoso punto de cruce entre

via aéreay digestiva, que se extiende desde la base del craneo hasta

elinicio del es6fago aproximadamente a la altura del limite inferior
del cricoides y 52 6 62 vértebra cervical. En la faringe distinguimos
tres regiones que son las siguientes:

* Nasofaringe (rinofaringe o epifaringe) que llega hasta la cara
posterior del paladar blando y comprende las amigdalas faringea
(adenoides) y tubdrica, la fosita de Rosenmiiller yla apertura de
la trompa de Eustaquio y coanas.

* Orofaringe: desde el nivel del paladar blando hasta el borde libre
de la epiglotis, incluye las amigadalas palatinas y sus pilares, la
base de lalengua, la cara anterior del paladar blando, asi como
valléculas.

* Hipofaringe: llega hasta el limite inferior del cricoides y lo
forman los dos senos piriformes, la pared posterior y la regién
retrocricoidea.

El componente muscular es el esencial en la faringe, que
estd formado por los musculos constrictores (superior, medio e
inferior) y por los elevadores (palatofaringeo, estilofaringeo y sal-
pingofaringeo). Ademds, estdn los musculos tensor y elevador del
velo del paladar, conocidos también como periestafilino externo
e interno respectivamente, que actiian de forma conjunta con los
anteriores.

El tejido linfoepitelial asociado a la mucosa de las paredes de la
faringe recibe el nombre de anillo linfético de Waldeyer, que estd cons-
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tituido por las amigdalas faringea y tubdricas en la rinofaringe, y pala-
tinas, lingual y nédulos de la pared faringea posterior en la orofaringe.
Tienen un desarrollo progresivo con la edad. Asi, en la primera infancia
(hastalos 5 afios) predominala amigdala faringea; en la segunda infan-
cia, las amigdalas palatinas, y en el adulto la amigdala lingual.

Seno frontal
Tabique nasal

Seno esfenoidal

Trompa de Eustaquio

Cartilago
cricoides

() Nasofaringe
. Orofaringe
‘ Hipofaringe

Figura 46. Regiones faringeas.

Vascularizacion: la arterial depende fundamentalmente de la
arteria faringea ascendente, que es rama de la carétida externa. El
retorno venoso a través de venas faringeas que desembocan en la
vena yugular interna. El drenaje linféatico en los ganglios yugulares
profundos y a veces en los retrofaringeos.

Inervacién: motora a partir del X par craneal, salvo el estilofarin-
geo, que estd inervado por el IX par craneal, y el periestafilo externo
por una rama del nervio maxilar inferior. Sensitivo por ramas del
plexo faringeo formado por los pares craneales IX y X.

4.2 Hiperplasia de tejido linfoepitelial faringeo.

HIPERPLASIA DE AMIGDALA FARINGEA (ADENOIDES O VEGE-

TACIONES).

Es una patologia que se presenta fundamentalmente en la edad

infantil, y la clinica que ocasiona deriva de:

e Obstruccién del cavum, y asi aparecen obstruccién nasal con
rinolalia cerrada, respiracion oral, ronquidos nocturnos (sintoma
muy sugestivo de hiperplasia adenoidea) que en ocasiones llega a
producir sindrome de apnea obstructiva del suefio, alteraciones
delaimplantacién dentaria, yla tipica facies adenoidea, obstruc-
cion de estructuras circundantes como la trompa de Eustaquio
con aparicién de otitis serosas de repeticién (MIR 98-99, 151).

* Problemainflamatorio que se extiende a zonas vecinas, generan-
do rinosinusitis, otitis medias agudas de repeticién e infecciones
del 4rbol traqueobronquial.

En el diagndstico, ademds de la clinica, nos ayudan la realizacién
deradiografia simple de cavum en proyeccién lateral yla endoscopia
flexible (MIR 00-01, 185).

Figura 47. Radiogrdfia lateral de cavum: hipertrofia adenoidea.

HIPERPLASIA DE AMIGDALAS PALATINAS (ANGINAS).
Producen alteraciones en la deglucién con disfagia, voz gangosa
al disminuir la movilidad velopalatina y ronquidos nocturnos
que en ocasiones llegan a producir un auténtico sindrome de
apnea obstructiva del suefio (MIR 99-00F 159). En los casos de
hipertrofia amigdalar asimétrica unilateral, se deben descartar
neoplasias malignas (carcinoma epidermoide y linfomas no
Hodgkin).

SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO EN ORL.

El fenémeno obstructivo de los pacientes con SAOS es faringeo y

fundamentalmente a nivel de orofaringe.

Elmétodo diagnéstico definitivo es la polisomnografia donde se
confirma el trastorno, si existe un indice de apnea-hipopnea supe-
rior a 10 en adultos (leve de 10-20, moderado de 20-40 y severo> de
40) ysuperior a5 en nifios y permite realizar diagnéstico diferencial
con apneas centrales yroncopatia simple. Ademads se deben realizar
una serie de estudios para evaluar la permeabilidad y colapsabilidad
de la via aérea superior mediante:

* Exploracién de cavidad oral y orofaringe, para ver dimensiones
de amigdalas paladar blando y lengua.

* Nasofaringoscopia y Laringoscopia con fibroscopio flexible,
realizando la maniobra de Muller para estudiar la colapsabilidad
de la faringe en inspiracién.

¢ Cefalometria (teleradiografia lateral de crdneo y cuello donde
se miden diversos dngulos e indices).

e Descartar otros procesos como hipotiroidismo, etc.

TRATAMIENTO.

* Medidas higienodietéticas: reducir peso, hacer ejercicio, higiene
del suefio (evitar alcohol y sedantes) y tratamiento postural
(evitar el dectbito supino).

e CPAP: es el mds utilizado en SAOS y consiste en un compresor
que introduce aire por la nariz con una presién positiva continua
durante la noche.

Tabla 12. Indicaciones y contraindicaciones de la adenoidectomia y amigdalectomia.

INDICACIONES

Adenoidectomia Amigdalectomia

CONTRAINDICACIONES RIESGOS

1. Adenoiditis crénica.

2. Obstruccién grave via aérea (SAOS). 2. Obstruccion grave via aérea

3. OM secretora, OM aguda recidivante, (SAOS).
OM crénica adhesiva. 3. Abceso periamigdalino de
4. Malformaciones crdneofaciales. repeticion.

sospechas de tumor.
5. Neoamigdala.

1. Amigdalitis recidivante (>6/afo).

4. Hipertrofia unilateral u otras

1. Alteraciones hematolégicas
(agranulocitosis y leucemias).

2. Enfermedades sistémicas graves.

3. Insuficiencia velopalatina
(adenoidectomia).

1. Hemorragia precoz y
tardia.
2. Aspiraciones.

Pag. 26



Otorrinolaringologia

e Cirugia: que intenta aumentar el calibre de la via aérea superior

a diferentes niveles:

- Cirugia del velo del paladar: Uvulopalatofaringoplastia
(Fujita), Reseccion parcial del paladar (Quesada-Perell6),
Somnoplastia (reduccién volumétrica del paladar mediante
radiofrecuencia). El principal riesgo es la insuficiencia velo-
palatina con rinolalia y reflujo de alimentos por la nariz.

- Adenoamigdalectomia, sobre todo en nifios. Septorinoplas-
tias y traqueotomfa en casos extremos.

- Cirugfa méxilofacial: Avances geniogloso-hioideo y bimaxi-
lar, Suspensién de la base de la lengua en la mandibula y
Glosectomia parcial en linea media.

Figura 48. Reseccién parcial de paladar..

4.3 Patologia infecciosa.

Muy frecuente sobre todo en la infancia y en adultos hasta la 32 dé-
cada en los que suele limitarse a las amigdalas palatinas y lingual.

ADENOIDITIS.

Eslainfeccién e inflamacion del tejido de la amigdala faringea, que
afecta fundamentalmente a ninos menores de 6 anos, dado que este
tejido mds adelante tiende a involucionar. En la etiologia se implican
tanto agentes virales (rinovirus y adenovirus) como bacterianos
(neumococo, H. influenzae). Las manifestaciones clinicas de este
cuadro son las siguientes: obstruccién nasal con rinorrea, fiebre y
sintomas de vecindad como otitis medias de repeticion, rinosin-
usitis, laringitis. Tratamiento médico antibiético y sintomadtico y
cirugfa, si es recurrente.

AMIGDALITIS AGUDAS.

Bacteriana. Aunque las amigdalitis viricas son mds frecuen-
tes, dentro de las causas bacterianas el germen responsable mds
comtun es el Estreptococo betahemolitico del grupo A. Produce
fiebre alta con mal estado general y disfagia con odinofagia im-
portante asociada a otalgia refleja. Al explorar la orofaringe se
ven amigdalas congestivas, hipertréficas con placas blanquecinas
en el interior de las criptas (amigdalitis pultdcea), con aparicién
de petequias en el paladar y son muy frecuentes las adenopatias
inflamatorias submandibulares y yugulares, rodaderas y dolorosas
ala palpacién.

Como en toda infeccién bacteriana, habrd leucocitosis con
neutrofilia.

El tratamiento de eleccién sigue siendo la penicilina, acom-
pafiada de medidas generales como analgésicos, antitérmicos y
abundante hidratacién.

Mononucleosis infecciosa. Es un ejemplo de amigdalitis virica
producida por el VEB, aunque existen cuadros “mononucleosis like”
causados por otros virus como el CMV.

Tradicionalmente conocida como “enfermedad del beso”, es un
cuadro que se presenta principalmente en adolescentes como un
cuadro de amigdalitis que no responde a tratamiento antibiético,
con intensa odinofagia y mayor afectacién del estado general con
fiebre y astenia importantes. En la exploracién aparece una amigda-
litis con placas y petequias en el velo del paladar, con adenopatias
voluminosas y dolorosas ala palpacién, no sé6lo a nivel cervical, sino
en cadenas axilares, inguinales, etc. Se debe palpar bazo e higado
para descartar la existencia de hepatoesplenomegalia.

En el hemograma, lo caracteristico es que aparezca una linfo-
monocitosis ylinfocitos atipicos y serologia para VEB y Paul Bunnel
positivas.

El tratamiento es sintomdtico mediante reposo, antitérmicos,
analgésicos e hidratacion. El empleo de antibiéticos puede provocar
un rash cutdneo.

Otras amigdalitis. Otras formas menos comunes de amigdalitis
se resumen en la tabla 13.

Tabla 13. Anginas especiales

* Anaerobios asociados a espiroquetas.

* Odinofagia unilateral leve con buen
estado general.

« Ulcera en polo superior de amigdalas y

encias con pseudomembranas. Boca séptica.

e Tratamiento: penicilina.

ULCEROMEMBRANOSA O
DE PLAUT-VINCENT

* Corynebacterium diphtheriae.

» Odinofagia, disfonfa, tos y fiebre.

* Falsas membranas grisdceas adheridas que
sangran al desprenderlas.

¢ Tratamiento: penicilina.

DIFTERIA

* Estreptococo B-hemolitico del grupo A.

* Odinofagia, exantema.

* Amigdalas rojas, lengua aframbuesada y
enantema.

¢ Tratamiento: penicilina

ESCARLATINA

* VHS-I.

* En niflos y jévenes, odinofagia y fiebre
elevada.

