


R6logo a la edici6n original 

La otorrinolaringologia ha experimentado en un 
pasado muy reciente un desarrollo verdadera- 
mente espectacular, tanto de sus posibilidades 
terapeuticas como diagnosticas. A1 principio esta 
especialidad se ocupaba principalmente de las in- 
flamaciones del oido y de las vias aereas superio- 
res, asi como de sus complicaciones. Gracias a la 
inclusion de la traumatologia y de la cirugia tu- 
moral, asi como de la cirugia plastica y recons- 
tructiva de cabeza, cara y cuello, directamente 
relacionada con las anteriores, el campo de la 
disciplina otorrinolaringologica se ha ampliado 
de tal manera que en propiedad podriamos ha- 
blar de cirugia de cabeza y cuello. Por otra parte, 
hemos de considerar que en la otorrinolaringolo- 
gia se estudian las funciones de diversos organos 
sensoriales importantisimos, tales como el oido, 
el aparato del equilibrio, el gusto y el olfato, y 
que en 10s ultimos aiios se han realizado progre- 
sos importantisimos en el campo de la fisiologia 
sensorial, 10s cuales han hecho posibles determi- 
nados mitodos diagnosticos. Partiendo de esta 
perspectiva, este manual intenta ofrecer a1 estu- 
diante 10s conocimientos basicos de la otorrinola- 
ringologia lo mas actualizados posible y comple- 
tarlos con informaciones que hagan mas facil la 
comprension de 10s problemas diagnosticos y te- 
rapkuticos de nuestra especialidad, asi como de 
las relaciones con las disciplinas afines. Pero 
tambikn pretendernos que esta obra pueda servir 
al otorrinolaringologo practico como fuente de 
information y de orientacion. Para facilitar su 
lectura hemos empleado distintos tipos de letra. 
Los conocimientos basicos se han impreso con 
letra de cuerpo mayor y las informaciones adicio- 
nales o complementarias con letra pequefia. 
Se ha puesto un gran interis en completar el tex- 
to con numerosos esquemas y graficos aclarato- 
rios. Las tablas deben servir sobre todo para faci- 
litar el diagnostic0 diferencial y las indicaciones 
teraphticas. Se ha incluido una serie de cuestio- 
narios para el autocontrol de lo aprendido y cuya 
finalidad ultima es estimular a1 lector para repa- 
sar 10s temas. En otorrinolaringologia, la vision y 
especialmente la impresion optica que causa un 
determinado hallazgo constituye a menudo, junto 
con la anamnesis, la clave del diagnbtico. No to- 

dos 10s estudiantes tienen la oportunidad de ob- 
servar personalmente durante las practicas en la 
carrera todos 10s hallazgos de exploration mas 
frecuentes e importantes de nuestra especialidad 
en 10s enfermos. Por otra parte, 10s pacientes que 
acuden al medico de cabecera se quejan con fre- 
cuencia y en proporcion elevada de molestias o 
de verdaderos sintomas de 10s organos estudiados 
en nuestra especialidad. Por estas razones, hemos 
incluido casi un centenar de fotos en color que 
representan las manifestaciones objetivas mas ti- 
picas de la otorrinolaringologia. Esta imagenes 
proceden de la segunda edition del atlas de oto- 
rrinolaringologia de W. Becker (A~las der Hals- 
Nasen-Ohrcn-Krankheiten, einschlieJlich Bron- 
chien und Osophagus. Bonn, Georg Thierne Ver- 
lag, 1983). Los autores confian en que este com- 
pendio de otorrinolaringologia pueda llegar a ser 
un instrumento de trabajo util para 10s estudian- 
tes de medicina y para el medico general. Cual- 
quier sugerencia sobre su contenido sera siempre 
bien acogida. 
En la elaboration de este libro de texto han inter- 
venido activamente colaboradores de tres clinicas 
universitarias. Un agradecimiento especial del 
editor merecen la profesora K. Schorn (Munich), 
10s profesores H. Eichner (Munich), C. Herber- 
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(Munich), W. Wey (Basilea), el docente privado 
Dr. F. Martin (Munich), asi como 10s doctores E. 
Gahleitner (Munich), H.W. Pau (Bonn) y R. Um- 
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1. Oido 

Anatomia y f isiologia 
aplicadas 
Fundamentos anat6micos 

Los sistemas de la audicion y del equilibrio es- 
tdn formados por 10s 6rganos receptores perifkri- 
cos y el oido en sentido estricto, asi como por las 
vias newiosas y 10s centros que forman parte del 
sistema nervioso central. De acuerdo con este 
planteamiento podremos estudiar dos partes fun- 
damentales: 

Parte periErica: 
a Oidos externo, medio e interno. 
a Nervio vestibulococlear (newio estatoacustico; 

pars coclearis; pars vestibularis). 

Parte central: 
a Via auditiva central. 
a Centros subcorticales y corticales de la audi- 
cion. 

Sistema vestibular central. 

El limite anatomico-morfologico entre las por- 
ciones perifkricas y central se encuentra en el 
punto de entrada del VllI par craneal en el tron- 
co cerebral (angulo pontocerebeloso), en donde la 
porcion periferica del newio vestibulococlear se 
transforma en la porcion central, entremezclada 
con cklulas de la glia; desde el punto de vista fun- 
cional las neuronas perifericas terminan, sin em- 
bargo, en 10s centros primaries. 

Desde el punto de vista filogenetico, 10s orga- 
nos sensoriales de la audicion y del equilibrio, 

que estan contenidos en el interior del oido, de- 
ben considerarse derivados del ectodermo. A ex- 
pensas de tste se forma el laberinto membranoso, 
el cual esta inicialmente rodeado por tejido me- 
senquimatoso embrionario. Este se transforma 
posteriormente, en parte, en tejido cartilaginoso 
(capa externa = capsula laberintica) y, en parte. 
forma por vacuolizacion un reticulo finamente 
entramado (capa intema = espacio perilinfatico). 
La trompa y la mucosa del oido proceden de una 
prolongation de la primera bolsa faringea (ento- 
derrno); el martillo y el yunque se desarrollan a 
partir del cartilago de Meckel (primer arco bran- 
quial= nervio trigemino), y el estribo deriva del 
cartilago de Reichert (segundo arco branquial- 
newio facial) (pag. 298 y tabla 6.3). 

El conduct0 auditivo externo y el timpano se 
desarrollan a expensas de una invaginacion ecto- 
dermica entre el primer0 y el segundo arco bran- 
quiales. 

Las alteraciones en el desarrollo conducen a 
deformidades de 10s oidos externo y medio, que, 
por razones esteticas y funcionales, deben ser re- 
sueltas mediante operaciones de cirugia plhtica y 
reconstructiva (pags. 48 y 79) (figs. 1.1 y 1.2), 
sobre todo si se trata de malformaciones bilatera- 
les asociadas a una hipoacusia grave o cuando las 
deformaciones determinan trastornos psiquicos 
importantes. 

Oido externo (fig. 1.3) 
El pabellon del oido consta de un esqueleto 

cartilaginoso elastic0 revestido por piel y esth si- 

Fig. 1 .l. Desarrollo del oido exter- 
no. Seis tubbrculos auriculares (a) 
se diferencian para formar el pabe- 
1161-1 (b): 1, trago; 2, crus helk 3. h6- 
lix; 4, raiz del antehblix; 5, antehblix; 
6, antitrago. 



Fig. 1.2. Esquema del desarrollo del oido rnedio. La 
primera hendidura branquial forrna el esbozo prirnario 
de la porci6n cartilaginosa del conducto auditivo exter- 
no (tubo infundibuliforme-bl). Un cordon de cblulas 
epiteliales crece en direccidn mediocaudal hacia la co- 
rrespondiente bolsa faringea (b2). A expensas de 61 se 
forma posteriormente el tirnpano (c3). la porci6n 6sea 
del conducto auditivo externo y una primitiva caja del 
timpano (b y c4), asi como el esbozo del hueso timpdni- 
co (b y d9). A partir de aqui cornienzan a diferenciarse 
las diversas porciones del oido medio: epitimpano (d5). 
rnesotimpano (d6), martillo (b y d7), escama del ternpo- 
ral (by  d8). (Segdn G.T. Nager.) 

tuado entre la articulaci6n de la mandibula (de- 
lante) y la mastoides (detras). En la cara anterior 
la pie1 estA firmemente unida a1 pericondrio, 
mientras que en la cara posterior esta union es 
m b  laxa; de ahi que las contusiones a nivel de la 
cara anterior conducen siempre a un despega- 

miento entre el pericondrio y la pie1 con la for- 
macion de un otohematoma (pig. 45). 

El conducto auditivo externo, de unos 3 cm de 
longitud, consta de una parte externa conectiva y 
cartilaginosa y de una porcidn interna algo mas 
corta, provista de un esqueleto 6seo. La parte 
cartilaginosa del conducto auditivo externo es si- 
nuosa y presenta una inclination con respecto a 
la porcion osea; por ello, el timpano y la porci6n 
del oido medio situada por detris de 61 esthn pro- 
tegidas frente a las heridas y lesiones directas. 

Nora: La porci6n sinuosa, cartilaginosa y movible 
del conducto auditivo externo debe enderezarse 
merced a una tracci6n del pabell6n auricular ha- 
cia atrds y arriba para que el eje de dicha porci6n 
coincida con el eje de la porci6n 6sea. S61o tras el 
enderezarniento y la correcci6n de esta angula- 
ci6n puede introducirse de manera correcta y sin 
esfuerzo el otoscopio en el conducto auditivo ex- 
terno y realizarse una otoscopia adecuada. 

La portion cartilaginosa queda unida a1 borde 
de la porci6n bsea del conducto auditivo externo 
(OS tympanicum) merced a un recio tejido conec- 
tivo. La porcion cartilaginosa del conducto pre- 
senta numerosas glandulas sebaceas y glomerula- 
res (gllndulas ceruminosas) que segregan el ceru- 
men (escamas epidirmicas, sebo, pigmento). Por 
el contrario, la porci6n 6sea esth cubierta por 
una fina pie1 intimamente unida a1 periostio y no 
contiene ningun anexo. El pH en la superficie del 
conducto oscila entre 5 y 6,8,  ligeramente acido. 
Cuando el pH se hace alcalino, se favorece la 
aparicion de inflamaciones (otitis externa). Esta 
variaci6n del pH puede ser desencadenada, por 
ejemplo, por un traumatismo mednico o quimi- 
co repetido de la pie1 del conducto auditivo ex- 

- 
NeNi0 auriculotemporal 

N e ~ i 0  occipital menor 

Ramas auriculares del nervio facial 

Rama auricular del n e ~ i o  vago 

Fig. 1.3. Oido externo e inewaci6n sensitiva: 1, hblix; 2, anteh6lix; 3, fossa triangularis; 4, cavum conchae; 5, trago; 
6, antitrago. 



Oido externo 1 

Oido interno 

i I 

Fig. 1.4. Relaciones de vecindad del conducto audi- 
tivo externo: 1 ,  porci6n cartilaginosa del conducto; 2, 
glendula parbtida; 3, porci6n 6sea del conducto; 4, pa- 
red lateral del Atico; 5, antromastoideo; 6, epitlmpano; 
7, aniculacidn temporomandibular. 

terno (maniobras instrumentales de limpieza de- 
masiado frecuentes). 

El conducto auditivo externo se estrecha en 
forma de embudo hacia el interior, raz6n por la 
cual 10s cuerpos extraiios quedan frecuentemente 
enclavados en la zona de transicion entre las por- 
ciones b e a s  y cartilaginosa del conducto. El car- 
tilago del conducto no forma un tub0 cerrado, 
sino que, por el contrario, tiene forma de un 
canal abierto hacia arriba y cerrado por tejido 
conectivo. Este cartilago presenta numerosas 
hendiduras (hendiduras de Santorini), que permi- 
ten la extension de las infecciones bacterianas 
graves hacia la celda parotidea, hacia la fosa in- 
fratemporal o incluso hacia la base del craneo 
(otitis externa maligna, frecuentemente letal, 
pag. 43). 

El pabellon y la porcion cartilaginosa del con- 
ducto auditivo externo presentan una rica vascu- 
larizacion linfatica cuyos colectores confluyen en 
una rica red de ganglios linfaticos (Ganglios linfa- 
ticos parotideos, retroauriculares, infraauricula- 
res y cervicales profundos superiores). En las 
infecciones del conducto auditivo externo con 
linfadenitis regional pueden producirse extensas 
y graves inflamaciones en estos territorios. 

La inewacion sensitiva (fig. 1.3) depende del newio 
trigkmino, del nervio auricular mayor y del newio vago 
(desencadenamiento de un reflejo tusigeno por estimu- 
lacion de la pared posterior del conducto auditivo), asi 
como de las fibras sensitivas del newio facial (hipereste- 
sia de la pared posterior y superior del conducto en 
10s neurinomas del acustico = signo de Hitselberger, 
phg. 77). 

Relaciones de vecindad (fig. 1.4). El conducto 
cartilaginoso limita con la glindula parbtida (ex- 
tensi6n de infecciones o irruption de un tumor 
de crecimiento invasivo). La pared posterosupe- 
rior del conducto auditivo externo 6seo forma 
una parte de la llamada pared lateral del atico 
(mtro de separation entre conducto y atico) y del 
antro mastoideo, asi como del sistema neumatico 
periantral. Por ello existe la posibilidad, en las 
supuraciones del oido medio, de que la infection 
irrumpa en el conducto auditivo externo (en la 
mastoiditis aguda, "el hundimiento de la pared 
posterosuperior del conducto auditivo" o fistuli- 
zacibn; en el colesteatoma atical, destmcci6n de 
la pared lateral del atico con comunicacion direc- 
ta entre el conducto auditivo externo y ltico o 
bien el antro mastoideo). La ~ a r e d  anterior osea 
del conducto auditivo fdrma barte de la articula- 
ci6n temporomandibular (fractura del conducto 
a1 caer sobre la mandibula). 

Oido medio y sistema neumatico 
Los espacios del oido medio forman un con- 

junto de sistemas huecos, rellenos de aire, el 
llamado sistema neumatico, que se ventila a tra- 
vts de la trompa de Eustaquio: 

Tuba auditiva (trompa de Eustaquio). 
Cavum tympani (caja del timpano). 
Antro mastoideo. 
Sistema neumatico del hueso temporal. 
La trompa de Eustaquio consta de una porci6n 

cartilaginosa movil, suspendida de la base del 
craneo (dos tercios) y de una porci6n 6sea (un 
tercio), que en el interior del peiiasco forma, con- 
juntamente con el musculo tensor del timpano, 
el llamado canal musculotubhrico. 

Este se encuentra en la vecindad inmediata de 
la arteria car6tida interna (canal carotideo). El 
orificio faringeo infundibuliforme de la porci6n 
cartilaginosa (toms tubarius = rodete tubarico) se 
halla en la nasofaringe; la porci6n 6sea desembo- 
ca en el oido medio. El punto de union entre 
ambas porciones tublricas es muy estrecho (ist- 
mo= punto de elecci6n para el asiento de las 
estenosis tubaricas inflamatorias). La trompa sir- 
ve para mantener un equilibrio de presiones en- 
tre el oido medio y la epifaringe y de este mod0 
equilibra tambitn presiones a uno y otro lado de 
membrana timpanica (pags. 32 y 49). Una hiper- 
presi6n timpanica es casi siempre equilibrada de 
una manera pasiva (a travts de la trompa y hacia 
la epifaringe), mientras que una hipopresion tim- 
panica tiene que ser necesariamente compensada 
por medio de una ventilation activa de la trompa 



Fig. 1.5. Anatomia de la caja timpsnica: 1 y 2, epitim- 
pano; 3, mesotimpano; 4, hipotimpano; 5, antromastoi- 
deo; 6, aditus ad aurrum; 7 ,  vena yugular. Porci6n infe- 
rior del htico (2) fuertemente estrechada por 10s salien- 
tes formados por el facial y el canal semicircular (8). 

a partir de la epifaringe y en direction a la caja 
del timpano. Tanto la apertura como el cierre de 
la trompa suceden de manera pasiva, como con- 
secuencia de la contraction de determinados 
musculos vecinos, asi como por la tendencia a la 
equilibration de diferencias de presion airea en- 
tre la nasofaringe y la cavidad timpanica. El 
cierre de la trompa se realiza sobre todo por la 
fuerza elastica del cartilago de la trompa, asi 
como por el mecanismo de vAlvula de ostium fa- 
nngeo de la trompa. La apertura se produce por 
la contracci6n de 10s musculos tensor y elevador 
del velo del paladar. El mecanismo dinamico que 
conduce a la apertura de la trompa es susceptible 
de ser influido por acciones voluntarias, pero es 
autonomico desde el punto de vista de la via re- 
fleja (bostezo y deglucion) y del tono muscular. 
La tonificacion de la musculatura de apertura es 

producida por las fuerzas elbticas del cartilago 
de la trompa y por la presion de 10s tejidos peri- 
tubaricos (musculatura pterigoidea, grasa de Ost- 
man, redes linfaticas y venosas de la mucosa 
tubhrica, plexo venoso pterigoideo). 

La caja del timpano, que es un espacio hueco 
lleno de aire situado entre el oido externo y el 
oido medio, se divide topograficamente en tres 
compartimientos (fig. 1.5): 

a Receso epitimplnico (atico). 
a Mesotimpano. 
a Receso hipotimpinico. 

Entre epitimpano y mesotimpano existe un es- 
trechamiento anatomic0 que puede conducir a 
retenciones de exudados en las inflamaciones, asi 
como a una insuficiente ventilation del htico, 
puesto que tste esti ocupado por la cabeza del 
martillo, el cuerpo del yunque, numerosos liga- 
mentos y nervios (cuerda del timpano), repliegues 
y bolsas mucosas. Este es uno de 10s motivos que 
explican la aparicion de una inflamacion cronica 
epitimpanica (epitimpanitis o aticitis cronica), 
que a su vez representa uno de 10s factores causa- 
les en la genesis del colesteatoma epitimpanico 
(pag. 58). Otro estrechamiento anatomic0 apare- 
ce en la zona de transicidn entre el ltico y el 
antro mastoideo (aditus a d  antrum o umbra1 del 
antro), el cual puede quedar cerrado en las infla- 
maciones cronicas productivas por tejido de gra- 
nulacion, determinando una insuficiente ventila- 
cion o un deficiente drenaje de todo el sistema 
celular de la mastoides. La pared lateral de la 
caja del .timpano esta formada por la membrana 
timpanica. El hipotimpano presenta relaciones 
de intima vecindad con el golfo de la yugular in- 
terna. 

El timpano consta macrosc6picamente de una 
pars tensa, que constituye la porcion rigida y sus- 

Fig. 1.6. Representaci6n 
macrosc6pica del tlmpano: 
1, pars tensa; 2. anulus fi- 
brosus; 3, anulus tympani- 
cus osseus; 4, incisura 
timphnica (Rivin~); 5, pars 
flaccida. Subdivisi6n de la 
superficie timpbnica visible 
por otoscopia en cuatro 
cuadrantes: cuadrante 
posterosuperior (a); cua- 
drante posteroinferiir (b); 
cuadrante anteroinferior 
(c); cuadrante anterosupe- 
rior (d). 

Fig. 1.7. Relaciones ana- 
tomotopogrttficas entre 
timpano y caja del tlmpa- 
no: 1, mango del martillo 
con umbo; 2, cabeza del 
martillo; 3, cuerpo del yun- 
que; 4, ap6fisis larga del 
yunque; 5, estribo; 6, ten- 
d6n del mljsculo estape- 
dio; 7, ventana redonda; 8, 
promontorio; 9, anulus fi- 
brosus; 10, cuerda del tlm- 
pano; 1 1, n e ~ i o  facial. 
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Fig. 1.8. Representaci6n 
microsc6pica del tlmpano 
(cone sagital a travbs del 
timpano en el cua6rente 
posteroinferior): 1, mucosa 
del oido medio (stratum 
mucosum); 2, capa media 
fibrosa (stratum fibrosum 
o lamina propia); 3, anulus 
fibrosus; 4, capa epid6rmi- 
ca (stratum cutaneum) con 
crecimiento papilar en pro- 
fundidad anblogo al que 
muestra la piel en el con- 
ducto auditivo externo en 
la proximidad de la mem- 
brana timpbnica. 

ceptible de vibrar de la membrana. Esta porci6n 
estii unida por medio de un anillo fibroso, el 
anulusfibrosus, a1 surco 6seo timpanal de la por- 
ci6n timphnica del hueso temporal (marco oseo 
timpinico = anulus tympanicus osseus). Este que- 
da interrumpido a nivel de la incisura timph- 
nica (Rivini). Aqui se encuentra la parsflaccida 
(figs. 1.6 y 1.7). 

La estructura microscopica del timpano queda 
representada en la figura 1.8. La capa epitelial o 
cutanea (stratum cutaneum) tiene una estructura 
similar a la de la pie1 del conducto auditivo ex- 
terno, si bien se caracteriza en las zonas limitro- 
fes con el anulus tympanicus por una activa ten- 
dencia proliferativa del estrato germinativo con 
crecimiento papilar en profundidad, factor im- 
portante en la genesis del colesteatoma (pag. 56). 

Ademas, es interesante recordar que la regene- 
raci6n fisiologica del epitelio plano queratiniza- 
do de la membrana timpanica no se realiza por 
descamaci6n como en la piel, sino que se realiza 
principalmente por la emigracion epidermica 
desde el centro del timpano hacia la periferia. 
Clinicamente puede seguirse este proceso, por 
ejemplo, por la emigracibn de un punto hemorrh- 
gico desde el timpano hasta el conducto auditivo 
externo. Esta emigraci6n de la capa epidirmica 
superficial constituye un elemento importante 
del mecanisqo de autolimpieza en el conducto 
auditivo extemo. 

La lamina propia (membrana fibrosa) muestra 
una capa externa de fibras de disposition radial, 
asi como otra capa interna de fibras circulares. El 

anulus fibrosus representa un engrosamiento de 
10s bordes de la membrana timpanica y esth for- 
mado por ambos tipos de fibras. Tambitn en la 
pars flaccida puede demostrarse la existencia de 
una lamina propia; per0 en Csta faltan por com- 
pleto la estructura radial y circular caracteristica 
descrita, que confiere a la pars tensa normal su 
estructura rigida y que le permite la necesaria 
tension funcional. 

La pared interna de la caja del timpano forma 
a1 mismo tiempo la pared externa de la dpsula 
laben'ntica (fig. 1.9). 

La mucosa que tapiza 10s espacios del oido medio 
esti constituida en la desembocadura de la trompa de 
Eustaquio por un epitelio ciliado de varias capas. que, a 
medida que se aleja hacia la periferia, se va aplanando 
cada vez mas y mas, transformandose en un epitelio de 
revestimiento clibico poliestratificado. En circunstan- 
cias normales existen escasas cClulas caliciformes y 
glandulas submucosas. La submucosa es muy delgada. 
de manera que la mucosa descansa directamente sobre 
el periostio fibroso, al que se une intimamente, forman- 
do el llamado mucoperiostio. En circunstancias patolo- 
gicas (estenosis crbnica de la trompa, otitis media cr6ni- 
ca) la disposici6n estructural de la mucosa se transfor- 
ma considerablemente (hiperplasia de las glandulas y 

Fig. 1.9. Pared interna de la caja del tlmpano. Promon- 
torio (8)-espira basal de la c6clea. Arriba, nicho de la 
ventana oval con estribo (5). cuya platina esta unida a la 
ventana oval por medio de un anillo fibroso. Rama larga 
del yunque (4) que se articula por medio de su proceso 
lenticular con la cabeza del estribo. Cuerpo del yunque 
(3) que forma la cavidad articular en la que se ubica la 
cabeza del martillo (2). Ventana redonda (7). por encima 
la eminentia pyramidalis (1 1 )  con el mbsculo estapedio, 
cuyo tend6n (6) se dirige al cuello del estribo. Canal 
6seo del facial (1 3); encima de bI se 0 b s e ~ a  el saliente 
del conducto semicircular horizontal (12). Mango del 
martillo o manubrium mallei y ap6fisis corta (1) con 
cuerda del tlmpano (10). Inserci6n de la pars tensa por 
el anulus fibrosus (9) en el marco 6seo timpbnico. Ven- 
tilaci6n de la caja a travbs de la trompa de Eustaquio o 
tuba auditiva. 
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Fig. 1.1 0. Sisterna neurnatico del temporal: 1 ,  sinus 
transversus; 2, mastoides con celdas de la punta; 3, an- 
tromastoideo; 4, trompa; 5, cklulas de la raiz del cigo- 
ma: 6, celdillas de la escarna del temporal; 7, angulo 
s~nusodural (Citelli); 8, celdillas retros~nusales. 

Fig. 1.1 1. Relaciones anatornotopograficas de  vecrn- 
dad del oido rnedio: 1 ,  newio facial (lesiones inflamato- 
rias y traumaticas, frecuenternente a nivel del segrnento 
mastoideo); 2, tegmen tympani (punto de  elecc16n para 
la irrupcion de una mastoiditis en la fosa cerebral rne- 
dia); 3, golfo de la yugular lnterna (punto de eleccidn 
para la irrupcidn de un tumor gl6rnico en la caja del tlrn- 
pano, pag. 75); 4, arteria car6tida interna (en la petro- 
sitis [pag. 671, extension de la inflarnacion al plexo 
venoso de la cardtlda con la aparicion de  una trornbosls 
del sen0 cavernoso); 5, seno cavernoso; 6, celdillas de 
la punta del pefiasco (en la inflamaci6n supurada [vkase 
petrositis, pag. 671, aparicion de un sindrorne de Gra- 
denigo). 

aumento de las ctlulas caliciformes, edema de la sub- 
mucosa, edemas vasculares, transformaci6n del epitelio 
plano cubico en un epitelio prismatico). 

La mucosa del oido medio forma numerosas bolsas y 
repliegues (bolsa de Prussak, bolsas de Troeltsch), las 
cuales determinan, entre otras cosas, la estenosis a tra- 
ves de la cual comunica el atico con el resto de la caja y 
con el antro. Cuando se altera la reabsorcion del tejido 

conectivo embrionario mixomatoso que rellena lo que 
posteriormente sera la caja del timpano, ocupando la 
invaginacion entre el ectodermo y el endodermo, enton- 
ces el receso epitimpanico se estrecha sensiblemente en 
forma de hendidura. Este mesenquima puede conducir 
a una obliteration completa del atico cuando a raiz de 
un catarro se origina una inflamacion cronica hiperpli- 
sica. Entonces la mucosa inflamada y engrosada puede 
alterar la ventilation y el drenaje del itico a pesar de 
subsistir una funci6n tubirica normal. La ventilaci6n 
insuficiente y el drenaje inadecuado de este pequedo es- 
pacio favorecen la aparicibn de una epitimpanitis cro- 
nica, desempeiiando un papel importantisimo en el ori- 
gen de la otitis media cronica (pig. 56). 

La vascularizacion arterial procede en parte de la ar- 
teria carotida intema (arteria laberintica) y de la arteria 
maxilar (arteria meningea media y timpanica), asi como 
de la arteria estilomastoidea. Las redes venosas drenan 
en parte en las venas meningeas medias, en el plexo ve- 
noso que rodea a la arteria carotida interna y en las 
venas faringeas, asi como en el golfo de la yugular inter- 
na. La inervacion de la mucosa se realiza, en parte, a 
expensas del nervio glosofaringeo (nervio timpanico) y, 
en parte, a expensas del nervio trigtmino (nervio au- 
riculotemporal). La inervacion sensitiva comun de la 
mandibula y de la region otica explica la aparicion de 
dolores neuralgicos irradiados al oido en 10s procesos 
patologicos de 10s dientes y de la mandibula (otalgia e 
dente), asi como en 10s procesos ulcerados de la laringe 
y de la faringe. 

Sistema neumatico del temporal 

Las celdillas de la mastoides comunican con la 
caja del timpano y surgen alrededor del antro 
mastoideo como espacios aireados unidos entre 
si. Con frecuencia presentan una extraordinaria 
variabilidad en su distribucion (neumatizacion). 
En la mastoides muy neumatizada pueden exten- 
derse a la escama del temporal, a la raiz del cigo- 
ma e incluso por det rh  del seno sigmoide, lo que 
explica que en las inflamaciones agudas el proce- 
so patologico pueda alcanzar dichas regiones. 
Cuando la mastoides esta poco o ma1 neumatiza- 
da, el hueso es compact0 (eburnizacion) y la neu- 
matizacion queda reducida a un minimo alrede- 
dor del antro mastoideo. 

La mastoides comienza a desarrollarse a expensas de 
una pequefia apofisis inmediatamente desputs del naci- 
miento y se neumatiza de forma simultanea con el 
crecimiento del antro mastoideo. 

En el primer ado de vida presenta una estructura es- 
ponjosa y, por tanto, no puede ocurrir en sentido estric- 
to una autentica mastoiditis; entre el segundo y el quinto 
afio de la vida, y a medida que la neumatizacion va siendo 
mayor, presenta una estructura mixta, esponjosa y neuma- 
tica, finalizando la neumatizacion entre el sexto y el deci- 
mosegundo afio de vida (figs. 1.10 y 1.1 1). 

Mecanismo de la neumatizacidn: Destruccion osteo- 
clastica y lacunar del hueso enzimaticamente dirigida; 



al mismo tiempo, 10s espacios 6seos huecos asi origina- 
dos son tapizados por un crecimiento continuo en su- 
perficie del mucoperiostio. De esta forma se ongina un 
sistema neumitico o de celdillas que esta integrado por 
numerosas camaras o celdas tapizadas por la mucosa y 
que comunican entre si. 

Es frecuente relacionar 10s procesos de neumatiza- 
ci6n con la capacidad biolbgica de la mucosa del oido 
medio, hasta el extremo de poderla etiquetar, seg~in el 
grado de neumatizaci6n, de biologicamente normal o 
de biologicamente insuficiente. Buena neumatizaci6n 
significa una mucosa bioldgicamente eficaz; neumatiza- 
ci6n inhibida indica la existencia en el oido medio de 
una mucosa biologicamente insuficiente, lo que en la 
actualidad puede explicarse en parte desde el punto de 
vista inmunol6gico. Una mucosa biolbgicamente insufi- 
ciente en el oido medio ~ndica en primer lugar un siste- 
ma enzimitico defectuoso que es incapaz de poner en 
marcha o de completar el proceso de neumatizacion; 
por otro lado, el sistema inmunitario local de defensa 
de la mucosa respiratoria y con ello del mucoperiostio 
del oido medio es tan insuficiente que las otitis apare- 
cen con cadcter recidivante y preparan con ello un 
terreno propicio para la aparicibn o el desarrollo de in- 
flamaciones cronicas del oido medio. La condicion pre- 
via para que exista una mucosa del oido medio biologi- 
camente activa y sana y con ello para el desarrollo de 
una neumatizaci6n normal es que la trompa funcione 
bien, es decir, que exista una funci6n tubirica normal. 

Nora: En la otitis media cr6nica e s  caracteristica la 
ausencia o la disminuci6n de  la neumatizaci6n del 
hueso temporal. 

Cuan to  mayor  es la neumatizacicin del hueso 
temporal,  tanto  mas  facilmente se produce la ex- 
teriorizacion de  la inflamacion (cortical fina). 
Cuan to  peor  es  la neumatizacion, tanto  mhs fa- 
cilmente se  desarrollan 10s procesos inflamatorios 
e n  la profundidad y aparecen complicaciones 
inesperadas (la l lamada mastoides peligrosa). 

Oido interno, organos perifbricos 
de la audicion y del equilibrio 

El oido in terno o laberinto, incluido e n  pleno 
espesor del hueso temporal,  consta d e  dos  apara- 
tos receptores funcionalmente distintos: 

El vestibulo y 10s conductos semicirculares 
(organos perifkricos vestibulares). 
El caracol (organ0 ac6stico o coclear). 

Morfologicamente podemos distinguir u n  labe- 
rinto oseo y u n o  membranoso. El primer0 esta 
consti tuido por  la capsula laberintica. 

Esta surge por un proceso de osificacicin periostal y 
encondral, y en determinados procesos patologicos 

Fig. 1.1 2. Representacion esquemstica del oido inter- 
no: 1 ,  conductos semicirculares membranosos (horizon- 
tal, superior y posterior); 2, crus comune (union de  10s 
canales sernicirculares posterior y superior); 3, sac0 en- 
dolinfatico (cara posterior del pefiasco); 4, conducto 
endolinfatico (acueducto del vestibulo); 5, utrlculo; 6, 
saculo; 7, conducto coclear (c6clea membranosa): 8, 
helicotrema; 9, conducto perilinfhtico (acueducto de la 
c6clea); 10, ventana redonda; 1 I ,  ventana oval; 12, am- 
polla del conducto semicircular posterior con clipula. 

bseos sistimicos (enfermedad de Paget, osteodistrofia) y 
localizados (otosclerosis) presenta alteraciones caracte- 
risticas histopatol6gicas e histoquimicas en el sentido de 
una destrucci6n osea progresiva. Las ventanas redonda 
y oval representan las comunicaciones del laberinto con 
la caja del timpano, estando cerradas por hueso (platina 
del estribo) y por membranas (membrana de la ventana 
redonda, pag. 68). 

Laberinto membranoso y liqtridos laberinticos (fig. 1. 12) 

El labennto membranoso se desarrolla a expensas de 
la vesicula auditiva ectodirmica y forma un sistema de 
espacio hueco, cerrado y relleno de endolinfa. Este fina- 
liza, a travis del conducto endolinfatico en un sac0 
ciego, el saco endolinfatico, en pleno espacio epidural 
en la cara posterior de la piramide, cerca del sen0 sig- 
moide. Por el contrario, el sistema perilinfatico repre- 
senta una cavidad integrada por espacios intercelulares 
que se comunican entre si y, a t ravk del conducto peri- 
linfatico, con el espacio sub-aracnoideo, estableciendo 
una comunicaci6n directa entre el laberinto membrano- 
so y 10s espacios huecos rodeados por la capsula labe- 
rintica. Ademas, el sistema linfatico esta en comunica- 
ci6n con las hendiduras o intersticios linfaticos del 
mucoperiostio del oido medio, de manera que merced a 
un gradiente de presion hidrostitica puede existir o pro- 
ducirse un intercambio de metabolitos y liquidos entre 
el oido medio y el oido interno. El acueducto de la c6- 
clea (conducto perilinfatico) y acueducto del vestibulo 
(conducto endolinfatico) terminan en el .foramen jugr- 
lare yen  la fosa cerebral posterior. 

La perilinfa, q u e  e s  el substrato nutri t ivo d e  las 
cklulas sensoriales cocleares y vestibulares, repre- 



senta, por una parte, un filtrado de sangre y,  por 
otra, un product0 de difusion del liquido cefalo- 
rraquideo (LCR). La endolinfa es un filtrado de 
la perilinfa, pero su concentracion en iones de so- 
dio y potasio es completamente diferente; la con- 
centracion ionica esta regulada exclusivamente 
por la actividad secretora del epitelio de la estria 
vascular (fig. 1.19). La composici6n electrolitica 
de la endolinfa regula el volumen de liquido 
circulante en el sistema endolinfatico. El sistema 
de intercambio de electr6liros, que hace posible 
el mantenimiento de una concentracion ionica 
constante, consiste en la existencia de bombas de 
Na y K a nivel celular, las cuales se encuentran 
ubicadas en la estria vascular, en el utriculo y en 
el saculo; tambiin intervienen 10s procesos de di- 
fusion pasiva entre endolinfa y perilinfa, con 
intercambio de iones de Na y K a nivel del saco 
endolinfatico. Las alteraciones funcionales de 
este sistema de regulation electrolitica dan lugar 
a una afeccion del oido interno que se conoce con 
el nombre de enfermedad de MCniire (pig. 8 1). 

Sistema del utriculo, del saculo 
y de 10s conductos semicirculares 

Organos dei equilibrio (figs. 1.13 a 1.17) 

OTORRlNOLARlNGOLOGlA 

tran 10s otolitos (estatocomias), que estan forma- 
dos por cristales de carbonato calcico de aspect0 
romboideo. Las aceleraciones lineales que se pro- 
ducen en el eje vertical o cualquiera de 10s ejes 
horizontales conducen a variaciones en la presi6n 
de 10s otolitos y, de esta forma a inclinaciones de 
10s cilios de las celulas sensoriales, que represen- 
tan el estimulo adecuado y desencadenan las 
reacciones sensoriales apropiadas (variacion del 

Fig. 1 .l4. Esquema del 
receptor de 10s conduc- 
tos sem~c~rculares. 1, c6- 
pula. 2, c~lios: 3, celulas 
sensoriales; 4, celulas de 
sosten; 5, cresta ampu- 
lar, 6, f~bra nervlosa afe- 
rente 

El utriculo y el saculo contienen las maculas, 
en las cuales estan ubicadas las cClulas sensoria- 
les encargadas de captar 10s estimulos representa- 
dos por las aceleraciones lineales. Estas maculas 
estin constituidas por cklulas de sostin y ctlulas Fig. 1.1 5. Esquema de la 
sensoriales ciliadas, cuyos cilios quedan engloba- ampolla del canal semicir- 

cular: 1, cupula; 2, cresta 
dos en el interior de una masa gelatinosa (sulfo- ampular; 3, fibra ne~viosa 
mucopolisacaridos). En su superficie se encuen- aferente. 

Fig. 1.1 6. Esquema de 
polanzac16n de una c6lula 
sensorial vestibular en la 
cljpula Cada celula senso- 
rial posee u n  clnocll~o (ne- 
gro) y cerca de 60 este- 
reocll~os (blancos) La ~ncll- 
nac16n de la cljpula y con 
ello de 10s cll~os en d~rec- 
c16n del clnocll~o conduce 
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a una excitacibn newiosa 
. ,. ,.* .is.- (aumento del potencial re- 

ceptor); cada inclination 
en la direcci6n opuesta conduce a una inhibici6n de la 
actividad espontbnea (caida del potencial receptor). En 
10s canales semicirculares la polarizaci6n estb orientada 
hacia el utriculo: en 10s conductos semicirculares verti- 
cales la oolarizaci6n estb orientada. oor el contrario. ha- . . 

Fig. 1.13. Esquema de una rndcula: 1 ,  cklulas de sos- cia el conduct0 semicircular. 
ten; 2, cklulas sensoriales; 3, cilios; 4, membrana de 
estatolitos; 5, estatolitos; 6, fibra nerviosa aferente. 



Fig. 1.1 7. Principio fun- 
cional de 10s mecanocep- 
tores del conducto semi- 

@ .@ circular horizontal (compa- 
rar con figs. 1.28 y 1.29). 
Dna aceleraci6n positiva a 
en sentido horario determi- 
na una corriente endolinfh- 
tica de sentido opuesto 
(inercia) y una deflexi6n 
utriculipeta en el conducto 
semicircular horizontal de- 
recho (b), asi como deflexi6n utr~culiluga en el conducro 
semicircular horizontal izquierdo (a). De esta forma se 
produce un aumento del potencial receptor en el lado 
derecho y una disminucidn de 81 en el izquierdo. Una 
aceleracibn negativa (deceleraci6n) aplicada sobre el 
movimiento de rotaci6n en sentido horario va a determi- 
nar las reacciones opuestas: deflexi6n utriculipeta iz- 
quierda (c) y deflexibn utriculifuga derecha (d) con las 
correspondientes variaciones del potencial receptor. 

potencial de reposo). Los conductos semicircula- 
res nacen y mueren en el utriculo y presentan en 
uno de sus extremos una dilatation ampollar lla- 
mada pars ampullaris. En esta se encuentran 10s 
elementos sensoriales, cuyo estimulo adecuado 
esta representado por las aceleraciones angulares. 
En  el interior de la ampolla se encuentran la 
cresta ampollar, sobre la que se disponen cilulas 
de sosttn y ctlulas sensoriales ciliadas. Los cilios 
de las ctlulas sensoriales se encuentran en el inte- 
r ior de la ccipula que llega hasta el techo de la 
ampolla y la  cierra hermtticamente como si fue- 
ra u n  tabique movible (ptndulo de torsibn), impi-  

diendo el paso de la endolinfa de una a otra parte 
del conducto semicircular (fig. 1.15). La estructu- 
ra  y el mecanismo de accion de las cClulas senso- 
riales vestibulares se representan en las figuras 
1.16 y 1.17. 

Nora: Las chlulas sensoriales de las mhculas y de 
las crestas ampollares esttin construidas siguien- 
do un mismo modelo estructural: son mecanocep- 
toes que responden frente a la inclinaci6n tan- 
gencial de sus cilios (-estimulo adecuado). 

Caracol (organo sensorial acustico o coclear) 

La  estructura macro y microsc6pica de caracol 
6seo y membranoso ha sido representada en la fi- 
gura 1.18a y b, asi como en la 1.19a y b, respec- 
tivamente. 

Estructura funcional del brgano de Corti. Los 
cilios de las cClulas sensoriales estin en contact0 
permanente con la membrana tectoria y, cuando 
se producen oscilaciones de la membrana basilar, 
se originan entre ambas membranas fuerzas ra- 
diales que conducen a fuerzas de cizallamiento a 
nivel de 10s cilios de las celulas sensoriales, que 
de esta manera sufren una inclinacion tangential. 
Este cizallamiento de 10s cilios representa el esti- 
mulo sensorial adecuado de las cClulas sensoria- 
les, transformandose el estimulo mecanico en 
una excitacion neuronal a nivel del receptor. Las 
celulas ciliadas internas esthn dispuestas en una 
sola hilera y cada una de sus cklulas se asocia con 

Fig. 1.1 8. a) Corte axial a travhs 
del caracol. b) Conducto coclear. El 
caracol o c6clea forma dos vueltas 
y media de espira arrolladas alrede- 
dor de un eje b e o  de forma cbni- 
ca-el modiolo (1). dispuesto hori- 
zontalmente, cuya base esth orien- 
tada hacia el conducto auditivo in- 
terno y su punta hacia la caja del 
timpano. En el modiolo vemos el 
ganglio espiral (2) con las fibras 
nerviosas (3). que se unen para for- 
mar el tronco del n e ~ i o  coclear (4). 
La ltimina espiral 6sea (5) forma un 
saliente 6seo que se extiende en 
forma espiroidea desde la base 
hasta la punta (7). presentando 
unos canaliculos que esthn ocupados por las f~bras nervlosas que se dir~gen al organo de Con1 (1 2). El conducto 
coclear (fig. 18b) contiene el conducto coclear relleno de endolinfa (8). Por encima se encuentra la rampa vestibular 
(9). por debajo la escala timphnica (10) y, conteniendo ambas, perilinfa. Separacion entre rampa timphnica, por un 
lado, y rampa vestibular y conducto coclear, por otro: lhmina espiral 6sea (5) y lhmina basilar (1 1). Separaci6n entre 
rampa vestibular y conducto coclear: membrana de Reissner (1 5). La pared lateral del conducto coclear forma la 
stria vascularis (1 4), con numerosos vasos (zonas de produccidn de endolinfa), limita lateralmente con el ligament0 
espiral (13). Los espacios perilinfhticos del caracol (rampa timphnica y rampa vestibular) comunican entre sl a nivel 
de punta de caracol (fig. 1.1 8a. 7). a nivel del helicotrema (fig. 1.12, 8), asl como con el espacio perilinfhtico del ves- 
tibulo, donde se encuentran el utriculo y el shculo (fig. 1.1 2. 5 y 6). 



Fig. 1.1 9. a) Esquema del conduc- 
to coclear. b) Esquema del 6rgano 
de Corti. El 6rgano de Corti (orga- 
num spirale, fig. 1.19a, 8) descansa 
sobre la membrana basilar (1 y 2). 
Medialmente (borde libre de la Ihmi- 
na espiral bsea), limbo espiral (5) 
con dos labios (6 y 7) que rodean al 
surco espiral interno (8). La estrla 
vascular con numerosos vasos (4) y 
con capilares intraepiteliales. 
El 6rgano de Corti (fig. 1.19b) cons- 
ra de una serie de cblulas de sosten 
y de pilares internos (1 0) y extemos 
( 1  1 y 12) que limitan el tlinel inter- 
no (perilinfa, 9). Arriba (1  3. 14, 15), 
porci6n superior del sistema de 
sosten (tonofibrillas). Abajo, filamen- 
tos de sosten (18) de las celulas 
lalhngicas (1 6), las cuales sostienen 
a las cblulas sensoriales (1 7). Entre 
10s ~ilares externos ( 1  1, 12) y las 
celulas de Deiters (cblulas falhngi- 

cas) (1 6) se encuentran 10s espaclos de Nuel con peril~nfa (1 9); lateralmente, el tljnel externo (20), que limita con el 
surco espiral externo (21) y con la Stria vascularis (4). Sobre las c6lulas sensoriales ciliadas (1  7). la membrana tec- 
toria (22), una capa gelatinosa que esta dispuesta sobre el limbo espiral (5). Los espacios ~ntercelulares del bgano 
de Corti (9, 19, 20) contienen perilinfa (la llamada cortilinfa). 

una sola fibra newiosa aferente. Estas fibras afe- 
rentes, segun Spoendlin, representan el 95 % de 
todas las fibras en la pars cochlearis del newio 
estatoacustico (VIII par), en tanto que las cClulas 
ciliadas externas, que forman entre tres y cinco 
hileras, est6n unidas en grupos de varias cClulas 
con una sola fibra newiosa aferente en el sentido 
de una conexion convergente (representan el 5 % 
de todas las fibras del newio auditivo). Cada fi- 
bra aferente de la pars cochlearis esta, supeditada 
a un deteminado campo de frecuencia. 

Noa: El espectro de frecuencias comprendido en- 
tre 18 y 20.000 Hz queda representado en las c6- 
lulas sensoriales del 6rgano de Corti a lo largo de 
toda la membrana basilar, de tal forma que las fre- 
cuencias agudas se localizan en la espira basal de 
la c6clea. en tanto que 10s tonos graves se proyec- 
tan en la proximidad del helicotrema, a nivel de la 
espira apical. Esta disposici6n constituye la base 
morfolbgica de la organizacibn tonotdpica de la 
c6clea. es decir, de la uni6n punto a punto entre 
receptores de la seAal sonora y neuronas centra- 
les elaboradas de la sefial del sistema auditivo. 

Conexiones centrales del 6rgano de Corti 
La pars cochlearis est6 formada por neuromas 

bipolares del ganglio espiral de la c6clea. Discu- 
rre por el conduct0 auditivo interno y se une con 
10s newios vestibulares para f o m a r  el VIII par 

craneal (nervio vestibulococlear), atraviesa el 
angulo pontocerebeloso y entra en el tronco 
cerebral a nivel del borde inferior del puente, 
comenzando a este nivel la via auditiva central 
(fig. 1.20). 

Las radiaciones aclisticas tambitn conservan una es- 
tricta ordenaci6n tonot6pica, al igual que la propia cor- 
teza auditiva, en la que se representa la c6clea como si 
hubiera sido desenrollada desde la espira basal hasta el 
helicotrema. La corteza auditiva ocupa una zona mayor 
que la correspondiente a las circunvoluciones transver- 
sas de Heschl, puesto que estas s61o representan el cam- 
po auditivo primario (AI), donde terminan las radiacio- 
nes aclisticas. Los campos auditivos secundarios (A11 y 
Gyrus ecfosylvius posterior) incluyen zonas de integra- 
cion secundaria, al igual que sucede con la corteza 
visual, como, por ejemplo, el centro de memoria auditi- 
va de Wernicke. Numerosos sistemas comisurales per- 
miten el intercambio de fibras entre ambas mitades 
cerebrales, lo que tiene una importantisima significa- 
cion para la localization de la fuente sonora. 

Conexiones centrales de 10s 6rganos 
del equilibrio (fig. 1.2 1 )  

Las neuronas bipolares del ganglio vestibular 
(de Scarpa) envian sus prolongaciones perifericas, 
constituyendo dos fasciculos de fibras o newios 
vestibulares, para concluir formando sinapsis con 
las cClulas sensoriales de la micula utricular y de 
la ampolla de 10s conductos semicirculaies hori- 
zontal y superior (pars superior) y con las de 10s 



Fig. 1.20. Esquema de la via auditiva. El neivio coclear 
( I )  se divide en la medula oblongada en dos fasciculos: 
fibras descendentes al nljcleo coclear ventral (6) y fibras 
ascendentes al nljcleo coclear dorsal (7). Ahi empieza la 
via auditiva central: cuerpo trapezoide (2) con fibras cru- 
zadas (=) hacia el lemnisco lateral contralateral (10); las 
fibras no cruzadas (---) discurren directamente desde 
10s nljcleos cocleares a trav6s del nljcleo de la oliva (nu- 
cleus corporis trapezoides ventralis - 5, dorsalis - 3. 
medialis - 4) como fasciculos terciarios que alcanzan la 
regi6n del tub6rculo cuadrig6mino (13) a travds del /em- 
niscus medialis ipsilateral. Una parte del complejo olivar 
(4) contiene fibras cocleares contra e ipsilaterales se- 
cundarias, sirviendo para la localizaci6n de la fuente 
sonora. Otto grupo de fibras se dirige al ndcleo abdu- 
cens (8, 9). formando una via refleja acusticomotora, 
que hace posibles 10s movimientos reflejos de la mirada 
para la localization de las fuentes sonoras. Los nlicleos 
de la cinta lateral de Reil (1 1) envian fibras cruzadas a 
10s nljcleos contralaterales (1 2). En el ntjcleo principal 
del tubdrculo cuadrigdmino inferior (1 3) finaliza el con- 
junto de fibras que proceden del lemniscus lateralis 
(disposici6n tonotopica-punto de partida de reflejos 
acdsticos). Ambos nlicleos quedan unidos por una co- 
misura (1 4). En el cuerpo geniculado intemo (1 5) co- 
mienza la llamada irradiaci6n acdstica (1 7), la cual se 
dirige directamente a la corteza auditiva (1 8). El cuerpo 
geniculado interno representa un centro de integracidn 
multisensorial que une el sistema auditivo con el siste- 
ma somatosensorial de la medula espinal y del cerebe- 
lo; ademAs, tambi6n est6 directamente unido a la corte- 
za auditiva por las fibras ascendentes que constituyen 
las radiaciones acljsticas. Estas se dirigen desde el tu- 
b6rculo geniculado interno a trav6s de la chpsula inter- 
na y ascienden hasta el 16bulo temporal, alcanzando la 
corteza auditiva. Ambos cuerpos geniculados internos 
quedan unidos por la comisura supradptica (1 6). 

-- 
Cruzadas ----- 
Directas 
Fibras 

de la via 
auditiva 
central 

Fig. 1.21. ' Esquema de las conexiones vestibulares 
centrales en el tronco cerebral: 1, nhcleo vestibular su- 
perior (Bechterew); 2, nljcleo vestibular lateral (Deiters); 
3, nljcleo vestibular inferior; 4, nljcleo vestibular medial 
(Schwalbe); 5, nlicleos de la musculatura ocular: 6, fas- 
ciculo longitudinal medial; 7,  nljcleo vestibular. 8, tracto 
vestibulospinat. 



canales semicirculares posteriores y la micula sa- 
cular (pars inferior). Las prolongaciones centrales 
se unen para formar el newio vestibular, que en 
el interior del conducto auditivo interno se une a 
su vez a la portion coclear para integrar el newio 
vestibulococlear (envuelto por una vaina newio- 
sa comun). Tras penetrar en la medula oblongada 
emite una serie de fibras ascendentes que finali- 
zan en 10s n6cleos vestibulares. La via vestibular 
secundaria presenta de una parte conexiones con 
la medula espinal a travts del tracto vestibulospi- 
nal: sus fibras terminan en las neuronas espinales 
intercalares y activan las neuronas motoras a y y 
de la musculatura estriada o esquelttica (antago- 
nistas de la via piramidal que determinan prefe- 
rentemente inhibition de 10s flexores y activacion 
de 10s extensores; componentes esenciales de un 
sistema filogenkticamente antiguo que est6 desti- 
nado a compensar la gravedad con el fin de hacer 
posible el mantenimiento del equilibrio en bipe- 
destacion). Junto a esta via vestibular secundaria 
existen importantisimas vias que se dirigen a1 ce- 
rebelo y a la formaci6n reticular (centro de inte- 
gracion multisensorial), asi como a 10s nucleos de 
la musculatura extnnseca ocular, formando el 
fasciculo longitudinal medial (coordination de la 
movilidad ocular). Existe una conexi6n vestibu- 
locortical a traves del talamo que hace posible la 
proyeccion de la excitacion vestibular sobre una 
pequeiia region de la corteza poscentral ventral 
(somatosensorial) cercana al territorio de proyec- 
cion de 10s estimulos visuales. Esta region puede 
ser considerada en cierta medida como la corteza 
vestibular primaria. 

Nora: Las conexiones entre 10s centros-vestibula- 
res. 10s nlicleos de la musculatura ocular y de la 
cervical forman conjuntamente con el cerebelo la 
base morfol6gica de la actividad, sumamente pre- 
cisa de estos grupos funcionales, que a su vez 
hace posible la fijaci6n visual de un objeto, inclu- 
so durante el movimiento de la cabeza. (Control 
de la actividad motora conjunta de ojos y muscu- 
latura cervical por el aparato vestibular a traves de 
las neuronas y). 

Nervio facial 
El VII par craneal contiene fibras motoras para 

la musculatura mimica de la cara, y en un fas- 
ciculo newioso separado, el newio intermedia- 
rio, fibras gustativas, asi como neuronas visceroe- 
ferentes y secretoras. Tambikn se admite en la 
actualidad que contiene fibras sensitivas que iner- 
van la pared posterior del conducto auditivo 

Fibras motoras 
Fibras gustativas I -.--- Fibras aut6nomas presinapticas 
Fibras aut6nomas postsindpticas 

- -  

Fig. 1.22. Recorrldo y dlstribucion de las fibras del 
newio facial: 1, nucleo abducens; 2, nljcleo secretorio 
del nervio intermedio; 3, nucleo motor del facial; 4, nd- 
cleo del tracto solitario; 5, ganglio geniculado; 6, nervio 
petroso superficial mayor; 7, ganglio pterigopalatino 
con anastomosis lagrimal; 8, cuerda del tlmpano; 9, ner- 
vio estapedio; 10. fibras gustativas para 10s dos tercios 
anteriores de la hemilengua; 11, glhndula sublingual; 
12, glhndula submandibular. 

exteno (signo de Hitselberger en 10s neurinomas 
del acustico como consecuencia de la sensibilidad 
disminuida de esta zona cutanea) (figs. 1.22 
y 1.23). 

Las fibras motoras proceden del nicleo motor 
del facial en el suelo del IV ventriculo, rodean al 
nucleo de origen del abducens, formando la rodi- 
lla interna, y salen del tronco por el limite infe- 
rior del puente, junto con las fibras visceroeferen- 
tes procedentes del nucleo secretorio del nervio 
intermediario y con las fibras gustativas proce- 
dentes del centro subcortical del gusto en el nu- 
cleo del tracto solitario. Se forma asi el nervio 
intermediario facial, que al principio discurre por 
el conducto auditivo in teno (segment0 meatal). 
En seguida se introduce en el canal oseo, que est6 
directamente relacionado con el laberinto (seg- 
mento laberintico), hasta alcanzar el hiatus nervi 
facialis, por donde surge el nervio petroso super- 
ficial mayor, que se separa aqui del tronco prin- 
cipal del nervio facial. El nervio petroso lleva 
fibras secretoras para las glandulas lagrimales y 
para las glandulas de la mucosa pituitaria. A ni- 
vel del ganglio geniculado, el facial forma la 
llamada primera rodilla y se incurva para consti- 
tuir la portion de direction horizontal o segmen- 



Fig. 1.23. Esquema de la inervacion bilateral cortico- 
bulbar del nlicleo facial. Diagn6stico diferencial entre 
parelisis facial perifbrica y central. El ram0 frontal recibe 
sus fibras del nlicleo facial rostra1 ( 1 ) ,  que est6 inelvado 
por fibras procedentes de ambos carnpos corticales; el 
nlicleo caudal (2) sblo recibe fibras contralaterales del 
centro motor (3). por eso la funci6n de las fibras faciales 
que forman el ram0 frontal se conserva en las paralisis 
centrales, puesto que recibe impulsos motores de 10s 
centros corticales homolaterales. En la parelisis facial 
periferica y nuclear todas las ramas del nervio esten 
igualmente afectadas. 

to timpanico que, a su vez, vuelve a incuwarse a 
nivel del umbral del antro para formar la porcion 
vertical o segment0 mastoideo (segunda rodilla), 
desprendikndose del nervio facial en este recorri- 
do las fibras para el m~isculo estapedio y la cuer- 
da del timpano (fibras gustativas para 10s dos 
tercios anteriores de la hemilengua y fibras visce- 
roeferentes para las glandulas sublinguales y sub- 
mandibulares). A su salida de la mastoides (agu- 
jero estilomastoideo-zona mas estrecha del canal 
b e 0  facial) sufre una division extratemporal en 
cinco ramas: ramos temporales, ramos cigomati- 
cos, ramos bucales y ramos marginales de la 
mandibula, asi como ramos cewicales para el 
platisma del cuello (gran variabilidad; fig. 1.108). 

El newio facial esta rodeado en su totalidad de 
una recia vaina fibrosa a lo largo de su recorrido 
por el hueso temporal. Sus fasciculos quedan en- 
globados en un epineuro bien desarrollado, que 
no es mas que un tejido conectivo laxo que con- 
tiene vasos y nervios. Los fasciculos nerviosos 
quedan rodeados por un perineuro; en 10s trau- 
matismos del newio debe resecarse el epineuro a 

nivel del muiibn de amputation para poder reali- 
zar una sutura perineural con el fin de poder 
juzgar exactamente la zona de anastomosis, asi 
como para impedir la formacibn de un neuroma 
de amputacibn consecutiva a la invasion de la 
anastomosis por tejido conectivo (pag. 96). 

tornotopograficas del newio facial es imprescindi- 
ble para la comprensibn del diagnbstico neurol6- 
gico de una parelisis facial (diagnbstico diferencial 
entre parelisis centrales y perifbricas; topodiag- 

Fisiologia y fisiopatologia 
de la audici6n y del sentido 
del equilibrio 
Fisiologia de la audici6n: 
oido medio y oido interno 

Oido externo y oido medio: organos de con- 
duccion del estimulo. 

Cbclea: organ0 de distribuci6n del estimulo so- 
noro. 

Suma de receptores (ctlulas sensoriales): brga- 
no de transformacibn del estimulo sonoro. 

Conduccion del estimulo 

Conducto auditivo. Descenso del umbral de au- 
dicion por defect0 de resonancia entre 2.000 y 
3.000 Hz (porci6n del campo auditivo correspon- 
diente a las frecuencias conversacionales). 

Timpano. Receptor y transformador de la pre- 
si6n sonora. 

Cadena de huesecillos: Transformaci6n de la 
presion sonora. 

Adaptation de impedancias entre el oido me- 
dio (medio akreo) y el oido interno (medio li- 
qu id~) .  
Transformaci6n de la presi6n sonora: aumento 
de la presion = 1 : 17 (relacibn de superficies en- 
tre timpano y platina del estribo) y 1: 1,3 (rela- 
cibn de brazos de palanca a nivel de la articu- 
lacibn incudomaleolar). Aumento total de la 
presion a nivel de la platina del estribo con 
una relacion de 1 :22. 

Las vibraciones moleculares fisicas que no- 
sotros percibimos subjetivamente como sonido 
hacen que el timpano entre en movimiento con  
una frecuencia que coincide con la de las oscila- 
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Fig. 1.24. lmagen espacial de una oscilaclon de la 
membrana basilar, seg6n Tonndorf (la onda migratoria 
discurre de izquierda a derecha). En ambas representa- 
ciones (a y b) se forma un mhximo de amplitud depen- 
diente de la frecuencia del estimulo. 

ciones del aire y cuya amplitud es igualmente 
proporcional a la de aquellas. La transmision de 
las ondas sonoras desde el medio gaseoso que re- 
presenta el aire al medio liquid0 de 10s espacios 
peri y endolinfaticos exige, como consecuencia 
del aumento de la densidad, una potenciacion 
energttica importante: adaptacion de impedan- 
cias por medio de la transformaci6n de la presi6n 
sonora (impedancia = resistencia aclistica). 

Premisa para una conduccion sonora normal 
a1 oido interno: disposition y movilidad norma- 
les del timpano y equipresion entre el oido exter- 
no y el oido medio. Las medidas de impedancia a 
nivel del timpano informan sobre el estado fun- 
cional del sistema de transmision sonora; por eso 
este mttodo se emplea en la exploration clinica: 
impedancioaudiometria (plg. 32). La energia so- 
nora no llega exclusivamente a1 oido interno a 
travks del aparato de conduccion sonora del oido 
medio (conducci6n atrea), sino que tambikn la 
energia sonora puede alcanzar directamente la 
c6clea a travts de la cdpsula laberintica, dado 
que 10s huesos del craneo en su conjunto entran 
en vibracion cuando quedan incluidos dentro de 
un campo sonoro (via bea). Por eso, en la audio- 
metn'a se determina el umbra1 de audicidn tanto 
para la via atrea, como para la via 6sea (pi&. 28). 

Distribucidn del estimulo 

La funci6n principal de la coclea es el analisis 
mednico de .las frecuencias, posible gracias a la 
hidrodinamica de la coclea. Se trata de la trans- 
formaci6n de las vibraciones periodicas (estribo) 
en vibraciones no periodicas (ondas migratorias 
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de la membrana basilar) (fig. 1.24). Como 10s li- 
quidos laberinticos pueden considerarse incom- 
presibles, 10s desplazamientos de volumen a nivel 
de la platina del estribo conducen a un 
desplazamiento de volumen semejante a nivel de 
la ventana redonda, es decir, la membrana de la 
ventana redonda se abomba hacia fuera en 
la misma medida en que la platina del estribo es 
introducida hacia dentro en el vestibulo, y a la 
inversa. Los desplazamientos de volumen produ- 
cidos por las vibraciones periodicas de la platina 
del estribo determinan una inclinacibn de la 
membrana de separacion entre la rampa vestibu- 
lar y la rampa timpanica (el espacio delimitado 
por la membrana basilar y por la membrana de 
Reissner forma el llamado tub0 de separacion en- 
tre las rampas, fig. 1.18). Como consecuencia de 
esta desviacion inicial, surge un movimiento on- 
dular que recorre este tub0 de separacion hasta el 
helicotrema (vibracion aperibdica en el sentido 
de onda migratoria). La longitud de onda se hace 
cada vez mas pequeiia a medida que se aproxima 
a1 helicotrema; la amplitud es, por el contrario, 
cada vez mayor. Esta onda migratoria alcanza su 
mdximo en un punto determinado e inmediata- 
mente la amplitud cae a su valor 0; a partir de 
dicho punto desaparece cualquier movimiento 
ondular. La onda migratoria determina en el 
punto de su mixima amplitud un desplazamiento 
entre la membrana tectoria y la membrana basi- 
lar, producikndose en este punto una inflexion de 
10s cilios de las cClulas sensoriales por cizalla- 
miento, lo que representa el estimulo adecuado 
para tales mecanoceptores (fig. 1.25). 

La formacibn del maxim0 de amplitud de cada 
onda migratoria viene determinada por la fre- 
cuencia, lo que a su vez condiciona sobre la 
membrana basilar un efecto excitante, directa- 
mente relacionado con la frecuencia y perfecta- 
mente localizado en aquellas cklulas sensoriales 
del organ0 de Corti que se encuentran en la re- 
gion donde se ha alcanzado dicho mdximo de 
amplitud. De esta forma se realiza un primer 
analisis del sonido de acuerdo con un patron de 
distribucion del estimulo frecuencial perfecta- 
mente definido (dispersion o teoria de la onda 
migratoria Btktsy). 

La desviacion maxima producida por la onda 
migratoria ocurre para cada frecuencia en un 
punto distinto: para las frecuencias graves en la 
proximidad del helicotrema, para las frecuencias 
agudas en la vecindad de la platina del estribo. 
Cada frecuencia queda asi reflejada en un punto 
distinto y concreto de la membrana basilar; como 
la distribucion de 10s miximos de amplitud sobre 
la membrana basilar determina laexcitaci6n del 



organ0 de Corti y con ello la actividad de las fi- 
bras newiosas aferentes del nervio coclear, la 
hip6tesis de las ondas migratorias es igualmente 
una hipotesis de proyeccion puntual en el sentir 
de Von Helmholtz (es decir, cada punto de la 
membrana basilar recibiria una determinada fre- 
cuencia). 

Transformaci6n del estimulo 

Las cklulas sensoriales del organo de Corti 
transforman la energia mednica de las ondas so- 
noras en energia bioelkctrica. La energia necesa- 
ria para este proceso de transformacibn es sumi- 
nistrada por el metabolismo de las cClulas senso- 
riales (fig. 1.25). 

La sfria vascularis, al cargar positivamente la endo- 
linfa, se comporta como una fuente de energia, de 
manera que puede compararse a una bateria elictrica. 
Las celulas sensoriales pueden ser equiparadas a un mi- 
cr6fono de carb6n con resistencias variables, en el que 
la variaci6n de la resistencia es producida por el movi- 
miento de 10s cilios de las cklulas sensoriales. La zona 
de transition entre la celula sensorial y la cestilla termi- 
nal de la fibra nerviosa puede ser comparada desde el 
punto de vista funcional con un re16 polarizado, el cual 
libera un potencial de accion en la fibra nerviosa co- 
clear cuando se produce una excitaci6n supraliminar de 
la celula sensorial, de acuerdo con la ley del todo o 
nada. La excitaci6n intensa de la celula sensorial deter- 
mina un aumento en la frecuencia de las descargas (res- 
puesta mas frecuente del reli: base de la modulaci6n 
frecuencial para la codificaci6n de la intensidad sono- 
ra). El sistema exige para su normal funcionamiento la 
existencia de u n  espacio endolinfatico impermeable a 
10s iones de potasio. Precisamente en esto consiste la 
mision mas importante de la membrana de Reissner 
(seg~in H. Davis y W. Keidel). 

Fisiologia de la audici6n: 
elaboracibn retrococlear de las 
informaciones acusticas 

El patron de distribuci6n del estimulo sonoro 
sobre las cklulas sensoriales del 6rgano de Corti 
es transformado a nivel de las neuronas cocleares 
perifkricas en el patron de distribucion de 10s 
potenciales de accidn del nervio auditivo. Los 
numerosos y diversos parametros del estimulo 
sonoro (frecuencia, intensidad, angulo direccio- 
nal, distancia-retraso) han de ser necesariamente 
codificados en el sistema newioso central para la 
elaboracion de las informaciones. 

La codificacion de la frecuencia sonora y de la 
intensidad del sonido desempeiia un papel im- 
portante en la elaboracion central de las seiiales 
ackticas. 

Fig. 1.25. Esquema de la exc~taclon de la celula sen- 
sorial del brgano de Corti y liberaci6n de un irnpulso 
nervioso (segirn Keidel). 
1. Mernbrana de Reissner (aislante); 2, stria vascularis; 
3, rnodelo de "bateria", segOn Keidel; 4, resistencias va- 
riables en 10s tejidos; 5, membrana tectoria; 6, cblulas 
sensoriales (rnicr6fono de carb6n); 7, re16 polarizado, ce- 
lula sensorial-fibra nerviosa que libera el irnpulso nervio- 
so: 8, fibra nerviosa (aferente). 

Codificaci6n de la intensidad sonora por medio 
de la modulacidn de frecuencia: con intensidad 
sonora creciente aumenta el n6mero de descargas 
(spikes) en las cklulas sensoriales. 

Codificaci6n de la frecuencia sonora. Seg6n la 
frecuencia del sonido, se excitan determinados 
grupos de cClulas sensoriales del 6rgano de Corti. 
Gracias a la tonotopia (vkase mas adelante), es 
posible transmitir a travks de las fibras newiosas 
auditivas a 10s centros superiores la distribuci6n 
de las excitaciones a lo largo de la membrana ba- 
silar. 

Tonotopia. Existe una proyecci6n punto a 
punto de 10s receptores sonoros sobre las neuro- 
nas que elaboran estas seiiales; gracias a ello es 
posible la codificacion de la frecuencia sonora en 
10s centros superiores (fig. 1.20). Cada neurona 
coclear posee una frecuencia dpfima, es decir, 
que responde preferentemente a un determinado 
estimulo sonoro cuya frecuencia es idkntica a la 
frecuencia idonea para dicha ctlula sensorial (to- 
notopia). 

Tambikn en 10s centros superiores de la audi- 
ci6n se produce gracias a la tonotopia (fig. 1.20) 
un analisis de frecuencias, merced a la distribu- 
cion puntual de las excitaciones, en tanto que la 
percepcion de intensidad se produce por la mo- 
dulaci6n de frecuencia y por el analisis de perio- 
dicidades temporales, combinada con una valora- 
ci6n del tiempo de llegada y de la procedencia 
local de las excitaciones. 



La elaboration de las informaciones en el siste- 
ma nervioso central incluye: codificacion-discri- 
minacion-integracion-descodificacion. 

Bases fisiopatologicas 
de 10s trastornos auditivos 

Alteraciones de la conduccidn sonora (hipoacu- 
sia de conduccion o de oido medio). Son debidas 
a alteraciones patologicas del organ0 de transpor- 
te sonoro. La caracteristica clinica mas importan- 
te de este tipo de alteracion sonora es el mejor 
funcionamiento de la via b e a  frente a la conduc- 
ci6n por via aerea. El empeoramiento del umbral 
de audicion por via aCrea esta directamente rela- 
cionado con una variacion (aumento) de la impe- 
dancia ac~istica, por ejemplo, como consecuencia 
de una fijacion del estribo de la otosclerosis. 

Alteraciones de la recepcidn sonora. Estan pro- 
ducidas por alteraciones patologicas a nivel del 
organ0 de transformacion sonora y/o en el nervio 
auditivo, razon por la cual preferimos hablar de 
hipoacusia cocleoneural o neurosensorial. 

Alteracidn de la percepcidn sonora. Esta produ- 
cida por lesiones en 10s centros auditivos subcor- 

ticales y/o corticales, asi como por procesos pato- 
logicos que afectan directa o indirectamente la 
via auditiva central. Consecuencia: se altera la 
integration auditiva, asi como 10s procesos de co- 
dificacion y descodificacion de la informacidn. 

Las alteraciones de la transformaci6n sonora y 
de la codificacion del potencial de accion modifi- 
can cuantitativamente la sonoridad subjetiva (ele- 
vacion del umbral de audici6n para la via akrea y 
para la via osea), per0 tambien con frecuencia 
determinan una alteracion cualitativa: perdida de 
la discriminacion o disminuci6n de la inteligibili- 
dad verbal; alteraciones de la sonoridad como 
consecuencia de un equilibria positivo de sonori- 
dad, es decir, recruitment con reduccion del cam- 
po auditivo humano (fig. 1.26). 

La base fisiopatoldgica del recruifmenf no esta 
clara. Dado que se trata de un fenbmeno anormal 
de percepcion de la sonoridad, debe estar pro- 
bablemente relacionado con la codificacion de 
la sensacion subjetiva de intensidad. Hoy toda- 
via puede adm~tirse como regla diagnostica que 
la presencia de un recruitment (positivo) indica la 
existencia de una lesion coclear, en tanto que 
la ausencia de un recruitment induce a diagnos- 
ticar una lesion retrococlear (localization a nivel 
de la primera o segunda neurona). 

Nivel de presion sonora 1 (dB) 

Explicacidn del recruitment 
(hipdtesis) 

Umbral doloroso 1 ---- Umbral inoonfodabls . . . . 

( umbra1 de audici6n normal I 
Fig. 1.26. Carnpo aud~t~vo hurnano. El n~vel de pres~on 
sonora (dB) y de ~ntensidad sonora (phon) se represen- 
tan conjuntamente en un  sistema de coordenadas en 
relaci6n con el espectro de frecuencias del oldo huma- 
no (Hz). En las abscisas se representan las frecuencias 
y en las*ordenadas las intensidades en dB y phon. Las 
curvas isof6nicas son curvas de ~dkntica sonoridad. 
Unicamente en la frecuencia 1.000 Hz se corresponden 
dB y phon entre si, mientras que por debajo y por enci- 
ma de esta frecuencia difieren considerablemente. 

Las celulas sensoriales lesionadas y las neuro- 
nas aferentes de escasa selectividad frecuencial 
necesitan para su excitacion, a diferencia de las 
cClulas sensoriales sanas y de las neuronas con 
una elevada selectividad frecuencial, grandes pre- 
siones sonoras. En cuanto se sobrepasa el umbral 
de excitacion sonora, patologicamente elevado en 
el lado enfermo, y la intensidad del estimulo au- 
menta, crece el numero de cClulas sensoriales 
excitables y de sus correspondientes neuronas 
aferentes, como consecuencia de la propagacion 
de la excitacion a neuronas vecinas con parecida 
frecuencia optima (principio de la suma). Subjeti- 
vamente este hecho se traduce por el aumento 
relativamente rapido de la sensacion de sonori- 
dad en cuanto se sobrepasa el umbral de audicion 
patoldgicamente elevado. Intensidades elevadas 
se hacen desagradables para este tipo de hipoacu- 
sicos, puesto que percibe distorsiones e incluso 
sensacion dolorosa, es decir, que se ha producido 
un estrechamiento del campo dinimico de la 
audicion (distancia entre el umbral de audi- 
cion minima y el umbral de audicion dolorosa) 
(pigs. 87 y 93). 



Alteraciones centrales de la audicibn 

En primer lugar, resultan de la afeccibn de las 
funciones integradoras de 10s centros auditivos: 
consecuentemente ya no pueden analizarse ni 
evaluarse las diferencias entre las distintas tonali- 
dades, las diferencias de intensidad y las diferen- 
cias temporales en la llegada y en el reparto de 
10s patrones de excitacion acustica. A esto hay 
que agregar la reduccion de la redundancia (dis- 
minucion del contenido de informaci6n consecu- 
tivo a la pCrdida de neuronas cocleares secunda- 
rias y terciarias). Las alteraciones citadas deter- 
minan una grave afeccion de la audici6n verbal 
(mientras que la audicion para 10s tonos puros 
puede estar perfectamente conservada), asi como 
un menoscabo de la inteligibilidad verbal y la lo- 
calizacion de la fuente sonora. 

Fisiologia del sistema del equilibrio 
El mantenimiento del equilibrio corporal es el 

resultado de la actuacion coniunta de una serie 
de mecanismos de regulacion (isual, cinesttsica y 
vestibular. Estos mecanismos, por una parte, sir- 
ven para orientation en el espacio y, por otra, 
hacen posible la bipedestacion y la marcha, gra- 
cias al control y regulacion de numerosos grupos 
musculares, responsables de la est6tica y de la 
movilidad, permitiCndoles actuar frente al influjo 
de la fuerza de la gravedad y de la fuerza centri- 
fuga (fig. 1.27). 

Funciones fundamentales del sistema vestibular: 

I. Informar al sistema nervioso central sobre la 
actuacion de aceleraciones lineales y angula- 
res (funci6n de medida). 

2. Funcion de coordinacion: coordinacion de 
10s movimientos, merced al control continuo 
del tono de la musculatura esquelktica; coor- 
dinacion e integration de las informaciones 
procedentes de 10s receptores sensoriales ves- 
tibulares con las informaciones procedentes 
del sistema visual a1 servicio de la orienta- 
cion espacial. 

El fundamento fisiol6gico de la funcicin normal 
de 10s brganos sensoriales vestibulares radica en 
la diferencia de potencial entre las ctlulas senso- 
riales y el liquid0 extracelular. Las fibras nervio- 
sas vestibulares muestran una serie constante de 
potenciales de action, incluso cuando el 6rgano 
sensorial periftrico se encuentra en reposo (acti- 
vidad de reposo). La inflexion de 10s cilios de las 
celulas sensoriales modifica esta actividad de re- 
poso en el sentido de un aumento de la frecuen- 

Fig. 1.27. Esquen~a del rnanlenlrnlento del equil~br~o. 
1, lnformacibn visual; 2, informacidn cinestesica proce- 
dente de 10s receptores profundos y superficiales de la 
piel, de la musculatura, de 10s tendones, de las articula- 
ciones que responden frente a fuerzas de traccibn y de 
presibn, desencadenadas por la gravedad y por la iner- 
cia; 3, informacidn vestibular (aparato de 10s canales 
semicirculares y de 10s otolitos). 

cia de descarga (despolarizaci6n) o de una inhibi- 
cion (hiperpolarizaci6n) (fig. 1.28). Gracias a este 
mecanismo, es decir, a la modulaci6n de la acti- 
vidad de reposo, el cuerpo humano esti en condi- 
ciones de captar 10s movimientos, tanto en una 
direction como en la direction opuesta, con un 
solo receptor. 

Funcion de 10s 6rganos otoliticos: 
medidor de las aceleraciones lineales 

La aceleracion lineal constituye el estimulo 
adecuado para la micula utricular, dispuesta ho- 
rizontalmente, y para la macula sacular, de dis- 
position vertical. Como consecuencia de la apa- 
ricion de fuerzas tangenciales de cizallamiento, 
10s otolitos se desplazan sobre el soporte celular y 
determinan una inclination de 10s cilios. Los im- 
pulses de las ctlulas sensoriales asi desencadena- 
dos sirven, de una parte, para el mantenimiento 
de la posicion estatica de 10s globos oculares (re- 
flejo maculoocular, movimientos oculares com- 
pensadores) y, de otra, para la estabilidad de la 
postura corporal (arco reflejo maculospinal a tra- 
vts de las cClulas de las astas anteriores de la 
medula espinal), puesto que el aparato otolitico 
informa constantemente a 10s centros vestibula- 



Fig. 1.28. Esquema de la act~v~dad b~oelectrica de las 
cblulas sensoriales vestibulares en reposo y tras la excl- 
taci6n (seglin Jongkees). La deflexi6n de 10s cil~os en 
direcci6n al cilocilio (b) conduce a una despolarizaci6n y 
a un  aumento de la frecuencia espontbnea de descarga 
de 10s potenciales de acci6n; la inclinaci6n en sentido 
opuesto (c) determina una hiperpolarizacidn y una inhi- 
bici6n de la actividad de reposo (a) (comparar con la 
fig. 1.16). 

res sobre la posicion de la cabeza en el espacio. 
Ademas, el aparato otolitico cumple otras misio- 
nes importantes: debido a la actuaci6n constante 
de la gravedad sobre el cuerpo humano, 10s otoli- 
tos, especificamente mas densos, ejercen incluso 
en reposo una presion constante sobre las cClulas 
sensoriales sobre las que descansan, y de esta ma- 
nera influyen en la actividad de reposo de estos 
mecanoceptores. Las aceleraciones lineales modi- 
fican igualmente dicha actividad, por ejemplo, a1 
caer, en las inclinaciones slibitas de la cabeza du- 
rante 10s vuelos en avi6n o cuando se utiliza un 
ascensor. 

Funci6n del aparato canalicular: 
medidor de velocidades angulares 

Una velocidad angular positiva o negativa de- 
termina un movimiento endolinfhtico dentro de 
aquellos canales semi$irculares que se encuen- 
tran, precisamente, en el plano en que actlia la 
fuerza centrifuga correspondiente. La excitaci6n 
bilateral afecta un par de conductos semicircula- 
res, de manera que la cupula es desviada en un 
lado hacia el utriculo (estimulacion ampollipeta), 
en tanto que en otro canal semicircular la incli- 
naci6n se produce en sentido contrario (estimula- 
cibn am~ollifuaa). Consecuentemente, la activi- 
dad de rePoso en e l  conducto semicircular en que 
ha ocurrido una inclinacion ampollipeta de la 
cJpula aumenta (efecto despolarizante), mientras 
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Fig. 1.29. Esquema de 10s reflejos vestibulooculares 
(RVO). Aceleraci6n angular (rotation) de derecha a iz- 
quierda (A); debido a la inercia del liquid0 del oido inter- 
no se produce una corriente endolinfatica hacia la dere- 
cha (0). Deflexi6n de las clipulas: despolarizaci6n en el . 
lado izquierdo, hiperpolarizaci6n en el lado derecho; li -  
beraci6n de un  movimiento ocular conjugado lento ha- 
cia la derecha, de sentido opuesto al de la rotacidn 
-componente lento del nistagmo (C). Tras alcanzar 
el maxim0 de la desviaci6n ocular, liberaci6n de un  mo- 
vimiento ocular rhpido en el mismo sentido de la rota- 
ci6n (D) - componente rbpido del nistagmo. 
Nota: La direcci6n de un  nistagmo viene siempre defini- 
da por la del componente rhpido. 

que en el conducto semicircular contralateral esta 
actividad espontanea disminuye (efecto hiperpo- 
larizante). Esta regla s61o es valida para 10s con- 
ductos semicirculares horizontales, pues en 10s 
verticales la inclinacion ampollifuga es la causan- 
te de la despolarizaci6n. Estos son 10s fundamen- 
tos neurofisiol6gicos de 10s reflejos vestibuloocu- 
lares (figs. 1.17 y 1.29). 

El reflejo vestibuloocular (RVO) (fig. 1.30) 
queda asi a1 servicio de la estabilizacibn del cen- 
tro de gravedad del cuerpo y de la posicion del 
globo ocular en la 6rbita. Contribuye, pues, a la 
estabilizaci6n del medio visual que nos rodea y 
desencadena el nistagmo vestibular. 

Todo movimiento de la cabeza implica un mo- 
vimiento conjugado y lento de 10s ojos en sentido 
opuesto, con el fin de mantener estable en la reti- 
na una determinada porcibn del campo visual 
durante todo el curso o duracion de dicho movi- 
miento. Para el desarrollo del RVO son determi- 
nantes dos magnitudes cambiantes: posicion de la 
cabeza y posici6n de 10s ojos, cuya diferencia in- 
dica el angulo visual. Si la posicibn de la cabeza 
y de 10s globos oculares cambia simultineamente 
per0 en sentidos opuestos y en la misma medida, 
entonces no se modifica el ingulo visual, y una 
determinada zona del campo visual sigue mante- 



niendose claramente sobre la retina. Esto se con- 
sigue merced a una doble integracion (fig. 1.30): 

1. Integracion de la indicacion de la aceleracidn 
en la cupula, de la que resulta una indicacion 
de la velocidad del movimiento de la cabeza, 
que es transmitida a 10s nficleos vestibulares. 
Estos constituyen un centro importantisimo 
de procesos de coordinacion que se desarro- 
llan de manera refleja. En 10s nucleos citados 
confluyen informaciones vestibulares que son 
elaboradas y almacenadas y constantemente 
comparadas con las sefiales visuales y pro- 
pioceptivas. 

2. Integracion de esta indicacion de velocidad 
en el cerebelo y en la formaci6n reticular, de 
lo que resulta una seiial equivalente de velo- 
cidad para el movimiento ocular compensa- 
dor, cuya magnitud queda asi determinada y 
con ello la compensacibn del movimiento 
ocular. 

Nora: El RVO permite la adecuacion o adaptacibn 
de la velocidad del movimiento ocular reflejo (com- 
ponente lento del nistagmo) a la velocidad del mo- 
vimiento cefhlico. De esta manera se garantiza un  
control visual exacto del medio que nos rodea du- 
rante todo el movimiento de la cabeza. Se produce 
un retorno brusco del globo ocular o la posici6n 
inicial de manera refleja (componente rhpido del 
nistagrno). Los movirnientos oculares conjugados, 
desencadenados de manera refleja por 10s estimu- 
10s vestibulares, presentan una alternancia tipica 
de cornponentes lentos y rhpidos y se conocen 
como nistagmo vest~bular (phg. 36). 

Mecanoceptores de la columna vertebral c<~rvical. Las 
articulaciones y 10s musculos cervicales contienen me- 
canoceptores que envian sus informaciones a la forma- 
ci6n reticular y al tronco cerebral. De este mod0 se 
conectan con 10s nucleos vestibulares y oculomotores. 
Funcion: informaci6n continuada sobre la posicibn de 
la cabeza. 10s movimientos cefilicos y control reflejo de 
la movilidad ocular (guia refleja cervicoocular). 

El sistema vestibular central comprende, en 
primer lugar, el cerebelo y la formacidn reticular 
del tronco, es decir, esta integrado en 10s centros 
de elaboraci6n multisensorial de datos. Se hace 
asi posible una coordinaci6n multisensorial diri- 
gida de la movilidad estatica dinamica y de la 
movilidad ocular. 

Fundamentos fisiopatologicos de las 
alteraciones funcionales vestibulares 

Una alteracion funcional vestibular se mani- 
fiesta por: 

Fig. 1.30. Esquema de la adecuaci6n de la velocidad 
del movimiento ocular a la del movimiento de la cabeza 
por medio de RVO (segbn Robinson). PC: posici6n de la 
cabeza; X: velocidad angular del rnovirniento cefhlico; 
PO: posicibn ocular: Y: velocidad angular del rnovirnien- 
to ocular; AM: 6ngulo de la mirada; NV: nbcleos vestibu- 
lares; CS: conductos semicirculares; KS: sefial de la 
velocidad del movimiento cefhlico; AS: sefial de la velo- 
cidad del movimiento ocular; FR: forrnaci6n reticular; 
CB: cerebelo; P: sefial de posici6n del globo ocular en 
cada instante de,su !ecorrido. 
Cuando X -Y, KI -AS, es decir, las sefiales vestibula- 
res son constantemente valoradas y cornparadas con 
10s datos de la informacidn visual cambiante en el cere- 
belo y la formacidn reticular, de manera que queda per- 
fectamente coordinada la movilidad ocular con la rnovi- 
lidad esthtica y dinemica de todo el cuerpo. 

Vkrtigo: perdida parcial o total de la orien- 
taci6n en el espacio (p. ej., sensacion de 
movimiento del medio que nos rodea como 
consecuencia de un nistagmo espontaneo vesti- 
bular (fig. 1.3 1) y/o 
Alteracidn del equilibrio: incapacidad de man- 
tener el cuerpo en equilibrio, por ejemplo, de 
mantener la bipedestacidn o de andar (ataxia). 

Las alteraciones funcionales vestibulares pue- 
den producirse por una destruction unilateral su- 
bita del laberinto, por una lesion unilateral del 
nervio vestibular (= alteraciones funcionales ves- 
tibulares periJ2rica.s) y por una alteraci6n patolo- 
gica a nivel de 10s nucleos vestibulares y/o de sus 
conexiones centrales (cerebelo, formaci6n reticu- 
lar) (=alteraciones funcionales vestibulares cen- 
trales). 

Cualquier alteracion funcional de un 6rgano 
vestibular periferico deterrnina una actividad de- 
sigual en 10s nucleos vestibulares correspondien- 
tes. Este desequilibrio central corresponde a una, 
modificacion de la actividad desencadenada en 
10s centros vestibulares p m  10s estimulos fisiolb- 
gicos (aceleraciones angulares y lineales) y deter- 



Fig. 1.31. Esquema de producci6n de un movimiento 
aparente del campo visual por un nistagmo con apari- 
ci6n de una sensacibn vertiginosa rotatoria. a) Si el 
campo visual se desplaza sobre la retina (A-A') con la 
mirada fija, entonces se percibe subjetivamente un rno- 
vimiento del medio que nos rodea en la rnisrna direc- 
cion en la que se desplaza el c a m p  visual como con- 
secuencia de la distorsi6n de la imagen sobre la retina 
en la direccibn opuesta (A-A'). 
b) Si el campo visual permanece estable y 10s globos 
oculares se mueven conjugadarnente en una direcci6n 
(nistagmo), tambien se percibe subjetivamente un movi- 
miento del medio que nos rodea. Causa: desplazamien- 
to de la imagen del campo visual sobre la retina (AX); 
vertigo rotatorio subjetivo en direcci6n de la fase rApida 
del nistagmo. 

m ina  por  eso una sensacion subjetiva de vkrtigo 

- 

Coordinacibn de la movilidad 
estatica y dinamica 

Acumulador de patrones 
de excitacion sensorial 

lnbrmac~on 

Informact6n 
v~sual vest~bular 

lnformacion 
prop~oceptlva 

4 Posible localization del vert~go 4 
+ Poslble locallzac~on del trastorno del equillbrlo + 

rotator io y un nistagmo objetivo. Fig. 1.32. Origen de 10s trastornos de la orientacion y 
L a  direccion de l a  sensacibn vertiginosa rotato- del equilibria, ~ l ~ ~ ~ ~ ~ , 6 ~  de la informaci6n propiocepti- 

r i a  se corresponde con l a  de la  fase rapida del nis- va: perdida del control sobre el equilibrio corporal (posi- 
tagmo (fig. 1.3 1). ci6n de pie y rnarcha - alteraci6n del equilibria). 