¢ Vesiculas en toda la cavidad oral y
amigdalas.

¢ Tratamiento: sintomatico.

GINGIVOESTOMATITIS
HERPETICA

* Coxsackie A.

* Nifios con odinofagia y fiebre.

¢ Vesiculas en paladar blando y pilares
amigdalinos.

 Tratamiento: sintomatico.

HERPANGINA

Figura 49. Amigdalitis virica (Herpangina).

COMPLICACIONES DE LAS INFECCIONES AGUDAS DE LA FA-
RINGE.

Locales (infecciones cervicales profundas).
Suelen ser de etiologia polimicrobiana, destacando gérmenes anae-
robios (Peptoestreptococo, Fusobacterium y Bacterioides).

Absceso o flemé6n periamigdalino. Es la complicacién mds
frecuentes de las faringoamigdalitis agudas. Suele ser mds frecuente
en adultos que en nifios.

Se localiza entre la amigdala y la aponeurosis del musculo
constrictor de la faringe.

Tras 7-10 dias de evolucién del cuadro de amigdalitis, el paciente
continda sin mejoria y la odinofagia se hace caracteristicamente
unilateral asociando otalgia refleja, ademds aparecen trismus, voz
gangosa y sialorrea.

En la exploracion se observa un absceso que con mayor frecuen-
cia es supratonsilar y abomba el pilar amigdalino anterior y paladar
blando hacia delante yla amigdala hacia abajo y medialmente, des-
plazédndose laivula hacia el lado sano. Mds raro es retrotonsilar con
abombamiento del pilar posterior amigdalino (MIR 97-98, 100).
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Tabla 14. Infecciones cervicales profundas (abcesos cervicales) (MIR 03-04, 56).

Musculatura constrictora

Complicacion faringea

Clinica tipica Riesgos

e Mala resolucién (recidivas).
¢ Extension periamigdalina.

Absceso intratonsilar (en la
profundidad de las criptas)

¢ Odinofagia unilateral.

p . e respeta (medial
¢ Drena espontdneamente por una cripta. S peta ( )

* Odinofagia unilateral con otalgia refleja y
trismus.
* Abombamiento de regién periamigdalar.

Flemdn/absceso periamigdalino
(la mds frecuente)

¢ Extension a espacio parafaringeo

Se respeta (medial) y retrofaringeo.

¢ Clinica similar al periamigdalino y puede
asociar dolor cervical y torticolis.

¢ Abombamiento de la pared faringea por
detrds de la amigdala, hasta hipofaringe.

* Hemorragia.
* Sepsis post-angina
(enfermedad de Lemierre).

Flemén/absceso parafaringeo Se sobrepasa (lateral)

* Aumento del espacio retrofaringeo en la
radiografia lateral del cuello y TAC.

* Odinofagia y disnea, sobre todo en nifios.
En adultos descartar mal de Pott.

o Asfixia.

Abceso retrofaringeo * Mediastinitis

Se sobrepasa (lateral)

Angina de Ludwig o abceso de
suelo de boca (submaxilar y
submentoniano)

* Origen dentario.

* Dolor y tumefaccién en suelo de boca.

¢ Extension a vaina carotidea.
-  Extension retrofaringea con
mediastinitis.

El diagnéstico se basa en realizar una puncién y aspiracién
del espacio periamigdalino y si se obtiene pus, nos indica que nos
encontramos ya en fase de absceso, y si no, s6lo en fase de flemén
(inflamacion difusa sin coleccién purulenta) (MIR 97-98F 183).

El tratamiento en el caso de flemén solo requerird tratamiento
antibidtico con penicilina intravenosa asociada a corticoterapia,
y en el caso de que sea un absceso, ademads se realiza drenaje por
incisién y desbridamiento en el pilar amigdalino anterior. En los
abscesos recidivantes se recomienda amigdalectomia en frio.

Absceso parafaringeo o laterofaringeo. Es menos frecuente
pero mds grave ya que se extiende lateralmente a los musculos
constrictores faringeos en el espacio parafaringeo.

Figura 50. Abceso parafaringeo izquierdo (TC cervical axial).

Cursa con disfagia y odinofagia importantes pero asociada a
intenso dolor laterocervical y torticolis.

Enla exploracién un abombamiento dela pared lateral de la fa-
ringe por detrds de la amigdala y que desciende hastala hipofaringe.
Serd necesario realizar un TAC cervical para valorar su extension.

El tratamiento es con antibidticos y corticoide intravenosos y si
la coleccién purulenta es importante, exige un drenaje via externa
por cervicotomia.

Tieneriesgo de complicaciones graves por afectacion del paque-
te vascular cervical, sobre todo de tromboflebitis séptica de la vena
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yugular interna (sepsis postanginosa o enfermedad de Lemiere) con
riesgo elevado de tromboembolismo pulmonar séptico y que exige
un tratamiento quirdrgico con ligadura de la vena yugular interna
(MIR 98-99E 156).

Absceso retrofaringeo. Aqui también se sobrepasa el plano
muscular de los constrictores faringeos pero extendiéndose poste-
riormente al espacio retrofaringeo. Mds frecuente en niflos menores
de 7 afios , secundario a linfadenitis supuradas o adenoflemones
de los ganglios retrofaringeos de Gillete que se atrofian a partir de
los 4 afios de edad. En adultos y nifios mayores suelen deberse al
enclavamiento tras la ingesta de cuerpos extrafios (espinas, huesos
de pollo, etc.) y si tienen una evolucién subaguda o crénica, hay que
descartar una TBC vertebral o mal de Pott.

Ademds de la disfagia y odinofagia, el paciente puede presentar
disneay torticolis por contractura de la musculatura paravertebral
del cuello.

En la exploracién se observa una protrusién de la pared poste-
rior de la faringe y se recomienda realizar una radiografia simple en
posicion lateral y TAC cervical para valorar aumentos del espacio
paravertebral.

El tratamiento exige un drenaje urgente via transoral o externa
por cervicotomia por el riesgo de disnea y por el riesgo de extension
al mediastino (mediastinitis).

Figura 51. Abceso retrofaringeo (Rx simple lateral de cuello, TC cervical
axial).

Sistémicas.

Son muy raras en la actualidad y en general aparecen tras amigda-
litis estreptocécicas. Las mds importantes son: glomerulonefritis,
carditis, fiebre reumatica.

4.4 Patologia tumoral benigna.

RINOFARINGE.

Angiofibroma nasofaringeo juvenil. Es una tumoraciéon muy
poco frecuente (tumor benigno més frecuente de larinofaringe), casi
exclusivo de varones adolescentes (antes de los 18-20 afios), por lo
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que se cree que pueden desempefiar un papel muy importante en
su patogenia los factores hormonales. El sintoma principal son las
epistaxis de repeticién. Ademas al ser una masa que se localiza en
cavum, puede cursas con sintomas similares a los de la hipertrofia
adenoidea, es decir, obstruccion nasal, rinolalia cerrada, otitis se-
rosa, etc. (MIR 00-01E 163; MIR 97-98, 101).

Aunque de histologia benigna (no da metdstasis), tiene un
comportamiento localmente invasivo y crece con rapidez a través
del agujero esfenopalatino a la fosa pterigomaxilar e infratemporal,
hacia los senos paranasales, fosas nasales y érbita, y en ocasiones
al endocraneo, senocavernoso, etc. Es mds agresivo cuanto mds
joven es el paciente.

Figura 53. Angiofibroma nasofaringeo juvenil (RMN craneal sagital).

Se diagnostica por exploracion del cavum mediante fibroscopio
flexible o rinoscopia posterior, viéndose una masa violdcea con
gran componente vascular (su vascularizacion procede de la arteria
maxilar interna), no recomenddndose la realizacién de biopsia por
el riesgo de sangrado masivo. El estudio se complementa con TAC,
RMN y arteriograffa (MIR 97-98E 180).

Tratamiento de eleccion es la cirugia con embolizacién previa
y aunque es radiosensible, la radioterapia no es el tratamiento de
eleccidén y se reseva para los casos que no son abodables quirtir-
gicamente y en caso de recidiva o persistencia del tumor tras su
extirpacion. Recidivan entre el 10 y el 40% de los casos.

CAVIDAD ORALY OROFARINGE.

Fibroma: aparecen en dreas de roce debido a fenémenos de
irritacion crénica. Tratamiento extirpacion quirtrgica.

Papiloma: es el tumor mds frecuente. Existe riesgo de maligni-
zacion aunque éste es bajo. Tratamiento quirtrgico.

Epulis o tumor del embarazo: es un granuloma piogénico
localizado en la encia, que se ulcera con facilidad pero no duele.
El tratamiento es quirtirgico y ademds se intentardn eliminar los
factores irritantes locales. Tendencia a la recidiva.

HIPOFARINGE.
Casi siempre serdn tumoraciones malignas.

4.5 Patologia tumoral maligna.

RINOFARINGE.

Es un tumor con unas caracteristicas que lo hacen diferente del

resto de tumores de la esfera otorrinolaringolégica:

* Afecta casiigual a mujeres que a hombres.

¢ Laedad de presentacion puede ser mds temprana.

* No se ha podido demostrar estadisticamente la asociacién con
el tabaco yalcohol, y si con otros factores ambientales como las
nitrosaminas en conservas de alimentos. En cambio, los tipos
histolégicamente indiferenciados guardan relacién con el VEB
(serologia con titulos elevados de anticuerpos frente al antigeno
de la cédpside de este virus en muchos pacientes), esto se ha
utilizado para screening en poblaciones de riesgo, vigilancia de
recidivas tras tratamiento y diagndstico de adenopatias metas-
tdsicas con tumor primario desconocido (MIR 99-00, 12).

e Distribucién geografica especial: tipico de China y sudeste
asidtico (18% de las neoplasias malignas), y en menor medida
en Africa. Raro en Europa y América (0,25% de las neoplasias
malignas).

e Su tratamiento inicial no es quirtrgico, sino radioterdpico.

Figura 54. Rinoscopia posterior: cdncer de cavum.

Sin embargo, al igual que el resto de tumores, el tipo histolégico
mads frecuente es el carcinoma epidermoide, que suele ser indife-
renciado (subtipo III en la clasificacién de Who) y que se conocia
como linfoepitelioma anapldsico de Schmincke.

Los sintomas por orden decreciente de frecuencia son (MIR
97-98, 103; MIR 96-97, 78):
¢ Adenopatia laterocervical (40%).

e (Otitis serosa unilateral persistente (25%).
* Insuficiencia respiratoria nasal a veces con epistaxis y rinolalia

(25%).
¢ Clinica de pares craneales por extensién en la base de crdneo: al

seno cavernoso(V par con neuralgia maxilar y oculomotores III,

IV, VI con oftalmoplejia) y hacia el agujero yugular (IX, X y XI).

El diagnéstico se basa en la clinica, en la exploracién del cavum
mediante fibroendoscopia nasal o rinoscopia posterior con biopsia,
palpacion cervical y en la radiologia (TAC, RMN).
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El tratamiento de eleccion es la radioterapia, en los estadios
Iy II sélo radioterapia; en los estadios III y IV radioterapia mds
quimioterapia simultdnea si lo permite el estado general y la
funcién renal. Si persisten las adenopatias y se curé el tumor
primario, se hace cirugia cervical de rescate. Para valorar si existe
recidiva, es util medir los titulos de anticuerpos anticédpside de
VEB (aumento).