Las anulaciones funcionales perif6ricas se corn- Alteraci6n de la informaci6n visual: la perdida del con- 
pensan centralmente la equilibraci6n de las trol optic0 del campo visual conduce en deterrninadas 

circunstancias a una sensaci6n vertiginosa como con- diferencias de actividad neural en  10s n6cleos ves- secuencia de ,,, discrepancia entre las informaciones 
tibulares, asi COmO pOr l a  sustitucibn de 1% infor- visuales y vestibulares (distorsi6n 0 alteracibn de la 
maciones vestibulares perifkricas a travks de me- orientacibn). Alteraci6n de la informaci6n vestibular: 
canismos de regulacibn visual y somatosensoria] trastorno de la orientaci6n espacial y de la estabiliza- 
(= compensaci6n vestibular central), hs trastor- ci6n del eje visual, produci6ndose una contradicci6n 

entre la informaci6n vestibular, la visual y la cinestesica, nos funcionales vestibulares centrales so10 pue- cuya consecuencia es el Si ademes falls la 
den ser equilibradOs en parte, y siem~re de mane- compensacibn central de la anulaci6n funcional vestibu- 
ra insuficiente, po r  medio de 10s mecanismos de lar, aparece alteraci6n del equilibrio (pBg. 2 1 ). 

resultante 

Or~enta- 

espaual 
wnservado 

Verttgo 
clon y _ ' f ~  equlllbrro 

alterados 

*L=. 

Funcion 
normal 

Fig. 1.33. Esquema de la genesis 
de 10s trastornos de la orientaci6n y 
del equilibrio. 



compensacion, puesto que las conexiones multi- 
sensoriales de 10s centros vestibulares tambikn 
estan lesionadas. 

Origen de las alteraciones de la orientacidn y 
del equilibrio. Los sistemas visual, propioceptivo 
y vestibular son, juntamente con el cerebelo (or- 
gano de la integracion y de la coordinacidn cen- 
tral), responsables del mantenimiento del equili- 
brio y de la orientacibn espacial. La supresion de 
uno o de varios de estos tres sistemas tiene como 
consecuencia la aparicion de alteraciones funcio- 
nales de diverso grado (figs. 1.32 y 1.33). 

Metodos de exploraci6n 

Inspeccion, palpacion, 
otoscopia y exploracion 
microscopica del oido 
Inspecci6n del oido externo 

Debe atenderse a: enrojecimiento, inflamacio- 
nes, ulceras, neoformaciones, malformaciones y 
cicatrices (endaurales o retroauriculares). 

Fig. 1.34. a) Otoscopio con siste- 
ma neumatico de Siegle y lupa oto- 
16gica de Bruningss. b) Posicibn 
correcta del otoscopio en la explo- 
raci6n otoscbpica. 

2 1 

Palpacion 

Palpacion de la mastoides (bimanual y bilate- 
ral; edema, dolor a la presion o a la percusidn del 
plano mastoideo y de la punta), del pabellon au- 
ricular (dolor a la presibn en el trago o a la trac- 
cion del pabellon), de 10s ganglios linfaticos re- 
gionales (preauriculares, retroauricula~es a nivel 
del angulo de la mandibula). 

Otoscopia 

Exploraci6n del conduct0 auditivo externo, del 
timpano y a travks de sus defectos de la caja 
del timpano. 

Iluminacion indirecta con el espejo fronral. Se 
trata de un mktodo de exploracion tkcnicamente 
dificil para 10s no especialistas, puesto que la ilu- 
minacion correcta y el centrado del espejo frontal 
exigen tiempo y hibito, especialmente duran- 
te la ex~loracion de 10s enfermos encamados 
(fig. 2.16j. 

El otoscopio con sistema propio de ilumina- 
ci6n o auriscopio se ha difundido enormemente, 
puesto que su manejo es mucho m h  facil que el 
del otoscopio. Consta de una combinacion de 
otoscopio (cambiable) con una fuente de ilumina- 



ci6n pequeiia, pero m u y  intensa (de bajo voltaje), 
y con u n  sistema d e  ampliaci6n p o r  lupa (x/1,5 
a 2) (fig. 1.34). 

Realizaci6n de la otoscopia. Enderezamiento del con- 
ducto auditivo extemo (porci6n cartilaginosa) por me- 
dio de una tracci6n del pabellon hacia arriba y atras, 
introduction del otoscopio en el eje de la porci6n 6sea 
del conducto auditivo extemo; durante la otoscopia el 
instrumento se mantiene con la mano izquierda, de ma- 
nera que la mano derecha quede libre para la utiliza- 
ci6n de diversos instrumentos (portaalgodones, ganchi- 
tos otol6gicos, aspirador, pincitas de oido) (fig. 1.35). El 
otoscopio debe introducirse de manera prudente y sin 
formar ingulos bruscos en su extremo, puesto que su 
extremo es relativamente cortante y puede ocasionar le- 

Fig. 1.35. lnstrumentos m l s  im- 
portantes para la explorac16n otol6- 
gica: 1, otoscopio; 2, ganchito de 
oido; 3, portaalgodones (analog0 al 
de la fig. 2.1 8, n.O 4); 4, aspirador de 
oido con v4lvula de  regulaci6n (a); 5, 
pincitas otol6gicas; 6, pera de Po- 
litzer con oliva rnethlica; 7, oliva; 8, 
tub0 de  otoauscultaci6n con termi- 
nales methlicos; 9, adaptador de 
oido; 10, catkter d e  trompa: 1 1, je- 
ringa de  lavado (con cierre d e  bayo- 
neta); 12, diapas6n (A,: 4 4 0  Hz). 
(Dimensiones s6lo relativas.) 

siones del conducto auditivo extemo. Sobre todo debe 
evitarse el contact0 con la porcion 6sea del conducto. 
puesto que sus paredes son muy sensibles al dolor y 
pueden lesionarse con facilidad. Deben evitarse 10s des- 
plazamientos innecesarios del otoscopio hacia delante y 
hacia atras, una vez en su posici6n correcta. En el lac- 
tante y en el niiio pequeiio ha de desplazarse el pabe- 
11on auricular hacia abajo y hacia atrris para poder 
introducir el otoscopio. En istos, el conducto auditivo 
extemo es corto y su porci6n cartilaginosa presenta una 
abertura en forma de hendidura, lo cual dificulta la in- 
troduccion de 10s otoscopios, que han de ser pequeilos y 
con una luz reducida; esto complica seriamente la otos- 
copia. La cabeza de 10s niAos y de 10s lactantes debe 
mantenerse sujeta por un ayudante o debe ser fijada en 
la silla de exploraci6n por medio de un sistema de suje- 



cion de manera que se eviten 10s movimientos innecesa- 
rios que desencadenan siempre sensaciones dolorosas. 

Cerumen, exudados y otras substancias que impidan 
la exploraci6n del conducto auditivo externo deben ser 
suprimidas mediante: 

Lavado de oido (cuerpos extraiios, cerumen, exu- 
dados). 
Ganchitos o con cucharillas de oido (cerumen denso). 
Aspirador (exudados, cerumen muy fluido o poco 
consistente). 
Portaalgodones (exudados). 
Los lavados de oido deben realizarse con agua previa- 

mente hervida y a la temperatura corporal. El cerumen 
de gran consistencia ha de reblandecer antes del lavado 
utilizando agua oxigenada al 3 % o cualquiera de 10s 
preparados disolventes del cerumen que existen en el 
mercado. 

Nora: Los lavados de oido esthn contraindicados 
en: 

Perforaciones inactivas del timpano. 
Heridas recientes del timpano y del conducto 
auditivo externo. 
Fracturas transversales o longitudinales del pe- 
fiasco con desplazamiento o estrecharniento 
del conducto auditivo externo. 

Evitar 10s siguientes errores: 

Utilizaci6n de otoscopios demasiado estrechos que se 
introducen demasiado profundamente y determinan 
una sensacion dolorosa al alcanzar la porci6n 6sea 
del conducto auditivo extremadamente sensible. 
Introduccion del otoscopio en una direccion equivo- 
cada (p. ej., hacia abajo y atras). 
lntroduccion insuficiente del otoscopio, cuyo extre- 
mo o abertura queda tapado por 10s pelos del con- 
ducto auditivo externo. 
lnsuficiente limpieza del conducto auditivo externo, 
lo que impide la visi6n del timpano o del fondo del 
conducto. 

Otoscopia microscopica 

Debe realizarse con el otoscopio y con el mi- 
croscopio de operaciones (x/6-40) en todos 10s 
casos en que la exploraci6n otoscbpica rutinaria 
no permita reconocer con seguridad el timpano o 
sus lesiones. 

Imagen otosc6pica normal 
(figs. 1.36, 1.37 y limina 3, 1.68) 

Caracteristicas del timpano 

Fig. 1.36. Deb~do a la inclinaci6n y al aspect0 infundi- 
buliforme del timpano, s61o existe una porci6n triangular 
anteroinferior perpendicular al eje del conducto auditivo 
externo a partir de la cual 10s haces luminosos se refle- 
jan como una zona mucho mhs clara, es el trihngulo 
luminoso. En la retracci6n de la membrana timphnica 
desaparece este tribngulo lurninoso. 

Fig. 1.37. Representa- 
ci6n esquembtica del tim- 
pano derecho: 1, pars flac- 
cida; 2, pars tensa; 3. 
pared anterior del conduc- 
to auditivo externo (abom- 
bamiento producido por la 
articulacion ternporoman- 
dibular); 4, anulus fibrosus: 
5, triengulo luminoso; 6, 
umbo; 7, mango del marti- 
Ilo lmanubrium mallei) con 
estkas vasculares; 8, ap6fisis corta del mart1110 (proces- 
sus brevis) (v6ase tambibn lhmina 4, fig. 1.68). 

Superficie. Lisa y sin estructura a exception de 
10s relieves que forma el martillo. 

Transparencia. Discreta; sblo es transparente 
cuando existen cicatrices atr6ficas. 

Todo timpano que presente estos caracteres se 
describe como timpano diferenciado. 

Exploracibn de la movilidad timphnica con el 
espCculo neumatico de Siegle, utilizando ademas 
lupa otol6gica de Briinings (fig. 1.34). 

Manteniendo el timpano bajo control visual, se reali- 
zan maniobras de presion y de aspiracion o succi6n. 
Las partes atrofiadas aletean, mientras que las cicatrices 
y las fusiones cicatrizales determinan una reduccibn de 
la movilidad de la pars tensa. En las perforaciones no 
puede observarse movilidad alguna de la membrana 
timphnica. 

Imcigenes tirnpanicas patolbgicas 

Congestibn vascular y enrojecimiento: otitis ex- 
terna, otitis media. 

Coloraci6n. Pars tensa perlada, grisicea o Hemorragias: las recientes son de coloraci6n 
amarillenta; 10s vasos de la membrana timpinica rojo claro, las antiguas de .color marr6n o acho- 
aparecen a menudo congestionados. colatado; vesiculas de contenido hemorragico en 
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las otitis gripales (rojoazulado), hematotimpano 
de coloraci6n azul oscuro. 

Contenido seroso: niveles liquidos, burbujas de 
aire en el liquido, aspect0 acaramelado del trasu- 
dado y, cuando la caja del timpano esta comple- 
tamente ocupada, puede presentarse un timpano 
azul (blue drum}, sobre todo en 10s estadios avan- 
zados. 

Depresidn timpanica como expresidn de hipo- 
presidn en la caja: apofisis corta del martillo muy 
saliente, desplazamiento del mango del martillo 
retraido hacia atras y arriba (acortamiento apa- 
rente), interrupcion o desaparicion del reflejo lu- 
minoso. 

Abombamiento Dor la formacidn de exudados 
por detriis del timpano, kperficie irregular rugo- 
sa, con abombamientos sacciformes y superficie 
turbia. 

AtroJia timpdnica con formacion de bolsas de 
retraccion como consecuencia de inflamacion 
cronica e hipopresion timpinica; punto predilec- 
to: cuadrante posterosuperior. 

Engrosamientos timpanicos como expresion de 
alteraciones degenerativas o de inflamaciones (su- 
perficie turbia, mate o deslustrada). 

Cicatrices timpdnicas: Engrosamientos con in- 
clusiones calchreas (blanquecinas) y sin ellas. 

Perforaciones timpcinicas: pueden clasificarse 
segun su localizaci6n en centrales o marginales, 
meso y epitimpanica; las primeras (centrales y 
mesotimpiinicas) son la expresibn de una supura- 
cion cronica de la mucosa (pag. 5 3 ,  las segundas 
(marginales y epitimpanicas) aparecen frecuente- 
mente asociadas a la formacion de un colesteato- 
ma (pag. 56). 

para estudiar radiologicamente 10s huesos tempo- 
rales se requieren incidencias especiales (funda- 
mentalmente radiografias comparativas de ambos 
temporales): 

Incidencia de Schuller 
(fig. 1.38) 

Oido enfermo sobre la placa, rayo central inclinado 
30' hacia arriba, lo que evita la superposicion de las res- 
tantes estructuras heas. Sime para explorar el sistema 
neumatico de la mastoides, el antro y la escama del 
temporal, el seno sigmoide, el canal emisario mastoi- 
deo, la articulation temporomandibular y, en determi- 
nadas circunstancias, para estudiar el recorrido de las 
lineas de fractura. 

Criterios de valoracion. Grado de neumatiza- 
don, contenido oseo o aireaci6n de las celdillas, 
estructura de 10s tabiques celulares, del seno sig- 
moide y del legmen tympani. . 

Indicaciones. Sospecha de alteraciones patolo- 
gicas de 10s espacios aireados del oido medio, 
como en mastoiditis, colesteatoma, fractura lon- 
gitudinal del peiiasco. 

Incidencia de Stenvers 
(fig. 1.39) 

La cabeza del paciente se coloca de forma tal que el 
borde extemo de la orbita del lado enfermo forma un 
dngulo de 45' con la placa,radiografica. El rayo central 
se desplaza 10' en sentido occipital. 

Puede estudiarse la punta del peiiasco, el laberinto, el 
conducto auditivo interno y el borde del pefiasco. 

Criterios de valoracidn. Amplitud del conducto 
auditivo interno, estructura 6sea de la cipsula la- 
berintica, de 10s conductos semicirculares, de la 
punta del peiiasco, el techo y el borde superior de 
la pirhmide y sus interrupciones en las fracturas. 

Obsewacidn: U n  timpano cuya superficie aparece 
turbia y sin brillo como consecuencia de una infil- 
tracibn inflamatoria de la pars tensa (hiperemia, , 
edema, formaci6n de ampollas, descamaci6n de la 
capa epidkrmica) yen el que el relieve caracteristi- 
co del mango del martillo aparece borrado o difu- 
minado se describe como un timpano indiferen- 
ciado. 

Exploration radiologica 
I L~ disposition anat6mica topogdfica de los Fig. 1.38. A, B) Radiografia en incidenc~a de Schuller: , 

peaascos detemina la aparici6n de numerosas a, conducto auditivo externo e interno superpuestos; b, 
cbndilo de la mandibula; c, seno sigmoide; d, limite de la 

superposiciones con otras estructuras del crane0 fosa cerebral media (linea temporal); e, Bngulo srnuso- 
en las radiografias estandar usuales. Por ello, dural(Citelli). 



Fig. 1.39. A-C) Radiografia en inci- 
dencia de Stenvers: a, conducto au- 
ditivo interno: b, vestbulo con el 
conducto semicircular vertical su- 
perior y con el horizontal; c, cdndilo 
de la mandibula; d, sistema neumh- 
tico; e, seno sigmoide. 

Indicaciones. Sospecha de alteraciones patol6- 
gicas del oido interno y de la piramide, como 
tumores del angulo pontocerebeloso, neurinomas 
del acustico, fractura transversal del pefiasco, su- 
puraciones de la punta del pefiasco, colesteatoma 
oculto con invasion laberintica, laberintitis. Inci- 
dencias especiales del temporal, como las de E. 
G. Mayer, ChaussC, Guillen y otras, han sido 
ampliamente superadas en su utilidad por la to- 
mografia en diversas incidencias. 

Para el enjuiciamiento o valoracion de las alte- 
raciones mas sutiles de la estructura del hueso 
temporal, se utilizan tomografias en las proyec- 
ciones de Stenvers, Schiiller, Towne y/o de Alt- 
schul-Uffenorde (occipitobregmiitica). Ante la 
sospecha de tumores o de procesos expansivos de 
fosa media o de fosa posterior, deben emplearse 
las siguientes exploraciones neurorradiologicas: 

Tomografia axial computorizada. 

Se trata de una exploracion tomogdfica en la que las 
diferencias de densidad y de absorci6n de las radiacio- 
nes son captadas por una computadora que sintetiza 
determinadas imagenes. Asi existe la posibilidad de es- 
tudiar no d l o  las estructuras 6seas o calcificadas a nivel 
del endocraneo, sino tambikn las estructuras blandas, 
como pueden ser, por ejemplo, 10s procesos expansivos 
intracraneales. 

Arteriografia carotidea. 
Arteriografia vertebral. 
Cisternomeatografia (representacion radiologi- 
ca contrastada con aire o con un medio de 
contraste opaco de la cisterna pontocerebelosa 
y del poro acustico interno). 

Exploracibn funcional 
de la trompa de Eustaquio 

En todos 10s casos de hipoacusia de conduc- 
cion, y antes de realizar cualquier intervention 
microquirurgica funcional, es absolutamente ne- 
cesaria la exploracion funcional de la trompa de 
Eustaquio. 

Exploraciones funcionales 
cualitativas de la trompa 

Prueba de Valsalva 

Principio. Demostraci6n de la permeabilidad 
tubarica normal sin instrumentos especiales. 
Cuando la prueba fracasa, no debe deducirse ne- 
cesariamente una impermeabilidad tubarica, sino 
que debe comprobarse esta sospecha, realizando 
otras pruebas diagnosticas. 

El paciente inspira profundamente, cierra la boca y 
mantiene tambiin la nariz cerrada con 10s dedos; en- 
tonces presiona el aire con el fin de introducirlo en el 
oido medio a travCs de la trompa. 

Otosc6picamente: abombamiento del timpano; en la 
otoauscultaci6n: chasquido. 

Prueba de Toynbee 

Principio. Comprobaci6n de la permeabilidad 
tubarica normal con una maniobra simple e ino- 
fensiva. 

Manteniendo cerrada la nariz, se origina durante la 
degluci6n en la caja del timpano una hipopresion. Esta 
se traduce en la otoscopia por un hundimiento timpini- 
co y en la otoauscultaci6n por un ruido muy caracte- 
ristico. 

Prueba de Politzer (ducha de aire) 

Principio. Aumento de la presi6n aCrea en la 
rinofaringe con elevation activa del velo del pala- 
dar para el cierre con incomunicacicin entre la 
nasofaringe y orofaringe y apertura simultiinea de 
la trompa de Eustaquio por mecanismo fisiol6gico. 



El mkdico cierra el vestibule nasal del paciente con la 
oliva de la pera de Politzer y a1 mismo tiempo cierra 
por presion la opuesta; elevation activa del velo del pa- 
ladar blando al decir el paciente "cu-cut o iacot, cua- 
renta y cuatro o cua-cua"; aumento simulthneo de la 
presion del aire en el espacio epifaringeo, cerrado mer- 
ced a la compresi6n del bal6n de Politzer; la otoauscul- 
taclon simuldnea demuestra o permite captar como un 
ruido especial la entrada de aire en la caja del timpano 
a travts de la trompa de Eustaquio y con ello su per- 
meabilidad (control optico eventual). 

Cateterismo tubcirico 

Principio. El extremo, incurvado entre 45" y 
90°, de un cattter de plata es introducido a travts 
del meato inferior en la abertura faringea de la 
trompa de Eustaquio y a su traves penetra aire en 
la trompa. Control de la corriente aCrea tubarica 
a traves de un tub0 de otoauscultaci6n. 

Atenci6n a 10s siguientes peligros 
Otitis media tubhrica subsiguiente a la inyeccion de 
exudados. 
Desgarro por distension de las cicatrices timpanicas 
atroficas. 
Hemorragia nasal.por lesion de submucosa. 
Enfisema submucoso de la epifaringe. 
Lesion del osfic~m tubhrico. 

Exploracion funcional cuantitativa 
de la trompa 

Manometria tubarica, registro electroacustico 
de la permeabilidad tubarica, sonomanometria, 
impedanciometria o timpanometria (vkse pag. 32). 

Pruebas funcionales 
de la audicion: audiometria 
Exploracion de la audicion 
sin audiometro 

Se precisa un cuarto tranquil0 y de dimensio- 
nes relativamente considerables (6 m de longi- 
tud); el ruido ambiente y las malas condiciones 
acusticas de las habitaciones (paredes lisas y es- 
pacios estrechos con fenomenos de eco) alteran 
10s resultados. 

Debe explorarse cada oido por separado, co- 
menzando por el oido que este mejor. Ensordeci- 
miento de oido contralateral con algodon hume- 
decido y colocado en el conducto auditivo exter- 
no o mediante la introduccion del indice del 
explorador o del propio enfermo en el conducto 
auditivo externo y realizacion simulthnea de una 

oscilaci6n o de un movimiento continuo del mis- 
mo (ticnica de ensordecimiento por vibracion 
digital segun Wagener). 

Prcrebas con lono dz 130z normal ,I. con voz baja. Con 
el aire residual se pronuncian cifras de cuatro silabas a 
una distancia progresivamente creciente desde el sujeto 
explorado y se determina la distancia a la que es capaz 
de repetir correctamente estas palabras (indicar la dis- 
tancia en metros). Cuando existe una hipoacusia unila- 
teral profunda, y cuando se determina la distancia de 
comprension para el lenguaje hablado, debe realizarse 
un ensordecimiento con el ensordecedor de Barany o de 
ruido blanco, pues la maniobra digital antes citada no 
es suficiente. Igualmente deben utilizarse como pala- 
bras prueba cifras tetrasilabicas. 

Acumetria (a1 = 440 Hz) 

Prueba de Weber 

Principio. Comparacion binaural de la conduc- 
ci6n por via 6sea. Diapason colocado en el cen- 
tro de la cabeza a nivel de la linea del pelo. 
Cuando se trata de oidos sanos o de hipoacusias 
simttricas, el sonido se localiza en el centro o 
con igual intensidad en ambos oidos. En la hi- 
poacusia de conducci6n unilateral, el sonido se 
lateraliza a1 oido enfermo; en la hipoacusia de 
percepcion o de oido interno se lateraliza al oido 
sano. 

Este fenomeno se basa. de una parte. en el hecho de 
que en 10s procesos patologicos del oido medio, en 10s 
que se altera la capacidad de vibracion de la cadena osi- 
cular, apenas se pierde energia y siempre menos que en 
circunstancias fisiologicas (teona de la perdida sonora 
de Mach); de otra parte. 10s procesos patologicos del 
oido medio aumentan la masa del aparato de conduc- 
cion sonora. de lo que resulta que a nivel de la ventana 
oval y como consecuencia de la inercia de masa. apare- 
cen mayores fuerzas, que a su vez excitan mas intensa- 
mente el oido interno (teoria de la inercia de masas). 

Prueba de Rinne 

Principio. Comparaci6n monoaural entre via 
aCrea y via bsea. 

Rinne positivo: mejor audicion por via aCrea 
que por via osea = audition normal, o hipoacusia 
de recepcion; en este ultimo caso la audicion por 
via aCrea es mejor, pero el tiempo de percepcion 
auditiva esta acortado. Rinne negativo: audicion. 
por via atrea peor que por via osea = hipoacusia 
de conduccion o alteration de la conduccion so- 
nora. 

Se pregunta al paciente si el sonido emitido 
por el diapason colocado delante del conducto 
auditivo y el pabellon (audicion por via akrea) es 



escuchado mas intensamente que cuando el dia- En la otosclerosis (fijacion de la platina del estri- 
p a d n  se coloca en el mismo oido sobre la mas- bo, pag. 68), no se modifica la sonoridad del tono 
toides (audicion por via 6sea). Cuando el pacien- emitido por el diapadn (Gellt negativo), a1 con- 
te no puede contestar con seguridad, entonces trario de lo que ocurre en las alteraciones de la 
debemos proceder a la determinacion exacta del conduction sonora, en las que la platina perma- 
tiempo de percepci6n sonora del diapason, tanto nece movible (Gellt positivo). 
por via atrea como por via osea, es decir, hay 
que determinar durante cuinto tiempo escucha la 
vibration sonora por una y otra via. 

Prueba de Schwabach (comparacion de la audici6n 
por via 6sea del paciente con la del explorador, supues- 
tamente un  oyente normal). 

En la actualidad se lleva a cab0 muy pocas veces, 
puesto que, ante la sospecha de una hipoacusia de per- 
cepcion. debe realizarse siempre y en cualquier circuns- 
tancia un  audiograma. 

Nora: La determinacibn de la distancia a la que se 
entiende el lenguaje normal y la voz baja, asi como 
las pruebas acumetricas (Weber, Rinne), permiten 
orientar el diagnostic0 sobre el asiento de una al- 
teracibn de la audici6n y, por ello, siguen siendo 
m6todos diagnosticos orientadores de gran im- 
portancia para el otblogo (tabla 1 .I ). 

Audiometria 
Prueba de Gelle' 

Principio. El diapas6n se coloca como en la 
prueba de Weber y se realiza simultaneamente 
una compresi6n en el conducto auditivo externo 
con una pera de Politzer. La hiperpretensibn en 
el conducto auditivo externo determina un 
aumento de la rigidez de la cadena osicular y con 
ello una disminucion de la percepci6n por vias 
aCrea y bsea. Con la hiperpresihn, el sonido del 
diapason se percibe subjetivamente como menos 
intenso y tanto mas cuanto mayor es el aumento 
de la rigidez de la cadena de conduccibn sonora. 

Fundamentos fisicoacusticos 
(tablas 1.2 a 1.7) 

Audiometria tonal 
Los audiometros son generadores elCctricos de 

sonidos que se utilizan para la determinacion del 
umbral de audicion con tonos puros, es decir, sin 
sobretonos o armonicos dentro de un espectro de 
frecuencias comprendidas entre 125 y 12.000 Hz. 

Se determina el umbral tonal. Se mide el um- 
bra1 tonal inferior tanto para via atrea como para 

Tabla 1 .l.  Valoracibn de 10s resultados de la exploracibn funcional de la audici6n 

Distancia de Voz cuchicheada/ Lateralizecidn Rinne 
discriminacidn voz normal de Weber 

Caso normal Ninguna Medio Positivo 
Hipoacusia de En general, En la hipoacusia Negativo o 

conduccibn pequeiia unilateral mAs/menos 0 
(sordera de oido lateralizada al oido 
medio) peor 

Hipoacusia de En general, En la hipoacusia Positivo 
percepci6n grande unilateral 
(sordera de oido lateralizada al oido 
interno) mejor 

Grado de hipoacusia: Distancia para la voz Clasificaci6n segOn 
normal de Luscher 
conversacibn Distancia para la voz 

baja 
> 4 m  > 4 m < 6 m  
< 4 r n > l r n  < 4 r n > l r n  
< 1 m-25 cm < 1 m-a nivel de la 
< 25 cm concha 

PBrdida de la 
comprensibn 
verbal para la voz 
normal de 
conversacibn 
(exploraci6n en 
ambiente insonoro) 

Clasificacibn segirn 
Feldmann 

Discreta 
Mediana 
lntensa 
Sordera total en 

la prhctica 
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Fig. 1.40. a, b) Esquerna de un au- 
diograrna tonal normal para tonos 
puros. 

Tabla 1.2. Caracteres del son~do via b e a  en decibelios. El umbra1 tonal normal 
Sonido: vibraciones moleculares de un media elestico ('elativo) se disefia coma una linea 0 recta. Las 

que s e  propagan en forma de ondas longitudinales ptrdidas auditivas Para cads una de frecuen- 
(aire-agua-hueso, etc.) cias se representan a partir de este umbra1 como 

escalones de decibelios y se llevan a1 sistema de Velocidad delsonido: en el aire, 3 4 0  m/seg; en el agua. coordenadas, que es el (fig, .40). 1.400 m/seg 

Presidn sonora (P): variacibn o cambio de presi6n 
dominante en un campo sonoro y que en cada punto 
concreto e s  una funci6n temporal. Queda 
representada por la unidad de  medida Pascal 

Unidad de medida: 

antes: pbar - pbar 
cm2 

- valor absoluto de presidn sonora 

Equivalencia: 0,1 Pa - 1 u bar 

Tabla 1.3. Campo auditivo y nivel de presi6n sonora 

Campo auditivo (dindmica de la audicidn) 
Limite inferior (referido al umbral tonal para 
1.000 Hz), 2 0  pPa (antes 2,104pbar) 
Umbral superior (urnbral doloroso), 2 0  Pa (antes 

2.1 o2 bbar) 
Nivel de presi6n sonora (SPL - sound pressure level) 

Unidad de medida. dB (decibelio), medida logaritmica 
determinada por la f6rmula 

dB - O.log. Intensidad sonora I 
, e s  decir, 

~ntensidad del sonido 
de  referencia lo 

El decibelio es un valor de referencia, que expresa re- 
laciones de presi6n sonora de dos sonidos diferentes. El 
punto de referencia en audiometna es el umbral de au- 
dici6n del hombre para la frecuencia 1.000 Hz. Para 
desencadenar una sensacion sonora prbxima al umbral 
con una frecuericia de 1.000 Hz se necesita una presi6n 
sonora de 20 pPa @,lo4 pbar; tabla 1.2). Esta presi6n 
sonora corresponde al valor medio obtenido en jovenes 
normooyentes y constituye el punto de referencia para 
la determination ,fisica o absoluta del umbral de audi- 
cibn ronal en decibelios (SPL). Mas sencillo para repre- 
sentar el umbral de audicion para tonos puros resulta el 
empleo del trmbral relativo de audicidn. El punto de re- 
ferencia ya no es la presi6n sonora absoluta, sino lo 
subjectivamente audible a nivel del umbral de audici6n: 
decibelios (HL: hearing level). Esto hace posible el em- 
pleo de un sistema de coordenadas con una linea 0 de 
curso horizontal. A diferencia de lo que sucede con la 
curva del umbral tonal relativo, la curva de umbral to- 
nal fisico tiene un recorrido curvo, puesto que para las 
frecuencias graves y agudas se requieren presiones sono- 
ras mucho mayores que para obtener o alcanzar sensa- 
ciones sonoras equiparables a las del umbral para las 
frecuencias medias (1.000 Hz) (fig. 1.24). 

De la separaci6n entre el umbral tonal por via 
atrea y por via 6sea puede deducirse, aniloga- 
mente a como se hacia en la acumetria con 10s 
diapasones, la existencia de una hipoacusia de 
conducci6n. 

Comportamiento de la relacidn entre 
P resi6n sonora medida cond;ccidn dsea y conduccidn akrea dB- 20.log. - - P 

Po presi6n sonora de La conducci6n normal del sonido desde el ex- 
referencia terior a1 oido interno a travts del aparato de con- 



Tabla 1.4. Campo auditivo y escala de decibelios* 

Fuente sonora Relaci6n de intemidades 1:. .. (dB) 

Turbina 
Martillo neurnhtico 
Perforadora 
Mhquina papelera 
Mhquina textil 
Taller mechnico 
Ruido de calle 
Conversation normal 
M~jsica de radio ligera 
Conversaci6n en voz baja 
Susurro 
Habitaci6n tranquila 
Crujido de hojas 
Urnbral tonal 

Tabla 1.5 lntensldad del sonrdo, lntens~dad 
de la sensac16n sonora y sonorldad 

Escala de inrens~dad sonora 
Escala de declbellos deflnlda fislcamente y referrda al 

cuadrado de 10s valores de amplltud de tonos 
puros y no a la apreclacr6n subjetlva de la 
lntensldad de un sonldo 

Umbra1 de sonoridad 
Unldad de medrda, phon (escala logaritmlca) valor 

obten~do por comparac16n subjetlva con un tono 
de referencra (1 000  Hz) El nlvel de pres16n sonora 
del tono de referenc~a se gradlia de tal forma que 
el tono de prueba y el tono norma se perclben con 
~dkntrca ~ntensldad El valor del SPL medldo en dB 
se expresa, srn embargo, en phon Un sonldo cuya 
Intenstdad sea de 5 0  phon se perclbe 
exactamente ~gual que un sonldo patr6n de 1 000  
Hz con un nlvel de preslbn sonora de 50 dB SPL 

Sonoridad 
Unldad de medlda, son (escala Ilneal) 

valor obten~do por comparacldn subjetlva en el que 
la sonorrdad del tono de prueba se compara con la 
Intenadad de un tono patrbn de 1 000 Hz y 40  dB 
SPL 

Curvas isophon (flg 1 24) 
Curvas de ldentrca ~ntensldad (phon), pero de 

drferente frecuencla (Hz) y umbrales de pres16n 
sonora (dB SPL) 

Campo aud~tivo 
Superflcle entre urnbral de audlclon (4 phon) y umbral 

doloroso (1 3 0  ~ h o n )  

Tabla 1.6. Tono wuro, sonido, ruido, ruido lesivo 

Tono puro 
Oscilaci6n periddica arrndnica dentro del campo de 

sonidos audibles caracterizado por: 
Altura tonal (frecuencia) 

Unidad de rnedida. ciclos/seg - Hz 
Sonido complejo 

Sonido integrado por un tono fundamental y 
sobretonos armbnicos que le confieren su timbre 
caracteristico 

Ruido 
Sonido cuya presibn en el campo sonoro no 

constituye una funci6n temporal 
Ruido blanco (white noise) 

Ruido que resulta de la rnezcla de todas las 
frecuencias audibles (1 8-20.000 Hz) 

Ruido lesivo 
Ruido que actOa molestando o inclusive lesionando 

laberintica, es decir, como conduccibn por via. 
dsea o craneal (conduccion a travCs de vibra- 
dores). 

c16n de la conducc16n sonora o hlpoacusla de 
oido med~o es que la curva del umbral de aud1c16n 
por via abrea es peor que la curva del umbral de 

duccibn senora se define coma conducci6n aCrea La alteraci6n de la conducci6n sonora es la conse- 

via aerea (conducci6n del sonido desde los cuencia de un aumento de la impedancia (fig. 1.41): 
cuando la fuerza elastica de retorno aumenta en el oido culares), per0 simu~taneamente el sonid0 tam- media (co]ch6n neum~tico de la caja de] timpano de biCn es conducido al oido interno a travts de 10s todo el sistema neumitico), disminuye la capacidad de 

huesos del craneo: bien a travis del oido medio, "ibraci6n en el camp0 de las frecuencias graves y me- 
es decir, a travts de una conducci6n oseotimpa- dias, aun cuando'la masa y el rozamiento se mantengan 
.nica, 0 bien directamente a travCs de la dpsula  invariables. E l  punto de resonancia del oido medio se 
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Fig. 1.41. Esquema de aud~ograrna en una hipoacusia 
de conducci6n derecha (otosclerosis). Valores norrnales 
de audici6n por via bsea, elevaci6n del umbral de audi- 
ci6n por via abrea (35-50 dB). 

desplaza asi hacia el campo de las frecuencias sonoras 
agudas y la alteraci6n de la conducci6n viene caracteri- 
zada por una ptrdida auditiva mixima en la via atrea 
para 10s tonos graves (p. ej., osificaci6n del ligament0 
anular en la otosclerosis). Cuando aumentan la masa y 
el rozamiento, el sistema de conducci6n sonora se 
amortigua de forma creciente y el punto de resonancia 
del oido medio se desplaza hacia 10s tonos mas graves. 
De ello resulta una pkrdida auditiva maxima por via at- 
rea en el campo de las frecuencias tonales medias y 
altas (p. ej., serotimpano; exudados en la caja; tap611 de 
cerumen). 

Se produce una alteraci6n de la conducci6n sonora 
no dependiente de la frecuencia cuando simulthea- 
mente act6an sobre el aparato de conduccion sonora un 
aumento de la rigidei elistica y otro de la amortigua- 
ci6n (otosclerosis en estado avanzado; colesteatoma de 
oido medio con destruction de la cadena osicular; tim- 
panosclerosis; malformaciones). En estos casos se obtie- 
ne una curva de audici6n por via atrea de curso rectili- 
neo, puesto que todas las frecuencias sonoras se afectan 
por igual. 

ta hasta cierto punto la funci6n del oido intemo 
( re se~a  coclear), asi como de sus conexiones cen- 

Esta regla so10 es v6lida con bastantes limita- 
ciones (p. ej., cierre 6seo de una o varias venta- 
nas). La caracteristica audiomktrica de todas las 
alteraciones de la percepci6n sonora (hipoacusia 
de percepci6n e hipoacusia retrococlear) es que 
10s umbrales de audicibn por via aCrea y por via 
6sea se superponen (figs. 1.99, 1.101 y 1.104). 
Para discernir las hipoacusias endococleares de 
las retrococleares, por ejemplo, una hipoacusia 
neural, es necesario recurrir a una-serie de prue- 

OTORRlNOLARlNGOLOGlA 

Tabla 1.7 lmpedancia 

lmpedancia acljstica ("resistencia" 
acljstica) - proporcional 
A la masa del sistema vibrante 
A su resistencia 
A sus fuerzas elasticas 

Resistencia 
Resistencia de roce en las articulaciones, ligamentos 

y rnljsculos del aparato de conduccion sonora 
Reactancia 

Componente imaginario deterrninado por la rigidez y 
la masa del sisterna 

Distensibilidad 
Flexibilidad de la membrana tirnpbnica 

bas supraliminares de la audicion: audiometria 
supraliminar. 

Estudio del balance de sonoridad (recruitment) 

Se utilizan las pruebas siguientes: 
Test de Fowler. 
Test de Liischer. 

a Test de SISI. 
Si un paciente oye peor por un lado que por el otro y 

se le suministra un tono de idtntica frecuencia e inten- 
sidad por uno y otro oido, la sensacion subjetiva de 
sonoridad en uno y otro lado es distinta como conse- 
cuencia de las diferencias del umbral de audicion entre 
el lado sano y el enfermo. Si, a medida que aumenta la 
intensidad fisica del tono de prueba desaparece esta di- 
ferencia y llega a equilibrarse la sensaci6n de sonoridad 
en uno y otro lado con grandes intensidades, decimos 
que existe recruitment, es decir, que a igual intensidad 
fisica del tono de prueba la sensacion sonora oida en 
ambos oidos se ha equilibrado (vtanse fundamentos fi- 
siopatologicos, pag. 16, y fig. 1.42, test de Fowler). 

El sujeto con una hipoacusia de percepcion y 
recruitment es claramente hipoacusico para rui- 
dos o tonos de muy poca intensidad; en cambio, 
percibe la palabra emitida de cerca con la mis- 
ma sonoridad que un oyente normal. Las intensi- 
dades considerables o excesivas pueden resultar 
francamente desagradables, puesio que aparecen 
subjetivamente distorsiones de la percepcion so- 
nora y sensaciones dolorosas (se sobrepasa el um- 
bra1 de tolerancia). 

~ota . :  La demostracibn de un  fen6meno de re- 
cruitment o de balance de intensidades se acepta, 
en principio, como expresi6n de una lesi6n del 
ofdo interno o de las c6lulas sensoriales, mientras 
que dicho fen6meno falta de ordinario en las hi- 
poacusias retrococleares neurales (p. ej.. en el 
neurinoma del acljstico). 



Fig. 1.42. Prueba de Fowler de 
equilibracibn de intensidad (el Ila- 
mado test del balance). Hipoacusia 
de ~erceocibn unilateral izauierda 
(p6rdida 'auditiva de 40 d~ en 
1.000 Hz). 

~ A m b o s  oidos normales 

------- OD, normal. 01, hipoacusia 
de 40 dB: recruitment con 
equilibracion de sonoridad 
a 100dB. 

---OD, normal. 01, hipoacusia 
de 40 dB: falta recruitment 
y no existe balance de 
sonoridad. 

lntensidad sonora izquierda (dB) 
4 

Entre 10s numerosos mitodos de investigaci6n 
supraliminar audiomitrica pueden seiialarse 
como usuales 10s siguientes: 

Umbra1 diferencial de las intensidades tonales 
seg6n Liischer (susceptible de realizar cuando 
existen hipoacusias de perception bilaterales y si- 
mktricas). 

Principio. La capacidad de reconocer pequeiias dife- 
rencias de intensidad de un tono excitante continuo 
(modulaciones de amplitud) depende en 10s normo- 
oyentes de la intensidad. En 10s limites del umbral 
tonal normal se requiere un grado de modulation apro- 
ximadamente de 3,5 dB, siendo de aproximadamente 
0,35 dB con una intensidad de 80 dB por encima del 
umbral. En la hipoacusia de percepcibn con recruit- 
men! el crecimiento de la sensacibn de sonoridad co- 
rrespondiente a cada crecimiento de intensidad fisica en 
decibelios, asi como la reacci6n frente a diferencias de 
intensidad, es proporcionalmente mayor. Se valora 
como expresion de un recruitment el hecho de que las 
modulaciones de amplitud con grandes intensidades se 
perciban tan claramente en el oido hipoacJsico como 
en el oido sano. El umbral diferencial de intensidades 
(dB) se reduce en el oido enfermo con recruilment a me- 
dida que nos alejamos del umbral de audici6n. En las 
hipoacusias de conduccion y en las hipoacusias retroco- 
cleares, sin embargo, este umbral diferencial es cada vez 
mayor (ausencia de recruitmenf). 

Test SISI (short increment sensitivity index) de 
Jerger. Se emite un tono de prueba (tono conti- 
nuo) con una intensidad de 20 dB por encima del 
umbral individual y se aumenta cada 5 segun- 
dos durante 0,2 segundos su intensidad en 1 dB 
(20 impulsos en cada exploracidn). El resultado 
se expresa en forma porcentual (20 impulsos co- 
rrectamente identificados = 100 %, es decir, por 
cada impulso correctamente identificado un 5 Yo). 
Cuotas menores a un 20 %: negativo; las superio- 
res a un 80 O/o: positivo. En las lesiones retroco- 
cleares el resultado es negativo (fatiga auditiva 

patol6gica). En las alteraciones cocleares con re- 
cruitment la cuota es superior al 80 %. La zona 
intermedia (> 20 % < 80 %) se considera de in- 
certidumbre. Por eso el valor topodiagn6stico de 
esta prueba supraliminar de la audicidn es muy 
limitado. 

Estudio de la fatiga auditiva patoldgica 

La fatiga auditiva patol6gica es el signo de una 
alteraci6n retrococlear de la audicion y puede ser 
estudiada por medio de test de caida del umbral 
de audici6n (tono decay) y con la audiometria de 
Bikksy. 

Prueba de la caida del umbral (Carhart) 

Principio. Dependiendo de la duraci6n de un estimu- 
lo sonoro se modifican, entre otras cosas, el umbral de 
audicion y la sensacion de sonoridad. Estas variaciones 
son definidas como adaptacibn y fatiga auditiva. Ambos 
padmetros pueden influir en el resultado de la audio- 
metria tonal y la determination del recruitment. Este 
test se basa en la demostracibn audiomktrica de la ele- 
vacibn del umbral de audicibn cuando se efect6a una 
sobrecarga tonal continuada (duraci6n de 1 minuto) y 
como consecuencia de la fatiga patologica. 

Audiometria de Bkkbsy 

Determinacion del umbral de audicibn con un tono 
continuo y discontinuo dentro de todo el campo de las 
frecuencias audibles. En circunstancias normales, am- 
bas curvas quedan superpuestas, al igual que en las 
hipoacusias cocleares. En las alteraciones retrococlea- 
res, la curva de tono continuo cae como consecuencia 
de la fatiga patologica (separacion de las curvas), mien- 
tras que la curva con tono discontinuo se mantiene 
aproximadamente horizontal. Cuando existe un recruit- 
ment, se reduce intensamente la amplitud de las sacu- 
didas registradas. Una caida del umbral de audici6n 
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Fig. 1.43. Representaci6n de  10s tipos mhs importan- 
tes de  timpanograma (seg6n Lehnhardt). La curva 
muestra la distensibilidad del timpano (registrando la 
variaci6n de presidn en el conducto auditivo externo). 
Caso normal: cuando existe la misma presi6n a ambos 
lados de  la.membrana timpAnica, e s  decir, entre con- 
ducto auditivo externo y oido medio, el vbrtice del 
timpanograma s e  encuentra en el punto 0 de la escala 
de presi6n (mmH20). 
Aumento de la distensibilidad: cuando el tlrnpano pre- 
senta una distensibilidad anormal (p. ej., en las cicatri- 
ces atr6ficas de  la pars tensa o en la interrupcidn de  la 
cadena osicular), la distensibilidad s e  hace anormal- 
mente grande y el vbrtice de la curva aparece muy 
elevado o incluso amputado. 
Hipopresi6n en el oido medio: el maximo d e  distensibili- 
dad, e s  decir, el vertice de la curva, s e  desplaza en 
direction de 10s valores negativos de  la presion, s e  des- 
plaza hacia las presiones negativas (por encima > 100 
mmH20). 
Trasudado en caja: cuando el timpano esth enorme- 
mente amortiguado, como consecuencia de un conteni- 
do seroso o mucoso en la caja del timpano. no s e  obtie- 
nen vertices de  distensibilidad y la curva del timpano- 
grama aparece aplanada. 

superior a 10 dB indica una adaptacion patologica. y 
cuando dicha reducci6n es superior a 30 dB, se trata de 
fatiga auditiva patologica (asiento retrococlear). 

Impedanciometria 

Sirve para el diagnbtico funcional del aparato 
de conducci6n sonora y comprende 10s siguientes 
mktodos de exploraci6n: 

Timpanomelria. Registro de la impedancia 
(pag. 14) y medida indirecta de la presidn en el 
oido medio cuando el timpano esta intacto por 
cambios de presion en el conducto auditivo ex- 
terno (estudio indirect0 de la funcibn de la 
trompa). 

Delerrninacidn del reflejo estapedial. Determi- 
naci6n de la variation de la impedancia aclistica 
desencadenada por un reflejo acustico del mliscu- 
lo del estribo. 

Realizacidn. Cierre hermitico del conducto auditivo 
externo por medio de un adaptador de goma en el que 
finalizan tres tubos. Uno de estos tubos conduce el tono 
sonda (tono de prueba): el segundo queda unido con un 
manometro, que permite provocar en el oido externo 
presiones negativas y positivas (+/- 400 mmH20). A 
travis del tercer tubo, que estri conectado con un micro- 
fono, se mide la presion sonora del tono sonda reflejada 
por el timpano cuando se producen variaciones de la 
impedancia. 

Timpanomelria. En circunstancias normales, la dife- 
rencia de presion entre una y otra cara del timpano es 0 
y con ello la resistencia acustica del timpano es mini- 
ma. El registro de la impedancia aclistica del timpano 
durante una variacibn de presion en el conducto auditi- 
vo externo hace posible medir la diferencia de presion a 
uno y otro lado de la membrana timpanica y su elastici- 
dad. Cuanto mayor es esta diferencia de presibn. tanto 
mayor es la impedancia acustica del timpano. El regis- 
tro de la impedancia acustica del timpano con presio- 
nes que varian entre -3.000 mmH20 y +3.000 mmH20 
permite obtener una curva con un vertice, que en 10s 



casos normales se encuentra en el punto 0. Este punto 
indica la elasticidad maxima del timpano (distensibili- 
dad) y con ello la impedancia minima. El vCrtice de esta 
curva es tanto mas aplanado cuanto mas rigido es el 
timpano (fijacion cicatrizal) o esta amortiguado (trasu- 
dado en el oido medio). Por el contrario, es tanto mas 
agudo y alto cuanto mayor es la distensibilidad (cicatri- 
ces atroficas de la pars Iensa) (fig. 1.43). 

Principio. Estimulos sonoros > 70 dB sobre el umbral 
de audicion desencadenan una contraccion refleja del 
musculo estapedio. Esta determina, a su vez, una modi- 
ftcacion de la impedancia del timpano, que puede regis- 
trarse grificamente. En cambio, desaparece o no se pre- 
senta cuando existe una inmovilidad de la membrana 
timplnica, del martillo; en 10s trasudados de la caja y 
en las perforaciones timpanicas; cuando esta interrum- 
pida la cadena de huesecillos, o cuando existe una lija- 
ci6n del estribo en la ventana oval (otosclerosis). 

El reflejo estapedial es un reflejo acusticofacial cuya 
via aferente esta representada por el nervio auditivo y 
las conexiones centrales auditivas hasta 10s nucleos co- 
cleares y cuya via eferente la constituyen las conexiones 
entre 10s nucleos cocleares y el nlicleo motor del nervio 
facial. Por eso, el estudio del reflejo estapedial tam- 
bien puede emplearse en el diagnostic0 topogdfico de 
la patologia del nervio facial (pag. 41). 

La exploracibn del umbral del reflejo estapediano tie- 
ne un gran valor diagnostico para estudiar las siguientes 
alteraciones de la audicion: otosclerosis, recrrrifmenf 
(recritittnenr con la ticnica de Metz: disminucion de la 
distancia entre el umbral de audici6n tonal y el umbra1 
del reflejo estapedial con hipoacusia progresivamente 
creciente en el campo de las frecuencias agudas), hipoa- 
cusia retrococlear. y lesiones bulboprotuberanciales. 

El reflejo estapedial no esta presente en: 

Hipoacusia de percepcion retrococlear (como conse- 
cuencia de la fatiga auditiva). 
Otosclerosis y otros procesos del oido medio. 
Padis is  con asiento de la lesion por encima del ori- 
gen del nervio estapedio. 
Lesiones bulboprotuberanciales con lesion del arco 
reflejo facial a nivel central. 

Audiometria verbal 
La audiometria verbal constituye un capitulo 

importante de 10s mttodos de exploracion audio- 
metrica. Dado que la audicidn del lenguaje y la 
comprensi6n de la palabra son mucho mas im- 
vortantes aue la audici6n de 10s tonos vuros vara 
ia comunicaci6n humana, la audiomktria tbnal 
posee una gran significaci6n diagn6stica y tera- 
pCutica. El espectro sonoro de la palabra hablada 
se extiende entre las frecuencias de 100 y 8.000 
Hz. En la audiometria tonal se determina la pCr- 
dida auditiva para el lenguaje (palabras bisildbi- 

cas), asi como la inteligibilidad o discriminaci6n 
maxima (palabras monosilabicas) (fig. 1.107b, c, 
d, 0. 

Comparacidn entre audiograma tonal y verbal: 
la media de pkrdida auditiva para las frecuencias 
de 500, 1.000, 2.000 y 4.000 Hz (en dB HL) 
equivale a una pkrdida global del 50 % para el 
lenguaje hablado (en dB HL). 

Discrepancias entre 10s resultados de la audio- 
metria tonal y verbal se presentan sobre todo en 
las alteraciones retrococleares de la audici6n 
(vCanse fundamentos fisiopatol6gicos, pig. 16). 
La audicion verbal est6 mucho m8s afectada en 
estos casos que la audici6n tonal. 

La audiometria verbal es indispensable para: 

La determinacidn de la audici6n verbal rema- 
nente en hipoacusicos y subsiguiente valora- 
ci6n de las posibilidades de una adaptaci6n 
protksica (pCrdida de la discriminacibn, um- 
bra1 incomodo). 
Valoraci6n de las posibilidades de mejorar de 
la audicibn, sea mediante una adaptation pro- 
tksica o una intervenci6n. 
Para demostrar la existencia de hipoacusia 
central (estudia la funcion integradora de 10s 
centros de la audici6n). 
Determination de la pkrdida auditiva para pa- 
labras en el marco de 10s informes periciales 
para la suscripcion de seguros (disminuci6n de 
la capacidad laboral, invalidez). 

El diagnostico central de la audition se fundamenta 
en el estudio de la capacidad central de comprension de 
la palabra. Los mitodos de exploracion clisica de la au- 
dici6n fracasan en este caso por el f e n h e n o  de la 
redundancia. Se trata del margen de seguridad de las 
vias auditivas que pueden transmitir y elaborar millares 
de unidades de informaci611, siendo tan solo unas 100 
necesarias para reconocer y descifrar una informaci6n 
ackstica. Solo en circunstancias dificiles (distorsion o 
deformation de la palabra por medio de filtration de 
frecuencias agudas, por interrupciones periodicas de 
la seAal verbal o por envio binaural de palabras-test 
mutiladas en que se reducen a un minimo el contenido 
informative normal del lenguaje puede ser demostrada 
una alteration de la capacidad central de suma y de in- 
tegracion del lenguaje. 

Pruebas de simulation: Las citamos solo de pa- 
sada, ya que en la actualidad han sido sustituidas 
por la audiometria de respuesta elkctrica y la im- 
pedanciometria. 

I .  Prueba de Sfenger. Si se envia un tono de determi- 
nada intensidad,a un oido, el oido contralateral d l o  
percibe un tono de igual frecuencia cuando su in- 
tensidad sea superior a la del tono enviado al pri- 



mero. Cuando existe una cofosis unilateral, no se 
presenta este fenbmeno de interacci6n sobre el oido 
contralateral. 

2. Prueba de Dorfler-Steward. La audicion verbal en 
un hipoaclisico de causa organica real es influida 
por un ruido cuando la intensidad de este sobrepasa 
la de la palabra hablada. En la hipoacusia psicoge- 
na o en la simulaci6n no se comprende la palabra 
cuando el ruido que la enmascara se aproxima a la 
intensidad de la palabra empleada, sin necesidad de 
que supere dicho nivel. 

3. Prueba de la palabra retrasada de Lee. El indivi- 
duo explorado manifiesta una gran inseguridad al 
repetir una serie de palabras cuando simultinea- 
mente se le envia a travbs de un auricular las pala- 
bras que va pronunciando pero con un retraso de 
75-300 mseg, comenzando a tartamudear. 

Audiometria de respuesta 
elCctrica (ERA) 

Principio. Se suministran al individuo explorado esti- 
mulos aclisticos que se repiten de forma regular o irre- 
gular, 10s cuales determinan en el electroencefalograma 
una modificaci6n de la actividad cerebral. Cada una de 
las respuestas al estimulo queda enmascarada por la ac- 
tividad cerebral; mediante la media de la suma de nu- 
merosos potenciales evocados individuales, puede sa- 
carse del electroencefalograma la respuesta especifica 
frente al estimulo sonoro y diferenciarla de la actividad 
cerebral inespecifica (potencial medio). A diferencia de 
10s restantes mttodos audiomttricos, que estudian o in- 
vestigan el proceso de la audici6n como un fen6meno 
complejo (corno respuesta aclistica elaborada por el 
SNC), la ERA nos informa sobre 10s procesos fisiologi- 
cos en el organo sensorial perifkrico, primera neurona 
auditiva y sobre el sistema auditivo central, lo que no 
puede lograrse por otros medios. Llamamos electroco- 
cleografia (ECOG) a1 conjunto de metodos en que el 
electrodo activo es colocado en el oido medio o en el 
conduct0 auditivo externo. Incluye el registro de 10s 
potenciales de accion suma (variacion del potencial 
continuo en la ventana redonda durante toda la dura- 
ci6n del estimulo sonoro), de 10s potenciales microfoni- 
cos cocleares (potencial generador de las ctlulas senso- 
riales en el organo de Corti y cuyo comportamiento 
temporal reproduce las variaciones de la presion sono- 
ra) y de 10s potenciales de acci6n a nivel del ganglio 
espiral. 

Los potenciales del 'virtice (derivation con electrodo 
activo sobre el crrineo) comprenden 10s potenciales del 
tronco de latencia corta y 10s corticales de latencia lar- 
ga. La medida de 10s potenciales evocados del tronco 
(BERA = brainstem evoked response audiometry), asi 
corno la cocleografia constituyen en la actualidad mbto- 
dos importantes para establecer el diagnbstico diferen- 
cia1 entre las hipoacusias cocleares y retrococleares 
(neurinoma del aclistico, tumores de fosa posterior). 

La ERA tiene un gran valor para el diagnostic0 pre- 
coz de la hipoacusia del lactante o del nifio pequeiio, 
puesto que nos informa igualmente sobre 10s restos de 
actividad funcional del SNC cuando se han producido 

graves lesiones cerebrales o cuando existe una pCrdida 
de la conciencia en 10s comas u otros estados patolo- 
gicos. 

Exploracion de la audicibn en el 
lactante y en el niiio pequeiio 
(audiometria infantil) 

miento o a lo sumo en el segundo aAo de  vida no 
responde como cualquier niAo normal frente a es- 
timulos sonoros debe ser inexorablemente explo- 
rado por el ot61ogo. 

Dado que el niiio sordo tambikn presenta un 
1 

periodo de gritos y de laleo, la sospecha de una 
hipoacusia importante se refuerza cuando no 
existe un desarrollo normal de lenguaje hablado. 
En la mayoria de las ocasiones 10s nifios con tras- 

I 
tornos de la audici6n acuden por primera vez al 
medico o al ot6logo con una edad comprendida 
entre 1 y 3 afios, pudiendo subsistir ademis el 
peligro de que unos mktodos d,e exploration ina- 
decuada impidan diagnosticar correctamente el 
retraso en la adquisici6n y desarrollo del lengua- 
je, lo que todavia puede posponer mas la recupe; 
raci6n o el tratamiento. Por eso debe exigirse: 

Sospecha precoz. 
Diagn6stico temprano. 
Tratamiento temprano. 
Education precoz. 

Obsen/acidn: El sentido de  la audici6n alcanza su 
mhximo significado como factor central de la ad- 
quisici6n del lenguaje. Como axioma s e  admite 
que el diagn6stico y el tratamiento precoz de una 
hipoacusia infantil es  tanto mhs eficaz cuanto mhs 
pronto s e  realiza, e s  decir, en la segunda mitad del 
primer afio de vida (tabla 1.8; v6ase tambi6n tabla 
1.23). 

En la actualidad podemos afirmar que la base 
del diagnbtico audiologico en la audiometria in- 
fantil esti representada por la ERA y la impe- 
danciometria. Estos dos mCtodos, por su mayor 
fiabilidad, han desplazado a las restantes tkcnicas 
de audiometria infantil, tales como la audiome- 
tn'a refleja, la audiometria por el juego, el peep- 
showy otros. 

Exploracion del equilibrio 
La exploraci6n del sistema del equilibrio cons- 

ta de: 



Tabla 1.8. Cuestionario que debe curnplimentarse ante toda sospecha de hipoacusia congenita o precoz 

Anamnesis Trastornos de la audicidn y del lenguaje, enfermedades psiquiatricas y neurol6gicas 
familiar 

Anamnesis del lnfecciones viricas (rubbola, paperas, influenza, herpes zoster, Coxsackie), toxoplasmosis, 
embarazo rnedicamentos (talidomida-aminogluc6sidos). diabetes, neuropatia, vacunaciones 

Anarnnesis Fbrceps, otras lesiones mechnicas, asfixia, prematuridad, quernictero o ictericia neonatal 
perinatal 

Anamnesis Enfermedades infecciosas, reacciones frente a las vacunas, alteraciones o enfermedades del 
posnatal SNC, traumatismos creaneales, intoxicaciones, medicamentos 

Audici6n Reacci6n frente a ruidos y palabras, localizaci6n sonora, comienzo de la hipoacusia y 
progresi6n de 10s sintomas 

Lenguaje Prirneros gritos, palabras y frases 

1. Exploracion de 10s reflejos vestibulospinales. 
2. Exploracion del nistagmo espontineo y de 

provocacion. 
3. Exploraci6n instrumental del sistema vesti- 

bular y optocinitico. 

Reflejos vestibulospinales 
Prtreba de Romberg (fig. 1.44). En las altera- 

ciones vestibulares perifkricas se observa un des- 
plazamiento del centro de gravedad hacia el lado 
donde asienta la lesion laberintica. En las altera- 
ciones centrales del equilibrio, desviacion y ten- 
dencia a la caida sin regla fija. 

Prueba 'de la marcha con ojos cerrados. So10 
son valorables las desviaciones notables de la 
marcha; tendencia a la desviacion como en la 
prueba de Romberg. 

Prueba de Unterberger. Marcha simulada con 
ojos cerrados sin desplazarse en ningun sentido; 
rotacion del eje corporal en las alteraciones peri- 
firicas hacia el lado de la lesion laberintica; sin 
regla fija en 10s trastomos centrales. Solo las des- 
viaciones >40° tienen valor diagnostico. 

Pruebas posicionales (figs. 1.45 y 1.46) 

Desviaciones segmentarias espontaneas. Des- 
plazamiento paralelo o desviacion paralela de 
ambos brazos (manos en supinacibn); reglas ana- 
logas a las antes citadas (fig. 1.45). 

Alreraciones espontdneas del tono en 10s 
miembros superiores. Caida de un brazo en el 
lado de una lesion cerebelosa (fig. 1.46) como re- 
sultado de la hipotonia de la musculatura. 

a b 

Fig. 1.44. a, b) Prueba de Romberg. Posicion de pie 
con ojos cerrados y pies paralelos. Brazos enlazados 
delante del t6rax. Desviaci6n o tendencia a la caida en 
la direcci6n de un trastorno funcional del laberinto. 

Fig. 1.45. Desviaci6n 
esponthnea de 10s miem- 
bros superiores. Brazos 
extendidos en la posi- 
ci6n horizontal y en supi- 
nacibn. Pueden apreciar- 
se las desviaciones para- 
lelas de 10s miembros 
superiores, casi siempre 
hacia el lado de la lesi6n. 

Prueba indice-nariz. Con ojos cerrados y man- metria) indican la existencia de lesiones cerebelo- 
teniendo el brazo en posicion horizontal se dirige sas ipsilaterales, por ejemplo, una alteraci6n de 
lentamente el dedo indice a la punta de la nariz; la sensibilidad profunda y del sentido de la posi- 
la ataxia y alteraciones de la coordinaci6n (hiper- ci6n. 



Fig. 1.46. Alteraciones 
espontdneas del tono de 
10s miembros superiores. 
Caida de un brazo en el 
lado de la lesi6n (hipoto- 
nia cerebelosa). 

Exploracion del nistagmo espontaneo 
y de provocaci6n 

Nistagmo. Movimiento conjugado y coordina- 
do de 10s ojos alrededor de un eje determinado, 
que puede descomponerse en una sucesibn ritmi- 
ca y alternante defuses lentas y rdpidas. 

Obsewaci6n con gafas de Frenzel o sin ellas 
para el diagnbtico de un nistagmo espontineo; 
la exploracicin en un cuarto oscurecido con la 
ayuda de lentes de +15 dioptrias elimina pricti- 
camente la fijacion optics, de manera que la 
supresibn del nistagmo vestibular por la iijacibn 
de la mirada queda anulada. 

Mirada a1 frente con fijaci6n de la mirada y sin 
ella para reconocer la existencia de un nistagmo 
de fijacion. Mirada a un lado y a otro, asi como 
arriba y abajo para descubrir nistagmos direccio- 
nales o paralisis de la mirada. 

Los movimientos oculares observados deben 
ser llevados a un esquema Frenzel (figs. 1.47, 
I .48 y 1.49). 

Registro del nistagmo: electronis~agmograjia IENC) 

Principio. El ojo es un dipolo (c6mea electropositiva, 
retina electronegativa). Por ello el campo elkctrico pe- 
riocular se modifica con 10s movimientos oculares. Esta 
variation del potencial comeorretinal es proportional a 
la amplitud, frecuencia y velocidad del nistagmo, lo que 
pemite recogerla mediante electrodes y registrarla en 
un inscriptor. La direccion de 10s movimientos oculares 
registrados viene deteminada por el signo positivo o 
negativo del potencial comeorretinal (fig. I .SO). 

Fotoelectronistagmograjia (PENC) 

Los movimientos oculares no se registran en este caso 
mediante la derivaci6n de 10s potenciales comeorretina- 
les, sino por medio de cklulas fotoelCctricas (determina- 
cion fotoelkctrica de las variaciones de intensidad de la 
luz reflejada sobre la superficie ocular, que son propor- 
cionales a 10s movimientos oculares). 

Nistagmo esponthneo. Bajo este concept0 en- 
globamos todos 10s movimientos oculares que 
tienen el caracter de un nistagmo y que no son 
desencadenados por estimulos externos, sean vi- 
suales o vestibulares (fig. 1.47). El componente 
rapido del nistagmo bate de ordinario hacia el 
lado del territorio nuclear vestibular funcional- 
mente dominante. 

Se trata de la consecuencia de una alteration 
funcional vestibular perifirica (nistagmo destruc- 
tivo) en que la fase rdpida del nistagmo bate 
siempre hacia el lado sano (laberinto dominante), 
o bien de la consecuencia de un trastorno funcio- 
nal vestibular central (supresion de 10s impulsos 
inhibidores sobre el area vestibular nuclear, pag. 
19, nistagmo por desinhibicibn que bate hacia el 
lado de la lesion). 

El llamado nistagmo de recuperation puede ser 
la consecuencia de 10s procesos de compensacicin 
central tras una destrucci6n perifirica, o bien la 

en oscuridad 
con gafas 
de Frenzel 

con luz ambiente 
y desviaclon lateral 
de la mirada de un 30 % 

Fijacion binocular 

Fijacion monocular 
Fig. 1.47. Clasificaci6n del nistag- 
mo esponthneo. 



expresi6n de la recuperacion funcional del cjrga- 
no sensorial perifkrico, y en ambos casos bate 
hacia el lado del centro vestibular dominante. 

Nistagmo direccional y nistagmo parktico. Casi 
siempre central, con frecuencia dirigido a ambos 
lados, tanto en el plano horizontal como en el 
plano vertical, aparece s61o cuando el globo ocu- 
lar se desvia > 300 en alguna de estas direcciones. 

Pequelio Mediano p u y  intenso 

-=-+- 
Poco Mediano Muy frecuente 

acompaliante El L...] 
2< 4 Incierto, 

Horizontal- nistagmo 
rotatorio s61o esbozado 

1 

Formas especiales. Nistagmo direccional de 
causa t6xica por intoxicaciones barbituricas o eti- 
licas (efecto de desinhibicidn central). Se trata de 
un trastorno de la movilidad ocular voluntaria 
que en algunos casos graves se acompaiia de una 
paralisis de la mirada. Las formas de transicidn Fig. 1.48. Reg~stro de 10s movlmlentos oculares. 
entre el nistagmo direccional y el nistagmo park- 
tico son frecuentes. Este ultimo se caracteriza 
(paresia de la mirada) por un nistagmo que bate 
hacia el lado paralizado. 

Casi siempre es consecuencia de alteraciones conge- 
nitas o adquiridas (esclerosis m~iltiple) a nivel de 10s 
centros de la mirada en la formation reticular del puen- 
te (centro de 10s movimientos horizontales de la mira- 
da) y del mesencefalo (centro de 10s movimientos verti- 
cales de la mirada). Estos centros estan al servicio de la 
movilidad ocular voluntaria central (integraci6n de 10s 
impulsos voluntaries de la mirada y de las aferencias vi- 
suales y vestibulares), asi como de la coordination 
binocular (fasciculo longitudinal medio, fig. 1.2 1) y de 
la fomaci6n del ritmo nistagmico. Por ello, las lesiones 
en esta zona del tronco cerebral conducen a graves alte- 
raciones de 10s movimientos de la mirada y del nistag- 
mo (alteraciones del ritmo y de la forma de las sacudi- 
das, disociacibn de 10s movirnientos de 10s globos ocu- 
lares derecho e izquierdo, desaparici6n de la fase rapida 
del nistagmo, desaparici6n uni o bilateral del nistagmo 
optocinitico, nistagmo direccional y/o nistagmo pareti- 
co, oftalmoplejia internuclear). 

I- t Q j D  
A derecha .& Mlrada al frente + A ~zqu~erd 

Hac~a abajo 

Fig. 1.49. Reglsrro en el esquerna de Frenrel 

tronco cerebral, sino de una anomalia que incluso pue- 
de no traducirse por un trastorno funcional subjetivo 
(fig. 1.5 1). Con frecuencia aparece en la ambliopia. 

Las tres fomas fundamentales de movimientos ocu- 
lares espontlneos con las caracteristicas tipicas de un 
nistagmo no deben confundirse con: 

Nista~rno en ~osicibn extrerna de la mirada. Se trata 
de un n~~ ta~mo ' f i s io l6~ ico  en la posicion extrema de la Nistagmo de fijaci6n. Con fijaci6n binocular Y mirada (, soo), de corta duracibn, que tras sucesibn 

rara vez monocular apareCe Un nistagmo que con de sacudidas se agota ripidamente (decremento de in- 
frecuencia no presenta el componente rapido Y tensidad +,+). 
lento del nistagmo tipico, sino, por el contrario, 

Nistagrno de Jatiga. Cuando se mantiene largo tiem- movimientos pendulares (= nistagmo pendular). 
la mirada hacia un lado aparece coma consecuencia Suele ser congknito e incluso hereditario (sincini- de fatiga de los rectos interno externo de la muscu- 

mos: nistagmo congknito, nistagmo pendular he- Iatura ocular (anilogo a1 temblor de la musculatura 
reditario). esquelitica). 

Se trata de un nistagmo congenito, y mas rara vez ad- Nistagmo de enjbque. Movimientos de enfoque con 
quirido (siringobulbia), resultado de alteraciones a nivel caracter nistagmico durante la fijaci6n de un objeto en 
de 10s centros bulboprotuberanciales de la movilidad el campo visual, ripida sucesi6n de sacudidas, inmedia- 
ocular. Estas deteminan una desinhibici6n de 10s mo- ta fatiga (decremento de intensidad*). 
vimientos de la mirada (hipercinesia de la mirada), apa- 
reciendo en cads intento de dirigir la unos Nistagmo de provocaci6n. A diferencia del es- 
movimientos oculares conjugados ritmicos, similares a ~ontaneo,  se de un nistagmo exclusivamen- 
un nistagmo en el plan0 de la direcci6n de la mirada. A te de orken vestibular, Clue ~610  aparece en deter- 
diferencra del nis&mo por parilisis de la mirada, por minadas circunstancias, como son maniobras de 
lo general se trata no de un sintoma de enfermedad del provocacicin, tales como la posicidn del cuerpo, 



Posicl6n ocular 

Nistag- 

. .._ . 

Fase lente 

Nistag- 
mografo 

'ig. 1.50. Principio de la nistag- 
nografia (derivaci6n del ojo izquier- 
lo). a) Vista al frente, electrodo na- 
;a1 y temporal positivo, linea isoe- 
Bctrica horizontal. 
1) El ojo se desvia lentamente hacia 
a derecha, electrodo nasal positivo, 
?lectrodo temporal negativo, des- 
1iaci6n de la linea de base hacia 
irriba. 
:) El ojo se desvia repidamente re- 
ornando a la posici6n intcial de 
~artida; la linea de base vuelve a la 
~osici6n neutral, ya que ambos 
.lectrodos son de nuevo positivos. 

Fig. 1 5 1 .  Diagnbstico diferencial 
Jel nistagmo espont8neo. Tomado 

las variaciones de la posicion del cuerpo o las va- lacion sanguinea cerebral, de la presi6n de LCR y 
riaciones en la posici6n de la cabeza. de la presi6n de 10s otolitos sobre las maculas). 

La ex~loraci6n se realiza utilizando las gafas 
de ~ r e n i e l .  Para valorar un nistagmo de provoca- 
ci6n se usan 10s mismos criterios que con el nis- 
tagmo espontdneo; ademds debe informarse sobre 
su duraci6n: 

Breve duraci6n (< 60 segundos).nistagmo tran- 
sitorio. 
Nistagmo persiitente de larga duracion. 
Nistagmo por agitaci6n cefalica = nistagmo 
'"desencadenado" y condicionado por causas 
perifiricas o centrales (transitorio o persis- 
tente). 

Nistagmo de posici6n (esttitico). Es un nistag- 
mo desencadenado no por el cambio de posicion, 
sino por la posicion adoptada (desplazamiento 
del contenido cerebral, modificaci6n de la circu- 

MPtodo 
I .  Decubito supino en la posicion horizontal so- 

bre la mesa de exploraci6n. 
2. Giro de todo el cuerpo hacia la derecha. 
3. Giro de todo el cuerpo hacia la izquierda. 

Tipos de nistagmo de posicidn 
Tras la adopcion de una determinada posicion 

del cuerpo pueden aparecer 10s siguientes tipos 
de nistagmo: 

Nistagmo de posicidn de direccidn Jija (nistag- 
mo espontineo activado, persistente, irreproduci- 
ble) que bate siempre en la misma direccion. 
Puede ser perifirico o central. 



regular jpersistente, reproducible): que bate siem- 
pre en la misma direccion cuando se adopta una 
determinada posici6n del cuerpo y que cambia 
regularmente la direcci6n de sus sacudidas cuan- 
do se cambia de nuevo la posici6n. Es casi siem- 
pre de origen central. 

Nistagmo de posicibn irregular de direccibn 
cambiante. Es exclusivamente de causa central 
(reproducible, cambia la direccion de forma irre- 
gular en todas las posiciones, casi siempre persis- 
tente). 

Nistagmo posicional (dinamico). El cambio de 
posici6n como proceso cinktico es el factor de- 
sencadenante (excitaci6n mecinica de las articu- 
laciones cewicales y, sobre todo, estimulaci6n 
cinktica directa de 10s conductos semicirculares y 
de 10s brganos estatoliticos). 

1. El sujeto pasa rdpidamente de la posici6n 
sentada a la de acostado con la cabeza col- 
gando. 

2. Se sienta de nuevo el paciente y vuelve a 
acostarse girando la cabeza hacia la derecha. 

3. Se repite la maniobra per0 girando la cabeza 
hacia la izquierda (el cuerpo horizontal, la 
cabeza girada a la derecha o a la izquierda). 

Nistagmo posicional paroxistico (pag. 85). Tras 
el rapido carnbio de posici6n aparece un nistag- 
mo caracterizado por su corta latencia (5-6 se- 
gundos), por ser horizontal rotatorio y dirigido 
hacia el oido situado mas bajo, por aumento de 
la intensidad (crescendo) y decrement0 de la in- 
tensidad (decrescendo) en unos 15-30 segundos 
(fenomeno transitorio) y por intensa sensacion 
vertiginosa rotatoria. A1 incorporarse puede apa- 
recer ocasionalmente un nistagmo transitorio de 
sentido opuesto (inversi6n de la direccion del nis- 
tagmo). 

Etiologia. Probablemente por lesi6n perifkrica 
(la llamada cupulolitiasis). 

Ademas del nistagmo posicional paroxistico, 
puede obsewarse un nistagmo posicional de di- 
recci6n fija, persistente o transitorio, y un nistag- 
mo posicional de direcci6n cambiante regular o 
irregular (el 6ltimo siempre de origen central, 10s 
dos primeros pueden ser de origen central o peri- 
fkrico). 

Exploraci6n instrumental 
del sistema vestibular 

La realizaci6n de estas exploraciones y la inter- 
pretaci6n de 10s resultados es siempre una tarea 
del especialista. 

Prueba rotatoria. La pmeba rotatoria utiliza la 
aceleracion angular como estimulo sensorial ade- 
cuado para investigar la excitabilidad de 10s con- 
ductos semicirculares horizontales. Los funda- 
mentos tkcnicos de este mktodo de exploraci6n se 
representan en la figura 1.29. 

Prueba coCo'rica 

Principio (fig. 1.52). El conducto semicircular horizon- 
tal se coloca en un plano vertical con el paciente 
acostado. Por enfriamiento de la capsula laberintica 
(irrigaci6n del conducto auditivo extemo con agua a 
300 C) o por calentamiento (440 C) durante 30 o 40 se- 
gundos se produce una alteraci6n o modificaci6n de la 
densidad de la endolinfa y con ello una corriente endo- 
linfitica, que determina la inclinaci6n de la clipula. 
Este mecanismo acttia electrofisiol6gicamente de mane- 
ra idtntica a la inclinaci6n de la clipula provocada por 
una aceleraci6n angular (fig. 1.29), es decir, desencade- 
na un nistagmo a travts del arco reflejo, vestibuloocular. 

La magnitud de la respuesta tkrmica desenca- 
denada (nistagmo y sensacibn subjetiva de rota- 
cion) permite valorar hasta cierto grado la fun- 
cibn del canal semicircular excitado. La hipo- 
excitabilidad indica un dkficit funcional parcial y 
la inexcitabilidad implica una pkrdida funcional 
subtotal o total. La preponderancia direccional 
puede indicar una diferencia de la actividad es- 
pontsinea en 10s centros vestibulares primarios 
correspondientes (fig. 1.53). Ventaja: investiga- 
ci6n de cada laberinto por separado. 

Prueba galvanica. Este mttodo de exploraci6n consis- 
te en producir, por hiperpolarizaci6n o por despolariza- 
cion del brgano sensorial periftrico y del nervio vesti- 
bular con una corriente galvhnica, una excitaci6n de 
tstos y con ello un nistagmo vestibular y las subsiguien- 
tes reacciones vestibulospinales (desplazamiento en sen- 
tido lateral del centro de gravedad del cuerpo= latero- 
pulsion). Con la prueba galvinica es posible explorar 
por separado cada 6rgano vestibular y su correspon- 
diente nervio, lo que permite establecer la diferencia 
entre la lesi6n del CIrgano sensorial y la del nervio. (La 
excitabilidad galvanica se conserva tras la destrucci6n 
de organ0 sensorial perifkrico y desaparece tras la des- 
truccion de las fibras nerviosas.) 

Prueba optocinCtica 
El test optocinktico es uno de lgs  Wetodos de 

investigaci6n mas sensibles ga&"poder reconocer 
.;. 



Fig. 1.52. Principio de la explora- 
cibn calbrica. 

una alteracion oculomotora central, y por ello re- 
sulta imprescindible para el diagnbtico diferen- 
cia1 entre 10s trastornos perifkricos y centrales del 
equilibria, puesto que ambos sistemas estan inti- 
mamente relacionados entre si desde el punto de 
vista funcional. 

Principio. La obsewacibn de un objeto que se despla- 
za dentro de un campo visual estacionario (estimula- 
cibn foveal) o la observaci6n del desplazamiento a todo 
el campo visual (estimulacibn foveorretinal) desencade- 
na movimientos oculares conjugados reflejos, que ofre- 
cen una fase lenta en direccion del desplazamiento del 
objeto en movimiento (persecution visual) y una fase 
riipida (movimiento de correccion central) en direccibn 
contraria a la del estimulo = nistagmo optocinktico. 

Las alteraciones patologicas del tronco cere- 
bral, sobre todo a nivel del puente, suelen desen- 
cadenar alteraciones del nistagmo optocinktico 
(de predominio direccional unilateral, disocia- 
ci6n de 10s movimientos oculares derecho e iz- 
quierdo, desorganizacion completa del trazado 
uni o bidireccional. El nistagmo direccional y la 
alteracion patologica simultinea del nistagmo 
optocinktico son sintomas precoces caracteristi- 
cos de una esclerosis en placas. 

Signo de la fistula 
Cuando existe una fistula en el conducto semi- 

circular horizontal o en cualquier otra parte de la 
capsula laben'ntica como consecuencia de un 
proceso inflamatorio osteolitico (p. ej., colestea- 
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Fig. 1.53. Resultados de  la exploracibn cal6rica. Par& 
metros: duracibn del nistagmo calbrico. Este dato s e  
lleva al esquema de Hallpike. 
a) Excitabilidad simktrica. b) Preponderancia direccional 
a derecha. c) Hipoexcitabilidad derecha. 

toma), 10s aumentos bruscos de la presi6n en el 
conducto auditivo externo desencadenan un vtr- 
tigo subjetivo y un nistagmo objetivo, asi como 
lateropulsi6n. 

TPcnica. Se coloca una pera de Politzer en el 
conducto auditivo externo; la compresion desen- 



cadena un nistagmo hacia el oido enfermo, y la 
aspiracion, hacia el lado contrario. 

Falso signo de la fistula. En las grandes perfo- 
raciones timplnicas, la insuflacibn o la aspira- 
cion de aire en el conducto auditivo externo 
detennina un enfriamiento del conducto semicir- 
cular horizontal, lo que a su vez provoca una 
reaccion laberintica ttrmica y con ello un nistag- 
mo. Sin embargo, este bate hacia el lado sano 
tanto en la compresion como en la aspiracion. 

Observacidn: Debe explorarse el slgno de la fistula 
en toda sospecha de colesteatoma de oido medio. 

Diagnostic0 facial 
La exploration mas importante debe ir enca- 

minada a diferenciar la paralisis facial central de 
la perifirica: 

Pardlisis central. La funci6n del ram0 frontal 
esti conservada (fig. 1.23). 

Paralisis perijiirica. Afeccion de las tres ramas, 
alteration de la secrecion lagrimal y de la sensibi- 
lidad gustativa y, en determinadas circunstancias, 
hiperacusia (supresion del reflejo estapediano). 

El topodiagnostico de la lesion periferica del 
nervio facial puede deducirse del estudio de la fi- 
gura 1.22. 

Exploracidn gustativa. Los dos tercios anterio- 
res de la lengua estln inervados por la cuerda del 
timpano. Excitacion con soluci6n de glucosa al 
20 O/o, cloruro s6dico al 10 O/o y acido citric0 
a1 5 O/o (pigs. 182 y 187). 

Gustometria. Excitacion electrica de 10s boto- 
nes gustativos perifiricos y determination del 
umbral de excitacion en miliamperios (pag. 187). 

Prueba de Schirmer. Estudio de la secrecion la- 
grimal y de la hiposecrecion en el lado paralizado 
(interrupcibn de la anastomosis lagrimal a travts 
del nervio petroso superficial mayor; fig. 1.22). 

Refejo estapedial. Determination del reflejo 
por medio de la impedanciometria (plg. 33). 

La gravedad y el pronostico de la paralisis solo 
puede ser determinada por el electrodiagndstico. 

Estadios lesionales 

Neuroapraxia. Interrupcion de la conduccibn, 
es decir, supresion funcional completa, per0 sin 
interrupcibn de 10s axones (reversible). 

Axonotmesis. Interrupcion de 10s axones con 
integridad de la vaina del newio (endo, peri y 
epineuro). Estas lesiones son frecuentemente re-. 
versibles, per0 no siempre. 

Neurotmesis. Interrupci6n de 10s axones y de la 
vaina del nervio; la lesion es irreversible si no se 
trata quirurgicamente. 

La misidn del electrodiagndstico consiste en in- 
formarnos sobre la proporcion numtrica de las 
fibras nerviosas bloqueadas (neurapraxia) o dege- 
neradas (axonotmesis). 

Metodo 
Determinacidn de la reobase. Intensidad minima de 

la corriente (mA) capaz de desencadenar una contrac- 
cion muscular visible. En la axonotmesis, elevada o W .  

Dererminacidn de la cronasia. Duraci6n minima de 
un impulso elkctrico (mseg) que con una intensidad de 
corriente constante (= al doble de la reobase) es capaz 
de desencadenar una contracci6n muscular. En la axo- 
notmesis, alargada o m .  

ElectromiogruJa (EMG). Registro de 10s potenciales 
de acci6n musculares durante la inenacibn voluntaria 
de la musculatura facial por medio de electrodos. El 
EMG solo tiene un valor diagnostic0 relativamente pe- 
queiio en la fase aguda de la paralisis facial, puesto que 
10s potenciales de denervacion solo pueden se: recogi- 
dos y demostrados despuis de 12 dias de evoluci6n. 

Electroneuronogra/ia (ENoG). Medida de 10s poten- 
ciales de acci6n suma de la musculatura facial desenca- 
denados por una contracci6n tras estimulacibn faradica 
percutinea maxima. Por comparacion del potencial de 
accicin suma entre el lado sano y el lado paralizado 
puede determinarse el tanto por ciento de fibras degene- 
radas. 

Prueba de la excitabilidad del nervio. Determinacibn 
de la intensidad de corriente (mA) suficiente para de- 
sencadenar una contraccion muscular (duration cons- 
tante del estimulo: 0,3 mseg/impulso). En una misma 
persona el umbral en cada uno de 10s newios faciales 
solo varia de manera insignificante (0,4 mA). Una di- 
ferencia del valor umbral entre uno y otro lado de 
1 3,5 mA puede considerarse patol6gica. Un aumento 
del umbral de excitacion significa degeneracion progre- 
siva de las fibras neniosas o bien axonotmesis progre- 
siva. 

Los resultados de la reobase y de la cronaxia, 
asi como 10s de la electroneuronografia pueden 
indicarnos con bastante certeza en la fase aguda 
de la paralisis la gravedad de 10s procesos degene- 
rativos en las fibras nerviosas y su evoluci6n y 
son decisivos para la indicacihn teraptutica. 



Patologia del oido extern0 Contenido normal de lisozima en la secrecion 
de las nlandulas ceruminosas. 

Inflamaciones inespecificas 
del oido externo 

Sintomas. En la fase aguda, exudativa, de la in- 
flamacion el conducto auditivo externo esta ede- 
matizado, ocupado casi siempre por un detritus 
fktido (sobreinfeccion por bacterias gramnegati- 
vas y por anaerobios); la porci6n cartilaginosa es 
dolorosa, el timpano esta intacto, pero como 
consecuencia de la mayor descamaci6n de la epi- 
dermis y por la acumulaci6n de detritus puede 
ser dificil valorar su imagen. EI resultado normal 
de la audiometria y de la acumetria, cuando el 
conducto es permeable, habla en contra de una 
participacion del oido medio. Los ganglios linfa- 
ticos regionales retroauriculares pueden estar tan 
aumentados de tamaiio y ser tan dolorosos en 10s 
casos graves que pueden dar origen al cuadro de 
la seudomastoiditis. 

En la fase de inflamacidn cronica: Conducto 
auditivo amplio, revestimiento epidermico atrofi- 
co, acumulaci6n de escamas epidkrmicas secas. 
Prurito intenso que incita a realizar a 10s pacien- 
tes maniobras instrumentales en el conducto au- 
ditivo externo, por ejemplo, rascado. De este 
mod0 pueden producirse con frecuencia heridas 
que favorecen la aparici6n de una sobreinfeccion 
con dermatitis aguda con pericondritis o sin ella 
(p. ej., erisipela, lamina 1,  fig. 1.59). 

Patogenia. Noxas ex6genas y endogenas (mace- 
ration de la piel del conducto por liquidos, lesion 
mednica y quimica, alergia, diabetes) conducen 
a una disminuci6n de la elasticidad de la piel del 
conducto, a una atrofia de las glandulas sebriceas 
y ceruminosas y con ello a una perdida de la se- 
crecion protectora. Consecuencias: desecacion de 
la piel del conducto, alteracion de su quimismo, 
mayor propension a las infecciones (bacterias, 
hongos). Ademis de la temperatura, la humedad 
y la ventilation (crecimiento anaerobio) del con- 
ducto auditivo externo, es decisivo el pH de la 
piel del conducto para la reproduction de las 
bacterias. Un aumento de pH superior a 6 consti- 
tuye una condicion previa para la aparicion de 
una infection. 

Factores que favorecen la elirninacion de gkr- 
menes pat6genos en el conducto auditivo ex- 
terno: 

pH bajo. 
Acidos grasos en la secrecion de las glandulas 
sebaceas. 

~ o n s e k a c i 6 n  del mecanismo de autolimpieza 
por migration hacia fuera del epitelio del con- 
d u c t ~ .  
La alteracidn de todos estos factores de uro- 

tecci6n (desplazamiento del pH hacia la zona al- 
calina por alergias, reduccion de la secrecion pro- 
tectora y alteracion de la composicion de las 
secreciones por excitaciones mecinicas o por in- 
flamaciones recidivantes) conducen con el tiem- 
po a una otitis externa cronica. Esta puede con- 
ducir, a su vez, de forma intermitente a brotes 
inflamatorios agudos exudativos de causa bacte- 
riana. 

Diagnostic0 y diagnostic0 diferencial. Caracte- 
res tipicos: 

Localizacion de 10s procesos inflamatorios en 
el pabellon, conducto auditivo externo y gan- 
glios regionales. 
,9610 en casos excepcionales, participacion de 
las capas externa y media del timpano (mirin- 
gitis). 
El oido medio y la mastoides no presentan al- 
teraciones patol6gicas. 
Las alteraciones funcionales (hipoacusia de 
conduccion como consecuencia de la oblitera- 
ci6n del conducto auditivo externo) son raras y 
siempre de poca intensidad. 
Es importante descartar una otitis media agu- 
da y una mastoiditis, asi como una agudiza- 
ci6n de un proceso inflamatorio cronico del 
oido medio (colesteatoma). 
La presion dolorosa en el trago es indice de 
otitis externa. 

Exploraciones necesarias. Otoscopia, frotis 
para bacteriologia, eventual lavado de oido, au- 
diometria y acumetria y radiografias en inciden- 
cia de Schiiller para descartar mastoiditis. 

Tratamiento. Limpieza instrumental del conducto 
auditivo externo bajo control visual, o lavado con agua 
a 37" C o con infusion diluida de manzanilla. Secado 
del conducto auditivo externo; en la fase exudativa rea- 
lizar varias veces al dia bafio de oido mediante instila- 
cibn de gotas otologicas (combinacibn de antibiotic0 de 
acci6n t6pica y de amplio espectro con corticoides); en 
10s casos graves, antibioticoterapia sistemica. Tras re- 
misibn de la inflamacion aguda, aplicacion local de 
pomadas dermatologicas, a base de antibioticos y corti- 
coides. Algunos antibibticos (p. ej., neomicina) pueden 
desencadenar, a su vez, reacciones cutaneas altrgicas. 
En tales casos es necesario recurrir al empleo de alcohol 
de 70-80°, sobre todo en la rase inflamatoria aguda, por 
ejemplo, mediante la colocacion de una gasa con borde. 
que continuamente es humedecida con alcohol, lo que 



permite mantener abierto el conducto auditivo externo vel de 10s foliculos pilosebaceos) con una linfade- 
y deshidratar la piel merced a la acci6n deshidratante nitis regional discreta y dolores a1 comprimir el 
del alcohol. trago o a1 traccionar del pabellon. 