La supervivencia global a los 5 afios ronda el 50%, peor en las
formas diferenciadas (Who tipo I).

OROFARINGE.

Mais frecuente en varones de entre 55-65 afios. La histologia mds

frecuente es de carcinoma epidermoide.

La etiologia se relaciona con alcohol y tabaco.

Selocaliza en amigdala (lo mds frecuente), base de lengua (ulce-
rado), paladar blando (exofitico vegetante) y pared posterior.

Muy frecuentemente son asintomadticos, con sintomas vagos
que generan un diagnostico tardio en estadios avanzados. Los dos
sintomas principales son:

* DParestesias faringeas que progresa a odinofagia con otalgia
refleja y disfagia.

e Adenopatias cervicales son un signo frecuente (80% en base
de lengua y 60% en amigdala). Las metdstasis a distancia son
poco habituales (5%) pero sin embargo, no es rara la asociacién
aotro tumor primario en pulmén u otro drea de cabezay cuello
(20-30%).

Figura 55. Carcinoma epidermoide de amigdala derecha. Ulcera en
amigdala derecha que se extiende a pilar amigdalino anterior y
trigono retromolar derecho.

Tratamiento.

T1yT2 cirugia con abordajes por faringotomia lateral o radiote-
rapia externa o braquiterapia. En TINO de amigdala la eficacia del
tratamiento radioterdpico y quirtrgico es la misma.

En estadios avanzados T3 y T4 cirugia que sobre todo en los tu-
mores de base delenguay amigdala precisa de abordajes complejos
transmandibulares con extirpaciones que generan deficits funcio-
nales severos (mandibulectomias, glosectomias y laringectomias
totales) y precisan por tanto técnicas de reconstruccién complejas
con colgajos pediculados (pectoral mayor) o libres microvasculari-
zados, y en muchas ocasiones se asocia radioterapia neoadyuvante
(MIR 02-03, 62).

Siempre se realiza tratamiento del cuello incluso en los NO.

En tumores avanzados donde el tratamiento quirtdrgico supone
extirpaciones amplias y mutilantes, en algunos casos se plantea
en la actualidad iniciar el tratamiento aplicando protocolos de
preservacion de érgano mediante radioterapia y quimioterapia
concomitante, reservando la cirugia como tratamiento de rescate
ante posible persistencia o recidiva tumoral.

Enla orofaringe también estdn los linfomas de amigdala palatina
yamigdala lingual. El aumento unilateral de tamafio de la amigdala
palatina o las amigdalitis unilaterales persistentes en el adulto debe
hacernos sospechar siempre un tumor maligno (linfoma Hodgkin
y no Hodgkin) (MIR 96-97, 192).
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Figura 56. Hipertrofia amigdalar asimétrica: sospecha de patologia
tumoral maligna.

HIPOFARINGE.
Mais frecuente en varones de 55-65 afios de edad. Los retrocricoideos
se dan en los paises del norte de Europa en relacion con el Sindrome
de Plummer-Vinson, en mujeres, con anemia, acloridia, queilitis y
glositis atréfica.

La histologia es de carcinoma epidermoide.

La etiologia se relaciona con alcohol y tabaco.

Se localiza en seno piriforme (80%), pared posterior (15%) y
retrocricoides (5%) (MIR 96-97, 195).

La clinica inicialmente es inespecifica y se manifiesta cuando
el tumor esta localmente avanzado o bien ya ha metastatizado en
el cuello:

* Adenopatia cervical metastésica (60%).

* DParestesias y sensacién de cuerpo extrafio y otalgia refleja, que
progresa a odinofagia y disfagia.

* Disfonia por invasién laringea.

Tratamiento.
T1 y T2 Faringuectomia parcial sola o asociada a Laringuectomia
horizontal supraglética asociada a radioterapia

En estadios avanzados T3 y T4, Faringectomia parcial o total
asociada a Laringectomia total, también se asocia radioterapia
neoadyugantea.

Siempre con tratamiento cervical con vaciamientos incluso
en NO.

En tumores avanzados donde el tratamiento quirtdrgico supone
una laringectomia total, con la finalidad de no mutilar al paciente,
se plantea la posibilidad actualmente de aplicar inicialmente trata-
miento mediante protocolos de preservacion de 6rgano utilizando
radioterapia y quimioterapia concomitante, que preserven la la-
ringe, reservando esta como tratamiento de rescate ante posible
persistencia o recidiva tumoral.

Asociacién frecuente como en los tumores de orofaringe, con
segundos tumores primarios de pulmén u otra localizacién de
cabezay cuello.

La supervivencia global a 5 afios es del 30%.

TEMA 5. LARINGOLOGIA.

5.1 Recuerdo anatémico.

En la laringe se distinguen tres regiones:

e Supraglotis o vestibulo laringeo. que estd formada por epi-
glotis, repliegues aritenoepigldticos, bandas ventriculares o
cuerdas vocales falsas y los ventriculos de Morgagni (separan
la supraglotis de la glotis entre las bandas y las cuerdas vocales
verdaderas). El vestibulo laringeo que se abre a la faringe estd
delimitado por: borde libre de epiglotis por delante, repliegues
aritenoepigléticos lateralmente y escotadura interaritenoidea
por detrés.

* Glotis, espacio libre entre las cuerdas vocales verdaderas, que
estd formado por estas y los aritenoides. La comisura anterior
es donde convergen ambas cuerdas vocales hacia delante
y la comisura posterior, que estd formada por el ligamento
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interaritenoideo y la cara medial de los aritenoides. Las cuer-
das vocales tienen unos dos tercios anteriores fibrosos con el
ligamento vocal o tiroaritenoideo inferior y un tercio posterior
cartilaginoso formado por la apéfisis vocal del aritenoides. La
mucosa de la cuerda vocal no estd adherida en ningtin punto
al ligamento vocal, quedando entre ambos un espacio virtual
llamado Espacio de Reinke, de manera que, de dentro afuera,
pueden verse, musculo vocal o tiroaritenoideo interno o medial,
ligamento vocal, espacio de Reinke y mucosa.

e Subglotis: desde la cara inferior de la cuerda vocal al borde
inferior del cricoides, llegando a la traquea.

Hueso hioides

Supraglotis

Cuerdas vocales:
* Falsas

* Verdaderas Glotis

Subglotis

Cartilago tiroides

Cartilago cricoides
Trdquea

Glandula tiroides

©CTo

Figura 57. Regiones laringeas.

Lamucosa que tapiza la laringe estd formada por un epitelio de
tipo respiratorio, cilindrico ciliado, excepto en las cuerdas vocales,
donde es plano poliestratificado no queratinizante.

El esqueleto de la laringe lo forman los cartilagos tiroides,
cricoides y epiglético y los dos cartilagos aritenoides. Ademads, la
laringe estd unida al hueso hiodes por la membrana tirohioidea
(estd atravesada por el pediculo laringeo superior, con arteria vena
y rama interna del nervio laringeo superior) y a la trdquea por la
membrana cricotraqueal. Entre el ligamento vocal y el pericondrio
interno del cricoides existe una membrana eldstica debajo de la
mucosa glotosubglética, que recibe el nombre de Cono eléstico.
Ademads, entre cricoides y tiroides estd la membrana cricotiroidea
(donde se realiza la coniotomia).

Inervacion.

* Motora: todos los musculos intrinsecos laringeos estdn iner-
vados por el nervio laringeo inferior o recurrente (recurre en la
arteria subclavia en el lado derecho y en el cayado adrtico en
el lado izquierdo), menos el cricotiroideo o anticus, que estd
inervado por la rama externa del nervio laringeo superior (MIR
95-96F 101).

* Sensitiva: larama interna del nervio laringeo superior recoge la
sensibilidad de supraglotis y glotis, y el inferior de la subglotis.
Vascularizacion. Supraglotis y glotis estdn vascularizadas por

ramas de la arteria tiroidea superior (arterias laringea superior y

laringea anteroinferior) y la subglotis por ramas de la arteria tiroi-

dea inferior (arteria laringea posteroinferior). Las venas reciben el
mismo nombre que las arterias y discurren paralelas a ellas.

Drenaje linfatico. Es importante recordar que la glotis carece de
drenaje linfatico. La supraglotis drena en la cadena yugular profun-
da superior y media y la subglotis en las cadenas paratraqueales,
mediastinicas y yugular profunda inferior.

Tabla 15. Funciones de los musculos laringeos.

DILATAN LA GLOTIS

¢ Cricoaritenoideo posterior o posticus.

¢ Cricoaritenoideo lateral.
e Interaritenoideo.
e Tiroaritenoideo lateral.

CIERRAN LA GLOTIS

¢ Tiroaritenoideo medial (musculo vocal).

TENSAN LA GLOTIS e Cricotiroideo o anticus.

M. tiroaritenoideo
medial

Cartilago tiroides

M. Tiroariteroideo
lateral

Cartilago
aritenoides ||

Cartilago
cricoides

Figura 58. Mdsculos intrinsecos de la laringe.

5.2 Patologia congénita de la laringe.

Debe sospecharse en niflos menores de 6 meses, con estridor bi-
fasico de predominio inspiratorio y disnea (crup) constante o en
episodios recurrentes, tos y llanto débil.

Laringomalacia. Es la mds frecuente (75%). Se produce por una
flaccidez o hiperlaxitud del esqueleto cartilaginoso de la laringe
en la supraglotis, sobre todo de la epiglotis. Se manifiesta por un
estridor inspiratorio agudo que aumenta con el llanto y en dectibito
supino, que van disminuyendo progresivamente desapareciendo
antes del afio de vida. Diagndstico por Fibroscopia flexible. No
precisa tratamiento.

Pardlisis de cuerda vocal. Es la segunda en frecuencia (10%).
Puede ser unilateral por problemas cardiacos (cardiopatias con-
génitas) o mediastinicos, y traumatismos durante el parto, produ-
ciendo disfonfa. Mds raro es bilateral por problemas neurolégicos
cerebrales y producen ademads disnea con estridor, que requiere
realizar traqueotomia.

Estenosis subglética congénita. Se produce por una dismi-
nucion de la luz a nivel del cricoides. Es la patologia congénita
mads frecuente que precisa traqueotomia en nifios menores de
un afo.

Membranas y Atresias laringeas, Hemangiomas subgléticos,
Quistes y Laringoceles congénitos (raros, son mds frecuentes
adquiridos).

5.3 Laringitis agudas.

La etiologia suele ser infecciosa. En los adultos suelen producir més
disfonia y en nifios mds disnea con estridor, esta diferencia viene
condicionada por las peculiaridades anatémicas de la laringe in-
fantil (colapsabilidad, epiglotis en forma de omega, cuerdas vocales
mads cortas, menor didmetro y mayor reactividad de la subglotis).
Asi, en nifios cada milimetro de inflamacién subglética, supone una
disminucién del calibre de la luz del 50%.

FORMAS CLINICAS MAS FRECUENTES EN NINOS.

Laringitis supraglética o Epiglotitis o Supraglotitis.