Profilaxis, evoluci6n y pron6stico. Prohibition 
de autolimpieza del conducto auditivo externo 
por 10s pacientes con instrumentos inadecuados 
(p. ej., con bastoncitos de algodon, fosforos, etc.). 
Control mtdico regular y limpieza del conducto 
auditivo externo de detritus (aliment0 para las 
bacterias) y aplicacidn local de pomadas derma- 
tologicas para disminuir el prurito y para engra- 
sar la piel. La evolution varia con la patogenia 
entre fonnas cronicas m6s o menos graves y reci- 
divantes con brotes de agudizacion que exigen un 
control periodic0 por parte del especialista. 

Formas especiales 
Otitis externa difusa, 
bacteriana o n'rica 

La infecci6n estreptococica determina una eri- 
sipela caracteristica. En la otitis por el bafio 
(maceracion de la pie1 por agua de baiio con ha- 
16genos, penetracion profunda de gtrmenes viru- 
lentos), se origina con frecuencia una inflamaci6n 
flegmonosa profunda con pericondritis. (Junto a 
la otitis externa por el bafio, limitada al conducto 
auditivo externo, existe tambien una otitis media 
tubirica por el baiio.) 

Sintomas. Fiebre, alteration del estado general, 
linfadenitis regional, dolor a la traccion del pabe- 
116n o por la presion sobre el trago. La forma 
flegmonosa puede extenderse a 10s tejidos y orga- 
nos vecinos (parbtida, mastoides, base craneal) y 
en casos excepcionales determinar una osteomie- 
litis del temporal, asi como una sepsis (otitis 
externa maligna, pig. 43). En la otitis externa 
grave, sobre todo en el lactante y en la infancia, 
obliteration completa del conducto auditivo ex- 
terno con linfadenitis retroauricular concomitan- 
te que puede simular una mastoiditis. 

Tratamiento. Terapeutica general con antibid- 
ticos y local con instilaciones de alcohol de 70" a 
950 en el conducto auditivo externo para deshi- 
dratar la piel; lavados con clorina (1:1.000), y 
aplicacion local de antibioticos de acci6n t6pica. 

Furunculo del oido 

Buen estado general con sensibilidad dolorosa 
local a nivel del oido. Caracteristicas: intensa in- 
flamacicin circunscrita dolorosa en la porci6n 
cartilaginosa del conducto auditivo externo (a ni- 

Tratamiento. Compresas con alcohol y coloca- 
ci6n eventual de gasa con borde en el conducto 
auditivo externo empapada en alcohol hasta la 
maduracibn y la fistulizacion espontanea del fu- 
ninculo. Solo en casos excepcionales el especia- 
lista debe realizar la incision del fur6ncul0, o han 
de emplearse antibioticos de amplio espectro por 
via parented (cuando 10s dolores son muy inten- 
sos en las formas de larga duraci6n o con infla- 
maci6n considerable). 

Nora: En toda furunculosis recidivante del conduc- 
to auditivo externo hay que vigilar la glucemia y la 
uremia. 

Zoster otico (lamina 1, fig. 1.60) 

Aparicion de vesiculas herpkticas multiples 
agrupadas en el pabell6n auricular, en el conduc- 
to auditivo externo y, en algunas circunstancias, 
en la propia membrana timpanica (en casos gra- 
ves coexisten alteraciones de la audition y del 
equilibrio y parilisis facial) (pigs. 80 y 95). 

Otitis externa bullosa hemorrhgica 
(otitis gripal) 

Aparece casi siempre en el curso de una epide- 
mia por virus de la influenza, ocasionalmente 
combinada con una otitis media (hipoacusia de 
conducci6n). Se inicia con inflamacion h6meda 
de coloraci6n azulada y formation de ampollas, 
que pueden extenderse a la membrana timpinica. 
Tras algunos dias, se secan las ampollas de con- 
tenido hemorragico y curan sin complicacio- 
nes. Casi siempre cursa con dolores intensisimos 
(limina 4, fig. 1.83). 

con caracter de autentica otitis gripal, se efectuara 
tratamiento general o sisttlmico inmediato con an- 

En 10s casos restantes la terapkutica se limita a 
una limpieza del conducto auditivo externo con 
control otoscopico y a1 uso de antibi6ticos solo 
como proteccion frente a infecciones secundarias. 

Otitis externa maligna o necrosante 

A partir de una otitis externa banal, sobre todo en 
diabkticos (latente o manifiesto), puede desarrollarse 



una inflamacion necrosante grave, causada principal- 
mente por gtrmenes anaerobios (Pseudomonas aerugi- 
nosa). Dicha inflamaci6n sobrepasa las fisuras cartilagi- 
nosas del conducto y se extiende en profundidad a la 
fosa retromandibular y a lo largo de la base del craneo 
hasta el foramen jugulare y conduce de esta forma a 
una osteomielitis lawada de hueso temporal. 

Tratamiento. Consiste en antibioticoterapia intensa y 
ventilacicin del espacio retromandibular (drenaje de las 
fosas infratemporal y pterigopalatina y de la celda paro- 
tidea) y una limpieza quinirgica con supresibn de 10s 
tejidos necroticos a nivel del conducto auditivo externo, 
del hueso temporal y de la propia parotida, en ocasio- 
nes unido a la ligadura o a la resection de la vena yugu- 
lar interna cuando Csta esta afectada. 

Pron6stico. El pron6stico es francamente malo a pe- 
sar de la antibioticoterapia masiva y del tratamiento 
quinirgico radial (sepsis, trombosis del seno). 

Otomicosis, eccema del oido 
Otomicosis 

Sintomas. La infection por hongos circunscrita 
a1 conducto auditivo externo determina la pre- 
sencia de un exudado fluido, algodonoso, de co- 
loraci6n variable entre el amarillo palido y el 
verde intenso. Subjetivamente, prurito y rara vez 
dolor. 

Diagnostico. Frotis, identification de 10s mice- 
lios. 

Tratamiento. Evitar la limpieza instrumental y 
10s lavados, pues podria formarse una camara 
hdmeda que favorece el crecimiento de 10s hon- 
gos. Empleo local de antimicoticos, per0 en nin- 
gun case antibi6tico. En ocasiones pincelaciones 
diarias con mertiolate. En casos graves, empleo 
sistkmico de antimicoticos. 

Evoluci6n. Cr6nica recidivante. 

Eccema del oido 
Sintomas. Evolution por brotes con exacerba- 

ciones agudas intermitentes. 

En la fase aguda. Inflamacion rojiza con for- 
maci6n de ampol1as.y de pdstulas hcmedas, so- 
bre las que se depositan posteriormente costras; 
formacion de rdgades en el meato auditivo exter- 
no y acumulaci6n de detritus fktido. Con frecuen- 
cia ofrece la imagen de una otitis externa aguda 
inespecifica; ocasionalmente pueden evolucionar 
hacia miringitis cronica con formacion de granu- 
laciones superficiales. 

En la Jase crdnica. Pie1 objetivamente atrofica, 
seca y con descamacion en parte liquenificada. 
Subjetivamente, prurito crhnico. 

Diagnbstico y diagnostic0 diferencial 

Eccema de contacto (por articulos de limpieza, 
de belleza, spray para el pelo, patillas metalicas 
de gafas, materiales protksicos, cemento, harina, 
medicamentos, p. ej., antibioticos). Investigaci6n 
de la sensibilizacion cutdnea frente a 10s antige- 
nos por contacto. 

Eccema microbiano. Estafilococo (frotis, anti- 
biograma). 

Eccerna seborreico. Es la forma mds frecuente, 
combinada casi siempre con acne. 

Eccema enddgeno. Manifestation local de un 
eccema generalizado. 

Tratamiento. Exclusion y supresion de alergenos, 
tratamiento local de acuerdo con las directrices 
antes indicadas. 

Inflamaciones cr6nicas 
especificas 

El Tbc (lupus) y el lues (estadio 11) en la actualidad 
solo muy ram vez conducen a manifestaciones localiza- 
das en el oido externo. 

Traumatismos 
En todo traumatismo del pabellon y de la por- 

cion cartilaginosa del conducto auditivo externo 
debe recordarse que las lesiones del pericondrio 
conducen a necrosis del cartilago y que toda in- 
fecci6n bacteriana determina una pericondritis 
con desaparicion parcial o total del esqueleto car- 
tilaginoso (flemones, retraction auricular, atresia 
del conducto auditivo externo). En caso de 
amputation parcial o total del pabellon debe en- 
viarse el paciente a una clinica otorrinolaringolo- 
gica junto con la porcion del pabellon auricular 
amputada. No debemos olvidar que, incluso tras 
una abrasion completa del pabellon, es posible 
reimplantarlo mediante cirugia pllstica y lograr 
su curacion siempre y cuando el interval0 entre 
el accidente y la reconstruction quir6rgica no so- 
brepase el limite de l hora. 

Heridas incisas y contusas abiertas: desbrida- 
miento amplio, sutura primaria, proteccion anti- 
biotica. 



Otohematoma. Herida cerrada y contusa con 
despegamiento de la pie1 sobre la capa pericon- 
dral y el cartilago, formacion subpericbndrica de 
un hematoma (lamina 1, fig. 1.56). 

Tratamiento. Incisi6n amplia a lo largo del 
borde anterior del htlix, legrado y eventual colo- 
cacidn de una ventana en el cartilago que permi- 
ta la fusion cicatrizal de ambas capas pericondri- 
cas con el fin de evitar una nueva colecci6n 
hematica o serosa entre cartilago y pericondrio. 
Vendaje compresivo durante una semana. Pro- 
teccion antibiotics. 
I I 

Evitar punciones repetidas; Hay peligro de forma- 
ci6n de seroma o de infection con la pericondritis 
subsiguiente. 

En las formas no tratadas, organization conec- 
tiva del hematoma, calcification secundaria y 
deformacion del pabellon (oido en anillo). 

Congelaciones (lamina I, fig. 1.57) 

Primer grado: Cianosis de la pie1 (espasmo vas- 
cular). 

Segundo grado: isquemia y formacion de am- 
pollas. 

Tercer grado: necrosis histica profunda. 

Tratamiento. Cura esttril, antibioticos, vasodi- 
latadores intravenosos, eventual bloqueo del gan- 
glio estrellado (segun gravedad); cura seca. 

Quemaduras: deben seguirse las mismas nor- 
mas terapkuticas que en el tratamiento de las 
quemaduras cuthneas; sin embargo, deben tener- 
se en consideracion las intimas relaciones de la 
pie1 con el cartilago a este nivel. 

Complicaciones tardias: necrosis del pabellon, 
atresia del conducto o estenosis. 

Cerumen y cuerpos extraiios 

Obsewacidn: Las acumulaciones de cerumen y de 
detritus celulares son raras, siempre y cuando el 
mecanismo de autolimpieza del conducto auditivo 
externo este indemne. La costumbre, tan extendi- 
da hoy en dfa, de limpiar el conducto auditivo 
externo con bastoncitos de algod6n prefabricados 
es un rnal hhbito, fruto de la civilizaci6n, y que mas 
pronto o mhs tarde conduce a una otitis externa 
cr6nica. 

Tapdn de certrmen 
Masa amarillenta o marron constituida pot secretion 

de las gllndulas sebaceas y ceruminosas, epidermis des- 

camada, pelos y particulas de suciedad que han pe- 
netrado casualmente. La hipoacusia se instaura tras el 
cierre completo del conducto auditivo extemo, ocasio- 
nalmente ruido en la cabeza y vkrtigo. 

Diagn6stico diferencial. Tapon epidirmico, cuerpo 
extrailo, sangre coagulada, o exudado purulento. 

Tratamiento. Lavado con agua a 370 C, dando por 
sentado que tras el tapon de cerumen no se oculta una 
perforacion timpanica (anamnesis); en caso contrario, 
extraccion instrumental por el especialista. En 10s tapo- 
nes indurados se requiere reblandecimiento previo du- 
rante IS  a 20 minutos con agua oxigenada al 3 %, even- 
tualmente instilaciones para reblandecerlo con medios 
frecuentes en el mercado farmacol6gico. Limpieza del 
conducto auditivo extemo con portaalgodones; cuando 
previamente existia una inflamacion del conducto audi- 
tivo externo, aplicacion local de cremas corticoides y 
antibibticas o de gotas otol6gicas. Al finalizar el trata- 
miento, exploration funcional de la audition. 

Tapdn epidkrmico 

Formation compacta blanquecina constituida por ca- 
pas de epidermis descamadas, casi siempre adheridas a 
la piel del conducto auditivo extemo. 

Diagn6stico diferencial. Con el colesteatoma del con- 
ducto o del oido medio exteriorizado. 

Tratamiento. Extirpation instrumental por el espe- 
cialista. 

Fig. 1.58. a, b) En el intento de extraccion con una 
simple pinza (a) el cuerpo extrano se escurre, penetra 
aljn mhs y en determinadas circunstancias puede per- 
forar la membrana timphnica e incluso producir heridas 
del oido medio (dislocaci6n de la cadena osicular, im- 
plantaci6n en el promontorio o herida del canal del 
facial). Con el ganchito de oido y bajo control otosc6pi- 
co el'cuerpo extrano puede ser extraido sin peligro para 
el paciente. 



Nora: Los cuerpos extrafios que no se arrastran 
mediante lavado deben ser extraidos con manio- 
bras instrumentales, en el nifio generalmente bajo 
narcosis. 
Cuando se sospecha o se conoce la existencia de 
una perforaci6n timphnica no puede realizarse la- 
vado. 
Los intentos de extracci6n instrumental sin control 
otoscdpico o a ciegas, con instrumental inadecua- 
do y sin suficiente anestesia son maniobras peli- 
grosas. 
Salvo en 10s casos muy sencillos es aconsejable 
que la extraccidn del cuerpo extrafio la realice un  
especialista. 

Los cuerpos extraiios se diagnostican rapida- cion, por lo que resulta razonable considerar y 
mente mediante otoscopia; en 10s nifios es muy tratar las lesiones precancerosas como autknticos 
importante la indicacion anamnksica sobre las tumores y proceder a un tratamiento quirurgico 
caracteristicas del cuerpo extraiio. radical. Por ello las biopsias no son aconsejables, 

debiendo realizarse el diagnostic0 tras la extirpa- 
cion de toda lesion sospechosa de neoplasia con 
un margen de tejido sano a su alrededor. Como 
norma deben tratarse quirdrgicamente, y so10 en 
un segundo plano debe considerarse la terapkuti- 
ca radiologica o la crioterapia (pag. 46). 

Las lesiones precancerosas del tipo de querato- 
sis senil o de enfermedad de Bowen deben extir- 
parse con tejido sano a su alrededor. Son necesa- 
rias las visitas periodicas (lamina 2, fig. 1.61, y 
lamina 2, fig. 1.63). 

Basaliomas (lamina 2, figs. 1.62 y 1.64). El ba- 
salioma noduliforme secundariamente ulcerado 
puede ser tratado con radioterapia superficial de 

La figura 1.58 muestra la diferencia entre la contacto, siempre y cuando este limitado el pabe- 
extracci6n inadecuada y la correcta de un cuerpo 11611, y lo mismo puede decirse del basalioma 
extraiio del conduct0 auditivo. escirro. Por regla general, este tumor debe extir- 

parse quirurgicamente. El basalioma que infiltra 

Tumores y destruye 10s tejidos subcutaneos (ulcus tere- 
brans) tiene, a1 contrario de las formas antes cita- 

Tumores benignos 
Ateromas (retroauricular), queloides, heman- 

giomas, linfangiomas, dermoides, fibromas, papi- 
lomas, queratomas, lipomas y nevos. 

Tratamiento. Escision. 
Tumores del conducto auditivo externo. Hipe- 

rostosis (por excitation periostal se produce un 
crecimiento 6se0, con superposici6n de capas con 
estenosamiento progresivo de la luz del conducto 
auditivo externo (el llamado "oido del nadador") 
y exostosis (auttnticos tumores 6seos que se ori- 
ginan a partir de 10s centros de osificacion a nivel 
del anulus tympanicus). La extirpacion quirurgi- 
ca solo es necesaria cuando hay estenosis. 

Condrodermatitis nodular circunscrita del hP- 
lix. Los llamados tubkrculos auriculares dolo- 
rosos. 

Diagndstico dijerencial con las lesiones precan- 
cerosas de las que se diferencian especialmente 
por la acu~ada sensibilidad dolorosa a la presion. 

Tratamiento: Escision. 

Lesiones precancerosas y tumores 
malignos 
Clasificacib, sintomas, diagn6stico y 
diagn6stico diferencial (vkase tabla 1.9) 

Tratamiento. La transformaci6n de las lesiones 
precancerosas en carcinomas no es una excep- 

das, i n  ma1 pronostico. El rnktodo terapkutico de 
election es la extirpacion quinirgica amplia con 
la reconstrucci6n plastica de la perdida de subs- 
tancia del pabellon. 

En 10s nrandes basaliomas del ~abel lon (diame- 
tro > 1 c k )  la radioterapia comports el 'peligro 
de una lesion del pericondrio y la subsiguiente 
aparici6n de una pericondritis, por lo queen es- 
tos casos ha de preferirse siempre el tratamiento 
quirurgico primario. Otra posibilidad terapkutica 
en 10s pequeiios basaliomas es la crioterapia. 

Los carcinomas de epitelio plano queratiniza- 
do crecen infiltrando, se ulceran con frecuencia y 
en el 20 % de 10s casos dan metastasis precoces 
en 10s ganglios linfaticos regionales (lamina 2, fig. 
1.65; lamina 3, fig. 1.67). El mttodo terapkutico 
de election es la cirugia radical con una amplia 
zona de tejido sano a su alrededor, sin tener en 
consideracion el resultado estktico primario. La 
terapkutica radiologica solo puede utilizarse en 
10s epiteliomas muy pequeiios (diametro < 1 cm) 
que ademh no estan ulcerados y no infiltran el 
pericondrio y cuando no existen metdstasis linfa- 
ticas regionales demostrables. En todos 10s demis 
casos es necesario recurrir a la exkresis parcial o 
total del pabell6n. 

Cuando existen metastasis linfiticas gangliona- 
res, es obligado el vaciamiento ganglionar regio- 
nal (neck dissection). Los carcinomas del conduc- 
to auditivo externo (fig. 1.67, tabla 4) representan 
el 5 % de todos 10s canceres del oido. Su pronos- 



Tabla 1.9. Lesiones precancerosas y tumores malignos del oido externo 

Lesionaa Forrna Coloracidn Superficia Cadago Ganglios Diagn6stico 
precanceroaas cutdnea auricular linfllticos dierencial 
y tumores malignos 

Cuerno cuthneo Crecimiento Discreta Ligeramente No afectado Discretos Verruga senil: 
verrucoso rugosa, in- tumor papi- 
de la epi- tacta lomatoso 
dermis plano 
claramente 
delimitado 

Queratosis senil Crecimiento o Amarillenta o Aspera, intac- No afectado Discretos Basalioma 
elevaci6n marr6n ta, parcial- Eccema 
plana ma1 mente 
delimitada cubierta por 

costras 
Enfermedad de Elevaciones Marr6n rojizo Plana e intac- No afectado Discretos Basalioma 

Bowen planas re- intenso ta 
dondeadas 

Basalioma Elevacibn pla- Hiperhmica. a Ulceraci6n su- El pericondrio a Discretos. me- Espinalioma. 
na, clara- veces mhs perficial veces infiltra- testasis queratosis 
mente intensa- plana, for- do, tumor rara senil, enfer- 
delimitada, mente macibn de poco o ma1 medad de 
crecimiento pigmentada costras, desplazable Bowen, Ec- 
lento que las zo- borde sa- sobre el pla- cema con- 

nas cuth- liente con no profundo drodermati- 
neas perifh- centro tis nodular 
ricas atrdfico 

Carcinoma de Tumor exofiti- Frecuen- Ulcerado, for- Siempre infiltra- Afectos en Basalioma. 
chlulas pla- co ma1 deli- temente maci6n de do, sin des- 20 % por queratosis 
nas (espina- mitado, cre- hiperhmico bordes sa- plazamiento methstasis senil 
lioma) cimiento re- lientes, su- del tumor so- 

lativamente perficie ru- bre los pla- 
rhpido gosa nos profun- 

dos, pericon- 
dritis ocasio- 
nal 

Melanoma ma- Elevacibn re- Marr6n oscu- Lisa o discre- Frecuen- 
ligno dondeada ro o negro, tamente ru- temente infil- 

parcialmen- rara vez gosa, oca- trado, tumor 
te verruco- con escasa sionalmen- poco despla- 
sa, creci- pigmenta- te ulcerada zable 
miento rhpi- ci6n (mela- o fbcil- 
do noma ame- mente san- 

lan6tico) grante al 
contact0 

Frecuente Nevos de ch- 
afecci6n lulas pig- 
metasthsi- mentadas: 
ca y tam- elevaciones 
bi6n fre- planas bien 
cuentes delimitadas, 
metestasis marr6n os- 
a distancia. curo. jamhs 
por ejem- ulcerado; 
plo, en pul- cuando es 
mones benign0 no 

infiltra 
jambs ni 
crece 

Verruga sebo- 
rreica: 
tumor 
verrucoso 
claramente 
delimitado. 
marr6n 
oscuro, 
jambs ulce- 
rado, con 
crecimiento 
exofftico 
lento jam& 
infiltrative 



tico es peor que el de 10s carcinomas del pabellon 
(diagnbtico tardio), pues con frecuencia irrum- 
pen en la celda parotidea o en el oido medio. El 
tratamiento de eleccidn consiste en la reseccion 
amplia del tumor con tejido sano a su alrededor, 
asociada a1 vaciamiento ganglionar y en ocasio- 
nes a una parotidectomia. Ante la presencia de 
un nevo de cilulas pigmentadas y/o la sospecha 
de un melanoma malign0 (lamina 2, fig. 1.66) 
debe extirparse el tumor primario con tejido sano 
a su alrededor, sin biopsia previa. Segun el resul- 
tad0 del informe anatomopatologico, ha de reali- 
zarse a continuaci6n una extirpacion mis  am- 
plia, dependiendo de la extension en profundidad 
del mismo (viase pag. 309), asociada o no a un 
vaciamiento linfatico regional (en circunstancias 
con parotidectomia) y a un tratamiento pos- 
quirurgico (irradiacion, quimioterapia, inmuno- 
terapia). Un tratamiento quinirgico so10 debe 
realizarse cuando se han excluido metastasis a 
distancia. Las mutilaciones subsiguientes a la ex- 
tirpacion de tumores malignos del oido pueden 
corregirse por medio de intervenciones recons- 
tructivas y plasticas o por medio de la adaptacion 
de protesis cosmtticas. 

Malformaciones 
Se han descrito todas las variaciones posibles 

de la situacion, el tamafio y la forma del pabe- 
11611, desde las m b  discretas hasta las mas defor- 
mantes. Una de las anomalias mas frecuentes 
esta representada por las orejas en asa; suele estar 
detenninada por una hipertrofia o por un excesi- 
vo abombamiento del cartilago de la concha o 
por una deficiente plegadura del cartilago del pa- 
bellon (hipoplasia o ausencia del antehilix). 

Tratamiento. Correcci6n plastica de la concha excesi- 
vamente profunda y plastia del antehelix; correccion 
del angulo cefaloauricular (aproximacion a1 valor ideal 
de 30°), asi como del angulo concha-escafa (900). Mo- 
mento de la intervention: edad preescolar. 

La anotia (ausencia del pabellon auricular) y la 
microtia (pabellon auricular pequeiio y deforma- 
do) suelen presentarse asociadas a una atresia del 
conducto auditivo externo, asi como a una mal- 
formacicin del oido medio (limina I ,  fig. 1.54). 

Fistulas auriculares congenitas y poliotia o 
apkndices auriculares: localization casi siempre 
preauricular. Resultan de un cierre insuficiente 
del primer arco branquial o de una fusion incom- 
pleta de 10s distintos tubirculos auriculares. Se- 
gun su procedencia embriologica y localizaci6n 
podemos clasificarlos en tres grupos (lamina 1,  
fig. 1.55, y pig. 298): 

I .  Fistulas preauriculares entre comisura bucal y tra- 
go. 

2. Fistulas que se originan por delante de la raiz as- 
cendente del helix y se dirigen a1 conducto auditivo 
externo o que se exteriorizan por debajo del angulo 
de la mandibula como fistulas hiomandibulares. 

3. Depresiones sacciformes o pequeiias fistulas ciegas 
que se localizan en todas las partes del pabellon au- 
ricular. 

Tratamiento. Escision quinirgica por el espe- 
cialista (peligro de una lesi6n carotidea o facial). 

Operaciones plastico-reconstructivas 
a nivel del pabellon auricular 

Las intervenciones correctoras reconstructivas 
del pabellon auricular son enormemente diferen- 
tes, segJn su grado de dificultad. Mientras que la 
correccion de las anomalias de posicion (modela- 
ci6n del cartilago auricular) es relativamente sen- 
cilla, la formacibn de un nuevo pabell6n auricu- 
lar constituye una de las tareas mas dificiles de la 
cirugia plistica y reconstructiva a nivel del oido. 
Para realizar estas reconstrucciones se requiere 
un conocimiento profundo de la ticnica de tras- 
plantes cutaneos y de cartilago, puesto que la 
consecucibn de una piel adecuada necesaria para 
la reconstrucci6n de un nuevo pabellon auricular 
no siempre es facil y exige la formacion de colga- 
jos pediculados y desplazables procedentes de la 
region cervical o de la region proxima a la im- 
plantation del pelo. Como alternativa, en 10s 
casos dificiles se recurre a la adaptacion de una 
epitesis. 

Para la reconstrucci6n del conducto auditivo 
externo y del aparato de conducci6n sonora, vta- 
se el apartado sobre malformaciones del oido 
medio (pag. 78). 

Patologia de 10s oidos 
medio e interno 
Alteraciones de la 
ventilacion y del drenaje 
del oido medio 

Patogenia. Fracasa la apertura regular de la 
trompa de Eustaquio durante la deglucion como 
consecuencia de una insuficiencia tubirica, es 
decir: 

Por insuficiencia del musculo tensor del velo 
del paladar (abridor tubtirico). 



Por un edema de la mucosa tubarica consecu- 
tivo a un proceso inflamatorio extendido desde 
regiones vecinas (sinusitis cronica, adenoiditis 
cronica) o debido a una alergia. 
Por un cierre del orificio tubarico debido a 
amigdala faringea hiperplasica en el niiio o en 
el adulto. 
Por infiltracion de la trompa como consecuen- 
cia de un tumor malign0 de epifaringe. 

Como resultado de toda esta serie de procesos 
el oido medio no se ventila mas, el aire existente 
es reabsorbido y aparece una hipopresion ("cierre 
tubarico"). Este actua irritando la mucosa del 
oido medio. 

Cuando el cierre tubarico es de breve duracion 
o se mantiene poco tiempo una hipopresion en 
oido medio, aparecen en la caja del timpano: 

Edema de la mucosa. 
Trasudado en la caja del timpano (trasudacion 
plasmatica). 
Aumento de la rigidez de la cadena osicular 
con retraction de la membrana timpanica. 

~bsen/acidn: La causa primordial de  las alteracio- 
nes de  la ventilacibn y del drenaje del oido medio 
e s  una disfuncion del mecanismo de  apertura tu- 
bhrica y, solo en segundo lugar, una participacibn 
orghnica de la permeabilidad tubhrica, como con- 
secuencia de un obsthculo mechnico en la epi- 
faringe. 

Cuando el cierre tubarico y la hipopresion son 
de larga duracibn, se produce: 

Transformacion de la mucosa del oido medio 
(transformacion o metaplasia de las ctlulas 
epiteliales planas del mucoperiostio en pris- 
mhticas, ciliadas y secretoras de moco). 
Aumento de la actividad secretora de las cClu- 
las caliciformes y mezcla del moco con el tra- 
sudado preexistente en el oido medio (seromu- 
cotimpano). 
Formation de quistes mucosos con contenido 
colesterinico (granuloma colesterinico). 

El seromucotimpano y las alteraciones de la 
mucosa conducen a su vez a un empeoramiento 
de la aireacion del oido medio, cerrandose asi un 
circulo vicioso. 

La transformacion o metaplasia del oido medio se 
inicia en la submucosa, donde, por una parte, prolifera 
el tejido conectivo y, por otra, se desarrolla una sene de 
procesos inmunologicos como expresion de la actividad 
del sistema defensivo celular. Las cklulas muciparas, ac- 
tivamente secretantes, proporcionan la capa de moco 

que s i ~ e  como medio de transporte de la inmunoglo- 
bulina novifomada hacia la superficie de la mucosa. 
De este modo se transforma el mucoperiostio del oido 
medio, hasta entonces inactivo, en una mucosa de tipo 
respiratorio, hiperplrisica y activamente secretora, ca- 
racterizada por una propiedad adquirida, cual es la 
capacidad de oponer un nuevo sistema defensivo frente 
a cualquier noxa (estimulos mecinicos, quimicos, bac- 
terianos, enzimaticos, alkrgicos o autoinmunol6gicos). 
Esta mucosa presenta: 

Elementos mucociliares que forman la capa de moco 
superficial (rapis roulant) = medio de transporte. 
Elementos enzimaticos, fundamentalmente represen- 
tados por lisozima bactericida y por inhibidores de 
proteasas. 
Elementos inmunol6gicos: inmunoglobulinas de pro- 
ducci6n local. 

El aumento de la actividad del sistema inmu- 
nocompetente de la mucosa local tiene como 
consecuencia que cada noxa bacteriana, por un 
lado, excita la hiperplasia y la metaplasia del epi- 
telio de la superficie y, por otro, determina la 
aparicibn de un edema histico con infiltracion ce- 
lular relativa (inflamacion). El aumento de grosor 
de la mucosa asi originado determina, a su vez, 
un empeoramiento de la ventilacion y del drenaje 
del oido medio y favorece el desarrollo del antes 
citado circulo vicioso de la alteration en la venti- 
lacion y en el drenaje. 

Esta hiperactividad de la mucosa del oido me- 
dio subsiste, incluso, tras el cese de la noxa o del 
estimulo exogeno y conduce finalmente a una 
timpanosclerosis (pdg. 62). 

Las enzimas, asi como la acumulaci6n patolbgica de 
metabolitos y de mediadores de la inflamaci6n misma 
(lipoides, mucopolisac8ridos), condicionan una trans- 
formaci6n progresiva de la mucosa del oido medio en- 
tre cuvos resultados finales vodemos citar la fibrosis 
timpanica, la timpanosclerosis y la formaci6n de granu- 
lomas colesterinicos = alteraciones patologicas irreversi- 
b l e ~  + timpanosclerosis. 

Fundamentalmente podemos distinguir dos 
modalidades de alteraciones de la ventilacion y 
del drenaje: la primera es aguda y reversible y la 
segunda evoluciona de manera cronica y solo es 
parcialmente reversible. 

Estenosis tubarica aguda 
(serotimpano) 

Sintomas. Sensacion subjetiva de presion en el 
oido aparecida en el curso de enfriamiento (rino- 
faringitis), a menudo acompaiisda por una otal- 
gia punzante, hipoacusia, chasquidos durante la 
deglucion. 



Diagn6stico. Timpano otoscopicamente retrai- 
do (lamina 3, figs. 1.74 y 1.75), congesti6n del 
mango del martillo y de 10s vasos timpanicos; co- 
loraci6n amarillenta de la pars tensa; existe tra- 
sudado; en ocasiones aparece un nivel liquid0 o 
de burbujas. Funcionalmente existe hipoacusia 
de conduccion de mediana o leve intensidad. 

Diagn6stico diferencial. Otitis media y otitis 
externa aguda. 

Tratamiento. El tratamiento debe orientarse, 
en primer lugar, a la supresibn de la enfermedad 
causal: tratamiento de la rinofaringitis con vaso- 
constrictores y con antihistaminicos que dismi- 
nuyan la hiperemia y el edema tubarico. Antibib- 
ticos solo cuando existe peligro de evolution 
hacia otitis media. Mas tarde, en determinadas 
circunstancias, extirpacion de la amigdala farin- 
gea hiperplasica o saneamiento de una eventual 
sinusitis. 

Nora: Cuando hay otalgia, es preferible administrar 
analgesicos orales que gotas analgesicas instila- 
das. 
Las gotas otoldgicas alteran la imagen otoscbpica 
del timpano por la maceracibn de la capa epitelial 
externa y pueden dificultar el reconocimiento de 
una otitis media. 

Evoluci6n y pronbtico. Los sintomas remiten 
rapidamente y rara vez se transforma en una oti- 
tis media crbnica seromucosa. 

Nora: En las inflamaciones de la epifaringe no de- 
ben realizarse la maniobra de Valsalva ni la ducha 
tubhrica por el peligro de propagacibn de 10s gbr- 
menes a1 oido medio y subsiguiente otitis media 
tubarica. 

Otitis media cronica seromucosa 
(Sindnimos: seromucotimpano, catarro tubari- 

co cronico de oido medio.) 

Sintomas. Tras resfriado de las vias aCreas su- 
periores, aparece sensacion de presion y de ple- 
nitud, disminucion importante de la audicion uni 
o bilateral y ruidos auriculares a1 bostezar, deglu- 
tir o sonarse. Ausencia de dolor. 

Diagn6stico. Timpano fuertemente retraido en 
la otoscopia; cuando existe trasudado en caja, 
puede estar parcialmente abombado; coloration 
oscura tras el timpano (blue drum) con nivel li- 
quido o con burbujas (seromucotimpano). Hipo- 
acusia de conduccion en todo el campo de fre- 

Fig. 1.72. Fundamento de la paracelrtesls. Izqu~erda: 
situaci6n de la aguja de paracentesis respecto del otos- 
copio, del conduct0 auditivo externo y del timpano. 
Derecha: incisibn en la pars tensa (cuadrante anteroin- 
ferior o posteroinferior) en la otitis media aguda y en el 
drenaje timphnico (cuadrante anteroinferior). 1: correcto; 
2: incorrecto. 

cuencias sonoras del orden 40-50 dB. Timpano- 
grama tipico. En la radiografia (incidencia de 
Schiiller), frecuente encubrimiento del sistema 
celular como expresion de la disrninuci6n del 
contenido aCreo y por el trasudado. Bhsqueda de 
la causa primaria: inflamacion cronica de la 
amigdala faringea, sinusitis, alergia, neoplasia 
(lamina 4, fig. 1.77). 

Diagn6stico diferencial. Hematotimpano (el 
trasudado de color marr6n oscuro puede aparen- 
tar tras un timpano integro un hematotimpano 
por su coloraci6n azulada), otitis media cr6nica 
(comprobaci6n de una perforacion, de escamas 
de colesteatoma y de exudado inflamatorio). Pro- 
ceso adhesivo cr6nico tras otitis recidivantes 
(timpano rigido retraido con cicatrices graves; in- 
clusiones calcareas y grave alteracibn de la fun- 
ci6n tubarica). 

Tratamiento. Cuando sea necesario proceder 
a1 saneamiento de orificio tubirico en rinofaringe 
(adenotomia, reintervencion bajo control direc- 
to), exclusibn de una sinusitis. 

Paracentesis (fig. 1.72) y drenaje timpanico 
realizado por el especialista: incision del timpano 
en el cuadrante anteroinferior, en el niAo bajo 
narcosis y en el adulto con anestesia local; aspi- 
raci6n del trasudado del oido medio y colocacion 
de un drenaje timpanico permanente al menos 
durante 6 meses (grommet) (lamina 3, fig. 1.76). 

Bolo de corticoides con protection quimiotera- 
pica. Empleo local de mucoliticos, como aeroso- 
les (aplicacion tubotimpan'ica de aerosoles sulfu- 
rosos por inhalaciones), empleo tubotimpanico, 
transtimpanico o sistkmico de la a-quimotripsi- 
na. Aplicacion intratimpdnica de hialuronidasa y 
corticoides. Tratamiento antialkrgico (desensibili- 
zacion) cuando existe una alergia demostrada. En 



la actualidad no debe recurrirse a irradiacion 
profunda ni a implantacion local de radium para 
eliminar la hiperplasia del tejido linfoide (efecto 
teraptutico discutido, accion cancerigena local 
tardia no excluida). 

Evolution y pron6stico. Curacibn efectiva solo 
en una parte de 10s pacientes, en otros evolution 
cronica progresiva hasta alcanzar como estadio 
lesional final el proceso adhesivo cr6nico por fu- 
sion cicatrizal y organization del seromucotim- 
pano y desarrollo de un granuloma colesterinico 
y de una timpanosclerosis. Degeneracion hialina 
del mucoperiostio con formacion de placas es- 
clerosas submucosas como expresibn de altera- 
ciones del metabolismo local. 

Sindrome de la trompa abierta 
Sintomas 

At~tofonia (resonancia de la propia voz y ruidos 
de oido sincronicos con la respiration) subsi- 
guiente a movimientos acompaiiantes de la mem- 
brana timplnica y resonancia en epifaringe. 

Patogenia. En primer lugar efecto de enmascara- 
miento en el campo de las frecuencias graves y 
medias, producida por resonancia y ruido respi- 
ratorio. Causa primaria: insuficiencia del meca- 
nismo del cierre tubirico (pig. 3). Causas secun- 
darias: atrofia del tejido graso a nivel del orifi- 
cio tubarico y ostilrm hipoplasico producido por 
alteraciones hormonales y eventualmente por 
a.nticonceptivos. 

Diagn6stico. Impedanciometria.. Exploration 
de la funcion tubarica. 

Tratamiento. Siempre que sea posible, supre- 
sion de la causa y explication del problema al 
paciente, que puede estar intranquilo por estos 
sintomas. 

Inflamaciones inespecificas del 
oido medio y de la mastoides 

Nora: Las inflamaciones del oido medio adquieren 
su significacion clinica y su importancia debido a 
su elevada frecuencia y a la posibilidad de compll- 
caciones graves, vitales, determinadas por la pro- 
ximidad del oido medio al endocrbneo. 

Otitis media aguda 

en 10s casos graves escalofrio y en el niiio peque- 
iio meningismo. Otalgia pulsatil, intensa, de pre- 
dominio nocturno. Acufenos graves, sincr6nicos 
con el pulso, hipoacusia, dolor a- la presi6n en la 
punta de la mastoides. En 10s adultos con fre- 
cuencia no hay fiebre. 

En la segunda fase de secrecion y demarcaci6n 
(duracion: 3-8 dias): irruption espontinea del 
exudado purulent0 del oido medio hacia el exte- 
rior, cese subsiguiente de la otalgia y de la fiebre. 
Esta fase puede ser acortada o incluso suprimida 
por la teraptutica antibiotics precoz eficaz, evi- 
tando la aparicion de la perforacion timpanica. 

En la tercera fase, de curacion (duraci6n: 2-4 
semanas): cese de la exudaci6n y normalizaci6n 
de la audition. 

Nora: La otitis media aguda, aun en ausencia de 
perforacion timpbnica, puede tener un curso grave. 

Patogenia 

Nora: En las personas sanas con timpano intact0 
no se aprecian germenes en el oido medio. 

Mecanismo de infeccidn. Tubarica o ascenden- 
te (la mas frecuente), hematogena (muy rara, en 
paperas, escarlatina, tifoidea, sepsis); ex6gena (a 
travCs de desgarro timpanico o por perforacion 
preexistente: penetration de agua en el baiio o de 
suciedad en el lavado de oido, extraction inade- 
cuada de cuerpos extraiios del conduct0 auditivo 
externo). 

Tipo de agente paldgeno. En el 90 Oh de casos, 
infeccion monomicrobiana. Frecuencia: estrepto- 
cocos (adulto), pneumococos (niiio), Haemophi- 
lus influenzae, estafilococos, bacilos Coli. 

La infeccion por virus puede crear un terreno 
propicio para la sobreinfecci6n por gCrmenes 
piogenos. Por regla general, la inflamacion no 
afecta so10 la mucosa de la caja del timpano, sino 
tambitn la mucosa que tapiza todo el sistema 
neumatico. 

Nora: En toda otitis media aguda se desarrolla si- 
multaneamente una mastoiditis acompariante. 

Diagn6stico. En la primera fase (initial), hipe- 
remia otoscopica; a continuacidn, inhibici6n 
inflamatoria de la superficie timpanica y colora- 
cion turbia de la misma. desa~aricion de 10s limi- 

Sintomas. En la primera fase de la inflamaci6n tes del mango del martillo y b e  su ap6fisis corta 
exudativa (duracion: 1-2 dias): fiebre 39-40" C, (no diferenciacion) (lamina 4, figs. 1.79, 1.82). 



En la otitis gripal (lamina 4, fig. 1.83), apari- Sintomas de una mastoiditis incipiente con 
ci6n de ampollas de contenido hemorragico en el discreta paresia facial, en la meningitis aguda 
conducto auditivo externo y en el timpano. Hi- o laberintitis con otoscopia poco clara (accion 
poacusia de conduction. En el momento culmi- diagnbstica o intervention diagnostics). 
nante de la fase exudativa, abombamiento timpa- 
nico, sobre todo en el cuadrante posterosuperior 
con pulsation del mismo. Extension de la infla- 
maci6n a1 conducto auditivo externo y desapari- 
cion de 10s limites entre el timpano y el conduc- 
to. Dolor a la presi6n en la mastoides como 
resultado de la mastoiditis acompaiiante. 

En la segunda fase, inmediatamente antes de la 
perforacion, se forma una fistula puntiforme, casi 
siempre en el cuadrante posterosuperior, con sa- 
lida de un pus pulsante, fluido, no fktido. Radio- 
logicamente, enturbiamiento del sistema celular 
sin osteolisis (incidencia de Schiiller), es decir, se 
delimitan claramente 10s tabiques intercelulares. 

En la tercera fase, disminuci6n del enrojeci- 
miento y del engrosamiento timpinico (diferen- 
ciacion). Desaparicion de las pulsaciones; el exu- 
dado se hace esencialmente mucoso y transparen- 
te para desaparecer o cesar finalmente. Cierre 
espontaneo de la perforacion con persistencia de ~~~~~~i~~~~ ulterior. cuando existe estenosis 
una fina cicatriz. Normalizaci6n de la audicion. tubarica, ventilaciones con pera de politzer ca- 
Radio16gicamente7 aclaramiento ~rogresivo del teterismos tubaricos reallzados por el especialis- 
sistema celular. ta. Vigilancia de 10s senos paranasales y de la 

epifaringe; en ocasiones, posterior adenoidecto- 
Diagdstico diferencial mia. 

Observacidn: No deben utilizarse localrnente corti- 
sona ni gotas otol6gicas con antibi6ticos cuando 
supura, puesto que no s61o no son eficaces, sin0 
que hasta cierto punto determinan una posible re- 
sistencia bacteriana. 
Por el contrario, en la otitis media aguda perforada 
deberia realizarse una limpieza auricular mediante 
lavados con infusi6n de manzanilla templada y di- 
luida. seguidos del secado del conducto auditivo 
extemo. Pulverizacibn con polvos antibacterianos y 
antimicoticos. 
El cierre del conducto auditivo externo mediante 
algodbn o gasa con borde con pomadas crean 
condiciones ideales para la colonizaci6n por g6r- 
rnenes gramnegativos o por hongos (cbmara hu- 
meda): por eso deben tratarse sin obliteracion del 
conducto, es decir, en forma abierta. - 

Otitis externa: dolor a la presion sobre el trago, Evolucicin y pron6stico. En la primera fase 
exudado no pulsatil, casi siempre fktido, nunca . aguda, y a pesar de 10s antibioticos, existe el peli- 
mucoso; ninguna o solo muy discreta hipoacusia gro de una complicacibn otbgena precoz, de- 
de conduccion; sistema celular radiologicamente pendiendo de la virulencia y resistencia de 10s 
normal. agentes patogenos, hasta que aparezcan 10s meca- 

Tratamiento. Antibioticos sisttmicos a dosis nismos defensivos corporales y se domine la in- 

elevadas, no so10 hasta la desaparicion de 10s sin- fecci6n bacteriana mediante 10s antibioticos. 

tomas, sine basta 2 0 3 dias despuks de ella, por En la segunda fase aparecen, rara vez* las 

regla general 5 dias; en adultos tetraciclinas, en complicaciones. En cambio, puede desarrollarse 

niiios amoxicilina penicilina con acci6n de am- precisamente en esta fase el cuadro de una otitis 

plio espectro. media latente y de una mastoiditis larvada u 
oculta como consecuencia de la insuficiente dosi- 

En las perforaciones timpanicas, frotis, bacte- ficaci6n de 10s antibioticos o por el aumento de 
riograma y antibiograma con tratamiento anti- 
b io t i c~  de election. 
Instilaciones nasales para descongestionar la 
mucosa pasal y de la epifaringe e incluso de 
10s orificios tubiricos. 

Paracentesis: (fig. 1.72) indicada en: 

Abombamiento timpanico intenso. 
Fiebre elevada prolongada y con otalgia inten- 
sa. 
Perforation espontinea insuficiente con dife- 
renciacion incompleta de la membrana timpa- 
nica. 

la resistencia del agente patogeno causal, cuando 
existe una insuficiente capacidad defensiva cor- 
poral. El cuadro clinic0 (estado general, hallazgo 
otoscopico) no coincide entonces con la gravedad 
de las alteraciones patologicas realmente existen- 
tes en la caja del timpano y en la mastoides. La 
pobreza sintomatica conduce a la falsa apre- 
ciacion de una curacion rapida y completa de la 
otitis media. Tras un interval0 aparentemente 
asintomatico, aparece en la tercera fase la com- 
plicacidn otogena tardia (vtanse pags. 54, 63 y si- 
guientes). Esta evolution corresponde a la llama- 
da otitis mucosa (agente patogeno: neumococo 
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tipo III), que constituia una temible inflamacibn 
del oido medio. 

En la tercera fase se produce, en la mayor parte 
de 10s casos, la curacibn de la otitis media aguda 
y d e  la mastoiditis acompaiiante. Pero si en la se- 
gunda fase se desarrolla una otitis media latente 
por una mastoiditis oculta, la complicacibn otb- 
gena tardia se traduce en este tercer periodo (2-3 
semanas tras el comienzo de la otitis) por 10s si- 
guientes sintomas de alarma: 

a Aumento o reaparicibn de la temperatura. 
a Reaparicibn de la otalgia y d e  la supuracibn. 
a Aparicibn d e  cefaleas. 
a Empeoramiento del estado general. 
a Aumento de la velocidad de sedimentacion 

globular. 

Formas especiales 

Otitis media aguda del lactante y del niiio 

En la mayoria de las ocasiones se produce una 
curacibn sin complicaciones, per0 en algunos ca- 
sos se presentan formas evolutivas graves caracte- 
rizadas por: 

a Intensos sintomas generales: fiebre elevada, 
sintomas de reacci6n meningea y cerebral, vo- 
mitos, rechazo del alimento, alteraciones del 
sueiio. 

a Mejoria inmediata del cuadro clinic0 tras la 
perforaci6n timpanica espontanea o tras la pa- 
racentesis. 

a Formas prolongadas, con recidivas frecuentes, 
con exacerbaciones y una otitis media com- 
binada con bronconeumonia, alteraciones 
intestinales y de la alimentacibn, asi como pie- 
lonefritis. 

intensos son 10s sintomas generales y mhs discre- 
tos 10s locales (la sintomatologia gastrointestinal 
en ocasiones ocupa el primer plano). 

Los lactantes y niiios pequeiios presentan una predis- 
posici6n anatomica a las infecciobes del oido medio por 
via tubirica: trompa corta, recta y amplia; caracter mo- 
notono o unitario de la mucosa del oido medio y de las 
vias respiratorias superiores; frecuentes infecciones del 
aparato respiratorio; hiperplasia del anillo linfhtico de 
Waldeyer; mala ventilation del oido medio, ocupado 
parcialmente por tejido mixomatoso y por mucosa hi- 
perplhica; reaccibn del sistema inmunocompetente 
muy variable y dependiente de factores geno y fenotipi- 
cos, tanto a nivel general como local (mucosa). 

Sintomas locales. El niiio se lleva las manos a1 oido 
enfermo; dolor a la presi6n y a la traccion en el trago; 
timpano con una coloraci6n rojiza o gridcea, casi nun- 
ca abombado; perforacion espontrinea poco frecuente 
que asienta casi siempre en el cuadrante anteroinferior; 
supuracion mas bien escasa (drenaje de 10s exudados 
por la trompa corta, recta y ancha); cuando hay supura- 
cion, Csta es mucosa, transparente y fuertemente pul- 
sante; formation de polipos mucosos en el oido medio; 
linfadenitis regional retroauricular con edema retro- 
auricular; cuando la fisura petroscamosa estii abierta, 
irruption directa del pus desde oido medio hasta el es- 
pacio subperiostico retroauricular con intensa inflama- 
ci6n. 

Tratamiento. Antibioticos por via parented, instila- 
ciones nasales, analgtsicos, lavados de oido con solu- 
cibn fisiologica Be cloruro sodico o con manzanilla 
diluida. 

Paracenfesis precoz cuando falta la perforacion es- 
pontrinea. 

Antrotomia precoz, incluso con imagen radiolbgica 
negativa (la sintomatologia clinica es decisiva). 

Antrotomia. En el lactante y en el niiio pequeiio en 
que la mastoides todavia no esta completamente neu- 
matizada, debe practicarse bajo narcosis, con intuba- 
ci6n endotraqueal, limpiando la totalidad de las porcio- 
nes alteradas de la mastoides y mediante un abordaje 
retroauricular con abertura amplia y drenaje del antro- 
mastoideo (fig. 1.72). 

Evolucion. La mayoria de las veces, prolongada; exa- 
cerbaciones intermitentes; so10 mejoria tras saneamien- 
to quir6rgico del oido enfermo y curacion inmediata. El 
pron6stico es bueno cuando el tratamiento es adecuado; 
en caso contrario puede desarrollarse una osteomielitis 
periantral (antritis oculta del lactante con manifestacio- 
nes generales tbxicas y disptpticas); en este caso, indica- 
cion inmediata de antrotomia. 

Otitis gripal 

Inflamacion hemorragica y bullosa aguda del oido 
medio (lamina 4, fig. 1.83). Vesiculas o ampollas de 
contenido hemorrtigico en el timpano y en la piel del 
conduct0 auditivo externo, subsiguientes a una lesion 
toxica de 10s capilares con extravasaci6n histica, espe- 
cialmente producida por Haernojilus injluenzae. Los 
catarros con sobreinfecci6n bacteriana pueden presen- 
tar un curso tormentoso y conducir a complicaciones 
en poco tiempo (mastoiditis con padisis facial, labe- 
rintitis, meningitis por migration). 

Otitis sarampionosa 

Otitis media virica hematogena con sobreinfecci61-i 
ulterior por via tublrica, con desarrollo frecuente de 
una mastoiditis supurada. Con frecuencia pasa desaper- 
cibida, dado el predominio de 10s sintomas generales y 
solo se reconoce cuando aparece la complicaci6n. 



Otitis escarlatinosa 

Inflamaci6n aguda necrosante que aparece en el cur- 
so de la escarlatina o en la evolution ulterior con for- 
maci6n de una perforaci6n timpanica subtotal. Ne- 
crosis de la cadena osicular y osteomielitis del tempo- 
ral. Puede evitarse por la administration apropiada de 
antibibticos. 

Inflamacibn de la mastoides 
(mastoiditis) 

La mastoiditis es la complicaci6n mas frecuen- 
te de la otitis media. 

Se trata de una inflamacion propagada desde la 
caja del timpano al sistema neumatico del tem- 
poral. A diferencia de la "mastoiditis acompa- 
fiante" (phg. 5 I), dicha inflamacion no queda 
limitada a la mucosa, sino que conduce a una fu- 
sion supurada del hueso. Cuando la neumatiza- 
ci6n es muy importante, puede extenderse a la 
punta del pefiasco (petrositis), y mas rara vez a1 
diploe del hueso temporal (osteomielitis del tem- 
poral). 

Sintomas. La mastoiditis se manifiesta por la 
alteration de la evoluci6n de una otitis media 
aguda aparentemente curada. 

Estado general. Empeoramiento, fiebre, leuco- 
citosis con desviacion a la izquierda y gran acele- 
racion de la velocidad de sedimentacion. 

Local. Aumento de la otalgia (sincronica con el 
pulso) que irradia a la region temporal y al occi- 
pucio, reaparicion o aumento de la supuracion 
(espesa, purulenta y no fktida), disminucion de la 
audition. 

Patogenia. Por regla general, la otitis media 
aguda y su mastoiditis acompafiante curan sin 
complicacion alguna. Una complicaci6n puede 
presentarse dependiendo de: 
a Condiciones anatomicas del sistema neumati- 

co y de 10s espacios del oido medio (intima re- 
lacion entre antro y cClulas mastoideas-mala 
ventilation tubirica). 
La virulencia y resistencia del agente causal. 
La capacidad inmunitaria local de la mucosa. 
El estado inmunitario general del paciente. 

a El estado general del paciente (diabetes, aler- 
gia, enfermedades hepaticas y renales). 

Supuracion. 
a Dolor a la presi6n sobre la mastoides. 

Tumefaccion retroauricular con separacibn del 
pabellon. 

Esta triada sintomatica clasica no se obsewa 
con frecuencia en la actualidad debido a la anti- 
bioticoterapia; estos sintomas aparecian espe- 
cialmente en la era preantibiotica en la tercera 
semana de evoluci6n, conocida como semana cri- 
tics. La sintomatologia de la mastoiditis es en la 
actualidad mucho mas discreta y su evoluci6n 
suele ser larvada, por lo que con frecuencia pasa 
desapercibida a1 principiante. Por ello, debe pres- 
tarse especial atencibn a 10s siguientes sintomas 
otol6gicos: 

a Timpano palido, pero a pesar de ello engrosa- 
do (parcialmente diferenciado) o 

a Enrojecimiento circunscrito y engrosamiento 
del timpano en el cuadrante posterosuperior o 
Timpano deslustrado o 
Formacion de una protrusion timpinica con 
fistulizaci6n puntiforme o 

a Descenso de la pared posterior del conduct0 
auditivo externo (frecuente en el niiio peque- 
iio; vkase pag. 3). 

Signos a nivel de la mastoides 
y de su vecindad: 

a Empastamiento difuso de la pie1 (edema que 
precede a la fistlllizacion de la inflamacion) so- 
bre el plano mastoideo o 
Enrojecimiento y tumefaccion elastica y fluc- 
tuante de la pie1 sobre el plano mastoideo 
(absceso subperibtico) y/o 

a Tumefacci6n sobre el proceso cigomatico (ci- 
gomaticitis) con extension del edema a la meji- 
Ila y a 10s parpados (edema parpebral), cuando 
la neumatizaci6n de la mastoides es considera- 
ble, muy frecuente en la infancia. 

a Tumefaccion visible y dolorosa a la palpation 
de la region laterocervical con torticolis (abs- 
ceso de la punta de la mastoide con extension 
a las vainas fasciales de 10s mJsculos diglstri- 
co, esternocleidomastoideo, esplenio y longis- 
simus capitis; la llamada mastoiditis de Be- 
zold) (lamina 4, fig. 1.86). 
Radioldgicamente (incidencia de Schiiller): 
disminucion importante de la permeabilidad 
radiologica como consecuencia de la desapari- 
ci6n del aire en el sistema neumatico, encubri- 
miento y opacificaci6n de las celdas mastoi- 
deas. Desaparicion de 10s limites 6seos finos 
como consecuencia de la descalcificaci6n y fu- 
sion purulenta de 10s tabiques oseos intercelu- 
lares y aparicidn de focos de osteitis y pkrdida 
de 10s limites 6seos. 

Diagnostic0 diferencial. Seudomastoiditis por 
otitis externa (pig. 43). 



Furunculo del conducto. Produce una inflama- 
cibn de la porci6n cartilaginosa del conducto 
auditivo externo, jamas hundimiento o descenso 
de la pared posterosuperior del conducto pr6xi- 
mo a1 timpano; ademas, dolor a la presion en el 
trago. 

Parotiditis (especialmente cuando existe una 
inflamaci6n de las celdillas del proceso cigomati- 
co), asi como con la linfadenitis cervical. 

Tratamiento 

Nora: Una mastoiditis en que la inflamaci6n no 
queda limitada a la mucosa, sin0 que se  extiende 
al hueso subyacente, debe de ser tratada funda- 
mentalmente de mod0 quirQrgico. 

Es em6neo pensar que una inflamaci6n del sistema 
neumsitico de la mastoides pueda curar mediante la ad- 
ministration prolongada de antibibticos cuando ha ha- 
bido una participaci6n de las estructuras 6seas. La 
mala vascularizaci6n de la mucosa y del hueso impide 
la consecuci6n de una concentraci6n histica suficiente- 
mente elevada de antibibticos; las cClulas ma1 ventila- 
das y tapizadas por una mucosa hiperplzisica y con fre- 
cuentes granulaciones constituyen un terreno propicio 
para el desarrollo de bacterias, especialmente de aque- 
llas que crecen en condiciones anaerobias. 

lndicaciones de la mastoidectomia. En cual- 
quier estadio de la otitis media, en presencia de: 

Sintomas de una complication ot6gena intra- 
. craneal. 

Absceso subperi6stico. 
Signos radiol6gicos de fusi6n pumlenta de la 
mastoides (incidencia de Schiiller). 
Pardisis facial. 

En la fase de curaci6n (tercera semana) de la oti- 
tis media, en caso de: 

Reaparicidn de la supuracion, 10s dolores y la 
febricula. 
Empeoramiento del estado general con eleva- 
ci6n de la velocidad de sedimentacibn. 
Persistencia de la supuraci6n resistente a1 tra- 
tamiento (4-5 semanas) con buena neumatiza- 
cion del temporal y disminuci6n del contenido 
akreo del sistema celular en la radiologia y sin 
graves sintomas generales. 

Principio de la rnas~oidectornfa. Bajo narcosis y con 
abordaje retroauricular se realiza una limpieza de todo 
el sistema celular patol6gicamente alterado. Restableci- 
miento de una amplia comunicacidn entre antro mas- 
toideo y cavidades mastoideas con la caja del timpano 
(fig. 1.78). 

Antrotomia. Vhse pagina 53. 

Fig. 1.78. Principio de las mastoidectomlas: la pared 
posterior del conducto (1) y la pared del Btico (2) per- 
manecen intactas, mientras que el sistema neumbtico 
de la mastoides (3) e s  eliminado a travbs de un aborda- 
je retroauricular. Mediante esta inte~encibn no s e  mo- 
difica la anatomia del conducto auditivo externo. 

Evoluci6n y pronhstico. A partir de una mas- 
toiditis acompaiiante (incluso bajo tratamiento 
antibi6tico) pueden desarrollarse dos formas evo- 
lutivas de autkntica mastoiditis (osteitis o des- 
tmcci6n 6sea): 

Mastoiditis aguda. Fusi6n purulenta. de 10s ta- 
biques 6seos del sistema celular de la mastoides y 
exteriorizaci6n sobre el plano mastoideo (absceso 
subperibtico retroauricular). Su evoluci6n es 15- 
pida y su sintomatologia manifiesta. 

Mastoiditis crdnica. Se produce una inflama- 
ci6n productiva con ocupaci6n del sistema neu- 
mitico por tejido de granulaci6n y un proceso de 
destmcci6n osteoclastica del hueso. Su evolution 
es solapada y a1 principio la sintomatologia es 
discreta. 

Prondstico. Bueno con tratamiento adecuado; 
en caso contrario, hay peligro de complicaciones 
ot6genas tardias. 

Otitis media crbnica 
Supuracihn cr6nica de la mucosa 

Sintomas. Supuracibn crdnica (mucopumlen- 
ta, no fktida). La otitis presenta periodos total- 
mente asintomaticos, que alternan con exacerba- 
ciones agudas. El exudado puede ser algodonoso 
y purulent0 en las fases agudas, hacikndose mu- 
coso y transparente en las fases de mejoria; per0 
siempre es un exudado no fktido. Audicidn: hi- 
poacusia de conducci6n. Ausencia de dolores y 
buen estado general. 



Patogenia. No se trata de una enfermedad uni- 
causal, sino del estadio terminal de diferentes 
procesos patol6gicos primarios. La inflamaci6n 
permanece circunscrita hndamentalmente a la 
mucosa, per0 en algunos casos y con el tiempo 
puede conducir a una osteitis rarefaciente, es de- 
cir, a una destrucci6n cr6nica de estirpe inflama- 
toria de la cadena de huesecillos (necrosis de la 
rama larga del yunque). 

A1 contrario del colesteatoma, 10s procesos de 
destmcci6n b e a  son poco frecuentes y su exten- 
si6n y progresi6n de escasa importancia. Como 
consecuencia de las alteraciones cicatrizales del 
tejido conectivo subepitelial por el que discurren 
10s vasos puede producirse unst obliteraci6n vas- 
cular y, secundariamente, alteraciones en la nu- 
tricidn de 10s tejidos 6seos pr6ximos (necrosis 
astptica). 

Factores patogknicos: 

a Insuficiencia constitucional de la mucosa del 
oido medio (vtanse pags. 6 y sucesivas). 

a Tipo, patogenicidad, vimlencia y resistencia 
del agente causal. 

a Condiciones anatbmicas del oido medio (neu- 
matizacibn, comunicaci6n entre atico, antro, 
caja del timpano y trompa). 

a Funci6n tubbrica. 
a Estado general (alergia, dificit inmunitario, ca- 

quexia, diabetes). 

Anamnesis: supuraci6n cr6nica y recidivante 
con disminuci6n de la agudeza auditiva. 

Hallazgo otoscbpico (ldmina 5 ,  fig. 1.69): per- 
foraci6n central, cicatrices de la pars tensa; en el 
estadio de exacerbaci6n aguda, aparici6n even- 
tual de polipos de oido (hiperplasia de la muco- 
sa). Hallazgo radioldgico (Schiiller): inhibicibn 
de la neumatizaci6n o, cuando existe buena neu- 
matizaci6n, encubrimiento del sistema celular y, 
en determinadas circunstancias, signos de des- 
trucci6n 6sea y de neoformacion 6sea (esclerosis), 
es decir, mastoiditis cronica, Audiograma: hipoa- 
cusia de conduccibn. 

Colesfeatorna (perforaci6n marginal, supuraci6n fkti- 
da); tuberculosis de oido medio (mliltiples perforaciones 
centrales, hipoacusia considerable); carcinoma de oido 
medio (perforaci6n marginal, proliferaciones histicas 
que se extienden a1 conducto auditivo externo, destruc- 
cibn 6sea a nivel del htico de la pared conducto auditi- 
vo externo). 

Tratamiento 

Medidas conservadoras 

Objetivo. Secado del oido medio. Limpieza pe- 
riodica y sistematica del conducto auditivo exter- 
no (lavados con infusi6n de manzanilla o con 
soluci6n de suero fisiol6gico a temperatura del 
cuerpo). En la fase aguda, frotis, antibiograma y 
antibioticoterapia local y general electiva (evitar 
antibidtias ototbxicos). En la fase cr6nica (oto- 
rrea discreta con hiperplasia de la mucosa), solu- 
ci6n del alcohol y resorcina a1 3 %, soluci6n de 
permanganato pokisico a1 1 %. Si'existen pblipos, 
extraer con asa fna. Investigacibn de infecciones 
cr6nicas de fosas nasales y de senos paranasales. 

Medidas quirlirgicas 

Objetivo. Saneamiento y supresion de 10s focos 
inflamatorios en el hueso temporal (mastoidecto- 
mia) y a nivel de la caja del timpano con recons- 
truccidn de la cadena de conducci6n sonora (tim- 
pano, cadena osicular) o timpanoplastia. 

Evoluci6n y pronbstico. Evoluci6n por brotes; 
las exacerbaciones suelen ser desencadenadas por 
infecciones ex6genas (baiios y otras), asi como 
por infecciones tubaricas. Las complicaciones 
son excepcionales. Evoluci6n hacia un colestea- 
toma excepcional. Hipoacusia casi siempre pro- 
gresiva. Pronostico quoad vitam bueno, quoad 
functionem malo, por lo que debe realizarse una 
pronta timpanoplastia, tras tratamiento preope- 
ratorio intensivo (fig. 1.9 1 a). Toda supuracion 
cr6nica de oido medio deberia ser tratada precoz- 
mente con una timpanoplastia, puesto que las 
alteraciones patol6gicas del aparato de conduc- 
cion sonora aumentan en cada nuevo brote infla- 
matorio. Cuando la adaptaci6n de un audifono se 
hace necesaria, tambitn estA indicada la timpa- 
noplastia, ya que la supuraci6n cr6nica hace difi- 
cil o imposible la adaptaci6n prottsica 

Nora: La supuraci6n cr6nica de oido es una forma 
de otitis media cr6nica en que el proceso inflama- 
torio queda limitado preferentemente a la mucosa 
y en que, por regla general, no se produce una 
destrucci6n bea  progresiva, lo que explica la au- 
sencia de complicaciones per0 su curso es pro- 
longado. 

Colesteatoma adquirido del oido medio 
Sintomas 

Exudado fttido, en ocasiones discreto o ausen- 
te, siempre purulento, nunca mucoso ni trans- 
parente. 



Fig. 1.80. Alteraciones histicas en 
el colesteatoma. El epitelio plano 
estratificado extra60 que procede 
de la piel del conducto auditivo ex- 
terno (la) forma la matriz (2a) y 
Itsta, a su vez, el colesteatoma (3a). 
La mucosa cr6nicamente inflamada 
y alterada (1  b) forrna la perimatriz, 
enzimhticamente activa (2b). la cual 
estimula la proliferaci6n de las c6lu- 
las basales del epitelio y al mismo 
tiernpo determina la destrucci6n 
6sea. as1 como la formaci6n de teji- 
do de granulaci6n (3b). 
Uno de 10s factores patoghnicos 
mhs importantes. que permite el 
desplazamiento de epitelio plano 
estratificado extratio en el oido me- 
dio, es la alteraci6n de la funci6n 
iubhrica (hlpopresi6n cr6nica en el 
oido rnedio). 

Esquema de histopatogenia del colesteatoma 

de la rnucosa del o~do medic 

Piel del conduct0 Submucosa 
- -7' b 

Proliferacion de la capa Infiltraci6n 
de celulas basales linfoplasmocitaria 

Perimatr~z 2b 

granulation 
3a Colesteatoma 3b 

-- Polipos - 
Destruction osea 

Hipoacusia progresiva. 
Otalgia y fiebre en la exacerbacion aguda (en- 
tretenimiento). 
Cefaleas profundas o presi6n cefalica. 

Patogenia (fig. 1.80) 

Nota: El colesteatorna adquirido del oido medio no 
es u n  tumor, sino una inflamacidn cronica, que, a 
diferencia de la inflamaci6n cr6nica de la mucosa. 
conduce a una destrucci6n progresiva de las es- 
tructuras 6seas subyacentes (sin6nimo: supura- 
ci6n cr6nica 6sea). 

Factores predisponentes 

Desplazamiento o ectopia del epitelio plano 
estratificado extrafio como consecuencia de un 
crecimiento aumentado y andmalo de la pie1 
del conducto auditivo externo a nivel de la 
porcion superior del anulus tympanicus (creci- 
miento papilar en profundidad, ulterior ma- 
triz). Tendencia proliferativa aumentada del 
estrato germinativo (fig. 1.8), desencadenada 
por un estimulo inflamatorio. 
Restos mesenquimales embrionarios, insufi- 
cientemente reabsorbidos e hiperplhsicos en la 
submucosa del oido medio (ulterior perima- 
triz). 

Histopatogenia (fig. 1.80) 

El colesteatoma forma o bien un saco compac- 
to que contiene una serie sucesiva de laminas 
queratinizadas superpuestas y que permanece 
unido por un pediculo, mhs o menos grueso, con 
su punto de partida a nivel timphnico (parsflac- 
cida o tensa), o bien se trata de una matriz del 
colesteatoma, mas o menos extensa, que tapiza 
todo el antro y la mastoides y que emite prolon- 
gaciones hasta las celdillas y huecos mas distan- 
tes de la mastoides. Este colesteatoma muestra 
una estructura reticular o dendritica. Esta 6ltima 
subdivision con prolongaciones aparece m b  fre- 
cuentemente en el colesteatoma que se origina en 
la pars tensa que en el colesteatoma de la pars 
flaccida. La destruccion 6sea es producida, de 
una parte, por enzimas (colagenasas) que se origi- 
nan en la perimatriz y, de otra, por destruccion 
osteoclastica del tejido oseo, tal y como sucede en 
una osteomielitis cr6nica. 

colesteatorna es el contact0 direct0 del epitelio 
plano cornificado del conducto auditivo externo 
con el mucoperiostio inflamado del oido medio. 

Esto puede ocurrir: 
A consecuencia de una perforation marginal 
(destruccion del anulusfibrosus). 



Fig. 1.81. Formaci6n del 
colesteatoma de la pars 
tensa a nivel de 10s cua- 
drantes posteriores a partir 
de una bolsa de retracci6n 
cr6nicamente inflamada. 
Toda bolsa de retraccibn 
es, en potencia, un coles- 
teatoma. Se origina por in- 
vaginaci6n (alteraci6n de la 
ventilaci6n) de una cicatriz 
atr6fica de la pars tensa 

(pbrdida del esqueleto collgeno), tras destrucci6n del 
anulus rympanicus, por una inflamaci6n cr6nica en el 
tejido conjuntivo submucoso del mucoperiostio colin- 
dante. De esta forma desaparece la barrera protectora. 
constituida por el anillo conectivo y fibroso y el foco in- 
flamatorio del antro y del ltico (perimatriz) entra en lnti- 
mo contact0 con el epitelio plano queratinizado, que 
crece y prolifera a partir del conducto auditivo externo y 
de 10s bordes de la membrana timphnica (matriz). 

Por crecimiento papilar en profundidad (p. ej., 
en la zona de la pars flaccida o a nivel del 
anulusfibrosus destruido). 
Por formacion de bolsas de retracci6n en la 
pars tensa. 
Por inclusion traumatica de e~i te l io   lan no cor- 
nificado en las fracturas ~on~itudin'ales de la 
piramide o en 10s desgarros timpanicos con de- 
sarrollo de una otitis media postraumatica. 

Por lo demas, en la gknesis del colesteato- 
ma intervienen 10s mismos factores patogknicos 
(pag. 56) que en la supuraci6n cronica de la mu- 
cosa. 

Diagn6stico. La clasificacion de 10s colesteato- 
mas inflamatorios de oido medio puede realizarse 
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de acuerdo con distintos criterios (primario, se- 
cundario o anatomic0 topografico); pero su clasi- 
ficacibn, atendiendo a1 punto de origen, parece la 
mas razonable desde el punto de vista diagn6stico 1 
y mucho mas clarificadora que las antes citadas: i 

Colesteatoma de la pars tensa (sinonimo: co- 
lesteatoma secundario del oido medio). 
Colesteatoma de la Dars flaccida Isincinimo: 
colesteatoma primario o &nuin0 del'atico). 
Colesteatoma oculto (sin6nimo: colesteaoma 
tras un timpano cerrado, colesteatoma congk- 
nito). 

El colesteatoma de la pars tensa (lamina 4 ,  
figs. 1.87 y 1.100) se desarrolla a partir de una 
bolsa de retraccion, cronicamente inflamada, en 
el cuadrante posterosuperior de la pars tensa; 
esta caracterizado por una perforaci6n marginal 
posterosuperior. Las perforaciones marginales 
subtotales son una excepcion. A nivel del borde 
de la perforaci6n se encuentran granulaciones in- 
flamatorias frecuentes, exudado fitido con esca- 
mas colesteatomatosas (escamas epidkrmicas) y 
destruction circunscrita del hueso colindante (pa- 
red posterior y superior del conducto auditivo 
externo). Funcionalmente: hipoacusia de conduc- 
ci6n, subsiguiente a la destrucci6n de la cadena 
de huesecillos (localizaci6n predilecta: articula- 
cion incudostapedia). 

El colesteatoma de la parsflaccida (figs. 1.84 y 
1.85; lamina 4, figs. 1.96 y 1.97) se origina por 
un crecimiento papilar en profundidad del epite- 
lio plano queratinizado a nivel de la membrana 
de Shrapnell, cuando existe una epitimpanitis 
crbnica (el estimulo inflamatorio desencadena un 

Fig. 1.84. Origen del colesteato- 
ma epitimphnico (histoghnesis). 
a) Crecimiento papilar en profundi- 
dad del estrato c6rneo (futura ma- 
triz) de la pars flaccida en direcci6n 
a1 epitimpano; a este nivel, tejido 
conectivo laxo (colch6n mesenqui- 
mal) y mucosa hiperplhsica cr6nica- 
mente inflamada (futura perimatriz). 
b) Invaginaci6n de la pars tensa en 
el htico. subsiguiente a hipoventila- 
ci6n e hipopresi6n en el epitimpano. 
Contacto de la futura matriz con la 
perimatriz y destruccidn incipiente 
del hueso. c) Activaci6n de la capa 
de c6lulas basales de la matriz por 
la inflamaci6n cr6nica. Proliferaci6n 
del epitelio plano estratificado, des- 
trucci6n y desplazamiento de la 
mucosa del oido medio, sustituci6n 
por epitelio plano extrafio procedente 
de la pars flaccida invaginada. 



Fig. 1.85. Formaci6n de un coles- 
teatoma epitimpBnico. a) A conse- 
cuencia de una hipopresi6n sosteni- 
da en el oido medio. retracci6n e 
invaginaci6n de la pars flaccida en 
el epitimpano. Con ello, irnplanta- 
ci6n anormal de ep~telio plano que- 
ratinizado y estratif~cado del oldo 
medio. b) A consecuencia de una 
inflamaci6n cr6nica se  produce hi- 
perplasia de la mucosa en el epitlm- 
pano y de esta manera s e  altera o 
impide la suficiente ventilac16n de 
esta regi6n. 1, saco colesteatoma- 
toso; 2, mucosa hiperplhsica y col- 
ch6n mesenquimal del Btico; 3. pars 
flaccida invaginada; 4, Btico. 

aumento d e  la proliferation a partir del epitelio 
plano estratificado). La caracten'stica fundamen- 
tal d e  este tipo de colesteatoma es, por ello, la 
perforation circunscrita d e  la parsfaccida, a me- 
nudo cubierta u oculta por una costra, a l  nivel de 
la cual se puede comprobar la existencia de una 
destruccidn de la pared lateral del atico en la 
mayor parte d e  las ocasiones; por detrhs d e  ella 
hay tejido d e  granulacidn infamatorio y exudado 
fetido con escamas colesteatomatosas. Funcio- 
nalmente: hipoacusia de conducci6n con partici- 
paci6n del oido interno en 10s estadios avan- 
zados. 

El colesteatoma oculto se desarrolla directamente por 
detrris de un timpano intact0 y permanece largo tiempo 
asintomatico sin perforaci6n visible. La mayoria de las 
veces se trata de un colesteatoma de la parsflaccida que 
se ha desarrollado sin perforation a partir de un creci- 
miento papilar en profundidad en el epitimpano y des- 
de alli se cxtiende a 10s espacios limitrofes del oido 
medio (figs. 1.88 y 1.89). La neumatizaci6n y 10s plie- 
gues mucosos determinan la via de propagacidn del 
colesteatoma. 

Caracteres diagndsticos comunes 

Imagen radioldgica. En la incidencia de Schiiller, 
neumatizaci6n inhibida o hiperclaridad periantral (ca- 
vidad del colesteatoma), descalcificacibn de la cortical 
del seno (irrupci6n del colesteatoma en el seno trans- 
verso o en la fosa cerebral posterior) o del limite 6seo 
con la fosa cerebral media. En la incidencia de Stenvers, 
neumatizaci6n inhibida y, cuando irrumpe en la dpsu-  
la laben'ntica o en el conducto auditivo intemo, clari- 
dad paralaberintica (destrucci6n de la cipsula laberin- 
tica) (la llamada laberintostitis) con desaparici6n de 10s 
espacios huecos caracteristicos (caracol, conductos se- 
micirculares, vestibulo); ademas, aclaramiento a nivel 
de la punta del pefiasco (petrositis) y del legmen tympa- 
ni (irrupci6n en la fosa cerebral media). 

Audiograma. Hipoacusia de conducci6n caracteristi- 
ca con participaci6n del oidd interno. Cuando irrumpe 

Extension 

Extensi6n en direccibn ventral 

Fig. .1.88. Extensi6n del colesteatoma en sentido pos- 
terior (seno sigmoide, fosa cerebral posterior) o en 
direcci6n anterior (canal de facial, conducto auditivo in-. 
terno, laberinto). 

en el conducto auditivo intemo, hipoacusia neurosen- 
sorial progresiva con cofosis (neuritis estatoaclistica), 
paresia facial. 

Pruebas vestibulares. Mientras permanece intacta la 
capsula laberintica, faltan 10s sintomas vestibulares es- 
pontaneos y de provocacidn. Tras la erosibn del canal 
semicircular lateral aparece un signo de la fistula positi- 
vo (vkase pag. 39). 

Facial. La destrucci6n de la pared del canal 6seo del 
facial (segment0 mastoideo o timpinico) o la irrupci6n 
en el conducto auditivo interno determina, primero, ' 

neurapraxia y, despuks, axonotmesis progresiva. 

Diagnostic0 diferencial. Otitis cronica inactiva 
con fusi6n cicatrizal entre promontorio y pars 
tensa atr6fica; carcinoma de oido medio o de 
conducto auditivo externo, tuberculosis d e  oido 
medio. 



I Extensib" en direccibn dorsal I 
Extensi6n en direcci6n 
anterosuperior 

Fig. 1.89. Crecimiento del colesteatoma en direcci6n 
posterior (seno sigmoide) o en sentido anterosuperior 
(fosa cerebral media). 

Fig. 1.90. Principio de la operaci6n radical. a) Mastoi- 
medidas terapPuticas (anti- des ebbrnea; amplia apertura del anrro (1). del &tic0 (2), 

bibticos, lavados de oido, irrigaciones de la caja de la caja (3) y de las celdas mastoideas pequeilas (4), 
del timpano con canula, instilaciones de gotas uni6n de todas estas estructuras, formando una sola 
antibibticas y corticoides oto16gicas) no penniten cavidad que s e  comunica con el exterior a trav6s del 
la curaci6n, puesto que no puede lograrse la re- conduct0 auditivo externo (cavidad radical). Si simultA- 

nearnente s e  realiza una timpanoplastia, se  modifica la misibn de la inflamaci6n ni evitarse la invasi6n operaci6n radical el cierre de la misma la re- 
del oido medio por el epitelio plano al mismo. construcc16n del a~ara to  de conducci6n sonora. b) 1. 

teatoma persigue dos fines primordiales: por una 
pane, el saneamiento radical o la supresidn de la 
inflamacidn (extirpaci6n de matriz, perimatriz y del 
hueso afectado); y, por otra, la consewaci6n y re- 

. construcci6n del aparato de transmisibn sonora. 

Antes del descubrimiento de 10s antibibticos y 
quimioterhpicos, el tratamiento quinirgico del 
colesteatoma consistia en la extimaci6n radical 
del proceso inflamatorio sin teneien considera- 
cibn la conservaci6n o la restauraci6n de la fun- 
ci6n auditiva, puesto que la prevencibn de una 
infecci6n endocraneal potencial constituia el ob- 
jeto primordial de dicha intervencidn, de ahi su 
nombre de "operacibn radical". 

OperaciC radical (fig. 1.90). Atico, caja del timpano, 
antro y espacios neumiticos inflamados de la mastoides 
son abordados por via retroauricular y expuestos. A di- 
ferencia de la mastoidectomia, la pared &a posterior 
del conducto auditivo externo y la pared lateral del dti- 

Pared posterosupe;ior del conducto auditivo externo y 
lateral del Btico (se extirpan quirbrgicamente); 2, exten- 
si6n de la cavidad radical. 

co se extirpan y 10s citados espacios del oido medio se 
comunican ampliamente con el conducto auditivo ex- 
terno. La matriz del colesteatoma y la perimatriz son 
extirpados bajo control microsc6pico. Tras algunas se- 
manas, curaci6n y epidennizacion de la cavidad radi- 
cal. Inconvenientes: insuficiente reconstruccicin de la 
cadena osicular y por ello, resultado funcional malo. 
Comunicaci6n amplia entre oido medio, cavidad mas- 
toidea y conducto auditivo externo con el exterior y, 
por eso, exudaci6n cr6nica frecuente como consecuen- 
cia de una infecci6n tubirica o exbgena. 

Timpanoplastia (fig. 1.9 1 a-k) 

Objetivos: 

I. Extirpation radical del colesteatoma con su 
matriz y su perimatriz. 

2. Restauracibn de la protecci6n sonora de la 
ventana redon& y de la transformaci6n de 



Fig. 1.91 a-f. Principio de la timpa- 
noplastia. a) Perforacidn timphnica 
simple, cadena osicular intacta. b) 
Cierre del defecto de la pars tensa, 
reconstruccidn de la protecci6n so- 
nora y de la transformaci6n sonora. 
C) Perforacidn tirnphnica con defec- 
to de la rarna larga del yunque. d) 
Cierre de la perforaci6n, reconstruc- 
ci6n de la cadena de conducci6n 
sonora por interposicidn de hueso o 
de cartilago entre el rnartillo y el es- 
tribo (columelizaci6n). e) Defecto de 
yunque y estribo, rnartillo y platina 
conservados, en una perforaci6n 
subtotal de la rnembrana tirnphnica. 
f) Puente del defecto de la cadena 
de conducci6n sonora por interpo- 
sici6n de una pr6tesis de metal, de 
plhstico o de cerhrnica. 

Fig. 1.919-k. Los cinco tipos clhsicos de tirnpanoplastia segirn Wull- 
stein. g) Tipo I: rniringoplastia simple (cierre plhstico de la perforacidn tim- 
phnica con fascia o con pericondrio). h) Tipo I ,  reconstrucci6n de la inte- 
rrupci6n de la cadena osicular (puente del defecto con hueso aut6logo o 
con trasplante de cartllago; en ocasiones puede ser horn6logo. es decir, 
trasplantes de huesecillos conservados. i) Tipo Ill: conducci6n directa de 
18s ondas sonoras desde el tirnpano al estribo (efecto columela). Forrna- - ]AA%\ ' 
ci6n de una caja del timpano aplanada. j) Tipo IV: ausencia de huesecillos; \ ' 
conducci6n directa del sonido a la ventana oval con ~rotecci6n sonora de 
la ventana redonda. Forrnacibn de una pequeila caji del tirnpano. k) Tipa k - V: cuando existe una obliteraci6n corn~leta de la ventana oval por una  la- 
tina anquilosada por crecirniento 6se0, se abre una ventana en el canal semicircular horizontal (conducci6n sonora 
directarnente sobre la ventana del canal, similar a la fenestracidn en la otosclerosis). Este metodo ha sido abando- 
nado en la actualidad, puesto que en lugar de la fenestraci6n se realiza una extirpaci6n de la platina con interposi- 
ci6n de hueso, de cartilago o de una pr6tesis sintbtica, anhlogarnente a como sesrealiza en la estapedectornia por 
otosclerosis (fig. 1.94). 



la presidn sonora entre timpano y ventana 
oral por medio de: 

Cierre de la perforacidn timpanica (fascia, pe- 
ricondrio). 
Reconstrucci6n de una comunicaci6n directa 
entre timpano y platina del estribo cuando 
existe una interruption de la cadena osicular 
(columnizaci6n, es decir, soluci6n del defect0 
por medio de hueso, cartilago o pr6tesis de 
material artificial). 
Cierre o aislamiento de 10s espacios del oido 
medio frente a1 conducto auditivo externo, 
merced a la reconstrucci6n de la pared poste- 
rior del conducto auditivo externo y lateral del 
ritico con cartilago o trasplantes 6seos o por 
conservaci6n de la pared 6sea intacta del con- 
ducto auditivo externo. 
El saneamiento radical de la infamacidn y la 

reconstruccidn del aparato de conduccidn sonora 
son realizados hoy, por regla general, en un solo 
tiempo, es decir, mediante una sola intervencidn. 

Sin embargo, en la actualidad sigue haciCndose 
la operaci6n radical del oido medio a pesar de las 
timpanoplastias en las siguientes indicaciones: 

I .  Colesteatoma con complicaci6n endocraneal. 
2. Colesteatoma con parfilisis facial. 
3. En 10s colesteatomas con una estructura reti- 

cular y dendritica que se extiende por todos 
10s espacios aireados de una mastoides bien 
neumatizada (vCase prig. 57). 

De todas formas, la timpanoplastia (recons- 
tmcci6n) puede ser realizada en una segunda 
operacibn, tras la curacion definitiva del proceso 
inflamatorio. 

Evoluci6n y pron6stico (figs. 1.88 y 1.89). El 
colesteatoma no tratado constituye la inflama- 
cidn crdnica del oido medio m L  peligrosa, pues- 
to que, a lo largo de su evolution sin sintomas 
alarmantes precoces y partir de un buen estado 
general, puede presentarse en cualquier momento 
una complicaci6n intracraneal grave que pone en 
peligro la vida del paciente: 

Laberintitis y meningitis. 
Trombosis del selio lateral y sepsis. 
Absceso epidural y subdural, meningitis. 
Absceso temporal o cerebeloso. 

Observacidn: El tratamiento c o n s e ~ a d o r  no per- 
mite, por regla general, la curaci6n del colestea- 
torna, y dado el peligro de una complicaci6n in- 
tracraneal y aun sin tener en cuenta las contra- 
indicaciones de tipo medico general que puedan 
existir, el tratarniento debe de  ser fundamental- 
rnente quirGrgico. 

Colesteatoma congknito 
del temporal 

Es raro y se trata de un colesteatoma surgido sin rela- 
ci6n alguna con el colesteatoma del conducto auditivo 
externo o de timpano. Casi siempre se trata de un Coles- 
teatoma desconocido y oculto tras un timpano intacto, 
que excepcionalmente se desarrolla a expensas de unos 
restos embrionarios (ectodermo) en el interior del hueso 
temporal. Sinonimos: colesteatoma autkntico o prima- 
rio (epidermoide). 

Formas especiales 
de colesteatoma 

El colesteatoma es excepcional en el recikn nacido y 
en el nifio pequefio, per0 su frecuencia aumenta entre 
10s niiios mayores de 6 aiios. 

El colesteatoma es poco frecuente en el anciano. dasi 
siempre se trata de la reactivacibn de un proceso infla- 
matorio antiguo, que se desarrolla de forma solapada y 
que puede manifestarse, tras una larga evolucibn, por la 
aparici6n de una complicaci6n (vtrtigo, hipoacusia d- 
pidamente progresiva, padlisis facial, meningitis). En 
10s diabeticos pueden presentarse formas graves con 
destrucci6n progresiva del hueso temporal (formacion 
de secuestros, irrupcion en el laberinto, en el canal del 
facial y en el endocldneo), como consecuencia de una 
disminucion general de la resistencia corporal y de alte- 
raciones del metabolismo histico local. Igualmente pue- 
de desarrollarse una petrositis larvada con formacion de 
un absceso epi y subdural, sumamente grave. En el dia- 
bttico el proceso de curaci6n postoperatoria, incluso 
tras la extirpation completa del colesteatoma, suele ser 
dificil y lento. 

El colesteatoma del conducto auditivo externo puede 
originarse bien por una tendencia proliferativa patol6gi- 
ca de la pie1 del conducto auditivo externo que tapiza 
su porcion osea, o bien puede ser la consecuencia de la 
irrupcion en el conducto externo de un colesteatoma de 
oido medio primitivo del antro. 

El colesteatoma postraumatico surge a raiz de una 
fractura longitudinal del peiiasco con extension a1 con- 
ducto auditivo externo; la epidermis del conducto audi- 
tivo extemo o una parte de la membrana timpanica es 
desplazada e implantada en el oido medio. Este epitelio 
plano queratinizante extraiio forma inicialmente un 
quiste epidtrmico, y tras la aparici6n de una inflama- 
cion se origina a sus expensas el colesteatoma con capa- 
cidad destructors del hueso (matriz y perimatriz). 

Procesos adhesivos 
(fibrosis timpanica) 

Sintomas. Timpano retraido, intacto, con engrosa- 
miento cicatrizal, gran hipoacusia de conducci6n. 

Patogenia. Recidiva. Otitis con fibrosis cicatrizal de 
la caja timpanica ma1 ventilada. Formaci6n de granulo- 
ma colesterinico (vkase pag. 49 y siguientes) y fijacion 
de la cadena de conducci6n sonora. 



LAMINA . Fig. 1.54. 
Microtia. Fig. 1.56. Flstula preauricular. Fig. 1.56. Otohematoma. 

Fig. 1.57. Perniosis con pericnndritis. Fig. 1.59. Erisipela bullosa derecha. Fig, I .GO- Zsster 6tco. 



LAMINA 2 

Fig. 1 ,&l. Quere&z-ma senil del wbe- Fig. 1 .W, Carcindma trasdcelubr clel F'Q, 1 ,63. Carcimqa de &ulm pl?- 
Il4n derecho, pabdM,n, nee deI pabell6n aur~cuhr QW skmaja 

un quwamctm&rna. 

Fig. 1.64. Basalloma p~gmentado Fig. l.ff5. Carcimm epidermoide Fig. 2.68. frrtelamm mtignonodular 
emim e inoip&nte entre el anfeh&iiix y m $1 brde d ~ l  hblix 
4 helix. 