Es la mds grave. Hasta hace unos afios el 85% de los casos esta
producida por H. influenzae tipoB (MIR 00-01, 142) (su frecuencia
disminuye con la vacunacion) y esta aumentando en proporcién
otros gérmenes causantes con streptococos y estafilococo aureus.
Afecta a nifios de 2 a 6 anos, que presentan bruscamente un cua-
dro de fiebre, malestar general, disnea con estridor inspiratorio
que empeora en decubito supino y que hace que permanezca
sentado con el cuello en hiperextension para que la epiglotis por
gravedad no colapse el vestibulo laringeo. Ademds, el nifio presenta
intensa odinofagia que genera dificultad para deglutir la saliva y
alteracién en la resonancia de la voz (“voz en patata caliente”)
(MIR 96-97E 121).
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Tabla 16. Diagnéstico diferencial de las laringitis agudas.

SUPRAGLOTICA SUBGLOTICA

Estridor Silencioso Ruidoso
Voz Amortiguada Ronca

Disfagia Si No
cedestacion st No
Tos perruna No St

Fiebre Elevada Variable

WECEED Acusado Variable

general
Frecuencia Rara Frecuente

Ante la sospecha de este cuadro, estd indicada la realizacion
de una radiografia simple lateral cervical para partes blandas y
confirmar el engrosamiento epiglético, ya que estd contraindicada
la exploracion de la faringe con un depresor o una laringoscopia
indirecta, por lo que se puede provocar un espasmo con empeora-
miento de la disnea.

Se debe asegurar la via aérea y por si fuera preciso estar pre-
parados para intubacién orotraqueal o traqueotomia. Antibiético
(Ceftriaxona), Corticoides intravenosos.

Figura 59. Epiglotitis o laringitis supraglética (Rx simple lateral de cuello).

Laringitis glotosubglética o Crup. Esla més frecuente, siendo la
responsable del 80% de los episodios de disnea en nifios mayores de
un afo. De etiologfa virica (Parainfluenza, Influenza A y B). Afecta
a ninos de menor edad, de comienzo progresivo tras un catarro
banal, con estridor de predominio inspiratorio de tono grave, con
tos y disnea asi como leve disfonia. No cursa con disfagia ni odin-
ofagia intensa y es menos disneizante y tiene mejor estado general
que la epiglotitis.

Se puede realizar radiografia simple anteroposterior cervical en
inspiracion, donde se ve un afilamiento de la columna de aire en
forma de “punta de l4piz”.

Tratamiento con Adrenalina racémica en aerosol, corticoides,
profilaxis antibiética (Amoxicilina-clavuldnico), si dura mds de 48
horas. No suelen precisar intubacion.

Laringitis estridulosa o espasmddica o Pseudocrup. Tras infec-
cion respiratoria banal, comienzo brusco tipicamente durante el
suefio, de estridor inspiratorio, pero sin disnea manifiesta, afebril
y con buen estado general. Cede espontdneamente o con humidifi-
cacién ambiental, con posibles recurrencias. Lo mds importante es
el diagnéstico diferencial con los dos procesos anteriores.

Laringitis diftérica o Crup verdadero. Poco frecuente en la ac-
tualidad. Producida por Corynebacterium difteriae. Aparece disfonia
con tos perruna y disnea con estridor. En la exploracion se suele
acompanar de una amigdalitis con placas adherentes que sangran al
desprenderlasy que también se pueden ver en la laringe. Tratamiento
con humedad, Penicilina y antitoxina.

FORMAS CLINICAS EN ADULTOS.
Laringitis catarral. Suele ser virica (rinovirus, parainfluenza
e influenza, adenovirus). Cursa con disfonia y tos seca irritativa
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y en ocasiones con dolor. En la exploracién se ve la laringe roja
edematosa y con secreciones. Tratamiento con reposo vocal, evi-
tar irritantes (tabaco y alcohol), humidificacién, expectorantes y
antiinflamatorios.

Epiglotitis del adulto. Se diferencia de las del nifio en que los
gérmenes son distintos y H. influenzae tipoB es menos frecuente, y
en que se puede explorar la laringe para confirmar el diagnéstico y
para descartar que sea consecuencia de tumores, cuerpos extrainos
y laringopioceles (MIR 96-97E 121).

5.4 Parilisis faringolaringeas.

Lainervacién de lalaringe depende del X par craneal, con el nervio
laringeo superior, (cuya lesién apenas influird en la posicion de las
cuerdas vocales, y sin embargo, producird alteraciones sensitivas)
y el nervio laringeo inferior o recurrente (cuya lesién produce grave
alteracion en la movilidad de las cuerdas vocales y pocas alteraciones
en la sensibilidad laringea).

Pardlisis centrales. Suelen ser pardlisis supra o pseudobulbares
(ACVA, paradlisis cerebrales), se produce espasticidad y enlenteci-
miento en los movimientos de lalaringe. También pueden producir
alteraciones en la movilidad laringea, lesiones extrapiramidales
(Parkinson, Shy-Drager, Corea de Huntington) y cerebelosas (Di-
sartria atdxica, Arnold-Chiari).

Pardlisis periféricas. Son las mds frecuentes (90%). Se producen
por lesiones en el X par craneal o sus ramas laringeas. De la periferia
hacia el centro, los diferentes puntos de lesién son:

Paralisis
supranucleares

Paralisis
nucleares

Paralisis
periféricas

Rama faringea .
8 Ramo interno

N. laringeo

superior Ramo externo

amas traqueales

X par

N. recurrente
Figura 60. Recorrido del nervio vago y sus ramas.

* Lesién del nervio laringeo inferior o recurrente. Es la mds
frecuente. Las causas mds frecuentes son la cirugfa sobre las
glandulas tiroides y paratiroides, tumores malignos cervicales
sobre todo de tiroides, la intubacién orotraqueal brusca, trau-
matismos laringeos. Dentro de la causas tordcicas (que lesionan
com mayor frecuencia el nervio recurrente izquierdo debido a
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su recorrido), sobre todo los tumores malignos de pulmoén y
mediastino, cirugias endotordcicas y enfermedades cardiacas
(estenosis mitral, aneurismas aorticos) (MIR 99-00F 154).

La cuerda paralizada se queda en posicién paramediana (aduc-
cion) y aparece una disfonia con diplofonia (voz bitonal), que
puede llegar a compensarse al cursar sin atrofia muscular con
una oclusion glética completa (MIR 00-01F, 162).

Si la pardlisis es bilateral (sobre todo por cirugia de la glandula
tiroides o traumatismos laringeos), al quedarse las dos cuerdas
vocales en posicion paramediana, ademds de disfonia aparecera
disnea y es necesaria la realizaciéon de una traqueotomia. Hay
que diferenciarla del sindrome de Gerhardt, donde hay una
pardlisis en posicion paramediana de ambas cuerdas pero con
fonacién conservada.

Tabla 17. Paralisis laringeas.

Unilateral Bilateral
Laringeo » Aspiraciones, voz débil. | * Aspiraciones, epiglotis fija.
g ¢ Posicién normal con ¢ Posicion normal con
superior . .
acortamiento. acortamiento.
Disfonia, Disnea, estridor,
voz bitonal voz susurrada
= _“\\
PAars YN
Laringeo ot \3:\‘\“_
recurrente = " el
-ﬁ-\.\\ v /'I/
Posicién Posicién
paramediana paramediana
Aspiraciones Gran riesgo de
y disfonia aspiraciones 'y

(voz aérea) disfonia (voz aérea)

Posicion Posicion
intermedia intermedia
Tl Y . -

,/- ! I. LY
Ty
" o

Nl

Posicion
normal respiratoria

Posicion

normal fonatoria

e Lesién del nervio laringeo superior. Dificil de diagnosticar debi-
do ala escasa sintomatologia que genera. Suele ser secundaria
acirugias cervicales sobre todo de la gldndula tiroides. Produce
riesgo de aspiraciones sobre todo si es bilateral por anestesia
del vestibulo laringeo y las cuerdas estdn en posicién normal,
pero con un cierto acortamiento que genera una voz con poca
fuerza y con pérdida de frecuencias agudas y fatiga vocal (MIR
98-99F, 235). No suele precisar tratamiento.

¢ Lesion del tronco del vago (combinada de ambos nervios la-
ringeos). Suelen producirse por tumores de la base del craneo
(cédncer de cavum, paragangliomas, metdstasis cervicales). La
cuerda vocal paralizada se sitiia en posicion intermedia o lateral
(abduccidn). Se producirdn aspiraciones durante la deglucion
con crisis de tos e infecciones traqueobronquiales y una disfonia

por déficit de cierre. Cuando se produce por lesiones altas del
vago por encima del ganglio nodoso o en el agujero yugular, se
asociard disfagia y pardlisis asociada de otros pares craneales
(sindromes de Vernet (IX, X, XI), Collet-Sicard (IX, X, XI, XII),
Villaret (IX, X, XI'y simpdtico cervical), Tapia (X, XII)). Cuando se
produce por lesiones del vago inferiores a las ramas faringeas,
no habrd disfagia y no habrd parélisis asociada de otros pares
craneales (MIR 94-95, 156).

* Lesionesen el bulbo (niicleo ambiguo). Iguales alas parélisis del
vago altas (Sindrome de Avellis, Jackson, Schmidt, Wallemberg,
Babinski-Nageote).

El diagndstico se basa en la fibro o telelaringoscopia con estro-
boscopia y pruebas de imagen en el caso de las paralisis recurren-
ciales donde se solicita TC cervical y torécico.

Eltratamiento de la disfonfa generada en estas paralisis suele ser
rehabilitador, encaminado a compensar el déficit de la cuerda para-
lizada, siendo raro precisar tratamiento quirudrgico sobre la cuerda
vocal (inyecciones intracordales de grasa o de teflon y técnicas de
medializacién de la cuerda vocal mediante Tiroplastias).

En las pardlisis bilaterales en aduccién, para evitar la traqueo-
tomia, se pueden realizar técnicas quirtirgicas que amplien el
espacio aéreo glético, como son la cordectomia, aritenoidectomia
y abduccioén aritenoidea.

DISFONIA ESPASMODICA.

Consiste en un aumento de tensién de todo el sistema de fonacién
sobre todo en la cuerda vocal, que genera una disfonia con mul-
tiples tonos y tartamudeo glético, su causa es desconocida. En la
exploracion laringea se observa una hiperaduccion de las cuerdas
vocales en fonacién.

El tratamiento mds utilizado y eficaz, esla infiltracién en ambas
cuerdas vocales de toxina botulinica, bajo anestesia local de forma
ambulatoria, que mantiene un efecto beneficioso durante tres a
nueve meses.

5.5 Pseudotumores laringeos y laringoceles.

La etiologia se basa fundamentalmente en el abuso vocal y/o uti-

lizacién de irritantes (tabaco, alcohol y reflujo gastroesofédgico),

pero el resultado serd el mismo: alteracién mantenida de la mucosa
vocal.

La clinica se puede deducir de la localizacién de estas lesiones
(borde libre de la cuerda vocal): disfonia con voz de tono grave con
fallos vocales y diplofonia (sobre todo si estdn localizadas entre
tercio anterior y dos tercios posteriores, que es la zona de maxima
vibracion) al alterar la capacidad vibratoria de las cuerdas y produ-
cir un cierre incompleto de las cuerdas en fonacién, disnea (sobre
todo los edemas de Reinke) si son de gran tamaio y obstruyen la
luz glética, tos irritativa, y carraspeo.