LAMINA 3 

Fig. 1.68. Timpano normal derecho. Fig. 1.69. Perforac16n timphnica 
central en la otitis media cr6nica. 

Fig. 1.67. Carcinoma epidermoide del 
conducto auditivo externo derecho. 

Fig. 1.70. Perforaci6n traumat~ca Fig. 1.71. H e m a t o ~ ~ ~ ~ ~ p a n o  en una Fig. 1.73. Fractura longitud~nal del 
del tirnpano en el lado izqu~erdo fpor fractura laterobasal del craneo. peiiasco con escal6n en el conduct0 
una bofetada). aud~t~vo extemo (fractura del conduc- 

toy  del timpano). 

Fig. 1.74. Seromucotimpano (tipo Fig. 1.75. Seromucotimpano con Fig. 1.76. Seromucotimpano. Venti- 
seroso). timpano fuertemente retraido. laci6n del oido medio por drenaje 

transtimphnico. 



LAMINA 4 I 
1 

Fig. 1.77. Seromucotimpano (tipo Fig. 1.79. Otitis media aguda inci- Fig. 1.82. Otitis media aguda. 
hemorragico, llamado blue drum). piente. 

Fig. 1.83. Otitis media aguda hemo- Fig. 1.86. Mastoiditis con absceso Fig. 1.87. Bolsa de retracci6n en el I 

rrhgica (otitis gripal). subperi6stico. cuadrante posterosuperior con es- 
queletizacion parcial de la rama larga I 
del yunque y de la cabeza del estribo. 

Fig. 1.96. Colesteatorna incipiente Fig. 1.97. Colesteatoma derecho en Fig. 1 .I 00. Colesteatorna extenso 
de la pars flaccida. la pars flaccida sin perforaci6n timph- de la pars tensa. 

nica visible. 



Complicaciones otogenas 
(figs. 1.92 y 1.93) 

Laberintitis 
Sintomas. Vertigo, niuseas, vomitos, acufenos 

y sordera (rhpidamente progresiva). Sin fiebre ni 
dolores. 

Patogenia. En la otitis media aguda, difusibn 
de toxinas a travts de ventanas laberinticas; 
irruption de la inflamacibn a lo largo de 10s va- 
sos (pag. 64). 

En la otitis media cr6nica (colesteatoma), fistu- 
la laberintica e irrupcibn directa de la inflama- 
cion en el espacio perilinfiitico. Tras 10s trauma- 
tismos (fractura transversal del peiiasco, interven- 
cion quircrgica), lesion directa del laberinto 
membranoso con inflamacibn secundaria. 

Diagnostico. Sintomas cocleovestibulares, pro- 
pios de una destruccion rhpidamente progresiva 
del oido interno. 

Diagnostico diferencial. Enfermedad de Menit- 
re, sordera brusca o laberintoplejia aguda. 

Tratamiento. Antibioticos por via intravenosa 
a dosis elevadas (perfusion continua) y soluci6n 
de dextrano 40 a1 10 % en solucion glucosada. 
Drenaje timpanico, eventualmente mastoidecto- 
mia. En el colesteatoma: operacion radical. En 
las fracturas: solo revision quir6rgica cuando 
existe lesibn facial o meningitis. En la laberintitis 
supurada con meningitis incipiente: laberintecto- 
mia obligada. 

Evoluci6n y pronostico. Desde el punto de vista 
anatomopatol6gico pueden observarse diversas 
formas evolutivas: serosa (traumatica, por infec- 
cion virica); supurada (invasion bacteriana de 10s 
espacios perilinfiticos); circunscrita (fistula labe- 
rintica en el colesteatoma); difusa (afeccibn de 
todo el laberinto por una infeccion propagada de 
vecindad o por una infeccion general) y, final- 
mente, forma totmentosa con deficit funcional o 
con destruccion total e irreversible. En determi- 
nadas circunstancias, meningitis secundaria. 

Empiema epidural 
Sintomas. Cefalea profunda y pulskil, supura- 

cion de oido y temperaturas subfebriles. En con- 
junto, sintomatologia poco caracteristica. 

Patogenia. Irruption de una inflamacidn (agu- 
da o cronica) a partir de la mastoides en el espa- 
cio epidural como consecuencia de una destruc- 

Fig. 1.92. Patogenia y vias de propagaci6n de las 
complicaciones ot6genas. 
Complicaciones intratemporales: 1 a, parelisis facial ot6- 
gena; I b, laberintitis; I c, petrositis; I d, tromboflebitis 
del sen0 lateral. Complicaciones extraternporales: 2, ex- 
teriorizaci6n de una mastoiditis (absceso subperibtico). 
Complicaciones endocraneales: 3a. irrupci6n en la fosa 
cerebral media (meningitis, absceso del l6bulo tempo- 
ral); 3b, irrupci6n en la fosa cerebral posterior (meningi- 
tis, absceso cerebeloso). 

Fig. 1.93. lrrupcidn de una inflamaci6n del oido rnedio 
en la fosa cerebral posterior. Desarrollo de abscesos ce- 
rebelosos: 1, absceso presinusal; 2, absceso postsinu- 
sal; 3, oido medio; 4, seno sigmoide. 

cion inflamatoria de la lamina interna. Si el hue- 
so esti intacto, la propagation se ha realizado 
por vias reformadas a lo largo de 10s vasos bseos 
perforantes. 

Diagnostico. Pobreza sintomatica. Casi siern- 
pre hallazgo casual en el curso de una mastoidec- 
tomia. Diagnostico neurorradiol6gico posible 
(angiografia, tomografia axial computorizada). 

Tratamiento. Mastoidectomia inmediata con 
exposicion de la duramadre y drenaje; antibioti- 
COS. 



Evolucion y pronostico. Cuando el diagnostic0 
es precoz, bueno. En caso contrario, hay peligro 
de una paquimeningitis con extension a la lepto- 
meninge. 

Empiemas subdurales. Son poco frecuentes y 
so10 aparecen en el curso de una meningitis di- 
fusa. 

Meningitis otogena 
Sintomas. Cefaleas, rigidez de nuca, vientre en 

tabla, alteration progresiva de la conciencia, 
fotofobia, intranquilidad, contracciones tonico- 
cl6nicas, paralisis facial. La supuraci6n de oido, 
otalgia e hipoacusia pueden faltar o ser muy dis- 
cretas. Alteraciones del pulso, respiration irregu- 
lar, fiebre continua de 39-40" C. Pardisis del 
motor ocular comun y del abducens, fondo de 
ojo alterado. 

Patogenia. Irrupcion de una infeccion aguda o 
cronica bacteriana (sobre todo por neumococos) 
en el espacio subaracnoideo: 

a Per continuitatem como consecuencia de la 
destruccion inflamatoria del hueso que separa 
el oido del endocraneo. 
Por vias preformadas a traves de 10s canales 
oseos porque discurren vasos y nervios (la lla- 
mada meningitis migratoria, p. ej., a traves de 
10s nervios caroticotimpanicos), o por trombo- 
flebitis progresiva (venas del diploe). 
A partir de una laberintitis (rara) como conse- 
cuencia de la irruption en el conduct0 auditi- 
vo interno. 

Diagnostico. Junto a 10s sintomas tipicos de 
una meningitis aguda, incluido el LCR alterado, 
signos mas o menos intensos de una inflamacion 
aguda, subaguda o cronica del oido medio. Cuan- 
do 10s resultados de la exploraci6n son casi nor- 
males y el hallazgo otosccipico poco claro, la con- 
firmacion radiologica de una inflamacion en el 
sistema neumatico del hueso temporal (tomogra- 
fias en incidencia de Schiiller-Stenvers) puede ser 
decisivo para el diagnbtico y para la indication 
operatoria. 

LCR. Pleocitosis, aumento del contenido proteico y 
descenso del azucar y 10s cloruros. Elevaci6n de la pre- 
si6n (>200 mm H20). En la fase aguda bacterias en 
liquid0 (frecuente neumococos). 

Diagn6stico diferencial. Debe establecerse con 
la meningitis meningococica bacteriana epidCmi- 
ca o con la meningitis virica, meningitis tubercu- 
losa (glucosa disminuida). 

Tratamiento. Antibioticos -elective frente a1 
germen causal- a dosis elevadas por via intrave- 
nosa (perfusion continua, p. ej., en la infeccion 
neumococica con 40-60 millones U de penicilina 
en 24 horas). Puncion lumbar o suboccipital re- 
petida. Hemos de tener en cuenta la barrera 
hematoencefalica, cuyo comportamiento frente a 
10s antibibticos varia mucho segun el grado y la 
intensidad de la meningitis; como consecuencia 
de la union del farmaco activo a las proteinas del 
LCR inactivacidn parcial; escasa permeabilidad 
de las cefalosporinas a1 espacio de LCR, mucho 
mejor para las penicilinas de amplio espectro, 
cloramfenicol (riesgo de pancitopenia), gentami- 
cina lototoxicidad). E m ~ l e o  intratecal de antibio- 
ticos solo en casos excepcionales. Revision y dre- 
naje inmediatos del oido medio (mastoidectomia 
u operation radical) con amplia exposicibn de la 
duramadre. 

Evolucion y pronbtico. No tratada o ma1 trata- 
da: exitus laetalis. Cuando el diagnostic0 es pre- 
coz, se establece su relacion causal con la otitis 
media y se instaura un tratamiento adecuado e 
intensivo: curacidn > 90 %. 

En 10s casos dudosos (hallazgos otosc6picos y 
radiologicos inciertos) es preferible realizar un 
abordaje quirGrgico a titulo de prueba, puesto 
que el riesgo de esta intervencion es mucho me- 
nor que la espera cuando existe realmente un 
proceso inflamatorio en el oido medio. El trata- 
miento antibiotic0 intensivo por si solo no puede 
curar el proceso, mientras no se suprima el punto 
de partida de infeccion. 

Tromboflebitis otogena 
(sepsis otogena) 

Sintomas. El absceso perisinusal, la periflebitis 
y la tromboflebitis incipiente del seno plantean 
las mismas dificultades diagnosticas que el em- 
piema epidural. Solo el desprendimiento de un 
trombo bacteriano infectado con embolizacion 
desencadena 10s sintomas clinicos caracteristicos 
de una sepsis: 

a Escalofrio. 
Curva ttrmica septica (varios picos febriles en 
el mismo dia). 
Frecuencia del pulso elevada. 



Cefaleas. 
V6mitos. 
Somnolencia. 
Rigidez de nuca (meningitis acompafiante). 
Disnea (metistasis stpticas pulmonares, neu- 
monias). 
Ictericia (metistasis hepaticas skpticas; hepati- 
tis reactiva inespecifica). 

Patogenia. Cuando existe mastoiditis o coles- 
teatoma, irruption de la infeccion (destmcci6n 
6sea per continuitatem) en el espacio perisinusal, 
formacion de un absceso perisinusal con perifle- 
bitis del seno sigmoide; a continuation, flebitis 
del seno con trombosis marginal progresiva y fi- 
nalmente obstmctiva, tanto en direccion craneal 
(seno transverso y sagital, emisaria mastoidea) 
como en direccion caudal (vena yugular interna). 

Infiltration bacteriana del trombo y tromboli- 
sis, metistasis sCptica por siembra hematdgena de 
tmbolos infectados. 

Diagn6stico. Aparicion en el curso de una oti- 
tis media aguda o cronica (colesteatoma) de: 

Fiebre elevada (> 40' C). 
Temperaturas stpticas con escalofrios. 
Dolor a la presion y tumefaccion en el punto 
de salida de la vena emisaria mastoidea a nivel 
del borde posterior de la mastoides (signo de 
Griesinger). 
Induration y dolor de la vena yugular interna 
a lo largo del borde anterior del esternocleido- 
mastoideo. 
Petequias por coagulopatia intravascular dise- 
minada. 
Esplenomegalia. 

Datos de laboratorio. Hemocultivo +I+; la ori- 
na (nefritis focal intersticial stptica) presenta he- 
maturia, albuminuria y cilindmria. 

Radiolbgicamente. Foco de osteolisis en la 
mastoides (Schiiller); angiografia (en fase venosa 
de la angiografia carotidea, aparicion de esteno- 
samiento o de obliteration del seno sigmoide). 

Diagnostico diferencial. Tbc miliar, tifoidea, 
malaria, enfermedad de Bang, neumonia virica y 
cistopielitis. 

Tratarniento. Supresion qui~rgica inmediata 
del foco primario en la mastoides y en el seno 
mastoideo. Mastoidectomia (pig. 54) u operacibn 
radical (con colesteatoma, pig. 60), con amplia 
exposicion del seno transverso, incision de tste y 
trombectomia. Ligadura y resection de la vena 
yugular interna en tejido sano. Antibioticos (a ser 

posible de election, previo antibiograma), a dosis 
elevadas por via parenteral y prolongada. 

Evolucidn y pron6stico. El tratamiento inade- 
cuado o el diagnostic0 tardio de la enfermedad 
primaria y de las enfermedades secundarias supo- 
ne un curso letal. Cuando el tratamiento es pre- 
coz y correcto, se consigue la curacion en aproxi- 
madamente 80 1 de 10s casos. 

Nora: En toda enfermedad sbptica de origen des- 
conocido deben investigarse no s61o las amigda- 
las, sino tambi6n el oido, puesto que la otitis 
media primaria responsable del cuadro puede pa- 
sar desapercibida y s61o manifestarse por la 
sepsis. 

HidrocCfalo otogeno 
Se trata de un aumento de la presi6n intracra- 

neal como consecuencia de una alteracion en el 
flujo del LCR cuando existe una trombosis ot6ge- 
na blanda del seno sigmoide. 

Sintomas 

Disminucion de la agudeza visual. 
V6mitos. 
Diplopia. 
Eventualmente accesos de epilepsia jackso- 
niana. 
Paresias, alteraciones de la sensibilidad. 

Patogenia. A partir de una otitis media aguda puede 
desarrollarse una mastoiditis cr6nica lawada; forma- 
ci6n de una destrucci6n 6sea perisinusal bacteriana; fle- 
bitis del seno sigmoide con formacion de un trombo 
marginal del que pueden desprenderse Cmbolos; exten- 
si6n del mismo en ciertas circunstancias hasta el con- 
jluens sinuum y el seno sagital superior; desplazamien- 
to de las granulaciones de Pacchioni, y subsiguiente 
alteracion de la reabsorci6n del LCR con aumento de la 
presi6n del mismo. 

Diagnostico 

Paresia del abducens sin sindrome de Gradeni- 
go (vtase pig. 67). 
Aumento de la presion del LCR sin pleocito- 
sis. 
Circulation libre del liquido sin liquido de cie- 
rre. 
Estasis papilar, disminucion de la agudeza vi- 
sual. 
Neumoencefalograma normal, puesto que el 
sistema ventricular no est6 ensanchado. 



Radiografia mastoidea: encubrimiento y acla- 
ramiento osteolitico perisinusal. 
Otitis media aguda 3-5 semanas antes del co- 
mienzo de estos sintomas por la anamnesis. 

Diagnostic0 diferencial. Supuracion de la pun- 
ta del pefiasco (petrositis, pig. 67) con aracnoi- 
ditis del Bngulo pontocerebeloso; aneurisma caro- 
tideo en la punta del pefiasco. 

Tratamiento. Mastoidectomia, exposicion del 
seno, trombectomia, descompresion neuroquirur- 
gica, drenaje del liquido. 

Evoluci6n y pron6stico. Cuando el diagnijstico 
es precoz y el tratamiento adecuado, bueno; en 
caso contrario, ceguera y desarrollo de una epi- 
lepsia jacksoniana. 

Absceso encefalico ot6geno 
Enfermedad relativamente rara en la actuali- 

dad, que constituye una complicacion tardia ca- 
racteristica de 10s procesos inflamatorios croni- 
cos, colesteatomatosos, del oido. 

Sintomas. Vease tabla 1.10. 

Patogenia. Per continuitatem (legmen tympani-+abs- 
ceso del 16bulo temporal; sen0 sigmoide, fosa cerebral 
posterior+absceso cerebeloso; laberinto, saco endolin- 
fatico+absceso cerebeloso). Por vias preformadas a tra- 
vts de 10s vasos (venas del diploe, tromboangitis sipti- 
ca progresiva de las venas cerebrales) o a travts del 
conduct0 auditivo interno (en la laberintitis). 

Sintomas del absceso del ldbulo 
temporal 

exclusivamente alteraciones sensoriales, nunca 
motoras del lenguaje. 
Alteraciones centrales de la audici6n (casi 
siempre discretas), alucinaciones acusticas. 
Trastornos del olfato (discreto). 
Alteraciones visuales (cuadrantanopsias) y pa- 
resias de la mirada. 
Alteraciones de pares craneales (111-VII). 
Alteraciones de la via piramidal (cruzadas; no 
obligatorias). 

Diagn6stico diferencial. Tumor intracerebral. 

Sintomas del absceso cerebeloso. Alteraciones 
de la movilidad ocular y de la movilidad esatica. 
Nistagmo espontaneo (gran amplitud hacia el 
lado del foco), nistagmo de provocaci6n vestibu- 
lar (nistagmo de posicion irregular), nistagmo 
directional (lesion secundaria del puente) o par& 
lisis de la mirada hacia el lado de la lesi6n. Ata- 
xia, temblor intencional, dismetria, adiadococi- 
nesia, hipotonia. 

Sintomas de vecindad: partilisis de 10s pares 
craneales (111, V, VI, VII, IX, X). 

Diagn6stico diferencial. Laberintitis, destruc- 
ci6n aguda del aparato vestibular, esclerosis m61- 
tiple, tumor cerebeloso, sindrome del angulo 
pontocerebeloso. 

Medidas complementaries. Ademas del hallaz- 
go otosc6pico: 

Exploracion neurootol6gica (ERA, ENG, elec- 
trodiagndstico facial). 
Exploracion neurooftalmol6gica (fondo de ojo, 
campimetria, movilidad ocular). 
Exploracion neurologica y neurorradiologica: 
tomografia axial computorizada, EEG, gamma- 

Trastornos del lenguaje (afasia amnesica) y al- grafia cerebral; eventualmente angiografia, 
teraciones en la comprensi6n de la palabra: ecoencefalografia, diagnbtico del LCR. 

Tabla 1.1 0. Sintornatologia de 10s abscesos cerebrales otbgenos 

Estadio inicial Meningismo, nhusea, cefalea, enlentecirniento LCR: pleocitosis, elevaci6n de la 
psiquico, fiebre presi6n y de las proteinas 

Estadio latente Convulsiones epileptiforrnes, alteraciones Curva coloidal patol6gica 
neurol6gicas 

Estadio manifiesto Estasis papilar, alteraciones psiquicas V6mitos 
Signos de foco: afasia, alwia, agrafia, herniplejia, Bradicardia 

convulsiones epil6pticas; en 10s abscesos 
cerebelosos: ataxia 

Sintornas de vecindad: alteraciones de pares 
craneales, disminuci6n del carnpo visual, 
alteraciones de la movilidad ocular v esthtica 

Estadio terminal Sopor, coma 
Desviaci6n conjugada hacia la lesibn, bradicardia, 

respiraci6n de Cheyne-Stokes 



Tratamiento Pron6stico. Cuando el diagnbtico es precoz y el tra- 
tamiento acertado, el pronostico es relativamente bue- 

1. Extirpacion del foco primario (mastoidecto- no; en el anciano diabtticos, malo. 
mia, operation radical) y supresion de  las 
lesiones de oido medio antes del tratamiento 
neuroquinirgico. 

2. Extirpacion primaria del absceso cerebral por 
el neurocirujano. El tratamiento por p u n c i h  Inflamaciones es~ecficas 
estii en la actualidad, salvo en muy contados del ofdo media 
casos, superado; es mucho mas racional su- 
~ r i m i r  el foco infeccioso, siguiendo el camino Y de la nIastoides 

Tuberculosis 
Evolucion y pronbstico. La mortalidad es toda- L, tuberculosis del oido rnedio, subsiguiente a una 

via del 20-30 % a pesar del tratamiento quir6rgi- diseminacion miliar 0 a una inflamacion local propaga- 
co intenso. Secuelas frecuentes (dCficit funciona- da desde la epifaringe por via tubarica, es en la actuali- 
les tras extirpation neuroquir6rgica del absceso). dad prkticamente desconocida y so10 la citamos a titu- 

lo informative. 

Petrositis (supuracion 
de la punta del peiiasco) 

Antes constituia el punto de partida de las 
complicaciones ot6genas intracraneales; hoy sue- 
le curarse mediante antibioticoterapia y por eso 
es poco frecuente. 

Patogenia. La condici6n necesaria para la aparici6n 
de una petrositis es la buena neumatizacion de todo el 
temporal y de su punta. Por extension de una inflama- 
cion del oido medio a las celdas perilaberinticas se ori- 
gins una fusion purulenta de Cstas a nivel de la punta 
del peiiasco, acompaiiada frecuentemente de una osteo- 
mielitis. Como consecuencia de las intimas relaciones 
de vecindad de la punta del peiiasco con el newio trig&- 
mino y con el abducens se produce una sintomatologia 
neurol6gica, el clisico sindrome de Gradeniso: otorrea, 
neuralgia trigeminal ipsilateral, paralisis del abducens: 
junto a ello, otras alteraciones de pares craneales (ner- 
vio facial, newio vago y newio glosofaringeo), y sinto- 
mas de una laberintitis, como consecuencia de la exten- 
sion del proceso inflamatorio. En la tpoca antibiotics 
10s sintomas de la otitis media primaria pueden pasar 
desapercibidos. Factores predisponentes: edad avanzada 
y diabetes. 

Diagn6stico 
Sintomas fundamentales: 

Sifilis 
La sifilis del oido medio es rara, a diferencia de la 

afeccibn luttica del oido interno y del VIIl par craneal. 
La sifilis del oido interno y del newio auditivo se pre- 
senta mas frecuentemente que la tuberculosis y estA 
aumentando de nuevo su frecuencia en la actualidad. Se 
manifiesta en el estadio secundario v en el estadio ter- 
ciario como enfermedad metaluitica b connatal. 

Sintomas. Vtrtigo, acufenos, hipoacusia (rsipidamen- 
te progresiva, no fluctuante), cefaleas (meningitis luttica 

Patogenia. Laberintitis especifica y neuritis estatoa- 
custica, esta tiltima dentro del marco de una meningitis 
IuCtica (neurolues meningovascular). En el estadio ter- 
ciario, asi como en la metalues y en la 16es congtnita, 
procesos atr6ficodegenerativos del aparato newioso 
producidos por una neurollies (meningovascular o pa- 
renquimatosa con desmielinizacion progresiva del ner- 
vio estatoacustico o cocleovestibular). 

Diagn6stico. Alteraci6n progresiva de la audicion y 
del equilibria en jovenes, aparentemente sanos. 

Sinfomas fundamenfales. Hipoacusia de percepcion 
bilateral para 10s tonos agudos, nistagmo espontineo y 
de provocation, alteraciones visuales, signo de Argyll- 
Robertson, alteraciones de la miccion, signo de la fistu- 
la sin fistula de Hennebert. 

Neuralgia del trigemino. 
Paralisis del abducens con diplopia. Diagn6stico diferencial. Enfermedad de MCnikre (cur- 
Vtrtigo y cofosis. so fluctuante), tumores del angulo pontocerebeloso (ha- 

m Cefalea profunda y pulsitil. llazgo radiologico), insuficiencia vertebrobasilar (en 

Radiologia patologica (Schiiller y Stenvers). edad mis avanzada, hallazgos neurorradiol6gicos mis 
discretos). 

Diagn6stico diferencial. Absceso cerebral, flebitis si- 
nusal. Tratarniento. Penicilina a dosis elevadas y prolonga- 

das. 
Tratamiento. Antibioticoterapia masiva y prolongada 

por via parented. Mastoidectomia y limpieza transla- Evolucidn y pronbstico. Cuando el diagnostic0 es pre- 
ben'ntica, asi como drenaje de las celdas de la punta coz y el tratamiento adecuado, el pronbtico quoad vi- 
bajo conse~aci6n del newio facial. tam, es bueno, y el quoadfinctionem, malo. 



Enfermedades no 
inflamatorias de la 
capsula laberintica 
Otosclerosis 

Enfermedad focal primaria de la cipsula labe- 
nntica, cuya gtnesis no esti aclarada. Su diagnos- 
t i c ~  exacto s610 es histol6gic0, per0 5nicamente 
el 10 % de 10s casos de otosclerosis descubiertos 
en la necropsia (la llamada otosclerosis histol6gi- 
ca) conducen a una hipoacusia (otosclerosis clini- 
ca). En 10s individuos de raza blanca la otosclero- 
sis (histol6gica) se manifiesta en el 8-10 % de la 
poblaci6n; en 10s japoneses en el 1 %, y en 10s su- 
jetos de raza negra < 1 Oh. 

Sintomas. Segdn la localizaci6n de 10s focos 
otoscler6ticos, aparece una: 

Hipoacusia de conduccion clisica (tipo de 
oido medio, en cerca del80 %). 
Hipoacusia mixta de conducci6n y percepci6n 
(tipo mixto, en cerca del 15 %). 
Hipoacusia de percepci6n pura (tipo de oido 
interno, en cerca del5  %). 

Subjetivamente se manifiesta por: 
Hipoacusia lentamente progresiva, casi siem- 
pre unilateral a1 comienzo, y mis  tarde y en la 
mayoria de 10s casos bilateral. 
Acufenos constantes, progresivos. 
Ausencia de dolores, de supuraci6n, asi como 
de vCrtigo y alteraciones del equilibrio. 

Patogenia. Parece tratarse de una enfermedad 
multicausal, pudiendo destacar: 

Herencia y constitucibn 

Sobrecarga familiar en 50-60 %, herencia dominante 
(idefecto enzimatico hereditario?); una herencia recesi- 
va puede ser simulada por la relacion entre otosclerosis 
histologica y otosclerosis clinica = 10: I .  La morbilidad 
de la otosclerosis en sujetos.con manifiesta otosclerosis 
de 10s padres es de un 20 %, y cuando 10s padres son 
clinicamente sanos, del I0 %. 

Alteraciones del metabolismo hormonal y dseo 

En el 50 % de las enfermas con otosclerosis existe una 
relaci6n entre el embarazo y la agravacion clinica en 
forma de brote de la enfermedad. Formation anormal 
de lisosomas y actividad enzimatica aumentada en 10s 
histiocitos o osteocitos de la cipsula laberintica, colage- 
nolisis enzimatica, destrucci6n y noviformaci6n osea; 
hueso noviformado que fija la platina del estribo en la 
ventana oval (fig. 1.94). 

Fig. 1.94. H~stopatologia de la otosclerosis. 1, cabeza 
del estribo; 2, platina del estribo; 3, foco otoscleroso fa- 
cial; 4, foco otoscleroso en el promontorio. 

Fig. 1.95. Fur>damerltu de la estapedeclomia: recons- 
truccibn de la transformaci6n sonora. 

Nora: Etlol6gicamente existe en la otosclerosis 
una alterac16n extrema del metabolismo mineral y 
6seo con una actividad enzimhtica enormemente 
aumentada en las c6lulas mesenquimales de la 
chpsula laberintica, cuyo origen radica en primer 
lugar en una causa genbtica y en segundo lugar 
en alteraciones hormonales. 

Diagnostico. Anamnesis familiar muchas veces 
positiva. En la otoscopia frecuente transparencia 
de la mucosa del promotorio hiperkmica (signo 
de Schwartze). Funcionalmente: hipoacusia de 
conducci6n en algunas circunstancias con un 
componente de percepci6n. Prueba de GellC pa- 
tol6gica (pag. 27). En el audiograma tonal existe 
casi siempre una hipoacusia de conduccion, mis  
rara vez una hipoacusia mixta y excepcionalmen- 
te una hipoacusia de perception (recruitment po- 
sitivo). Con frecuencia, cuiia de Carhart caracte- 
ristica por caida de la audici6n por via 6sea en la 



frecuencia 2.000 Hz. Impedanciometria: en el 
timpanograma curva con presion normal en 
el oido medio; por el contrario, es frecuente la 
desaparicion del reflejo estapedial como conse- 
cuencia de la fijacibn otosclerotica de la platina 
del estribo. Radioldgicamente existe una buena 
neumatizacion del hueso temporal. 

Diagnostic0 diferencial. Malformaciones de 
oido; dislocation postraumdtica o fractura de la 
cadena osicular; proceso adhesivo cronico, tim- 
panosclerosis. 

Tratamiento. Estapedectomia (fig. 1.95). 

Principio. Apertura de la caja del timpano y expo- 
sicion del estribo y de la ventana oval mediante la inci- 
sion y el despegamiento de la mitad posterior del tim- 
pano; extraction del estribo fijado por el foco otoscle- 
roso. Cierre de la ventana oval con tejido conectivo y 
sustituci6n del estribo extirpado por una protesis de 
material sintetico o metalica, incluso de cartilago auto- 
trasplantado. Reposicibn de la membrana timpanica. 
Cuando el paciente rechaza la operation, puede recu- 
rrirse a la adaptacion altemativa de un audifono. Con- 
traindlcaciones: edad muy avanzada, alteraciones gene- 
rales graves, afecci6n importante de la reserva coclear, 
hipoacusia de perception. 

Evolution y prondstico 

Nora: Cuanto m8s pronto se manlfiesta la otoscle- 
rosis, tanto mas rdplda y desfavorable es su evolu- 
c16n. 

Si no se realiza la operacion en el tipo de oido 
medio, la hipoacusia de conduccion sigue progre- 
sando hasta establecerse una hipoacusia profun- 
da, muy cercana a la sordera total. 

Resultados de la estapedectomia. Cuando la 
funcion del oido interno es > 80 O/o, consigue res- 
tablecerse una comprension verbal practicamente 
normal. Cofosis < 1 %. Debe intentarse la restau- 
raci6n de la audicion por medios quirCrgicos, 
siempre y cuando la reserva coclear lo permita. 
La adaptacion protksica nunca permite alcanzar 
una recuperation funcional superponible a la lo- 
grada con la estapedectomia, puesto que el efecto 
de amplification sonora esti limitado a determi- 
nadas bandas de frecuencia. 

Manifestaciones otologicas de las 
enfermedades esqueleticas generales 

El hueso temporal, y especialmente la capsula labe- 
rintica, suelen afectarse en determinadas enfermedades 
esqueleticas generales: osteogenesis imperfects, enfer- 
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medad de Paget, osteitis fibrosa localizada, osteopsati- 
rosis idiopatica de Lobstein (escleras azules). En todos 
estos casos puede desarrollarse un foco otoscler6tico en 
la capsula laberintica, produciendo una hipoacusia de 
conduccion tipica y progresiva y en algunos casos, se- 
cundariamente, una hipoacusia por lesion de oido in- 
terno. 

Lesiones traumaticas 
de 10s oidos medio e interno 

El mCdico general debe conocer exactamente 
10s traumatismos del oido y sus consecuencias, 
puesto que se producen con frecuencia en 10s ac- 
cidentes y precisamente en aquellos en 10s que el 
mCdico general tiene que prestar 10s primeros au- 
xilios. 

Frecuencia. Los traumatismos del oido repre- 
sentan el 2-3 % de todos 10s traumatismos, pero 
se presentan en el 45 Y o  de las fracturas de la base 
del craneo, afectando tanto el oido medio como 
el interno. 

Nota: En todo traumatismo craneal debe realizar- 
se, tan pronto como sea posible, una exploracidn 
meticulosa de oido y de fosas y senos paranasa- 
les. En el informe del primer medico que explora al 
paciente deben consignarse 10s siguientes datos: 

Hemorragia y/o salida de LCR por el oido o por 
la nariz. 
Presencia de sangre y/o substancia cerebral en 
el conduct0 auditivo externolnariz. 
Paralisis facial. 
Hallazgos otosc6picos (hematotimpano, desga- 
rro timpillico, formaci6n de un  escalbn en el 
anulus rympanicus) (lamina 5, figs. 1.7 1 y 1.73). 
Distancia a la que percibe las palabras o hipoa- 
cusia. 
Vert~go, alteraciones del equilibrio, nistagmo. 
Hemorragia a nivel de epifaringe. 

Fractura del temporal (fractura 
laterobasal u otobasilar) 

Patogenia 

Fracturas directas por la actuaci6n de un agen- 
te traumatizante sobre una superficie pequefia: 
heridas por arma de fuego o por arma blanca 
(perforacion penetrante o fractura por impresion 
con lesion cerebral). 

Fracturas indirectas por estallido consecutivo a 
la actuacion de agentes traumatizantes de amplia 
superficie. Linea de fracthra: 



Fig. 1.98. a) Fracruras del pehasco. 1 y 4, fractura 
transversal; 3, fractura longitudinal; 2. fractura frontoba- 
sal combinada con una fractura longitudinal del peiias- 
co. b) Lesidn traumbtica del newio facial en la fractura 
longitudinal del peiiasco, subsiguiente a una fractura 
por impresidn de la pared dsea del canal. 

a A lo largo del eje longitudinal de la piramide: 
fractura longitudinal de la pir6mide, que irra- 
dia y se extiende a1 oido medio. 

a Fractura transversal a1 eje de la piramide: frac- 
tura transversal de la pirdmide, que se extien- 
de a la capsula laberintica y a1 conducto audi- 
tivo interno. 

En ambos casos (fig. 1.98a y b) hay frecuente 
desgarro de la dura y aparece una comunicacion 
directa entre el sistema neumhtico de la mastoi- 
des, por una parte, y 10s espacios de LCR de las 
fosas cerebrales anterior y media, por otra. Peli- 
gro latente de una infeccidn ascendente de la 
meninge por via tubarica. 

Sintomas de la fractura longitudinal del pefias- 
co (participacion preferente del oido medio) 

a Hematotimpano o 
a Desgario timpanico. 
a Hemorragia en el conducto auditivo externo. 
a Fomacion de escal6n a nivel del anulus tym- 

panicus. 

OTORRlNOIARlNGOLOGlA 

a Escal6n en el conducto auditivo externo (diag- 
nos t ic~ diferencial respecto a fractura por im- 
presi6n del condilo de la mandibula). 

a Hipoacusia de conduction. 
a Parilisis facial (en cerca del 20 Yo); casi siem- 

pre neuroapraxia o axonotmesis parcial 
(fig. 1.98b). 

a Otolicuorrea (infrecuente). 

Evitar: Lavado de oido o manipulaciones en el con- 
ducto auditivo externo. 

Diagn6stico. Hallazgo otoscopico, imagen ra- 
diol6gica (Schiiller); eventual tomografia (cuando 
existe parhlisis facial u otolicuorrea). 

Sintomas de las fracturas transversales del pe- 
Lsco (lesion o participacion preferente del oido 
interno) 

a Conducto auditivo externo intacto. 
a Timpano intacto con hematotimpano. 
a Cofosis. 
a VCrtigo. 
a Nistagmo espontaneo dirigido hacia el oido 

sano. 
a Parilisis facial (en cerca del 50 O/O); casi siem- 

pre axonotmesis o neurotmesis. 
a Licuorrea otogena que drena por trompa en 

epifaringe. 

Diagn6stico. Hallazgo otosc6pico y funcional. 
Radiografia (Stenvers) y tomografia. 

Exploraciones complementarias: EMG y neu- 
ronografia, test de Schirmer y electrogustometna 
en caso de paralisis facial. 

Tratamiento de las fracturas longitudinales y 
transversales del peiiasco. Ante todo debe pensar- 
se en el peligro de una meningitis otogena; por 
ello, tratamiento profilactico con administracion 
de antibioticos a dosis elevadas por via parenteral 
y durante un tiempo prolongado. 

Revision quinirgica del hueso temporal cuando 
aparecen complicaciones precoces inmediatas y/o 
tardias (tabla 1.1 1). 

La revision quinirgica inmediata debe realizar- 
se en cuanto el estado general de 10s pacientes lo 
permite y cuando existen las indicaciones antes 
sefialadas. Como casi siempre se trata de poli- 
traumatizados, debe establecerse un orden de 
prioridades quinirgicas interdisciplinarias: a) 
traumatblogo, b) neurocirujano, c) otologo, d) ci- 
rujano maxilofacial y e) oftalm6logo. 

Evoluci6n y pron6stico. Son posibles las si- 
guientes complicaciones, especialmente cuando 



Tabla 1.1 1. Fractura de la pirhmide 
Indicaciones del tratamiento quidrgiw premz 

a Meningitis precoz (mastoidectomia) 
a Hemorragia del sen0 (revisi6n mastoidea, 

taponamiento o ligadura del seno) 
a Otolicuorrea persistente (plastia de la dura) 
a Parhlisis facial con signos de axonotmesis 

progresiva (descompresibn cuando la denervacidn 
en la neuronografia > 90 %) 

a Fractura por irnpresi6n del conducto auditivo 
externo (peligro de atresia secundaria y por ello 
reconstruccibn del conducto auditivo externo) 

a Heridas por arma de fuego del hueso temporal 
(desbridamiento de la zona lesionada) 

lndicaciones del tratemiento quirllrglco tardlo 
p~ 

a Otitis media postraumhtica resistente a 10s 
antibi6ticos o 

a Mastoiditis cr6nica (mastoidectomia) 
a Parhlisis facial tardia con sintornas de denervaci6n 

(descompresibn del facial, pBg. 95) 
a Hipoacusia de conduccibn postraumhtica 

(timpanoplastia) 
a Colesteatoma postraurn6tico (operacibn radical y 

timpanoplastia) 

el tratamiento es inadecuado (diagnostic0 equivo- 
cado): 

Complicaciones inmediatas 

Otitis media aguda con mastoiditis. 
Extension de la infeccion a 10s espacios cefalo- 
rraquideos (meningitis precoz), o bien origen 
de una laberintitis infecciosa con extensi6n se- 
cundaria a las meninges. 

Complicaciones tardias 

Otitis media cr6nica con mastoiditis. 
Meningitis otogena tardia. 
Absceso epidural. 
Absceso cerebral otogeno. 
Colesteatoma postraumitico. 

Conmocion laberintica o de oido interno 
Bajo este ttrmino se engloban las alteraciones 

funcionales ~ostraumaticas del oido interno Ihi- 
poacusia y &tigo), que se presentan con unos 
hallazgos otoscopicos y radiograficos normales 
(commotio labyrinthi o auris internae). 

Sintomas. Acufenos, hipoacusia de perception 
uni o bilateral con recruitment positivo y afec- 
ci6n preferente de 10s tonos agudos o cuiia a nivel 
de la frecuencia 4.000 cicloslseg. - Vkrtigo, espe- 
cialmente vtrtigo por cambios de position, es 

Umbral auditivo 
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Fig. 1.99. Escotoma aud~t~vo postraumAtico en la fre- 
cuencia 4.000 en el audiograma tonal. 

decir, posicionales y por movimientos rapidos de 
la cabeza; alteraciones del equilibria. 

Patogenia. Lesion organica de naturaleza me- 
canica a nivel del laberinto membranoso, anhloga 
a1 trauma ac6stico agudo (phg. 73). Microfractu- 
ras de la capsula laberintica con hemorragias en 
10s espacios peri y endolinfaticos, alteraciones 
mechnicamente desencadenadas de la microcir- 
culacion con subsiguientes alteraciones degenera- 
tivas en las cClulas sensoriales, cocleares y vesti- 
bulares. 

Diagndstico 

Otoscopia normal. 
Radiografia normal (Schiiller, Stenvers). 
Hipoacusia de tonos agudos (Rinne positivo). 
Audiograma tonal: hipoacusia de percep- 
cion, cuiia en la frecuencia 4.000 ciclos/seg 
(fig. 1.99) o hipoacusia con caida de tonos agu- 
dos y recruitment dernostrable. 
Cuando existe vtrtigo, aparece con frecuencia 
un nistagmo de provocaci6n vestibular, mas 
rara vez nistagmo espontaneo. 

Diagncistico diferencial. Trauma acustico agu- 
do (ausencia de sintomas vestibulares); hipoacu- . . 

sia postraumatica psicogena (cambiante, a veces 
hallazgos fuertemente discrepantes, ausencia de 
signos vestibulares). 

Tratamiento. Cuando no existe contraindica- 
ci6n general alguna (hipertension), infusi6n intra- 
venosa de dextrano de bajo peso molecular; anti- 
vertiginosos. 

Evolucicin y pron6stico. Por regla general, en 
10s jovenes y en 10s individuos sin alteraciones 
vasculares, rapida regresihn, aunque a menudo 
incompleta, de 10s sintomas, especialmente de 10s 



deficit funcionales cocleares. Las alteraciones 
vestibulares irreversibles se compensan a nivel 
central (pag. 19). En 10s ancianos, sintomas co- 
cleovestibulares, frecuentemente progresivos, so- 
bre todo la hipoacusia. 

Traumatismos directos del oido 
medio y del oido interno 

Sintomas. El traumatismo del timpano deter- 
mina otalgia momentanea, otorragia discreta y 
pequefia hipoacusia. 

Cuando existen lesiones traumaticas del oido 
medio, hemorragia mas intensa; dolores e hipoa- 
cusia, acufenos (pulsantes) y en alguna circuns- 
tancia paralisis facial. 

En 10s traumatismos del oido interno, tinnitus 
inmediato, cofosis, vtrtigo, nauseas y vomitos. 

Patogenia. Traumatismos del timpano, del 
oido medio y del oido interno subsiguientes a la 
penetracion de cuerpos punzantes (cerillas, mon- 
dadientes, agujas de costura o de media, ramitas 
de arbol), o por manipulation inadecuada en in- 
tentos de extraction de cuerpos extrafios, heridas 
profesionales (penetracion de metales o de car- 
bon incandescente), causticaciones (acidos) o he- 
ridas por arma de fuego. 

Diagnbstico. Hallazgo otoscbpico (perforation 
timpanica con bordes irregulares, desgarrados, 
hemorragicos y parcialmen6 enrolladoi sobre si 
mismos; lamina 3, fig. 1.70). Sangre en el con- 
ducto auditivo externo, mezclada con perilinfa 
cuando existe lesion de oido interno (aspect0 si- 
milar a la licuorrea). Hipoacusia de conduction 
en 10s traumatismos del oido medio; hipoacusia 
de perception o mixta cuando hay participacion 
del oido interno; en las lesiones graves cofosis; 
nistagrno espontineo hacia el lado sano. Cuando 
coexiste lesion del canal oseo del facial (segment0 
timpbnico), parrilisis facial periferica total inme- 
diata (figs. 1.22 y 1.23). 

En las heridas por arma de fuego, identifica- 
ci6n del proyectil en la radiografia (Schiiller, 
Stenvers, tomografia). 

Tratamiento. En 10s desgarros timpdnicos sim- 
ples, reposition inmediata, astptica de 10s desga- 
rros y de 10s fragmentos de la membrana timpb- 
nica bajo control microsc6pico (miringoplastia). 
Profilaxis antiinfecciosa (antibioticos por via sis- 
tkmica, no local). 

Evitar Lavado de  oido y manipulaciones con ins- 
trumentos no esterilizados. 

En las heridas o traumatismos combinados del 
timpano, oido medio y oido interno, revision in- 
mediata del oido medio y de la &psula laberinti- 
ca bajo control microscopico; timpanoplastia. 
Cuando existe salida de perilinfa (p. ej., ventana 
redonda), cierre plastico de la fistula laberintica. 
Profilaxis antiinfecciosa. Cuando coexiste parali- 
sis facial, realizar descompresi6n del facial (pdg. 
95 y fig. 1.108). 

Evolution y .pron6stico. Los traumatismos sen- 
cillos del timpano y del oido medio curan ripida- 
mente bajo control del paciente y sin grave detri- 
mento funcional. Cuando existe participacion del 
laberinto, se presenta una destruccion funcional 
cocleovestibular irreversible. El pronostico de la 
paralisis facial cuando la continuidad del nervio 
estsi intacta es muy buena; en la neurotmesis, sin 
tratamiento quirurgico: paralisis irreversible, o 
curacion defectuosa. 

Barotrauma 
Sintomas. Crisis dolorosa aguda, acufenos pul- 

satile~, hipoacusia, en algunas circunstancias al- 
teraciones del equilibrio y vtrtigo. 

Patogenia. Subitas variaciones de la presion atmosfe- 
rica, que determinan en el oido medio una hipopresion 
absoluta o relativa, hemorragias en la mucosa del oido 
medio y en el timpano y, en ocasiones, incluso desga- 
rros de la membrana timpanica y de la membrana de la 
ventana redonda; por ejemplo, tras entradas y salidas 
rapidas en las dmaras  de hipo e hiperpresion, ripidos 
picados en 10s vuelos sin cabina de sobrepresion o por 
la descompresion subita en 10s buzos. 

Se produce un cierre subito del mecanismo de venti- 
lacion del oslium tubgrico como consecuencia de una 
hipopresion relativa en rinofaringe. Despues de un cie- 
rre tubarico > 2  horas las maniobras de Valsalva y las 
duchas de aire con la pera de Politzer resultan inefica- 
ces, puesto que en ese interval0 se ha establecido una 
hipopresion en el oido medio con un edema de la mu- 
cosa y un trasudado serohemorrigico en la caja: aero o 
barootitis (pig. 49).  

Diagndstico. Anamnesis. Hallazgo otoscopico 
(retraccion del timpano, hemorragias subepitelia- 
les en la pars tensa, trasudado por detras del tim- 
pano o hematotimpano), hipoacusia de conduc- 
ci6n. 

Tratamiento. Instilaciones de gotas nasales va- 
soconstrictoras, cateterismo tubarico, paracente- 
sis eventual, analgtsicos y antiinflamatorios por 
via oral. La projlaxis es importante: evitar 10s 
vuelos en avion, prohibir el buceo, cuando exis- 
ten inflamaciones de la epifaringe, de las fosas 
nasales o de 10s senos paranasales. Correccion 
quircrgica de las deformidades anatomicas en las 



fosas nasales y en la epifaringe, que dificultan la asi como del tiempo transcurrido entre el acci- 
respiracion nasal y favorecen la aparicion de en- dente y el comienzo del tratamiento. En casos 
fermedades inflamatorias de la trompa (desvia- graves, ceguera, sordera, paresias y paralisis, exi- 
ciones de tabique, hiperplasia de cornetes, hiper- tus laetalis. 
plasia de la amigdala faringea). En el barotrauma 
con sordera, tiGpanotomia inmediata, control de 
la ventana redonda, eventual cierre plastico del Trauma acustico agudo 
desgarro de la membrana de la ventana redonda. 

Enfermedad de 10s buzos 
y accidentes por inmersi6n 
. Se trata de enfermedades profesionales en 10s 
buzos, que trabajan a una presion multiplo de la 
atmosfkrica, y que pueden ser consideradas como 
accidentes y -ademas por la descompresion rapi- 
da, tras una inmersion a gran profundidad, en 10s 

Obsen/aci6n: Debemos establecer una diferencia 
fundamental entre trauma por explosibn y trauma 
por detonaci6n. puesto que las caracteristicas fisi- 
co-achsticas del ruido de una explosidn son cuali- 
tativamente identicas a las de una detonacih, 
pero cuantitativamente difieren mucho entre sl: ex- 
plosibn, onda de presi6n elevada, duraci6n de la 
presi6n mhxima to> 1.5 mseg; detonaci6n: onda 
de presi6n elevada, per0 to< 1.5 mseg. 

buceadores deportivos. 

Slntomas 

a VCrtigo, vomitos, cefaleas. 
a Acufenos, hipoacusia rapidamente progresiva. 
a Aparecen, tras una latencia de minutos o de 

horas, a1 salir de las dmaras  o de la inmer- 
sion. 

a En algunos casos graves, trastornos visuales y 
alteraciones de la conciencia. 

Patogenia. Por la acci6n de una presion m6lti- 
plo de la atmosftrica (en 10s buzos y buceadores 
> 10 m profundidad), se disuelve en la sangre 
una considerable cantidad de aire y tambikn de 
nitrogen0 poco soluble. Cuando se produce una 
descompresibn rapida o se sale muy rapidamente 
de la inmersion desde una profundidad superior a 
10s 10 m, se libera en la sangre este nitrogen0 en 
forma gaseosa. Esto puede provocar multiples 
microembolias gaseosas en las ramificaciones ter- 
minales de las arterias cerebrales. La consecuen- 
cia es la aparicion de manifestaciones deficitarias 
en 10s territories irrigados por las arterias cere- 
brales terminales y tambiin a nivel del oido 
interno. Por ello, aparecen 10s sintomas antes 
mencionados. 

Sintomas. En el trauma por explosion, otalgia 
intensa de larga duracion; en ocasiones, hemorra- 
gia en el oido afecto, hipoacusia, acufenos. En el 
trauma por detonacion, otalgia punzante de bre- 
ve duracion, acufenos continuos intensos, hipo- 
acusia. 

Patogenia. En el trauma por detonacion y por 
explosion se produce, a travks de un mecanismo 
en parte direct0 (hemorragia) y en parte indirect0 
y metabolico (alteracibn de la microcirculaci6n), 
una lesion de las ctlulas sensoriales del organ0 de 
Corti, parcialmente reversible. La intensidad y la 
localizacicin de la lesion en la coclea depende di- 
rectamente del nivel de presion sonora, de la 
energia acustica incidente y de su maximo de fre- 
cuencia. En el trauma por explosion se asocia 
con frecuencia un desgarro timpanico y otras le- 
siones del oido medio. 

Diagn6stico. Hallazgo otoscopico solo alterado 
en el trauma por explosion. En el trauma por ex- 
plosion: hipoacusia de percepcidn o mixta en el 
audiograma; en el trauma por detonacion o por 
ruido, escotoma auditivo en la frecuencia 4.000 
ciclos/seg o caida de 10s tonos agudos con recruit- 
ment positivo (fig. 1.99). 

Tratamiento. Perfusi6n intravenosa con solu- 

Diagn6stico. Historia clinica, por ejemplo, da- ci6n de dextrano de bajo peso molecular, a ser 

tos del accidente, hipoacusia de perception, nis- posible dentro de las primeras 24 horas tras el ac- 

tagmo espontaneo y de provocacibn vestibular; cidente; bloqueo del ganglio estrellado. Cuando 

en casos graves, ataxia y alteraciones neurologi- coexisten lesiones del oido medio, timpanoplas- 

cas . tia. 

Tratamiento. Tratamiento con camara hiper- Evolucidn y pronbstico. Las alteraciones y le- 

barica. siones traumaticas del oido medio curan casi 
siempre sin complicaciones, pero, pueden exigir 

Evolucidn y pronostico. Depende del grado le- un tratamiento operatorio y su pronostico es bue- 
sional y de la importancia de la embolia gaseosa, no. 



Las lesiones del oido interno solo son parcial- 
mente reversibles, produciindose en 10s pacientes 
de edad avanzada una degeneracion progresiva de 
las cklulas sensoriales y de las neuronas perifkri- 
cas, de ahi la hipoacusia de perception progresi- 
va. Cuanto mas viejo es el paciente, peor es el 
pronostico. 

Trauma sonoro cronico 
del oido interno 

A diferencia del trauma accstico agudo, se tra- 
ta aqui de la consecuencia de una lesion del oido 
interno por estimulos sonoros menos intensos, 
pero de mas larga duration (ruido). La gravedad 
de la lesion depende, por ello, no so10 de la in- 
tensidad sonora del ruido, sino del tiempo de 
exposicion y de la sensibilidad individual del su- 
jeto frente a la accion del ruido. Los factores 
emocionales tambiin desempeiian un papel im- 
portante (ruido irritante) y desencadenan sinto- 
mas vegetativos acompaiiantes, que, a su vez, 
act6an de manera desfavorable sobre todo el or- 
ganism~. 

Sintomas. Subjetivamente presion en el oido y 
en la cabeza, sensacion de sordera, cansancio ge- 
neral y pkrdida de la concentracion; con frecuen- 
cia acufenos. La sintomatologia subjetiva es a 
menudo reversible, puesto que aparece una habi- 
tuacion a1 ruido: algunos pacientes desarrollan 
desde el principio una alteracion funcional de la 
audicion. Objetivamente, en el audiograma tonal, 
escotoma auditivo en la frecuencia 4.000 Hz, que 
en el trauma sonoro cronico aparece, por regla 
general, con caracter binaural simitrico. Tras la 
aparicion inicial del escotoma auditivo, surge 
una elevation del umbral de audicion para las 
frecuencias agudas y, por Jltimo, se amplia el es- 
cotoma para todas las frecuencias conversaciona- 
les. Una disminucion ulterior de la hipoacusia 
solo se produce de acuerdo con el envejecimiento 
progresivo del individuo. Cuando cesa la exposi- 
ci6n a1 ruido, la hipoacusia resultante de la expo- 
sicion cronica a1 ruido puede presentar en su fase 
inicial una cierta remisibn, per0 a medida que se 
prolonga la exposicion a1 ruido va siendo menos 
frecuente dicha mejoria. 

Patogenia. Por la accion del ruido, y segJn su 
intensidad y la duracion de la exposicion a tste, 
el oido interno reacciona: 

Con una adaptacion fisiologica del umbral 
(adaptacion). 
Con una fatiga auditiva o modificacion transi- 
toria del umbral de audition (TTS: temporary 

threshold shift) cuando se le somete a una so- 
brecarga prolongada. Esta fatiga auditiva pue- 
de relacionarse directamente con una lesion 
ac6stica del organo sensorial, que es propor- 
cional a1 tiempo de exposicion y que esta en 
relacion directa con la intensidad del sonido. 
El TTS fisiologico se restablece, no obstante, 
en unas 16 horas a partir del final de la exposi- 
ci6n a1 ruido. 
Con una rnodificacion permanente del umbral 
de audition (PTS: permanent threshold shift), 
que constituye la expresion de una fatiga pato- 
logica y de una lesion irreversible del organ0 
de Corti. Es la consecuencia de una descom- 
pensacion metab6lica de las cClulas sensoria- 
les, subsiguiente a una desproporcion entre 
oferta y demanda de recambio energktico y 
condicionada por un excesivo consumo de oxi- 
geno o por un aporte insuficiente y alterado de 
oxigeno ante una exposicion intensa y durade- 
ra a1 ruido. Primero se lesionan las cilulas 
ciliadas externas y despuis las internas. 

Obsen/acidn: Toda presibn sonora continua equi- 
valente a 85-90k2.5 dB (A) o superior debe ser 
considerada como lesiva para el oido. 
Los ruidos intermitentes o discontinuos (golpes, 
detonaciones), como fen6meno aislado tarnbibn 
pueden deterrninar una lesi6n del oido cuando su 
presidn sonora supera 10s 135 dB. 

Diagn6stico. Historia, anamnesis social (condi- 
ciones de trabajo y habitos). Audiometria tonal y 
verbal (fig. 1.10 1). 

Diagn6stico diferencial. Hipoacusia neurosen- 
sorial endogena heredodegenerativa (anamnesis 
familiar). Lesiones toxico-infecciosas del oido in- 
terno y del nervio auditivo, especialmente por 
antibioticos ototoxicos. Alteraciones neurosenso- 
riales progresivas en las enfermedades generales 
graves (diabetes, nefritis cronica, hipertension). 

Tratamiento. No existen medidas teraptuticas 
eficaces. Cuando se altera la audition social: 
adaptacion protbica. La profilaxis mediante la 
adopcibn de medidas protectoras frente a1 ruido 
es decisiva. 

Proteccidn sonora 

Supresi6n o reduction del ruido con medidas 
ticnicas. 
Protection sonora personal (tapones o sono- 
aislantes, cascos sonoaislantes y protectores). 



Reducci6n del tiempo de exposicion a1 ruido 
(periodos de recuperation frente a1 ruido). 
Prevenci6n mCdica de las lesiones sonoras 
(control por el mCdico de empresa). 

Nora: El tap6n de algod6n en el conducto no pro- 
tege frente al sonido. 

Evoluci6n y pron6stico. Si no se respetan las 
normas de protecci6n sonora, hipoacusia progre- 

. siva hasta alcanzar un grado considerable. 

Tumores del oido medio, 
del oido interno, del 
nervio estatoacustico 
y del nervio facial 
Tumor gl6mico (paraganglioma 
no cromafinico) 

Es el tumor mas frecuente del oido medio. Se 
desarrolla a expensas del neuroectodermo y pre- 
senta una disposici6n y estructura similar a la del 
tejido quimioceptor del glomo carotideo. Esta ca- 
racterizado por una extensa y amplia vasculariza- 
ci6n. Este tumor se clasifica entre 10s quemodec- 
tomas, en virtud de su parentesco estructural y 
funcional con el glomo carotideo (pdg. 30 1). 

Sintomas. Varian mucho segun el. punto de 
partida y la direcci6n del crecimiento del tumor: 

Acufeno unilateral sincr6nico con ei pulso. 
Hipoacusia unilateral y sensaci6n de presion 
en el oido. 
Alteraciones del equilibrio. 
En el estadio tardio, alteraciones de 10s pares 
craneales (paralisis facial, paralisis del velo del 
paladar, disfonia, disfagia, paralisis de la hemi- 
lengua). 

Patogenia. El tumor estA constituido por redes 
de cClulas epitelioides rodeadas por un estroma 
ricamente vascularizado. Localizaci6n predilecta: 
golfo de la yugular interna, plexo timpdnico, ner- 
vio petroso menor. La clasificaci6n se realiza se- 
g5n localizaci6n y extensi6n: 

1. Glomus fympanicum: turnores (lirnitado a la caja 
del timpano). 

2. Glomus jugulare: turnores sin destrucci6n 6sea (li- 
rnitado a la caja del tirnpano y a1 golfo de la yugular 
interna). 

3. Glomus jugulare: tumores con destruccion osea (ex- 
tension desde la mastoides hasta la punta de la pira- 
mide.) 
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Fig. 1.1 01. Iraurna sonoro cron~co en el audiograma 
tonal. 

Diagn6stico. Otoscopia. Tumor rojizo que se 
transparenta; cuando irrumpe en el conducto au- 
ditivo externo, p6lipo facilmente sangrante. 

Hipoacusia. Hipoacusia de conduction en el 
estadio precoz; hipoacusia de percepci6n o cofo- 
sis cuando invade el laberinto. 

Eventualmente pardlisis del hipogloso, glosofa- 
ringeo o vago en 10s tumores que se originan en 
el golfo de la yugular interna (sindrome del fora- 
men jugulare). Sintomas pontinos y cerebelosos 
con paralisis facial e hipostesia trigeminal, asi 
como cofosis y sintomas vestibulares cuando hay 
extension intracraneal. . 

Exploraciones complementarias. Tomografia 
comparativa de ambos pefiascos en incidencia 
anteroposterior y lateral, radiografia en inciden- 
cia de Mifka para visualizaci6n del jjramen ju- 
gulare; angiografia (mCtodo de sustraccidn, em- 
bolizaci6n selectiva de 10s vasos afluentes) y to- 
mografia axial computorizada (exposici6n del fo- 
ramen y del golfo de la yugular interna). 

Tratamiento. Cirugia. 

Los turnores de 10s grupos I y 2 pueden ser extirpa- 
dos totalmente rnediante otocirugia. Los tumores del 
grupo 3 exigen un abordaje combinado cervicotempo- 
ral, y 10s del grupo 4, un abordaje y un tratamiento qui- 
nirgico en dos fases, neurol6gico y otolbgico, que tiene 
por objeto la extirpaci6n total del tumor, pero con con- 
servacion del nervio facial. La embolizacion previa de 
10s grandes vasos y el ernpleo de una criosonda pueden 
disminuir la hemorragia intraoperatoria. 

Los resultados de la radioterapia son muy dis- 
cutidos, por lo que la teraptutica quirurgica 
constituye el metodo de elecci6n. 

Evoluci6n y pronbstico. Crecimiento lento. En 
estadios avanzados con participaci6n extensa in- 
tracraneal, fallecimiento como consecuencia de 



la compresion del tronco cerebral y de la trombo- 
sis carotidea. 

Tabla 1 .I  2. Sintornas subjetivos en el neurinorna del 
aclistico 

Tumores oseos 
Entre estas neoformaciones raras debemos 

citar: 

Osteomas. 
Tumores de celulas gigantes. 
Granuloma eosinofilo (forma localizada de la 
reticuloendoteliosis, pig. 78). 
Plasmocitoma solitario. 

Carcinoma de oido medio 
En la mayoria de las ocasiones se trata de un 

carcinoma del epitelio plano estratificado que se 
ha originado en el limite entre el conducto auditi- 
vo externo (timpano) y la caja del timpano. 

Los adenocarcinomas o carcinomas quisticos 
adenoideos (cilindromas) que se originen prima- 
riamente en la mucosa del oido medio son muy 
raros, y tambikn 10s sarcomas. 

Sintomas 

Dolores neuralgicos en la region otica. 
Exudation sanguinolenta fuertemente fktida. 
Hipoacusia progresiva. 
En ocasiones vkrtigo, alteraciones del equili- 
brio, paralisis facial, infiltration de la durama- 
dre con aparicion de intensos dolores de cabe- 
za o cefaleas (dolor continuo). 

Diagndstico 

Hallazgo otoscopico: p6lipo auricular facil- 
mente sangrante. 
Destruccion del timpano por granulaciones 
sangrantes. 
Destruccion de la pared posterior del conducto 
auditivo externo. 
Segun la extension, paralisis facial perifkrica, 
aumento de tamafio de 10s ganglios linfaticos 
regionales por methtasis, hipoacusia de con- 
duccion intensa, a menudo hipoacusia mixta 
de conduction y de percepcion o incluso cofo- 
sis, nistagmo espontineo vestibular hacia el 
lado sano. 
Radiologicamente, tomografia imprescindible: 
destruction extensa del hueso temporal a par- 
tir de la caja del timpano y del conducto audi- 
tivo externo. 

Tratarniento. Cirugia y/o radioterapia. 

Sinromas de foco 
Acufenos 
Hipoacusia (en ocasiones hipoacusia brusca) 
Alterac~ones del equilibrlo (a1 cornienzo discretas) 
Vertigo 

Sintomas de vecindad 
Contracc~ones faclales, pardlisis facial (unilateral) 
Diplopia 
Alteraclones de la rnarcha y ataxia 
Disrnetria en rniernbros superiores 
Alteraciones de la sensibilidad facial (unilateral) 

Sintomas de compreston cerebral 
Cefaleas (occipital) 
V6mitos en escopeta 
Disminuci6n de la agudeza visual (papila de 
estasis) 
Alteraciones de la personalidad 

Segun la extension y el tipo histolbgico del tumor, 
amplia operacion radical con vaciamiento radical de 
cuello e incluso reseccibn subtotal del pefiasco, paroti- 
dectomia, a ser posible con conservaci6n del nervio 
facial. Irradiation postoperatoria en 10s casos con una 
extensa invasion del hueso temporal. 

Evolution y pronostico. Salvo en 10s casos inci- 
pientes, precozmente diagnosticados, con una ex- 
tension local muy limitada y a pesar del trata- 
miento combinado quirurgico y radioterapico, 
tendencia a la recidiva local y regional. Pronosti- 
co malo, puesto que el tratamiento quirurgico a 
nivel del hueso temporal queda muy limitado por 
la proximidad de la base craneal. 

Neurinoma del acustico o schwannoma 
Sintornas. Tabla 1.12. 

Patogenia. Se trata de un tumor histologica- 
mente benign0 que se origina en las cClulas del 
neurilema y que preferentemente parte del ram0 
vestibular. 

Segun el punto de origen, distinguimos un neurinoma 
del acustico lateral (a nivel del conducto auditivo inter- 
no con sintomas exclusivamente focales), un neurinoma 
del acustico intermedio (a nivel del poro acustico inter- 
no, parcialmente en el oido interno y parcialmente en 
la region del ingulo pontocerebeloso con sintomas foca- 
les y sintornas de vecindad) y un neurinoma del acusti- 
co intermedio (que se origina en el angulo pontocerebe- 
loso propiamente dicho con sintomas focales discretos, 
intensos sintomas de vecindad y ulterior sintomatologia 
por compresion intracraneal). 

Segun el tarnan'o del tumor se diferencian tres 
estadios (fig. 1.102): 



Fig. 1.1 02. Los tres estadios del 
crecirniento del neurinoma del 
achtico: 1, tumor intrarneatal; 2, tu- 
mor intra y extrameatal; 3, tumor 
preferentemente extrameatal y me- 
dial con compresi6n del tronco ce- 
rebral y del cerebelo. 

1. Tumores pequefios intrameatales, de 1-8 mm 
de diametro (sintomas de foco). 

2. Tumores medianos, de hasta 2,5 cm de dia- 
metro, con extension intrameatal o intracra- 
neal (sintomas de foco y sintomas de vecin- 
dad discretos). 

3. Tumores grandes, diametro >2,5 cm (sinto- 
mas de foco, sintomas de vecindad y seg6n su 
tamafio sintomas de compresion cerebral). 

Diagndstico (tabla 1.13) 

Esquema diagndstico 

a Audiometria tonal y verbal, reflejo estapedial. 
a ERA. 
a Pruebas vestibulares con electronistagmografia. 

Cuando existen sintomas de una alteration funcional 
cocleovestibular retrolaberintica: 

a Tomografia axial computorizada (TAC), eventual- 
mente con inyecci6n de aire. 

a En 10s tumores intrameatales pequeiios (<2 crn de 
diametro), tomografia con cisternomeatografia (re- 
presentation contrastada). 

Las radiografias estandar en incidencias de Stenvers y 
de Towne pueden suministrar falsas imageries negativas 
en 10s tumores pequeiios o medianos. En 10s tumores 
del acustico de diametro pequeiio falta la alteraci6n ca- 
racteristica en el contenido proteico del LCR sin pleoci- 
rosis (> 100 mg/100 ml). 

Diagndstico difeencial 

Enfermedad de Mtnibre (pag. 8 1). 
Hipoacusia scbita. 
Colesteatoma primario congtnito (epidermoi- 
de) del Bngulo pontocerebeloso. 
Colesteatoma oculto, secundario y adquirido 
del oido medio con extension perilaberintica 
e irrupcion en el conduct0 auditivo interno 
(pag. 59). 
Meningioma, neurinoma del facial. 
Lues congtnita con sintomatologia cocleoves- 
tibular de estirpe vascular (vtase phg. 67). 