Comentaremos ahora las caracteristicas de cada una de ellas:
e Nédulos vocales: afectan més a mujeres (de hecho, son la neo-

formacion benigna mds frecuente en el sexo femenino) y nifos,

donde son la causa mds frecuente de disfonfa. Aparecen por
un mal uso excesivo de la voz, sobre todo en profesionales de

la voz (cantantes, profesores, etc.) (MIR 99-00, 47; MIR 02-03,

61). Aligual que los pélipos, su localizacion es anterior, pero a

diferencia de ellos, los nédulos vocales son bilaterales (“kissing

nodes”). El tratamiento inicial serd con foniatria, y si fracasa,
con microcirugia endolaringea.

e Polipo vocal: es la tumoracién benigna de la cuerda vocal mds
frecuente en la poblacién general, sobre todo en varones. Apa-
recen tras esfuerzos vocales, sobre todo si se precede de catarros
y fuman. Pueden ser sesiles o pediculados, suele localizarse en la
zona anterior de la glotis y ser unilateral. Pueden producir lesio-
nes por contacto en la otra cuerda. El tratamiento de eleccién es
microcirugfa laringea, aunque se suele acomparar de foniatria.

¢ Edema de Reinke: su aparicién estd condicionada por la expo-
sicion a irritantes (tabaco, alcohol, dcidos) y por el abuso vocal.

Otros procesos como el hipotiroidismo favorecen su desarrollo.

Se producen por una coleccién de edema a nivel submucoso en

laldmina propia del corion, entre la mucosay el ligamento vocal

(espacio de Reinke). Tumefaccion sesil de aspecto gelatinoso,

que es generalmente bilateral y alo largo de todala cuerda (MIR

99-00, 45).
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Ademads de suspender dichos hébitos, el tratamiento pasa por LARINGOCELE.

una decorticacién o cordotomia (que no cordectomia) conldser  Es una dilatacién del sdculo o apéndice del ventriculo laringeo de
CO2 o microcirugia, en ocasiones en dos tiempos para evitar ~ Morgagni, que suele ser adquirido por aumentos de presién intra-
la formacién de sinequias entre las superficies cruentas (MIR  laringeo (tosedores crénicos, sopladores de vidrio, trompetistas),

94-95, 157). o por obstrucciones del orificio sacular (carcinomas de ventriculo
Hay que hacer diagnéstico diferencial con un tumor ventricular ~ en el 2-10% de los casos), y mds raros congénitos en nifios. Pueden
si aparece de forma unilateral. rellenarse de moco (laringomucocele) o pus (laringopioceles).

La mayoria son asintomdticos, mds frecuentes unilaterales y en

varones.

Cartilago epiglética

Hiodes

Figura 61. Pélipo de cuerda vocal derecha.
Membrana

tirohioidea
e Paquidermiay Ulcera de contacto: aparece por una sobrecarga

fonatoria , tosedores compulsivos y asociado al reflujo gas-
troesofagico. Produce disfonia dolorosa. Lalocalizacién es en la
apofisis vocal del aritenoides y suele ser bilateral. El tratamiento
se basa inicialmente en una rehabilitacién fonidtrica y sino cede,
microcirugia.

e Quistes intracordales: lesion de aspecto redondeado cubierta
por mucosa en la cuerda vocal. Tratamiento es microcirugia
laringea.

/™ Laringocele

.

Cartilago tiroides

Ligamento tirohiodeo
medio

Membrana

cricotiroidea ) o
Ligamento cricotiroideo

medio
Cartilago cricoides

q 208 . Cartilagos traqueales
Tabla 18. Tumoraciones gléticas benignas.

©cTo
Dibujo Caracteristicas Tratamiento . . . .
Figura 63. Laringocele externo o mixto, emergiendo por la membrana
Neoformacién tirohioidea.
Nédulos belnigna de cuerda |° F(.)niafria: )
. . més frecuente en * Cirugfa si Pueden ser:
de los cantantes mujeres. Bilaterales | no responde » Internos(35%): confinados al interior de la laringe, abombando
y anteriores labanda ventricular, produciendo disfonia, sensacién de cuerpo
extrafio con tos y si son muy grandes pueden llegar a producir
Neoformacién disnea (MIR 97-98, 104).
benigna de cuerda * Externos (15%): se extiende superiormente atravesando lamem-
més frecuente en Cirugia brana tirohioidea y produce una tumoracién cervical lateral que
;Zr:gﬁ;‘r Unilateral aumenta con la maniobra de Valsalva y disminuye al vaciarlo
por compresion.
* Mixtos (los més frecuentes 50%): con los dos componentes
: Cirugia anteriores combinados.
Edema ' B'Iater.a'es y (decorticacion Si son pequeinos y no dan clinica, pueden no precisar trata-
de Reinke . %%SI oigif' en 2 tiempos miento; si son sintomaticos, se realiza tratamiento quirtrgico para
' si es bilateral su extirpacién.
) 5.6 Laringitis cronicas.
. . * Ulcera y dureza * Foniatria.
Paquidermia ; | contralateral reactiva; . ciry,gia si Laringitis crénicas especificas
COCUET ] . Eﬁgﬁgﬁ; no responde. e Tuberculosis: se produce secundaria a tuberculosis pulmonares
' muy baciliferas. Su aspecto puede simular un cdncer yla clinica

también suele ser parecida: disfonia persistente (en general do-
lorosa). Sin embargo, a diferencia del cdncer, no produce fijacién
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de la cuerda. La localizacion es sobre todo en el aritenoides,
aunque a veces se manifiesta como una monocorditis. Su tra-
tamiento es el de la tuberculosis, dado que se trata casi siempre
de una afectacion secundaria a una tuberculosis pulmonar.

* Papilomatosis laringea: aunque es una enfermedad propia de
nifios (la edad de inicio suele ser los tres afios) donde son multi-
plesyrecidivantes, puede presentarse a cualquier edad también
en adultos donde casi siempre son tinicos y tienen mds riesgo
de transformacion maligna. Mds frecuente en varones. El virus
del papiloma humano (HPV) tipos 6 y 11 es el principal agente
etiolégico.

La evolucién es imprevisible, aunque la recidiva suele ser la nor-
ma. Puede afectar a cualquier zona de la laringe pero sobre todo
ala glotis y ocasionar disfonia y/o disnea. Pueden extenderse a
traquea (20%) y arbol bronquial (5%).

En cuanto al tratamiento, se ha probado con numerosas medi-
das terapetiticas: esteroides, retinoides (acido cisretinoico), alfa
interferdn, cidofovir, aciclovir, etc., pero hoy en dia es de eleccién
la cirugia con extirpacién microquirtrgica con el laser de CO2,
aunque con frecuentes recidivas. Respecto al indice de maligni-
zacion, se calcula en un 3% y es mayor en adultos que en nifios.

e Otras: Sifilis, Lepra, Rinoescleroma, Actinimycosis.

* Laringitis por reflujogastroesofégico: los sintomas y signos son
muy difeentes, asi es la disfonia el sintoma mds comun y no la
pirosis. Imagen laringoscopica de mucosa de aritenoides ede-
matosa y eritematosa, y en ocasiones con engrosamiento inte-
raritenoideo y granulomas en la ap6fisis vocal de aritenoides..
Ademds se han relacionado con el reflujogastroesofdgico otrs
lesiones laringeas como estenosis gloticas posteriores y subglo-
ticas sobre todo en nifios, ulderas de contacto, laringospasmos,
nédulos pélipos y edema de Reinke. Tratamiento médico con
inhibidores de la bomba de protones Omeprazol).

Laringitis cronicas inespecificas / precancerosas.

Se trata de inflamaciones crénicas de la laringe que afectan con
mayor frecuencia al varon, y se relacionan con el consumo de taba-
co y alcohol. Se distinguen tres tipos: las laringitis atréficas tipicas
del anciano (mucosa pdlida, no congestiva, seca con costras) y las
hiperpldsicas, que a su vez se dividen en hipertréficas rojas (mucosa
engrosada hiperémica con aumento de vascularizacion) y blancas
(leucoplasia, queratdsica y el papiloma escamoso del adulto) (MIR
95-96, 132).

El tnico sintoma que generan es la disfonia. El diagnéstico se
realiza mediante fibro y tele laringoscopio, con estroboscopia.

Elriesgo de malignizacién viene dado como en el cérvix uterino,
por el grado de displasia: leve o SIN I (células inmaduras en estrato
basal del epitelio y queratosis), moderada o SINII (atipias que llegan
al estrato medio con disqueratosis intracelular), severa o SIN Il y
carcinoma in situ (atipias que ocupan todo el epitelio sin rebasar
la membrana basal).

Asi, por orden creciente de malignizacion estarian las laringitis
cronicas atréficas (no degeneran) yluego la hipertréficas (degeneran
el 10%, aunque las blancas degeneran con mayor frecuencia, sobre
todo el papiloma escamoso del adulto).

El tratamiento, ademds de la supresién del tabaco y alcohol,
incluye una decorticacién-biopsia por microcirugia.

5.7 Tumores malignos de la laringe.

EtioLocia Y EPIDEMIOLOGIA.
El cancer de laringe es el mds frecuente de los tumores de cabeza
y cuello.

En los paises mediterrdneos y latinos son mds frecuentes los de
localizacién supraglética y en los anglosajones, los gléticos.

Su frecuencia de aparicion esta relacionada directamente con
el consumo de tabaco y afecta mds a varones, de edades avanzadas
(pico de frecuencia en la sexta decada de la vida); muchas veces
asocian hébito endlico (mds en los supragléticos), lo cual multiplica
el riesgo de padecer cdncer. Todos los tumores de cabeza y cuello,
con la excepcién de los nasosinusales y de cavum, parecen estar
etiolégicamente asociados con el consumo de tabaco y, en menor
medida de alcohol. Otros factores de riesgo implicados son: los
productos quimicos derivados de la exposicién ocupacional de
trabajadores de la industria quimica o textil y el HPV (potencial
oncogénico demostrado en el cdncer tonsilar y laringeo).

Parece existir una relacién inversa entre el consumo de frutasy
verduras y el cdncer de cabeza y cuello. Algunas vitaminas podrian
actuar como protectoras contra esos tumores.

Dado que toda la mucosa de pulmén, es6fago y area faringola-
ringea estd expuesta alos mismos carcinégenos, no es raro encontrar
una segundas neoplasias primarias, lo cual se observa en un 20-25%
de los pacientes con cancer de laringe en los 5 afios siguientes al
diagnéstico. Estas neoplasias suelen ser histolégicamente similares
ala primera (carcinomas epidermoides).

El principal factor prondstico de los pacientes con céncer de
laringe son las metdstasis ganglionares cérvicales (N), mds que el
propio tumor primario(T). Sihablamos de las metdstasis a distancia,
hay que decir que son poco frecuentes.

ANATOMIA PATOLOGICA.