Tabla 1.1 3. Sintomas objetivos del neurinoma del 
acOstico 

~~~ ~ -- 

Sinromas de foco 
a Hipoacusia de percepci6n retrococlear. recruitment 

negative, SlSl patoldgico y test de Carhart o de calda 
del urnbral (v6ase ptigina 3 1 ), fatiga patoldgica en el 
audiograma de BBkksy, discrepancias entre 
audiometrla tonal y verbal. Desaparici6n del reflejo 
estapediano. ERA patol6gico 

a Slntomas vestibulares: nistagmo esponthneo hacia el 
lado sano, reaccibn cal6rica del laberinto afecto nula 
o alterada. Desaparici6n reacci6n galvdnica . 

S;ntomas de vecindad 
a Partilisis facial (perifbrica, generalmente discreta). 

Neurodiagndstico con axonotmesis y signo positivo 
de Hitselberger 

a Pardlisis del abducens 
a Hipostesia corneal 
a Hipostesia trigeminal 
a En ocasiones, partilisis del velo del paladar 
Sintomas de compresion del tronco cerebral: 
alteraciones de la movilidad ocular 
En tumores del estadio 3 aparecen como consecuencia 
de la comoresibn oontina: 

~ is tagmo direccional hacia el lado del tumor 
a Nistaamo de orovocaci6n de direcci6n irreaularmente 

cambiante y de origen vestibular 
- 

a Alteracibn o anulacidn del nistagmo optocin6tico 
Slntomas cerebelosos: En el estadio 3 frecuente 

adiadococinesia y ataxia 
Sintomas de compresibn cerebral: Estasis papilar, 

v6mitos en escopeta 

Tratamiento. Quinirgico, neurologico u otol6- 
gico (fig. 1.103). 

Tumores de asiento intrameatal (estadio 1): extirpa- 
cion por abordaje transtemporal extradural. Mortali- 
dad: 0 %; conservaci6n de la audicion: 20 %; conserva- 
cion de la funcion facial: 80 O/o. 

Tumores medianos (estadio 2): abordaje translaberin- 
tico o retrosigmoide. Mortalidad: 0 %; sordera: > 80 'Yo. 
Conservaci6n de la funcion facial en el 80% de 10s 
casos. 

Tumores grandes (estadio 3): abordaje suboccipital 
(neuroquinirgico) y simulthneamente transmeatal (oto- 
quirurgico). Mortalidad: cerca del 5 % de 10s casos, con- 
servacion del newio facial en casi el 40 % de 10s casos. 



Enfermedad de LettererSiwe 
(histiocitosis diseminada) 

Cursa con la formaci6n de numerosos focos disemi- 
nados y es rapidamente mortal. 

Granuloma eosin6filo 

Forma localizada y de evoluci6n cronica de la reticu- 
loendoteliosis. El hueso temporal, las costillas, la pelvis 
y 10s huesos largos constituyen puntos de elecci6n. 
Cuando existen focos en el hueso temporal, aparecen 
sintomas otol6gicos que pueden confundirse con una 
otitis media con mastoiditis y formaci6n de polipos en 
el conducto auditivo externo. 

Tratamiento. Cistost&icos, corticoides, extirpation 
quinirgica e irradiacion postoperatoria de 10s focos lo- 
cales. 

Pronbstico. Segun su localization, relativamente bue- 
no; existen formas de transici6n hacia una histiocitosis 
generalizada, siendo entonces de curso letal. 

Fig. 1.1 03. Vias de abordaje neurciqu~rury~co y otoqui- 
rlirgico del conducto auditivo interno: 1. transoccipital; 
2, translaberfntico; 3, transtemporal (fosa cerebral me- Colesfeatoma congknito autkntico 
dia). Vtase p6gina 63. 

Evolucidn y pron6stico. Crecimiento lento; por 
eso a1 ~ r i n c i ~ i o  la sintomatolosia es discreta Y el Malformaciones de 10s O ~ ~ O S  
diagn6stico iardio. Pron6stico bueno (vtanse-10s media e interno 
resultados teraptuticos) en 10s tumores de diame- 
tro pequeiio y mediano. Las malformaciones simultaneas de 10s oidos 

medio e interno son poco frecuentes, sitndolo 
mucho mas las combinadas de oido externo y , 
medio (1 por cada 10.000 reciCn nacidos nor- 
males). en toda hipoacusia stlbita unilateral recidivante 

debe ,pensarse .en un neurinoma del acdstico y 
debe realizarse un diagn6stico neurorradiol6gico 
y otol6gico completo (ERA, TAC). 

Neurinoma del facial 

Malformaciones conjuntas de 10s oidos 
externo y medio 
Sintomas 

Displasia. 
Sintomas. Paralisis facial lentamente progresiva y/o Microtia. espasmo hemifacial; segrin la localizaci6n del tumor, 

sintomatologia similar a la del neurinoma del acustico. Atresia del cOnductO auditivO externO. 
Deformaci6n facial. 

Histiocitosis (reticuloendoteliosis) 
Enfermedad de Hand-Schiiller-Christian 
en el nifio pequefio y en el joven 

Incluye numerosos defectos 6seos consecutivos a una 
destrucci6n granulomatosa del craneo. Desde el punto 
de vista. anatomopatol6gic0, se obsewa neoformacion 
granulomatosa reticulohistiocitaria, tambiCn con locali- 
zaci6n en el oido medio y en la mastoides. 

Tratamiento. Citostaticos, corticoides, radioterapia 
local de 10s focos. 

, F'ronbstico. Dudoso. 

Hipoacusia. 

La cornbinacion de microtia, atresia del conducto, 
micrognatia y coloboma palpebral constituye la disos- 
tosis mandibulofacial o sindrome de Treacher-Collins- 
Franceschetti (pag. 299). 

Patogenia. Estas malformaciones surgen por: 
Factores;gentticos: alteraciones cromodmicas. 
Mutaciones gentticas. 
Factores exdgenos: hipoxia, irradiacidn, ultra- 
sonidos. talidomida. 
~ a l f o k a c i o n e s  rnultifactoriales y por genes 
polivalentes (ex6genas y gentticas). 



Estos factores son 10s que inhiben 10s mecanismos de 
desarrollo expuestos en la pigina I .  Clinics de las 

alteraciones funcionales 
cocleovesti bulares Diagndstico 

Inspecci6n. 
Radiografia (tomografia imprescindible). 
Audiometria (con ERA). 
Pruebas vestibulares. 

'Tratamiento. Quir~rgico y prottsico. 

Lesiones toxicas de 10s 
aparatos de la audicion 
y del equilibrio 

Ototoxias exdgenas: medicamentos (aminoglu- 
cosidos, diurtticos), t6xicos industriales (venenos 

Objetivos: profesionales), drogas. 

1. Reconstruccibn plastica de un pabellon auri- Ototoxias bacteriotoxinas, metabom 
cular esttticamente satisfactorio y creacibn litos en las enfermedades metabolicas 
de un conducto auditivo externo. (diabetes, uremia). 

2. Mejoria de la audicion: sea por reconstruc- 
cion del aparato de conduccion sonora (tim- 
panoplastia, fig. 1.9 I),  sea por adaptation Sintomas 
protesica. Acufenos: casi siempre constituyen el primer 

sintoma. 
Momento de las r'ndicaciones Hipoacusia: hipoacusia de percepcion pura 

progresiva. Primero, caida de 10s tonos agudos; 
En la atresia bilateral del conducto auditivo despu&, reducciijn del camp0 auditivo desde 

externo con hipoacusia de conduccion de unos las frecuencias agudas hacia las medias y las 
50 dB como sofucidn de necesidad: operacidn graves. Hipoacusia siempre bilateral y simktri- 
precoz en el tercero o cuarto aiio de vida en uno ca . 
de 10s oidos. Vtrtigo: vtrtigo de posicidn unido a nausea. 

Debe preferirse la reconstruccion del conducto Alteraciones del equilibria: vtrtigo constante 
auditivo externo Con timpanoplastia cuando ya con inseguridad y alteraciones de la marcha. 
ha concluido la neumatizacidn y se ha alcanzado Oscilopsia (dificultad para la fijacion y para el 
el desarrollo y el tamafiofinal del pabelldn (hacia seguimiento de 10s objetos en rnovimiento por 
el octavo aiio de vida). Plastia del pabellon auri- alteraci6n del reflejo vestibuloocular). 
cular en edad escolar. 

Adaptacidn protksica (con auriculares) tan 
Dronto como sea ~osible.  es decir. en el senundo AntibiOticos aminogluc6sidos (ABAG) 
ifio de vida, cuando exiite una atresia bilateral, patogenia. L~ vida media, relativamente larga, 
para lograr una adquisicion y desarrollo del len- de los antibi6ticos aminogluc~sidos es la 
guaje. sable de su prolongada permanencia y de su 

mayor concentration en 10s liauidos labennticos 

Malformaciones del oido interno que en el resto de 10s tejidos liquidos corpora- 
les. Este efecto puede aumentarse por alteracio- 

Son poco frecuentes v se citan en la tabla 1.14. nes en la elimination renal, de manera sue se 
produzcan acumulaciones y concentraciones to- 
xicas en el oido interno. Esto conduce a una 
lesion irreversible en el drgano sensorial coclear y 
vestibular. Primero se lesionan las ctlulas senso- Tabla 1.1 4. Malformaciones del oido interno 
riales externas y, cuando las concentraciones son Sindrome de Mondini: displasia aisiada de la c6clea muy elevadas, tambiCn las internas; posterior- Otolicuorrea congenita: fistula a nivel de la ventana 

oval con acueducto de la cbclea abierto mente aparecen lesiones a nivel de la estria vas- 
Embriopatia por talidomida: displasia laberintica cular y de 10s vasos del oido interno, asi como en 
con hip0 o aplasia de la pirhmide temporal las dlulas ganglionares. Hasta ahora no ha podi- 
Embriopatia rubeblica: junto a displasia del oido do demostrarse c u d  de todas estas estructuras es 
medio, otras malformaciones laberinticas la que se lesiona en primer lugar. Los antibioti- 



cos aminogluc6sidos lesionan no solo las cClulas 
cocleares, sino tambikn las ctlulas sensoriales 
vestibulares, existiendo diferencias en cuanto a la 
predilection por la lesi6n t6xica: el sulfato de es- 
treptomicina actua en primer lugar como t6xico 
vestibular, la dihidrostreptomicina lo hace como 
toxico coclear. La neomicina y la kanamicina tie- 
nen una acusada acci6n cocleot6xica, y la genta- 
micina, tanto cocleot6xica como vestibulotoxica. 

Nota: La aparici6n de una lesi6n t6xica del oido in- 
terno depende de: 
I. De la dosis del antibi6tico ototbxico (teniendo 

en consideracibn su vida media). 
2. De la capacidad de depuracidn renal. 
3. Del estado funcional de la estria vascular y de 

10s elementos celulares con capacidad de 
reabsorci6n en el oido interno. 

Diagndstico 

Audiograma: hipoacusia de percepci6n progre- 
siva para 10s tonos agudos. 
Pruebas vestibulares: nistagmo espontineo, 
anulacion de la reacci6n laberintica calorica, 
reflejos vestibulospinales patol6gicos. 
Alteraci6n patoldgica de la depuraci6n renal y 
de las pruebas funcionales renales. 

Tratamiento. Supresion inmediata de 10s anti- 
bi6ticos aminogluc6sidos, infusiones intravenosas 
de soluciones de dextrano de bajo peso molecular 
para mejorar el recambio de perilinfa y de endo- 
linfa en el oido interno y eventualmente corti- 
sona. 

Evolucidn. Incluso tras la supresi6n del anti- 
b i o t i c ~  (hasta 6 meses) se presenta una lesion del 
oido interno progresiva y casi siempre irreversi- 
ble, de pron6stico incierto. 

dos: 
I. Estudio de la funci6n renal (aclaramiento). 
2. Audiograma: durante el tratamiento, controles 

audiometricos periddicos cada 1-2 semanas. 

Otros Jdrmacos ototdxicos. Quinina y salicilatos: la 
sobredosis determina alteraciones metabblicas en las ck- 
lulas sensoriales del oido interno que son reversibles 
cuando se diagnostican precozmente; su adrninistracion 
prolongada provoca lesiones degenerativas en las cklu- 
las ganglionares y en las correspondientes neuronas. 

Los diudticos (furosemida, acid0 etracnnico) tam- 
bikn pueden determinar lesiones del oido interno mas o 
menos acusadas (destruccidn de las cklulas sensoriales 

externas) como consecuencia de trastornos de la regula- 
ci6n de las concentraciones ibnicas en el oido interno 
(lesion de la estria vascular). En cerca del 90 % de 10s 
casos las lesiones son reversibles. 

Venenos industriales con acci6n t6xica 
Compuestos arsenicales. 
Sales de mercurio. 
Sales de plomo. 
Organos fosforados. 
Azufre y tetracloruro de carbono. 
Mon6xido de carbono. 
Benzol, nitrobenzol, anilina. 

En la intoxicacion por rnonbxido de carbono se pro- 
duce' lesiones cocleares perifkricas y vestibulares cen- 
trales. Las restantes substancias dan lugar a alteraciones 
degenerativas, tanto a nivel de las celulas sensoriales 
como de las neuronas perifkricas y de 10s nricleos cen- 
trales y sus vias de conexibn. 

Lesiones inflamatorias del 
aparato auditivo y vestibular 
Zoster. otico 

Junto con el zoster oRalmico es la localizaci6n 
m8s frecuente de la infeccion por virus del herpes 
zoster a nivel craneal. 

Sintomas. El zoster 6tico aparece a cualquier 
edad, pero preferentemente en individuos de 40 a 
60 aiios. 

Sensaci6n general de enfermedad con fiebre o 
febricula. 
Aparicion de un eritema con ampollas a nivel 
del pabellon auricular y del conducto auditivo 
externo (lamina 2, fig. 1.60). 
Linfadenitis regional (discreta). 
Dolores neuralgicos (intensos). 
Paralisis facial (60-90 %) de tip0 periferico. 
Cofosis o hipoacusia retrococlear importante 
(40 Yo). 
Vertigo y alteraciones del equilibrio (40 O/o) con 
nistagmo deficitario hacia el lado sano. 

Patogenia. Infeccion virica con puerta de en- 
trada desconocida, diseminacibn hematbgena con 
propagacion hacia el sistema del LCR y las me- 
ninges. Como consecuencia se desarrolla un 
enckfalo-mielo-meningitis con neuritis y partici- 
paci6n del ganglio espiral o vestibular (virus neu- 
rotropo). 

Diagndstico. Inspeccibn: hallazgo otoscopico 
(vesiculas serohemorrtigicas en el conducto audi- 



tivo externo y en el timpano). Audiograma 
(hipoacusia retrococlear). Pmebas vestibulares: 
nistagmo espontaneo con desaparicion de la reac- 
ci6n laberintica calorica. Electrodiagn6stico de la 
funci6n facial, prueba de Schirmer, pruebas fun- 
cionales del newio glosofaringeo y del newio 
vago (frecuente afeccion bajo la forma de una pa- 
ralisis o de eflorescencias en faringe). 

Exploraciones complementarias: serologia 
frente a virus, investigacion del liquid0 cefalorra- 
quideo (discreta pleocitosis con aumento de las 
proteinas en el sentido de una meningitis serosa y 
en ocasiones extension del proceso a1 laberinto 
-+neurolaberintitis). 

Diagndstico diferencial. Miringitis bullosa (oti- 
tis gripal), paralisis facial idiopatica. 

Tratamiento. Sintomatico (analgtsicos, com- 
plejo vitaminico B, electroterapia del nervio fa- 
cial paralizado para impedir una atrofia por inac- 
tividad de la musculatura mimica). 

Evolucion y prondstico. Quoad vitam, bueno; 
quoad functionem, malo. (Solo restitucion lenta y 
a menudo incompleta de la paralisis facial; alte- 
raci6n funcional cocleovestibular, por regla gene- 
ral irreversible.) 

Otras infecciones viricas 
Los virus de la gripe y el sarampion, 10s adeno- 

virus, el virus de la viruela, el coxsackievirus y el 
virus de la parotiditis determinan con frecuencia 
una neuritis estatoac6stica con la sintomatologia 
correspondiente. El virus de la parotiditis epidB 
mica posee una afinidad especial por la cbclea. 
(Casi siempre, laberintitis serosa unilateral con 
destruction de las ctlulas sensoriales o degenera- 
ci6n del 6rgano de Corti. Neurolaberintitis con 
participation del ganglio espiral.) El virus de las 
paperas practicamente nunca lesiona las zonas 
vestibulares del laberinto. 

Obsen/acidn: La infeccibn por el virus de la paroti- 
ditis epidbmica es la causa mhs frecuente de la 
cofosis unilateral precoz. 

Evolucion. Con frecuencia pasa desapercibida 
la enfermedad causal. 

Prondstico. Malo, lesion irreversible. 

Laberintitis serosa 
Inflamacion serosa abacteriana toxica o virica 

de 10s espacios peri y endolinfaticos con destruc- 

cion parcial o total de las ctlulas sensoriales 
cocleares y vestibulares. Casi siempre dtficit fun- 
cional cocleovestibular irreversible (vCase pag. 
63). 

Lesiones traumaticas 
Vtanse las paginas 69 y siguientes. 

Enfermedad de Mbnibre 
Sintomas. La triada clasica descrita por P. Me- 

nikre en 186 1 incluye: 

Acufenos paroxisticos. 
Hipoacusia paroxistica. 
Vtrtigo paroxistico. 

El paroxismo tipico se instaura de manera s6- 
bita, dominando a1 principio 10s tres sintomas ci- 
tados, a 10s que se asocian nauseas, vomitos y 
otros sintomas vegetativos (es caracteristica la au- 
sencia de factores desencadenantes, a exception 
del estrts psiquico). 

Los sintomas, por regla general, son unilatera- 
les. En el interval0 asintomatico, a1 menos a1 
principio de la enfermedad, normalization fre- 
cuente de la audicion y desaparicion del tinnitus. 
Posteriormente, hipoacusia fluctuante para 10s 
tonos graves. En el estadio terminal, casi siempre 
hipoacusia unilateral intensa para todos 10s tonos 
(figs. 1.104 y 1.105), ademas de tinnitus. 

Patoeenia. Alteration cuantitativa de la rela- 
ci6n v&mttrica entre peri y endolinfa; ademas, 
alteracion cualitativa de la composition electroli- 
tica de 10s liquidos laberinticos con alteracion 
subsiguiente de la regulacidn osmotica de la pre- 
si6n en el laberinto membranoso. Asi se origina 
el llamado hydrops endolinfatico, que ha sido 
histolbgicamente objetivado en preparaciones de 
hueso temporal. 

La causa fundamental primaria de este aumento de 
presi6n en el sistema endolinfitico radica en una altera- 
cion de la reabsorcion de la endolinfa, rica en potasio. 
Cuando se sobrepasa un valor limite, cn'tico, de la pre- 
sion endolinfitica, se produce la rotura de la membrana 
de Reissner entre el espacio endo y perilinfhtico, la en- 
dolinfa y la perilinfa se mezclan y aparece el vtrtigo. 
Esta rotura ocurre en algunos puntos predilectos (histo- 
logicamente demostrado), que son el helicotrema, la 
espira basal de la coclea y las porciones del utriculo y 
del saculo proximas a las ampollas de 10s canales semi- 
circulares. Esto explica la aparici6n de 10s sintomas 
cocleovestibulares y del clisico paroxismo de MCni6re. 

La rotura del labkinto hidropico y la subsi- 
guiente mezcla de endolinfa, rica en Kt, con la 



Fig. 1.1 04. Patogenia de la enfer- 
medad de MBnibre (segGn Schu- 
knecht): La alteraci6n de la relaci6n 
cuantitativa entre el volumen de la 
perilinfa y de la endolinfa conduce 
al Hydrops. La rotura del laberinto 
membranoso determina una altera- 
ci6n patol6gica de la concentraci6n 
de Nat y K+ en 10s liquidos laberinti- 
cos. 

perilinfa, pobre en esta substancia, conduce a un 
aumento considerable del contenido en K+ de 10s 
resquicios intercelulares por 10s que discurren las 
neuronas aferentes de la via coclear y vestibular. 
Estas quedan paralizadas como consecuencia de 
la despolarizaci6n (aumento del potasio) y se 
producen manifestaciones cocleovestibulares de- 
ficitarias. Este proceso puede durar entre minutos 
y horas, siendo reversible a1 comienzo de la en- 
fermedad; asi se explica la restituci6n funcional 
clinicamente conocida y sobre todo la hipoacusia 
fluctuante (figs. 1.105 y 1.106). 

Los factores psiquicos (situaciones de estrb) 
pueden constituir un mecanismo desencadenante 

Fig. 1.105. Hlpoacus~d para 10s tullus graves. tfpica del acceso, pero, en cualquier caso, no son la 
del estadio ~nlcial de la enfermedad de MBniere. causa primaria y ultima de la enfermedad. 
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Tratnmiento en la crisis. Reposo en cama, per- 
fusi6n intravenosa (sustituci6n de liquidos y elec- 
tr6litos por 10s v6mitos repetidos), utilizaci6n 
intravenosa de antivertiginosos (p. ej., hidroclo- 
ruro de ciclina, tietilperacina) y antiemkticos; 
infusiones de dextrano de bajo peso molecular 
para mejorar la vascularizaci6n laberintica, asi 
como para aumentar el recambio de perilinfa y 
endolinfa. No se administrara ningun psicofar- 
maco durante la crisis por el peligro de inhibi- 
ci6n central del sistema vestibular y exacerbaci6n 
de 10s sintomas. 

En el interval0 asintomdtico, control psiquico y 
en ocasiones exploration psiquidtrica; en caso 
necesario psicofarmacos. 

F I ~ .  1.106. H~poacus~a pdnCUCladr rlplca (cuwa plana) En las formas de larga evolution con crisis fre- 
en el estad~o avanzado de la enfermedad de MBnlBre. cuentes, que pueden llegar a incapacitar a1 pa- 

8000 



Tabla 1.1 5. Sinopsis de las principales alteraciones del equilibrio (y auditivas) 

Diagn6stica Slntomas Audiograma Slntomas Manifestacionas Mms 
subjetivos vestibulares neumMgices sirnomas 

acornpafiantes clhicos 

Laberintoplegia VBrtigo rotatorio Normal 
unilateral agudo seguido 
aguda de vertigo 

duradero y 
eventualmente 
positional; 
nhusea, 
v6mitos. 
consciencia 
conservada, 
audicibn 
normal, ninglin 
acufeno 

Enfermedad de VBrtigo 
MBnikre paroxistico, 

acufenos 
(unilateral)! 
hiooacusia 

Hipoacusia de 
percepci6n 
unilateral 
fluctuante 
(coclear) con 

(unilateral), recruitment 
fluctuaci6n de oositivo. curva 

Nistagmo 
esponthneo 
hacia el lado 

Ninguna Frecuentes 
diabetes, 
infecci6n 

sano, aguda (virus, 
eventualmente toxoplas- 
nistagmo de mosis),hiper, 
posici6n. hipotensibn 
inexcitabilidad 
calbrica, ataxia, 
prueba 
galvhnica 
generalmente 
patol6gica 
(elevacibn del 
umbra1 de 
excitaci6n) 

DespuBs de la Ninguna 
crisis nistagmo 
esponthneo 
hacia el lado 
sano. 
disminuci6n de 
la excitabilidad 

Ninguno 

la audicibn irecuenl cal6rica. 
temente plana prueba 
o caida de galvhnica 
tonos graves normal 

Neurinoma del Hipoacusia Hipoacusia de Nistagmo Slntomas de Ninguno 
aclistico unilateral percepci6n esponthneo vecindad. 

progresiva, unilateral hacia el lado reflejo corneal 
alteraci6n (retrococlear), sano, eventual (-1. refleio de 
progresiva del primer0 para nistagmo cierre palpebral 
equilibrio, 10s tonos direccional patolbgico, 
cefaleas agudos, hacia el lado paresia facial, 
occipitales. despubs enfermo, estasis papilar 
Ocasional- alteracibn nistagmo de y parhlisis del 
mente pancoclear de posicibn, abducens en 
hipoacusia la audici6n; excitabilidad 10s tumores 
sljbita ausencia de cal6rica grandes 
recidivante con recruitment patol6gica. 
remisi6n discriminaci6n eventual 
parcial verbal muy alteraci6n 

alterada patologica del 
(discrepancia nistagmo 
entre optocin6tico 
audiometria Par 
tonal y verbal), compresi6n del 
ERA patol6gico tronco y del 

cerebelo 

ciente, debe realizarse la supresion del organo 
vestibular perifirico de manera electiva cuando 
la audicibn social esth intacta, bien sea mediante 
neurectomia del nervio vestibular (abordaje 
transtemporal del conducto auditivo interno a 
travCs de la fosa cerebral media), o bien por me- 
dio de la anulacion medicamentosa de las cClulas 
secretoras responsables del hydrops a nivel del 

conducto coclear y del vestibulo, por medio de la 
aplicaci6n local de gentamicina a nivel de la ven- 
tana redonda (efecto de difusion); ventaja: la au- 
dici6n se conserva en la mayoria de las oca- 
siones. 

Cuando la hipoacusia es considerable y el tin- 
nitus intenso, debe realizarse la destrucci6n total 
del oido interno, mediante laberintectomia 



Tabla 1.1 6. Sintornas subjetivos de una alteracidn 
funcional vestibular oerifbrica 

Vbrtigo rotatorio 
Lateropulsi6n 
lnseguridad 

Suponiendo que estos sintomas aparezcan de 
Forma paroxistica y/o 
Se acompailen de hipoacusia y/o 
Sean desencadenados por carnbios de postura y/o 
Puedan estar combinados con otorrea y parhlisis 
facial 

Tabla 1.1 7. Sintomas de la destrucci6n vestibular 
aguda 

Encontrbndose bien 
Acceso de vertigo rotatorio 
Nbusea y v6mitos 
Le sigue vertigo duradero (dias o semanas) 
Ataxia objetiva 

Tfpicamente faltan 
Acufenos 
Hipoacusia 
Alteraciones de la conciencia 
Diplopia y alteraciones del campo visual 

(transtimpanica) o, en casos resistentes a la tera- 
pkutica, mediante la abertura translaberintica del 
conducto auditivo interno con resection de la 
porci6n intrameatal del nervio cocleovestibular 
(cofosis). La exposicion quinirgica del conducto y 
el drenaje del saco endolinfatico (sacotomia) es 
una intervention que se basa en las hipotesis es- 
peculativas (descompresion del hydrops) y que 
desde el punto de vista fisiopatologico debe ser 
juzgada como muy discutible. 

Evolucicin. La enfermedad de Mknitre tiene 
una evolucion imprevisible. Existen formas abor- 
tivas, que sin hipoacusia definitiva curan por 
completo despuks de algunas crisis. Otras veces la 
enfermedad evoluciona a lo largo de afios en for- 
ma de brotes, siendo 10s intervalos asintomaticos 
de duraci6n sumamenti variable. La hipoacusia 
fluctuante evoluciona lentamente en el transcur- 
so de 10s afios hacia una hipoacusia irreversible. 
Tambikn existen formas de evolucibn aguda en 
que la sucesi6n de 10s paroxismos vertiginosos en 
periodos muy cortos conduce rapidamente a la 
cofosis y a una invalidez del individuo, como 
consecuencia de las alteraciones vestibulares. En 
estos casos estii especialmente indicada la des- 
trucci6n electiva del aparato vestibular, por me- 
dio del empleo transtimpanico de la gentamicina 
o mediante la cirugia (vkase anteriormente). La 
afecci6n bilateral del oido interno es relativamen- 
te poco frecuente ( L  10 %). 

Destruccion vestibular 
unilateral aguda 
(llamada neuronitis 
vestibular) 

Sintomas. Tabla 1.17. 

Patogenia. No aclarada hasta hoy: posiblemen- 
te es consecuencia de una alteracion de la micro- 
circulacidn desencadenada por una infeccion, por 
una enfermedad autoinmune o por una altera- 
ci6n del metabolismo, que conducen a una dis- 
minucibn de la estabilidad de la suspensi6n en la 
sangre y a barrillo eritrocitario (p. ej., angiopatia 
diabktica). En otros casos tal vez sea consecutiva 
a una lesion inflamatoria directa del organo ves- 
tibular perifkrico o de la neurona vestibular pe- 
rifkrica, o bien de las neuronas de 10s ndcleos 
vestibulares en la medula oblongata (meningoen- 
cefalitis) por virus neurotropos o por otros agen- 
tes pat6genos (rickettsias, protozoos, p. ej., Toxo- 
plasma gondii). Por ello, el tkrmino de neuronitis 
vestibular resulta inadecuado, pese a su divulga- 
ci6n, puesto que esto s610 ocurre en determina- 
dos casos. Desde el punto de vista de la evolucion 
(localizaci6n unilateral, acontecimiento agudo), 
se observa cierta analogia con la hipoacusia brus- 
ca (pag. 85). 

Diagnostico. Tabla 1.15. 

Diagnostic0 diferencial. Tablas 1.15 y 1.17. 

Tratamiento. A1 principio (fase aguda), trata- 
miento sintomatico (antivertiginosos, sedantes), 
ademas de farmacos vasodilatadores, tratamiento 
con soluci6n de dextrano 40 a1 10 Yo en soluci6n 
glucosada en la fase aguda; cuando existe la evi- 
dencia objetiva de una infeccion bacteriana, anti- 
b i o t i c ~ ~ ;  cuando se sospecha una enfermedad au- 
toinmune, corticoides. Tan pronto como sea po- 
sible, se aplicara tratamiento de movilizaci6n 
activa, realization de ejercicios y entrenamiento 
vestibular (gimnasia laberintica); ningdn psicofar- 
maco. 

Evoluci6n y proncistico. Varia mucho segdn la 
localizaci6n (organ0 sensorial, neurona perifkri- 
ca, centros primarios y tronco cerebral), la causa 
(diabetes, infecci6n) y la edad; las lesiones del 6r- 
gano sensorial en 10s j6venes remiten, casi siem- 
pre, por completo en poco tiempo. Las anulacio- 
nes y alteraciones vestibulares centrales del adul- 
to y del anciano requieren, por el contrario, 
semanas y meses hasta su compensacion; la recu- 
peracion es la exception. 



Hipoacusia subita 

Inicialmente sensacion de presi6n en el oido. 
Despuis tinnitus intenso, seguido a1 cab0 de 
pocos minutos de una disminucion brusca e 
importante de la audicion; en ocasiones cofosis 
inmediata. 

Faltan: 
Virtigo. 
Alteraciones vestibulares. 
Sintomas acompaiiantes neurologicos y oftal- 
mologicos. 

Patogenia. Como en la destruccidn vestibular 
s6bita insuficientemente aclarada; n o  obstante, se 
acepta la localization de la lesion en el oido in- 
terno y rara vez retrococlear. Posiblemente se 
trata, como la laberintoplejia s6bita, de la conse- 
cuencia de un trastorno de la microcirculaci6n. 

Diagn6stico. Los sintomas, por regla general, 
son unilaterales. Hipoacusia de percepcihn (en el 
audiograma predominan las hipoacusias de tonos 
agudos y medios con recruitment; en ocasiones, 
sordera total inmediata (cofosis). 

Diagncistico diferencial. Neurinoma del actistico. 

Observacidn: Los neurinomas del Vlll par pueden 
provocar, sin sintornas subjetrvos irnportantes, una 
caida brusca de la audicion con reduction parcial 
del campo auditivo. Ante este sintoma inicial debe 
prestarse atencibn y en cada hipoacusia sirbita 
debe realizarse una investigacibn radiol6gica y 
neurootolbgica completa. 

Cierre agudo de la trompa (dolores, hipoacusia 
de conduccion y hallazgo de conduccion). Tapon 
de cerumen, enfermedad de MbniPre. 

Tratarniento. Infusiones intravenosas de dex- 
trano de bajo peso molecular. Ante la sospecha 
de una enfermedad autoinmune, tratamiento pro- 
longado con corticoides, a1 principio bajo protec- 
cion antibiotica. Tratamiento con oxigeno en ca- 
mara hiperbarica. Resultados dudosos. A veces 
bloqueo del ganglio estrellado (pag. 290). 

Evoluci6n y pronostico. Cuando el tratamiento 
se instaura pronto ( < 2 4  horas desde el comienzo 
de la hipoacusia), puede presentarse en dias suce- 
sivos una recuperacion parcial y a veces total. En 
diabiticos y en enfermos ancianos (alteraciones 
vasculares irreversibles preexistentes) el pronosti- 
co es malo. 

Alteraciones funcionales 
cocleovestibulares 
sintomaticas 

Patogenia. Se trata de manifestaciones coclea- 
res y/o vestibulares de ginesis variada, que pue- 
den ser atribuidas en parte a alteraciones circu- 
latorias (diabetes, hipertonia, alteraciones de la 
circulaci6n cerebral), en parte a lesiones t raumi-  
ticas (sindrome cervical postraumatico, conmo- 
ci6n cerebral) y en parte a alteraciones degenera- 
tivas inflamatorias de la columna vertebral cervi- 
cal (sindrome cervical). 

Sintornas. Nistagmo posicional paroxistico 
(pig. 39). 

La sintomatologia caracteristica es atribuida a una al- 
teracibn periftrica (Ilamada cupulolitiasis), es decir, 
acumulaci6n anomal de substancias inorganicas en la 
cupula del canal semicircular posterior que eleva la 
sensibilidad de las ctlulas sensoriales correspondientes, 
tanto para las aceleraciones lineales como para las cen- 
tnfugas. De este modo, se desencadena un nistagmo 
posicional, posible incluso por estimulos fisiologicos. 

El sindrome cervical se caracteriza por la aparici6n 
de accesos de vCrtigo de breve duration, asociados a 10s . 
cambios de posicion de la cabeza y del cuerpo, junto 
con neuralgias cervicobraquiales, que pueden irradiar a1 
occipucio, a la region temporofrontal y a1 virtice. 

Causa. Alteraciones patol6gicas de las articulaciones 
de la columna vertebral y de la musculatura cervical 
(vCase pag. 19). 

El sindrome cervical postraumiitico desencadena 
practicamente la misma sintomatologia despuks de va- 
rias semanas de un interval0 asintomatico, si bien 10s 
signos de alteration vestibular objetiva estan mucho 
mas acusados (nistagmo de posici6n y nistagmo posicio- 
nal desputs de un traumatismo en aceleracion-decelera- 
cion de la columna vertebral cervical). 

La llamada insuficiencia vertebrobasilar determina la 
aparici6n de sintomas vestibulares, principalmente de 
tipo central (nistagmo espontaneo, nistagmo de provo- 
cacibn irregular), alteraciones en la coordinacion de la 
movilidad ocular en la prueba optocinitica (vtanse 
pags. 37 y siguientes) y alteraciones visuales, asi como 
alteraciones pasajeras de la consciencia. Estas ultimas 
son importantes para establecer diagn6stico diferencial 
con el sindrome cervical. A este grupo pertenece el Ila- 
mado sindrome del robo de la subclavia, es decir: como 
consecuencia de la estenosis de la porci6n proximal de 
la arteria subclavia se produce inversion de la corriente 
en la correspondiente arteria vertebral y derivaci6n de 
la circulacibn vertebrobasilar para compensar la insufi- 
ciente irrigation perifkrica. Consecuencias: isquemias 
pasajeras, es decir, isquemias reversibles en el tronco 
cerebral con las correspondientes manifestaciones defi- 
citarias (pag. 286). La diabetes, la hipertension y las 
alteraciones vascularCs predisponen a la insuficiencia 
vertebrobasilar. 



Presbiacusia: sordera senil 
Sintomas. Casi siempre hipoacusia bilateral, 

simktrica, progresiva, pr imero para 10s tonos 
agudos y despuks tamb i tn  para 10s tonos medios. 
Aparicion gradual de una sordera social, es decir, 
de una incapacidad para participar en una con- 
versacion, especialmente cuando intewienen va- 
rias personas. Reduction de l a  audicion verbal 
por ruido ambiente y sensaciones de molestia y 
de incomodidad p o r  ruidos intensos (balance de 
sonoridad positivo). La audici6n tonal es mejor 
que l a  audici6n verbal y l a  comprension de las si- 
labas mejor que l a  de las palabras y frases (esqui- 
zacusia o acusia psiquica). Acufenos; alteracio- Fig. 1.107a 

nes psiquicas, subsiguientes a l a  hipoacusia, que 
deteminan un progresivo aislamiento del ancia- Fig. 1.1 07. Hallazgo audiometrico en la hipoacusia se- 

nil con protesis y sin ella. a) Audiograma tonal: hipoacu- 
sOrdO (de~resi6n, descOnfianza ideas fijas). ,,nil im~onante con una ~erd ida media de 55 dB 
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Patogenia. Presbiacusia jisioldgica: procesos en las frecukncias cOnversacionales. 

involut ivos del oido interno sin lesion exogena. 

Fig. 1.1 07b 
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b) Audiograma verbal del mismo pa- 
ciente: 5 0  % de inteligibilidad verbal 
(para palabras bisilabicas o cifras) a 
5 5  dB. Esta p6rdida auditiva (dB) in- 
dica a qu6 intensidad (dB) deben 
ser emitidas las palabras prueba 
por encima de la norma. El test con 
palabras monosilhbicas permite una 
inteligibilidad maxima (1 0 0  %) con 
110 dB. Esto corresponde a una 
phrdida de la discriminaci6n minima 
del 0%. A panir de estos datos 

8000 

Nivel de presion sonora (dB) sobre el umbral 
tonal normal para voz conversational I 2.10%/3.100%---' 180% 60%). 

i 3 

Nivel de presion sonora (dB) sobre el umbra1 
tonal normal para voz conversacional 

puede calcularse el indice para la 
audicibn social (social adequacy in- 
dex of hearing) (la suma de 10s valo- 

Fiq. 1.107~ , . res [%] que pueden leerse en 10s 
puntos de intersecci6n entre las 

0 - curvas monosilhbicas con las p6rdi- 
10 das auditivas verbales en las orde- 

-20 :z nadas [1, intenso; 2, rnedio; 3, debil] 
-30 ; dividido por 3): en este caso corres- 

ponde a un 10% (valor normal, 
-40 100 %). Prueba utilizando lista de 

50 8 palabras de Koenig. 
(dB) de la pbrdida audioverbal -60 C) Audiograma verbal del mismO pa- 

ciente con audifono: la inteligibili- -70 dad verbal del 5 0 %  se consigue 
-80 con 3 0  dB. La compresidn ver- 
-90 $ bal maxima alcanza el 100% a 10s 

7 0  dB (perdida de la discrimina- 
ci6n- 0 %). El indice de audici6n 
social se eleva de 10  a 6 0  % (1:O %I 



Causa de 10s procesos degenerativos: alteraciones en 
la sintesis de DNA, depositos de pigmento (lipofuscina), 
precipitaciones extracelulares de colesterina, lipidos, 
transformacibn y destruccion de la substancia coligena 
y perdida de 10s liquidos intercelulares. 

Aparicion de las primeras alteraciones entre 
10s 50 y 10s 60 aiios. 

Presbiacusia patoldgica: 10s factores exogenos, 
tales como condiciones ambientales (ruido am- 
biente), habitos (alimentacion, drogas, estrCs fisi- 
co y psiquico), hipertension, diabetes senil, etc., 
aumentan la degeneracion del oido interno. En 
resumen, se trata de un proceso degenerativo del 
sistema auditivo, perifkrico y central, de causa 
multiple, que se instaura mas precozmente que la 
presbiacusia fisiologica. 

Atendiendo a la localizacion de las alteraciones dege- 
nerativas, morfologicamente demostrables, pueden dis- 
tinguirse cuatro formas de presbiacusia: 

1. Presbiacusia sensorial: degeneracion de las ctlulas 
sensoriales; en el audiograma: caida de 10s tonos 
agudos. 

2. Presbiacusia nezlral: disminucion de grandes pobla- 
ciones de neuronas cocleares; por ello, pCrdida de la 
discriminacion del lenguaje como sintoma funda- 
mental. 

lnteligibilidad (%) 
Fig. 1.107d 0 20 40 60 80 100 

Fig. 1.1 07. d) En  Alemanla se realiza la aud~ometria 
verbal utilizando un material de prueba uniforme, que 
estd compuesto, por una parte, de palabras multisilabi- 
cas y, por otra, de palabras rnonosilBbicas (test de la 
lnteligibilidad verbal de Freiburg). El normo-oyente com- 
prende el 50 % de las cifras (x) con una intensidad de 
18.5 dB y el 100 % de las palabras con 3 0  dB. Con las 
palabras rnonosilabicas (0) la inteligibilidad es del 5 0  % 
a 3 0  dB y de 100 % a 5 0  dB (segljn Lehnhardt). 

Fig. 1.1 07f 

Frecuencia (kHz) 

Fig. 1 

lnteligibilidad (%) 

e, f )  Comparacibn entre la superficie ljtil del audiograma 
tonal y la superficie ljtil del audiograma verbal (-umbra1 
inconfortable) (segljn Lehnhardt). La indicacibn para una 
adaptaci6n protksica resulta, en primer lugar, de la valo- 
raci6n del audiograma verbal. No se  trata aqui de en- 
contrar un aparato que tenga una frecuencia caracte- 
ristica paralela al recorrido de la audiometria tonal o a la 
curva del umbral tonal del paciente, sino que se trata 
mucho rnds de hallar una amplificaci6n regulada auto- 
mBtlcamente, que tenga en cuenta las relaciones de 
sonoridad en el campo supraliminar. La potencia de sa- 
lida viene limitada por el umbral inconfortable (sonori- 
dad ~nconfortable per0 no sensacion dolorosa). Este 
umbral inconfortable, junto con el urnbral de audition, 
delimita la superficie o campo auditivo cjtiles. En Bste se  
proyecta el campo auditivo del hipoacljsico a1 que se le 
va a adaptar una prbtesis auditiva. 
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Tabla 1.1 8. Sino~sis de las alteraciones auditivas v su tratamiento 

Substrato Funcidn Tipo de Repercuridn Terapdutica Pmn6stico 
anat6mico alteraci6n sobre la de la rehabilitacidn 

audici6n auditiva 

Alteracidn de la conduccidn sonora. Hipoacusia del oido medio 

Oido medio Conduccibn lnterrupcldn de la PBrdida auditiva Cofocirugia, Bueno 
sonora cadena de cuantitativa a adaptacibn 

huesecillos de consecuencia protbsica 
naturaleza de una perdida 
inflamatoria o de la energia 
alteraci6n de la sonora Por 
ventilaci6n del causa 
oido medio mecanica 
(hipopresibn) o 
aumento de la 
rigidez de la 
cadena 
osicular y del 
timpano con 
increment0 de 
la resistencla 
acDstica 
(aumento de la 
impedancia) 

Alteracidn de la percepcidn sonora. Hipoacusia del oido interno, hipoacusia nerviosa, hipoacusia neurosensorial 

Oido interno Analisis mechnico 
de las 
irecuencias; 
transtor- 
macibn del 
estimulo 
(transfor- 
macibn del 
estimulo 
mechnico en 
estimulo 
bioelBctrico); 
icodificaci6n? 

Neurona Codificaci6n. 
perifbrica conducci6n de 

10s impulsos 
nerviosos; la 
inhibici6n 
colateral e 
inhibici6n 
interneural 
permiten la 
discriminaci6n 
acDstica 

Destrucci6n de 
las cBlulas 
sensoriales en 
el oido interno 
por lesibn 
traumbtica, 
vascular, 
metab6lica o 
inflamatoria 

Degeneracidn de 
la neurona 
perifbrica por 
lesidn 
inflamatoria, 
vascular, 
traumhtica o 
metabdlica 

PBrdida Adaptaci6n de Relativamente 
cuantitativa audlfono, bueno 
combinada con entrenamiento 
una agravaci6n auditivo, 
cualitativa de la lectura labial 
comprensibn 
verbal como 
consecuencia 
de un anelisis 
insuficiente de 
las frecuencias, 
de la transfor- 
maci6n del 
estimulo y de la 
codificaci6n; 
distorsiones a 
consecuencia 
del recruitment 

PBrdida de la Audifono, lncierto 
audici6n verbal entrenamiento (posibilidades 
cuantitat~va y auditivo, rnuy limitadas) 
cualitativa por lectura labial 
codificaci6n 
patol6gica. 
pbrdida de 
neuronas, 
insuficiente 
discriminaci6n 
auditiva y 
deficiente 
capacidad de 
discriminaci6n 



Tabla 1.1 8. (continuaci6n) 
Substrato Funcidn Tipo de Repercusidn Terapbutica Pmn6stiw 
anat6mico alteracidn sobre la de la rehabilitacidn 

audicidn auditiva 

Alteraci6n de la percepcidn sonora. Hipoacusia central 

Via auditiva lntegracibn Degeneraci6n y Importante La adaptaci6n Malo 
central y (integraci6n de lisis de las vias pbrdida del protbsica carece 
centros de la las de conducci6n contenido de objeto, asl 
audici6n informaciones central, asi informativo por corno el 

ne~iosas como de las integraci6n entrenamiento 
individuales en c6lulas insuficiente y auditivo y la 
una actividad ganglionares, descodifi- lectura labial 
conjunta en 10s centros caci6n de las 
supeditada auditivos sefiales 
funcional- primarios y acljsticas, 
mente): secundarios pbrdida parcial 
almacena- por lesibn de la memoria 
rniento de inflarnatoria, auditiva; 
datos (memoria vascular, resultado final: 
auditiva); traumbtica o sordera 
descodifi- metab6lica psiquica 
caci6n 
(descifrado de 
la informaci6n 
acustica 
sum~nistrada) 

3. Presbiacusia por lesidn de la estria: degeneraci6n 
de la estria vascular; por ello, alteraciones patol6gi- 
cas en la producci6n y secreci6n de endolinfa con 
repercusion sobre el intercambio energttico de las 
celulas sensoriales. En el audiograma: umbra1 de 
audicibn plano con una p6rdida auditiva panco- 
clear y curva plana con discrimination del lenguaje 
consewada. 

4. Presbiaclrsia de conduccibn coclear: proceso involu- 
tivo senil a nivel del conduct0 coclear que condicio- 
na alteraciones fisico-anatomicas en la estructura de 
la membrana basilar. De ello resulta una afecci6n 
del transporte del estimulo en la c6clea (vtanse 
pags. 33 y siguientes), que se traduce audiomttrica- 
mente por una hipoacusia de percepcion bilateral y 
simttrica (curvas umbrales de la audici6n inclina- 
das con caida lineal progresiva de la audici6n a par- 
tir de la frecuencia 1.000 Hz). 

Diagndstico. Hipoacusia de percepcion bilate- 
ral, casi siempre simktrica, con curva audiomktri- 
ca cuyo perfil depende del tipo de presbiacusia 
(fig. 1.107). 

ci6n comunicativa en la misma medida que un  
hipoacusico joven, siempre y cuando sus faculta- 
des mentales no esten aparentemente limitadas. 

Tratamiento. Adaptacion protbica, entrena- 
miento auditivo, lectura labial. 

Informar a 10s parientes o amigos de como 
debe tratarse a1 hipoaclisico y de c6mo debe ha- 
blirsele. Reinsercion en la sociedad. 

Evolucihn y pronhstico. Tabla 1.18. . 

Alteraciones 
neurosensoriales de la 
audici6n de otra gCnesis 
Alteraciones auditivas en la infancia 

Vhnse tablas 1.19 a 1.22. 

Diagnbtico diferencial. Cuando la hipoacusia Clinics de las alteraciones 
de percepci6n es de predominio unilateral: con el centrales de la audicion 
neurinoma del acustico o con 10s tumores del an- Agnosia aclistica gulo pontocerebeloso. Cuando existen acufenos 
intensos, sincr6nicos con el pulso, uni o bilatera- Sindnimos: ahsia sensorial, sordera psiquica o 
les: aneurisma intracraneal a nivel de la fosa verbal, audiomudez sensorial, alteraci6n central 
cerebral posterior, tumor gl6mico. de la audici6n. 



Tabla 1.1 9. Hipoacusias genotipicas 

Hipoacusia esporbdica recesiva Degeneracibn congbnita de la c6clea y de la neurona coclear perifhrica 
anatomopatol6gicamente muy avanzada, casi siempre total 

Tipo 
Michel 
Mondini 
Scheibe Hipo o aplasia del laberinto con anulaci6n funcional, prbcticamente total, 

cocleovestibular 

Hipoacusia degenerativa Alteracidn progresiva de evoluci6n irregular; manifestaci6n a panir de la 
hereditaria y dominante pubenad. En parte, asociaci6n con otros sintomas hereditarios como cuadro 

patoldgico circunscrito o manifestbndose como sindrome de: 

Sindrome de Usher 

Sindrome de Refsum 

Sindrome de Alport 

Sindrome de Waardenburg Malformacidn craneofacial distopia canthorum y blefarofimosis, alteraciones 
pigmentarias de 10s ojos, del cabello y de la piel (albinismo) 

Atrofia degenerativa de la c6clea y de las cblulas ganglionares 
Hipoacusia hereditaria y progresiva de percepci6n con retinitis pigmentosa; 

degeneraci6n de la c6clea y del ganglio espiral 
ldbnticos sintomas a 10s que se une una polineuropatia con ataxia. 

Manifestaci6n frecuentemente entre 10s 10-20 aiios 
Hipoacusia de percepci6n progresiva bilateral, casi siempre asimbtrica, que 

aDarece en el seaundo decenio de la vida v asociada a una glomerulonefritis 
intersticial cr6nica inespecifica de pron6st/co infausto. ~reciencia 
1:200.000 en la totalidad de la poblaci6n. Se hereda la enfermedad renal. la 
lesidn del oido intemo es posiblemente secundaria (nefrbgena) 

Slndrome de Pendred Hipoacusia de percepcidn con displasia laberintica asociada a una alteraci6n 
tiroidea 

Malforrnaciones cromodmicas Malformaciones de 10s oidos externo y medio (asociadas con otras anomalfas 
orghnicas), asi como alteraciones en el desarrollo del oido interno 

Trisomia 13 Hipoplasia laberintica con aplasia del6rgano de Corti y de la estria vascular 
Trisomia 18 Alteraciones idbnticas con aplasia del Vlll par craneal 
Sindrome 5p (grito del gato) Malformaciones idbnticas asociadas a malformaciones laringeas 

Tabla 1.20. Hipoacusia adquirida prenatal (ex6gena) 

lnfecciones de la madre 
Embriopatia rube6lica 

Ldes connatal 

Toxoplasmosis 

lnfecciones viricas 

Lesiones tdxicas pol: 

Alteraciones del desarrollo del oido medio y del oido interno con hipoacusia de 
percepci6n bilateral considerable 

Degeneraci6n progresiva del oido interno y de la neurona perifbrica asociada a 
queratitis intersticial y defectos dentarios (triada de Hutchinson) 

Lesi6n inflamatoria del oido intemo 

Parotiditis epidbmica, herpes zoster, poliomielitis, influenza, citomegalia 

Quinina, aminogluc6sidos. talidomida (malformaciones mdltiples) 

Otras lesiones exdgenas: Diabetes mellitus de la madre. hi~oxia fetal, irradiacidn 

Sintomas. El  sintoma fundamental es el lento desa- 
rrollo del lenguaje, que desgraciadamente con frecuen- 
cia se reconoce tarde, puesto que 10s niiios son diagnos- 
ticados de retraso psicomotor o de autismo. No  prestan 
atencibn a 10s estimulos acusticos = insuficiente capaci- 
dad de diferenciacicin acustica, alteraciones de la per- 
cepcibn sonora, articulaci6n confusa, lenguaje mimico 
y gestual muy intenso. Desorientacicin o mala localiza- 
ci6n de la fuente sonora, paramusia, amusia, pkrdida de 
la musicalidad. 

Patogenia. Traumatismos craneales, encefalitis, lesio- 
nes pre, pen y posnatales del sistema nemioso central. 

Diagn6stico. El  diagncistico clinic0 de la agnosia au- 
ditiva ~$10 puede establecerse en base a la observaci6n 

continuada. La electroencefalografia, la tomografia 
axial computorizada, la audiometria de respuestas evo- 
cadas y las investigaciones psicomitricas pertenecen a 
las tkcnicas de exploraci6n habitual y permiten llegar a1 
diagncistico diferencial, gracias al trabajo conjunto de 
ot6logos, neuropediatras, psiquiatras infantiles y psic6- 
logos infantiles. 

Tratamiento. Tratamiento prolongado: entrenamien- 
to de diferenciacion auditiva, entrenamiento de la arti- 
culaci6n del lenguaje; cuando coexiste una hipoacusia 
de percepci6n objetivamente demostrable, debe adap- 
tarse audifono (en la agnosia sensorial auttntica carece 
de sentido). Entrenamiento ritmico, musicoterapia, 
aprovechamiento de percepciones visuales para alcan- 
zar un enriquecimiento de la vida conceptual. 



Tabla 1.21. Hipoacusia adquirida perinatal (ex6gena) 

Hipoxia perinatal Lesi6n de la c6clea y de 10s nljcleos correspondientes en el tronco cerebral 
Parto prematuro Hemorragias de la c6clea 
Quemictero (hiperbilirrubinemia 

perinatal) lncompatibilidad del Rh, acumulacicin masiva de bilirrubina en 10s nljcleos 
cocleares yen determinadas circunstancias en la propia cbclea, con la 
subsiguiente hipoacusia neurosensorial 

Tabla 1.22. Hipoacusia posnatal adquirida (exbgena) 

Enfermedades infecciosas: 
Meningitis y 
meningoencefalitis Laberintitis y neuritis cocleovestibular con lesi6n de las cblulas sensoriales y de 

las neuronas perifbricas; lesiones centrales 
Parotiditis epidbmica Lesiones cocleares y neurales (phg. 322) 
Sarampidn Degeneracibn de la c6clea y de sus neuronas perifbricas por lesi6n 

tbxico-infecciosa (laberintitis serosa) 
Otitis media Otitis recidivante: lesi6n t6xico-infecciosa del oido interno asociada a , 

hipoacusia de conduccidn 

Audiomudez motora 

Este concepto es inexacto, puesto que s61o s i ~ e  para 
detinir de manera insuticiente un enlentecimiento en la 
adquisicion del lenguaje. Se trata de niiios que no ha- 
blan, pero que oyen. En la audiomudez se trata de 
niiios que, despuis del tercer aiio de vida, solo se comu- 
nican por medio de ademanes o gestos, y no emiten 
palabras; no son dibiles mentales y tienen una buena 
audici6n. Se ha seiialado la concomitancia de la audio- 
mudez con lesiones cerebrales precoces. 

El concepto de audiomudez ha quedado ya desfasado 
y ha sido sustituido por el de disfasia o desarrollo retar- 
dado del lenguaje. 

Fundamentos 
de rehabilitacidn 
del niiio hipoaclisico 
y del anciano 

Nora: La valoraci6n de un hipoacOsico, desde el 
punto de vista de la posibilidad de rehabilitaci6n 
social, no depende exclusivamente de la intensi- 
dad de la hipoacusia y de la localizaci6n de la alte- 
raci6n auditiva, sin0 que es igualmente importante 
la edad y el grado de desarrollo corporal, psiquico 
y del lenguaje del individuo. 

Clasificacion de la 
hipoacusia segpin el 
grado de intensidad 

Normo-audicidn. El umbral no sobrepasa el 
umbral de audicibn tonal eskindar en mhs de 20 
dB en ninguna frecuencia. 

Hipoacusia de pequeiio grado. En el audiogra- 
ma tonal (RTA), y para cada una de las frecuen- 
cias sonoras exploradas, la ptrdida auditiva osci- 
la entre 30 y 40 dB por encima del umbral tonal 
estandar normal. Esta hipoacusia ligera, por regla 
general, no comporta en el niiio alteracibn algu- 
na en la adquisici6n y desarrollo del lenguaje, 
siempre y cuando no existan trastornos psi- 
quicos. Las hipoacusias de conducci6n pueden 
solucionarse, con frecuencia, mediante medidas 
mtdicas; las hipoacusias de ercepci6n pueden 
ser compensadas gracias a la adaptaci6n protbi- 
ca, atendiendo a distintos puntos de vista indivi- 
duales (grupos profesionales de elevada cualifica- 
ci6n accstica, clases de idiomas); la escolariza- 
ci6n especial y el entrenamiento auditivo no son 
necesarios. 

Hipoacusia de grado medio. La ptrdida auditiva 
media dentro del campo de las frecuencias im- 
portantes para el lenguaje 250-4.000 ciclos por 
segundo: > 40 - < 60 dB. Considerables dificulta- 
des para la comprensi6n del lenguaje; el desarro- 
110 del lenguaje, por tanto, esti alterado. La 
adaptacibn protisica esta absolutamente indica- 
da; en 10s niiios, ducacion especial precoz, tanto E auditiva como erbal. Al principio, rehabilita- 
ci6n en colegios de hipoac~sicos; mas tarde adap- 
tacion protesica y cuando no existe alteraci6n 
psicol6gica alguna, educaci6n en escuela de nor- 
mooyentes. 

Hipoacusia profunda. PCrdida auditiva media 
en el campo de las frecuencias sonoras impor- 
tantes >60  dB; campo auditivo por encima de 
1.000 Hz muy intensamente afectado. Adapta- 
cibn protbica (cuando no existen alteraciones 
psiquicas) absolutamente indicada, puesto que, 



mediante mktodos electroaclisticos, pueden apro- 
vecharse 10s miis minimos restos auditivos y lo- 
grarse una buena comunicaci6n verbal cuando se 
instaura precozmente una educaci6n audiover- 
bal. Los niiios deben acudir a parvularios y cole- 
gios especiales de sordos (colegios de hipoac5si- 
cos y posteriormente a escuelas profesionales 
para sordos). En 10s adultos en que el desarrollo 
del lenguaje no se vio previamente afectado la hi- 
poacusia profunda exige, ademas de la adapta- 
ci6n protbica, un entrenamiento auditivo inten- 
so (ejercicios de entrenamiento vocal, consonan- 
ticos y de diferenciacion de sonoridades con pr6- 
tesis), asi como un entrenamiento para la adqui- 
sicion de la lectura labial, merced a la compen- 
sacion visual de su p6rdida auditiva. 

La cofosis bilateral es, por suerte, un hecho 
poco frecuente; dado que en la mayoria de 10s ca- 
sos subsisten restos auditivos, incluso en 10s casos 
de hipoacusia lindante con la sordera total, Cstos 
pueden aprovecharse para una adaptaci6n auditi- 
va (adaptacion con audifonos de alto rendimien- 
to). ~ducacicin en colegios de sordos, en 10s que 
debe lograrse la sustitucion del lenguaje gestual 
propio de 10s sordomudos por un lenguaje autCn- 
tico (aprendizaje del lenguaje articulado, aprove- 
chando el sentido de la vibraci6n y el control 
visual en parte directo y en parte a travts de vi- 
deos). 

Limitaciones multiples. Grupos de niiios hipoa- 
c5sicos que ademas presentan un retraso psiqui- 
co, alteraciones del comportamiento y alteracio- 
nes motoras (disartria) o lesiones cerebrales orgb- 
nicas muy acusadas. Para este grupo deben desa- 

Tabla 1.23. Tabla de desarrollo cronol6gico del lenguaie* 

rrollarse programas terapiuticos especialmente 
ambiciosos en colaboraci6n con el foniatra, el 
neurologo, el psiquiatra infantil, el psic6log0, 10s 
pedagogos ocupacionales y 10s logopedas. 

Trastornos de la voz y del lenguaje de causa 
auditiva. Los trastornos de la audicion repercuten 
sobre la capacidad de comunicacibn, especial- 
mente en el nifio, pero tambi6n en el adulto. La 
comunicacibn audioverbal fisiolhgica requiere no 
s610 un normal funcionamiento de la voz y del 
aparato de la palabra, sino tambiCn un buen aco- 
plamiento retr6grado funcional a trav6s del 6rga- 
no de la audicion. 

Las alteraciones del lenguaje en 10s reci6n naci- 
dos sordos, en 10s sordos totales posnatales, en 
10s sujetos con restos auditivos y en 10s hipoacu- 
sicos se denominan dislalias audi6genas y ot6- 
genas. 

La tabla 1.23 nos proporciona una vision pa- 
noramica sobre el desarrollo del lenguaje en la 
infancia. 

El niiio sordo 
En el niiio sordo y en el niiio con restos auditi- 

vos (= hipoacusia lindante en la practica con 
cofosis) falta el control auditivo y surge una for- 
ma de len'guaje tipicamente monotona, que per- 
mite distinguir claramente el niiio sordo o con 
restos auditivos de 10s hipoacusicos y de 10s nor- 
mooyentes. 

Los mejores resultados rehabilitadores se con- 
siguen mediante: 

Hasta la sbptima semana de v~da 
Sexta semana a cerca del sexto mes 
De 6 a 9 meses 
De 8 a 9 meses 

De 9 a 12 meses 
De 13 a 1 5 meses 

De 12 a 18 meses 
De 18 a 24  meses 

Final del segundo aAo de v~da 

A partlr del tercer at70 de vida 

A partir del cuarto aAo de vida 

Periodo de grito 
1. Periodo de laleo (comienzo del control auditivo retr6grado) 
2. Periodo de laleo (audici6n en primer plano) 
Estadio de ecolalia (imitaci6n y primera comprensibn 

verbal)/comprensibn 
Comienzo de las manifestaciones verbales intencionales 
Aparici6n de las significaciones verbales precisas (funci6n simbdlica 

del lenguaje) 
Palabras frase, titubeo de desarrollo 
Frases de dos palabras, frases de varias palabras sin conexibn 

grarnatical, primera edad en la que se realizan preguntas 
Frases de afirmacidn con gramatismo, consolidaci6n de la 

conciencia simbdlica 
Frases de varias palabras gramaticalmente correctas (adopci6n y 

aplicaci6n de 10s primeros medios de conexi6n gramatical) 
Segunda etapa de interrogaci61-1, aparici6n de las primeras 

relaciones l6gicas y emocionales, perfeccionamiento del proceso 
idea-palabra 

* Seglin Kussmaul. 



a Diagnostic0 otorrinolaringol6gico precoz, in- 
dicacibn correcta y tratamiento. 

a Adaptaci6n protesica auditiva (cuando hay 
restos auditivos). 

a Entrenamiento auditivo prolongado, trata- 
miento precoz de 10s trastornos fonatorios y 
educacion verbal en centros especiales para 
sordos o hipoacusicos, unida a una educacion 
escolar completa. El objetivo que hay que al- 
canzar en estos centros es la adquisicion de 
una buena palabra (lenguaje y lectura labial), 
asi como del contenido ideativo o interpreta- 
ci6n del lenguaje. 

Adaptacion protbsica 
Cuando una hipoacusia no puede ser suprimi- 

da o mejorada con medidas mCdicas (p. ej., cofo- 
cirugia), entonces debe recurrirse a la adaptacibn 
protksica. Se trata de una protesis funcional que 
ha de ser indicada por el otorrinolaringologo tras 
una investigation audiomttrica completa. 

Una protesis auditiva consta de microfono, 
amplificador, transistores y auriculares electrok 
magnCticos (la energia es suministrada por una 
bateria o por acumulador recargable). La elec- 
ci6n de la pr6tesis auditiva o audifono (retroauri- 
cular, intraaural, en gafa o conventional) debe 
ser determinada por las caracteristicas electroa- 
custicas de la misma (amplificaci6n; tipo de res- 
puesta frecuencial; potencia mhxima de salida 
alcanzable; compresion automhica de volumen 
[CAV] o PC =peak clipping, es decir, supresion 
automhtica de 10s puntos mhximos de presi6n so- 
nora). Estas son las caracteristicas que determi- 
nan la adaptacion de una protesis, seg6n el tipo 
de hipoacusia en relacion con su localization (re- 
cruitment), el curso del umbral de audicion den- 
tro del campo de frecuencias que hay que am- 
pliar y las relaciones de hidrodiniimica (pags. 28 
y 87). Todo ello exige un estudio audiomttrico 
muy exacto. 

Este comprende la determinacibn del audiograma to- 
nal y verbal. El primer0 debe de suministramos el 
umbral de audici6n por via aCrea y por via 6sea dentro 
del campo de las frecuencias verbales (importante para 
la adaptacibn de la linea de frecuencias del audifono 
merced a un diafragma de frecuencias y a un tiltro ac6s- 
tico), y ademas debe informamos sobre la existencia de 
un recruitment, asi como del umbral de incomodidad. 
Un recruitment positivo exige una regulation automiti- 
ca de amplificaci6n y/o un sistema PC, para evitar en lo 
posible las distorsiones subsiguientes al recruitment 
cuando 10s miximos de presi6n sonora hacen su apari- 
cibn. 

La situacion del umbral de incomodidad nos orienta 
sobre el limite superior del campo auditivo aprovecha- 
ble, a1 que se ha de adaptar la potencia maxima de sali- 
da alcanzable, puesto que, a1 sobrepasar este umbral 
maximo, la discriminacion verbal disminuye. El audio- 
grama verbal nos informa sobre la comprension verbal 
y la capacidad de discriminaci6n, y en la prueba con 
ruido ambiente sobre la distancia entre el umbral social 
y el factor de enmascaramiento (fig. 1.107). 

Para valorar la mejoria de la audici6n lograda con 
una adaptacion protksica, es mucho mas importante la 
discriminacion maxima o inteligibilidad maxima alcan- 
zada que la ptrdida auditiva para la comprensi6n ver- 
bal de palabras prueba bi o multisikibicas. 

comunicaci6n interpersonal. Por ello e s  necesario 
diagnosticar precozmente toda afecci6n de  la au- 
dici6n. reconocer su etiologia y tratarla adecuada- 
mente. 

Esto implica la necesidad de medidas medico- 
terapkuticas, por una parte, y pedagogicas, por 
otra. Ademas, es un deber del mtdico no so10 
tratar y cuidar a1 minusvPlido hipoac6sico; sino 
tambiCn explicar a las personas que constituyen 
su entorno social y familiar la necesidad de com- 
prender la situacion del hipoacusico y sus pro- 
blemas. 

Clinica de 10s trastornos 
centrales del equilibrio 

Sintomas. Debemos pensar en una alteracion 
central del equilibrio ante las siguientes manifes- 
taciones: 

Crisis vertiginosas subitas de breve duracion 
( 1 -2 seg). 

a Estados vertiginosos fluctuantes con alteracion 
de la conciencia o con desorientacion. 

a Vtrtigo con drop attacks (pkrdida transitoria 
del tono muscular durante la que el paciente 
cae a1 suelo pero manteniendose consciente. 

a VCrtigo con diplopia y otras alteraciones vi- 
suales (hemianopsia, escotomas, etc.). 

a VCrtigo con disartria y alteraciones de la per- 
sonalidad. 

Patogenia. Las alteraciones vestibulares centra- 
les casi siempre son consecuencia de lesiones 
multifocales del tronco cerebral; por eso apare- 
cen frecuentemente asociadas a alteraciones o 
manifestaciones deficitarias funcionales de 10s 
sistemas visual, oculomotor y somatosensorial 
(tablas 1.24 y 1.25). 
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Tabla 1.24. Patogenia de las alteraciones funcionales vestibulares centrales 

lnflamaciones 
Meningitis 
Meningoencefalitis 
Absceso cerebral 

Lesiones traumhticas 
Conmoci6n y contusidn cerebral 

Procesos expansivos 
Turnores infratentoriales 
Tumores del hngulo pontocerebeloso 
Turnores gldmicos 
Quistes aracnoideos 

Procesos vasculares 
lnsuficiencia vertebrobasilar 
Migraiia del territorio vascular basilar 
Malformaciones arteriovenosas 

lntoxicaciones 
Barbituricos 
Alcohol 

Enfermedades degenerativas del sistema n e ~ i o s o  central 
Esclerosis multiple 
Siringobulbia 
Degeneraci6n cerebelosa 

Tabla 1.25. Sinopsis de las alteraciones vestibulares centrales 

Sintomas neu1uotol6giws Sintomas 
neumohslmoMgicos 

Tumores 
infratentor~ales con 
compreslbn de 
tronco cerebral 

Encefalomielitis Nistagmo esponthneo (a Estasis papilar 
menudo disociado), 
nistagmo de posicion 
(irregular), nistagmo 
direccional, reflejos 
optocinbticos patol6gicos 

Conmocidn cerebral Nistagmo de provocaci6n 
vestibular, reflejos 
vestibulospinales 
patolbgicos 

Nistagmo esponthneo. Parhlisis de la 
nistagmo de posici6n musculatura ocular, 
(irregular), nistagmo estasis papilar, 
direccional y nistagmo parhlisis horizontales 
parbtico, reflejos y verticales de la 
optocinbticos patolbgicos, mirada 
reflejos vestibulospinales 
patoldgicos (ataxia), 
reacciones laberinticas 
cal6ricas alteradas 

lnsuficiencia Nistagmo esponthneo 
venebrobasilar con vestibular, nistagmo de 
dUicit a nivel de la provocacibn vestibular, 
medula oblongada y reflejos vestibulospinales 
puente patolbgicos, reflejos 

optocinbticos patol6gicos 

Sindrome de Horner 

Esclerosis multiple Nistagmo esponthneo Movimientos oculares 
vestibular, nistagmo de disociados, paresias 
posicibn vestibular horizontales y 
(irregular), nistagmo verticales de la 
directional y parbtico, mirada, neuritis 
alteraciones patol6gicas retrobulbar 
de la excitabilidad cal6rica 
del laberinto, reflejos 
optocinbticos y 
vestibulospinales 
alterados (ataxia) 

Intoxicaci6n barbit~jrica Nistagmo esponthneo 
vestibular, nistagmo de 
posici6n vestibular 
(irregular), nistagmo 
direccional 

Sintomas nauroMgico8 
fundamentales 

Meningismo, somnolencia, 
inquietud, alteraciones de 
pares craneales, sintomas 
neurol6gico.s de foco, LCR 
patolbgico 

Cefaleas, alteraciones de la 
memoria, pbrdida 
de la capacidad de 
concentracidn 

Alteraciones nucleares de 
pares craneales (V, VII, IX, 
X), alteraciones de la 
degluci6n. signos 
piramidales, parelisis de 
las extremidades, 
alteraciones disociadas 
de la sensibilidad, 
cefaleas, vdmitos 

Ataxia cerebelosa, 
hemiparesia motora, 
alteraciones disociadas 
de sensibilidad, 
alteraciones de pares 
craneales (VII, IX, 
eventualmente, V, X) 

Brotes multiples por bpocas 
de una enfermedad 
multifocal y 
desmielinizante del SNC 
con paraparesia 
esphstica, alteraciones de 
la micci6n, temblor 
intentional, 
adiadococinesia. 
disestesias y parestesias 

Ataxia cerebelosa, disartria, 
somnolencia 



Clinics de las 
alteraciones funcionales 
del nervio facial 

La sintomatologia, asi como el diagnostic0 di- 
ferencial entre una paralisis facial periferica y 
central, se comentan en las paginas 13 y 41, res- 
pectivamente. Por ello solo debemos considerar 
aqui las consecuencias de una lesion perifkrica 
del nervio facial (etiologia, caracteristicas clinicas 
e indicaciones terapkuticas). 

Paralisis facial inflamatoria (otcigena) 
Virus neurotropos (Herpes zoster -pigina 80- 

Coxsackie, poliomielitis), una polirradiculoneuri- 
tis de Guillain-BarrC de origen alirgico y una sar- 
coidosis de Besnier-Boeck-Schaumann (el llama- 
do sindrome de Heerfordt con uveitis y parotidi- 
tis, pag. 324) pueden determinar una paralisis 
facial perifkrica a1 menos parcialmente reversi- 
ble. Sin embargo, la paralisis facial perifkrica de 
causa inflamatoria mas frecuente en nuestra espe- 
cialidad es la paralisis facial otogena. Esta apare- 
ce como complicacion de una otitis media aguda 
con mastoiditis acompaiiante (tratamiento: ade- 
mas de antibioticos, mastoidectomia), tratindose 
por regla general de una neurapraxia; otras veces 
surge como complicaci6n de un colesteatoma de 
oido medio con irrupcidn del mismo en el canal 
b e 0  del facial (extension de la inflamacion a la 
vaina nerviosa, el epi, peri y endoneuro con dege- 
neracion axonal subsiguiente y desmielinizaci6n 
en el segment0 mastoideo, timpinico y laberinti- 
co). Tratamiento: operacion radical, descompre- 
si6n del nervio. 

El pronostico en el primer caso es bueno sin 
excepcion (dando por sentado que no exista nin- 
guna diabetes latente o manifiesta); en el segundo 
caso, a pesar de la antibioticoterapia intensa y de 
la descompresion del nervio facial, puede ser oca- 
sionalmente malo, dado que la regeneracion neu- 
ral solo se produce de manera parcial, pudiendo 
quedar ciertas secuelas. 

Paralisis facial idiopatica 
Sinonimos: criptogenetica, a fiigore, reumati- 

ca, pardlisis de Bell. 
La causa, como se desprende de la nomencla- 

tura, no esta aclarada. Probablemente es conse- 
cuencia de una alteracion de la microcirculacion, 
que conduce a una inflamacion serosa con forma- 
cion de un edema en la vaina del nervio, el cual, 

al encontrarse en un canal oseo de paredes inex- 
tensibles, sufre una compresion con isquemia que 
altera el retorno venoso, y se instaura de esta ma- 
nera un circulo vicioso. Tambien puede produ- 
cine esta alteracion por una infeccion virica. 

El electrodiagnostico demuestra en casi un 
80 O/o de 10s casos un bloqueo de la conduccion 
nerviosa (neuroapraxia) de buen pronostico. 

En un 20 O/o de 10s casos se presenta una dege- 
neracion ax6nica (axonotmesis). En una parte de 
estos casos (5-10 O/o) de paralisis facial idiopatica, 
la degeneracidn de 10s axones continua entre 10s 
dias 4 y 10 a pesar del tratamiento con corticoi- 
des. Si la neuronografia indica que mas del 90 % 
de las neuronas estan degeneradas (viase "Diag- 
nos t i c~  facial", pag. 41), existe la indicacion para 
una descompresion quirurgica del nervio (vCase 
mas adelante). 

Tratamiento. Bolo de corticoides, bloqueo del 
ganglio estrellado, perfusion con soluci6n intra- 
venosa de dextrano de bajo peso molecular. 

Esquema del fratamiento con prednisona en la para- 
lisis facial idiopatica: 4 dias, 60 mg; luego, reduccion 
diaria de la dosis de 5 en 5 mg hasta llegar a 15 mg por 
dia; entonces administration intermitente de 5 mg de 
prednisona durante 10 dias. 

Cuando se presenta una denervacion progresi- 
va, debe realizarse una descompresi6n quinirgica 
del nervio (figs. 1.108 y 1.109) tras una exacta in- 
dicacion (viase pag. 41). (Principio del trata- 
miento. Descompresion y puesta a1 descubierto 
de las fibras nerviosas por descompresion quirur- 
gica e incision de su vaina neural.) 

Como la electromiografia no puede suminis- 
trarnos datos valorables sobre el estado funcional 
del nervio en las dos primeras semanas de evolu- 
cion de la parilisis, es conveniente realizar du- 
rante este period0 un electrodiagnostico cada 
2 dias y un control de la evolution por medio de 
la neuronografia, con el fin de no desperdiciar la 
posibilidad de realizar una indicacion correcta de 
la descompresion. 

Una forma clinica especial de la paralisis facial 
idiopatica es la representada por el sindrome de 
Melkersson-Rosenthal. 

Paralisis facial recidivante. 
Lingua plicata y queilitis granulomatosa. 
Edema facial. 

Etiologia desconocida; resultados terapeuticos 
con cortisona no satisfactorios; pronostico in- 
cierto. 



Fig. 1.1 08. Representac~on anatomopatologica del 
nervio facial con vistas a su descompresi6n quirhrgica: 
1, segmento meatal; 2, segmento laberintico; 3, seg- 
mento timphnico; 4, segmento mastoideo; 5, ramos 
temporales; 6, ramos cigomhticos; 7, porci6n temporo- 
facial; 8, ramos bucales; 9, ramos ce~icales; 10. ram0 
marginal mandibular: 1 1, porcidn ce~icofacial; 12, con- 
ducto parotideo; 13, glhndula parotidea; 1-4, porcion 
intratemporal del facial; 5-1 1, porci6n extratemporal. 

Fig. 1.1 09. Vias de abordaje del conduct0 auditivo in- 
terno y de 10s segmentos intratemporales del facial: 2, 
newio facial (segmento meatal); 2, newio facial (seg- 
mento laberintico); 3, newio petroso mayor; 4, ganglio 
geniculado; 5, newio facial (porcibn inicial del segmento 
timphnico); 6, n e ~ i o  colear; 7, newio vestibular. 

Pariilisis facial traumiitica 
Etiologia. Fracturas basicraneales, heridas por 

explosion y por arma de fuego, lesion yatrogena 
en el curso de la cirugia de oido medio y de la pa- 
r6tida. 

Frecuencia. En las fracturas laterobasales del 
crineo, la par6lisis facial aparece en cerca 
del 10-20 % de todas las fracturas longitudina- 
les del peiiasco y en el 50 O/o de todas las fracturas 
transversales del peiiasco. El 75 % de las parilisis 
precoces (formadas en menos de 24 horas des- 
puCs del traumatismo) y el 90 % de las parilisis 
tardias curan espontineamente. 

Pronbstico 

El pronostico de la paralisis en las fracturas del 
peiiasco depende del tipo de lesion: impresion del 
canal con herida del nervio por fragmentos beos,  
lesiones por traccion del nervio (cizallamien- 
to) sin fractura del canal 6seo y hematoma de la 
vaina neural con subsiguiente edema en las fisu- 
ras. S610 por medio de mCtodos de exploration 
electrodiagn6stica es posible diagnosticar precoz- 
mente 10s casos con una degeneracidn rapida y 
progresiva de 10s axones y en 10s que la descom- 
presi6n es absolutamente necesaria (figs. 1.95 y 
1.109). 

Tratamiento. La indication del tratamiento 
quinirgico en este tipo de parilisis debe regirse 
por las mismas reglas generales que en la par6li- 
sis idiopatica. El tratamiento conservador se li- 
mita a un bolo de cortisona durante 10s prime- 
ros 6 dias siguientes a1 trauma, siempre y cuando 
no exista contraindicacion de dicha teraphtica. 

Fundamentos de la cirugia 
reconstructiva 
en la paralisis facial 

Las pad i s i s  faciales aparecen como conse- 
cuencia de mliltiples lesiones del nervio facial, 
dependiendo su gravedad de la continuidad o 
no del nervio y de la topografia de la lesi6n 
(fig. 1.108). 

En las contusiones, estrechamientos e impre- 
siones del canal bseo y en la lesion directa del 
nervio por fragmentos oseos, suele bastar la des- 
compresion del nervio facial en su porci6n intra- 
temporal, siempre y cuando sea esta porcion la 
traumatizada, y en ocasiones debe completarse 
con la incision de la vaina nerviosa para eliminar 
un hematoma (descompresion). Las lesiones del 
nervio facial en el territorio facial o extratempo- 
ral (causas: lesiones del craneo, heridas por ar- 
mas cortantes y punzantes, secuelas de opera- 
ciones) son relativamente raras. La totalidad de 
las fibras nerviosas s6lo queda interrumpida real- 
mente en 10s traumatismos a nivel de la raiz ner- 
viosa (incluida la region parotidea) (figs. 1.22 y 



Fig. 1.1 10. Sutura nerviosa fasc~cular. Reconstrucci6n 
perineural iniciada en la zona de 10s fasciculos centra- 
les: l ,  epineuro; 2, perineuro. 

1.108), puesto que las lesiones tronculares o peri- 
fkricas solo afectan determinadas ramas. 

A ser posible, debe identificarse en el transcur- 
so de las primeras 48 horas el asiento de la lesion 
y realizarse una inspeccion microquirlirgica con 
sutura del nervio, recurriendo cuando sea necesa- 
rio a un  autotrasplante nervioso con newio auri- 
cular mayor o con sural. Cuando se trata de un 
traumatismo o lesion antigua, intentar la recons- 
truccibn quirdrgica del nervio a nivel de  la le- 
si6n; cuando no es posible, en determinadas cir- 
cunstancias anastomosis con las ramas del fa- 
cial contralateral (crossing). 

Si existe una soluci6n de continuidad, puede 
tratarse de una seccion limpia o de una seccion 
con pkrdida mas o menos extensa de substancia, 

Fig. 1.1 1 1. Plastia del 
newio facial por desviacibn 
en su trayecto intratempo- 
ral. 1: Porcibn meatal; 2: 
porci6n laberintica; 3: por- 
ci6n timphnica; 4: porci6n 
mastoidea. 

siendo las posibilidades quirlirgicas las que se ci- 
tan a continuacidn. 

Surura cabo a cabo. Esti indicada en las secciones 
newiosas en que no existe tension entre 10s cabos proxi- 
mal y distal del nervio, de manera que, tras una resec- 
ci6n del epineuro, puedan ser aproximados 10s cabos 
entre si (fig. 1.1 10). 

El rerouting consiste en la exposici6n del nervio fa- 
cial lesionado en una gran porcion de su recorrido, de 
manera que pueda acortarse la distancia entre 10s cabos 
newiosos al sacarlos de su canal bseo. De esta manera 
se hace posible la desaparicion de un defect0 de subs- 
tancia y una sutura cab0 a cab0 sin tension (figs. 1.1 10 
y 1.111). 

Aurorrasplante nervioso, implantado un trasplante 
newioso libre (nervio auricular mayor, newio sural) 
cuando existen grandes defectos, de manera que permi- 
ta una unibn cab0 a cab0 de 10s dos muiiones del nervio 
con el trasplante sin tension (fig. 1.1 12). 

En la mayona de las lesiones faciales irreversibles es 
posible, gracias a ttcnicas quinirgicas correctamente 
realizadas, una reconstruccibn satisfactoria de la fun- 
cion. En las lesiones amplias del newio facial y de su 
vecindad anatomica inmediata, y especialmente en 10s 
defectos a nivel del trayecto del newio en el Bngulo 
pontocerebeloso, la reneurotizacibn de la musculatura 
facial minima so10 es posible mediante plastias newio- 
sas sustitutivas. Estas tecnicas pueden clasificarse en 
dos tipos fundamentales: o bien se anastomosa el cab0 
distal a la lesibn con una rama newiosa ipsilateral (ner- 
vio hipogloso, newio accesorio) (anastomosis homolate- 
ral hipoglosofacial o accesoriofacial), o bien se recurre a 
la anastomosis facial cruzada, implantando ramas facia- 
les contralaterales en 10s newios paralizados. La anas- 
tomosis hipoglosofacial con resecci6n simultiinea del 
epineuro permite conseguir 10s mejores resultados fun- 
cionales, en tanto que la ttcnica de la anastomosis 
faciofacial todavia no puede ser enjuiciada de manera 
definitiva. 

En las paralisis faciales antiguas, que se acompaiian 
de una degeneraci6n de las placas motoras terminales y 

Fig. 1.1 12. Plastia del 
newio facial con neuroin- 
jerto. 



de una atrofia pot inactividad de las fibras newiosas empleo de fascias y de mlisculos (punto critic0 de la de- 
y en las que carece de objeto una anastomosis newiosa, generaci6n de las placas neuromusculares: primer aiio 
debe recurrirse a intewenciones plisticas mediante el tras la denewacibn). 

Sinopsis de 10s sintomas otol6gicos 
Vtanse tablas 1.26 y 1.27. 

Tabla 1.26. Sintomas locales en las enfermedades del oido 

Presi6n en el oido 

Dolores (otalgia) 

Supuraci6n (otorrea) 

Uni o bilateral, continua o intermitente (cerumen, cierre tubhrico, enfermedad de 
MBnibre, tumores glbmicos) 

Sordo, penetrante (otitis media incipiente, petrositis), pulshtil (otitis media 
aguda, fuhnculo del oido). punzante, intermitente (otalgia por irradiacibn en 
las afecciones dentarias, de la articulaci6n temporomandibular, de la 
par6tida, en tumores del suelo de boca. de las amigdalas, de la hipofaringe y 
de la laringe) 

Olor: fbtido (otitis externa, colesteatoma) 
Coloraci6n: amarilla (cerumen, exudado purulento), hemorrlgica (otitis gripal) 
Consistencia: acuosa (licuorrea), mucosa (supuraci6n cr6nica de la mucosa), 

untuosa (otitis externa, colesteatoma) 
Pulsante (otitis media perforada), no pulsltil (otitis externa) 

Tabla 1.27. Sintomas funcionales del oido 

Acufenos (tinnitus) Tipo: siseo, zumbido, campanas, silbidos, chasauidos (cierre tubhrico) 
~uraci6n: continuo, intekitente, paroxistico (sindrome de MBniBre) 
Carhcter: uniforrne, sincrbnico con el pulso (hipertensi6n. aneurisma, tumor 

Hipoacusia 

Vkrtigo 

g16mico) 
Hipoacusia de tonos agudos (sordera profesional, presbiacusia) 
Hipoacusia para tonos graves (cerumen, sindrome de MBniBre, otitis media, 

seromucotimpano) 
Alteraci6n de la comprensi6n verbal (perdida de la discriminaci6n en lesiones 

del oido interno y del n e ~ i o  auditivo) 
Fluctuante, paroxistico (sindrome de Mbnibre, hipoacusia slibita) 
Aumentada por ruido ambiente (tipico de la hipoacusia de percepcibn) 
Unilateral (sindrome de MBnibre, neurinoha del acdstico), bilateral (hipoacusia 

por trauma sonoro, presbiacusia) 
Vkrtigo rotatorio (sindrome de MkniBre, laberintoplejia s6bita) 
Vertigo en ascensor y balance0 (afecciones de oido interno) 
Vista nublada (extravestibular, ortosthtico) 
Paroxistico (sindrome de MBnibre) 
Vbrtigo continuo (supresibn vestibular) 
Aparici6n esponthnea (sindrome de MBniBre) 
Provocado por movimientos cef6licos y cambios de posici6n (conmocibn oido 

interno, sindrome cervical, insuficiencia vertebrobasilar) 
lnseguridad en la posici6n de pie y en la marcha (alteraciones vestibulares 

centrales, esclerosis multiple) 
Combinado con 

Nluseas, v6mitos (alteraci6n vestibular aguda y crisis aguda de MBnibre) 
Diplopia (afecci6n pontina) 
PBrdida de conciencia (afecciones del puente, procesos expansivos 
intracraneales) 



2. Nariz, senos paranasales y cara 

Anatomia y fisiologia 
aplicadas 
Fundamentos anatomicos 
Nariz 

El esqueleto nasal esta formado por huesos, 
cartilagos y tejido conectivo. La figura 2.1 mues- 
tra 10s principales elementos esqueltticos. La 
porci6n dsea de la llamada pirhmide nasal se 
afecta frecuentemente en las fracturas nasales y 
tambitn en las fracturas del macizo facial. La 
porcion cartilaginosa de situation caudal se afec- 
ta mucho menos en 10s traumatismos faciales 
ligeros, debido a la elasticidad de sus elementos 
(excepcion: heridas cortantes y punzantes por 
arma blanca y heridas por arma de fuego). De 
otra parte, forma, situaci6n y disposici6n de 10s 
huesos y cartilagos de la nariz condicionan en 
gran medida la fonna y la armonia estttica de la 
cara (pag. 164) y de manera fundamental la fun- 
ci6n de la fosa nasal o nariz interna. 

Entre 10s vasos de la nariz hemos de destacar: - - - 
a la arteria facial con sus ramas y 
a la arteria del dorso de la nariz (surgida de la 

arteria ofthlmica), 

puesto que su lesion en 10s traumatismos del ma- 
cizo facial puede originar hemorragias importan- 
tes (fig. 2.2). 

Es importante saber que, en 10s funinculos del 
labio-superior y de la nariz, puede producirse 
uiiaTEmboflebitis de la vena angular y que a tra- 
vis-de la vena oftilmica ~ u e d e  extenderse a1 seno 
civernoso (tromboflebitis del seno cavernoso), 
ofiginlndose una afeccion intracraneal (pag. 145 
y fig. 2.2). 

La inervacion sensitiva de la nariz externa se 
rea l iza_a_ex~sas  de la primey y segunda rama 
del trigtmino (fig. 2.15) y la inervEi6n motora 
I-ra mimica) corre a -cargo del nervio - -- facial. -- 

Fosas nasales 
Las fosas nasales quedan divididas por el tabi- 

que (septum nasi) en dos mitades asimttricas. En 
cada una de estas mitades puede distinguirse el 

vestibulo nasal (vestibulum nasi) y la cavidad na- 
sal (cavum nasi) (fig. 2.3). El vestibulo nasal esti 
tapizado por piel con epidermis y pelos (vibrisas), 
asi como con glandulas sebaceas. Los foliculos y 
pilosebaceos son el punto de asiento del funincu- 
lo nasal. Por eso, esta afecci6n se localiza so10 en 
el vestibulo nasal. 

El soporte de la pared interna del vestibulo nasal esti 
constituido por la porcion anteroinferior del cartilago 
del tabique y por el cartilago del subtabique (columela). 
El techo del vestibulo esti configurado por el cartilago 
de las alas, que se dispone en herradura y cuyo brazo 
medial se extiende hasta la columela, mientras que su 
brazo lateral forma la pared externa del vestibulo (figs. 
2.1 y 2.3). El cartilago alar determina asi la forma y la 
constitucibn de la punta de la nariz y de las narinas. 
Por ello este cartilago suele ser objeto de cirugia correc- 
tors plistica de la nariz. 

En la transition entre el vestibulo nasal y la 
fosa nasal propiamente dicha se encuentra una 
estructura funcionalmente importante, el limen 
nasi (sin6nimo: meato nasal interno, valvula na- 
sal interna) (fig. 2.3). Se origina por una promi- 
nencia mas o menos Giisada-del boi-de anterior 
8'eIcartilago triangular en la pared lateral de la 
nariz (fig. 2.3a). El limen nasi es en circunstan- -. 
clas normales el punto m6s estrecho de toda la 
seccion transversal del interior nasal y por eso - - - 
tiene una importancia extraordinaria en la respi- 
raci6n nasal (pig. 106). 

La fosa nasal se extiende desde el limen nasi 
hasta la coana; 10s elementos que forman el suelo 
nasal y el techo se muestran en la figura 2.3, asi 
como 10s de la pared medial o tabique de separa- 
ci6n nasal. 

Fig. 2.1. Esqueleto de la 
nariz: 1, glabela; 2, raiz na- 
sal; 3, cartilago lateral (car- 
tilago triangular); 4, borde 
superior del cartilago sep- 
tal; 5, cartilago alar mayor 
(cartilago de  las alas); 6. 
brazo medial del 5 (parte 
de la columela). 



Fig. 2.2. Princtpales referenc~as vasculares en la cara: 
1, punto de ligadura de la vena angular: 2, arteria facial; 
3, vena facial; 4, arteria car6tida comDn: 5, vena yugular 
interna; 6, plexo pterigoideo: 7, sen0 sigmoide; 8, seno 
petroso inferior; 9, seno petroso superior: 10, sen0 ca- 
vernoso; 1 1, arteria y vena ofthlmica superior. 

La pare'd externa de las fosas nasales presenta 
una constitucidn m u c k  mas complicada que .la 
interna. En ella se encuentran unas estructuras 
importantes para la funcidn de la nariz y de 10s 
senos paranasales (fig. 2.4): 

Los.tres cornetes (conchae nasales). 
a Los orificios de comunicacidn (ostia) de 10s se- 

nos paranasales (con excepci6n de 10s corres- 
pondientes a 10s senos esfenoidales). 
El orificio de drenaje del conduct0 lagrimona- 
sal (ductus nasolacrimalis). 

Por debajo de 10s cornetes se encuentran 10s 
meatos nasales (superior, medio e inferior) (fig. 
2.4). Este hecho tiene interts prsictico, puesto que 
10s senos paranasales y tambitn 10s conductos la- 
grimonasales desembocan en 10s meatos, lo que 
tiene importancia diagnbtica y teraptutica. 

1. &m,eato inferior (entre suelo nasal e implan- 
tacion del cornete inferior) -- no contiene nin- 
g@crificio de senos paranasales, pero en i 1  
dese_mboca el co_n_ducto lagrimonasal, cuya 
abertura se encuentrraa apzximidamente a 
unos 3 cm de la narina (fig. 2.4). 

2. El meato medio (entre cornete medio y cor- 
nete-o?Jrtiene importancia clinica, por- 
que en C1 desembocan el seno frontal (ductus 
nasofiontalis), y el gru~pola? celdas etmoi- 
dales a n t e r i o r e s m n o  maxilar (fig. 2.4).- . -- - -- - 

Fig. 2.3. a) Corte a travbs de la porcion anterior de la . 
nariz (vestibulo, cavum y limen nas~). Limen nasi- limite 
entre rosa y rojo. b) Pared interna nasal: 1, dorso bseo; 
2, tabique nasal: 3, cartilago lateral; 4, cavidad nasal; 5, 
cartilago alar; 6, vestibulo nasal: 7, ala de la nariz; 8, 
subtabique con ram0 medial del cartilago alar; 9, fila 
olfacroria; 10, bulbo olfatorio; 1 1, hueso palatino; 12,lA- 
mina perpendicular; 13, v6mer. Linea roja de trazos - plano del corte de a. 

3. El e o  s p e r i o ~  (entre 10s cornetes medio y 
superior) contienela abertura de d m e - d g l  
m o . - @  celdas etmoidales p o s t e r i o ~  (fig. 
2.4). M ~ e n o s  esfenoidales tienen-su orifich 
de drenaje a la altura del meato superior en 
Epared --- anterior del esfenoides (fig. 2.4j. - 

La fosa nasal esta revestida por dos tipos dife- 
rentes de mucosa, la respiratoria y la olfatoria 
(fig. 2.5a-d). 

La mucosa de tipo respiratorio tapiza la totalidad de 
las vias respiratorias y de sus prolongaciones (p. ej., 
senos paranasales y porci6n de oido medio) desde el 
vestibulo nasal hasta el arbol bronquial, si bien con de- 
terminadas variaciones morfologicas locales. La figura 
2.5b nos muestra el principio estructural de la mucosa 
respiratoria a nivel de las fosas nasales con un epitelio 
de ctlulas cilindricas y ciliadas y con cClulas calicifor- 
mes, con la capa de glandulas (mixtas) y con una zona 
de cilulas linfoides, miis o menos acusada, asi como 
con las zonas de espacios cavernosos, particularmente 
desarrollados a nivel de 10s cornetes y de 10s osrra sinu- 
sales (tejido esponjoso) (fig. 2.5a). 

La mucosa olfatoria tapiza la hendidura olfatoria 
(rirna oficforia), esto es, el area correspondiente a la la- 
mina cribosa y a las fibras olfatorias que por ella emer- 
gen, asi como a la mucosa que tapiza la cam intema del 
comete superior y una porci6n similar del tabique na- 
sal. El principio estructural de esta mucosa olfatoria 
queda representado en la figura 2.5d, y su distribution 
topogrlfica en la figura 2 .5~ .  



NARIZ, SENOS PARANASALES Y CARA 

Fig. 2.4. Pared lateral nasal: I, rneato superior; II, mea- 
to rnedio; Ill. meato inferior; l ,  vestibulo nasal; 2, drenaje 
del conducto lagrirnonasal; 3, inserci6n del cornete infe- 
rior; 4, osrium maxilare; 5, inserci6n del cornete rnedio; 
6, sen0 esfenoidal; 7, inserci6n del cornete superior; 8, 
seno frontal; a, drenaje del sen0 rnaxilar; b, drenaje del 
seno frontal (conducto nasofrontal); c, drenaje de las c6- 
lulas etmoidales anteriores; d, drenaje de las c6lulas 
etmoidales posteriores; e, drenaje de 10s senos esfenoi- 
dales. 
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Senos paranasales 
Los senos paranasales constituyen expansiones 

de la cavidad de las fosas nasales en 10s huesos 
craneales que la limitan (fig. 2.6a, b). 

Los senos maxilares (sinus maxilaris) son 10s 
de mayor tamaiio, con un contenido de aproxi- 
madamente 15 ml y a menudo con un desarrollo 
bilateral asimktrico (el distinto grosor de la pared 
nasal subsiguiente a esta asimetria puede condu- 
cir a diagnosticos radiologicos equivocos). Por 
regla general, no estan subdivididos, si bien pue- 
den presentar prolongaciones y nichos que si 
contengan autknticas dmaras  secundarias. Esto 
puede comportar dificultades diagnbticas y tera- 
pkuticas. La abertura del ostium de drenaje (os- 
rium maxilare) se encuentra en la porci6n supe- 
rior de la pared interna del seno y drena en la 
fosa nasal a travCs del meato medio (fig. 2.6a). 
Esta situation del conducto de drenaje es poco 
propicia para el drenaje espontaneo de la cavidad 
del seno, ya que el orificio de drenaje no se en- 
cuentra en el punto mhs bajo de la cavidad cuan- 
do se mantiene la posici6n erecta normal, sino 
que esti situado en la parte superior. 

Fig. 2.5. a) Corte frontal a trav6s 
de las fosas nasales (izquierda - mucosa nasal retraida; derecha - rnucosa nasal normalmente irriga- 
da). b) Mucosa respiratoria. 1, Cor- 
nete rnedio; 2, sen0 rnaxilar con os- 
tiurn; 3, tabique nasal; 4, cornete in- 
ferior; 5, capa de rnoco; 6, epitelio 
respiratorio con cilios; 7, c6lulas ca- 
liciformes; 8, glbndulas mucosas. c) 
Cone sagiral de la fosa nasal con 
tabique desplazado hacia arriba, d) 
Mucosa olfatoria. 1, Regi6n olfato- 
ria; 2, cornete medio: 3, cornete in- 
ferior; 4, vesicula olfatoria con pelos 
olfatorios; 5, c6lula de sost6n; 6, c6- 
lula olfatoria; 7, gl5ndula de Bow- 
man; 8, fibras olfatorias. 
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Fig. 2.6. Senos paranasales. a) 
Frontal. b) Sagital. 1, Seno frontal; 2. 
celdas etmoidales; 3, ostium maxi- 
lar; 4, seno rnaxilar; 5, sen0 esfe- 
noidal. 

La pared superior u orbital (el techo) del seno maxi- 
lar es al mismo tiempo el suelo de la orbita. A lo largo 
de la misma discurre el nervio infraorbitario. 

La pared intema es al mismo tiempo la pared lateral 
de las fosas nasales; en ella se encuentran el osrii,ni ma- 
xilar. asi como 10s osria accesorios. 

La pared anterior (facial) contiene el agujero infraor- 
bitario. 

La pared posterior representa la separacibn entre el 
seno y la fosa pterigopalatina: en esta fosa pterigomaxi- 
lar se encuentran la arteria maxilar, el ganglio pterigo- 
palatino, ramas del nervio trigemino y ramas del siste- 
ma n e ~ i o s o  vegetativo (fig. 2.1 1). 

El suelo del seno maxilar mantiene intimas relaciones 
con 10s alveolos dentarios y con sus raices, especial- 
mente de 10s dos premorales y del primer molar (via de 
propagacion para una sinusitis dentogena) (fig. 3.23). 

Antes de la segunda denticion, esto es, hasta el stpti- 
mo aiio de vida, el seno maxilar es generalmente peque- 
iio, puesto que 10s maxilares contienen en esta region 
10s gkrmenes dentarios de la segunda denticion. Solo 
despuCs se desarrolla el seno maxilar hasta alcanzar su 
forma y tamaiio definitivos. 

El seno frontal (sinus fronralis) varia mucho 
m i s  en su forma y extension que el seno maxilar; 
la capacidad del seno frontal oscila normalmente 
entre 4 y 7 ml; las diferencias entre seno frontal 
derecho e izquierdo en un mismo individuo son, 
a menudo, considerables. Los senos frontales 
pueden faltar uni o bilateralmente (aplasia de 
seno frontal en 3-5 %) y de otra parte tambitn 
~ u e d e n  Dresentar una extension extrema v/o una 
subdivis;on en camaras. Esta liltima favorece la 
aparicion de complicaciones infecciosas. El con- 
ducto de drenaje 6seo del sen0 frontal (ductus 
nasofrontalis) tiene un recorrido sinuoso y su 
apertura en la nariz se encuentra por debajo de la 
cabeza del cornete medio, en el llamado infundi- 
bX10 del hiato semilunar (fig. 2.4). 

Los senos paranasales se desarrollan despuCs del naci- 
. miento y solo despues del segundo decenio alcanzan su 

tamaiio definitivo. Entre ambos senos frontales se en- 
cuentra un tabique oseo de separacion Isepfum inrer- 

l i o t ~ r a l ~ ~ ~ .  El suelo de! seno frontal es una parte del techo 
de la orbita (extension de 10s procesos inflamatorios, 
dando complicaciones orbitarias). En el suelo del seno 
frontal se encuentra el canal del nervio supraorbitario. 

La pared posterior de 10s senos frontales forma la 
pared anterior de la fosa cerebral anterior y con ello se 
constituye en una zona de transicion tipica de las com- 
plicaciones rinogenas intracraneales (traumatismos 
frontobasales. complicaciones de la sinusitis. pag. 144 y 
siguientes). 

El laberinto etmoidal consta de 6-10 celulas de 
contenido akreo (ctlulas etmoidales), cuyo volu- 
men reDresenta entre 2 v 3 ml. Clinicamente se 
disting;e un grupo de ceiulas etmoidales anterior 
de otro posterior (esbozo embriologico diferente, 
que solo tras el primer aAo de vida se fusiona 
para formar el cuerpo del etmoides). Existen co- 
nexiones entre todas las cklulas etmoidales de un 
mismo lado y a menudo tambitn drenajes comu- 
nes; el aruDo de ctlulas etmoidales anterior drena 

-5 -i_ 

en el meato medio y el grupo pos te r1ZK5iX 
meato  - supeiibr (fig. 2.4). 

El laberinto etmoidal en el recien nacido -a diferen- 
cia-de lo que ocurre con 10s otros senos parana- 
-existe ya en principio en su forma definitiva. -, 

- Por arriba limita con la base de la fosa cerebral ante- 
rior (via de propagacion para infecciones rin6genas 
endocraneales). 

Lateralmente la lamina orbital (lamina papiricea) se- 
para el grupo de cklulas etmoidales de la cavidad orbi- 
taria (via de propagacion de las complicaciones orbita- 
rias). 

Por detras limita el laberinto etmoidal con 10s senos 
esfenoidales. El nervio optico discurre en inmediata ve- 
cindad con el grupo posterior de ctlulas etmoidales o 
incluso queda rodeado por ellas (neuritis retrobulbar) 
(figs. 2.45a. 2.66). 

Medialmente el laberinto etmoidal limita con 10s cor- 
netes medio y superior. 

El seno esfenoidal _(sinus sphenoidalis) es el 
m G o s E i o r  eY-Ghci6n con la base 'cranefi  
r i i~el-de la separacidn entre fosa cerebral m e x a  Y 
anterior, en pleno espesor del hueso esfenoides. 
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Forma y tamafio varian considerablemente en 10s 
individuos y su capacidad oscila entre 0,5 y 3 ml. 
Los senos esfenoidales pueden faltar por comple- 
to (3-5 %). El orificio de drenaje del sen0 esfenoi- 
dal se encuentra en la pared anterior del cuerpo 
esfenoidal (recessus sphenoethrnoidalis), por 
detrls y algo por encima del comete medio 
(fig. 2.4). 

El seno esfenoidal se desarrolla despub del nacimien- 
to hasta el sexto afio de vida. 

La pared superior (el techo) del seno esfenoidal limita 
con la fosa cerebral media y anterior (via de extension 
de complicaciones rin6genas endocraneales: y en su in- 
mediata vecindad se encuentran el quiasma 6ptico y 10s 
agujeros dpticos. Ademas. en el techo del seno esfenoi- 
dal se situan la silla turca y la hipbfisis (via de abordaje 
para la hipofisectomia a travts del seno esfenoidal). 

La pared lateral del sen0 esfenoidal se relaciona con 
el seno cavemoso, la arteria carotida intema y 10s pares 
craneales 11, 111, IV. V, VI. El canal 6ptico puede discu- 
rrir por la pared lateral del sen0 lateral, asi como la 
arteria carotida interna e incluso 10s nemios 111 y VI 
(fig. 2.7). 

El suelo del sen0 esfenoidal forma el techo de la epi- 
faringe y de las coanas. 

Por detris de la pared posterior, sumamente gruesa, 
se encuentra la fosa cerebral posterior y el puente. Rela- 
ciones de vecindad: figuras 2.7.2.41.2.45 y 2.66. 

La mucosa que reviste 10s senos paranasales 
tiene una constituci6n mucho mhs sencilla que la 
mucosa nasal. A nivel de 10s orificios de drenaje 
y en su vecindad se encuentra un tejido de estruc- 
tura cavernosa que puede modificar la permeabi- 
lidad de 10s ostia (pag. 108). Esta variabilidad de 
la permeabilidad de 10s orificios del drenaje y de 
sus conductos puede verse igualmente modificada 
por las variaciones de volumen de 10s cornetes 
vecinos (figs. 2.5a y 2.8) de manera que, desde el 
punto de vista funcional, puede hablarse de una 
unidad osteomeatal. 

La vascularizacion de las. fosas nasales (asi 
como de 10s senos paranasales) depende tanto de 
la arteria carotida externa como de la arteria 
carotida interna y de sus analogos venosos corres- 
pondientes. La figura 2.9 muestra la situation a 
nivel del tabique nasal o pared interna de las fo- 
sas nasales. La vascularizacion de la pared lateral 
de las fosas nasales se muestra en la figura 2.52a. 

La arteria carotida extema suministra a 10s vasos a 
travts de la arteria maxilar interna y de la arteria facial 
para la porci6n nasal externa. Lapi~n~&a!-ra_ma de la 
arteria maxila! i n t e ~ a  para IasTosas nasales es la az 
festenopalat~na,. 
~ 0 3 e ~ u l a r  derivado de la arteria carotids ex- 
tema discurre a travCs de la arteria oftalmica y de sus 
ramas etmoidales anterior y posterior, respectivamente. 

A nivel de la porcion anteroinferior del tabique (locus 
kiesselbachii, fig. 2.9 y, lamina 5, fig. 2.10) se forma un 

Fig. 2.7. Relaclones de vec~ndad del seno frontal: 1, 
newio 6ptico; 2, n e ~ i o  motor ocular cornljn; 3, n e ~ i o  
troclear; 4, arteria car6tida interna: 5, seno cavernoso; 6, 
newio abducens; 7, newio 6ptico; 8, n e ~ i o  maxilar; 9, 
seno esfenoidal; 10, hip6fisis. 

Fig. 2.8. Unidad ostio- 
rneatal: 1, seno frontal; 2, 
celdas etmoidales; 3, cor- 
nete medio; 4, cornete in- 
ferior; 5, sen0 rnaxilar. 

Fig. 2.9. lrr~gac~on de la fosa nasal: 1 ,  arterias etrnoi- 
dales (rarnas de la arteria car6tida interna); 2, IocUs 
kiesselbachii: 3, arteria rnaxilar (rarna de la arteria car6ti- 
da externa); 4. arteria esfenopalatina. 



Fig. 2.1 1. lnewacibn de  la mucosa nasal: 1, aneria ca- 
rdtida interna con plexo simp8tico; 2, ganglio de Gasser 
(V par); 3, nervio maxilar; 4, ganglio pterigopalatino; 5, 
n e ~ i o  de  10s canales pterigoideos (Vidiano); 6, newio 
mandibular. 7, ganglio cervical superior; 8, n e ~ i o  facial 
con n e ~ i o  intermediario; 9, n e ~ i o  petroso mayor. Den- 
tro del circulo: trayecto de  las fibras en el ganglio pteri- 
gopalatino. Linea negra: trigbmino: linea roja: parasim- 
p8tico; linea roja de  trazos: simp6tico. 

plexo relativamente superficial y denso de vasos peque- 
iios cuyo aflujo depende tanto del sistema carotideo 
externo como del interno. 

Drenaje venoso: vena facial y vena oftalmica, plexo 
pterigoideo, asi como plexo fanngeo, por tanto parcial- 
mente endocraneal (seno cavernoso, seno coronario y 
seno transverso) y tambien parcialmente extracraneal 
(fig. 2.2). 

Desde el punto de vista clinic0 son muy importantes 
10s espacios cavernosos a nivel de la mucosa que tapiza 
10s cometes nasales y tambien a nivel del tabique de 
separaci6n nasal y de 10s osria de drenaje de 10s senos 
paranasales. Debido a su replecidn, extraordinariamen- 

. te variable (control neurovegetativo), con sangre venosa 
regulan el grosor de la mucosa nasal y, por tanto, la luz 
de las fosas nasales funcionalmente aprovechable y 
tambikn la permeabilidad de 10s senos paranasales y de 
sus orificios de drenaje (respiration, ventilacion, dre- 
naje) (figs. 2.5a y 2.8). 

Drenaje linfitico. Un sistema anterior reline la linfa 
de la pirimide nasal y la conduce a 10s ganglios linfati- 
cos submandibulares y cervicales superficiales. El siste- 
ma posterior drena a nivel de la porcion posterior de las 
fosas nasales y de la epifaringe, conduciendo la linfa a 
10s ganglios linfhticos retrofanngeos y a la cadena yugu- 
lar interna (fig. 6.12 y lamina 3 1, fig. 6.26). 

Inervacibn. Las fosas y 10s senos paranasales 
presentan una inewacion sensitiva y autonoma 
(secretora y vasomotora). Ademhs, y como iner- 
vacion especial, asume la funci6n sensorial olfa- 
toria a travCs del newio olfatorio. 

La inewacion sensitiva corre a cargo de las 
ramas 1 y 2 del newio trigimino. La complicada 

inervaci6n vegetativa y secretoria, asi como vaso- 
motora, se muestra en la figura 2.1 1. 

Inervacidn vegetaliva. Las fibras imphticas (vaso- 
constricci6n) surgen de IoSSegmentos tq@cicos~-qui- 
deos I a 5, forman sinapsis con las dlulas del ganglio 
cervical superior y, como fibras posganglionares axan- 
zan, con 10s vasos sanguineos, la mucosa de las fosas y 
de 10s senos paranasales. Una parte de ellas atraviesa el 
ganglio pterigopalatino sin formar sinapsis. 

Las fibras parasimpaticas (vasodilatacion) prgcecJen 
del nervio intermedio [lagrimomuconasales~+nervio 
intermediwganglio genicuiado+nervio faciai+nervio 
petroso mayor-mervios canales pterigoideos (newio vi- 
dianokganglio pterigopalatino). 

En el ganglio~~pten$opal@ino fo-man sinapsis las fi- 
--.-- 

bras preganglionares y se originan las parasimpiti'cas 
paanglionares. Estas fibras posganglionares alcanzan 
la mucosa de 10s senos y de la propia fosa nasal como 
fibras secretorias y vasodilatadoras. 

El ganglio pterigopalatino constituye un elemento 
funcional fundamental de las fosas y senos paranasales. 
Constituye el centro de control de la inervaci6n vegeta- 
tiva y'posee Ires ramas: 
I .  Fibras del parasimpatico (secretorias y vasodilata- 

doras). 
2. Fibras del simpatico (vasoconstriction e influjo de 

la secrecibn). 
3. Fibras del nervio t r igh ino  (via ganglio de Gasser 

+nervio maxilar) con funciones sensitivas (tambitn 
sensoriales). 

Las fosas nasales y sobre todo 10s senos para- 
nasales estin intimamente relacionados desde el 
punto de vista anat6mico y funcional con el ma- 
xilar superior, que desde el punto de vista funcio- 
nal debe ser considerado como un antagonista del 
maxilar inferior o mandibula, constituyendo la 
mitad superior del sistema masticador, a1 tiempo 
que representa la porcion mas importante del 
tercio medio del macizo facial. El maxilar supe- 
rior adquiere una relevancia rinol6gica conside- 
rable, debido por una parte, a su inmediata ve- 
cindad con la nariz y 10s senos paranasales y, por 
otra, a su participacicin en 10s traumatismos del 
macizo facial y de las fosas y senos paranasales, 
sin olvidar que se trata de una estructura en la 
cual se originan, extienden y desarrollan 10s tu- 
mores rin6genos. La situaci6n anatomica se 
muestra en la figura 2.60 (tambiCn, fig. 2.87). 

Bases fisiologicas 

Las fosas nasales constituyen un 6rgano senso- 
rial y a1 mismo tiempo un 6rgano respiratorio. 
Ademas de estas dos funciones primordiales, las 
fosas asumen funciones protectoras de todo el 
cuerpo como mecanismo de adaptacion del mis- 
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mo a1 medio ambiente (tanto desde el punto de 
vista de parametros puramente fisicos como des- 
de el punto de vista de un sistema inmunocompe- 
tente) y finalmente tambiCn participa en la for- 
macion del lenguaje. 

Las fosas nasales como organo 
de la olfacci6n 

El sentido del olfato est5 relativamente ma1 de- 
sarrollado en la especie humana en comparacidn 
con la mayoria de 10s mamiferos y tambien de 
10s insectos. A pesar de ello, es importante para 
el individuo. El sabor de 10s alimentos no es solo 
una consecuencia del sentido del gusto, el cual 
solo permite reconocer las cualidades de dulce, 
acido, salado y amargo, sino tambikn de una se- 
rie de sensaciones sobreaiiadidas, que son desen- 
cadenadas por comidas condimentadas y prepa- 
radas a travCs del sentido de la olfaccion ("aro- 
ma, perfume de las flores, etc."). Esta olfaccion 
gustatoria es debida a que 10s alimentos y las be- 
bidas desprenden odorivectores, que durante la 
espiracion alcanzan la hendidura olfatoria. El 
sentido del olfato no solo puede estimular el ape- 
tito, sino tambitn inhibirlo y advertirnos sobre la 
presencia de alimentos descompuestos o veneno- 
sos, asi como de substancias peligrosas en el me- 
dio ambiente (p. ej., gas). El sentido del olfato 
asume un papel psiquico y psicolcigico verdade- 
ramente importante, de manera que determina- 
das reacciones afectivas pueden ser desencade- 
nadas o inhibidas por 10s olores. No podemos 
olvidar que el olfato desempefia un papel muy 
importante en determinadas profesiones (p. ej., 
cocineros, pasteleros, especialistas en vinos y ca- 
fCs, tkcnicos en perfumes, tabacos, quimica, etc.), 
sin olvidar que tambikn el medico necesita no 
solo un ojo clinico "adecuado", sino tambiCn un 
"olfato clinico" para el diagnostico. 

El campo olfatorio nasal es relativamente pequeiio 
(fig. 2.5~). Contiene las cilulas olfatorias, es decir, las 
ctlulas newiosas bipolares, que simultineamente cons- 
tituyen celulas sensoriales y primera neurona de la via 
olfactoria. Sus fibras se reunen en las aproximadamente 
20 Jla o&cloria, que conducen la information a 10s 
centros olfatorios primarios, situados en el bulbo olfato- 
rio (figs. 2.3 y 2.12). 

A partir de aqui, las neuritas de las ctlulas bulbares 
se dirigen a traves del tracto olfatorio a 10s llamados 
centros olfatorios secundarios. Se admite la existencia 
de centros olfatorios terciarios corticales a nivel del 
gyrus denlatus y del g.vrus sernilunatus. 

El mecanismo de accion en virtud del cual las molt- 
culas olorosas actuan sobre las ctlulas sensoriales olfa- 
torias no estii todavia aclarado. En la actualidad se dis- 
cuten todavia numerosas teorias (emision de corplscu- 

Fig. 2.1 2. Organo de la olfacc~on: 1, f11a olfacroria en 
el bulbo olfatorio; 2, glomerulos olfatorios (zonas de 
conexi6n); 3, lhrnina cribosa; 4, epitelio olfatorio. 

10s olfatorios, absorcion selectiva, receptores especificos 
en las cCluals sensoriales. controles enzimaticos, vibra- 
ciones moleculares, pr&esos electrobiol6gicos, tales 
como variaciones de potencial de la membrana celu- 
lar, etc.). 

Lo unico seguro e s  que las substancias capaces de 
evaporarse pueden ser olidas por el hombre. Estas subs- 
tancias han de ser a la vez hidrosolubles y liposolubles. 
Algunas molCculas son suficientes para desencadenar 
un estimulo olfatorio. Para desencadenar una sensacion 
olfatoria se supone que es necesario sobrepasar un valor 
umbra1 de lo-'' mol por 1 ml de aire. 

Existen unos 30.000 olores distintos en la atmosfera, 
de 10s cuales el hombre es capaz de percibir 10.000 y de 
diferenciar aproximadamente unos 200. 

A1 igual que en otros 6rganos de 10s sentidos, 
tambien en el sentido del olfato existe el fen6me- 
no de la adaptation. La sensibilidad del 6rgano 
de la olfaccion depende del estado de hambre: 
cuando el hambre es considerable, se huelen di- 
versos factores m8s rapidamente que despuis de 
una comida copiosa, lo que indica una regulaci6n 
fisiolbgica razonable. 

Anosmia e hiposmia pueden estar determinadas por 
una obstruccibn mechnica de la hendidura olfatoria 
(poliposis u otras causas) (anosmia respiratoria). Habla- 
mos de una anosmia gustatoria cuando 10s odorivecto- 
res de 10s alimentos y bebidas que penetran en la cavi- 
dad oral no alcanzan la hendidura olfatoria, debido a 
una epifaringe o a ma coana obliterada. Se presenta 
una anosmia central cuando, existiendo vias respirato- 
rias libres, no se presenta una sensacibn olfatoria, pues- 
to que existe una alteration de 10s sistemas centrales 
nerviosos de la olfaccion (seccibn traumitica de losfila 
oljhctoria, contusion cerebral, procesos patolbgicos 
cerebrales). Hablamos de m a  anosmia esencial cuando 
podemos suponer la existencia de una lesibn local del 
epitelio olfatorio, aun cuando exista un acceso libre a la 
hendidura olfatoria (tras una gripe). 



Las fosas nasales como organo 
respiratorio 

En la especie humana la via respiratoria dis- 
curre a travts d e  las fosas nasales, siendo la res- 
piracion oral una via de s u ~ l e n c i a  en casos de 
necesidad. Las corrientes nasales inspiratoria y 
espiratoria pueden resumifse de la forma siguiente: 

En circunstancias normales pasan por las fosas nasa- 
les unos 6 I/min y cuando la ventilaci6n es maxima 
entre 50-70 I/min. 

En circunstancias normales el limen nasi es el punto 
mas estrecho de las fosas nasales y asume una funci6n 
de turbina (maxima velocidad local de flujo). 

La porci6n de fosa nasal que se encuentra por detras 
por detras del limen y que se extiende hasta la cabeza 
de 10s cometes actua como difusor (enlentecimiento de 
la velocidad de la corriente respiratoria y aumento de la 
formacibn de turbulencias). La porcion media de las fo- 
sas nasales, que comprende 10s cornetes y 10s meatos 
nasales, es la region mhs importante para la respira- 
cibn nasal. El flujo nasal a este nivel se constituye a 
expensas de una serie de corrientes laminares y de tur- 
bulencia. La relacion entre 10s flujos laminares y turbu- 
lentos determina de manera importante la funci6n y el 
estado de la mucosa nasal. 

Durante la espiraci6n se produce una serie de co- 
rrientes en las fosas nasales de sentido opuesto. Las 
corrientes espiratorias de aire muestran valores mucho 
menores de turbulencias y, Dor ello, menores alteracio- 
nes en 10s procesos de iniercambio de calor y de inter- 
cambio metabolico entre la pared nasal y el aire que 
discurre por la fosa. La fase de reposo respiratorio cons- 
tituye un period0 de recuperaci6n de la mucosa nasal. 
Cuando se realiza una inspiracibn exclusivamente nasal 
y una espiraci6n oral, se produce una desecaci6n de la 
mucosa nasal. 

La resistencia nasal (diferencia de presibn Ap entre 
orificio de entrada nasal y epifaringe) es aproximada- 
mente de 8-20 mmH20. Cuando este valor sobrepasa 
10s 20 mmH20, durante la respiracibn se ensancha el 
orificio nasal interno (limen nasi, pag. 99). Cuando 10s 
valores alcanzan 10s 40 mmH20, se instaura una respi- 
racibn oral. 

La obstrucci6n respiratoria nasal completa determina 
alteraciones importantes de la mucosa nasal. Los obs- 
taculos mecanicos en el interior de las fosas nasales 
(p. ej., desviaciones importantes de tabique, hipertrofias 
e hiperplasias de 10s cornetes, estenosis cicatrizales, 
etc.) pueden conducir no solo a una respiraci6n oral 
preferente y a las subsiguientes repercusiones nocivas 
sobre el organism0 (prig. 188), sino a alteraciones pato- 
l6gicas de la mucosa nasal y de 10s senos paranasales. 

La permeabilidad respiratoria d e  las fosas na- 
sales puede ser influida por m6ltiples factores: 
temperatura y humedad del aire ambiente; posi- 
ciones corporales determinadas, trabajo corporal; 
variacibn de la temperatura corporal; accion del 
frio sobre determinadas regiones corporales 

(p. ej., 10s pies), hipewentilacion, asi como esti- 
mulos psiquicos. Tambi tn  el estado d e  la funcion 
respiratoria pulmonar, del corazbn, y del sistema 
rculatorio, estados endocrinol6gicos especiales 
(embarazo, hiper o hipotiroidismo) y medica- 
.mentos d e  acci6n local, enteral o parenteral 
(p. ej., rauwolfia, efedrina) pueden modificar de 
manera sensible la permeabilidad de las fosas 
nasales. (Sobre las posibilidades de medicion, 
pag. 1 1 3 .) 

Cuando la respiration nasal es normal, el aire 
que pasa por las fosas nasales se calienta, se hu- 
medece y se purifica, llegando en condiciones 
idoneas a las vias respiratorias bajas. 

El calentamiento del aire respiratorio por la fosa na- 
sal es muy eficaz y el mantenimiento de una temperatu- 
ra constante para el aire de las vias respiratorias bajas es 
extraordinariamente estable. Tanto el calentamiento 
como la humidification del aire respiratorio son el re- 
sultado de la funcibn de la mucosa nasal. La temperatu- 
ra del aire a nivel de la epifaringe, cuando la funci6n 
respiratoria de la mucosa nasal y de las fosas nasales no 
esta alterada, se mantiene siempre constante entre 
31-34" C, independientemente de lo elevada o de lo 
baja que sea la temperatura exterior. Esto significa que, 
en circunstancias normales, la capacidad de calenta- 
miento de la fosa nasal, cuando decrece la temperatura 
exterior, aumenta hasta el extremo de garantizar que las 
vias respiratorias bajas y el pulm6n pueden trabajar a 
temperaturas fisiologicas. 

Lo mismo cabe decir de la capacidad de humidifica- 
ci6n del aire inspirado. La humedad relativa 6ptima del 
aire inspirado oscila entre el 50-60% para conseguir 
una sensaci6n subjetiva de bienestar y una funcion res- 
piratoria nasal normal. La saturaci6n del aire inspirado 
en circunstancias normales es del 80-85 O/o a nivel de la 

Fig. 2.13. C~clo nasal: 1, resistencia nasal en la fosa 
nasal derecha; 2, resistencia nasal en la fosa izquierda; 
3, resistencia nasal en arnbas fosas nasales conjunta- 
mente. 
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epifaringe y en las vias respiratorias bajas es del 
95-100 %, independientemente del grado de humedad 
relativa del aire atmosfkrico. La cantidad de agua elimi- 
nada por vias respiratorias mediante la evaporaci6n es 
de 30 g/l; 15 g, es decir, la mitad de esta cantidad, son 
suministrados por la mucosa de la fosa nasal; por otra 
parte, la secrecion a expensas de la mucosa nasal tiene 
una funci6n protectora que evita la excesiva elimina- 
cibn de agua por el aire respirado, impidiendo de esta 
forma su desecacion. 

La depuraci6n asumida por las fosas nasales implica, 
por una parte, la supresibn de 10s cuerpos extraiios, 10s 
gkrmenes, el polvo, etc. y, por otra, la limpieza de las 
propias fosas nasales (vCase mas adelante). Las particu- 
las de gran tamaiio (> 4,s y m) son depuradas y filtradas 
en un 85 96 en la fosa nasal, per0 s61o el 5 % de las de 
diametro < 1 pm. Las substancias extraiias que llegan a 
la fosa nasal y entran en contacto con su mucosa se ad- 
hieren a la superficie hlimeda de la mucosa, donde el 
moco las arrastra de manera continua. (Para mas deta- 
lles vCase mas adelante.) 

La mucosa nasal como organ0 
de proteccion 

Ya hemos hablado de la funcion de calenta- 
miento, humidification y depuracion de la muco- 
sa de las fosas nasales, y ahora vamos a ocupar- 
nos de 10s reflejos protectores nasales. La mucosa 
nasal posee una funcion protectora frente a las 
m h  diversas variaciones del medio ambiente y 
tiene una capacidad de rechazo sumarnente di- 
ferenciada, eficiente y polivalente. Elemento 
fundamental de este sistema de proteccion es el 
aparato mucociliar, es decir, la combination fun- 
cional de secrecion en forma de capa y de la acti- 
vidad de 10s cilios del epitelio respiratorio, de 
manera que la capa coloidal de secrecion se con- 
vierte en una cinta de transporte desde la entrada 
a las fosas nasales hasta la coana. El transporte 
de un cuerpo extraiio desde la cabeza del cornete 
inferior hasta la coana requiere tan solo entre 10 
y 20 minutos. El rendimiento 6ptimo de este sis- 
tema de depuracion depende de rnliltiples facto- 
res (pH, temperatura, estado coloidal, humedad, 
amplitud de las fosas nasales, gases nocivos, etc.). 
Alteraciones de la composici6n o de la constitu- 
cion fisica de la capa de moco y de la actividad 
ciliar pueden alterar seriamente la fisiologia de 
las fosas nasales. 

La funci6n protectora de la mucosa nasal frente al 
resto del organismo incluye la toma de contacto y al 
mismo tiempo el rechazo frente a materiales extraiios 
vivos y no vivos, es decir, reconocimiento y defensa 
frente a la peristasis. Desde el punto de vista fisiopato- 
16gico en la mucosa nasal pueden diferenciarse dos 
zonas defensivas: la capa de secreci6n mucosa junto con 

el epitelio y el tejido conectivo perivascular de la limi- 
na propia. 

Factores defensivos de la primera zona: a) limpieza 
fisica por medio del sistema mucociliar (cinta de trans- 
porte); b) factores de protecci6n inespecifica en la secre- 
cibn (lisozima, interferon, secreci6n de inhibidores de 
las proteasas, sistema del complemento, secreci6n de 
alucosidasas): c) factores de protecci6n especifica (in- 
kunoglobulina A como de superficie que 
actlia en vias generales y ademas IgM e IgG). 

Factores defensivos de la segunda zona: a) factores 
de protecci6n inespecificos y estructuras (substancia 
fundamental y fibrillas, macr6fagos y micrbfagos, mas- 
tocitos, vasos sanguineos, sistema neurovegetativo, hor- 
monas histicas; ademis, interferon, inhibidores de las 
proteasas, complemento, etc.); b) factores especificos de 
protecci6n (linfocitos B y T sensibilizados, granulocitos 
eosin6filos e inmunoglobulina G, asi como IgM y E). 

Las fosas nasales como organo reflejo 
Mecanismos reflejos especificos nasales pueden 

aparecer por diversos mecanismos y actuando en 
sentidos diferentes: 

Reflejos cuyo desencadenamiento y actuation 
se circunscriben a la fosa nasal. 
Reflejos que se originan en otras regiones u or- 
ganos corporales y que actcan sobre las fosas 
nasales. 
Reflejos que partiendo u originandose en las 
fosas nasales actcan sobre otras regiones cor- 
porales y 6rganos. 

Un sistema reflejo o de control circunscrito a 
la propia fosa nasal y cuyo objetivo no es conoci- 
do es el ciclo nasal. La figura 2.13 muestra este 
principio. 

Un ciclo (fase mas y menos) dura con variaciones in- 
dividuales entre 2 y 6 horas. Admitiendo que ambas 
fosas nasales Sean igualmente y normalmente permea- 
bles, se produce altemativamente un ensanchamiento y 
un estrechamiento de la permeabilidad, es decir, un au- 
mento y una disminucibn de la resistencia respiratoria 
de cada fosa nasal. Por tanto, la resistencia respiratoria 
global de la fosa nasal permanece -en el caso ideal- 
constante. Este fen6meno reflejo es controlado por el 
sistema neurovegetativo autbnomo a travCs del sistema 
vascular de la mucosa nasal (espacios cavernosos). 

La mucosa nasal constituye el 6rgano efector de una 
serie de reflejos que se originan en distintas partes del 
organismo, por ejemplo, en las extrernidades cuando 
sufren un enfriamiento, o que se originan en 10s pulmo- 
nes y en 10s bronquios asi como en otros puntos refle- 
xbgenos del sistema vegetativo. 

A su vez, la fosa nasal constituye el punto de partida 
de una serie de reflejos que actlian sobre el pulmbn, el 
coraz6n y la circulation, asi como sobre brganos del 
metabolismo y genitales. 



Asi es como se originan 10s reflejos del estomudo, del 
lagrimeo, de la tos y en determinadas situaciones de 
alarma incluso.una parada respiratoria refleja. 

Las fosas nasales como organo fonatorio 
Las fosas nasales intervienen en la formacion 

de 10s armbnicos y, por tanto, del timbre del len- 
guaje. Durante la formacion de 10s llamados so- 
nidos resonantes (rin6fonos), m, n y ng, por ejem- 
plo, la corriente de aire fluye a traves de las fosas 
nasales abiertas, mientras que en la formacion de 
las vocales las fosas nasales y la epifaringe per- 
manecen mas o menos separadas por el velo del 
paladar del espacio de resonancia constituido por 
la cavidad oral. (Para mas detalles, pag. 337.) 

Funcion de 10s senos paranasales 
Sobre el papel biolbgico de 10s senos paranasales se 

ha especulado mucho. Se admite que estas camaras de 
neumatizacih sirven para aligerar el peso del crineo, 
aunque manteniendo la misma extensibn interna y ex- 
tema. 

La fisiologia de 10s senos paranasales es, en 
principio, identica a la de las fosas nasales. De- 
terminados problemas fisiopatol6gicos resultan 
de la existencia de ostia (orificios y conductos ex- 
cretores) a travts de 10s cuales se realiza tanto la 
ventilaci6n como el drenaje de 10s senos parana- 
sales. 

Consideraciones fisiopatolbgicas 

La obstrucci6n del ostium de drenaje supone 
la interru~ci6n de la autolim~ieza del seno Dara- 
nasal cor;espondiente y la a&mulacibn de iecre- 
ciones, alterandose su composicion. La secrecibn 
retenida constituye un medio de reproducci6n y 
de nutricion ideal para 10s microbios, que nor- 
malmente se encuentran en las fosas nasales 
como saprofitos. 

A consecuencia de la obliteraci6n del ostium 
del drenaje se establece un circulo vicioso, que 
queda representado en la figura 2.14. 

Las causas de la obliteration del ostium son: 
1. Factores end6genos: sequedad relativa de las 

fosas nasales, gases nocivos o agentes pat6ge- 
nos en el aire respiratorio. 

2. Factores locales: malformaciones congenitas 
o adquiridas, tales como desviacicin de tabi- 
que, cicatrices, alteraciones de 10s cornetes; 
infecciones de las fosas nasales y/o de 10s se- 
nos paranasales, incluso dentogenas; procesos 
alkrgicos de las fosas nasales y/o de 10s senos 
paranasales, especialmente en 10s niiios; dis- 
funciones vasomotoras de causa neur6gena u 
hormonal; alteraciones del metabolismo, ta- 
les como avitaminosis, diabetes, alteraciones 
electroliticas, etc., asi como obstruccion me- 
canica por costras, polipos, cuerpos extraiios, 
permanencia prolongada de sondas nasogas- 
tricas o de intubaciones traqueales y tumores 
benignos y malignos). 

I ostium I 

Supresion de la ventilation 
y del drenaje 

Estancamiento Inflarnaci6n 
de secreciones de la Mm~na propla 

Alterac16n en la cornposicion Alteracion del rnedio 
para saprofitos. 

Conversion de gerrnenes 

y del epitelio 
Fig. 2.1 4. Consecuencias del cie- 
rre del orificio de drenaje sinusal. 
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So10 tras la supresibn de estos factores causales 
se intermmpe el circulo vicioso, por medidas te- 
rapiuticas medicamentosas y/o quinirgicas, y se 
consigue de esta manera una remisibn del proce- 
so o una curacibn. 

Los senos paranasales intewienen s61o de ma- 
nera discreta en las fases respiratorias de las fosas 
nasales y las variaciones de presibn en ellas son 
pequeiias. Cuando se obstruye el ostium de dre- 
naje, basta una discreta hipopresibn en el seno 
(menos 20-50 mmH,O) para originar el cuadro 
patolbgico "de un cierre sinusal" (falso vacuum 
sinus): cefaleas mis  o menos intensas que desapa- 
recen bruscamente tras el restablecimiento de la 
ventilacibn del seno (equilibracibn de la presibn). 

Inspeccion y palpacion 
externa 

Debemos considerar: 
Caracteres de la pie1 (suave, rugosa; alteracio- 
nes de la coloracibn; tumefacciones inflamato- 
rias; sensibilidad dolorosa). 
Deformaciones externas visibles de la infiaes- 
tructura cartilaginosa y/o de la estructura bsea 
(malformaciones congknitas o defectos adquiri- 

Fig. 2.1 5. Puntos newiosos clinicamente importantes. 
a) En la regibn occipital: 1, newio occipital rnenor; 2. 
newio occipital mayor. b) En la cara: 3, newio frontal 
(supraorbitario); 4, newio infraorbitario; 5, nenfus men- 
talis. 

dos de la fosa nasal, p. ej., nark en silla de 
montar, en giba, ensanchada; secuelas inme- 
diatas o tardias de un traumatismo; tumefac- 
cion dolorosa como sintoma acompaiiante de 
una inflamacibn; tumefaccibn no dolorosa 
como sintoma acompaiiante de un tumor). 
Abombamientos en la vecindad inmediata de 
la nariz (frente, mejilla, labio superior, ocular, 
asi como limitacibn de su movilidad). 
Observacibn de las alas nasales durante la res- 
piracibn (aspiracibn de las alas nasales en la 
inspiracibn, abombamiento de Cstas en la espi- 
racibn, la llamada respiracibn nasal). 
Mediante la elevacibn de la punta de la nariz 
debe estudiarse el vestibulo nasal, el borde an- 
terior del tabique nasal, el llamado eje de la 
punta (techo del vestibulo) y el interior de las 
narinas. 
Exploracibn de la crepitacibn y de la capaci- 
dad de desplazamiento o dislocacibn del es- 
queleto nasal. 
Exploration de 10s puntos dolorosos en la 
emergencia de 10s nervios (fig. 2.15). 
Sensibilidad a la percusibn sobre la Frente, la 
calota cefalica o la mejilla. 

Rinoscopia anterior 
Solo tras la inspeccion sin instrumentos se Ile- 

va a cab0 la rinoscopia anterior con la ayuda de 
un espCculo nasal, de una potente fuente de luz y 
un espejo frontal (fig. 2.16) o con un fotbforo. El 
manejo del espCculo nasal se muestra en la figura 
2.17a y b. Habitualmente es la mano izquierda la 
que sostiene el espkculo y lo introduce en ambas 
fosas nasales. 

TCenica. Se introduce el espkculo cerrado en el vesti- 
bulo nasal, con la punta dirigida en sentido lateral. 

A continuacion se abre el rinoscopio en el vestibulo 
nasal, y el dedo indice de la mano que lo sostiene fija el 
ala nasal contra la valva. La extraction del instrumento 
se realiza mantenikndolo ligeramente entreabierto (en 
caso contrario hay peligro de arrancamiento doloroso 
d6 las vibrisas). La mano derecha se utiliza para orien- 
tar la cabeza del paciente en la direcci6n deseada. Tal y 
como se indica en la figura 2.17, la cabeza del paciente 
se mantiene, en principio, en una posicibn vertical (vi- 
sibn paralela al suelo nasal y a lo largo del comete infe- 
rior y del meato inferior; posici6n I). En estas circuns- 
tancias y en condiciones normales, pueden verse la coa- 
na y la pared posterior de la epifaringe. Para visualizar 
las porciones superiores de las fosas nasales se inclina la 
cabeza del paciente hacia atras (posici6n 11) (fig. 2.17b). 
De esta forma pueden visualizarse el comete medio y el 
meato medio (clinicamente muy importantes) y even- 
tualmente, cuando la cabeza se hiperextiende hacia 
atrris, la hendidura olfatoria (posicibn 111). 



Fig. 2.1 6. a) Direcci6n del haz lu- 
~ninoso en la rinoscopia anterior 
con espejo frontal, b) Direcci6n del 
haz lurninoso en la otoscopia con 
espejo frontal. c) Espejo frontal (es- 
pejo c6ncavo con orificio central). 

En la rinoscopia anterior debe prestarse aten- 
cion especialmente a: 

Secreci6n nasal: coloraci6n, cantidad, constituci6n; 
mucosa, purulenta, costrosa. 
Localizaci6n de 10s exudados patol6gicos (via de 
PUS). 
Estado de ingurgitacibn de 10s cornetes; amplitud o 
estrechez de 10s meatos nasales. 
Caracteres de la mucosa de la fosa nasal (hdmeda, 
seca, lisa, rugosa, coloraci6n, etc.). 
Situaci6n del tabique nasal y deformidades septales. 
Puntos sangrantes (p. ej., locus Kiesselbach). 
Alteraciones de la coloraci6n. 
Neoformaciones histicas. 
Ulceraciones y perforaciones. 
Cuerpos extrafios (cuando se sospecha un cuerpo ex- 
trafio intranasal). 

La regi6n. clinicamente muy importante, del meato 
medio puede investigarse cuando sea anatbmicamente 
muy estrecha con un especulo nasal de mayor longitud 
que 10s habituales (modelo Killian) [fig. 2.18 (2)], si 

Fig. 2.1 7. R~noscop~a anterlor. a) Pos~c~on I.  b) POSI- bien se requiere una anestesia tbpica previa de la muco- 
ci6n I I .  sa nasal (p. ej., mediante la pincelacion con xilocaina o 

patocaina al 1 % y Suprarrenina (soluci6n al 1 : 1.000; 
una gota sobre 1 ml de anestisico local) (rinoscopia 
media). 

Observaci6n: La mucosa nasal a menudo estB tan 
edematizada, que apenas perrnite ver el interior de 
la nariz. En estos casos debe emplearse un vaso- 
constrictor en forma de spray o un algodon empa- 
pado en el vasoconstrictor que se  introduce en la 
fosa nasal (p. ej., un derivado irnidaz6lico) y debe 
esperarse durante 10 minutos su acci6n. Acto se- 
guido la visi6n de la fosa nasal es, por regla gene- 
ral, buena. 

En 10s nifios pequefios y en 10s lactantes se aconseja La figura 2.18 muestra algunos instrumentos 
utilizar un otoscopio en lugar de un especulo nasal para necesarios para la exploraci6n nasal. 
la rinoscopia anterior. 

Cuandp se ha conseguido una posici6n cefilica termi- 
nal, la mano que fija el rinoscopio puede tambien utili- 
zarse para la fijaci6n de la cabeza. La mano derecha se Rinoscopia posterior 
emplea entonces para realizar manipulaciones en la na- 
riz (introducci6n de instrumentos, aspiracibn, etc.). La figura 2.19 muestra la forma de realizar una 

rinoscopia posterior, que sirve para visualizar las 
regiones posteriores nasales (coanas, colas de  cor- 
netes, borde posterior del tabique), asi como para 
el control visual de la espifaringe, de  su techo y 
de  10s orificios tubaricos. 

Tknica. La rinoscopia posterior exige habilidad y en- 
trenamiento por parte del explorador y cooperaci6n por 
parte del sujeto explorado. Con una mano y con la ayu- 
da de un depresor de lengua, aplicado sobre el medio de 
ella, se desplaza la base lingual hacia abajo. De esta ma- 
nera se aumenta la superficie de separacibn entre el 
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Fig. 2.1 8. lnstrumentos nasales. 
1, espbculo nasal normal; 2. es- 
peculo nasal de mayor long~tud (KII-  
lian), 3, pinza de bayoneta, 4, porta- 
algodones; 5, portaalgodones cur- 
vo: 6, sonda nasal; 7, bujia de R~tter 
(d~st~ntos cal~bres); 8, chnulas para 
lavado de senos paranasales opera- 
dos; 9, canulas para lavado a traves 
del meato med~o; 10, aguja de 

chos para traccidn del velo decpa- - 
ladar. 

velo del paladar blando y la pared posterior de la farin- 
ge. La otra mano introduce un espejo ligeramente tem- 
plado (previamente comprobar con la mano si no estB 
demasiado caliente) entre la 6vula, el velo del paladar y 
la pared posterior de la faringe sin tocar con el espejillo 
la mucosa para evitar el reflejo nauseoso. Si a pesar de 
esto el velo del paladar estuvlera tenso, se pide al pa- 
ciente que respire a travCs de la fosa nasal o que diga 
varias veces consecutivas la silaba ha. De esta manera 
se relaja el velo y puede visualizarse la epifaringe. Des- 
plazando el espejillo en una y otra direccibn, se logra 
visualizar por partes la epifaringe (fig. 2.19). Como 
puntos de referencia hemos de identificar el borde pos- 
terior vertical del tabique (borde posterior de vbmer) y 
a partir de aqui se van identificando las restantes estruc- 
turas. Cuando no ~ u e d e  visualizarse la e ~ i f a r i n ~ e  como - 
consecuencia del reflejo nauseoso, es preciso recumr a 

la anestesia topica de la orofaringe y del velo del pala- 
dar, asi como de la pared posterior de la faringe (pulve- 
rizacion con xilocaina al 1 Yo para evitar 10s reflejos 
faringeos). 

Retracci6n del velo 
Cuando la vision de la rinofaringe n o  es posi- 

ble con las medidas antes citadas, puede realizar- 
se o bien una endoscopia con 6ptica (phg. 117) o 
bien una rinoscopia con la ayuda de  un retractor 
de velo, y a menudo es preciso recurrir a una 
combinaci6n de ambos metodos. La figura 2.20 
muestra el principio de este procedimiento. 



Fig. 2.1 9. Rinoscopia posterior. 
Colocaci6n del depresor de lengua 
( I )  y del espejo (2). A derecha: es- 
quema en el que se representan 10s 
distintos aspectos parciales vistos 
por rinoscopia posterior refleja. 

Forma de las colas de 10s cornetes, especial- 
mente del medio y del inferior. 
Existencia de cicatrices o deformaciones en la 
nasofaringe (p. ej., por traumas). 
Forma del borde posterior del tabique nasal. 
P6lipos nasales. 
Morfologia de ambos orificios tubaricos y de 
la fosita de Rosenmiiller. 
Obliteration parcial de la epifaringe por amig- 
dala faringea hiperplhica (en niiios). 
Ocupacibn o deformation de la epifaringe por 
procesos tumorales. 
Exudados patologicos en las coanas. 
Constituci6n de la mucosa de la porci6n poste- 
rior de las fosas nasales y de la epifaringe (hG- 
meda, seca, engrosada; coloracion). 

Fig. 2.20. Retracc~dn del veto 1 ,  depresor de lengua, 
2, plnza; 3, catbter o s~mllar; 4, espejlllo de rlnoscopla Palpation manual de la epifaringe: en 10s niiios pe- 
posterlor; 5, mango del espej~llo. queiios, en 10s que la rinoscopia posterior no puede rea- 

lizarse por falta de colaboracidn o resulta Csta dificil o 
imposible, puede lograrse una orientation diagnostics 

Anestesia local de ambas fosas nasales, de orofaringe sobre el estado de la epifaringe mediante la palpaci6n 
y del velo del paladar (por pulverizaci6n o pincelacion). con el dedo (amigdala faringea). Esta palpaci6n digital 
A traves de ambas fosas nasales se coloca un catCter debe realizarse de manera prudente y no traumsitica, 
delgado (catCter-sonda de aspiraci6n o similares). A tra- por lo que habitualmente debe llevarla a cab0 el espe- 
vCs de la cavidad oral se extrae uno de 10s extremos y se cialista. En circunstancias graves y poco claras la explo- 
une con el origen de la sonda, por delante de la fosa na- raci6n debe hacerse bajo narcosis, pudiendo ser tsta 
sal, con una pinza y se tracciona el velo fuertemente necesaria para la realizaci6n de una biopsia. 
hacia delante para separar el velo del paladar. La explo- 
raci6n de la epifaringe se realiza a continuaci6n con un 
espejillo templado, o bien con un endoscopio. 

En detenninadas circunstancias basta con el empleo Exploracibn de la ~ermeabilidad 
de un retractor del velo sin necesidad de recumr a este reSpiratoria nasal procedimiento [fig. 2.18 ( 1  2)]. 

Para ello se utiliza la rinomanometria (rino- En la rinosco~ia posterior debemos prestar es- rreografia). En la practica se deduce el grado de pecial atencion a: alteracion respiratoria mediante la determination 
Forma y dimension de las coanas. directa de 10ssi~uiente.s parametros (pag. 106): la 
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diferencia de presion nasal (=A p = diferencia de 
presibn entre orificio de entrada y orificio de sali- 
da de las fosas nasales) y el flujo o corriente de 
volumen (=d volumen de aire que fluye por la 
fosa nasal en la unidad de tiempo) siendo W la 
resistencia nasal tenemos: 

AP w= - 
d 

Habitualmente se determina la respiraci6n 
espontlnea del explorado (respiraci6n propia) 
(fig. 2.2 la), simultineamente se registra durante 
la respiracion nasal activa el volumen de aire que 
discurre por la fosa nasal y las variaciones de 
presi6n concomitantes. El registro de ambos pro- 
cesos se realiza de manera continua sobre un par 
de curvas (fig. 2.21b) como una funci6n x-y 
(fig. 2.2 lc), obteniendose una informaci6n impor- 
tante sobre la permeabilidad respiratoria nasal 
uni o bilateral (resistencia respiratoria) (pi- 
gina 106). 

Fig. 2.21. Rinornanometria. a) 
Principio de la rnedici6n de la co- 
rriente unilateral: 1, fosa nasal dere- 
cha; 2, tub0 de presi6n con oliva; 3, 
mhscara facial; 4, resistencia a la 
corriente (segirn Fleisch), b) Regis- 

tro cripci6n por medio simulthnea: de dos curvas I, normal; de ins- II. 
permeabilidad nasal aumentada; Ill. 
permeabilidad nasal disrninuida. c) 
Representaci6n x-y: inspiraci6n a 
derecha, espiraci6n a izquierda del 
eje de las y. Inspiraci6n derecha ha- 
cia arriba e inspiracibn izquierda 
hacia abajo en el registro. 1, Cuwa 
de resistencia respiratoria en el lado 

Una exploration grosso modo, pero orientadora so- 
bre la perrneabilidad nasal, puede realizarse por medio 
de una placa de metal colocada delante y debajo de 10s 
orificios nasales en inspiracidn y espiraci6n. La huella 
respiratoria sobre dicha placa por condensacidn del aire 
respiratorio puede darnos una idea aproximada de la 
perrneabilidad respiratoria de ambas fosas nasales. 

En el lactante se comprueba la permeabilidad respi- 
ratoria de la fosa nasal colocando por delante de ellas 
mismas una mecha de algod6n o una pluma ligera. 

Y v(l/min) $ \ I 2 

@P: 

: '\ 3 
H ,' , \ 

- '- 4 ---- Lado izquierdo 
a b I ,I1 c =, Lado derecho - -  

Exploracidn de la capacidad 
olfatoria (olfatometria) 

derecho con una buena respiracibn 
, 

o permeabilidad nasal; 2, curva de resistencia respiratoria del lado derecho con dificultad resplratorla; 3, curva de 
resistencia respiratoria izquierda con dificultad respiratoria; 4, curva de resistencia respiratoria izquierda con una 
buena perrneabilidad nasal. 

La exploraci6n de la olfacci6n puede ser cuali- 
tativa como ttcnica de orientaci6n. Tambitn 
puede realizarse en forma cuantitativa, semiobje- 

tiva (o bien subjetiva), suministrando determi- 
nados estimulos olfatorios (substancias que se 
suministran a travts de 10s frascos de Elsberg) y 
finalmente puede hacerse como una prueba cuan- 
titativa y objetiva, mediante el suministro contro- 
lado con una computadora de substancias olo- 
rosas y registro simultaneo y valoraci6n de 10s 
potenciales evocados corticales subsiguientes 
(ERO: evoked response olfactometry; similar a la 

Tabla 2.1. Exposici6n de algunas substancias 
olorosas conocidas 

Substancia Estimulaci6n Participaci6n Estimulaci6n 
del newio sensorial del V gustativa de la 
olfatorio par (newio cuerda dal 

tria6minol timpano (VII 
par) y del newio 
glosofarlngeo 
(IX par) 

Cafe 
Cera 
Vainilla 
Aceite de 

espliego 
Aceite de 

trementina 
Brea de 

abedul 
Canela + 
Benzaldehido + 
Mentol + 
Trernentina + 
Petrdleo + 
Menta + 
Alcanfor + 
Alcohol + 
Formalina + 
Vinagre + 
Arnoniaco 
Cloroforrno + 
Piridina + 



ERA: evoked response audiometry). En la pric- 
tica clinica suele recurrirse a la orientaci6n pura- 
mente cualitativa. Para ello basta con tener algu- 
nos frascos de cristal en el interior de 10s cuales 
se encuentran distintas substancias olorosas. Se 
pide a1 sujeto explorado que inhale el vapor des- 
prendido de cada una de estas botellas con distin- 
tas pausas intermedias y que identifique las subs- 

Tabla 2.2. Causas de las alteraciones olfatorias 

lnrranasal 
Obstrucci6n mechnica de la via respiratoria 

Desviaci6n de tabique 
Obstrucci6n postraumi5tica de la permeabilidad nasal 
Rinitis (infecciosa, vasomotora, albrgica) 
Sinusitis 
Poliposis nasal 
Tumores de las fosas y/o de 10s senos paranasales 
Atresia coanal 
Estado poslaringectomia 

Alteraci6n de 10s receptores olfatorios 
Rinitis atrbfica, ocena 
Hipovitaminosis A 
Venenos inhalatorios de acci6n cr6nica (industr~ales, 

humos) 
Lesiones t6xicas (cadmio, acid0 cr6mic0, lacas 

y disolventes, tetra6xido de osmio, anhidrido 
sulfuroso,'~cido sulfhidrico, metales pesados, 
p. ej., plomo; estafio). El contacto, a veces dnico, 
con butilenglicol, benzol, gases de la putrefacci6n. 
venenos de guerra, 6xido de selenio, etc. ya puede 
determinar lesiones lrrevers~bles 

Efectos colaterales de determinados medicamentos 
(anfetamina, cumarlna, kanamicina, cocaina, 
meprobamato, morflna, neomicina. fenotiacina, 
penicilamina, procaina, estreptomicina y otros) 

lntracraneales 
Traumas 

Lesi6n del bulbo o del tracto olfatorio 
Hemorragias en la regi6n frontobasal 
Fractura de la lamina cribosa 

Infecci6n 
lnfecciones viricas 
Abscesos cerebrales frontales 
Ldes del SNC 

Tumores 
Tumor cerebral frontal 
Estesioneuroblastoma 
Tumor vascular en la fosa cerebral anterior 
Meningioma en el recorrido del olfatorio 
Tumores de hip6fisis o tumores paraselares 

Vasculares 
Arteriosclerosis de las arterias cerebrales anteriores 

Alteraciones sistbmicas 
Diabetes mellitus 
Hipovitaminosis B, anemia (pern~ciosa) 

Alteracidn congknita de la olfaccidn (p. el., por aplasia 
del bulbo olfatorio en el sindrome de Kallmann) 

Alteraciones hormonales de la olfaccidn 
Alteraciones osicoldaicas de la olfaccidn (hisreria) 

tancias olorosas ofrecidas, sabiendo que se trata 
de substancias que s61o pueden excitar a1 nervio 
olfatorio (substancias olorosas puras, estimulos 
olfatorios sensoriales puros). Tambien pueden 
emplearse substancias que no solo tengan una 
acci6n olfatoria, sino que tambitn estimulen el 
nervio trigtmino (substancias estimulantes del 

.trigCmino),. Por Sltimo, podemos utilizar un ter- 
cer grupo de substancias que exciten, ademis del 
nervio olfatorio, el nervio glosofaringeo (gusto) 
(tabla 2.1). 

Estas diferencias pueden tener importancia 
diagnbtica diferencial o neurolbgica. 

Pueden estudiarse dos patimetros diferentes: a) el 
umbral de sensacion y b) el umbral de perception o 
identification. El primer umbral es mucho mas bajo 
que el segundo. 

Todos 10s mitodos citados dependen de la coopera- 
cion del explorado y por eso sus resultados son mas o 
menos subjetivos. Resultados objetivos solo pueden ob- 
tenerse por medio de la olfatometria computorizada 
(ERO). 

Las pruebas de simulacion solo pueden realizarse con 
garantias merced a la olfatometria computorizada o con 
la prueba de la canela (el llamado "sabor de canela" 
solo puede apreciarse a travts de 10s newios olfatorios; 
cuando desaparece la olfaction o cuando existe una 
anosmia la canela no puede reconocerse). 

Hablamos de anosmia cuando no existe ningu- 
na sensacibn olfatoria y hablamos de hiposmia 
cuando existe una disminuci6n de la capacidad 
olfatoria. Por parosmia entendemos la percep- 
ci6n anormal de sensaciones olorosas, es decir, 
cuando la sensaci6n olfatoria percibida no co- 
rresponde al olor ofrecido. En la cacosmia se per- 
ciben sensaciones olfatorias desagradables cual- 
quiera que sea el estimulo oloroso ofrecido (la 
cacosmia suele ser un indicio de lesibn nerviosa 
central). Las causas de las alteraciones olfatorias 
se exponen en la tabla 2.2. 

Nora: Antes de cada intervenci6n nasal y/o naso- 
sinusal debe controlarse el sentido del olfato. 

Exploracion radiologica 
de las fosas y de 10s 
senos paranasales 

La patologia de las fosas y de 10s senos parana- 
sales exige para su diagn6stico la obtenci6n de 
radiografias sin las cuales es prhcticamente impo- 
sible lo anterior. 
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La exploraci6n radiologica de la nariz (incidencia la- 
teral de 10s rayos) es necesaria para la demostraci6n de 
las fracturas nasales y cuando se sospecha la existencia 
de cuerpos extraiios intranasales. 

El estudio radiol6gico de 10s diferentes senos 
paranasales resulta muy complicado, debido a su 
situaci6n en el macizo 6seo de la cara y a la ve- 
cindad de dichas estructuras con la base craneal y 
sobre todo por la superposition de imhgenes. No 
existe una proyecci6n radiolbgica en la que pue- 
dan quedar claramente representados todos 10s 
senos paranasales. Por eso es necesario recurrir a 
la obtenci6n de varias radiografias en incidencias 
diferentes, con el fin de exponer todos 10s senos. 
Las incidencias radiol6gicas mas importantes y 
su signification diagnostics se resumen en la figu- b 
ra 2.22 y sus indicaciones y conclusiones diag- 
nbticas en la tabla 2.3. Tan importantes como 
las radiografias son las series tomograficas en in- 
cidencias anteroposterior y sagital o bitemporal. 

Con menos frecuencia debe recurrirse a 10s siguientes 
metodos complementaries: 
a Radiografia con contraste de uno o de varios senos. 

Tomografia axial computorizada (cuando existe ex- 
tension de 10s procesos sinusales a la vecindad, espe- 
cialmente a la base craneal, a endocrineo, al espacio 
retromaxilar y a la orbita). 

a Gammagrafia (especialmente importante para el jui- 
cio de 10s procesos patol6gicos que impiden el meta- 
bolism~ 6seo activo y para 10s tumores). 

a Radiografias estereosc6picas. 
Angiografia (car6tida interna y/o carotida externa: 
complicaciones endocraneales de origen sinusal, tu- 
mores, procesos expansivos). 
Xerorradiografia. 

Para el estudio del esqueleto facial existen inci- 
dencias especiales para mandibula, maxilar supe- 
rior, articulation temporomandibular, cigoma y 
arc0 cigomltico y camara alveolar, asi como in- 
cidencias dientes. panoramicas de la mandibula y de 10s +a .,,~, , .- _? 

e Tambien puede utilizarse en las afecciones nasosi- 
nusales el diagn6stico con ultrasonidos (ultrasonogra- Fig. 2.22. lncidencias radio16gicas mhs importantes 
fia). Ventaja: puede ahorrar radiografias (controles de de 10s senos paranasales. a) Occipitofrontal. b) Occipi- 
evolution); desventaja: hallazgos mucho menos detalla- tomental (tambien occipitonasal). c) Axial. d) Bitemporal. 
dos; posibilidad de errores por su propio principio tic- e) Segljn Rhese (lateral e inclinada). 
nico. 

causas de interpretacibn erronea, y su mayor peligro es- 
Diafanoscopia (transilurninacidn de 10s senos) triba en que puede inducir al medico a no realizar u 

omitir exploraciones radiol6gicas o radiogrificas. Esta tecnica de exploracibn sirve como tecnica de 
orientacion aproximada'en la pdctica clinica. 

Fundamento: en cuarto oscuro se iluminan, a travis Lavado de 10s senos paranasales 
de la boca, 10s senos maxilares y, a travts del dngulo in- 
terno de la orbits, 10s senos frontales con una limpam 0 El lavado de 10s senos paranasales es posible a 
con un diafanoscopio. La importancia diagn6stica de nivel de 10s senos maxilares, frontales y esfenoi- 
este mttodo es muy limitada, debido a las m6ltiples dales, pero no a nivel de las celdas etmoidales. 



Tabla 2.3. Proyecciones radiogrhficas mhs importantes para el diagnbtico nasosinusal 

lncidencia del rayo 
Senos Senos Celdas Senos Estmcturas que se 
frontales maxilares etmoidales esfenoidales pueden examinar 

Posteroanterior 
occipitofrontal + (+) + - Seno frontal, mandibula, 

cigoma, 6rbita 
Occipitomental + (+I (+) Cigorna. 6rbita, macizo facial, 

fosas nasales 
Caudocraneal - + + Base craneal, fosas nasales, 

Axial (submentovertical) rinofaringe, arcos 
cigomhticos 

Axial, sobrepasada (seglin + - Extensi6n de profundidad de 
Welin: no representada 10s senos frontales 
en la fig. 2.22) 

Lateral 
Bitemporal (+I (+I Silla turca, epifaringe, raiz 

nasal, situaci6n del 
macizo medio facial 

Rhese - - + - Orbita, foramen opticum 
(inclinada lateralrnente) 

+: Bien representado; (+): s61o parcialrnente representado o superpuesto; -: rnal o nada representado. 

Los lavados sinusales pueden realizarse con fines 
diagnosticos (puncion de 10s senos paranasales, 
aspiracion y lavado de secreciones patolbgicas, 
analisis micribiologicos y fitodiagnosticos, even- 
tualmente instilaci6n de un liquid0 de contraste 
radioopaco), per0 tambitn con fines teraptuticos 
(arrastre o lavado de 10s exudados patologicos, 
instilacion de medicamentos de acci6n local 
[=plombaje] en 10s senos paranasales). 

Lavado de 10s senos maxilares. Habitualmente 
se utilizan dos mCtodos diferentes: a) el acceso a 
t ravb del meato inferior (=puncion del seno) y b) 
el acceso a travts del meato medio (=cateterismo 
del seno) (fig. 2.23). 

Fundamenlo de la puncidn. Anestesia local del meato 
inferior. Colocacion de un trbcar de puncion (aguja de 
Lichtwitz), que se aplica contra la pared lateral de la 
fosa nasal por debajo de la insertion del cornete inferior 
(fig. 2.23a). Tras traspasar la pared 6sea lateral, que en 
este punto suele ser muy delgada, puede aspirarse, irri- 
garse o inyectarse a travis de la canula. 

Fundamento del cateterismo.Anestesia local del mea- 
to medio y de la fosa nasal con introduction de una 
sonda de punta rorna y flexible (tipo Siebenmann; fig. 
2.23b) a travCs del orificio de drenaje del seno maxilar y 
a travis de la cual puede aspirarse, lavarse o introducir 
medicamentos. 

Colocacion de un drenaje permanente para trata- 
miento conse~ador, sobre todo en nifios: phgina 141. 

Complicaciones en la puncidn y lavado del seno ma- 
xilar. El cateterismo, cuando se realiza correctamente, 
tiene riesgos minirnos; en la punci6n diameritica del 
seno la aguja puede introducirse, o bien en la mejilla o 
bien en la fosa pterigomaxilar o bien en la brbita, pero 
esto s61o ocurre cuando no se hace correctamente. 

ciar un seno) debe evitarse, puesto que puede pro- 
ducirse una ernbolia gaseosa (slntomas: colapso, 
perdida de conciencia, cianosis, eventual hemiple- 
jia, arnaurosis). 

Lavado del seno frontal. Debido a1 recorrido 
extraordinariarnente variable e incurvado del 
conduct0 nasofrontal su sondaje y su irrigacion a 

Fig. 2.23, Punci6n del sen0 maxilar, a) Punci6n dia- travCs del meatO media muy problemhi- 
mehtica a travbs del meato inferior. b) Cateterismo del COS (en el 50 de 10s cases se ~roducen lesiones 
sen0 a trav6s del ostiurn en el meato medio. de la mucosa por la introducci6n de 10s instru- 
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Fig. 2.25. Sinuscopia: 1, colocaci6n en el seno maxilar 
de chnula gula con un tr6car; 2. 6ptica introducida en el 
sen0 maxilar; 3, seno maxilar. Fig. 2.24. Punci6n del sen0 frontal, segun tkcnica de 

Kiimmel-Beck. a) Introduction y direcci6n de la fresa. b) 
Orificio labrado en la pared anterior del seno. c) Canula 
introducida con chnula irrigadora. d) Chnula guia y ch- 
nula de lavado con sistema de cierre. 

mentos). Por ello es preferible abordar el seno a 
travCs de su pared anterior. 

La punci6n (segun Kummel y Beck) (pag. 140) puede 
realizarse bajo anestesia local con una fresa de trepana- 
cibn fina, con la cual se perfora la pared anterior y que 
permite colocar una canula de irrigation con fines diag- 
n6sticos y/o terapkuticos, asi como la colocacibn de un 
drenaje permanente del seno frontal (entre 1 y 2 sema- 
nas) con instilaci6n diaria de medicamentos El funda- 
mento de la trepanopunci6n de Kummel-Beck se repre- 
senta en la figura 2.24. 

Antes de realizar una trepanopunci6n deben obtener- 
se radiografias de 10s senos frontales en incidencia ante- 
ro-posterior y lateral. Cuando existe una aplasia o hipo- 
aplasia de 10s senos frontales hay grave riesgo de pun- 
cion del lobulo frontal del cerebro. 

Una irrigaci6n de 10s senos esfenoidales s61o puede 
realizarla un especialista muy experimentado. El labe- 
,.into etmoidal no puede irrigarse no existir ,,ias de Fig. 2.26. Endosco~io 0 lupa endosc6~ica begun Van 
drenaje anat6micas sencillas. La evacuaci6n de los exu- Stuckrad). Posicidn A: control de la epifaringe; posici6n 

B: control de la hipofaringe y laringe. (En el dibujo infe- dadOs patolbicos s610 puede lograrse Por media de una rior izquierdo: ~61ipo en la cuerda izquierda,) campana de vacio. 

Posibilidades de 
endoscopia instrumental 

nes. Ademas, pueden utilizarse diversas opticas, 
que permiten controlar todos 10s hngulos. Las 
mismas opticas se utilizan en la sinusco~ia (an- 

La cavidad de las fosas nasales, cuando existe troscopia)i es decir, en el control endoscopico de 
una mucosa retraida, puede explorarse amplia- 10s senos maxilares, per0 tarnbitn de 10s senos 
mente con el microscopio binocular de operacio- frontales y de 10s senos esfenoidales (fig. 2.25). 



La epifaringe puede explorarse de manera bpti- 
ma con la lupa endoscopica de Von Stuckrad, 
que permite una buena iluminacion con luz fria. 
La figura 2.26 muestra este endoscopio, que, por 
giro de 1800, tambitn permite explorar la hipofa- 
ringe y la laringe (phg. 233). 

Posibilidades diagnosticas - 

especiales 
Diagnostic0 bioquimico e inmunologico de 10s 

exudados. Los analisis bioquimicos e inmunolo- 
gicos de 10s exudados nasales se emplean para 
fines clinicos y diagnosticos, per0 tambitn para 
la practica diagnbtica de rutina. 

Citodiagndstico. Los frotis de exudados y ex- 
tensiones del moco nasal permiten realizar diag- 
nosticos citologicos. Sobre todo tienen importan- 
cia diagnbstica para establecer el diagnostico di- 
ferencial entre coriza banal, infecciones bacteria- 
nas, rinopatia altrgica y micosis de la mucosa 
nasal. 

Investigaciones alergoldgicas. En 10s pacientes: 
pruebas cutaneas (escarificacion, inyeccion intra- 
cuthnea, test de contacto), asi como test de pro- 
vocation (test conjuntival, test intranasal). Ha- 
llazgos de laboratorio: determinacion global de 
IgG en suero (RIST y PRIST), asi como IgE en 
suero (RAST). Menos valor diagnostico: determi- 
nation de eosinofilia en sangre y/o en el exudado 
nasal. 

Biopsia. 

Obsen/acion: Cuando el diagn6stico e s  poco claro 
o existe la sospecha de un tumor, la biopsia e s  lo 
que garantiza por regla general el diagnbstico. De- 
beria realizarse una biopsia repetida sistematica- 
mente cuando la primera ha dado un resultado 
negativo y subsiste una sospecha fundada de ma- 
lignoma. En ocasiones e s  precis0 repetir varias 
biopsias y de puntos distintos. 

Clinica de las fosas, 
senos paranasales y cara 

Existen algunos sintomas fundamentales que 
orientan el diagnostico hacia una afeccion de las 
fosas y/o de 10s senos paranasales: 

Aumento de la secretion nasal (tabla 2.4). 
Obstruccion nasal e insuficiencia respiratoria 
nasal (tabla 2.5). 

a Sangre o exudado sanguinolento (tablas 2.8 y 
2.9). 
Fetidez nasal (tabla 2.6). 

a Olfaccibn alterada o anosmia (tabla 2.2). 
a Cefaleas y/o algias faciales (tabla 2.7). 
a Enfermedades de vecindad (iestado dentario?, 

iestado de vias lagrimales?, iestado de 10s ojos, 
por ejemplo, defectos de refraction, disminu- 
ciones del campo visual, disminuciones agudas 
de la agudeza visual, desplazamientos del glo- 
bo ocular?, iestado de la cavidad oral y de la 
faringe?, icualidad de la voz y de la palabra?). 

Inflamaciones de la 
nariz, las fosas 
y 10s senos paranasales 
Inflamaciones que se manifiestan 
principalmente a nivel de la nariz 

La piel de la nariz puede presentar, al igual que el 
resto de la piel, manifestaciones patol6gicas cutaneas ti- 
picas, tales como impetigo, acnt, tricoficia, rosacea, 
lupus eritematoso. El diagn6stico y la terapkutica de es- 
tas afecciones se rigen por las mismas reglas dermatol6- 
gicas. 

A continuacion comentamos algunas enferme- 
dades dermatologicas de especial interes a nivel 
nasal. 

Eccema nasal 

Sintomas. Al principio h6medo (ampollas y 
pustulas), mas tarde costras gruesas. Rhgades do- 
lorosas. En $1 estadio cronico, prurito, quemazon 
y descamacion cutanea. Localization: nariz y pie1 
del vestibulo nasal (jamas mucosa). 

Patogenia. A menudo exudado nasal pato- 
16gico; alergia por contacto (estudio altrgico); 
favorecido por: diabetes mellitus, eccema genera- 
lizado; en 10s nifios tambitn alteraciones de la 
nutricion (control metabolico). 

Tratamiento. Reblandecimiento de las costras 
con pomadas grasas suaves; a continuacion po- 
madas corticoides. En las ragades: toques locales 
con nitrato de plata (5-10 Yo). Buscar la causa y 
suprimirla. 

Foliculitis del vestibulo nasal y furunculo nasal 
(lamina 5, fig. 2.27). 

Sintomas. Dolores crecientes, manifiesta sensi- 
bilidad dolorosa y tension en la punta de la nariz; 
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a continuation, enrojecimiento y tumefacci6n de 
una o de ambas alas nasales y/o del labio supe- 
rior (funinculo del labio superior). Edema, fiebre 
eventual. La regresion de la tumefacci6n antes de 
la fusion purulenta es posible; en caso contrario, 
formacion de un funinculo tipico con pus y clavo 
necrotic0 central. 

Patogenia. Piodermia de 10s foliculos pilosos 
del vestibulo y del labio superior que se extiende 
a la llamada "bolsa de la punta" (casi siempre in- 
feccion estafiloc6cica); siempre limitada a la piel 
y jamas extendida a la region mucosa. 

Tratamiento. En la fase de foliculitis circuns- 
crita: pomadas antibioticas en el vestibulo nasal 
(tapon de algodon), prohibicion de maniobras 
ungueales. Cuando existe sospecha de funinculo: 
antibioticos a dosis elevadas por via oral o paren- 
teral e incluso local (varios dias hasta desputs de 
desaparecer las molestias; nunca suspender su ad- 
ministration precozmente ni la dosificacion ele- 
vada). Eventualmente, alimentacion liquida y/o 
blanda, asi como reposo bucal absoluto y prohi- 
bici6n terminante de maniobras intempestivas a 
nivel nasal y del labio superior. Localmente, 
aplicaciones de paiios con alcohol o hielo. Trata- 
miento hospitalario en el estadio avanzado. 

Nora: Jarnhs debe exprimirse un furtjnculo de la 
nariz y/o del labio superior. Peligro de disemina- 
ci6n y cornplicaci6n (trornboflebitis del sen0 caver- 
noso, phg. 145). Las venas de la nariz y del labio 
superior drenan a trav6s de la vena facial en el sis- 
terna venoso c e ~ i c a l  y a trav6s de la vena angular 
y de la vena ofthlrnica en el sen0 cavernoso. La fi- 
gura 2.2 rnuestra las relaciones anatbmicas y el 
lugar en que debe realizarse la ligadura de la vena 
angular cuando se produce una trornboflebitis de 
la rnisma (debe efectuarla el especialista). 

Congelaciones y quernaduras 

La nariz como parte saliente de la cara esti expuesta 
a quemaduras y a congelaciones cuando las condiciones 
climatoldgicas o de temperatura son extremas. La le- 
sion puede alcanzar tres estadios diferentes y el grado 
extremo corresponde a la necrosis histica (seca o hlime- 
da). 

Tratamiento. IdCntica a la de las restantes lesiones 
tkrmicas del organismo. 

ma cuthneo claramente delimitado; extension fre- 
cuente en forma de alas de mariposa hacia ambos 
lados de la pirhmide nasal con prolongaciones en 
peninsula. A menudo remite en el curso de una 
semana. 

Patogenia. Casi siempre por estreptococo he- 
molitico; puerta de entrada: lesiones cutaneas 
minimas. 

Diagnhstico diferencial. Edema de Quinckee, 
dermatitis aguda, zoster. 

Tratamiento. Antibioticos (a1 menos durante 
8 dias desputs de la desaparicion del exantema), 
emplastos locales h6medos. 

Pronbstico. Favorable. 

Rinofima ("nariz tuberosa", "nariz de patata", 
"Nariz de bebedor") (lamina 5, fig. 2.28). 

Sintomas. Comienzo con mgosidad de la piel 
de la porcion cartilaginosa de la nariz; formaci6n 
lenta y progresiva de un seudotumor rojo vinoso, 
tuberoso, que en ocasiones puede determinar una 
dificultad de la respiraci6n nasal con deforma- 
ci6n tuberosa de la punta de la nariz. Casi siem- 
pre en hombres maduros. 

Patogenia. Se discute su relacion con la rosh- 
cea; probablemente se trata de un cuadro patol6- 
gico propio, que evoluciona con una hipertrofia 
masiva de las glindulas sebhceas de la pie1 nasal. 
Frecuente en alcoholicos. 

Tratamiento. Solo quinirgico: supresion con el 
bisturi hasta alcanzar 10s perfiles y dimensiones 
nasales normales. La herida puede cubrirse con 
un trasplante libre de piel autologa o puede es- 
perarse a la cicatrization por segunda intention. 

Lupus vulgar de la nariz 

Sintomas. A nivel del vestibulo nasal, de la cabeza 
del cornete inferior y de la porcidn correspondiente de 
la mucosa del tabique nasal, aparecen pequeiios noduli- 
llos rojizos de disposicidn arqueada. Al estadio nodular 
sucede una necrosis central con ulceracidn y formaci6n 
de granulaciones y finalmente formacion de cicatrices 
con destruccion del cartilago subyacente; estenosis cica- 
trizal del vestibulo nasal y/o hundimiento del esqueleto 
nasal cartilaginoso. - 

Patogenia. Infeccidn tuberculosa en individuo con es- 

Erisipela tad0 inmunol6gico relativamente bueno (forma prolife- 
rativa). Agente causal: Mycobacterium fuberculosis, 

Sintomas. Periodo de incubation entre pocas tanto del tipo humane coma bovine. 

h0ra.s Y 2 dias. Comienzo con fiebre elevada (es- Diagn6stico. Identificaci6n del agente causal, biopsia, 
calofrio). Dolores intensos; enrojecimiento y ede- la sospecha diagnostica debe indicarse obligadamente. 



Diagndstico diferencial. Eccema del vestibulo nasal, 
rinitis seca anterior, 6lcera perforante del tabique, 16es 
(tuberculosis, casi siempre a nivel de la porci6n cartila- 
ginosa de la nariz; 16es, casi siempre a nivel de la por- 
ci6n osea), micosis, lupus eritematoso, sarcoidosis, tu- 
mores malignos. 

Tratamiento. Teraptutica .prolongada con tuberculos- 
titicos (combinacibn triple, pig. 194), asi como vitami- 
na D2. 

Complicaci6n. Desarrollo gradual de un carcinoma 
sobre las alteraciones propias del lupus (carcinoma 1J- 
pico). 

Enfermedad de Boeck (s.arcoidosis, 
enfermedad de Besnier-Boeck-Schaurnann) 

Sintomas. A nivel nasal puede aparecer como sarcoi- 
dosis organica aislada. Comienza con la aparicion de 
nodulillos rojovinosos o marrones y con infiltraci6n 
de la pie1 de la cam. Ganglios linfiticos regionales indu- 
rados y aumentados de tamafio. 

Diagn6stico. Vtase pigina 296. 

Diagn6stico diferencial. Rinofima, lupus, goma, neo- 
formaciones malignas. 

Tratamiento. En colaboracion con el intemista (corti- 
coides). Teraptutica quinirgica s61o cuando existen n6- 
dulos aislados y sintomatologia urgente, digna de consi- 
deraci6n. 

Sintomas. Estadio I: idtntico a la primoinfeccibn cu- 
tanea; muy rara. Estadio 111 (infiltration gomosa): tu- 
mefacci6n dolorosa a nivel de la porci6n 6sea nasal; se- 
creci6n fttida; formaci6n de secuestros; ulceraci6n de 
bordes cortantes; ganglios linfiticos regionales casi 
siempre aumentados. Estadio final: nariz en silla de 
montar tipica (en la porci6n 6sea de la nariz); cicatrices 
estrelladas e induradas en el interior nasal. 

Patogenia. Infecci6n por Treponema pallidurn: puede 
presentarse intrauterina [16es connatal bien como a) 
lues connatal precoz, "coriza sifilitico del recitn naci- 
do", de comienzo en 10s primeros meses de la vida, o 
bien como b) 16es connatal tardia de comienzo entre el 
tercer aiio de vida y la pubertad con formaci6n de la 
triada de Hutchinson, es decir, queratitis parenquima- 
tosa, malformaciones dentarias e hipoacusia de percep- 
cion] o extrauterina, es decir, como Iues adquirida pos- 
natal. 

Diagnbstico. Anamnesis sugestiva, serologia (en el es- 
tadio 111 no siempre claramente positiva), prueba de 
Nelson, biopsia. 

Diagn6stico diferencial. Tuberculosis, tumores malig- 
nos. 

Tratamiento. Tratamiento con antibibticos que debe 
realizarse por el especialista gn enfermedades ventreas. 

Desde el punto de vista rinol6gico puede ser necesario 
el tratamiento local en el estadio 111, asi como la re- 
construcci6n plistica y quirirgica de las secuelas y 
deformaciones. 

Rinoscleroma 

Presentaci6n. Europa del este, Africa del norte, Am&- 
rica central y SudamCrica, Asia. 

Sintomas. Comienzo como rinitis inespecifica con 
exudado purulent0 y formaci6n de costras; posterior- 
mente aparici6n de infiltrados planos y rugosos en la 
mucosa nasal. Aumento progresivo de 10s nbdulos, 
tambitn en la nariz (nariz de tapir). Granulomas facil- 
mente sangrantes, posible extension a la naso y orofa- 
ringe, asi como a la laringe. Curacibn con formaci6n de 
extensas cicatrices. 

Patogenia. Infeccion por Klebsiella rhinosclerornatis. 

Diagn6stico. Anamnesis (estancia en el extranjero), 
biopsia, identification del agente patogeno causal. 

Diagn6stico diferencial. Tuberculosis, 16es, sarcoido- 
sis, micosis, enfermedad de Hodgkin. 

Tratamiento. Antibioticos (antibiograma). 

Pron6stico. Dudoso; recidivas incluso tras teraptuti- 
ca inicialmente positiva. 

Complicaciones. Destrucci6n bsea de la base craneal; 
estenosis progresiva de las vias respiratorias superiores 
y/o medias. 

Lepra 

Presentacibn. En 10s territories tropicales y subtropi- 
cales (Africa, Asia, SudamCrica). 

Sintomas. Engrosamiento tuberoso en el vestibulo 
nasal con estrechamiento del interior nasal: formacicin 
manifiesta de costras; exudado fktido; ulceraciones y fu- 
sion del esqueleto nasal. Cejas depiladas; tubtrculos 
lepromatosos a nivel del pabellon auricular y final- 
mente formaci6n de cicatrices extensas, facies leonina. 

Patogenia. Infeccion por Mycobacleriurn leprae 
(Hansen). 

Diagnostico. Historia (posibilidad de contacto); sinto- 
mas en otras partes del cuerpo (leucodermia); alteracio- 
nes neurol6gicas (sensitivas). Demostraci6n del agente 
patogeno causal. Reaccion a la lepromina. 

Tratamiento. Prolongado con sulfonamidas [p. ej., 
diaminodifenilsulfona (DADPS)], tambitn con tubercu- 
lostaticos (resistencias). Tras la curaci6n: medidas plis- 
ticas reconstructivas. 

La leishmaniosis (espundia, sobre todo en SudamCri- 
ca) y blastomicosis (enfermedades por hongos sobre 
todo en Norte, Centro y SudamCrica) pueden provocar 
deformaciones nodulares de la nariz, asi como ulcera- 
ciones, necrosis y ptrdida de substancias con cicatrices 
finales. 



LAMINA 5 

Fig. 2.10. Red vascular arterial del lo- 
cus kiesselbachi izquierdo. 

F , 1.27. FurOnculo del vestibule nasal. 

L 
Fig. 2.31. Coanas y colas de cornsir;>. 

Fig. 2.30. P6lipos ' nasales bilaterales. 

Fig. 2.33. Ocena, 



LAMINA 6 

Fig. 2.42. Mucopiocele 
etmoidofrontal izquierdo. 

I 
Fig. 2.44. Sinusitis 
frontal subaguda con 
absceso subperidstico y 
osteomielitis frontal, 
edema palpebral 
colateral. 

Fig. 2.53. Enfermedad de Osler. 

Fig.' 2.46. Flemdn orbitario en una 
pansinusitis aguda derecha. 

Fig. 2.55. Hematoma septa1 
infectado: 



Fig. 2.83. Basalioma de tipo ulcus 
rodens, 

LAMINA 7 

Fig. 2.84. Melanoma nodular 

Fig. 2.85. Carcinoma epidermoide de 
maxilar superior derecho. 

Fig. 2.86. Carcinoma epidermoide maxiloetmoidal derecho. 
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Inflamaciones de localizaci6n 
preferente en las fosas nasales 

Por razones didricticas estudiaremos separadamente 
aquellas enfermedades que pueden localizarse primiti- 
vamente en las fosas nasales de las que aientan inicial- 
mente en 10s senos paranasales, si bien las manifestacio- 
nes patol6gicas de las fosas se extienden con frecuencia 
a 10s senos paranasales y viceversa. 

Formas agudas 

Rinitis aguda (coriza, catarro comun, 
resfrhdo comin) 

Sintomas. Dado que el cuadro clinico del cori- 
za agudo puede ser desencadenado por multiples 
agentes patogenos causales, la sintomatologia no 
es uniforme. En el catarro o coriza banal se dife- 
rencia un estadio previo seco: malestar general 
(escalofrios, tiritona, alternando con sensacion de 
calor; presi6n cefalica, cansancio, inapetencia; 
eventualmente temperaturas subfebriles; en 10s 
nifios tambien temperaturas elevadas); cosqui- 
lleo, quemazon y sequedad en las fosas nasales y 
faringe; estornudos frecuentes; mucosa nasal casi 
siempre palida y seca. Tras unas horas aparece el 
estadio catarral: secrecidn acuosa y obstruction 
nasal; disminucion o pCrdida temporal de la ol- 
faction, lagrimeo; rinolaria clausa;.incremento de 
la sintomatologia general. Mucosa nasal enrojeci- 
da, tumefacta, con abundante secrecion. En po- 
cos dias se convierte en un estadio mucoso (mu- 
copurulento): disminucion o remisi6n de 10s sin- 
tomas generales; aumento de la viscosidad de 10s 
exudados; mejoria de la .olfaction, lenta remision 
de 10s sintomas locales y curacion que suele con- 
seguirse tras una semana. 

Cuando existe una sobreinfeccion bacteriana: 
aparicion de exudados pumlentos (verdosoamari- 
llentos); remision mas lenta de la sintomatologia. 

Coriza acompafiante (coriza inicial): en las in- 
fecciones producidas por el virus de la gripe (in- 
fluenza), asi como por otras modalidades de virus 
Parainfluenza, Adeno, Reo, Corona, Entero, My- 
xovims, RS ("respiratorio sincitiaP'). Sintomato- 
logia idCntica a la descrita, per0 complicada por 
manifestaciones acompafiantes, por ejemplo, par- 
ticipacion de todo el tracto respiratorio, del tra- 
mo gastrointestinal (diarrea), de-las meninges, del 
pericardio, de 10s rifiones. de la musculatura Ido- 
iores articulares). 

Patogenia. Infeccion por Rinovirus (mas de 
100 tipos aislados; pertenecen ti1 grupo de 10s Pi- 
cornavirus) y tambitn por otras variedades de vi- 
rus. Periodo de incubation de 10s Rinovirus entre 

1 y 3 dias; infeccion por gotitas de Pfliige; las ba- 
jas temperaturas y el enfriamiento del cuerpo 
favorecen la infeccion, predisponiendolo. 

Diagndstico. A1 principio no puede saberse si 
se trata de una coriza inicial o del sintoma acom- 
pafiante de una infeccion virica mas grave. 

Diagndstico diferencial. A menudo solo es po- 
sible desputs de varios dias. Fase inicial de un 
exantema agudo; rinopatia alCrgica o vasomoto- 
ra; coriza especifica luCtica (16es connatal); difte- 
ria nasal (preferentemente en la infancia). 

Tratamiento. No es posible una teraptutica 
causal. Sintomatica: vasoconstrictores nasales 
(especialmente derivados imidazolicos o descon- 
gestionantes por via oral. Ning6n antibiotico, ex- 
cepto cuando existe sobreinfeccion bacteriana 
importante (antibiograma). Inhalaciones con 
manzanilla o similares, irradiacibn con infrarro- 
jos; en caso necesario reposo en cama y analge- 
sicos. 

Profilaxis. Fortalecimiento (sauna), cambio de 
clima, hidroterapia, deporte, Vitamina C; higiene 
cuidadosa, especialmente en 10s nifios pequefios. 
En el nifio en determinadas circunstancias, ade- 
noidectomia (pag. 189). No es posible la vacuna- 
cibn frente a1 virus de la coriza, a diferencia de la 
vacunacion frente a1 virus de la influenza, que es 
eficaz. 

Rinopatia aldrgica (rinitis aldrgica) 

Forma mas frecuente: polinosis (fiebre del 
heno), per0 tambiCn otras manifestaciones alergi- 
cas posibles (vCase mas adelante). 

Sintomas. Cosquilleo y escozor nasal, obstruc- 
cion nasal, estornudo-+estornudos en salvas; se- 
crecibn acuosa y clara. Sensacion de plenitud y 
de escozor en toda la cabeza; eventual conjuntivi- 
tis. Sensacion de malestar (fuerte), tambitn fiebre 
transitoria, inapetencia; alteraciones neurovege- 
tativas, en ocasiones incapacidad laboral. Hipos- 
mia o anosmia pasajera. Sobreinfeccion posible. 

Patogenia. Alergia por inhalacion; organo de 
shock: mucosa nasal; tambitn la conjuntiva y 
otras mucosas. A menudo hereditario. 

Rinopatia altrgica estacional: producida por el 
polen (Cpoca de floracion). 

Rinopatia alkrgica perenne o aperiodica: pro- 
ducida, independientemente de la Cpoca del aiio, 
por la presencia de alergenos inhalatorios como 
hongos, pelos de animales, polvo de casa, paja- 
ros, plantas caseras (primulas, rosas), per0 tam- 
biCn por alergenos alimentarios (pescado, fresas, 



Tabla 2.4. Sintomas: coriza agudo I 
Etiologia Aparici6n (edad preferente) Sintornas subjetivos Exudado nasal 

Rinitis aguda (coriza, Infeccibn virica 
resfriado comOn) (eventualmente 

sobreinfeccibn 
bacteriana secundaria) 

Rinopatia 
vasomotora 

Reacci6n neurovascular 
frente a diferentes 
estimulos mecdnicos y 
quirnicos; tarnbikn 
estres, factores 
psiquicos posibles 

Como "resfriado" (a 
cualquier edad) 

Paroxistica, tras la 
actuacidn del 
estimulo o por 
excitaciones 
psiquicas (a 
menudo en 
individuos de 
rnediana edad) 

Estornudo, secretion, Serosa; tras unos 
dificultad dias 
respiratoria nasal, mucopurulenta 
presion cefdlica 

Estornudos y crisis Exudado mucho mds 
masivas de claro, muy fluido, 
secrecibn acuosa. pobre en proteinas 
Obstrucci6n nasal. 
presibn cefalica 

Rinopatia alkrgica Reacci6n Frecuente aparicibn Escozor nasal y Secrecion mucosa 
antigeno-anticuerpo en pacientes ocular, obstrucci6n rnuy fluida o 
en la mucosa nasal j6venes. a) nasal, estornudos acuosa; 
frente a determinados Cardcter estacional en salvas, posteriormente 
antigenos. por (primavera verano conjuntivitis. tambi6n 
ejemplo: a) polen (de otoiio). b y  c) lagrirneo, presi6n mucopurulenta 
hierbas, brboles): b) perenne cefalica 
polvo domhstico, 
pelos de animales. 
plumas, hongos, etc., - c) alirnentos y 
antigenos 
profesionales 

nueces, huevos, leche, harina) y alergenos profe- 
sionales como harina (panaderos), pelos, escamas 
(peluqueros), asi como alergenos bacterianos y 
parasitos. 

Infeccibn. y alergia 

Las bacterias y 10s virus pueden actuar como alerge- 
nos, cuya significaci6n patogknica es en la actualidad 
discutida. Se admiten tres mecanismos posibles: 

I .  Reaccidn alkrgica frente a virus y bacterias sin in- 
fecci6n clinica (p. ej. a 10s saprofitos nasales). 

2. Reacci6n alkrgica frente a infeccibn bacteriana o vi- 
rica (p, ej.,.rinitis cr6nica bacteriana o sinusitis con 
subsiguiente sensibiIlzaci6n frente a 10s agentes pa- 
t6genos). 

3. Sobreinfeccibn de un tejido previamente alterado 
por sensibilizaci6n alCrgica (no siendo el agente pa- 
togeno causante de la infecci6n identificable con el 
antigeno). 

La forima b) corresponde al concept0 de alergia infec- 
ciosa. Su comportamiento permite encuadrarla en el 
grupo de las reacciones alkrgicas tardias (tipo IV seglin 
Coombs/Gell). 

Ante la sospecha clinica de una base alkrgica debe 
buscarse y demostrarse el antigeno (reacci6n cutanea 
tardia positiva frente a extractos bacterianos), antibibti- 
cos (confirmaci6n por test).En la actualidad no esta 
demostrado el valor de la hiposensibilizacibn de efecto 
prolongado. 

Diagn6stico. Anamnesis tipica, frotis nasal, ci- 
todiagnbstico, pruebas intracutaneas, test de 
Prick, pruebas epicutsineas, pruebas intranasales 
(test en el propio organ0 de Schock) empleando 
la rinomanometria. Demostraci6n serologica de 
anticuerpos (IgE-determination), Radio-Allergo- 
Sorbent-Test (=RAST). 

Hallazgos locales: mucosas lividas, palidas. En 
el estadio agudo, tambiin mucosa muy enrojeci- 
da; cornetes ingurgitados. Abundante exudado 
claro. 