Eltipo histolégico mds frecuente es el carcinoma epidermoide y, en
cuanto a la anatomia patoldgica macroscopica, hay formas vege-
tantes, ulceradas e infiltrantes (MIR 96-97F, 160). Los supragléticos
con mayor frecuencia son poco diferenciados, y por tanto, con
mayor riesgo de metdstasis cervicales y localmente mds agresivos,
y al contrario, los gléticos suelen ser més diferenciados, y por tanto,
menos agresivos localmente y con menos metdstasis.

CLINICA Y DIAGNOSTICO.

La localizacion del tumor tiene gran importancia en el prondstico

y en los sintomas que generan:

* Lossintomas del tumor primario se aprecian antes en los gléticos
(disfonia que dura 2-3 semanas en un varén con factores de riesgo
debe ser siempre explorada) (MIR 03-04, 60; MIR 98-99, 147; MIR
95-96, 130), esto permite que se diagnostiquen como tumores més
pequeriios y dada la ausencia de linféticos en la glotis es rara la
afectacion ganglionar, el prondstico es bueno (MIR 96-97E 162).

* Los supragléticos producen sintomas mds vagos como pareste-
sias faringeas o sensacién de cuerpo extrafio y s6lo cuando son
avanzados producen odinofagia con otalgia refleja y disfagia,
por ello se diagnostican con un tamafio mds grande y como dan
metdstasis ganglionares con mayor frecuencia (40 % delos casos),
tendrdn peor prondstico (MIR 01-02, 146; MIR 00-01, 141).

* Los subgléticos presentan disnea y estridor y tienen mal pro-
noéstico (MIR 05-06, 153; MIR 96-97, 193).

La estadificacion de estos tumores también sigue la clasificacién
TNM (ver ANEXO al final del capitulo).

TRATAMIENTO.

Local.

e Estadios T1, T2: cirugfa conservadora por via externa o por via
transoral endoscépica con ldser de CO2 (Cordectomia en los
gléticos y Laringuectomia parcial horizontal supraglética en
los supragléticos) (MIR 00-01, 141). Se afiade radioterapia si
existen factores adversos (borde afectado).

La radioterapia es igual de eficaz en TINOMO glético.

» Estadios T3, T4: siempre que sea posible cirugfa parcial (Larin-
guectomia casi total, Laringuectomia con reconstruccién epi-
glética de Tucker, Laringectomia supracricoidea con cricohioi-
dopexia); si no es posible, Laringuectomia total. Generalmente
se anade luego radioterapia (MIR 00-01, 140).

En tumores avanzados donde el tratamiento quirtirgico supone
una laringectomia total, con la finalidad de no mutilar al paciente,
se plantea la posibilidad actualmente de aplicar inicialmente trata-
miento mediante protocolos de preservacion de 6rgano utilizando
radioterapia y quimioterapia concomitante, que preserven la la-
ringe, reservando esta como tratamiento de rescate ante posible
persistencia o recidiva tumoral.

Regional.

* NO: vaciamiento profilactico, salvo en T1, T2 glético.

¢ N+: vaciamiento funcional o radical en funcién del tipo de
adenopatia.

Actualmente se intenta prevenir la aparicién de segundas neo-
plasias y la degeneracion de precancerosis laringeas mediante la
toma de betacarotenos o de dcido retinoico, ambos parecen inducir
regresion de las lesiones preneoplésicas.
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Figura 64. Carcinoma epidermoide de laringe: pieza de laringuectomia
total.

5.8 Traumatismos laringeos y estenosis
laringotraqueales adquiridas.

* Subglototraqueales, que exigen en ocasiones reseccién con
anastomosis termino terminal o técnicas de expansién del mar-
co laringeo en la quilla del cartilago tiroides o la zona posterior
del cricoides.

TRAQUEOTOMIA Y CONIOTOMIA.

La traqueotomia es una técnica quirtrgica que estd indicada en
casos de obstruccién respiratoria alta (tumores, abcesos, posto-
peratorios de cirugias de cabeza y cuello, etc.), pacientes que
requieran intubacién prolongada, y en pacientes con retencién o
riesgo de aspiracién de secreciones. Se debe hacer siempre en 2°
o 3¢ anillo y nunca en el 1° para evitar estenosis laringotraqueales
(MIR 02-03, 58).

La coniotomia o cricotirotomia, no es una traqueotomia de
urgencia, ya que se abre la membrana cricotiroidea, y por tanto la
subglotis y no la trdquea, y s6lo esta indicada en casos de extrema
emergencia fuera de un medio hospitalario, debido a las graves
secuelas de estenosis laringeas que genera.

TEMA 6. PATOLOGIA DE LAS GLANDULAS
SALIVALES.

6.1. Anatomia y fisiologia.

Traumatismos laringeos. Pueden ser externos (accidentes,
estrangulamientos y ahorcamientos), iatrogénicos postintubacién
y postraqueotomia. Producen disfonfa, hemoptisis y odinofagia,
aunque son sintomas de gravedad enfisema cervical, disnea con
estridor, existencia de falsas vias, falta de relieves cartilaginosos del
esqueleto laringeo y lesiones extensas de la mucosa laringea con
cartilagos expuestos, paralisis de cuerdas vocales, que se valoran
mediante fibroscopia flexible y TC cervical. Silaslesiones son graves,
se debe realizar Traqueotomia de inicio para asegurar la via aéreay
luego reparar las lesiones laringeas por un abordaje independiente
por Tirotomia media vertical.

Estenosis laringotraqueales adquiridas. Pueden ser postintu-
bacién prolongada (si se prevé una intubaciéon prolongada, debe
realizarse una traqueotomia) (MIR 99-00, 63), por traqueotomias
realizadas en primer anillo o por coniotomias, por traumatismos
laringeos externos y asociadas a reflujogastroesofégico. Se diagnos-
tican mediante fibroscopia y TC cervical. Pueden ser:

* Gléticas (Granulomas de comisura posterior y aritenoides), que
suelen tratarse via endoscépica con laser CO2.

Son gldndulas tubuloacinares. Se dividen en dos grupos: mayores y
menores. Las mayores (parétidas, submaxilares y sublinguales) son
bilaterales y se localizan fuera de la cavidad oral, donde drenan por
un sistema ductal (ver figura 65) (MIR 97-98E 185).

Pardétida. Situada en la celda parotidea entre fascias, se divi-
de en l6bulo superficial y profundo, situdndose entre ambos el
nervio facial y sus ramas motoras. Desemboca por el conducto
de Stenon frente al segundo molar superior. La inervacién para-
simpdtica secretomotora depende del IX PC; las fibras pregan-
glionares van vehiculizadas en el nervio timpdnico de Jacobson
y petroso superficial menor, hacen relevo en el ganglio 6tico y
las fibras postganglionares acceden a la parétida en el nervio
auriculotemporal. Su secrecién salival es serosa, sin mucina,
muy fluida. Su secrecién es mds abundante durante la deglucién,
donde es responsable de la mayor parte de la secrecion salival
(MIR 97-98F 185).

Submaxilar. Situada en el tridngulo submandibular. Desem-
boca por el conducto de Wharton en el suelo de la boca, cerca
del frenillo lingual. La inervacién parasimpdtica secretomotora

Ncleo salival
superior

Vil

N. timpanico-

GL. PAROTIDA
(Stenon, frente a 2° molar superior).
Secreta el 30% en reposo, pero aumenta
con la estimulacién.
Secrecion serosa. Sialoadenosis.
Maés frecuentes los tumores
(la mayoria benignos).

petroso supf. menor

Nucleo salival
inferior

Cuerda del
timpano

carotideo

V3-Lingual

Ganglio
cervical sup.

=]
Ganglio 6tico

GL. SALIVALES MENORES
5-8%.

Secrecion mixta (+ mucosa).

Tumores suelen ser malignos.

o F A

=

GL. SUBLINGUAL
5%.
Secrecién mucosa.
Quistes retencién (ranulas).

GL. SUBMAXILAR
(Wharton, junto a frenillo)
Secreta el 55-65% .
Secrecién mixta.
Litiasis mas frecuentes
aqui (cdlicos).

Figura 65. Esquema de la anatomia y fisiologia de las gldndulas salivares.
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depende del nervio facial, vehiculizada en las fibras de la cuer-
da del timpano y el nervio lingual, hacen relevo en el ganglio
submaxilar préximo a la glandula, de donde emergen las fibras
postganglionares. Su secrecién salival es mixta, seromucosa,
mads espesa porque contiene mucina. Su secrecién predomina
en situacién de reposo.

Sublingual. Situada en el suelo de la boca, entre la musculatura
lingual y la mandibula. Desemboca por unos 20 conductos excre-
tores en el suelo de la boca. Inervacion parasimpética igual a la
de la submaxilar. Su secrecion salival es mucosa, rica en mucina.
Secreta saliva en reposo.

Gldndulas salivales menores o accesorias. Entre 600 y 1.000,
situadas sobre todo en la mucosa oral (paladar, labio, suelo, mejillas
y lengua), pero también en faringe y laringe. Su secrecién salival
es mucosa.

6.2. Patologia inflamatoria (sialolitiasis y sialoadenitis
aguda).
Definicion.

La sialolitiasis consiste en concreciones calcareas (hidroxiapatita)
formadas en el conducto excretor de una glandula y mds raramen-
te en su parénquima. Son mds frecuentes en la submaxilar (90%)
porque su saliva es espesa, rica en mucina, con pH alcalino y el
conducto de Wharton es largo y tortuoso. Cuando existen quistes
de retencion por obliteracién de los conductos excretores de la
glandula sublingual en el suelo de la boca reciben el nombre de
Rénula (MIR 00-01F 159).

Las sialoadenitis agudas supurddas son unilaterales, en pacien-
tes conmal estado general (ancianos, inmonodeficiencias, postope-
ratorios prolongados) y son infecciones bacterianas (estafilococos,
estreptococos, gram negativos y anaerobios).

CLINICA.

En la submaxilar predominan las sialolitiasis, con dolor y tume-
faccion tras la ingesta, que mejoran por desobstruccién con apa-
ricion de sialorrea (MIR 99-00F 155). En la parétida predominan
las sialoadenitis agudas, dolor parotideo con otalgia refleja, fiebre,
celulitis de la piel circundante y trismus. Como consecuencia de
litiasis recidivantes, sobre todo intraglandulares en la parétida,
puede alterarse la funcionalidad de la gldndula y transformarse
en una sialoadenitis crénica recidivante y calcinosis salivales, con
episodios subagudos de retencién salival.

DiagnosTico.

Es clinico, con palpacién (gldndula y conducto) que serd dolorosa
y exploracién del orificio del conducto excretor (enrojecido, con
pus o célculos). Pueden usarse sobre todo la ecografia, la radiolo-
gia simple, el TC y, en parétida, donde son frecuentes los calculos
pequeios y radioltcidos, es titil 1a sialografia, aunque estd contra-
indicada en fase aguda.

Figura 66. Litiasis submaxilar (tomogrdfia lineal).

TRATAMIENTO.

Se pautan sialogogos, espasmoliticos y antibiéticos con eliminacién
salival (betalactdmicos y macroélidos). Se recomienda beber abun-
dantes liquidos (MIR 95-96F, 105). Si fracasan estas medidas estd

indicada la cirugia, sobre todo en la submaxilar, con extraccion de
los célculos del conducto via endobucal y, en los procesos crénicos,
con submaxilectomia.