Diagndstico diferencial. Rinopatia vasomotora, 
coriza. Viase tabla 2.4. 

Tratamiento. Causal: hiposensibilizaci6n espe- 
cifica (atendiendo a1 resultado de las pruebas 
alerginicas), a ser posible antes de la estaci6n cli- 
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Hallazgos en mucosa Evoluci6n Cornplicaciones Diagn6stico 
nasal 

Enrojecimiento y 
turnefaccibn de 
mucosa 

lntensa tumefaccibn 
mucosa, escaso 
enrojecimiento; en 
el intewalo: 
mucosa pblida; 
cornetes que 
reaccionan al 
rozamiento o al 
contact0 con 
turnefaccibn y a 
menudo secrecibn 
profusa 

En fase aguda: 
tumefaccibn y 
enrojecimiento de 
la mucosa nasal; 
en el intewalo: 
mucosa livida, 
phlida 

Duracibn: 3-8 dias Sinusitis aguda, 
faringitis, otitis 
media, laringotra- 
queobronquitis 

En general, duracibn de Asma reflejo, eritema 
minutos o de horas; de la nariz, 
frecuentes recidivas tumefacciones 

acompatiantes de 
la cara 

a) Polinosis: duracibn, 
1-2 meses al a60 en la 
misma Bpoca 
(calendario de 
floracibn). b y  c)  
Duracibn entre 
semanas y meses; 
eventualmente 
crbnica, depend~endo 
del grado de 
sensibilizacibn y 
exposicibn al antigen0 

Demostracibn de una 
infeccibn, 
anamnesis 

Anamnesis 
(indicacion d e ~  
estimulo 
desencenante), 
prueba de alergia 
negativa 

Asma bronquial Anamnes~s; 
(crbnica) sinusitis, demostracibn de 
(otitis media alergenos por 
simple, muy rara prueba 
purulenta), pblipos ~ntracutanea 
nasales intranasal. Eventual 

eosinofilia en 
exudado nasal; 
aumento de las 
inmunoglobulinas 
especificas en el 
exudado nasal 

miitica (en la polinosis en otoiio) y durante varios 
aiios consecutivos. Supresi6n de alergenos (cam- 
bio de clima, clima de montaiia). En caso necesa- 
rio, cambio de profesi6n. Ademb: empleo local 
o general de cromoglicato dis6dic0, que inhibe la 
liberaci6n de substancias H a partir de 10s masto- 
citos (histamina, serotonina y otras). 

Sintomdtico: antihistaminicos, corticoides (pre- 
parados especiales de uso local en la nariz, p. ej., 
spray de dipropionato de beclometasona); aten- 
ci6n: efectos secundarios de 10s corticoides. Insti- 
laciones vasoconstrictoras (vtase plg. 13 1). 
Cuando existen p6lipos o tumefacciones edema- 
tosas en las fosas nasales extresis quinirgica y 
polipectomia (pig, 127). 

Pronbstico. En lineas generales, favorable. Con 
la edad disminuyen lentamente las manifestacio- 
nes altrgicas. TambiCn es posible la evolucicin 
hacia un asma bronquial (viceversa). 

Posibilidades de complicacibn. Participaci6n 
de 10s senos paranasales y de las vias respirato- 
rias bajas; poliposis nasal y sinusal. 

Rinopatfa vasomotora (rinitis vasomotbrica) 
Sintomas. Similares a 10s de la rinitis altrgica 

perenne o aperi6dica. Curso paroxistico, casi 
siempre muy claro. 

Hallazgos locales: mucosa nasal livida, pllida; 
durante la crisis, secreci6n acuosa profusa, con 
tumefacci6n de 10s cornetes. 

Patogenia. Alteraciones neurovasculares, es de- 
cir, vegetativas de 10s vasos de la mucosa nasal 
(preferentemente del parasimpiitico), en las que 
no ha podido demostrarse la presencia de alerge- 
nos y de anticuerpos especificos. Estado de hiper- 
excitabilidad, aparentemente refleja e inespecifi- 
ca de la mucosa nasal, que permite el desencade- 
namiento de una sintomatologia paroxistica por 
la accion de determinados influjos (como, p. ej., 
cambios bruscos de temperatura, de humedad; al- 
cohol, polvo, humos, irritation mednica [espo- 
lones septales y otros], estrks, sobrecarga animi- 
ca, neurosis de ansiedad, situaciones endocrinas 
anormales, medicamentos y abusos medicamen- 
tosos [imidazolina, clometiazol y similares]). 



Diagnostico. Por exclusi6n (pruebas alkrgicas 
negativas, etc.), anamnesis tipica. 

Diagnbtico diferencial. Rinopatia altrgica: 
cuerpos extrafios nasales (en 10s niiios), coriza o 
resfriado incipiente (tabla 2.4). 

Tratamiento. Conservador. Eliminacih de to- 
dos 10s factores excitantes y susceptibles de iden- 
tificar (so10 rara vez posible), antihistaminicos, 
vasoconstrictores locales y por via oral, corticoi- 
des (beclometasona) en dosis pequefias y durante 
un period0 de tiempo corto, psicofarmacos, por 
ejemplo, sedantes, y en 10s abusos medicamento- 
sos ning6n preparado imidazolinico; control del 
metabolismo basal y del sistema endocrino. 

Quirrirgico (puede ser eficaz tras el fracas0 fre- 
cuente de la terapkutica consemadora). Distintas 
posibilidades (de manera sucesiva puede intentar- 
se): a) Electrocoagulaci6n con aguja a nivel del 
cornete inferior (y/o del medio), o bien caustia de 
cornetes para provocar una cicatriz superficial; 
criocirugia o caustia con ldser (pag. 126 y fig. 
2.32a). 6) Recalibracibn de la fosa nasal y extir- 
pacion de posibles puntos de irritacion mecbnica 
(espina irritativa y espolones del tabique; [pdg. 
15 I]. c) Reduction del cornete inferior (rara vez 
del medio) y eventual extirpacion de una cola de 
cornete aumentada (conchotomia, pag. 126 y fig. 
2.32~).  d) Como ultima medida, supresion de la 
inervacion parasimpdtica de la fosa nasal, ya sea 
por seccion del nervio vidiano en 10s canales pte- 
rigoideos ya sea por section del nervio petroso 
superficial mayor en la fosa cerebral media. 

Pronostico. Incierto; a menudo ixito inmediato 
y frecuentemente gran resistencia terapiutica. 

Cuerpos extraiios en la nariz 

Frecuentes en nifios; a veces permanecen largo 
tiempo ignorados (bolitas, monedas, particulas 
metalicas, tambiCn guisantes, etc.). 

Sintomas. Dificultad respiratoria nasal (unila- 
teral); sintomas crecientes de una rinitis cronica 
supurada o de una sinusitis; exudado fetido; for- 
maci6n de rinolitos (manto caldreo alrededor 
del cuerpo extrafio). 

Diagnostico. Radiologicamente (a menudo ha- 
llazgo casual); tras instilacion de vasoconstrictor 
y anestesia local en la fosa nasal, inspeccion (en 
determinadas circunstancias con optica especial), 
asi como sondaje. 

Tratamiento. Extraction instrumental, bajo 
narcosis fugaz, puesto que 10s cuerpos extrafios 

que permanecen largo tiempo en la fosa nasal se 
enclavan y pueden determinar hemorragias im- 
portantes durante su movilizaci6n. 

el nifio debe hacernos sospechar u n  cuerpo extra- 
Ao nasal y exige una exploracibn minuciosa por el 
especialista. 

Rinitis seca anterior 

Sintomas. Sensacion de sequedad, prurito, for- 
macibn de costras en nariz; tambiin discreta 
epistaxis. 

Patogenia. Varios factores responsables (lesion 
de las porciones mucosas anteriores mas expues- 
tas, polvo, legrado ungueal, temperaturas extre- 
mas). 

Diagnostico. Mucosa seca en porcion anterior 
del tabique nasal (inmediatamente por detrds del 
limite cutaneomucoso). Superficie de la mucosa 
manchada, discretamente rugosa y engrosada; 
costras, mds tarde ulceraciones y finalmente 
eventual perforation del tabique nasal. 

Diagnostic0 diferencial. Lesion quimica (profe- 
sionales del cromo); perforaciones yatrogenas del 
tabique (tras operaciones o caustias inadecuadas), 
lesion traumbtica, lupus, lepra, 16es. 

Tratamiento. Tratamiento de la mucosa nasal 
con pomadas oleosas (unguenturn leniens, euceri- 
na, mucosa nasal con bepantin, etc.). En las per- 
foraciones del tabique, vease pagina 152. 

Rinitis crdnica (rinopatia crdnica) 

Bajo este concept0 englobamos 10s estados in- 
flamatorios cronicos y/o de irritacion con au- 
mento de volumen de la mucosa nasal, especial- 
mente a nivel de 10s cornetes, y que pueden estar 
condicionados por hiperemia y edema, o bien 
por autdntico aumento histico (hiperplasia). 

Sintomas. Sintoma fundamental: obstrucci6n 
nasal; a1 principio muy variable y tambiCn alter- 
nante de uno y otro lado; mbs tarde constante, 
importante y casi siempre bilateral ("nariz obs- 
truida"). Exudado denso, mucoso, incoloro, rara 
vez purulent0 (moco por retencion), especial- 
mente en direction a la epifaringe. Necesidad de 
sorber y de carraspear. Rinolalia cerrada. Even- 
tual epifora; tambiCn dacriocistitis secundaria po- 
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sible. Faringitis secundaria. En casos graves as- 
tenia, insomnio "cabeza embotada y cargada", a 
veces tensibn cefalica y cefalea. Disminucibn del 
rendimiento intelectual y corporal. 

Patogenia. Muchos factores causales posibles: 
inflamaciones agudas recidivantes con lesibn len- 
tamente irreversible de la mucosa; infecciones de 
vecindad (sinusales); interrupcibn del drenaje na- 
sal (vegetaciones adenoides, neoplasias rinofarin- 
geas); alteraciones vasomotoras de la mucosa; 
estimulos irritantes crbnicos (humo del tabaco 
y polvo, agentes quimicos; noxas industriales; 
temperaturas extremas prolongadas; condiciones 
de humedad ambiental excesivas y anormales); 
embarazo, menstruacibn, menopausia; alteracio- 
nes endocrinas (p. ej., tiroideas, suprarrenales, 
diabetes), insuficiencia cardiaca y circulatoria, 
efectos secundarios de medicamentos (vkase mas 
adelante), infectoalergia (alergia de tipo tardio, 
pag. 122) (fig. 2.29). 

Diagnostico. Anamnesis antigua, eventualmen- 
te relacionada con uno o varios de 10s citados 
agentes causales. Hallazgos de exploracibn: tume- 
faccibn de color rojo oscuro, parcialmente rojo- 
violacea (roja o palida), especialmente del corne- 
te inferior; luz nasal estrechada. Tras instilacion 
de vasoconstrictores la mucosa nasal se retrae de 
manera intensa (rinitis crbnica simple), o por el 
contrario permanece igual por tratarse de autkn- 
tica hiperplasia (rinitis cronica hiperplisica). 

En 10s estadios avanzados, la mucosa nasal del 
cornete conserva una superficie de aspecto granu- 
loso, que paulatinamente se hace irregular, adop- 
tando en ocasiones un aspecto brillante y vidrio- 
so (micropolipos). Estas prolongaciones edemato- 
sas pueden aumentar hasta convertirse en uno o 
varios polipos nasales multiples (lamina 10, fig. 
2.30), especialmente a nivel del cornete medio. A 
menudo comienza esta hipertrofia histica a nivel 
de las colas de 10s cornetes (lamina 5, fig. 2.31), 
especialmente a nivel del cornete inferior. Las 
coanas aparecen entonces mas o menos intensa- 
mente obliteradas por unas formaciones morifor- 
mes, violaceas, que s610 pueden verse y diagnos- 
ticarse por rinoscopia posterior o por control 
endoscbpico de la epifaringe con lupas especiales. 

Diagnhstico diferencial. Inflamaciones sinusa- 
les, cuerpos extrafios, inflamaciones especificas 
de la mucosa nasal (prig. 128), hipertrofia e hiper- 
plasia de la amigdala faringea, alergia, enferme- 
dad de Wegener, neoplasias. En caso necesario 
biopsia (tabla 2.5). 

Tratamiento. Conservador. Eliminar 10s facto- 
res etiolbgicos supuestamente causales o demos- 
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Fig. 2.29. Causas de la rinitis cr6nica y/o sinusitis. 

trables (supresion de medicamentos, interrupcion 
de abusos medicamentosos, exploracibn por par- 
te del mkdico internista y/o del endocrinologo, 
control de las condiciones laborales y ambienta- 
les). TerapCutica medicamentosa sintomatica (va- 
soconstrictores nasales, etc.) solo breve tiempo 
(pag. 130); a la larga, un tratamiento medicamen- 
toso sintomatico sin criterio alguno no solo es 
inutil, sino tambiCn perjudicial. 

Quirtirgico (sucesibn de gravedad creciente): 

1. Cauterization del cornete inferior; asimismo, em- 
pleo de criocirugia o de laser. 
Electrocoagulaci6n: "con electrodo diferente" en 
forma de aguja que se introduce en varios puntos 
del cornete inferior (con menos frecuencia del me- 
dio) bajo anestesia local (fig. 2.32abcreacion de 
mliltiples cicatrices circunscritas en la mucosa na- 
sal. 
Criocirugia: creacion de zonas de retraction de la 
mucosa por medio de aplicaciones de sondas con 
nitrbgeno liquido. 
Cuando se emplea el rayo de laser carbonic0 (C02),  
se consiguen las mismas retracciones cicatrizales de 
la mucosa por medio de evaporaciones histicas. 



Tabla 2.5. Sintomas: obstrucci6n nasal Mucosa seca pot: atropina, derivados de la belladona, 
corticoides y derivados he imidazolinas o de catecola- 

Vesribulo nasal fosa nasal. senos paranasales minas. 
Anamnesis corra 

Foliculitis y eccema del vestibulo nasal Rinopatia toxica ("nariz sobretratada") por abuso de 

Rinitis v sinusitis aauda (infecciosa, vasomotora o vasoconstrictores, vkse pdgina 13 1. 
- .  

alergica) 
Trauma (edema, hematoma submucoso, fractura) 
Cuerpo extraiio 

Anamnesis larga 
Ala nasal flhccida (aspiraci6n de las alas nasales) 
Estenosis del vestibulo nasal, "estenosis valvular" 
Rinitis seca anterior con formaci6n de costras 
Desviacibn septal, espinas nasales y espolones 
Rinitis y sinusitis cr6nica (tambien alergica) 
Hiperplasia de cornete (tarnbien aumento de colas 

de cornetes) 
Poliposis nasal 
Concha bullosa 
Sinequias y/o estados postraurnaticos 

insuficientemente corregidos 
Rinopatia medicamentosa 
Pblipo sangrante del tabique 
Cuerpos extraiios, eventual rinolito 
Rinitis atr6fica y ocena 
Tumores 
Malformaciones 

Epifaringe 

Anamnesis corta 
Angina faringea (retronasal) 
Absceso retrofaringeo 

Anarnnesis larga 
Hiperplasia de la amigdala faringea ("adenoides") 
Pblipo coanal 

Poliposis nasal (limina 5 ,  fig. 2.30) 

Los polipos nasales son proliferaciones de la 
mucosa nasa! y/o de 10s senos paranasales de ori- 
gen inflamatorio de naturaleza benigna, pedicula- 
dos y en ocasiones dsiles. 

Sintomas. Obstruccion mecanica de la respira- 
cion nasal, eventual anosmia (condicionada me- 
cinicamente), epifora, exudados mucosos o mu- 
copurulentos con acumulacion de 10s mismos en 
la faringe, tension cefalica, aspiraci6n nasal de 
mucosidades, rinolalia cerrada, en 10s niiios (es- 
queleto nasal y facial que todavia se encuentra en 
etapa de crecimiento) formaci6n de una nariz en- 
sanchada ("nariz de rana"). Por obstruccibn de 
10s ostia de drenaje de 10s senos paranasales: si- 
nusitis cronica. Los polipos tambien pueden apa- 
recer en uno o varios senos paranasales, aun 
cuando la fosa nasal estk libre de ellos. 

Polipo coanal: casi siempre originado en el sen0 ma- 
xilar; pblipo pediculado que se exterioriza por la coana, 
ocupandola por completo, asi como a la propia epifa- 
ringe. 

Atresia coanal Patogenia. Casi siempre alergia nasal (de tipo 
Fibroma nasofaringeo juvenil 
Sinequia entre velo del paladar y pared posterior de tardio) (en el 25 O/o pruebas alergicas positivas), 

faringe pero tambien puede ser la consecuencia de una 
Tumores, sobre todo malignomas rinitis y/o sinusitis cr6nica banal (a menudo seno 

esfenoidal). Con frecuencia se observa la siguien- 
te triada sintomatica: poliposis nasal, hipersensi- 
bilidad a la aspirina y asma. 

2. Conchotomia: extirpacion (fig. 2.32~) de una franja Diagn6stico. E~ la rinoscopia se encuentra una 
de tejido a nivel del borde inferior del comete infe- neofomaci6n linica mfiltiple, transparente rior, m h  rara vez del comete medio, y exkresis de 
la cola del hipertr6fica, ya sea con la tijera cristalina, de superficie lisa, de coloracidn blanca 
o con el asa fria. Resultado: reduction de volumen 0 amarillenta, clue se deja des~lazar por la sonda 
de la concha correspondiente. de exploraci6n, especialmente a nivel del meato 

medio y de las coanas (a menudo bilateral). 

Rinopatia gravidica 

Se trata una tumefaccion de la mucosa nasal con obs- 
truccion que aparece, sobre todo, en la segunda mitad 
del embarazo; 10s sintomas desaparecen espontinea- 
mente tras el parto. 

Rinopatia medicamentosa (lesion mucosa [reversible 
o irreversible1 Dor medicamentosl 

Edema de ia mucosa que lleb a convertirse en rino- 
patia hiperplbica por: dcido acetilsalicilico, anticon- 
ceptivos, guanetidina, hidantoina, estrogenos, acido pa- 
raminosalicilico, fenotiacinas, preparados derivados de 
la rauwolfia, tetraetileno de amonio. 

rnenudo una poliposis sinusal. Por ello, ante todo 
p6lipo nasal, debe realizarse la correspondiente 
exploraci6n de senos paranasales (rayos X, even- 
tual endoscopia) (pag. 137). 

Diagdstico diferencial. Encefalomeningocele 
(rayos X, sondaje), p6lipo sangrante del tabique 
(pag. 147), malignomas intranasales, tumores hi- 
pofisarios exteriorizados (p. ej., adenoma). 
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Fig. 2.32. lnte~enciones endona- 
sales. a) Cauterization elbctrica o 
electrocoagulacidn del cornete infe- 
rior; b) Extirpacion de pdlipos con el 
asa fria. c) Concotomia a nivel del 
cornete inferior con extirpaci6n de 
la cola del cornete. 

Tratamiento. Aun cuando 10s p6lipos nasales 
de pequefio tamaiio disminuyen o, incluso, llegan 
a desaparecer con 10s corticoides, esta terapkutica 
carece de sentido, puesto que, tras la interrupci6n 
de 10s corticoides, 10s p6lipos reaparecen. Cuan- 
do existen alergenos demostrables, intentar su 
supresion. Dado que 10s p6lipos pueden producir 
lesiones irreversibles de la fosa nasal (en 10s j6ve- 
nes, incluso, tambitn de la nariz) y pueden perju- 
dicar a1 resto del organismo, es necesario recurrir 
a1 tratamiento quir6rgico (polipectomia) y a su 
extirpaci6n. 

Polipectomia. Bajo anestesia local o narcosis, extirpa- 
cion de las proliferaciones poliposas (fig. 2.32b), a me- 
nudo asociada a la limpieza quinirgica de las cklulas 
etmoidales y/o de 10s senos maxilares (prig. 138 y si- 
guientes). 

Prondstico. Manifiesta tendencia a la recidiva, 
sobre todo en las formas de etiologia altrgica. 

Rinitis atrbfica y ocena (lamina 5, fig. 2.33) 

verde amarillenta o incluso marr6n. Tras el des- 
prendimiento de las costras, aparece una cavidad 
nasal extraordinariamente ensanchada. Mucosa 
atrbfica, desecada (transformaci6n fibrosa de la 
capa subepitelial) y cornetes inferiores retraidos. 
En el ocena, exudaci6n fetida y en ocasiones for- 
maci6n de costras; a menudo enormes dificulta- 
des de entendimiento y contact0 personal, como 
consecuencia de la fetidez de 10s exudados (cacos- 
mia). En 10s pacientes anosmia, de manera que 
no perciben el olor extraordinariamente fetid0 
que despiden. Sensacion subjetiva de obstruccibn 
nasal. A menudo intensas alteraciones de la mu- 
cosa (sequedad, costras densas adherentes), que 
tambitn pueden extenderse a toda la faringe, la- 
ringe e incluso traquea. 

Patogenia. Desconocida y probablemente mul- 
tifactorial. Diferencias raciales (en la raza amari- 
lla mucho mas frecuente que en la blanca y en 
esta mas frecuente que en la raza negra), localiza- 
ci6n geogrifica preferente (p. ej., Europa Orien- 
tal, India). La atrofia de la mucosa y del esquele- 

La rinitis atr6fica puede presentarse con tacos- to 6seo determina un ensanchamiento 6seo de la 
mia sin ella. En el primer case hablamos de luz nasal, degeneraci6n de las glhndulas de la 
ocena (nariz fttida). mucosa y de las fibras nerviosas sensitivas, asi 

como metaplasia del epitelio respiratorio en epi- 
Sintomas. Mucho mas frecuente en el sexo fe- telio plano. Desaparicih del sistema mucociliar 

menino; comienzo en la pubertad. Frecuente- de depuraci6n nasal. Descomposici6n de 10s exu- 
mente, nariz ancha y aplanada. Rinoscopia: la dados mucosos y costrosos por prote6lisis bacte- 
fosa aparece tapizada por costras de coloraci6n riana. 



, Una rinitis atrofica secundaria puede aparecer 
despuks de traumatismos de la region nasal o tras 
amplias intervenciones quirdrgicas nasales y/o 
paranasales. 

Diagndstico. Exudados costrosos, amarillover- 
dosos y costras que llegan a cubrir por completo 
la superficie nasal como un auttntico molde de 
esta. Tras la limpieza de la fosa, aparece una am- 
plia luz nasal; cornetes muy pequeiios; en el oce- 
na costras fktidas. 

Diagn6stico diferencial. Vtase tabla 2.6. 

Tabla 2.6. Sintoma: fetidez nasal (causas) 

Rinitis atr6fica con hedor (-ocena) 
Formaci6n bilateral de costras fetidas 

Tumores nasales y nasosinusales en 10s que la 
putrefaccibn del tumor determina fetidez 

Rinitis purulenta, sinusitis purulenta 
Eliminaci6n de exudados uni o bilaterales purulentos; 

especialmente en la sinusitis dent6gena existe 
intensa fetidez 

Rinolitos, cuerpo extrafio 
Obstrucci6n nasal unilateral constante con secreci6n 

f6tida 
Goma (Ices I l l )  

Descomposici6n por fus~on purulenta, fuertemente 
f6tida. del goma 

Difteria nasal y tuberculosis nasal 
Olor dulzbn 

Muermo (malleus) 
Exudado purulento, ptjtrido y fbtido 

Tratamiento. Conservador. Limpieza de la 
nariz con lavados nasales (varias veces al dia, 
lavados con agua y sal, asi como colocacion de 
mechas de algod6n empapadas en pomadas gra- 
sas). Empleo local de gotas nasales aceitosas, 
emulsiones o pomadas, agreghndoles eventual- 
mente vitamina A. Vahos e inhalaciones con sue- 
ro fisiolbgico, pulverizaciones con agentes osmo- 
ticos (p. ej., dextrosa porfirizada). 

Quirurgico. Objetivo: Evitar la desecacion de 
la mucosa, merced a1 estrechamiento de 10s orifi- 
cios nasales. Dos principios: 

a) Relleno de la mucosa nasal (fig. 2.34a) con tejidos 
aut6logos u hom6logos (cartilago o hueso). 

bj Desplazamiento de las paredes laterales de las fosas 
nasales (Lautensschlager) (fig. 2.34b) hacia la linea 
media, con el fin de estrechar la fosa nasal, y fija- 
cion en la nueva posici6n. 

Difteria nasal 

Casi siempre en niiios a partir del sexto mes de vida: 
exudados serohemorragicos o francamente purulentos 

con formation de costras y rigades en el vestibulo na- 
sal. Mas rara vez en el adulto. A menudo faltan las tipi- 
cas seudomembranas. La diReria nasal puede apare- 
cer aislada o en combination con una difteria faringea 
(pap. 202). 

Diagn6stico. Frotis con identificacicin del agente pa- 
t6geno. Enfermedad de declaracibn obligatoria. 

Diagn6stico diferencial. Rinitis fibrinosa (formaci6n 
de exudados fibrinosos sin infeccion difterica). 

Tratamiento. Terapeutica antitoxica (pag. 203). 

Tuberculosis nasal 

Dos formas evolutivas diferentes: a) lupus; casi siem- 
pre lupus vulgar de la piel, asociado a lesiones Iupicas 
de la mucosa (pag. 1 19). b) Tuberculosis exudativa y ul- 
cerosa de la mucosa. Casi siempre, como consecuencia 
de una diseminaci6n hematogena o intracanalicular en 
la tisis. Localizaci6n frecuente en la entrada o salida de 
la f&a nasal. Ulceraciones mucosas mas o menos exten- 
sas con exudados untuosos (apolilladura). 

Diagn6stico. Biopsia, identification del agente pato- 
geno causal. 

Lies nasal 

Muy ram en el estadio I (infeccion por instrumentos) 
o en la fase 11, mucho mas frecuente en el estadio 111 
(pig. 120). Diagnostico: serologia positiva, biopsia. 

Sarcoidosis de fosa nasal (pags. 120 y 296) 

Escleroma nasal (pag. 120) 

Lepra nasal (pig. 120) 

Muermo (malleus) 

Lugares de aparicion. Especialmente en Europa del 
este y Norteamerica. Agente causal: Malleomyces mal- 
lei; transmisibn por solipedos. 

Sintomas. Exudado purulento fetid0 y p5trido de am- 
bas fosas nasales; granulaciones y ulceraciones en la 
mucosa nasal. Extension a la nariz y region perinasal. 

Diagn6stico. Identificaci6n del agente causal, agluti- 
naciones, biopsia. Incluso la sospecha es de declaraci6n 
obligatoria. 

Tratamiento. Antibioticos. 

Blastomicosis (paracoccidioidosis) 

Lugares de aparici6n. Norte, Centro y Sudamkrica. 
Agente causal: diferentes tipos de blastomicetos (grupo 
de sarcomicetos). 

Sintomas (nasales). Formacion de costras y de ulce- 
raciones mucosas con extension a la region nasal exter- 
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Fig. 2.34. lntewenciones en la rinitis atr6fica. a) Relle- 
no submucoso con lhminas de cartilago (1). b) Moviliza- 
ci6n de la pared lateral y desplazamiento hacia dentro 
de la pared lateral de las fosas nasales (segQn Lauten- 
schlager); circulo rojo: zona de rotaci6n de la pared late- 
ral nasal. 

na, aparicion de ganglios linfaticos regionales infar- 
tados. 

Diagn6stico. ldentificacion del agente causal, biopsia. 

Tratamiento. Anfotericina B, eventual escision de la 
pie1 alterada y/o de las zonas mucosas alteradas. 

Rinosporidiosis 

Lupres de aparici6n. India, Ceildn, Africa y tambitn 
Norte y Sudamtrica. Agente causal: Rhinosporidiurn 
seeberi. 

Sintomas (nasales). Granulaciones de la mucosa, po- 
lipoides, rojizas, ligeramente rugosas (fiicilmente san- 
grantes) en la portion anterior nasal. Extension a 10s 
senos paranasales y a la faringe. 

Diagn6stico. Demostracibn de 10s hongos, biopsia. 

Tratamiento. Extirpacibn quinirgica de las alteracio- 
nes histicas polipoideas (peligro de hemorragia) y elec- 
trocauterio de la base. 

Otras micosis que ocasionalmente 
pueden determinar sintomas nasaks 

Granulomatosis de Wegener 

Sintomas (a nivel nasal). Obstmcci6n nasal 
progresiva; hemorragia nasal; exudados nasales; 
formacion de costras y granulaciones mucosas; 
posteriormente, perforacion del tabique nasal, 
eventualmente formaci6n de una nariz en silla de 
montar (casi siempre a nivel de la porcion carti- 
laginosa). Destruction histica progresiva. Ade- 
m h ,  sintomas pulmonares (bronquitis cr6nica) y 
sintomas generales con sensaci6n de malestar, as- 
tenia, sudaci6n nocturna, dolores musculares y 
articulares erraticos. 

Patogenia. No clara; probablemente se trata de 
una enfermedad por autoagresi6n con arteritis 
granulomatosa, perivasculitis y vasculitis necro- 
sante. Proceso generalizado: manifestacidn tam- 
bitn en otras partes del cuerpo (pulmbn, riiibn, 
higado, oido medio, laringe, traquea). 

Diagn6stico. Cuadro clinico, hallazgos locales 
y evoluci6n; biopsia; BSG casi siempre muy ele- 
vada. Electroforesis: albumina reducida, globuli- 
nas aumentadas. Controlar cuidadosamente tam- 
bien pulm6n (radiografia de t6rax) y riii6n. 

Diagn6stico diferencial. Granuloma gangrae- 
nescens, leucemias, linfomas malignos, enferme- 
dad de Boeck. 

Tratamiento. Tratamiento precoz y prolongado 
con corticoides e inmunosupresores; eventual- 
mente citostiticos y/o radioterapia. 

hon6stico. Malo. La muerte sobreviene por 
claudicaci6n renal (glomerulonefritis cr6nica). 

Granuloma gangraenescens (granuloma maligno me- 
diofacial, granuloma maligno) 

Enfermedad localizada. Prodromos nasales parecidos 
a 10s de la granulomatosis de Wegener. Desputs des- 
truccion progresiva y ulcerada del macizo facial (parti- 
cipacion tambitn de 10s senos maxilares). 

Patogenia. Desconocida. LInmunodeficiencia? Paren- 
tesco con 10s malignomas del sistema reticulohistoci- 
tario. 

Diagn6stico. Localizaci6n en la region mediofacial. 
VSG aumentada. Anemia hipocroma. 

Diagn6stico diferencial. Granulomatosis de Wegener, 
muermo, escleroma, goma, noma, blastomicosis, histo- 
plasmosis. 

Tratamiento. Combination de radioterapia, corticoi- 
des, citostaticos (inmunosupresores) y antibibticos. En 
algunas circunstancias, limpieza quirlirgica simultrinea 
amplia. 

Actinomicosis, moniliasis, aspergilosis, mucormico- Pron6stico. Con diagnostic0 y terapkutica precoces, 
sis, coccidioidomicosis e histoplasmosis, entre otras. no necesariamente infausto. 



Fundamentos del tratamiento 
conservador local 
de las vias respiratorias 
y digestivas superiores 

Las vias aerodigestivas superiores se caracteri- 
zan por  algunas circunstancias especialmente fa- 
v o r a b l e ~  pa ra  la teraptutica:  

Acceso facil para terapkuticas locales medica- 
mentosas electivas. 
Posibilidad d e  combinar  medidas d e  terapeuti- 
ca medicamentosa local con otras d e  t ipo ge- 
neral  o sistkmico. 
Abordaje facil para determinadas terapkuticas 
fisicas (inhalaciones, irradiaciones, curas  de 
baiios y d e  clima, implantation d e  materiales 
radiactivos en 10s malignomas). 

Tratamiento fisico 

Tratamiento inhalatorio. En principio dos posibili- 
dades: 

a) lnhalaciones (vaporizaciones); por regla general se 
trata de vapor de agua caliente como medio terapeutico 
o como vehiculo del agente terapeutico (p, ej., "caldera 
bronquitica", aparatos de inhalaciones y vaporizacio- 
nes, baiios o inhalaciones cefalicas). Diametro de las go- 
titas aproximado con numeros & 30 pm (niebla hume- 
da, spray), lo que determina su elevada inestabilidad y 
su dpida  precipitation. A menudo se agregan a la inha- 
lacion hhmeda medicamentos: sales, aceites ettreos 
(mentol, pino, eucaliptos, turiopina y otros preparados 
y combinaciones), manzanilla, salvia; tambien substan- 
cias tensioactivas (detergentes, mucoliticos, p. ej., Taco- 
liquina) y tambikn substancias activas sobre 10s muco- 
polisacaridos del exudado, como bromexina, ozotina y 
cloruro ambnico. Precipitation fundamentalmente en 
las fosas nasales, cavidad oral, faringe y laringe. 

b) Aerosolizaciones ("seco") con autenticos aerosoles 
(tamaiio de las gotas < de 30 pm) como suspension casi 
estable de fluidos en el aire. Cuanto menor es el tamaiio 
de las gotas o el diimetro de las particulas, tanto mas 
penetran en profundidad en las vias respiratorias. Dia- 
metro 6ptimo de las gotas para la nariz y la faringe: 
10-15 (hasta 50) pm; para la triquea: entre 5-10 pm, y 
para el arbol traqueobronquial y 10s alveolos: < 5 pm. 
Los aparatos que provocan una niebla por medio de 
turbinas son mas apropiados para las vias respiratorias 
superiores y medias que 10s aparatos de ultrasonido o 
de gas. Grupos de medicamentos utilizables como aero- 
sol: substancias vasoactivas (vasoconstrictoras), mucoli- 
ticos, antihistaminicos, corticoides, antibioticos, qui- 
mioteripicos, antiasmiticos, vitaminas. 

Reglas del tratamiento inhalatorio: 
Escoger el tamaiio mas adecuado de las particulas 

del aerosol para la porcion de las vias respiratorias 
con la enfermedad principal. 

a Los medicamentos empleados deben ser hidrosolu- 
bles a pH de 7, aproxirnadamente isotonicos, atbxi- 
cos, no irritantes, faciles de conservat y de pulve- 
rizar. 
La duracion de cada sesion inhalatoria debe oscilar 
entre tO y 15 minutos. 

Tratamiento a tkrmino local. Preferencias actuales de 
terapeutica por calor: microondas (h < Im, cm o dm 
ondas) para las fosas y senos paranasales. laringe etc.; 
infrarrojos (A > 760 nm) como irradiation para las in- 
flamaciones superficiales de partes blandas en forma de 
baiio de calor de cabeza con lamparas de filament0 de 
carbon y emision de rayos infrarrojos, especialmente 
efectiva en las rinosinusitis cronicas catarrales (trata- 
miento por aire caliente). Luz visible, especialmente 
como luz raja (h entre 760 y 400 nm) para las inflama- 
ciones superficiales de partes blandas, asi como tambikn 
las cataplasmas, aplicaciones de fango humedo, bolsas 
de agua caliente, etc.). 

El calentamientwhiperemia (directa y refleja en la 
profundidad)-+aceleracion e intensification de 10s pro- 
cesos antiinflamatorios en 10s tejidos. 

Por aplicacion del frio jreduccion brusca de la irri- 
gacion-tdetencion de 10s procesos inflamatorios. 

Balneoterapia y climatoterapia. En las afecciones cro- 
nicas de la mucosa de las vias aerodigestivas superiores 
pueden estar indicadas las aguas termales sulhidricas y 
sulfurosas, cambio a clima seco y de altura, especial- 
mente de montaiia, en 10s catarros con manifiesta exu- 
dacion; el clima humedo de mar, por el contrario, se 
prefiere en las inflamaciones cronicas de tipo seco. Las 
curas termales y/o de clima deben durar cuanto menos 
entre 4 y 6 semanas; en 10s niiios, a ser posible varios 
meses. 

Tratamiento medicamentoso 

Lineas fundamentales de 10s medicamentos 
de accibn lbpica sobre mucosas 

Diferenciar medicamentos que solo actuan preferen- 
temente sobre la superficie mucosa (p. ej., oleosos, 
no hidrosolubles) de aquellos que pueden ser absor- 
bidos y que desarrollan su actividad en la propia mu- 
cosa (preparados hidrosolubles). 
Soluciones autenticamente hidrosolubles a veces pa- 
san, con la misma velocidad que una inyeccion in- 
travenosa de la mucosa a la circulation. 
En las mucosas respiratorias solo pueden empleane 
medicamentos que influyen de manera escasa y solo 
transitoria en la actividad ciliar. 

a No deben emplearse medicamentos que alteren de 
manera permanente el epitelio de la mucosa o el 
moco segregado. 

a El medicamento debe tener un pH proximo a 7 
(nunca inferior a pH 5.5 ni superior a pH 8). 
La presion osmotica de la solucion medicamentosa 
debe oscilar entre 0.5 y el doble de la presi6n isot6- 
nica. 
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Los medicamentos no pueden tener propiedades an- 
tigtnicas ni carcinogeniticas. 
No deben actuar sobre el resto del organismo cuando 
se aplica localmente. 

Grupos de medicamentos 

Substancias vasoactivas (p. ej., adrenalina o derivados 
imidazolicos, como privina, nasivina, otrivina y otros). 
Conducen, por vasoconstriction, a una descongesti6n 
de la mucosa nasal. Cuando se emplean de forma indis- 
criminada y durante largo tiemPo, existe peligro de 
habituacion: entonces aDarece r ino~at ia  medicamento- 
sa ("rinitis tbxica". "naiiz sobretraiada") con aumento 
de la congestion nasal resistente a la teraptutica, fracas0 
de la regulation vascular y lesiones o d n i c a s  de la mu- 
cosa. Por ello. 10s rnedicamentos vasoconstrictores 
(aplicados local y sistimicamente e independientemente 
de la substancia activa que contengan) so10 deben utili- 
zarse durante poco tiempo, como maxim0 entre I y 2 
semanas, y entonces descansar. 

Nola: En 10s lactantes y en 10s niiios pequeiios 
existe el peligro de una ~ntoxicacion aguda por go- 
tas nasales (ernplear preparados especiales para 
nifios). 

Anlibidlicos. El empleo de antibioticos locales sobre 
la mucosa debe ir precedida de la obtencion de un anti- 
biograma y solo cuando 10s antibioticos aplicados por 
via oral o parenteral no son suficientes. Elegir preferen- 
temente. para su accion sobre la superficie mucosa, 
antibioticos de moliculas grandes que solo se absorben 
poco o nada (neomicina, bacitracina, gramidicina). An- 
tes de su empleo local, investigar acciones colaterales 
(resistencias, sensibilizacion alergica, alteracibn de la 
flora saprofita y del ambiente, micosis secundaria, re- 
percusiones sobre todo el organismo general). 

C'orricoide.~. Por regla general, no emplearlos en las 
infecciones viricas. Para su accion sobre la mucosa, 
usar preferentemente corticoides locales dificilmente 
reabsorbibles, es decir, que no comporten acciones co- 
laterales (dipropionato de beclometasona). La medica- 
ci6n oral o oarenteral con corticoides en las afecciones 
mucosas del;e quedar limitada a las enfermedades resis- 
tentes a toda teraptutica y/o a situaciones de urgencia 
(p. ej., edemas amenazantes o criticos). Deben tenerse 
en cuenta contraindicaciones (diabetes, tuberculosis, 61- 
cera de estomago, insuficiencia suprarrenal). 

Su uso en las afecciones mucosas alirgicas. La tera- 
ptutica antialkrgica deberia realizarse tras un estudio 
previo de la sensibilidad, es decir, mediante la supre- 
sibn del alergeno o mediante una desensibilizacibn es- 
pecifica. Cuando ello no sea posible, administrar sin- 
tomaticamente antihistaminicos (oral) o cromoglicato 
disodico. eventualmente, bromuro de iprapropium (lo- 
cal) o bien corticoides (a ser posible so10 local). 

Mktodos de aplicacibn 

Para las fosas nasales: 
Gotas nasales con cuentagotas (preferentemen- 
te con el paciente acostado y la cabeza hipe- 
rextendida; en caso contrario, dejandolas dis- 
currir por el suelo nasal y las coanas. 
Spray. 
Ducha nasal y lavados nasales. 
Aerosoles con frasco especiales (frecuentes en 
el mercado) con dosificador. 
Pincelaciones (en el epitelio respiratorio no 
son aconsejables, debido a la posibilidad de le- 
siones). 
Colocaci6n de mechas de algod6n empapadas 
en substancia activa (precaution: peligro de 
sobredosificaci6n por ripida reabsorci6n a tra- 
vCs de la mucosa). 
Jnhalaciones. 

Para 10s senos paranasales: 
Instilaci6n de substancias medicamentosas, 
tras lavado con d n u l a  adecuada, eventual- 
mente en forma de depot o de Relleno. 
Desplazamientos con la tecnica de Proetz. 

Para la mucosa oral y faringea: 
Pincelaciones electivas con portaalgodones 
empapados en el medicamento. 
In halaciones. 
Pulverizaciones especiales (con pulverizadores 
laringeos, angulados) (fig. 4.8). 

Inflamaciones de 10s senos paranasales 

Aspectos generales 

Etiologia, fisiopatologia, patologia y clinica de las in- 
flamaciones de 10s diferentes senos paranasales son a 
menudo idtnticas, o al menos similares, y por ello se es- 
tudian conjuntamente. Casi siempre se trata de inflama- 
ciones banales, puesto que las inflamaciones especificas 
son raras y con frecuencia son una extension de la pato- 
logia de las fosas nasales. 

Las inflamaciones de 10s. senos paranasales 
constituyen una afecci6n frecuente. Se estima que 
aproximadamente el 5 % de 10s habitantes de 
Centro Europa padecen una sinusitis cronica. El 
seno paranasal mas afectado en el adulto es el 
sen0 maxilar, siguikndole por orden de frecuencia 
el etmoides, el seno frontal y el sen0 esfenoidal. 
En el niiio, por el contrario, 10s senos paranasales 
mas afectados son las celdas etmoidales. Cuando 
estan afectados varios senos paranasales, habla- . 
mos de una polisinusitis, y si esthn todos afecta- 
dos, de una pansinusitis (uni o bilateral). 



Asiento inicial 
I) en fosas y/o senos 

Propagacion desde fosas 
(inclusive trauma) 

--- desenoaseno 

............ Propagacion desde 
la pared osea y vecindad 

-.-. 
por via hemat6gena 

Fig. 2.35. Vias de producci6n de. 
una sinusitis. 

Los mecanismos fisiopatolbgicos (ventilacion y 
drenaje del seno) se especifican en la pagina 108. 
La figura 2.35 muestra de manera esquematica el 
origen y las vias de propagacion. El mecanismo 
patogenico mas frecuente de una sinusitis es la 
infection propagada desde las fosas nasales hasta 
uno o varios de 10s senos; cualquier catarro banal 
ya supone, en principio, una participacion de la 
mucosa de 10s senos paranasales (sinusitis acom- 
paiiante), si bien sin signos clinicos patentes. 

Patogenia. Agente causal (especialmente virus; 
neumococos, Haemophilus influenzae, estrepto- 
coco hemolitico, estafilococo, E. coli; rara vez 
germenes anaerobios; a menudo, infecciones mix- 
tas; hongos). Determinantes de la evoluci6n son 
tambikn 10s factores inmunologicos (alergia, 
anergia), asi como las interacciones entre agentes 
patogenos (virulencia) y mecanismos defensivos 
del organism0 (p. ej., infectoalergia, alergia so- 
breinfectada, sindrome sinusobronquial). Punto 
de partida especialmente importante para las si- 
nusitis maxilares (10 %) son las afecciones de las 
raices dentarias (granulomas apicales, sobre todo 
del segundo premolar y del primer molar, "sinu- 
sitis maxilar dent6genaW). El agente causal suele 
ser anaerobio, lo que determina la fetidez carac- 
teristica del exudado (patognomonico) y la evolu- 
ci6n cr6nica; sin supresion de la lesion dentaria 
esta sinusitis no puede curar. 

Sinusitis por el bafio. Directamente relacionada con 
la natacibn y el buceo, aparece una sinusitis aguda. Pa- 
togenia: durante el buceo, penetration de agentes pato- 
genos infecciosos en la nariz y en las fosas de senos pa- 
ranasales, tambikn irritaci6n posible por el cloro. 

Todo el tramo respiratorio puede presentar 
malformaciones, sean hereditarias o adquiridas, y 
10s senos paranasales estiin entonces afectados de 
manera obligada, como por ejemplo en la muco- 
viscidosis y en el sindrome de Kartagener (pigina 
142). 

Anatomia patol6gica. Dependiendo del agente 
causal. de su virulencia. de la situaci6n fisiovato- 
16gica be  partida y de 1;s caracteristicas inmuno- 
logicas, se produce una sinusitis, bien sea catarral 
(serosa o mucosa) bien sea una inflamacion supu- 
rada. no siendo raras las formas mixtas o inter- 
medias. Las alteraciones an?tomopatoldgicas en 
el seno tambien dependen de la duracion del pro- 
ceso, di~tin~uiendo, seg6n su evoluci6n, sinusitis 
agudas (subagudas) y cronicas. 

Sintomas. Cefalalgias y cefaleas, que se carac- 
terizan por intensificarse a1 agacharse, a1 realizar 
esfuerzos, toser, etc., es decir, cuando aumenta la 
presion en 10s senos paranasales. En las sinusitis 
agudas, 10s dolores son por regla general mas in- 
tensos que en las sinusitis crbnicas, en las que 
pueden faltar por complete. Caracteristica de 10s 
dolores de senos paranasales: sensacion de pesa- 
dez en la cabeza y dolores punzantes, terebrantes 
y tambitn pulshtiles, sobre todo a nivel de la por- 
cion anterior del craneo (tabla 2.7 y fig. 2.36). 
Con frecuencia sensacibn de dolor a la presion y 
a la percusion sobre 10s senos paranasales afecta- 
dos (sobre la mejilla en la sinusitis maxilar, sobre 
la frente en la sinusitis frontal; en el Bngulo inter- 
no de la orbita en la sinusitis etmoidal), especial- 
mente en las de curso agudo. participacion de las 



NARIZ, SENOS PARANASALES Y CARA 133 

Tabla 2.7. Sintorna. dolor cefallco v/o fac~al (causas mas frecuentes) 

Gmpos y subgrupos Localizacibn preferente Slntomas tipicos 
etiol6g1cos del dolor 

Cefaleas rindgenas y 
sinusales 

Furljnculo nasal, furljnculo Al prlnclplo local~zado sobre la narc. 
de lablo superlor lablo y mejilla, despu6s dlfuso 

lnsuf~c~enc~a resplratona 
nasal 
Desv~actbn septa1 
H~perplas~a de cornetes 
Cuerpo extraiio 
Slnequ~as 

Rlnopatia vasomotora 
y al6rglca 

Sinusitis frontal 

Sinusitis rnaxilar 

Sinusitis etmoidal 
Sinus~tis esfeno~dal 

Rinitis atr6fica, ocena 

Dolor punzante, dolor a la palpacrbn 

Dlfuso, vanado, a n~vel de la porclbn Preferentemente sensac~bn de tens~bn 
med~a de la frente y entre 10s 010s y de plenitud 

D~fuso en la regi6n frontoorb~tar~a 
rned~a y entre 10s ojos 

Frente, casl slernpre bllateral, pared 
anterlor de senos frontales, suelo del 
sen0 frontal doloroso a la preslbn 

Mejllla, max~lar superlor, a menudo 
frente, unl o bllateral 

Raiz nasal, pared lnterna de la brb~ta 
Reglbn occ~p~tal, vertlce, regibn 

temporal 

Difuso 

Seno d~stend~do y vacuum Sobre el seno afectado 
slnus 

Tumores en narlz, senos Dependlente del as~ento tumoral, a 
paranasales y nasofarlnge rnenudo en la profund~dad del 

crineo 

Cefaleas vasomotoras 

Cefalea vasomotbrica (Bing) MBx~mo sobre la frente, region 
temporal y par~etal, casi slempre en 
bllateral 

Cas~ slempre unllateral (tamb16n 
alternante), ataques per~bd~cos, fase 
de aumento y de decremento; 
aparlc16n de vasos temporales 
tumefactos y sinuosos 

Er~troprosopalg~a paroxistlca Estrlctamente unllateral. en la reg~bn 
de B~ng (sindrome de temporal y orb~tar~a; dolores que 
Horton, cefalea por ~rrad~an a toda la mitad 
acurnulaciones, cefalea correspondlentes de la cabeza; p~e l  
h~stamin~ca) o cuero cabelludo h~perestes~cos 

Sensaclbn de plen~tud con picazbn 
y cosqu~lleo en la narlz, al prlnclplo 
crlsls de estornudos 

Emp~eza con catarro, de lntens~dad 
creciente, remlslones en 
determlnados momentos del dia. 
aumento del dolor al agacharse, por 
10s esfuerzos y defecaclbn. 
preferentemente se trata de un dolor 1 sordo 

Cefalea sorda con sensacibn de 
sequedad 

Dolor continuo 

Dolor continuo; cuando alcanza la 
duramadre se hace insoportable 
("dolor de dura") 

D~fuso, sordo, a menudo punzante, 
muchas veces desencadenado por 
camb~os cl1m8tlcos, falta de 
descanso, abuso de alcohol, dolor 
duradero durante dias o al menos 
horas 

Aparlclbn sub~ta, pulsdt~l, terebrante, 
punzante, en profundidad, preced~do 
en ocaslones de sintomas vlsuales 
(escotoma), a menudo, asoc~ado a 
nduseas y vbm~tos Durac~bn de 
varlas horas Comlenzo y fln 
claramente del~m~tables 

Paroxistlco, dolor punzante clrcunscrlto 
con enrojeclmlento de ojos, 
h~persecreclbn lagr~mal 
y nasal, obstrucc16n nasal, afecta 
preferentemente a hombres. 
A menudo comlenzo nocturno 
Duraclbn 1-2 horas 
Desencadenable por nltrogllcerlna 
o hlstamlna 
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Tabla 2.7. Sintoma: dolor cefhlico y/o facial (causas mas frecuentes) 

Localizaci6n preferente 
del dolor 

Slntomas tipicos 

~ e u r a l ~ i a s  
Neuralgia del trigemin0 Unilateral, a menudo fulminante, 

ataques extraordinariarnente 
intensos, casi siempre localizado en 
la misma zona; preferentemente 
territorio del ram0 segundo del 
quinto par (nervio maxilar; punto 
doloroso, agujero infraorbitario; 
rnaxilar superior, mejilla, tambien 
nervio etmoidal; punto doloroso: 
limite entre el hueso nasal y el 
cartilago nasal; el punto palpebral, 
punto parietal) el terreno del tercer 
rarno del quinto par (nervio 
mandibular: punto doloroso: agujero 
mentoniano: mandibula, lengua): rara 
vez el primer ram0 del V par (nervio 
ofthlmico, punto doloroso: agujero 
supraorbitario; frente, ojos, dolor 
nasal) 

Neuralgia del glosofaringeo Unilateral en el suelo de la boca y en 
la regi6n amigdalina, hipofaringe, 
velo del paladar, regibn auricular. 
Zona ("gatillo"): Hipofaringe 

Neuralgia del vago Unilateral cervical, desde el oido hasta 
la laringe o el estern6n. Punto 
doloroso: membrana hiotiroidea: asta 
mayor del hioides 

Neuralgia auriculoternporal Pre y periauricular, temporal; en la 
(del tercer ram0 del V par) profundidad del oido 

Neuralg~a nasociliar 
(sindrome de Charlin) 

Angulo interno de la 6rbita. dorsonasal. 
Zona gatillo: hngulo interno del ojo. 
En primer tbrmino: sintomatologia 
ocular 

Neuralgia de Sluder ("lower Techo de epifaringe, brbita, raiz nasal. 
half headache': por maxilar superior, eventualmente 
irritaci6n del ganglio tarnbikn d~entes, irradiado hasta la 
pterigopalatino) regi6n temporal y la mastoides. En 

primer tkrmino: slntomatologia nasal 

Neuralgia de Hunt (estado Preaurlcular y en conduct0 auditivo 
irritativo del ganglio externo, cielo de la boca. Paroxismos 
geniculado, nervio en la profundidad del oido 
intermediario) 

Dolores 
Pulpitis 

Dolores sirbitos (tic doloroso), 
especialmente por contacto, 
masticaci6n o fonaci6n. con 
lntewalos libres: comienzo sin causa 
aparente, intensificacibn de 10s 
dolores por estimulos externos. 
Zonas gatillo tipicas. Diferenciar 
forma ~diophtica y sintomhtica (la 
irltima tambi6n postraumatica). 
Duraci6n: < 1 minuto 

Ataques dolorosos fulminantes que 
irradian al oido y desencadenados 
por la degluci6n o la fonaci6n. 
lnclinacidn de la cabeza hacia el lado 
sano 

Dolores con sensaci6n de tirantez 
(v6ase tambien nervio laringeo 
superior) 

Dolores urentes con enrojeclmlento 
cuthneo. sudac16n profusa. 
h~perestes~a, desencadenado 
frecuentemente por mastlcac16n y 
al~mentos templados y cal~entes. 
ocas~onalmente aparecen tras 
enfermedades de la par6t1da. 
tamb16n por dentadura defectuosa 

Paroxist~co, rara vez dolores 
permanentes, enrojeclmlento frontal, 
tumefacc16n de la rnucosa nasal, 
eplfora, conjuntrvltls. catarro 
un~lateral. Puede ser InfluIda por la 
anestesla del nervlo cll~ar 

Dolor Intenso paroxistlco o duradero. 
a menudo un~do a estornudo y a 
corlza un~lateral, espec~almente por 
la noche Predornln~o en mujeres 
lnfluenc~able por la anestesla del 
gang110 pter~gopalat~no 

Sensac~ones gustatlvas anormales de 
comlenzo paroxist~co, dolor 
terebrante, ocas~onalrnente parhl~s~s 
fac~al (a menudo en relac16n con 
zoster 6t1co) 

I 

, dentdgenos 
Localizado sobre el diente afecto y su Penetrante, pulshtil, que se intensifica 

alrededor con irradiacibn al oido por estimulos diversos hasta hacerse 
~nsoportable, frecuentemente 
durante la noche 

i i 
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Tabla 2.7. Sintoma: dolor cefalico y/o facial (causas m6s frecuentes) 

Grupos y subgrupos Localizaci6n preferente Slntomas tlpicos 
etiol6gicos del dolor 

Denticidn dificil Dolor a la presidn en molares Dolores intermitentes. especialmente at 
posteriores masticar 

Periodontitis y paperas En la profundidad y en la vecindad del Dolor continuo, intenso y penoso, 
diente afecto, con irradiacidn al oido desencadenado por estimulos 

t6nnicos y masticacibn 
Inflamacion mandibular Localizado alrededor del foco Dolores continuos muy intensos con 

inflamatorio dent6geno tumefacci6n de las partes blandas: 
eventualmente trismo 

Dolor facial mandibular 

Osteomielitis Dlfuso, que irradia a ambas mitades Intenso. terebrante 
cefhlicas 

Artritis y anrosis mandibular En la articulacidn temporo-mandibular, Al mover la mandibula, punzante o 
(tamb16n sindrome de irradiado al oido. Dolor a la presi6n presionante; maloclusi6n 
Costen; sindrome en la art~culacibn temporomandibular 
temporomand~bular) 

Cefaleas y neuralgias 
factales de causa ocular 

Queratitis Dolores localizados en la porcibn 
anterior del ojo 

Duraderos y presentes mientras existen 
ljlcera corneal o cuerpos extrailos. 
Se interrumpe por la anestesia 
corneal 

Tirantez, dolor tensional, sordo; cefalea 
por lectura prolongada 

Defectos de refracci6n 
y alteraciones de la 
acomodaci6n 

Astenopia muscular 

En el ojo o por detrhs del ojo, a veces 
irradiado a la regi6n temporal 

Orbita y peridrbita Sensacidn de tensi6n, presi6n hasta 
alcanzar caracter migrailoso 

Sensacidn de pesadez, dolor sordo 
terebrante; visceral en el interior 
ocular; fotofobia 

Terebrante, lancinante o sordo; 
disminuci6n progresiva de la 
agudeza visual; en ocasiones nervio 
trigemino afecto 

Desde el ojo irradia a la frente, regi6n Aparici6n sljbita, gravativo, tensional. 
temporal, mejilla, maxilar superior, Globo ocular indurado y a tensi6n. 
dientes y/o occipucio. Proyeccion del Bulbo con enrojecirniento ciliar 
dolor en el ojo o detrbs de BI 

En 10s ojos y sobre ellos Sensacion de presi6n continua, 
alternante, sorda, tambiBn cefalea 

lridociclitis Ojo, en frente y en regi6n temporal, a 
veces tambien irradia a regi6n 
occipital 

En la profundidad de la r b i t a  Neuritis del nervio 6ptico 

Glaucoma agudo 

Glaucoma cr6nico 

Cefalea Faringea 

Amigdalitis aguda, absceso Difuso en orofaringe 
periamigdallno 

Absceso retrofaringeo Nuca, que irradia a occipucio 
Sindrome estilo~deo Epifaringe, que irradia a oido 

Gravativo, disfagia 

Gravativo; disfagia 
Variable; eventualmente 

desencadenamiento por 
movimientos cefhlicos, sensibilidad 
dolorosa en celda amigdalina 

Dependiente de la localizaci6n tumoral Dolor continuo Tumores en la oro 
e hipofaringe 

Cefalea de origen vertebral 
Espondilosis cervical, trauma Occipital, eventualmente unilateral, Puntos dolorosos occipitales (newios 

por centrifugation irradia al vbrtice, a veces dolores del occipital mayor y menor), a menudo 
brazo tras una posicidn incbmoda y 

Miogenosis (mialgia. Localizaci6n tambibn err6tica prolongada de la cabeza. Comienzo 
"cefalea tensional") lento y rernision lenta, "irradiaci6n del 

dolor en forma de casco" 
Migraila cervical En forma de ataques, unilateral Con nausea, vertigo y acufenos 
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Diagn6stico. Radiografia (tumor desarrollado a partir 
de las estructuras esquelkticas normales con densidad 
radiologica media). 

Tratamiento. Normalmente d lo  es posible la extirpa- 
ci6n parcial por la operaci6n. 

Papilomas 

Poco frecuentes; en las fosas y/o senos paranasales; 
significaci61-1 especial por su tendencia a la maligniza- 
ci6n ("papiloma invertido") y por su tendencia a la 
recidiva. 

Sintomas. Obstruction nasal, hallazgo endoscopico 
en la fosa, eventual hemorragia nasal. 

Diagn6stico. Biopsia. 

Tratamiento. Por su manifiesta tendencia a la degene- 
raci6n maligna y a la recidiva debe procederse precoz- 
mente a la extirpaci6n radical. Los papilomas no son 
radiosensibles. 

Hemangioma (lo mismo para linfangioma, 
capilar o cavernoso) 

Normalmente congknitos; 90% en el primer ail0 de 
vida, 60 Yo en el sexo femenino. Tumores benignos mas 
frecuentes de la infancia. Dado que la involution es- 
pondnea puede producirse en 10s primeros aiios de 
vida, la terapkutica s61o debe instaurarse, a ser posible, 
a partir del tercero o cuarto afio de vida. 

Tratamiento. Quirlirgico (eventual criocirugia). Aun- 
que la radioterapia es eficaz, debe preferirse la extirpa- 
ci6n quir~irgica, puesto que la irradiaci6n comporta 
lesiones en el desarrollo del esqueleto facial y la posibi- 
lidad de aparici6n tardia de carcinomas. 

Gliomas. Vtase pagina 163. 

Fibroma nasofaringeo juvenil. Vease pagina 225. 

Tumores malignos 

Nariz 

En la nariz aparecen como tumores primarios 
sobre todo basaliomas y carcinomas espinocelu- 
lares; tambitn melanomas malignos. En el grupo 
de las precancerosis debemos incluir el querato- 
ma senil y xeroderma pigmentoso. El queratoa- 
cantoma, que es ciertamente benigno, pero a 
menudo muy dificil de diferenciar de un carcino- 
ma de epitelio plano. 

Basalioma (epiteliomas de ctflulas basales, 
ulcus rodens) (lamina 7 ,  fig. 2.83) 

Localization: En la cabeza en el 86 O/o (de ellos 
el 26 % en la nariz, el 19 % en la frente o regibn 

temporal, el 16 Yo en la mejilla, el 14 % alrededor 
del globo ocular, especialmente en el angulo in- 
terno de la brbita, y el I I Oh en la oreja y su 
entorno). Es el tumor malign0 mas frecuente de '  
la nariz. 

Sintomas. A1 principio pequeiio n6dulo duro, 
a menudo con retraccibn central, y lento creci- 
miento. Posteriormente ulceraci6n; crecimiento 
en superficie y tambitn infiltrante en profundi- 
dad. Igual frecuencia en ambos sexos, casi siem- 
pre entre 10s 60-70 aiios. La alteracibn cudnea 
superficial visible suele tener un diametro c 1 cm 
(70 O/O), la extensi6n o las partes blandas adyacen- 
tes es, sin embargo, mucho'mayor (hasta 20 cm2). 
El auttntico basalioma no puede formar meds- 
tasis y su transformacibn en carcinoma epider- 
moide tambitn es muy rara. Sin embargo, clini- 
camente no es infrecnente su transformacibn car- 
cinomatosa tras una irradiacibn previa o un tra- 
tamiento quirJrgico insuficiente (basalioma 
"indisciplinado" o "auttnticamente metatipico"; 
en determinadas circunstancias, icarcinoma por 
irradicacibn?). 

Diagnostico. Localizacibn preferente en la re- 
gibn mediofacial y pabellhn auricular. Biopsia. 

Diagnostico diferencial. Carcinoma epidermoi- 
de, precancerosis. 

Tratamiento. A ser posible, escisi6n inicial con 
inclusibn de una amplia zona de seguridad en te- 
jido sano e inmediata reconstruccion plastics. 
Tambitn criocirugia o laser, indicado en lesiones 
muy pequeiias y por razones esttticas. Otras tera- 
ptuticas: irradiacibn; quimiocirugia dermatologi- 
ca de Mohs (cirugia microscopica controlada). 

Pron6stico. Favorable cuando se realiza extir- 
pacion quirurgica amplia inicial (con control his- 
tolbgico de 10s margenes de la exkresis). No me- 
tastatiza en tanto no se produzca una autkntica 
cancerizacihn. 

Carcinoma de epitelio plano estratificado 
(carcinoma espinocelular, espinalioma, 
carcinoma de ctflulas esuinosas. 
carcinoma de cklulas pianas) . 

Sigue en orden de frecuencia a1 anterior en la 
regibn nasal. 

Sintomas. Comienzo como precancerosis o 
como una alteracibn cutinea rugosa, nodular y 
dura que no cura; crecimiento ripido; ulceracihn 
precoz con bordes cortantes en crater. Frecuentes 
metastasis linfaticas regionales. 



Diagnbstico. Asiento preferente en el tercio in- 
ferior de la cam. Biopsia. 

Diagn6stico diferencial. Precancerosis, quera- 
toacantoma, basalioma. 

Tratamiento. Extirpation quirurgica precoz 
primaria, incluido el substrato cartilaginoso y 
6seo; reconstrucci6n pldstica del defect0 so10 
cuando transcurre un aiio sin recidiva. Otras po- 
sibilidades terapiuticas: radioterapia. 

Pron6stico. Solo favorable cuando, consecuen- 
temente, se realiza extirpation quirurgica genero- 
sa con suficiente margen de seguridad. 

Melanoma maligno (MM) 
(lamina 7, fig. 2.84) 

Es el tumor cutineo mas frecuente (1 -2 de cada 
100.000 habitantes). La morbilidad mujeres: 
hombres = 2: 1. Maxima incidencia entre 10s 30 y 
10s 60 aiios. Frecuentemente (10 O/o) asienta en la 
region cewicofacial (cara, cuero cabelludo). 

Sintomas. Con frecuencia se origina a partir de 
un lunar pigmentado, pero tambiin de la pie1 
normal. 

Criterios de sospecha. Crecimiento en superfi- 
cie, aumento de la prominencia y de la colora- 
ci6n oscura en 10s lunares cutaneos pigmentados 
(eventual su~erficie moriformel: formaci6n de sa- 
k i t e s  y/o aimento de ganglios'linfaticos regiona- 
les. Formas clinicas: a) melanoma de crecimiento 
superficial (MCS) (-47 %); b) melanoma lentigo- 
maligno (MLM) (=8 Yo); c) melanoma maligno 
acrolentiginoso (MMA) ( - 6 Yo, apenas aparecen 
en el cuello y cabeza), y d; melanoma maligno 
nodular primario (MN) (= 39 Yo). El mas grave es 
el MN, puesto que desde el principio crece verti- 
calmente en profundidad y forma metastasis ra- 
pidamente, mientras que las formas MCS, MLM 
y MMA crecen a1 principio superficial y horizon- 
talmente. De frecuente localizaci6n en la cara, en 
la region del cuero cabelludo, alrededor de la ore- 
ja y en el cuello. En la piramide nasal son raros; 
mas frecuentemente en la porci6n anterior del ta- 
bique. Entonces el primer sintoma puede ser la 
epistaxis, la obstrucci6n nasal y la formacion de 
costras. TambiCn aparece en las mucosas de la 
boca y de la faringe. 

Diagncistico. Consulta dermatol6gica. Evitar la 
biopsia (activacidn y diseminacion). Cuando se 
sospecha fundadamente la presencia de un mela- 
noma maligno, inmediata extirpacidn total (con 
amplisima zona de seguridad). TambiCn existen 

melanomas amelan6ticos; ademis existen nume- 
rosas variedades tumorales, ricamente pigmenta- 
das, a veces sin la gravedad del melanoma malig- 
no, por lo que un diagnostic0 de certeza no es 
posible o muy dificil sin biopsia. 

Diagn6stico diferencial. Melanoma juvenil, ve- 
rrugas, granuloma telangiectisico, basalioma pig- 
mentado, nevo azul. 

Nota:,Ante la sospecha de MM evitar cualquier 
tip0 de manipulaciones. No perder tiempo alguno. 

Tratamiento. Ante todo debe realizarse una in- 
mediata y maxima escision (cirugia "tridimensio- 
nal" con una zona de seguridad macroscopica- 
mente sana de hasta 5 cm, lo cual es muy dificil 
de conseguir en el macizo facial). Intewencion 
con biopsia peroperatoria y control histologicg 
de 10s limites, que puede ir seguida de una nueva 
resecci6n. lnmediata reconstruccicin plastica de 
la pirdida de substancia (colgajo por desliza- 
miento, trasplante libre de piel), casi siempre 
posible y necesaria. Vaciamiento de cue110 siste- 
matico, a1 menos en el MM de alto riesgo en la 
cabeza y en el cuello. La eficacia del vaciamiento 
es muy discutida, debido a la formaci6n de me- 
tastasis rapida y amplia que en ocasiones se pre- 
senta. Eventualmente tratamiento complementa- 
rio inmunobiol6gico y citostltico, asi como con 
terapkutica radionuclear endolinfatica por el der- 
mat6logo y/o el radiologo. Resultados poco con- 
vincentes con la radioterapia convencional, in- 
munoterapia con BCG, y las actuales posibilida- 
des quimiotqrapicas. 

Pronostico. Depende del diagnostic0 precoz, 
del crecimiento en profundidad y de la existencia 
o ausencia de metistasis. Cuando la intervenci6n 
es precoz (en el estadio I), la supewivencia a 10s 
5 aiios es en conjunto del 70 %, y en el estadio I1 
entre un 30-40 O/o mas baja. El pronostico se en- 
sombrece menos por el crecimiento en superficie 
que por el crecimiento en profundidad (nivel de 
Clark I-V) y por la formacion de metbtasis. El li- 
mite entre el MM de alto riesgo y el MM de ries- 
go menor se sitJa en 0,76 mm de crecimiento en 
profundidad. 

Tumores de fosas y senos paranasales 

A nivel de las fosas y/o de 10s senos paranasa- 
les predominan 10s carcinomas de epitelio plano 
estratificado, 10s carcinomas quisticos adenoides 
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Fig. 2 87. a) Planos de S6b1leau b) 
Plano de dhngren 

(cilindromas) y 10s adenocarcinomas, entre 10s pueden pasar largo tiempo desapercibidos, por lo 
tumores de origen epitelial. Los tumores mesen- que el diagnostic0 precoz es a menudo dificil. 
quimales (sarcomas de cklulas fusiformes, celulas 
redondas, condro y osteosarcomas, asi como 10s 
linfomas malignos) son raros. Los tumores malig- 
nos primitivos de las fosas y/o de 10s senos para- 
nasales representan algo menos del 1 % de la 
totalidad de 10s tumores malignos. Histologica- 
mente, el conjunto de dichos tumores se distri- 
buye de la forma siguiente: carcinomas epider- 
moides, un 57 %; adenocarcinomas y formas ve- 
cinas, un 18 %; carcinomas indiferenciados, un 
10 %; tumores mesenquimales (linfomas malig- 
nos, sarcomas, melanomas), un 15 %. 

En 10s nifios, la histiocitosis X (granuloma eo- 
sinofilo) y el rabdomiosarcoma son relativamente 
frecuentes (pag. 78). 

hcalizacion y extension de 10s tumores malig- 
nos (lamina 7, fig. 2.85; lamina 7, fig. 2.86). 
Por razones clinicas (tratamiento, pronostico) 
distinguimos tres planos, atendiendo a la locali- 
zacion del tumor (Sebileau) y/o a sus relaciones 
con un plano ideal (Ohngren) (fig. 2.87). 

El pronostico empeora cuando del plano I pa- 
samos a1 plano 111; del mismo modo,.!os tumores 
ventrales con respecto a1 plano de Ohngren tie- 
nen un pronostico mejor (70 % de supervivencia 
a 10s 3 aiios), mientras que 10s dorsales a1 plano 
de Ohngren lo tienen peor (30 % de supewiven- 
cia a 10s 3 aiios). 

La extension de 10s tumores -variable seg6n el 
punto de origen- se deduce de la figura 2.88. En 
un 60 O/o se originan en 10s senos maxilares, en un 
20 % en la fosa nasal, en un 15 % en el etmoides, 
en un 4 % en el vestibule nasal y en un 1 % en 10s 
senos frontal y/o esfenoidal. 

Sintomatologia de 10s malignomas de fosas y 
senos paranasales. Los tumores de la fosa nasal 

Sintomas de sospecha (sobre todo en gente 
mayor). Obstruction nasal unilateral y rinorrea 
cronica unilateral, exudado nasal hemorragico, 
secretion fetida. Perdida de la sensibilidad (hi- 
postesia) a nivel de una rama del trigemino. 
Tumefaccion de la mejilla o del angulo interno 
de la orbita. Pesadez de cabeza y/o de la cara; 
Sensacion de presidn en la region nasal; cefalea 
manifiesta, a menudo so10 en un estadio avanza- 
do; cuando el tumor alcanza en su crecimiento la 
dura se presentan dolores persistentes a la tera- 
piutica, sumamente violentos (dolor de dura). 
Signos de irruption en la vecindad: disminucion 
de la movilidad ocular, desplazamiento del globo 

Fig. 2.88. Direcclones tipicas de crecimiento y exten- 
sion de 10s tumores nasales y/o nasosinusales. 



ocular, protrusi6n. Abombamiento de las partes 
blandas (angulo interno de 6rbita, pirpados, me- 
jilla, tambitn velo del paladar y reborde alveo- 
lar). Movilidad anormal o caida de dientes, alte- 
raciones de la mastication, alteraciones de pares 
craneales, epifora. Participaci6n de 10s ganglios 
linfiticos regionales. 

Diagnhstico. Anamnesis; inspecci6n y palpa- 
ci6n a nivel de la cavidad oral, de la naso y oro- 
faringe. Control endosc6pico. Radiografia de 
senos paranasales y de la base craneal (axial) 
(veladurh difusa que destruye 10s limites beos 
normales y de forma irregular). Ademas, tomo- 
grafi'as (inclusive tomografia axial computoriia- 
da). Exploraci6n ocular; exploraci6n neurol6gica. 
Biopsia; exploration quinirgica del territorio sos- 
pechoso. Cuando hay sospecha de afecci6n de la 
base craneal: angiografia complementaria (inves- 
tigacibn de LCR), investigacibn de posibles me- 
tastasis regionales (ganglios) y de metistasis a 
distancia (pulmbn, esqueleto, cerebro, higado). 

Diagn6stico diferencial. Inflamaciones y com- 
plicaciones inflamatorias de 10s senos paranasa- 
les, asi como tumores benignos ( p b .  142 y 168). 

Para la indicaci6n teraptutica y el pron6stic0, 
asi como para la documentacion y el anilisis es- 
tadistico de 10s tumores nasosinusales se utiliza el 
sistema TNM, que tambitn constituye la base 
para la clasificacicin en estadios (tabla 2.12). 

Principio de la terapbutica de 10s 
tumores malignos nasosinusales 

Tres posibilidades terapkuticas: a) operacion, 
b) irradiacidn y c) quimioterapia (citostiticos). 
SegGn 10s casos, tambitn pueden combinarse es- 
tas tres posibilidades teraptuticas. 

Tratamiento quirurgico. Para la extirpation 
quinirgica del tumor disponemos de tres mttodos 
estindar: 

a) LA resection parcial del maxilar superior o 
en su caso del frontal. 

b) La resecci6n total'del maxilar superior. 

c) La exenteraci6n de la 6rbita combinada con 
las dos ttcnicas anteriores. 

Los principios de esta cirugia quedan expues- 
tos en la figura 2,89. Su indication depende de su 
localizaci6n y del tamaiio del tumor, de las cir- 
cunstancias individuales, del tipo histol6gico del 
tumor, etc. 

Dada la enorme extensi6n de estas intervencio- 
nes, debe recurrirse secundariamente a medidas 
plasticas y reconstructivas y a la adaptaci6n de 
epitesis y de pr6tesis (obturador, protesis parcial, 
puente con materiales de 10s defectos internos y 
externos). 

Como en este grupo de tumores malignos s610 
cabe esperar aproximadamente un 15 % de me- 
tistasis linfaticas y un 5 YO como maxim0 de 
metistasis hemat6genas a distancia, el vacia- 
miento de cue110 s610 debe realizarse de manera 
sistemAtica cuando existen methstasis linfaticas 
manifiestas y/o cuando se dan otras condiciones 
clinico-cancerol6gicas previas. 

Radioterapia. Puede utilizarse como tratamien- 
to exclusivo y primario o como tratamiento com- 
plementario (pre y/o postoperatorio). Dado que 
las tasas de supervivencia con la radioterapia ex- 
clusiva, dependiendo del estadio inicial, no pro- 
porcionan 10s mismos resultados que el trata- 
miento quinirgico en 10s epiteliomas epidermoi- 
des de las fosas y de 10s senos paranasales, la 
teraptutica fisica s610 debe emplearse en 10s tu- 
mores manifiestamente radiosensibles (p. ej., ma- 
lignomas de la serie mesenquimal), asi como en 
tumores inoperables. Para todas las demas tumo- 
raciones suele utilizarse una combinaci6n de ci- 
rugia y radioterapia. Por regla general, la ope- 
raci6n debe preceder a la radiacibn, aunque tam- 
bitn se utiliza una irradiaci6n preoperatoria (so- 
bre todo en tumores muy extensos) y la radio- 
terapia en "emparedado" (media dosis preopera- 
toria, operacion y la segunda mitad de la dosis de 
radiaci6n). Para la irradiaci6n tumoral suelen 
emplearse rayos ultraduros (p. ej., 60C0) o tera- 
ptutica de supervoltaje (p. ej., una bomba de 
cobalto) y con una dosis/tumor de 6.000 rad, 

Fig. 2.89. Resecciones d6l maxilar 
superior. a) Resecci6n parcial. b) Re- 
secci6n total. c) Reseccidn con 
exenrerario orbirae. 
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Tabla 2.1 2. TNM - Sistema de clasificaci6n para maxilar superior y Nariz-Fosas 

Subdivisi6n T - Extensibn local (grado lesional) 

NARIZ TI - Extensi6n tumoral hasta 2 cm sin infiltracidn 
Tz - Extensi6n tumoral entre 2-5 cm o rnenor 

con pequena infiltracibn de la piel 
T3 - Extensibn superior a 5 cm o infiltraci6n 

en profundidad del cutis 
T4 - Infiltracibn del cartilago, hueso o musculatura 

FOSAS 
Con las zonas: 
1. Techo nasal y cornete superior 
2. Pared lateral de fosas con cometes medio e inferior 
3. Tabique 
4. Suelo de fosas 

REGION DE SENOS PARANASALES SUPERIORES T, -Tumor que interesa a una zona 
Con las zonas: T2 -Tumor que afecta a una regi6n 
1 . Senos frontales T3 -Tumor que sobrepasa 10s limites de una regi6n 
2. Celdas etmoidales T4 -Tumor que interesa o afecta m6s de una regi6n 
3. Senos esfenoidales o que sobrepasa 10s limites del drgano (invasi6n 
4. Angulo maxiloetmoidal de piel, base craneal, nasofaringe, etc.) 

REGION DEL MAXllAR SUPERIOR 
Con las zonas: Regi6n vecina tambi4n es: 
1. Supraestructura del maxilar sup. Cavidad oral con paladar 
2. lnfraestructura del maxilar sup. Orbita 
3. Mesoestructura del maxilar sup. 
4. Pared externa del sen0 

N - methstasis linf6ticas regionales 
(v6ase phg. 305) 

No - no hay 
N1 - homolaterales desplazables 
N2 - desplazables contralaterales o bilaterales 
N3 - adenopatia fija 

M -.methstasis a distancia Mo - no hay 
M I  -hay 

CLASlFlCAClON EN ESTADIOS (Staging) (v4ase fig. 6.23) 
Estadio I T~ No MO 
Estadio II T2 NO 
Estadio Ill 

Mo 
T3 o T4 No 
cualquier T 

Mo 
N1 0 N2 Mo 

Estadio IV Cualquier T N3 - MO 
Cualquier T Cualquier N MI 

equivalente a 60 Gy. En 10s tumores pequefios de 
la nariz sin afeccion esquelttica puede utilizarse 
la radioterapia fisica primaria y exclusiva, bajo 
determinadas premisas, como teraptutica de 
eleccion. 

Quimioterapia. La quimioterapia no constituye 
en la actualidad una posibilidad teraptutica real 
para 10s epiteliomas malignos de la cara, nariz y 
de las fosas y senos paranasales, si bien puede 

utilizarse como tratamiento paliativo en casos 
inoperables. Tambitn puede orientarse como ra- 
dioquimioterapia celulocinetica. 

Pron6stico. Podemos estimar que la supewi- 
vencia a 10s 5 afios, cuando la teraptutica es 
correcta para cada localization, oscila entre el 30 
y el 40 %. Esta cifra es orientativa, puesto que la 
mayor o menor proportion de supewivencias de- 
pende de m6ltiples factores oncologicos. 



3. Cavidad oral y faringe 

Anatomia y f isiologia 
aplicadas 

Bases anatomicas 
Boca 

Esti delimitada por delante por 10s labios, por 
detras por 10s pilares anteriores del velo del pala- 
dar, hacia abajo por el suelo de la boca y hacia 
arriba por el velo del paladar oseo y blando. La 
cavidad oral se comunica a nivel de 10s pilares 
anteriores del velo con la orofaringe (fig. 3.1). 
Los pilares del velo, junto con la base de la len- 
gua, forman el istmo de las fauces. Los rebordes 
alveolares del maxilar superior y de la mandibu- 
la, junto con 10s dientes, dividen la cavidad oral 
en dos porciones: el vesribulum oris (entre labios 
y mejilla, de una parte, y dientes con rebordes al- 
veolares, de otra) y la cavidad oral propiamente 
dicha, que se extiende desde 10s rebordes alveola- 
res y 10s dientes hacia dentro. 

El vestibulo oral comunica. incluso cuando la boca 
esta cerrada y con todos sus dientes. directamente con 
la cavidad oral propiamente dicha por un resquicio en- 
tre 10s ~iltimos molares y la rama ascendente de la man- 
dibula. 

Esto tiene interts prictico. por ejemplo, en 10s blo- 
queos intermaxilares porque a travts de esta comunica- 
ci6n. incluso con boca cerrada y dentadura fijada, es 
posible la administration oral de alimentacion liquida. 

En circunstancias normales la lengua ocupa la 
totalidad de la cavidad oral cuando esta cerrada. 
Ya la existencia de una discreta presion negativa 
en la cavidad oral es suficiente para que la lengua 
se aplique directamente al paladar (duro y blan- 
do), garantizando el cierre de la boca. 

En la lengua distinguimos la punta, 10s bordes, el 
cuerpo y la base, asi como el dorso (cara superior) y la 
cara inferior (fig. 3.2). 

El dorso de la lengua estA cubierto por un epitelio 
modificado que presenta papilas filiformes (punta de la 
lengua), papilas fungiformes (punta y bordes), papilas 
foliaceas (portion lateral y posterior de la lengua) y pa- 

pilas caliciformes en el dorso de la lengua a nivel de la 
uve lingual. El limite entre el cuerpo de la lengua y la 
base es el surco terminal en forma de uve (V lingual) en 
el centro del cual se encuentra el ,/bramen caec~,m y a 
partir del cual se extiende hacia delante dicha V (restos 
del conduct0 tirogloso). 

En la base lingual se encuentra la amigdala lin- 
gual, que puede ser el punto de partida de infla- 
maciones y abscesos (cuerpos extraiios enclava- 
dos), pero que tambiCn puede determinar altera- 
ciones mecanicas de la deglucion (hipertrofia). La 
base lingual queda limitada hacia atras por el 
borde de la epiglotis. En el angulo entre epiglotis 
y base lingual se encuentran ambas valtculas glo- 
soepigloticas, que en ocasiones son dificiles de 
ver y que pueden ser el asiento de quistes, cuer- 
pos extraiios y neoformaciones malignas. En 10s 
estados de inconsciencia, narcosis, etc., la base 
lingual puede caer hacia atris, aplicarse, junto 
con la epiglotis, sobre el vestibulo lan'ngeo y con- 
ducir de esta manera a disnea intensa (contrame- 

Fig. 3.1. Topografia de boca y far~nge: 1,  techo de la 
far~nge; 2, osrium de la trompa audit~va; 3, paladar blan- 
do; 4, amigdalas palatinas; 5, valecula; 6, epiglotis; 7, 
hueso hioides; 8, hipofaringe; 9, suelo de  la boca. 



dida: traccion de la lengua hacia delante, ocasio- 
nalmente introduccion en la orofaringe de un 
tub0 de Guedel). 

La disposition de la musculatura lingual permite su 
extrema movilidad. Hay mlisculos que discurren libre- 
mente en el cuerpo de la lengua sin insertion bsea algu- 
na (mtisculo transverso, mlisculos longitudinal supe- 
rior e inferior, mlisculo vertical) y m6sculos que se ori- 
ginan en puntos firmes 6seos (mlisculo estilogloso, 
musculo geniogloso, mlisculo hiogloso, mlisculo palato- 
gloso) (figs. 3.3 y 3.23). 

El suelo de la boca esth formado principalmen- 
te por el m6sculo milohioideo, que se extiende 
como un diafragma en el interior de la mandibu- 
la arqueada en forma de U y que se origina en el 
hueso hioides para insertarse en el rafe medio. En 
direcci6n a la boca y cuando la punta de la len- 
gua esta levantada, encontramos en el suelo de 
tsta y a ambos lados del frenillo un pliegue sub- 
lingual con las caninculas sublinguales (figu- 
ra 3.2~). 

En la cadncula y en su inmediata vecindad se en- 
cuentran 10s conductos excretores de la glandula sub- 
mandibular con el conducto submandibular (Wharton) 
y de las glandulas sublinguales con el conducto sublin- 
gual (Bartholini). El conducto excretor de la glandula 
parotida (ductus parotidicus de Stenon) desemboca en 
la cara intema de la mejilla a la altura del segundo mo- 
lar superior, y el de la glandula lingual anterior (glandu- 
las de Blandin-Nuhnsche), a nivel de la plica.fimbria~a. 
en la cara inferior de la lengua (fig. 3.2~). 

La mandibula, que consta de dos mitades ciseas 
separadas en el momento del nacimiento, crece y 
se fusiona en el curso del  rimer aiio de vida. 
convirtitndose en un hueso- compacto. La figu: 
ra 3.4 muestra 10s detalles anatomicos mris im- 
portantes y 10s puntos tipicos de fractura. Por 
dentro de la rama horizontal de la mandibula 
discurre la tercera rama del nervio trigtmino 
(nervio mandibular: entrada por el foramen 

Fig. 3.2. Lengua. a) Desde arriba: 
1, uvula; 2, amigdala palatina. b) 
Inewacion sensitiva y sensorial: I, 
newio lingual con cuerda del timpa- 
no; I I ,  newio glosofaringeo; I l l ,  nervio 
vago. c) Lengua desde abajo y suelo 
de boca: 1, plica sublingualis: 2,  ca- 
runcula sublingualis; 3, nervio lin- 
gual; 4, conducto submandibular 
(Wharton). 

mandibularc., salida por el foramen mentale), 
junto con vasos para la nutrition de 10s dientes 
inferiores. 

La articulation de la mandibula tiene gran interbs cli- 
nico (vtanse tambiCn tratados de cirugia mandibular), 
puesto que puede estar interesada tanto en causas den- 
togenas, como tambiin en traumatismos de la cara y del 
crrineo y en enfermedades otogenas e incluso en artro- 
patias generalizadas y, a su vez, tambiin puede determi- 
nar cefaleas (sindrome de Costen). La figura 3.5 mues- 
tra las relaciones anatomicas. N6tese en la proximidad 
al conducto auditivo externo y a la mastoides, a la re- 
gion laterobasal bsea, a la glandula parotida y a la pared 

Fig. 3.3. Musculos de la lenyua y de la lar~nge: 1, ap6- 
fisis estiloides; 2, musculo estilohioideo; 3, musculo es- 
tilogloso; 4, musculo dighstrico; 5, rnlisculo geniogloso; 
6, mljsculo hiogloso; 7, mljsculo genihioideo; 8, hioides; 
9, mljsculo cricohioideo: 10, trihngulo de Laimer; 1 1.. 
pars fundiformis del rnljsculo cricofaringeo; 12, es6- 
fago. 
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Fig. 3.4. Mandibula con lineas de fractura tipicas: 1, Fig. 3.5. Art~culacdn remporomand~bular y regton ve- 
fractura del cuello; 2, fractura del dngulo mandibular; 3, cina. Articulacidn con boca cerrada (a) y con boca abier- 
fractura del ment6n; 4, foramen mandibulare; 5, n e ~ i o  ta (b): I ,  fosa cerebral media; 2, conduct0 auditivo exter- 
mandibular. no; 3, disco articular; 4, cbndilo;.5. g16ndula par6tida. 

lateral de la orofaringe y de la nasofaringe. Trismo, vka- 
se tabla 3.6. 

El revestimiento de la cavidad oral esth forma- 
do por epitelio plano poliestratificado, no cornifi- 
cado, que en determinados puntos (p. ej., a nivel 
de 10s alveolos, paladar duro) se engruesa consi- 
derablemente y se fusiona con el periostio subya- 
cente, formando un mucoperiostio. Dispuestas 
con diferencias locales o regionales, en el tejido 
subepitelial se encuentran por doquier pequefias 
gllindulas salivales (fig. 7.2). 

Vascularizaci6n. La arteria carotida externa irriga a 
travks de la arteria lingual la lengua, a travts de la arte- 

ria sublingual el suelo de boca, a travts de la arteria 
facial la mejilla y a travts de la arteria fanngea ascen- 
dente y de la arteria palatina descendente (la ~ i l t ima via 
de la arteria maxilar) el velo del paladar. E l  retorno ve- 
noso discurre por venas de idkntica denominaci6n hacia 
la vena facial o hacia el plexo venoso pterigoideo y por 
su mediaci6n a la vena yugular interna. Tambikn existe 
una comunicaci6n a travis del plexo pterigoideo con el 
sen0 cavernoso. 

La vascularizaci6n linfatica se realiza a travts 
de ganglios regionales submentales y submandi- 
bulares, asi como parotideos, que confluyen en 
10s ganglios linfaticos de la cadena yugular inter- 
na. Los vasos linfhticos de la lengua y del suelo 

Fig. 3.6. Linfhticos de la lengua, a) 
Estaciones linfdticas: 1, ganglios lin- 
fhticos submentonianos; 2, ganglios 
linfhticos submandibulares; 3, gan- 
glios linfhticos yugulares craneales 
con ganglios linfdticos en el Bngulo 
venoso superior (4). b) Vias linfdti- 
cas cruzadas de la lengua. 



de la b o a  son tanto homolaterales como cruza- 
dos (fig. 3.6) (muy importante para expIicar las 
methstasis linfhticas contralaterales) (pAgs. 286 
y 306). 

Inewaci6n. Lengua. Mot~ra por el nervio hipogloso; 
sensitiva por el nervio lingual [rama del Y par), asi 
wmo por el nervio vago (en la porcibn posterior de la 
base lingual); sensorial (gustativa) a expensas del nervio 
glosofaringeo (para la base lingual) y a travts del nervio 
lingual que suministra la cuerda del timpano (fibras del 
VII par; para 10s bodes y la punta de la lengua) (fig. 
3,2). 

Suelo de boca. Motora: nervio milohioideo, rama del 
newio mandibular; sensitiva: nervio trigbmino; secreto- 
ra (glandulas salivales): parasimpitica a travCs de la 
cuerda del timpano y ramas del ganglio submandibular, 
simpitica (vasos de las glindulas): plexo carotideo. 

Musculatura mastiradora. Motora por el nervio 
mandibular del trigtmino: musculatura de la mejilla 
(mlisculo buccinador): nervio facial. 

Dientes. Sensitiva para el .maxilac superior: nervio 
maxilar; mandibuia: nervio mandibular (ambas ramas 
del V par). 

Articulacidn de la mandibula. Nervio auriculotempo- 
ral (rama del nervio mandibular). 

En la inewacion motora del paladar, especialmente 
del velo del paladar, participan 10s nervios glosofarin- 
geos, vago y trigemin0 y, posiblemente, tambitn el ner- 
vio facial. 

Fig. 3.7. Reglones faringeas. I, nasofarlnge, II, orofarln- 
ge: Ill,  hrpofaringa. Entrecruzamiento de la via a4rea su- 
perior (1)  y de la vCa digestive superror (2). zona de 
aslento de la bolsa faringea (3). 

Faringe: naso, oro e hipofaringe 
Constituye un canal musculomembranoso que 

en el adulto se extiende de arriba abajo, con 
una Iongitud aproximada de 12-13 cm de largo, 
estrechandose paulatinamente, y que queda divi- 
dido en tres regiones, cada una de ellas con una 
comunicacibn en su cara ventral (fig. 3.7): 

1. L a  nasofaringe (epifaringe, rinofaringe) que- 
da limitada hacia arriba por la base craneal y 
hacia abajo por un plano horizontal que pasa por 
el velo del paladar blando y se abre en las fosas 
nasales por su cara ventral. Estructuras anatbmi- 
cas importantes: por delante, las coanas; por arri- 
ba, el suelo del seno esfenoidal; por detds, la 
amigdala faringea, y lateralmente, 10s ostia tubd- 
ricos con el cartilago tubririeo, por detrAs del cual 
se encuentra la fosita de Rosenmiiller y la amig- 
dala tubdrica, y finalmente, hacia abajo y adelan- 
te, el velo del paladar blando. En la pared p s t e -  
rior de la nasofaringe puede persistir una b o l a  
faringea (fig. 3.7) que puede ser el asiento de in- 
flamaciones crbnicas y de retenciones de exuda- 
dos y secreciones. La pared posterior de la epifa- 
ringe queda separada de la eolumna vertebral por 
la aponeurosis prevertebral, la cual descansa a 
este nivel sobre 10s musculos largos de la cabeza 
y la musculatura cervical profunda, asi como so- 
bre el arco de la primera v&rtebm cervical. LA 
forma y dimensiones de la epifaringe presentan 
importantes variaciones individuales. El revesti- 
miento: mucosa de epitelio ciliado, epitelio plano 
poliestratificado y, en la zona de transicion con 
la orofaringe, epitelio de transicibn. 

2. La orofari nge (mesofaringe, mucofaringe) se 
extiende desde el plano horizontal del velo del 
paladar, antes seiialado, hasta el borde superior 
de la epiglotis (fig. 3.7). 

Comunica a travQ del istmo de las fauces eon 
la cavidad oral. En su regidn se encuentran las si- 
guientes estructums anat6micas: pared posterior, 
aponeurosis prevertebral y cuerpo de CIl y CIII; 
pared lateral, amigdala palatina con 10s pilares 
anteriores y posteriores del velo del patadar (ar- 
cas palatogloso y palatofaringeo, respectivamen- 
te), asi como la fosa supratonsilar (por encima de 
la amigdala palatina, entre 10s pilares anterior y 
posterior del velo). 

Las valCculas (fig. 3. I), la base lingual, la cara 
anterior del velo del paladar blando y la superfi- 
cie lingual de la epiglotis suelen estudiarse con- 
juntamente con la orofaringe. 

El revestimiento: mucosa constituida por epite- 
lio plano poliestratificado, no cornificado. 

3. La hipafaringe (laringofaringe) se extiende 
desde el borde superior de la epiglotis hasta el 
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borde inferior del cartilago cricoides (fig. 3.7). La 
hipofaringe se abre o comunica con la laringe a 
travCs del vestibulo laringeo. A ambos lados de la 
laringe forma 10s senos piriformes. Estructuras 
anatomicas importantes y relaciones de vecindad: 
Pared anterior, margenes laringeos y cara poste- 
rior de la laringe. Pared lateral, mcsculo cons- 
trictor de la faringe (porci6n superior) y seno 
piriforme (zona inferior); el. seno piriforme queda 
limitado medialmente por el repliegue eriepiglb- 
tico, lateralmente por la cara interna de la lami- 
na cartilaginosa tiroidea y por la membrana hio- 
tiroidea. En inmediata vecindad con la pared de 
la hipofaringe, a la altura de la laringe, entran en 
contact0 la arteria car6tida cornfin, la vena yugu- 
lar interna y el nervio vago. Pared posterior, ade- 
mhs del tub0 muscular formado nor el m6sculo 
constrictor de la faringe (vCase mas adelante), la 
aponeurosis prevertebral y 10s cuerpos de CIII- 
CVI. Hacia abajo se contin6a la hipofaringe con 
el esofago (limite: esfinter superior del esofago, 
boca esofagica). Revestimiento: mucosa de epite- 
lio plano poliestratificado no cornificado. 

El canal muscular de la faringe consta de dos capas 
con funciones diferentes: 

I. Una capa muscular circular (= constrictores farin- 
geos) consta de tres musculos: constrictor superior de la 
faringe (insercion, base craneal), medio (insercion: hue- 
so hioides) e inferior (insercion: cartilago cricoides) 
(figs. 3.3 y 3.8). 10s cuales se disponen de manera tal 
que la parte inferior del uno queda parcialmente cu- 
bierta por la parte superior del musculo faringeo inme- 
diato. A nivel posterior sus fibras se fusionan. formando 
un rafe medio. 

De especial importancia clinica es el mlisculo cons- 
trictor inferior de la faringe. que se subdivide en una 
porcion craneal tirofaringea y otra caudal o cricofarin- 
gea (musculo centrifugador de Killian). La figura 3.8 
muestra como entre 10s fasciculos musculares de dispo- 
sici6n horizontal y 10s fasciculos de disposicibn oblicua 
y a nivel de la pared posterior de la faringe queda una 
dehiscencia triangular. el llamado trilngulo de Laimer. 
En este punto dCbil de la pared faringea se desarrollan 
10s tipicos diverticulos por pulsion (Zenker) y en reali- 
dad se trata. pues, de diverticulos hipofaringeos y no 
esofagicos. 