6.3. Enfermedades sistémicas que afectan a las
glandulas salivares.
Sarcoidosis.

Se pueden detectar granulomas sarcoideos en parétida y glandulas
salivales menores en el 80% de los pacientes. Ademads, en la sarcoido-
sis puede aparecer el sindrome de Heerfordt o fiebre uveoparotidea,
con parotiditis bilateral, fiebre, uveitis anterior y parélisis de pares
craneales, sobre todo del nervio facial.

Lesién linfoepitelial benigna.

Enfermedad de Mikulicz y sindrome de Sjogren: ambas son mds
frecuentes en mujeres mayores de 40 afios, pueden afectar a todas
las gldandulas salivales (sobre todo ala parétida) y los hallazgos histo-
l6gicos obtenidos mediante biopsia de glandulas salivales menores
labiales son similares (sialoadenitis focal con islotes mioepiteliales
y denso infiltrado linfocitario). Ademads, en ambas existe el riesgo
de malignizacién a linfoma B.

Enfermedad de Mikulicz-LLB: es una tumefaccioén difusa, bila-
teral de gldndulas salivales y lagrimales, asintomadtica o levemente
dolorosa.

Sindrome de Sjégren. Cuando es primario, cursa con quera-
toconjuntivitis seca, xerostomia, en un tercio de los casos, con
tumefaccion de gldndulas salivales, que es bilateral y con frecuencia
asimétrica, similar a la LLB (MIR 94-95, 24-RM). El sindrome de
Sjogren secundario asocia ademds enfermedades del tejido con-
juntivo, principalmente artritis reumatoide.

Sialoadenosis.

Tumefaccién recidivante bilateral simétrica e indolora de las gldn-
dulas salivales serosas (parétidas) y lagrimales, con discreta hipose-
crecion salival y lagrimal. La sialografia y la gammagrafia salival son
normales. Histolégicamente se observa una hipertrofia de las células
acinares con vacuolizaciény pérdida de granulacién en el citoplas-
ma de las células secretoras. Este trastorno puede presentarse de
forma aislada o asociado a varias enfermedades sistémicas como
diabetes mellitus, hipotiroidismo, menopausia, hiperlipoproteine-
mia, cirrosis hepdtica, anorexia, bulimia, malnutricién, pancreatitis
crénica, mucoviscidosis, acromegalia, hipogonadismo y por el uso
de farmacos antihipertensivos y antidepresivos, fenilbutazona y
contrastes yodados.

Otras.

Parotidis aguda epidémica (Infeccién por el virus de la paro-
tiditis). Es la causa mejor conocida de aumento bilateral de las
glandulas salivales y ocurre habitualmente en nifios. Raramente,
puede verse en adultos un cuadro menos agudo por CMV; influenza
o virus Coxsackie A.

Parotiditis recurrente de la infancia. Son episodios de agran-
damiento unilateral o bilateral de las parétidas. La secrecién es
variable. Habitualmente desaparece después de la pubertad. Se ha
sugerido una asociacion con el virus de Epstein-Barr.

Enfermedades granulomatosas crénicas. Sarcoidosis, tuber-
culosis, lepra y sifilis. Pueden aumentar el tamario y disminuir la
secrecion.

Infeccién por VIH-1. En algunos pacientes se produce agran-
damiento de las gldndulas salivales y disminucién de la secrecién,
junto con infiltracién linfocitica diferente de la observada en el
sindrome de Sjogren.

Xerostomia sin agrandamiento glandular. La causa mds frecuen-
te es la administracion crénica de determinados farmacos como
antidepresivos, IMAO, neurolépticos y parasimpaticoliticos.

Varias enfermedades sistémicas afectan a la secrecion salival
como la sarcoidosis, algunos casos de infeccién por VIH-1, la ami-
loidosis, la enfermedad injerto contra huésped y también tras la
irradiacién de la cabeza y cuello.

6.4. Patologia tumoral de las glandulas salivales.

Son tumores raros (3% de los tumores del organismo). La exposi-
cién aradiaciones ionizantes predispone a la aparicién de tumores
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parotideos, sobre todo adenomas pleomorfos y carcinomas mucoe-
pidermoides. No se conocen otros posibles carcinégenos.

Localizacién mds frecuente en parétida (75%), submaxilar (10%),
menores (14%) y raros en sublingual (1%). Globalmente son mds
frecuentes los benignos (70% son benignos y el 30% malignos),
pero su frecuencia estd condicionada por el tamafio de la glandula,
cumpliéndose la premisa de que a més pequena la glandula, mds
frecuentemente el tumor serd maligno, asi en parétida el 80% son
benignos, en la submaxilar el 60% y en sublingual y menores 50%.
Mais frecuentes en adultos (95%) que en nifios, donde suelen ser
benignos y no epiteliales, sobre todo hemangiomas.

Existe una gran variedad de tipos histolégicos, alguno de los
cuales no se encuentra en ningin otro lugar del organismo y, a
diferencia del resto de neoplasias de cabeza y cuello, el carcinoma
epidermoide es muy infrecuente. Los podemos clasificar en benig-
nosy malignos.

BENIGNOS.

Adenoma pleomorfo o tumor mixto benigno (80%): tumor mds
frecuente de glandulas salivales, que afecta sobre todo a parétida
(95%), mds frecuente en mujeres. Tumoracién indolora, firme y de
crecimiento lento en l6bulo superficial de parétida, templado en
gammagrafia. Recidiva con frecuencia tras la cirugia si no se realiza
parotidectomia superficial, y tiene riesgo de malignizacién en un
5-10% (MIR 05-06, 151) .

Figura 67. Adenoma pleomorfo de pardtida derecha.

Tumor deWhartin o cistoadenolinfoma (10%): més frecuente en
parétida, sobre todo en varones ancianos. Tumoracién indolora, de
consistencia quistica fluctuante al contener liquido en su interior,
de crecimiento lento en el I6bulo superficial de parétida (en cola
de paroétida) y caliente en la gammagrafia. Es un tipo de adenoma
monomorfo, con proliferacién epitelial en un ganglio linfatico.
Puede ser bilateral en el 15% y multifocales. Riesgo de recidiva tras
cirugia en el 12%, pero no riesgo de malignizacion.

Oncocitoma o adenoma oncocitico (1%): degeneracion frecuen-
te, propia de la senectud, que se observa como una tumoracién
indurada y multilobulada en I6bulo superficial de parétida, caliente
en la gammagrafia.

Hemangiomas: son la mitad de los tumores salivales en la in-
fancia. Tumoracién blanda no dolorosa, que puede acompanarse
de hemangiomas cutdneos en cabeza y cuello.

MALIGNOS.

Carcinoma mucoepidermoide (30%): la mitad se localizan en
gldndulas mayores (parétida y submaxilar) y el resto en menores,
sobre todo en paladar duro, donde son de alto grado y més agresivos.
Tumoracién indurada, de crecimiento lento si es de bajo grado (lo
mads frecuente). Es el tumor maligno més frecuente en la parétida.

Cilindroma o carcinoma adenoide quistico (20%): aparece
en glandulas mayores y menores. Es caracteristica su posibilidad
de extension perineural (tipico el dolor intenso) y de metdstasis a
distancia sobre todo en pulmén. Es el tumor maligno mads frecuente
en la submaxilar y en las menores de la cavidad oral.

Adenocarcinoma (15%): en parétida y glandulas salivares me-
nores de cavidad oral..

Carcinoma en adenoma pleomorfo o tumor mixto maligno
(10%): malignizacién de un tumor mixto de larga evolucion.

Carcinoma epidermoide. Poco frecuente (10%), més en parotida,
se harelacionado con radioterapia previa y edad avanzada. Muy agresi-
vo con pardlisis facial precoz y ulceracion de la piel (MIR 98-99, 256).
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Clinica y Diagnéstico.

Su presentacion clinica puede variar mucho en funcién del grado
de malignidad del tumor. Aunque los de bajo grado suelen pre-
sentarse como tumoraciones de crecimiento lento, siendo dificil
diferenciarlos por la clinica de los tumores benignos, los signos
tipicos de malignidad son: crecimiento rdpido con invasién de piel
(ulceracion) o fijacién a planos profundos, palpacion pétrea, dolor,
trismus y pardlisis facial.

El método diagnéstico fundamental es la PAAE asociado a
radiologia, ecografia y TC. En gammagrafia: el tumor de Whartin
y oncocitoma son calientes y los carcinomas frios, el adenoma
pleomorfo templado.

Tratamiento.

El tratamiento de eleccién es quirtrgico. En la parétida, los tumo-
res benignos y algunos malignos de bajo grado, como carcinoma
mucoepidermoide, que afectan al 16bulo superficial se realiza pa-
rotidectomia superficial y en los malignos parotidectomia total con
conservacién del nervio facial. En el resto de gldndulas se extirpa
toda la gldndula, que en la submaxilar serd submaxilectomia. Se
realiza vaciamiento cervical en los N positivos y no se suele realizar
vaciamiento cervical profildctico en los NO.

La radioterapia postquirtirgica se realiza en tumores de alto
grado, mayores de 4 cm (T3 y T4) y N positivos y con mdrgenes
quirtrgicos de reseccién afectados.

El sindrome de Frey o del nervio auriculotemporal, es una se-
cuela postquirtrgica en las parotidectomias, por unaregeneracion
aberrante de las fibras parasimpéticas del nervio auriculotemporal
hacia fibras simpdticas de la piel de la mejilla, se le llama el sin-
drome de las tres “h” porque aparece sudoracion (hiperhidrosis),
dolor (hiperestesia) y enrojecimiento (hiperemia) en la mejilla
durante la masticacién. Para su tratamiento se ha propuesto la
seccion del nervio auriculotemporal o del nervio de Jacobson en
el oido medio.

TEMA 7. PATOLOGIA CERVICAL.

7.1. Patologia cervical congénita.

QUISTES Y FISTULAS MEDIALES.

Quistes y fistulas del conducto tirogloso. Son las més frecuen-
tes, suelen aparecer en la primera década de la vida como una
masa Unica en linea media a cualquier nivel del trayecto tirogloso,
aunque suelen ser solidarios con el hueso hioides y ascienden con
la deglucién. Pueden sobreinfectarse, con dolor local y posibilidad
de fistulizarse a piel, pueden malignizarse en un 1% a carcinoma
papilar. Diagnéstico con PAAE ecografia y TC y se debe hacer gam-
magrafia tiroidea para descartar antes de la cirugia que sea el tiinico
tejido tiroideo funcionante. Tratamiento quirtrgico con abordaje
por cervicotomia medial, incluyendo el cuerpo del hioides para
evitar recidivas.

Figura 68. Quiste tirogloso: TC cervical axial.
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Figura 69. Quiste tirogloso: Exéresis quirtrgica incluyendo siempre el
cuerpo del hioides.

Disrafias (defectos de fusion en linea media de los primeros
arcos branquiales): pueden ser quistes dermoides (contienen anejos
cutdneos) o epidermoides (contienen productos de descamacién).
Son masas de consistencia blanda préximas al hioides en nifios y
suelo de la boca en adultos.

QUISTES Y FISTULAS LATERALES.

Quistes del segundo arco branquial o del seno cervical. Consti-
tuyen la enfermedad congénita cervical més frecuente. Se producen
por una reabsorcién incompleta del seno cervical (formado por el
descenso del segundo arco sobre el tercer y cuarto arcos branquia-
les). Se objetivan como una masa cervical lateral de consistencia
elastica, movil, en el borde anteromedial del esternocleidomas-
toideo e infrahioidea. Se debe hacer el diagnéstico diferencial con
el laringocele. Diagnéstico por PAAF, ecografia y TC. Tratamiento
quirtirgico con abordaje por cervicotomia lateral.

Figura70. Quiste cervical de segundo arco branquial.

Quistes derivados de bolsas faringeas. Poco frecuentes, pueden
ser quistes timicos, por persistencia de restos de la tercera bolsa fa-
ringea (masa dura supraclavicular que invade mediastino anterior),
y quistes y fistulas entre gldndula tiroides y seno piriforme (abscesos
tiroideos recidivantes en ninos).

7.2. Patologia tumoral cervical.

Glomus o paragangliomas cervicales.

Habitualmente originados a partir del cuerpo carotideo y, mucho
mads raro, a partir del ganglio nodoso del vago. Masa laterocervical a
nivel de la bifurcacién carotidea, eldstica, pulsétil y con soplo (que
disminuye por presién carotidea), con movilidad lateral pero no

vertical al estar adheridos a la carétida, pero no adheridos a planos
superficiales (MIR 97-98F 181). Producen compresién del X par
(tos, nduseas, pardlisis laringea) y simpdtico cervical (sindrome de
Claude-Bernard-Horner). El 5% son bilaterales.

Figura 71. Glomus carotideo.

Diagndstico con arteriografia o angiografia por RM (irrigado por
ramas de la carétida externa). Se debe hacer un estudio de cateco-
laminas en orina por si el tumor fuera funcionante, lo cual es raro.

(REL REL . Vo)

Figura 71. Glomus carotideo (TC cervical axial, RMN cervical sagital,
arteriografia carotidea, pieza de extirpacion quirtrgica).

Tratamiento quirtrgico por cervicotomia lateral con riesgo
de lesién carotidea (plano de cribaje por debajo de la adventicia
carotidea).

Linfangiomas quisticos.

Tumoracién embrionaria de vasos linfaticos que suele ser congénita
o0 aparecer en nifios menores de 3 afos. El 75% se localiza a nivel
cervical. Masas laterocervicales a nivel submaxilar o yugulocaroti-
deo, de consistencia quistica, mal delimitadas, con prolongaciones
en profundidad. Diagnéstico radiolégico (ecografia y TC), donde se
ven como masas quisticas “en rosario” y de limites mal definidos.
Tratamiento quirdrgico.
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Neuromas del vago.

Masa cervical tinica situada en el espacio parafaringeo, que desplaza
la pared laterofaringea hacia la linea media, produciendo disfonia
y alteraciones de la deglucion.

Patologia tumoral de ganglios linfaticos cervicales.

Constituyen el 50% de las tumoraciones cervicales. Pueden ser:
Linfomas. Linfomas Hodgkin y no Hodgkin. Adenopatias mul-

tiples, méviles, de consistencia firme pero no pétrea. En los LNH,
con mds frecuencia son simétricas y con posibilidad de extensién
extranodal (60%), formando conglomerados adenopéticos. En la
enfermedad de Hodgkin puede aparecer el signo de Hoster (dolor
en las adenopatias al ingerir alcohol). Diagndstico mediante biopsia
de una adenopatia, ya que con la PAAF no se puede realizar una
clasificacién histoldgica precisa.

Adenopatias metastdsicas. En el 95% son metdstasis de carci-
nomas epidermoides de cabeza y cuello, por orden de frecuencia
decreciente: cavum, seno piriforme, orofaringe (amigdala y base
de lengua), cavidad oral, supraglotis y subglotis. Adenopatias me-
tastdsicas. En el 95% son metdstasis de carcinomas epidermoides
de cabeza y cuello, por orden de frecuencia decreciente: cavum,
seno piriforme, orofaringe (amigdala y base de lengua), cavidad
oral, supraglotis y subglotis. Los tumores primarios pueden dar
adenopatias en:

* Submentoniana: zona anterior de cavidad oral (labio, suelo de
la boca, lengua anterior).

e Submaxilar: cavidad oral, orofaringe, nasosinusal.

* Yugular superior y media: orofaringe, rinofaringe, supraglotis y
glotis.

* Yugular baja, supraclavicular y recurrencial: subglotis, hipo-
faringe, tiroides, trdquea, es6fago cervical y aparato digestivo
(MIR 03-04, 58).

* Espinal: rinofaringe, parétida y cuero cabelludo.

Si su histopatologia es compatible con metdstasis de un ade-
nocarcinoma, el tumor primario puede estar en tiroides, glandulas
salivares, aparato digestivo (ganglio de Virchow, mds frecuente en
ellado izquierdo), respiratorio y urinario. Son adenopatias duras,
indoloras y pueden tener extensién extranodal con fijacién a pla-
nos profundos, como musculos y vasos, o superficiales a piel. Se
debe realizar una exploracién completa ORL y una PAAE ya que
la biopsia en cufia o una adenopatia aislada estd contraindicada
por el riesgo de diseminacién tumoral. Si la PAAF no es conclu-
yente, se realizard una cervicotomia exploradora con biopsia
intraoperatoria de una adenopatia y, si es positiva, se realizarad
vaciamiento cervical.

Puede ocurrir que existan adenopatias metastdsicas cervicales
con tumor primario desconocido y haber ausencia de sintomas y
exploracién normal del drea ORL, asi como ausencia de antece-
dentes de lesién maligna previa, pero diagndstico histolégico de
malignidad. En esta situacién se pueden realizar biopsias ciegas
de las posibles localizaciones mds frecuentes del tumor primario
(cavum, seno piriforme y amigdala).

El tratamiento de las adenopatias cervicales metastdsicas es la
cirugia (vaciamiento cervical funcional o radical) combinada con
radioterapia.

Figura 73. Adenopatias cervicales metastdsicas izquierdas.
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Figura 74. Imagen quirdrgica tras vaciamiento cervical ganglionar
funcional derecho.

7.3. Adenitis cervicales.

Inespecifica. Inflamacién de uno o mds ganglios cervicales,
sobre todo yugulocarotideos, en relacion de vecindad del 4rea ORL.
Mais frecuente en ninos, puede manifestarse como una adenitis
aguda supurada (la infeccién no sale de la adenopatia, palpdndose
una adenopatia mévil, eldstica y dolorosa) o evolucionar a un ade-
noflemoén (diseminacién extracapsular de la infeccion, palpdndose
un empastamiento cervical bajo una piel con celulitis). Tratamiento
antibiético y drenaje quirtirgico de los adenoflemones.

Especificas. Lamds importante es la adenitis tuberculosa, siendo
lalocalizacién mds frecuente la cervical y postauricular, con adeno-
patias indoloras de crecimiento lento y con tendencia a fistulizarse a
piel (escréfula). Diagndstico mediante PAAF, pidiendo cultivo y Zie-
hl, y mejor con biopsia (para demostrar granulomas caseificantes).
Otras adenitis especificas son las debidas a micobacterias atipicas,

toxoplasmosis y actinomicosis.

Tabla 19. Causas de tumoracion cervical.

LATERAL VARIABLE CENTRAL
e Fistulas-quistes ¢ Metdstasis (linfaticas, | ® Quistes
branquiales: otras). tiroglosos.
- Supratiroideo: primer | e Linfadenitis * Tiroiditis, ca.
arco. inespecificas y tiroides.

¢ Aneurismas. e Fortinculos: dntrax.

¢ Abscesos ¢ Dermoides
parafaringeos y subcutédneos.
submandibular. e Lipomas, cuello

* Hemangiomas graso.
(cara, nuca). ¢ Linfomas.

¢ Cilindroma ¢ Leiomiomas,
submaxilar.comas. leiomiosarcomas.

* Higroma quistico
(neonatos).

- Borde anterior ECM: especificas: * Tumor laringe.
segundo arco. - TBC, lties (duelen

- Cricoides: tercer arco. poco).

- Esternoén: cuarto arco. |- Araiiazo de gato,

* Laringocele (unido a tularemia
membrana tiroidea y (ulceracién y
aumenta con pustulas).
Valsalva). - Toxoplasmosis,

¢ Quemodectoma. sarcoidosis.

¢ Tromboflebitis. e Traumatismos.

e Litiasis salival. ¢ Actinomicosis.




Otorrinolaringologia

ANEXO. ESTADIFICACION DE LOS TUMORES ORL. 4. Rinofaringe.
Comprende tres regiones:
Tabla 20. Estadiaje TNM por érgano. e Pared posterosuperior: desde el nivel de la unién entre paladar
duro y blando hasta la base del crdneo.
1. Laringe. * Paredes laterales, que incluyen a las fositas de Rosen-
T miiller.
Supraglotis: * Pared anteroinferior: con la cara dorsal del paladar blando.
T1: unasolazona con movilidad de cuerdas normal.
T2: mds de unazona de la supraglotis o extension a glotis con T
movilidad normal. T1: unaregion.
T3: limitado a laringe con fijacién de cuerda y/o invasién de T2: més de una region.
drea retrocricoidea, pared medial de seno piriforme o T3: invade cavidad nasal y/u orofaringe.
espacio preepiglético. T4: afectacién de la base del crdneo o pares craneales.
T4: afecta al cartilago o tejidos extralaringeos (MIR 96-97,
193). Ny M. igual que laringe.
Glotis:

T1: limitado a cuerdas con movilidad normal.
T1a: una sola cuerda.
T1b: ambas cuerdas.
T2: afecta a supraglotis o subglotis y/o disminucién de la
movilidad.
T3: limitado a laringe con cuerda fija.
T4: como en supraglotis.
Subglotis:
T1: limitado a subglotis.
T2: extension a glotis con movilidad normal o disminuida.
T3, T4: como en glotis, incluida la traquea.

Tabla 21. Estadiaje segun la clasificacion TNM.

ESTADIO

N.

NO: no afectacion adenopdtica.

N1: un solo ganglio ipsilateral <3 cm.

N2a: un solo ganglio ipsilateral 3-6 cm.

N2b: ganglios muiltiples ipsilaterales <6 cm.

N2c: ganglios bilaterales o contralaterales <6 cm.
N3: cualquier ganglio >6 cm.

M.
MO: ausencia de metdstasis a distancia.
M1: presencia de metdstasis a distancia.

2. Cavidad oral y orofaringe.
(Lengua mévil, suelo de boca, encia, mucosa yugal, trigono
retromolar, paladar blando, amigdalas, paredes faringeas y
base de lengua).

T

Tl: <2 cm.

T2:2-4 cm.

T3:>4 cm.

T4: cualquier tamafio con invasion de estructuras adyacentes
(hueso, cartilago, partes blandas).

Ny M. igual que laringe.

3. Hipofaringe (MIR 96-97, 195).
(Seno piriforme, pared retrocricoidea y pared posterior).

T

T1: una solaregion.

T2: dos o mds regiones.

T3: mads de una regiones con fijacion de cuerdas vocales.
T4: invasion de estructuras adyacentes.

Ny M. igual que laringe.
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