2. La elevation o el descenso del canal faringeo es 
posible gracias a la acci6n de tres musculos pares. que 
desde el exterior se dirigen a la pared faringea: muscu- 
10s estilofaringeo. salpingofaringeo y palatofaringeo. La 
elevation de la faringe tambitn esta auxiliada por 10s 
musculos estilohioideo y estilogloso. A nivel faringeo 
no se encuentra otro tipo de musculatura longitudinal, 
sino que Csta empieza a nivel de la boca del esbfago. La 
capacidad deslizante del canal faringeo en varios centi- 
metros es posible, gracias a la existencia de un tejido 
conectivo laxo que rellena 10s espacios aponeuroticos, 
el espacio parafaringeo y el espacio retrofaringeo (pig. 
284). Sobre la significacidn clinica de estos espacios co- 

Fig. 3.8. Musculatura laringea. a) Musculo constrictor 
faringeo superior. b) Mbsculo constrictor faringeo me- 
dio. C) Mbsculo constrictor faringeo inferior. 1, musculo 
dighstrico: 2, mlisculo estilohioideoi 3, mbsculo estilofa- 
ringeo: 4, trihngulo de Laimer; 5, pars fundiformis del 
mbsculo cricofaringeo: 6, es6fago. 

nectivos para la extension y propagation de extensio- 
nes. vCanse pagina 282 y figura 3.30. 

Vascularizacib de la faringe. Arterial a travts 
de ramas de la car6tida externa (arterias faringea 
ascendente y palatina ascendente, ramos tonsila- 
res de la arteria facial, ramas de la arteria maxi- 
lar, p. ej., la arteria palatina descendente; ramas 
de la arteria lingual). La circulaci6n venosa se 
realiza a traves de la vena facial, del plexo pteri- 
goideo y, finalmente, a travts de la vena yugular 
interna. 

La circulaci6n linfhtica se verifica a travCs de 
10s ganglios linfaticos retrofaringeos, inconstan- 
tes, a travts de 10s cuales desemboca en 10s gan- 
glios linfaticos yugulares profundos o directa- 
mente en estos. Las porciones caudales de la 
faringe drenan en 10s ganglios linfaticos paratra- 
queales y de esta manera conectan con el sistema 
linfatico de la region bronquial y tor5cica. (Vtan- 
se tambikn pdg. 286 y siguientes.) 

Inervacidn de la faringe. Motora para 10s dis- 
tintos musculos de la faringe, corre a cargo de 10s 
nervios glosofaringeo, vago e hipogloso mayor, 
asi como del newio facial. La sensitiva para la 
nasofaringe corre a cargo del newio maxilar del 
trigkmino, la de la orofaringe a expensas del ner- 
vio glosofaringeo y la hipofaringea a expensas del . 
newio vago (pig. 289 y siguientes). 



Sistema linfoepitelial de la faringe nos linfoepiteliales se llaman amigdalas. Distin- 
guimos de arriba abajo: 

punto de vista anat6mico y funcional, la intima 
sirnbiosis entre celulas epiteliales y linfaticas en la 
superficie de las rnucosas. 

La capa epitelial se disocia de tal manera (epi- 
telio reticulado) que las cklulas linfaticas entran 
en contact0 direct0 con las epiteliales en gran n ~ -  
mero (5eridas fisiol6gicas). A nivel del tejido lin- 
foepitelial esta representado igualmente el siste- 
ma reticulo histiocitario (= RHS) con sus cklulas 
cebadas. La figura 3.9 mues!ra el esquema fun- 
cional de una unidad linfoepitelial. Estas unida- 
des solitarias (foliculos solitaries), asi como acu- 
mulaciones difusas de linfocitos en el epitelio, se 
encuentran por doquier en las mucosas. 

En el comienzo de las vias aCreas y digestivas 
superiores (en oro y nasofaringe) se encuentran 
acumulaciones, especialmente visibles (organos), 
de tejido linfoepitelial, que constituye en su con- 
junto el anillo linfatico de Waldeyer. Estos orga- 

Fig. 3.9. Tejido linfoepitelial: 1 ,  ep~tel~o plano estratifi- 
cad0 sblido; 2, epitelio reticulado; 3, foliculos secunda- 
rios con centros claros y casquetes perifkricos; 4, tejido 
linfatico y reticular: 5, arteriolas y v6nulas; 6, venas pos- 
capilares. 

Fig. 3.10. Constituclbn esquematica a) de la amigdala 
faringea y b) de la am$dala palatina: 1, lagunas tonsila- 
res; 2, criptas amigdalinas; 3, absceso criptico. 

I. La amigdala faringea: impar, situada en el te- 
cho y pared posterior de la nasofaringe. 

2. La amigdala tubarica (amigdalas tubaricas 
pares): dispuestas alrededor del ostium pha- 
ryngicum tubae y en la fosita de Rosenmii- 
ller. 

3. La amigdala palatina: par, entre 10s pilares 
anterior y posterior del velo del paladar. 

4. La amigdala lingual: impar a nivel de la base 
lingual. 
Ademas, con menor constancia y menos lla- 
mativas: 

5. Los cordones laterales (plicae tubopharyngi- 
cue), que aproximadamente se disponen de 
manera perpendicular en la zona de con- 
fluencia de las paredes posterior y lateral de 
la oro y nasofaringe. 

6. Acumulaciones linfoepiteliales en 10s ven- 
tnculos lan'ngeos de Morgagni. 

A diferencia de 10s ganglios linfiticos, 10s orga- 
nos linfoepiteliales carecen de vasos linfaticos 
aferentes y solo presentan vasos linfaticos eferen- 
tes. El fundamento de las diferencias fisiopatolo- 
gicas .entre las distintas amigdalas es su distinta 
constitucion. La figura 3.10 muestra esquemati- 
camente la constituci6n de una amigdala faringea 
y de una amigdala palatina. 

La constitucion histologica de una amigdala (figs. 3.9 
y 3.10) es, en principio, la siguiente: de una capa conec- 
tiva basal (capsula) se desprende una serie de tabiques 
conectivos, que constituyen el armazon de sosten a tra- 
vCs del cual discurren 10s vasos linfiticos y sanguineos, 
asi como las fibras nemiosas para el organ0 amigdalino. 
Este armazon, desplegado en forma de abanico, aumen- 
ta de manera considerable la superficie amigdalina acti- 
va, puesto que arrastra consigo al parinquima linfoepi- 
telial propiamente dicho. La superficie epitelial de una 
amigdala palatina se estima en unos 300 cm2. En el 
caso de la amigdala palatina la superficie activa se hun- ' 

de en la profundidad de la mucosa (principio de la ces- 
ta), en tanto que en la amigdala faringea la superficie 
activa sobresale por encima del nivel de la mucosa 
(principio del peine). Las ensenadas anchas y planas 
que forma el epitelio al plegarse y que estln abiertas ha- 
cia la cavidad oral se llaman "lagunas", en tanto que las 
hendiduras que, a partir de las anteriores recorren la to- 
talidad del cuerpo amigdalino y que a su vez se subdivi- 
den, se denominan "criptas". El tejido tonsilar propia- 
mente dicho se compone de un elevado n~imero de 10s 
elementos linfoepiteliales, constitutivos de las unidades 
funcionales anteriormente dichas (fig. 3.9). El contenido 
de las criptas consta de detritus celulares y cklulas re- 
dondas, per0 tambien puede contener y/o colonias de 
hongos, pequeAas colecciones supuradas e incluso mi- 
croabscesos encapsulados (abscesos de las criptas) (pig. 
204; amigdalitis cronica). 
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Las amigdalas del anillo linfatico de Waldeyer ya se 
encuentran en el estadio embrionario, pero su constitu- 
cion definitiva con foliculos linfoideos secundarios solo 
llega a producirse despuis del nacimiento, es decir, tras 
la entrada en contact0 direct0 con el medio ambiente 
patogeno (a partir del tercer mes de vida extrauterina). 
Su tamaiio aumenta del primer a1 tercer afio de vida y 
alcanza su esplendor entre el tercero y el siptimo afio, 
iniciandose la involucion con la pubertad (involuci6n 
fisiol6gica). Dicha involucion contintia con el tiempo, 
como ocurre con todo el sistema linfitico, aunque pre- 
sentando variaciones individuates importantes. 

Vasos de las amigdalas palatinas: la irrigation 
aiterial de las amigdalas palatinas se corresponde 
con variaciones individuales a ramas de la arteria 
car6tida externa (arterias faringea ascendente, fa- 
ringea descendente, palatina ascendente, lingual 
y, eventualmente, tambitn ramas tonsilares di- 
rectas) (fig. 3. l l ) .  

Las venas de las amigdalas palatinas afluyen 
casi siempre a travts de la vena palatina a la 
vena facial y a travCs de ella a1 angulo venoso yu- 
gulofacial de la vena yugular interna. Tambitn 
existe un drenaje a travts del plexo venoso pteri- 
goideo hacia la arteria yugular interna; esta ruta 
tambitn hace posible la extensi6n de las inflama- 
ciones amigdalinas hacia el' seno cavernoso (figs. 
3.30 y 3.32). 

Fundamentos fisiopatologicos 
A nivel de la boca y de la faringe confluyen 

mcltiples sistemas funcionales (masticador, apa- 
rato de la deglucion, 6rgano del gusto, anillo lin- 
fatico, digestion pregsistrica, articulaci6n de la 
palabra), independientemente del hecho impor- 
tante del entrecruzamiento de las vias atreas, 
digestivas y respiratorias superiores (fig. 3.7). 

Fig. 3.1 1. Vasculariza- 
ci6n de  la amigdala palati- 
na: 1, arteria maxilar con 
antena faringea descen- 
dente; 2, aneria palatina 
ascendente; 3, amigdala 
palatina; 4, arteria faringea 
ascendente; 5, arteria lin- 
gual; 6, car6tida externa; 7. 
vena yugular interna. 

Esto exige un sistema de seguridad absolutamente 
garantizado y con automatismo reflejo. La pre- 
misa para ello es la existencia de una inemaci6n 
voluntaria y autonoma de esta region y, ademds, 
una mucosa que estC preparada para asumir estas 
dobles funciones. 

AdemL, hemos de tener en consideraci6n que 
la boca s610 debe colaborar en la funci6n respira- 
toria como via de suplencia (pag. 106) y que una 
respiracibn oral constante puede conducir a una 
lesibn local importante, pero tambitn de todo el 
organism0 (pig. 188). Las tipicas alteraciones 
funcionales por fracas0 de la inewaci6n faringea 
se exponen en la tabla 3.7. 

Introduccion del alimento, 
preparation del bolo alimenticio 
y deglucion 

El funcionamiento normal del aparato de mas- 
ticacion, junto con dientes, m6sculos masticado- 
res y articulaciones mandibulares, es necesario 
para una normal alimentaci6n. TambiCn debe es- 
tar conservada la funci6n de 10s pares craneales 
V, VII, IX, X y XI1 (tabla 3.7). La preparaci6n 
del bolo alimenticio consiste en su trituraci6n 
por medio de la masticacion y en su reblandeci- 
miento y humidificaci6n por medio de la saliva, 
de la que aproximadamente se segregan entre 
1-1,5 1 por dia. La saliva hace que 10s alimentos 
se deslicen sobre las mucosas adecuadamente lu- 
brificadas. Las enzimas contenidas en la saliva 
(tabla 7.3) preparan ademas el bolo alimenticio 
para la ulterior digesti6n en el tramo gastrointes- 
tinal, determinando una serie de escisiones qui- 
micas. 

En la pagina 319 y siguientes se exponen las 
consecuencias de las alteraciones cualitativas y 
cuantitativas de la saliva. Una humidification su- 
ficiente de las mucosas de la cavidad oral y de la 
faringe gracias a la saliva es necesaria para el ha- 
bla y para el gusto (funciones de la saliva, pa- 
gina 3 18). 

Desarrollo de la deglucibn (viase tambien pig. 269): 
I. Desplazamiento del bolo alimenticio hacia atras 

por la elevacibn de la lengua y su aplicaci6n a1 pa- 
ladar duro y simultinea deformation acanalada de 
la lengua (acci6n de Cmbolo). 

2. Desencadenamiento del reflejo de la deglucion en el 
instante en que el bolo alimenticio alcanza la base 
lingual: todas las vias y comunicaciones que no co- 
rresponden a la via digestiva quedan en este instan- 
te cerradas: 

a) La epifaringe queda incomunicada del resto de 
las vias digestivas por la elevation del velo del 
paladar, que se aplica a1 rodete de Passavant 



(que resulta de la contracci6n temporal del 
musculo constrictor superior de la faringe en la 
pared posterior de la misma). 

b) La laringe se desplaza hacia arriba y hacia de- 
lante, colocandose por debajo de la base lingual. 
La epiglotis cae sobre el vestibulo laringeo. Este 
cierre todavia puede aumentarse mas por la con- 
tracci6n de la musculatura que rodea el vestibu- 
lo lan'ngeo. 

c) En la misma fase se produce el cierre reflejo de 
la glotis (cuerdas vocales) y -aunque con menos 
intensidad- tambikn de las bandas ventriculares. 
El bolo alimenticio se desliza a lo largo del vesti- 
bulo lan'ngeo, cayendo en ambos senos piri- 
formes. 

d) Una vez que el bolo alimenticio atraviesa la hi- 
pofaringe, se abre la boca del edfago. Gracias a 
la contraccidn meticrona de las distintas partes 
del mlisculo constrictor de la faringe, el bolo ali- 
menticio es impulsado en direction caudal hasta 
el esbfago, donde 10s alimentos liquidos pueden 
alcanzar directamente la profundidad del esbfa- 
go (inyecci6n fanngea), mientras que 10s alimen- 
tos sblidos sblo son impulsados hash la altura 
de la segunda estenosis fisiol6gica del esofago. 

el A nivel del es6fago el transporte del bolo ali- 
menticio es asumido por el peristaltismo autb- 
nomo de la musculatura circular y longitudinal 
del mismo y penetra en el est6mago a travks del 
esfinter inferior o cardias. 

En el edfago distinguimos un peristaltismo primario, 
secundario y terciario. El peristaltismo primario es ini- 
ciado de manera automitica por la deglucion. El peris- 
taltismo secundario se presenta cuando las paredes del 
es6fago quedan distendidas por la detencion del bolo 
alimenticio; el peristaltismo terciario se observa como 
manifestation acompaiiante de algunas enfermedades 
orginicas del esofago (p. ej., en el espasmo esofigico 
idiopatico, en el presbiedfago, etc.); se trata en este 
caso, no de un peristaltismo migratorio, sino de con- 
tracciones estacionarias. 

Regulation nerviosa de la deglucidn. Vias aferentes: 
rama segunda del V par y pares IX y X; centro: en la 
medula oblongada. Vias eferentes: pares IX, X y XII. 
Los tiempos faringeo y esofagico de la deglucion se de- 
sarrollan de manera automitica o involuntaria. 

Aspectos fisiopatolbgicos. La epiglotis no es 
absolutamente imprescindible para la protection 
del vestibulo laringeo durante la deglucion. Pa- 
cientes cuya epiglotis (p. ej., a consecuencia de 
una cirugia tumoral). fue extirpada aprenden a 
deglutir generalmente sin problemas, aun en au- 
sencia de aqutlla. La inervacion sensitiva de la 
h.ipofaringe y del vestibulo laringeo (nervio larin- 
geo superior, rama del vago) debe estar conserva- 
da, asi como la funcion del m6sculo constrictor 
de la faringe (reflejo protector del vestibulo lann- 
geo). Una hipertonia o espasmo del esfinter supe- 
rior del edfago (mJsculo cricofaringeo) no cons- 

tituye una alteracion vegetativa excepcional (p. 
ej., en el hipertiroidismo, en el sindrome de 
Plummer-Vinson). Esta puede ser la causa del 
llamado globo histtrico, de dolores durante la de- 
glucion (a nivel del anillo cricoideo) y de autCnti- 
cas disfagias (tabla 3.7) y tambitn constituye el 
posible origen de 10s diverticulos hipofaringeos. 

Alteraciones de la deglucion tambitn son posi- 
bles como consecuencia de paralisis de uno o de 
varios pares craneales (sobre todo del X par, pero 
tambiCn del IX y del XII) con repercusion sobre 
la lengua, el velo del paladar y/o la musculatura 
de la laringe. 

Sentido del gusto 
Los sabores fundamentales son dulce, salado, 

Qcido y amargo, y todas las demas sensaciones 
gustativas son percepciones que resultan de la fu- 
sion de las informaciones gustativas y olfatorias. 
Muchos alimentos se degustan a travCs del nervio 
olfatorio, pero tambitn las terminaciones nervio- 
sas sensitivas de la lengua y de la mucosa pueden 
ser excitadas simultaneamente (alimentos acidos, 
picantes, etc.). 

Los receptores gustativos son las cClulas gusta- 
tivas, que se encuentran en el interior de las papi- 
las gustativas (papilas caliciformes, foliaceas y 
fungiformes) y sobre la lengua, asi como en el 
velo del paladar duro, 10s pilares anteriores del 
velo del paladar, las amigdalas, pared posterior 
de la faringe e incluso a nivel de la entrada del 
edfago y en la mucosa de las mejillas. Los pelos 
gustativos de las ctlulas gustativas han de estar 
constantemente baiiados por la saliva y por otros 
fluidos para que pueda producirse una sensaci6n 
gustativa. La distribycion topica sobre la lengua 
de las distintas sensibilidades gustativas queda re- 
presentada en la figura 3.12. La inervacion senso- 
rial es asumida por dos nervios, la cuerda del 
timpano (rama del VII par craneal), que llega a la 
lengua junto con el nervio lingual (rama del V 
par) y por el nervio glosofaringeo (IX par). 

La inervacion exacta de cada una de las zonas gusta- 
tivas de la cavidad oral y de la faringe sigue siendo en la 
actualidad objeto de discusion cientifica. Con relativa 
certeza puede afirmarse lo siguiente (fig. 1.22): la mitad 
anterior de la lengua esti preferentemente inewada por 
la cuerda del timpano (via nemio intermediario-facial) 
con conexion a nivel del ganglio geniculado; el tercio 
posterior de la lengua y las paredes de la orofaringe es- 
tin sensorialmente inemadas por el nemio glosofarin- 
geo (IX par). Posiblemente, tambikn el newio vago (X 
par) asume funciones sensoriales (a nivel de la epiglotis. 
aditus larvngis. de la porcion superior del es6fago y 
muy posiblemente tambiin en una pequeiia zona media 
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de la base lingual). Las sensaciones gustativas, proce- 
dentes del velo del paladar, son conducidas a travis de 
10s nervios palatinos, del ganglio pterigopalatino y del 
nervio petroso superficial mayor-ganglio geniculado- 
nervio intermediario-medula oblongada. Todavia no se 
ha llegado a un acuerdo definitivo sobre la delimitation 
de 10s temtorios inervados por el newio lingual (p. ej., 
de la cuerda del timpano que le acompaiia) y el glosofa- 
ringeo. 

Las sensaciones gustativas, a1 igual que las ol- 
fatorias, pueden desencadenar procesos reflejos: 
modificaci6n de la secretion salival, s e g h  cali- 
dad y cantidad, y de la secretion de jugos ghstri- 
cos; asimismo, puede influir sobre el desarrollo 
del proceso de la deglucion. 

Clasificaci6n de las alteraciones gustativas 

Hipogeusia: sensibilidad gustativa disminuida (p. ej., 
tras radioterapia o como presbiageusia). Hipergeusia: 
sensibilidad aumentada (p. ej., en la neuralgia glosofa- 
ringea). Ageusia: ausencia de sensacion gustativa @. ej., 
parcial tras seccion de la cuerda del timpano, total por 
lesion toxica, selectiva en la ceguera gustativa por deter- 
minadas substancias). 

Parageusia: sensacion gustativa alterada @. ej., tras 
infeccion virica). Cacogeusia: sensacion gustativa desa- 
gradable (p. ej., en la esclerosis cerebral). Ademas exis- 
ten alucinaciones gustativas, por ejemplo, tras el consu- 
mo de estupekcientes, en la psicosis, en las alteraciones 
del SNC. 

Amargo - Acido 

Salado 

Dulce I 
Fig. 3.1 2. Distribuci6n de las sensaclone gustativas 
sobre la lengua. 

Las alteraciones gustativas se presentan mis  
frecuentemente de lo que suponemos. Ademis de 
la lesion newiosa directa, producida por acciden- 
tes, inflamaciones viricas o yatrogenas, la inmen- 
sa mayoria se produce por la acci6n de medica- 
mentos (vkase m h  adelante), por endocrinopatias 
y estados carenciales, etc., con intensidad varia- 
ble y afecthndose de manera distinta las diferen- 
tes sensaciones gustativas (tabla 3.1). Casi siem- 
pre se trata de una elevacion del umbral de exci- 
taci6n y por tanto de una disminucion de la sen- 
saci6n gustativa y de la capacidad gustativa; mhs 
rara vez se trata de un descenso del umbral de ex- 
citaci6n (p. ej., en la mucoviscidosis) o de un 
comportamiento disociado para las dist'intas sen- 
saciones gustativas. 

Se han descrito efectos colaterales sobre el sentido del 
gusto de determinados medicamentos tales como: Acido 

Tabla 3.1. Sintoma: alteraci6n gustativa 
Clasificaci6n Causa 

Alteracion congknita hereditaria 

Alteraci6n local 

Noxas quimicas ex6genas 

Alteracibn medicamentosa 
Lesi6n ne~iosa perifkrica 

Aplasia de las papilas gustativas (en la disautonomia familiar) 
"ceguera gustativa" 

Atrofia de la mucosa a nivel de la boca y de la faringe (tambikn 
junto con rinitis atr6fica). glositis. estomatitis, muguet, sindrome 
de Sjogren 

Alteracion de las terminaciones sensoriales: alcohol, nicotina; 
fBrmacos para la higiene bucal, quemaduras por Bcidos, bases; 
disolventes; venenos vegetales 

Lesi6n de lo$ nervios perifkricos: combinaciones arsenicales, Bcido 
sulfljrico, tetracloroxetano, cloruro de carbon0 

Lesibn de la via olfatoria central: intoxicaci6n por CO 
Vkase pBgina 183 
Cuerda del timpano en la parelisis facial, en otitis medias, tras 

operaciones ot6genas, lesi6n del newio lingual 
Newio glosofaringeo: tumores y lesiones de la base craneal. 

neuralgia, tras tonsilectomia (exceptional) 
Alteration gustativa central lntoxicacibn por CO, contusibn cerebral, enfermedades de la corteza 

cerebral, esclerosis cerebral, parelisis progresiva 
De causa endocrina Embarazo, diabetes rnellitus, hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal 
Otras Alteraciones gustativas por radiaciones, por pr6tesis dentales 

(mecBnica, quimica), insuficiencia de cinc. cobre, vitaminas (A,B2) 



acetilsalicilico, biguanidina, carbamacepina, I-dopa, 
etambutol, oro, griseofulvina, metiltiouracilo, oxifedri- 
na, penicilamina, fenilbutazona, asi como por el em- 
pleo local de aceites etkreos, como clorexina o hexe- 
tidina. 

Funcion inmunospecifica 
del anillo linfatico de Waldeyer 

Hoy no existe duda alguna sobre la funcibn inmunos- 
pecifica de 10s distintos organos linfoepiteliales (amig- 
dalas) que forman el anillo linfatico de Waldeyer, asi 
como de los nodulillos linfoides solitaries de las muco- 
sas. Experimentalmente se ha demostrado que el mate- 
rial extraiio adecuado (antigknico) es capaz de penetrar 
a travQ de las criptas amigdalinas y del epitelio reticu- 
lar en el parenquima amigdalino. Por otra parte, tam- 
bien se ha demostrado que numerosos elementos celu- 
lares (linfocitos, leucocitos polinucleares y detritus celu- 
lares) en cantidades relativamente grandes pueden emi- 
grar desde el parenquima tonsilar y el epitelio reticula- 
do hasta la luz de las criptas y, a traves de ellas, alcan- 
zar la cavidad oral. Se ha calculado que la cantidad de 
dlulas redondas que diariamente pueden alcanzar por 
este procedimiento el tracto digestivo a partir de una 
amigdala es del orden de 100 millones. Si bien no se co- 
note bien cual es la funcion especifica de estas cklulas 
redondas que abandonan las amigdalas en direccibn a la 
cavidad oral, rnuy probablemente se trata de mecanis- 
mos de defensa o de rechazo sobre la superficie intema 
del organismo. Independientemente de ello, 10s brganos 
linfoepiteliales producen tambikn ctlulas linfaticas in- 
rnunoactivas de las series de B y T que afluyen al siste- 
ma circulatorio (sangre y vasos linfaticos), a1 igual que 
ocurre en l a  restantes 6rganos linfiticos. 

En resumen, actualmente se admite que las 
hnciones amigdalinas son: 
1. Zonas de contact0 del organismo, controla- 

das y protegidas, para 10s agentes pat6genos y 

Flg. 3.1 3. Ocupaclon de la nasofarlnge por anuyddla 
faringea h~perplasrca (a) y de la orofar~nge por las am$- 
dalas palatinas hrperplaslcas (b) 

antigknicos del medio ambiente ("herida fi- 
siol6gica"), con el fin de lograr una inmuni- 
dad. En 10s nifios persigue una adaptaci6n a 
la peristasis. 

2. Produccion de linfocitos. 
3. Producci6n de linfocitos B y linfocitos T 

adaptados a 10s antigenos recientes, asi como 
de linfocitos mensajeros especificos y linfoci- 
tos con memoria. 

4. Produccibn de anticuerpos especificos (tras 
producci6n de las correspondientes cklulas 
plasmaticas; diversas variedades de inmuno- 
globulinas aparecen en el tejido amigdalino). 

5. Emision de linfocitos con inmunidad recikn 
activada (tanto de la inmunidad humoral 
como de la histiea) hacia la cavidad oral y 
demas porciones del tracto digestivo. 

6. Preparacidn y cesibn de Iinfocitos con idbnti- 
cas capacidades inmunoactivas a1 torrente 
circulatorio y a la circulacibn linftitica (infor- 
macion a estas partes del sistema inmunitario 
[bazo, ganglios linfhticos] sobre la situaci6n 
antigknica actual en el inicio de las superfi- 
cies internas del organismo) ("defensa silen- 
ciosa"). 

Aspectos fisiopatol6gicos. El aumento del teji- 
do linfoepitelial en 10s primeros afios del desarro- 
110 infantil se explica por las funciones inmuno- 
biol6gicas correspondientes. Esta hipertrofia es 
inicialmente la expresi6n de una hnci6n de re- 
chazo activa del organismo infantil frente a las 
substancias antigknicas del mundo circundante. 
La hiperplasia amigdalina, vista desde este angu- 
lo, es, por tanto, algo satisfactorio; en ningGn 
caso constituye la expresion de una inflamacibn 
excesiva. Pero como las amigdalas estdn situadas 
en puntos relativamente estrechos de las vias res- 
piratorias y digestivas superiores (epifaringe, ist- 
mo de las fauces), su excesivo aumento de volu- 
men puede tener como consecuencia la reduccidn 
del digmetro de estas vias de paso vitales con las 
subsiguientes alteraciones del organismo (fig. 
3.13). 

Este es el motivo por el que, a1 sopesar las ven- 
tajas del sistema inmunol6gico y sus desventajas 
fisiopatol6gicas, pueden predominar las Gltimas y 
procederse a la extirpacibn de las amigdalas hi- 
perpllsicas para evitar alteraciones de la respira- 
cion o de la degluci6n. 

S6l0 la amigdala palatina presenta criptas que 
se bifurcan y subdividen, atravesando la totalidad 
del cuerpo amigdalino y dificultando de esta ma- 
nera su drenaje. Mientras el vaciado de estas hen- 
diduras cripticas en la cavidad oral es posible, la 
funci6n de la amigdala no estil en peligro. Sin 
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embargo, en el instante en que se estanca su con- en la elaboration del lenguaje (formaci6n de con- 
tenido y aparecen estenosis, anatomicamente sonantes y vocales) (fig. 8.1). No obstante, la ex- 
condicionadas o adquiridas por inflamaciones, el periencia demuestra que es posible resecar, por 
contenido fisiologico de la cripta se transforma ejemplo, por tumores, porciones importantes de 
en un medio de cultivo ideal para 10s microorga- la lengua y que a pesar de ello se conserva una 
nismos. Surgen asi bacterias y/o colonias de hon- buena inteligibilidad del lenguaje hablado. 
gos que conducen a una supuracion cronica (crip- 
titis) v formation de microabscesos labscesos 
criiticks), asi como a ulceraciones superficiales 
de la cripta, es decir, a una tonsilitis cronica des- 
de el punto de vista anatomopatologico. Por tan- 
to, la inflamacion cr6nica no va necesariamente 
unida a1 tamaiio de la amigdala. La figura 3.9 
muestra c6mo 10s capilares discurren en la inme- 
diata proximidad de la cripta sin protection algu- 
na y c6mo de esta manera se hace posible la 
penetracion del contenido criptico (infeccioso o 
toxico) en el torrente circulatorio. Asi se cumple 
la premisa para la aparicion y el desarrollo de 
una sepsis infraliminar y para el origen de un 
foco infeccioso con emision continua o intermi- 
tente de material sCptico o toxico. 

Las consideraciones clinicas referentes a la in- 
feccion focal se estudian en la piigina 205. 

Formaci6n de 10s sonidos 
y de las palabras 

La cavidad oral y la faringe, como cavidades de 
resonancia variables, intewienen de manera im- 
portante en la formacion del timbre de la voz y 
de la palabra (pag. 339 ,  y la lengua es, junto con 
el velo del paladar, una formacion que i n t e ~ i e n e  

Inspeccion, palpaci6n 
y endoscopia 

Con una buena iluminacion, sea con el espejo 
frontal o con un fotoforo, y utilizando dos depre- 
sores de lengua (vCase figs. 2.16b, c, 3.'14 y 3.13, 
debe prestarse atenci6n a: 

Colora&6n y movilidad simttrica y normal de 
10s labios. Estado de la pie1 y de la mucosa de 
10s labios; alteraciones de la superficie, ulcera- 
ciones, induraciones, sensibilidad dolorosa. 
Con labios abiertos: dentadura, situation de la 
misma, simetria.de 10s contornos mandibula- 
res, movilidad de la mandibula y funcion de la 
articulaci6n temporomandibular. 
Con boca abierta: forma y movilidad de la len- 
gua (paresia de hipogloso: la lengua se desvia 
hacia el lado paralizado); con lengua elevada: 
estado del suelo de la boca y de las caninculas 
(eventualmente, ayuda con el depresor lin- 
gual). Juicio sobre la superficie y consistencia 
de la lengua, asi como de la funcion verbal. 

Fig. 3.14. lnstrumentos para la ex- 
plorac16n oral y faringea: 1, gancho 
de Rechert; 2, portaalgodones cur- 
vo, 3, depresor de lengua de Bru- 
nlngs; 4, depresor de lengua de 
Turck; 5, depresor de lengua en bn- 
gulo para la base lingual. . c ~ Y -  .-am 



Fig. 3.1 5. Exploration de  
la amigdala palatina con 
dos espAtulas o depreso- 
res de lengua. 

Estado de la mucosa de la cavidad oral y de la 
cara interna de las mejillas (coloracion, hume- 
dad, desecacibn, exudados, ulceraciones, neo- 
formaciones y alteraciones de la sensibilidad). 
Estado del velo del paladar b e o  y blando, 
inervacion comparativa de ambos lados (en la 
paralisis unilateral del velo del paladar la dvu- 
la se desvia hacia el lado sano). Estudio de la 
inervacion de la musculatura faringea. 
Exploraci6n del surco gingivolabial inferior y 
superior con el depresor lingual. 
Inspection de 10s conductos excretores de la 
parotida (en la cara intema de la mejilla a la 

' 

altura del segundo molar superior). 
Con la ayuda de dos depresores linguales (fig. 
3.13, control de las amigdalas palatinas, de la 
amigdala lingual y de la mucosa de la pared 
posterior de la faringe (normalmente amarilla 
o rojo pilida, h6meda y brillante). Prestar 
atenci6n a1 grado de humedad, desecacion, 
presencia de exudados y de costras o de colec- 
ciones supuradas. 

Exploracidn amigdalina 

Con la mano izquierda y con la ayuda del depresor, 
se deprime el dorso de la lengua (no debe colocarse so- 
bre la base lingual por reflejo nauseoso) y se desplaza 
hacia abajo. Una vez expuesta la celda amigdalina y su 
contenido, se introduce otra espatula entre la rama as- 
cendente de la mandibula y la amigdala, aplicandola 
sobre el pilar anterior del velo del paladar, y se presiona 
para explorar la movilidad y la luxaci6n de la amigdala 
en direcci6n hacia la cavidad oral. De esta manera se 
realiza una expresi6n para comprobar la calidad del 
contenido de las criptas. A1 mismo tiempo, se examina 
el tamaiio de las amigdalas, la fiaci6n conectiva al fon- 
do de la celda amigdalina, la coloraci6n y constituci6n 
de la mucosa de la vecindad (proximidades del velo), asi 
como la coloracion y constitution de la superficie amig- 
dalina (tambiin exudados) y se comparan ademas 10s 
datos obtenidos por la exploracidn de uno y otro lado. 

A continuaci6n, se procede a la palpaci6n de 10s gan- 
glios linfaticos a nivel del angulo mandibular, del borde 
inferior de la mandibula, asfcomo de 10s espacios sub- 
mandibulares y submentales (figs. 6.12 y 6.18). 

Las zonas sospechosas de la boca y de la base 
lingual deben palparse siempre. Con un dedo cu- 
bierto con un dedo de guante o con la mano 
enfundada en unos guantes se deben palpar las 
zonas sospechosas, estudiando la existencia de in- 
duraciones, infiltraciones, ulceraciones, zonas o 
puntos dolorosos a la presion y a la palpacibn. 
Cuando la maniobra es prudente, la mayoria de 
10s pacientes la toleran sin dificultad. En 10s pa- 
cientes con reflejo nauseoso facil debe anestesiar- 
se la mucosa de la cavidad oral y de la faringe 
(especialmente el velo dei paladar, la base lingual 
y la pared posterior de la faringe) con un portaal- 
godones empapado en xilocaina a1 1 %. El em- 
pleo de esta anestesia local de la faringe se acon- 
seja, sobre todo, cuando existe una manifiesta 
tendencia a1 reflejo nauseoso con el fin de poder 
realizar la exploracion endoscbpica refleja de la 
nasofaringe y/o de la hipofaringe. 

En el nifio pequefio puede utilizarse para la 
palpation de la boca y de la nasofaringe la tkcni- 
ca descrita en la pagina 1 12. 

Observaci6n: La exploracibn con la espgtula de la 
regibn orofaringea y/o el velo debe realizarse con 
maniobras suaves y tranquilamente despues de  
informar al paciente del objetivo de tales medidas. 
S61o asi pueden evitarse reacciones de defensa y 
una predisposici6n nauseosa, comprobarse la 
existencia de  resistencias patologicas y lograrse 
una visibn adecuada de  la regibn orofaringea. 

A continuacibn, debe realizarse la exploracion 
endoscopica de la nasofaringe (rinoscopia poste- 
rior) y/o de la hipofaringe y laringe. La ticnica de 
la rinoscopia posterior se presenta en la pagina 
110, la de la laringoscopia indirecta en la pagina 
231 y el empleo de la lupa endoscbpica en la pa- 
gina 117. 

La laringoscopia e hipofaringoscopia refleja o indi- 
recta por medio de espejillos puede resultar dificil cuan- 
do esta infiltrada la base lingual, cuando la sensibilidad 
dolorosa esta aurnentada o en caso de predisposition 
nauseosa muy acusada. En estos casos, tras la anestesia 
superficial de las mucosas, puede ser de suma utilidad 
el empleo del gancho de Reichert (fig. 3.14, n.O I ) ,  que 
se introduce entre la base lingual y la epiglotis en las 
valtculas, desplazando aqutlla hacia delante y amplian- 
do con ello la hipofaringe. 
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Observaci6n: En toda sospecha clinica de tumor 
debe explorarse y palparse la totalidad de 10s 
ganglios linfhticos de la cabeza y del cuello (pdg. 
291). 1 

Endoscopia instrumental 
En 10s casos en que la laringoscopia resulta di- 

ficil o la interpretacibn d e  10s hallazgos esta poco 
clam puede recurrirse a otros medios de explora- 
ci6n endosc6pica, que con la excepci6n de la 
endoscopia con lupa exigen siempre una aneste- 
sia local y en muchas ocasiones, en interis d e  10s 
enfermos, una narcosis con intubaci6n: 

La lupa endosc6pica con haz d e  rayos indirec- 
tos (pig. 1 17 y fig. 2.26). 

a Encoscopios rectos y cortos (hipofaringosco- 
pio) o esofagoscopios normales (pag. 270 y fig. 
5.3). 
~ a ; i n ~ o s c o ~ i a  por suspensi6n (pag. 233 y fig. 
4.10). 

Exploracion radiografica 
La nasofaringe puede representarse claramente en la 

proyecci6n lateral de criineo (p. ej., confirmaci6n de un 
tumor, .de una amigdala faringea hipertrofica, etc.). Esta 
proyecci6n tambiCn sirve para demostrar una atresia 
coanal (tras rellenar con contraste la fosa nasal). 

La radiografia en proyecci6n axial nos suministra in- 
formacibn sobre las sombras de partes blandas, la exis- 
tencia de procesos destructivos del hueso, etc. y a nivel 
de la epifaringe, sobre todo en relacion con la base cra- 
neal, puede proporcionar bastantes datos. 

Para exponer claramente 10s limites tumorales o bien 
las destrucciones tumorales a nivel de la nasofaringe de- 
ben utilizarse las tomorrrafias. la tomoarafia com~utori- - - 
zada e incluso la gammagrafia; para el diagnostic0 preo- 
peratorio de tumores vascularizados, como el fibroma 
nasofaringeo (pag. 225), hay que recurrir a la angiogra- 
fia carotidea bilateral, y a la angiografia superselectiva 
para la identification de las diferentes ramas carotideas 
destinadas al tumor (como preparacibn para una embo- 
lizacibn, pig. 225). 

La hipofaringe se representa radiolbgicamente muy 
bien mediante el relleno con medio de contraste (gastro- 
grafin, bario y otros). Esto tambiin puede utilizarse 
para ambos senos piriformes. El trhnsito puede ser 
igualmente util para el diagnostic0 de 10s diverticulos, 
estenosis y de las alteraciones de la degluci6n. 

Las radiografias laterales del cuello y de la regibn su- 
perior del torax resultan particularmente ~itiles para el 
diagn6stico de 10s cuerpos extraiios de hipofaringe y del 
tercio superior del esbfago cuando son radioopacos. En 
las inflamaciones y en 10s edemas de Ias partes blandas, 
o para demostrar la penetracion de aire de origen trau- 

miltico (enfisema) en el tejido conectivo parafanngeo 
(heridas de la faringe, abscesos faringeos, supuracion 
mediastinica o mediastinitis, etc.), esta incidencia late- 
ral puede ser sumamente demostrativa. 

La investigacion radiologica de las gllndulas salivales 
(sialografia y gammagrafia) se estudia en la pigina 558. 

Las alteraciones a nivel de la mandibula, de la articu- 
lacion temporomandibular y de 10s dientes, asi como la 
evidencia de destrucciones 6seas por tumores, requieren 
mliltiples radiografias en incidencias con tkcnicas espe- 
ciales. En este sentido es sumamente util el empleo de 
la ortopantomografia y de las radiografias panordmicas 
de 10s maxilares superior e inferior. 

Investigacidn de la saliva 

V h s e  pagina 3 18. 

Exploracion del gusto 
(gustometria) 

Una exploraci6n gustativa orientadora puede 
realizarse con cuatro substancias d p i d a s  funda- 
mentales, dulce, salado, acido y amargo, que se 
colocan a concentraciones progresivamente cre- 
cientes o decrecientes sobre la lengua y que per- 
miten determinar la minima concentracihn (um- 
bral) perceptible. 

Normalmente se utilizan para esta gustometria orien- 
tadora y quimica las concentraciones de Bornstein: glu- 
cosa al4, 10,40 %; cloruro sodico al2,5,7,5, 15 %; ici- 
do citric0 al 1, 5, 10 %; quinina al 0,075, 0,5, 1 %. La 
sensacion gustativa, dependiente del punto explorado, 
de la temperatura de la disoluci6n y de la dimension del 
Area de aplicacion, es percibida tras 0,5-4 segundos. La 
solucion de prueba se aplica con un cuenta gotas o, me- 
jor, con un pequeiio trocito de papel secante (tamaiio 
de I cm2) alternativamente sobre la mitad izquierda y 
derecha de la lengua. La determinacion del umbral de 
reconocimiento de las substancias sipidas es suficiente 
en la priictica clinica. 

TambiCn pueden excitarse 10s receptores gustativos 
con corrientes elkctricas en vez de con soluciones sslpi- 
das (corriente ancklica, umbral normal en el adulto 
entre 2 y 7 PA). La electrogustometria ofrece multiples 
ventajas de metodologia. De ordinario, d l o  se realiza 
en la consulta y en la clinica de 10s especialistas. 

TambiCn la gustometria objetiva debe efectuarse en 
clinicas especializadas que exploran bien sea 10s reflejos 
gustativos y las alteraciones de la resistencia respirato- 
ria de la fosa nasal frente a estimulos olfatorios, bien a 
alteraciones de la resistencia elictrica de la piel. 

En la actualidad no esti satisfactoriamente resuelto el 
problema de la gustometria objetiva por medio del re- 
gistro de las variaciones de potencial del EEG (similar a 
la electroolfatometria) como consecuencia de determi- 
nadas dificultades fisiologicas y experimentales. 

Una exposicibn resumida de las principales alteracio- 
nes del gusto se ofrece en la tabla 3.1. 



Exploracicin fonisitrica 

Para el analisis de 10s trastornos del lenguaje 
vtase p6gina 586. 

- 

especiales 
Frotis bacterioldgico. micoldgico y/o viroldgico 

La identification del agente patogeno causal sigue 
siendo la regla basica de todo tratamiento antiinflama- 
torio quimioteripico. La contribucibn diagn6stica de la 
microbiologia (frotis, determinacibn de la resistencia, 
etc.) deberia aprovecharse mucho mas en la prictica 
clinica. 

Obtencidn de una biopsia 

Ante la sospecha de un tumor, pero tambiin ante 
cualquier hallazgo clinic0 poco claro, debe obtenerse 
una biopsia. Como 10s tumores y las lesiones de la boca 
y de la faringe son ficilmente accesibles, la biopsia debe 
preferirse siempre a la punci6n y al frotis citodiagnos- 
tico. 

Clinica de la cavidad oral 
y de la faringe 

Sintomas fundamentales que orientan hacia la 
enfermedad de la boca y/o de la faringe: 

Dolor al deglutir, masticar y/o introducir el 
alimento. 
Alteraciones de la deglucion (disfagias) (tabla 
3.7). 
Dolores cervicales. 
Sensacion de globo (pig. 2 14 y tabla 3.7). 
Quemazon lingual (tabla 3.5). 
Esputo hemorrsigico. 
Expectoration. 
Foetor ex ore (tabla 3.3). 
Alteracion de la secretion saliva1 (pag. 556). 
Alteraciones gustativas (tabla 3.1). 
Insuficiencia respiratoria (tabla 4.16). 
Alteracion del lenguaje (pag. 336). 
Tumehccibn de la cabeza y del cuello, afec- 
cion de 10s ganglios linfsiticos de la boca, del 
suelo de boca y del ingulo de la mandibula 
(tabla 2.1 1). 

Hiperplasia de 10s drganos 
linfoepiteliales (amigdalas) 

La amigdala faringea (tonsilla pharynges) y las amig- 
dalas palatinas (tonsillae palatinae) y, mucho mas rara 
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vez, la amigdala lingual (tonsilla lingualis) provocan al- 
teraciones clinicas, importantes, subsiguientes a una hi- 
perplasia. La hiperplasia de estos 6rganos no constituye 
per se una enfermedad, sino que constituye la expresion 
morfol6gica de una actividad inmunobiologica intensa. 
S61o el &mento de tamaiio de las amigdal& correspon- 
dientes determina. ~rimariamente. una obstruccibn me- 
canica de las vias kispiratorias y/o'digestivas, que puede 
repercutir negativamente sobre el resto del organism0 y 
que secundariamente puede ser el asiento de un proceso 
inflamatorio de las mismas y de 10s organos vecinos. 
Por eso vamos a comentar por separado la hiperplasia 
amigdalina y la inflamacion amigdalina. 

Hiperplasia de la amigdala faringea 
(vegetaciones adenoideas) 
(lamina 8, fig. 3.16) 

Sintomas. Obstruccicin nasal, respiracion oral 
de suplencia; especialmente en el.niiio, trastornos 
de la alimentaci6n; respiracion ruidosa, ronquido 
noctumo. Tipica facies adenoidea: boca abierta, 
expresion atontada, pliegues nasolabiales borra- 
dos, alas nasales hundidas, protrusion y mala 
implantacibn de 10s dientes superiores; ganglios 
linfiticos de la region angulomandibular y de la 
nuca aumentados; habito adenoideo. Voz gango- 
sa (rinolalia clausa). 

Por la ocupacion de la epifaringe: 

I. Patologia auricular: obstruccion de la trom- 
pa, catarro crbnico de oido medio, seromuco- 
timpano; otitis medias agudas recidivantes; 
formation de residuos y adherencias; tam- 
bitn paso a la otitis media crbnica (pag. 50); 
hipoacusia de conduccion. 

2. Patologia nasal y sinusal: rinitis cronica su- 
purada y/o sinusitis, incluso pansinusitis. 

3. Alteraciones del aparato masticador: malfor- 
macion del velo del paladar con paladar oji- 
val (por presion anormal de la lengua sobre 
el paladar duro; presion lateral sobre el ma- 
xilar superior y las prolongaciones alveolares 
a1 mantener la boca abierta y 10s mSsculos 
buccinadores y masticadores contraidos); 
mala implantacion dentaria (contact0 defec- 
tuoso y mala orientacion dentaria de la arca- 
da interior); inflamaciones de las caidas. 

4. Vias atreas inferiores: laringitis cronica, tra- 
queitis y/o bronquitis. 

5. Otras repercusiones somaticas: desarrollo 
anormal dei torax con torax hundido, hom- 
bros redondeados y caidos, polidipsia a veces 
intensa, inapetencia, maduracion o creci- 
miento general malo y propension a 10s cata- 
rros y a las infecciones. 
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4. Repercusiones sobre la inteligencia y el desa- 
rrollo intelectual: como consecuencia de la 
obstrucci6n respiratoria cr6nica existe hipo- 
xia durante el sueiio; por la sobrecarga de la 
sangre con CO,, sueiio inquieto, a menudo 
interrumpido, y subsiguiente fatiga durante el 
dia; apatia, embotamiento, ma1 rendimiento 
en el colegio; "seudodemencia". 

Patogenia. Crecimiento excesivo del tejido lin- 
foepitelial inmunobiol6gicamente activo en la in- 
fancia a nivel de anillo faringeo. Predisposici6n 
hereditaria probable; se discuten factores endo- 
crinos y/o constitucionales, asi como la influen- 
cia de la alimentaci6n (alimentaci6n a base de 
hidratos de carbono). (Vtanse tambitn pag. 184 y 
fig. 3.13.) 

Diagnostico. Sintoma fundamental: respiraci6n 
oral cronica, ronquidos por la no&, facilidad Fig. 3.1 7.  Acfs~~u~decrurn~a curl cabeza culgante (a) 

para 10s catarros. Demostraci6n de una amigdala 'On el adenOtOmO de Beckmann (b). 

faringea aumentada por rinoscopia posterior y 
eventualmente por radiografia y/o palpaci6n. Diagnostico. Vtase la hiperplasia de la amig- 

dala faringea. El diagncistico resulta del hallazgo - 
Diagnostic0 diferencial. Atresia coanal, cuer- local. 

pos extraiios nasales, otras causas de la obstruc- Disgn,5stico diferencial. ~1 igual que en la 
ci6n respiratoria nasal, fibromas nasofaringeos, amigdala hiperplasica, debe aclararse si 
tumores malignos de la e~ifaringe7 sobre todo de existe s610 una hiperplasia de la amigdala palati- 
origen mesenquimal en la infancia, causas dent6- na si ademas coexiste una hiperplasia de la 
genas por mala implantaci6n y maloclusi6n den- amigdala fa*ngea. 
taria. 

Tratamiento. La terapiutica conservadora 
(cambio de clima, dieta, medicamentos, etc.) no 
es suficiente, Quirtirgico: adenoidectomia (fig. 
3.17). 

tina en el adulto debe hacernos sospechar siem- 
pre un tumor malign0 de la amigdala. Una hiper- 
plasia que aparece y se desarrolla rhpidamente a 
nivel del anillo linfhtico faringeo debe hacernos 
sospechar una enfermedad sistbmica linfhtica. Principio de la intervention. Anestesia: para evitar 

una aspiration y garantizar las condiciones de la inter- 
vencion se aconseja la narcosis por intubacibn; tambiCn 
puede realizarse una narcosis fugaz sin intubacion Tratamiento. Amigdalectomia (para la dcnica, 
cuando la cabeza esta colgando. La adenoidectomia se pag. 2061, casi siempre combinada con la adenoi- 
realiza, de ordinario, con cabeza colgando. Para la ex- dectomia. tirpacion de la amigdala faringea se utiliza normalmen- 
te el adenotomo de Beckmann, que arranca la amigdala 
faringea por su base. 

Hiperplasia de la amigdala palatina 
(lamina 8, fig. 3.18) 

Sintomas. Como casi siempre se asocia a la hi- 
perplasia de la amigdala faringea, v6anse 10s sin- 
tomas alli. Ademas, se presentan mayores dificul- 
tades para la toma del alimento, para la deglu- 
ci6n (estrechamiento a nivel del istmo de las 
fauces). Tambitn la hiperplasia aislada de la 
amigdala palatina constituye una causa frecuente 
de la insuficiencia respiratoria. 

Observacidn: No todo aumento excesivo de ta- 
mano de la amigdala faringea o de las amigdalas 
palatinas constituye una indicaci6n de la interven- 
ci6n en el niilo. Debe tratarse de una hiperplasia 
con autbntica obstrucci6n mechnica de la naso 
y/o de la orofaringe y ademhs deben existir las 
subsiguientes alteraciones funcionales clinicas. La 
extirpaci6n de la amigdala palatina en forma in- 
completa es un metodo obsoleto. La supresi6n 
parcial de la amigdala supone la seccibn de mirlti- 
ples criptas, cuya cicatrizaci6n ulterior determina 
estenosis de la luz de la cripta, que se convier- 
ten de esta manera en recipientes propicios para 
el desarrollo de una amigdalitis cr6nica. 



Evoluci6n y pron6stico. Tras la extirpacion del 
impediment0 meclnico desaparece por completo 
la sintomatologia. Inmediatamente se observa un 
restablecimiento somltico, psiquico e intelectual 
sorprendente de estos j6venes pacientes. Cuando 
la adenoidectomia es correcta, no suelen produ- 
cirse recidivas, de manera que el pronbtico es 
favorable. Las complicaciones en forma de he- 
morragias postoperatorias graves y de aspiracio- 
nes solo deben temerse cuando no se realiza una 
hemostasia intraoperatoria correcta o cuando la 
vigilancia postoperatoria no se ha llevado a cab0 
de manera adecuada y, especialmente, cuando 
quedan restos amigdalinos. 

Nora: Dada la posibilidad de una predisposicibn 
hemorragica, debe realizarse una serie de investi- 
gaciones: 
I .  Anamnesis familiar e individual con especial 

atenci6n sobre las alteraciones de la coagula- 
ci6n y las afecciones hemorragicas. 

2. Determinaci6n del tiempo de hemorragia. 
3. Determinaci6n del tiempo de protombina 

( P l l ) .  
4. Determinaci6n de las plaquetas. 
5. AdemAs, 3 dias antes de la intewencibn de- 

ben suprimirse 10s analg6sico.s y 10s medica- 
mentos antiinflamatorios, que inhiben la fun- 
cibn de 10s trombocitos salicilatos, fenilbuta- 
zona, oxifembutazona, indometacina). 

6. S61o en 10s pacientes en 10s que en base a 
la anamnesis y a 10s anhlisis de rutina (n." 
2-4) existe la sospecha de una alteration de 
la hemostasia; determinacibn de cada uno de 
10s factores de la coagulaci6n y de la funcion 
de 10s trombocitos (Gastpar). 

lncluso cuando existen alteraciones manifiestas de la 
coagulaci6n, pueden realizarse adenoidectomias y/o 
tonsilectomia en casos de indication extrema, si bien 
con las debidas precauciones preoperatorias y trata- 
mientos sustitutivos en secciones especializadas de las 
clinicas para este tip0 de afecci6n. 

Otras complicaciones postoperatorias: altera- 
ci6n del timbre de la voz (rinolalia), casi siempre 
pasajera; rara vez rinolalia abierta pennanente; 
formacion de cicatrices anormales a nivel de la 
epifaringe (muy pocas veces); lesion traumltica 
de 10s orificios tubaricos, y, como complicaci6n 
extremadamente rara, lesiones de la columna 
vertebral. Contraindicaciones relativas: hendidu- 
ras del velo del paladar (corregidas quinirgica- 
mente o no). En estos casos debe preceder a la 
indicaci6n el consejo foniltrico. 

La hiperplasia de la amigdala lingual es una altera- 
ci6n pldcticamente desconocida en la infancia, mientras 
que en el adulto es algo mas frecuente. 

Sintomas. Sensacion de molestia, de estrechamiento 
faringeo (sobre todo,durante la deglucion). En ocasiones 
inflamaciones recidivantes a nivel de la base lingual. 

Tratarniento. En caso necesario, extirpacion quir6rgi- 
ca parcial del tejido linfoepitelial (preferentemente con 
criocitugia o laser). 

Enfermedades inflamatorias 
Mucosa de labios, cavidad oral y faringe 

La mucosa de 10s labios, de las encias y de la lengua 
son asiento: frecuente de afecciones generales y derma- 
tol6gicas. En la tabla 3.2 se resumen las afecciones mas 
frecuentes de este tipo. Como las alteraciones a nivel de 
10s labios, boca y/o mucosa de la faringe pueden apare- 
cer en el curso de m~iltiples enfermedades, comentare- 
mos a continuaci6n solo aquellas que tengan un mayor 
interis clinic0 y orientador. 

Las rigades en las comisuras labiales (Perlkche, 
angulus infectiosus, stomatitis angularis) se 
acompaiian de pequeiias hemorragias y dolores a1 
abrir la boca. Causas: prcitesis dentales ma1 adap- 
tadas, infecciones por hongos (mitosis); estado 
defensivo defectuoso; diabetes; anemia ferroptni- 
ca; infecciones pi6genas banales, y tambitn 16es. 
Antes de instaurar un tratamiento, debe aclararse 
la causa y excluir afecciones graves como, por 
ejemplo, un carcinoma de la comisura labial, que 
a1 principio puede manifestarse como rhgade de 
la comisura labial. Tratamiento local inespecifi- 
co: toques con solucion de nitrato de plata a1 1-2 
(5) % o solucion a1 1-2 O/o de piotanino, eventual- 
mente corticoides. 

Una queilitis (inflamacion labial) puede apare- 
cer como manifestaci6n aislada tras lesiones ttr- 
micas (comidas demasiado calientes, trauma, 
etc.), quimicas (humos), actinicas (insolaci6n) y 
tambitn por radiaciones (rayos X). 

Una enfermedad cronica y recidivante es la queilitis 
granulomatosa (Miescher), que en la mayoria de las 
ocasiones se integra en el cuadro completo del sindro- 
me de Melkersson-Rosenthal: queilitis + glositis granu- 
lomatosa + paralisis facial. La patogenia de esta triada 
es desconocida y el tratamiento corresponde a1 comen- 
tado en la paralisis facial idiopatica (pag. 95). 

Herpes labial. Vkase pagina 192. 
Ante todo proceso inflamatorio erosivo cr6ni- 

co y/o recidivante y ante toda inflamacion hiper- 
queratosica labial debemos pensar, no so10 en 
una tuberculosis (como lupus o tuberculosis de la 
mucosa) (pig. 194) y en 16es (estadio primario o 
secundario), sino tambitn en una precancerosis 
(leucoplasia, enfermedad de Bowen y similares).' 

Muchas afecciones mucosas de la cavidad oral 
se extienden a 10s labios. 
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Tabla 3.2. Alterac~ones mds frecuentes de la mucosa bucal en las enfermedades generales y dermatologicas 
(seg6n Bohnstedt) 

Causes 

Sequedad lnfecc~ones febrlles, uremla, pol~globul~nem~a, caquexla. 
1ntox1cacr6n atropinlca, sintomas del sindrome de 
Sjogren, asi como otras slaladenos~s, h~pov~tamrnos~s 
A (ocas~onalmente drabetes mellltus e hlpert~ro~dlsmo). 
sindrome de Plummer-Vrnson (ferropen~a) h~pertens~bn. 
abuso contlnuado de determ~nados farmacos 
(fenotrac~na, belladona, ps1cof8rmacos) 

Camblos de colorac~on 
Coloraclbn pAlrda Anemla 
Coloracr6n azulada Congestdn pulmonar 
Colorac~bn roja lntensa Pol~c~tem~a rubra Vera, pol~globulra reactrva 
Colorac16n roja vlolhcea lnsuf~c~enc~a card~aca derecha 
Coloraclbn amar~llenta lcter~cra (a menudo sintoma ~nrc~al), estasls hephtrca de 

orlgen card~aco, anemla megaloblast~ca 
Lab~os rojos (como lacados) lnsuf~c~encra hepet~ca 
Opacldades blanquecrnas y leucoplasrcas, ademds H~poav~tam~nos~s A 

aspecto desecado de la mucosa 
Colorac~on vlolacea y grlsacea de la mucosa de las Arglrosls 

encias 
Coloracrbn grrs azulada o pardusca de la mucosa Intox1cac16n por b~smuto y plomo 

de las encias 
H~perp~gmentaclon en manchas Gestdgenos 
Plgmentaclones labrales en forma de manchas o Enfermedad de Addlson (a menudo sintoma rnrc~al) 

de estrias dlfusas, de las mejlllas, de las encias, 
de la lengua y del velo del paladar 

Hemorragras 
Hemorrag~as en las encias, enrojeclmlento Intenso 

y tumefaccron de las paprlas rnterdentales 
Hemorragras procedentes de angrectas~as 

cavernosas en la cara lnterna de 10s lab~os y en 
la mucosa oral 

Alterac~ones en mancha 
Manchas punt~formes y blanquec~nas rodeadas de Saramplbn 

un halo erltematoso Aslento preferente cara 
lnterna de las mejrllas frente a molares (placas 
de Kopl~k) 

Exudados de d~sposlc~bn ret~cular o estr~ada, de Lupus erltematoso 
colorac16n blancoazulada y manchas 
edematosas rojas, preferentemente a nrvel de 
10s labros y tamb16n de la boca 

Placas opalescentes, a menudo superflc~almente 
ulceradas 

Exudados de la mucosa bucal 
Exudados blanqueclnos, fbcllmente drsoc~ables, 

drsposrcrbn estrlada, en 10s lactantes, de 
coloraclbn blanco brlllante con manchas 
punt~formes 

Ampollas, eroslones, qulstes 

Escorbuto 

Enfermedad de Rendu-Osler 

Varlcela (tamaAo grano de mrjo, predomln~o en el paladar), 
errtema exudatlvo multrforme, herpes s~mple, (herpes 
zoster), ep~dermol~s~s bullosa heredrtarla dlstrbflca, 
pbnflgo vulgar, pknflgo mucoso 

Formaclones aftosas Aftosls, enfermedad de Beh~et  
Estomatrtrs y procesos ulceronecrosantes Pelagra, agranuloc~tosrs, tromboc~topenla, panm~eloptrsls, 

(mrelo~de) leucemla, rntox~cac~dn por plomo 
(saturnrsmo) 

H~perplasla glnglval Embarazo, pos~ble consecuencla de gestagenos o de 
hldantoina 

Alterac~ones atrdflcas 
Indurac~ones, escleros~s, lablos pal~dos y delgados. Esclerodermra progreslva 

fren~llo acortado, m~croglosta 



Una estomatitis (inflamacion de la mucosa 
oral), frecuentemente combinada con una gingi- 
vitis (inflamacion de las encias) y/o una pareitis 
(inflamacion de la mucosa yugal), obedece a mul- 
tiples y diferentes causas como enfermedad sui 
generis o como enfermedad acompaiiante. Por 
eso, la sintomatologia clinica puede ser muy va- 
riada y tambitn el pronostico. 

Estomatitis ulceromembranosa (ulcerosa) 

Sintomas. Comienza casi siempre a nivel de las 
encias con enrojecimiento, inflamacion y dolor; 
tumefaccion tambikn de la cara intema de las 
mejillas y de la mucosa lingual (estomatitis sim- 
ple). Transition frecuente a inflamacion ulcerada 
con intensos dolores, ulceraciones superficiales 
de la mucosa, a veces profundas, con acumula- 
ciones de fibrina, e intensa sensacion de grave 
enfermedad, Foetor ex ore, sialorrea, eventual- 
mente saliva turbia o purulenta; ma1 sabor de 
boca; dificil alimentacion; comienzo a menudo 
con fiebre alta; transition a faringitis posible; con 
frecuencia 10s ganglios linfaticos regionales estan 
infartados y doloridos. 

Patogenia. Mala higiene bucal, ma1 estado ge- 
neral, infecciones bucales, lesiones dentarias, in- 
fecciones viricas (a veces con sobreinfecci6n bac- 
teriana), ragades de la mucosa, sacos gingivales, 
sarro. 

Diagnostico. Estudio bacteriologico del frotis 
(a menudo espirilos y bastoncitos fusiformes, 
como en la angina de Plaut-Vincent, pdg. 204). 

Diagnostic0 diferencial. Micosis de la mucosa, 
infecciones viricas (p. ej., herpes simple, estoma- 
titis aftosa, herpes zoster), Ihes, tuberculosis. En- 
fermedades hematicas: agranulocitosis, leucosis 
(hemograma). Carcinoma (biopsia). 

Tratamiento. Higiene bucal y dentaria, solu- 
ci6n al 1 O/o de violeta de genciana, solucion al 
1-2 % de piocantina; previo estudio e identifica- 
cion bacteriologica: antibioticos. En las infeccio- 
nes rnicoticas, antimicoticoterapia local y general 
adecuadas. 

Evolucidn y pron6stico. Buenos cuando el tra- 
tamiento causal es adecuado. 

Gingivostomatitis herpdtica (herpes simple) 
(lamina 8 ,  fig. 3.19 y fig. 3.20) 

Sintomas. Quemazbn oral; dificultad para la 
ingesta; sensacion de enfermedad y, a1 comienzo, 
fiebre ocasional (alta); aparici6n de ampollas pa- 

lidas del tamaiio de una lenteja en las zonas de 
transicidn entre la piel y la mucosa (labios y ves- 
tibulo nasal), pero tambitn en toda la cavidad 
oral. Ulceraci6n superficial de las ampollas con 
halo eritematoso. Aparicion en el curso de enfer- 
medad infecciosa febril general o tras intensa 
insolacion. Dolor intenso, foetor ex ore, hiperse- 
crecion salival, tumefacci6n dolorosa de 10s gan- 
glios linfaticos regionales. Contagiosa. Aparicion 
mekicrona de nuevas ampollas. Afecta preferible- 
mente a 10s niiios. 

Patogenia. Infecci6n por virus del herpes sim- 
ple, casi siempre en la infancia (primoinfeccion a 
menudo sin sintomas). Contagio elevado; el 90 O/o 
de la poblaci6n es portador de girmenes, per0 
so10 en el 1 % se manifiesta clinicamente como 
herpes labial o estomatitis herpetiforme. 

Diagnhstico. Por exclusion. Intentar la confir- 
maci6n diagnostics del virus en el contenido de 
las ampollas, a ser posible en las primeras 24 ho- 
ras de evolucibn (inoculation, p. ej., en la c6rnea 
del conejo). 

Diagndstico diferencial. Aftosis cronica recidi- 
vante, varicela, exantemas infecciosos agudos 
(enantema), angina herpttica, glosopeda, enfer- 
medad de Beh~et, ptnfigo, micosis. 

Tratamiento. Solo sintomatico: pomadas, to- 
ques cbn piocantina a1 1-2 %, polivinilpirrolido- 
na yodada; solution a1 1 % de violeta de gencia- 
na. Higiene bucal; comida blanda, eventualmente 
liquida o pastosa. N i n g h  corticoide. Actualmen- 
te se intenta con aparente dxito el tratamiento 
antigtnico. 

Evoluci6n y pronostico. Por regla general, ino- 
fensivo. Duracion: 1-2 semanas; curaci6n de !as 
ampollas con formation de costras, pero sin cica- 
triz. Recidivas frecuentes. Rara vez: sepsis herp6 
tica y encefalitis herpttica. 

El grupo Picomavirus (Cocksackie, ECHO), y ram 
vez el grupo Paramyxovirus, pueden producir aftas in- 
fecciosas. 

Estomatitis metslica. Puede presentarse una estoma- 
titis con coloraci6n y pigmentaci6n de la mucosa de las 
encias en las intoxicaciones por plomo y bismuto, tanto 
si se emplea con fines terapeuticos como industriales o 
profesionales. Lo mismo sucede en 10s mineros del plo- 
mo. Tambidn el uso terapiutico de las sales de oro (tra- 
tamiento de la artritis) puede conducir a una gingivos- 
tomatitis. Tambien se producen lesiones mucosas por 
arsenico, cloro, cromo, fllior, cobre, manganese, niquel, 
azufre, talio, cinc, asi como por la actuaci6n de deter- 
minadas substancias organicas, como benzol; dimetil- 
sulfato, tetracloruro de carbono, tricloroetileno y subs- 
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tancias compuestas, como corrosives, materiales plasti- 
cos y sintkticos, pinturas, lacas, etc., asi como por 
serrin, IJpulo, lana o insecticidas. 

Estomatitis medicamentosas. Se obsewan en pacien- 
tes tratados con bromo, yodo, salicilatos, antibi6ticos y 
sulfamidas, antidepresivos (boca desecada) anticonvul- 
sivantes y otros tales como barbittiricos, laxantes (fe- 
nolftaleina) y anticonceptivos. 

Estomatitis alkrgica. Se presentan reacciones por hi- 
persensibilidad con manifestaciones clinicas extraordi- 
nariamente variadas a nivel de la mucosa oral y de 10s 
labios (con edema de Quincke y sin 61) frente a la mayo- 
ria de 10s medicamentos, de 10s materiales utilizados 
por dentistas, dentifrices, pastas dentales, cosmkticos, 
chicles y tambitn, incluso, frente a determinados ali- 
mentos (frutas, pescados, proteinas, leche). La morbili- 
dad aumenta aparentemente. Ante sospecha: pruebas 
de sensibilizaci6n alkrgica y, cuando el resultado es po- 
sitivo. suoresi6n. En caso contrario. tratamiento local v . . 
sintomatico y antihistaminicos. 

Estomatitis y micosis 

Sintomas. Quemaz6n en la boca y en la len- 
gua; disfagia, membranas y nodulos blanquecinos 
superficiales en la mucosa; margenes rojizos y 
eventualmente coloration rojooscura de la muco- 
sa. Los exudados se desprenden con una presion 
minima y dejan una base ficilmente sangrante. 

Patogenia. Infeccion por hongos. En Europa, 
casi siempre, Candida albicans (= candidiasis, 
moniliasis, muguet); mas rara vez, aspergilosis. 
Las micosis aparecen principalmente en personas 
con dtficit inmunitario y tras la administration 
prolongada de antibioticos, citostiticos, corticoi- 
des, anovulatorios y tras radioterapia. 

Diagnbstico. Disposicion caracteristica en for- 
ma de membranas blanquecinas o grises de 10s 
exudados sobre una mucosa intensamente enroje- 
cida, ulceraciones superficiales. Frotis y demos- 
tracion del hongo causal. 

Diagnostic0 diferencial. Difteria. 

Tratamiento. Higiene bucal intensa; pincela- 
ciones con glicerina boricada o polivinilpirroli- 
dona yodada a1 2 Oh, antimicdticos, como nistati- 
na y griseofulvina local y por via general. 

Evolucibn. Cuando el estado defensivo general 
es bueno o puede ser restablecido y cuando se 
prolonga el tratamiento antimicotico durante 
tiempo suficiente y a dosis igualmente suficientes 
(frotis cada semana), el pronbtico es bueno. En 
caso contrario puede producirse la generalization 
de la micosis (hematogena y/o intracanalicular). 

Zoster (herpes zoster) 

Sintomas. Ampollas que aparecen con una dis- 
tribucidn segmental en una mitad del cuerpo, que 
revientan rapidamente, que se cubren de exuda- 
dos fibrinosos y que determinan defectos epitelia- 
les (a menudo en el territorio de las ramas I1 y 111 
del trigkmino). Alteraciones mucosas muy dolo- 
rosas, todas en el mismo estadio, y que parcial- 
mente confluyen y se disponen por grupos. 

Patogenia. Infeccion por virus neurotropo, que 
no puede diferenciarse del virus de la varicela. 

Diagnhstico. Distribution segmentaria tipica, 
intenso dolor y demostracibn del agente patogeno 
en el contenido de las ampollas. 

Diagnbstico diferencial. Herpes simple, aflosis 
recidivante. 

Tratamiento. El causal no es posible. Sintoma- 
tico. Antibioticos de protection, complejo vita- 
minico B, gammaglobulina. . 

En ocasiones la evolution puede estar caracte- 
rizada por la persistencia de neuralgias intensas 
durante meses, incluso tras la desaparicion de las 
lesiones mucosas. En ocasiones, afeccion simulti- 
nea de otras regiones y de brganos intemos. For- 
ma generalizada en pacientes de edad avanzada, 
sospechosa de una enfermedad sistkmica ma- 
ligna. 

Aftosis crdnica recidivante (aftas habituales) 

Sintomas. Aftas aisladas de 1-5 mm de diime- 
tro que aparecen por brotes, casi siempre en la 
mucosa de las mejillas, de la lengua, del paladar 
y/o de las encias. Dolor intenso. Tumefaccion de 
10s ganglios linfaticos regionales. Estomatitis 
acompaiiante posible. 

Patogenia. Desconocida; posiblemente ninguna 
infeccion virica, sino alteration trofoneurbtica 
del sistema vegetativo en 10s niiios con labilidad 
vegetativa y en 10s jovenes. Desencadenamiento 
por catarros, factores hormonales (menstrua- 
cion), o determinados alimentos. 

Diagnbstico. Anamnesis larga y tendencia a la 
recidiva. Sin sialorrea, foetor ex ore ni fiebre. 

Diagnbstico diferencial. Herpes simple (con 
fiebre, foetor ex ore, sialorrea, malestar general, 
gran ndmero de ampollas por gmpos, confluentes). 

Tratamiento. El causal o profilictico no es po- 
sible. Sintomaticamente polivinilpirrolidona yo- 
dada al 2 %, eventualmente pomadas corticoides, 
glicerina boricada a1 3 %. 



Evoluci6n. Curaci6n s in  cicatrices retricti les en 
1-2 semanas, pero  recidiva inmediata posible. 
Evoluci6n durante  aiios y tendencia familiar co- 
nocida. 

Enfermedad de Beh~et 

Sintomas. Aparicion de aftas en la cavidad oral y en 
10s genitales; sintomas -casi siempre monoculares y 
fluctuantes- que aparecen por brotes (a menudo y al 
principio solo hipopion intis, desputs edema papilar, 
afeccion retiniana y ceguera) y sintomas reumriticos. 
Afeccion renal. 

Patogeuia. Desconocida (ivasculitis generalizada?, 
iproceso autoinmune?, iinfecci6n virica eventual?). 

Diagn6stico. Un sintoma orientador fundamental es 
la afeccion ocular, que a menudo constituye el primer 
sintoma. TambiCn se han descrito hipoacusias y a veces 
alteraciones cocleovestibulares agudas. 

Tratamiento. Transfusion de sangre, administraci6n 
de gammaglobulina, saturation de hierro, curas febriles. 
Se han intentado substancias inmunosupresoras. Corti- 
coterapia prolongada. 

Evoluci6n. Al cab0 de 10s aiios puede conducir a la 
muerte. 

Tubereulosis 

Sintomas. Alteraciones de la mucosa en forma de lu- 
pus mucoso o bajo la forma de tuberculosis exudativo- 
ulcerante de la mucosa. En el lupus aparecen n6dulos 
'redondeados por grupos (manchas amarilloparduscas de 
la mucosa en la prueba de la presion con el vidrio); no 
dolorosa. En la tuberculosis mucosa, ulcerativa, apare- 
cen ulceraciones planas de fondo sucio, dolorosas, con 
bordes irregulares. (participacion de 10s ganglios linfati- 
cos: pig. 295.) 

Patogenia. En la actualidad, la cavidad oral no es 
nunca el punto donde se manifiesta la primoinfeccion 
tuberculosa. Cuando existe una tuberculosis orghnica 
(preferentemente pulmonar) casi siempre se trata de 
una participacion secundaria por diseminacion hemato- 
gena o intracanalicular. 

Diagn6stico. Biopsia e identification del agente pato- 
geno causal; radiografia de torax, etc. Declaracion obli- 
gatoria de la enfermedad. 

Diagn6stico diferencial. Wes, micosis, carcinoma. 

Tratamiento. Tratamiento del foco primario (casi 
siemvre vulm6n). Tuberculostaticos Imedicacion tri- 
ple);' en 'la actualidad casi siempre se recurre a la 
siguiente combinacion: hidrazida del acido isonicotini- 
co + rifampicina + etambutol, debiendo ser controlada 
la evolucibn en colaboraci6n con el neumologo. 

Evolution. Depende de la evolucion de la tuberculo- 
sis orginica primaria. Desde el punto de vista de la evo- 

luci6n de las alteraciones mucosas especificas puede 
afirmarse que, bajo el tratamiento tuberculostatico, di- 
cha evolucion es satisfactoria. 

Sintomas. Todos 10s estadios de la sifilis pueden pre- 
sentarse en la cavidad oral. 

Estadio I (primoinfeccion): en 10s labios, amigdalas, 
tercio anterior de la lengua, angulo de la boca, encias y 
mucosa yugal puede presentarse un n6dulo de colora- 
cion rojiza, claramente delimitado, de 2-3 mm de dia- 
metro, que crece hasta el tamaiio de una moneda de 10 
ctntimos. Tras unos dias de evoluci6n, ulceration indo- 
lora con bordes muy cortantes y delimitados y apari- 
ci6n de adenopatias linfaticas regionales indoloras, tu- 
mefactas a nivel del suelo de la boca y/o del Angulo de 
la boca. Involution espontanea de la primoinfeccion en 
3-6 semanas. 

Estadio 11: 8-10 semanas tras la infeccion (5-7 sema- 
nas tras la aparicion de la primoinfeccion, simultinea- 
mente o con posterioridad a la aparicion de las manifes- 
taciones cutheas), formaci6n de un enantema plano en 
toda la cavidad oral. Manchas opalinas, rojooscuras, del 
tamafio de una lenteja, con tendencia a la fusion. Mani- 
festaciones variables a lo largo de unas semanas. Lenta 
formacion de pipulas rojooscuras. Tumefaccion indolo- 
ra y consistente de 10s ganglios linfiticos regionales. 

Estadio 111: aparicion de gomas (por ttrmino medio 
unos 15 aiios tras la primoinfeccion). Localization pre- 
ferente'a nivel de la region orofaringea: labios, paladar 
duro, lengua, amigdalas. lnfiltrados nodulares difusos 
con necrosis del centro, fetidez, aparicion de ulceracio- 
nes con bordes cortantes. Cicatrization estrellada. 

Sintomas de la lues congtnita: vtase pagina 120. 

Patogenia. Infection por Treponema pallidurn (Spi- 
rochaeta pallida). Mecanismo de infeccion: infeccion 
genital o extragenital. Periodo de incubaci6n: aproxi- 
madamente de 3 semanas y media. Enfermedad de 
transmision sexual. 

Diagnostico. Identificacion del agente patogeno cau- 
sal (frotis, campo oscuro) en el estadio l y 11; a partir de 
la cuarta semana serodiagnostico positivo (test de Nels- 
son a partir de la novena semana). Estadio 111: reaccio- 
nes serologicas positivas, histologia. Declaracion obliga- 
to ria. 

Diagnostic0 diferencial. Estadio I: neoplasias, tu- 
berculosis, micosis, herpes. Estadio 11: eritema exudati- 
vo multiforme, tuberculosis. Estadio 111: tumores malig- 
nos, leucosis. 

Tratamiento. Penicilina (bajo control mtdico). 

Hiperqueratosis y leucoplasia 
(18mina 10, fig. 3.37) 

Sintomas. Proliferaciones epiteliales aterciope- 
ladas o rugosas, casi siempre bien circunscritas 
(hiperqueratosis) o engrosamientos circunscritos 
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Fig. 3.1 6. Amigdala faringea hiperplh- 
sica. 

Fig. 3.20. Arnigdalitis y uvulitis aftosa. Hallazgp colateral: 
lengua oscura 

Fig. 3.1 9. Herpes 
simple del vestibulo 
nasal y del lablo su- 
perlor 

rug. 3.21. Leucoplasia de la mucosa 
de la mejilla. 

Fig. 3.22. Lengua en la s~aladen~tis 
m~oep~tel~al (sindrome de Sjogren). 
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Fig. 3.24. Angina lagunar. 

I IF 
I-rg. 3.25. Mononucleosis. 

Fig. 3.26. Angina de Vincent. 

Fig. 3.27. Arnigdalitis crdnica. 

Fia. 3.29. 



LAMINA 1 

Fig. 3.37. Leucoplasla del lablo en un fumador de plpa. Fig. 3.39. Perlbche carclnomatoso 

Fig. 3.38. Carcinoma eplderrno~de lnclplente del lablo In- Fig. 3.41 Ep~tellor 
ferlor. 

---- 
Fig. 3.42. 

Carcinoma adenolde 
quistrco del paladar 

pldermoide del suelo de la boca 



LAMINA 1 1 

leggua en el lado derecho. 

trimente ulcerado, con extensidn al 
velo del paladar blando. 

'. .A 
lateral de la 

R -a 
Fig. 3. . . .- -,.. alial de la nasofaringe. 
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del epitelio de coloration blanca perlada (leuco- 
plasia); casi siempre a nivel de 10s labios, del sue- 
lo de la boca y/o de la cara interna de la mejilla. 

Patogenia. Alteraciones multicausales del epi- 
telio. Factores irritativos exdgenos (estimulos me- 
canicos cr6nicos por roce con dientes, presi6n de 
las protesis, tabaco, etc.); consumo de alcohol; 
manifestacion acompafiante del liquen ruber, 
Ices, lupus eritematoso, per0 tambitn sin causa 
alguna aparente. 

Por el color y constitucion de la mucosa se di- 
ferencian dos grandes grupos de leucoplasias: 

I .  La leucoplasia simple, bien delimitada (aproxima- 
damente en el 50 O/O de 10s casos): solo rara vez pre- 
cancerosis. 

2. La leucoplasia irregular: a) leucoplasia verrucosa 
(en el 25 010 de 10s casos), que muestra una superfi- 
cie irregular de limites redondeados, de coloracibn 
rojiza y grisacea, que puede constituir una precan- 
cerosis, y b) la leucoplasia erosiva (aproximada- 
mente 25 010 de 10s casos) con ulceraciones erosivas 
rojizas de superficie irregular y nodular, que en un 
35 Oh de 10s casos sufre una degeneracion maligna. 
Esta ultima forma presenta un parentesco clarisimo 
con la enfermedad de Bowen. 

La posibilidad de una degeneracion maligna depende 
del grado de displasia patolbgica. La frecuencia de 
transformacion de una leucoplasia en carcinoma au- 
menta con la gravedad de la displasia (pag. 247). 

Diagn6stico. Biopsia, a ser posible con extirpa- 
cion completa y zona de seguridad a su alrededor 
(estudio histologico por capas). 

Diagnbtico diferencial. Estomatitis ulcerosa, 
micosis, liquen ruber planus, eritematodes, pen- 
figo. 

Tratamiento. Extirpacion quinirgica amplia (a 
ser posible durante la toma de biopsia): 

Enfermedad de Bo wen (erit~oplasia) 

EstP considerada como una enfermedad pre- 
neoplasica y tambitn como carcinoma in situ 
(carcinoma infraepidkrmico de cklulas espinosas 
con membrana basal intacta; la invasion tumoral 
no se ha establecido en direccion a1 cutis ni a la 
capa subepitelial). Se presenta en la pie1 y en las 
mucosas (p. ej., en la cavidad oral). 

Sintornas. En la mucosa de la cavidad oral 
(mejilla, lengua), n6dulos claramente delimitados 

de coloraci6n rojiza, de tamafio variable y con 
superficie lisa; tambiin placas blanquecinas, leu- 
coplasicas y/o elevaciones verrucosas de morfolo- 
gia papilomatosa y del tamafio de una avellana. 
Morbilidad: preferentemente en hombres de 
40-70 afios. Transformacion en carcinoma de ck- 
lulas espinosas o epitelioma espinocelular posible 
en cualquier momento y muy frecuente. 

Diagnbstico. Biopsia. Con ello tambikn puede 
establecerse el diagnostic0 diferencial respecto a 
otras precancerosis de la mucosa (leucoplasia 
"hiperplasia pura"). 

Tratamiento. Escision con margen de segu- 
ridad. 

Znjlamaciones de la mucosa de la cavidad 
oral en las derrnatosis 

Sintomas. Los primeros sintomas se presentan a me- 
nudo en la boca bajo la forma de ampollas planas, flac- 
cidas o, por el contrano, tensas por el contenido; tras su 
estallido quedan erosiones epiteliales con acumulacio- 
nes de fibrina y esfacelos epiteliales en el borde. Evolu- 
ci6n por brotes; posibilidad de coexistencia de diversos 
estadios evolutivos. Foelor ex ore. Ganglios linfaticos 
regionales a menudo infartados, tambitn erupciones 
bullosas en la piel. Comienzo de la enfermedad entre 
10s 40 y 10s 60 aiios por regla general. 

Patogenia. Posiblemente enfermedad por auto- 
agresi6n. 

Diagn6stico. Biopsia, citodiagnostico (prueba de 
Tzanck). 

Diagndstico diferencial. Estomatitis, epidermolisis 
bullosa hereditaria, eritema exudativo multiforme, li- 
quen rojo, penfigoide mucoso. 

Tratamiento. Corticoides; colaboraci6n terapeutica 
con el dermatologo. 

Eritema exudativo multiforme 

Sintomas. Se presenta preferentemente en 10s varones 
jovenes. a nivel de 10s labios y de la mucosa labial (d- 
gades) con exudados fibrinosos (costras y ampollas). 
Simulthneamente, alteraciones cuthneas, asi como mo- 
lestias articulares, y fiebre. Sintomas de una infeccion 
aguda grave; foelor ex ore; sialorrea; dolores, tumefac- 
ci6n de 10s ganglios linfaticos regionales. Evolucibn por 
brotes. 

Patogenia. Se discuten multiples causas: probable- 
mente deben tenerse en consideracibn diferentes antige- 
nos (antibibticos, laxantes, tranquilizantes y, de otra 
parte, bacterias, virus y/o hongos). 

Diagnbtico. En conjunto, cuadro de una afecci6n ge- 
neralizada; eventual biopsia. 



Diagn6stico diferencial. Pknfigo, liquen niher, exan- 
tema medicamentoso. 

Tratamiento. A ser posible supresion de la causa; cor- 
ticoides; medidas terapkuticas locales sobre las mucosas 
con lavados y enjuagues con manzanilla, solucibn al 
2 % de polivinilpirrolidona yodada. Bombones anestesi- 
cos. Eventualmente alimentacion parenteral. 

Pron6stico. Serio. 

Liquen rojo piano 

Sintomas. N6dulos blanquecinos agrupados o en for- 
ma reticular a nivel de la mucosa de las mejillas, de las 
encias y de la lengua. En el dorso de la lengua pueden 
adoptar la forma de placas azuladas planas del tamaiio 
de lentejas. Alteraciones planas, induradas, que no pue- 
den desprenderse. Ausencia de dolores. Simultinea- 
mente aparecen manifestaciones cutaneas a nivel de las 
flexuras del antebrazo y de la muiieca (p8pulas de 2-3 
mm de diametro de morfologia multiple y de aspect0 
seco y de coloraci6n pardusca. rojiza o rosada, casi 
siempre con prurito). 

Patogenia. Etiologia desconocida, irelacion con alte- 
raciones neurogenas? 

Diagn6stico. Se desprende del cuadro general. Even- 
tual biopsia, maxime cuando el liquen rojo plano puede 
considerarse como precancerosis potential. 

Diagnbstico diferencial. Leucoplasia e hiperquerato- 
sis, enfermedad de Bowen, micosis, enantemas medica- 
mentosos, lupus eritematoso. 

Tratamiento. Excluir 10s factores exogenos (sol, taba- 
co, factores quimicos). Eventualmente pomadas corti- 
coides. Preparados con vitamina A. Estricto control 
(iprecancerosis!). 

Otras afecciones innamatonas poco frecuentes en la 
cavidad oral: escleroma, lepra, sarcoidosis (pig. I20 y 
siguientes). 

Tabla 3.3. Sintomas: foetor ex ore 

En la tabla 3.3 se resumen las causas mhs frecuentes 
de. foelor e.y ore. 

Lengua 
Ademas de las enfermedades inflamatorias, descritas 

a nivel de la mucosa oral, que en la mayoria de las oca- 
siones dan manifestaciones linguales, podemos encon- 
trar en la lengua las siguientes alteraciones inflamato- 
rias peculiares: 

Glositis banal. 

Sintomas. Escozor y quemaz6n lingual, sobre 
todo a nivel de la punta y de 10s bordes. En la 
glositis se presenta, con frecuencia, una parageu- 
sia o hipogeusia. En la lengua propiamente dicha 
s61o se aprecian algunas alteraciones de la muco- 
sa (irritaci6n circunscrita, ptrdida de las papilas). 

Patogenia. Irritation mecanica por bordes cor- 
tantes de dientes, sarro, zonas d e  presi6n dental. 
Intolerancia a 10s materiales artificiales de las 
pr6tesis dentales (material de las protesis, metales 
eltctricamente no inertes), medios de higiene bu- 
cal, hipersensibilidad medicamentosa, carencia 
de vitamina B, anemia perniciosa, anemia ferro- 
ptnica, diabetes, alteraciones gastrointestinales, 
inclusive hepatopatias, rnicosis. 

Diagn6stico. Confirmaci6n o exclusion de irri- 
taciones mecanicas, reacciones de hipersensibili- 
dad, diabetes, alteraciones gastrointestinales y he- 
matologicas, hallazgo micol6gico. En ultimo ex- 
tremo debe realizarse por exclusi6n. 

Diagnbstico diferencial. Glositis alkrgica, reac- 
ciones depresivas. 

Localizaci6n Causa 

Diente, encias, cavidad oral 

Faringe 

Aparato respiratorio 

Aparato digestivo 

Caries dental, periodontitis, gingivitis, estomatitis, eritema exudativo 
multiforme, p6nfigo. prbtesis dentales poco cuidadas, absceso del 
suelo de la boca, tumor ulcerado 

Amigdalitis aguda, angina de Vincent, angin-a monocit~ca (Pfeiffer), 
absceso periarnlgdalino y retrofaringeo, difteria faringea, 
amigdalitis y faringitis crbnica, cuerpos extraAos en fosas nasales 
o faringe, lljes I l l  

Rinitis atr6fica: ocena, rinitis supurada, sinusitis, bronquitis, 
bronquiectasias, cuerpos extraAos bronquiales, absceso pulmonar, 
pneumonia 

Diverticula hipofaringeo esofhgico, hernia de hiato, esofagitis, 
alteraciones gastrointestinales con regurgitacibn y vbmitos o sin 
ellos 

Enfermedad sist6mica Diabetes mellitus (acetona), fracas0 renal (urinoso), hepatic0 
(dulzbn-aromhtico) 
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Tratamiento. A ser posible, supresicin de la 
causa. Sintomatico: lavados con manzanilla; po- 
livinilpirrolidona yodada; dieta blanda. 

Glositis alkrgica 

Sintomas. Parecida a la glositis banal, per0 de 
ordinario su comienzo es brusco, con clara tume- 
facci6n y enrojecimiento de la lengua, asi como 
dolor tensional y prurito. Cuando coexiste con 
un edema de Quincke, peligro de asfixia inmi- 
nente. 

Patogenia. AlCrgica, sobre todo como reaccion 
local a nivel lingual (organ0 de choque). Como 
alergenos pueden considerarse multiples substan- 
cias y grupos de substancias: inyeccion de suero; 
antibiotico; algunos medicamentos tales como fe- 
notiacina, barbituricos, pirazolonas, sulfamidas, 
aspirina, anestisicos locales; alimentos como fru- 
ta, pescado, albumina, nueces, etc. 

Diagnbstico. Demostraci6n del alergeno; co- 
mienzo subito con sintomatologia llamativa. 

Diagnostic0 diferencial. Enantema infeccioso 
agudo, micosis, intoxicacibn, lesion local quimi- 
ca, glositis banal. 

Tratamiento. Antialkrgico y sintomatico; a ser 
posible, investigation (prueba) y supresion del 
alergeno. 

A nivel de la lengua pueden manifestarse las siguien- 
tes inflamaciones especificas y/o cronicas con relativa 
frecuencia: tuberculosis, Ilies, micosis (muguet), actino- 
rnicosis, dermatomiositis), sindrome de Sjogren (lamina 
8, fig. 3.22) esclerodermia progresiva. 

Alteraciones superficiales de la lengua que pueden fa- 
vorecer las inflamaciones: 

a) Lengua geografica (en la superficie lingual aparecen 
manchas de superficie o de dimension irregular, en 
parte rojizas, en parte palidas, que pueden variar en 
su localizacion; causa desconocida). Anomalia sin 
significaci6n patologica; no necesita tratamiento. 

b) Lingua plicala fissurata (anomalia en forma de 
hendiduras mas o menos profundas y de formacio- 
nes insulares de la mucosa en el dorso de la lengua; 
al parecer hereditaria y dominante; sintoma inte- 

Pelagra y otras 
avitaminosis B 

Escarlatina 
Cirrosis hepatica 

Tabla 3.4. Sintomas: alteracidn superficial de la lengua 

Tipo de alteraci6n Enferrnedad principal Slntomas clinicos Caracteristicas 

Lengua roja Anemia perniciosa Al principio manchas de color Disgeusia, parestesias, 
rojo intenso, mhs tarde xerostomia, mucosa de la 
acarameladas y estrias cavidad oral afecta 
sobre el dorso de la lengua; 
superficie lingual roja. lisa y 
brillante (glositis de Hunter) 

Lengua de color rojo fucsia; Disfagia; comienzo de las 
seca, lengua en tablero de alteraciones en la porci6n 
ajedrez anterior del dorso de la 

lengua, mhs tarde en borde 
lingual y finalmente tambi6n 
en las porciones posteriores 

"Lengua aframbuesada" Resalte de las papilas 
Lengua roja. lisa, brillante, con Alteraciones generales en 

punteado azulado; primer plano (labios 
sequedad ("lengua lacados; coloracidn 
hephtica") amarillenta de la mucosa, 

coloraci6n pardusca de la 
cara) 

Distrofia alimentaria "Lengua barnizada"; lengua RBgades en comisuras 
lisa intensamente roja labiales; afeccidn de la 

encia 
Sindrome de "Lengua barnizada" roja, lisa, Tumefaccion de las gl&ndulas 

Gougerot-Sjogren seca salivales; saliva de sialosis 
Glositis rbmbica En la porcibn media de la Hallazgo sin importancia 

mediana lengua yen la linea media. limitado a la'lengua; 
zona libre de papilas, ninguna molestia 
ligeramente hundida 

Congestion vascular Lengua turnefacta, rojo violeta En insuficiencia cardiaca 
derecha, cirrosis hepatica y 
tambibn en tumores 
malignos 



Tabla 3.4. (continuacibn) 

Tipo de alteraci6n Enfermedad principal Slncomas clinicos Caracteristices 

Lengua roja Hipertensi6n 

Alergia 

Lengua gris (lisa) Avitaminosis A Engrosamientos epiteliales Xerostomia, disfagia; labios de 
azulados y mates coloracidn azulada 

Consecuencia de la Mucosa sensible al calor. Ageusia, xerostornia 
irradiaci6n (tras atrofia mucosa circunscrita, 
radioterapia) induration de la mucosa 

Liquen rojo plano Estrias blanquecinas o Tarnbibn afectada la mucosa 
azuladas, "leucoplasia en de la cavidad oral 
tela de araiia", papilas 
conse~adas, ninguna 
seudomembrana 

Lengua seca con movilidad Disfagia, disartria; boca 
limitada, al principio edema estrechada, sialopenia 
lingual, mhs tarde retracci6n 
lingual; creciente rigidez 

Coloraci6n rojogrishcea y Asma bronquial, insuficiencia 
azulada respiratoria 

Esclerodermia 
progresiva 

Asma bronquial 

Lengua saburral Tras medicacidn 
negra (Ihmina 8, antibi6tica 
fig. 3.20) 

Lengua gigante 

Lengua saburral 

Rosa a rojo carmin En la hipertensibn, infarto de 
miocardio, insuficiencia 
cardiaca izquierda, 
malformaci6n cardiaca 

Rojo de fresa a aframbuesada. En reacciones alkrgicas 
edema , locales. tambibn en el shock 

Lingua plicata 

Enfermedades 
febriles 

Sindrome de 
Melkersson- 
Rosenthal 

lnfecciones orales 
inespecificas 

Muguet 

Escarlatina 

Difteria 

Tifus 

Aspecto velloso, exudado 
oscuro verdoso; papilas 
largas, negras, cornificadas 

Tambibn en micosis 

Superficie lingual con surcos Aparicdn familiar frecuente, 
y pliegues profundos sin irnportanc~a, variante de 

la normalidad 
Lenguagrandayseca 

Lengua con pliegues 

Exudados blanquecinos 
(descamaci6n c6rnea) 

Manchas blanquecinas, 
seudomembranosas, 
dificiles de desprender con 
bordes rojizos 

Exudado blanco cremoso con 
puntas y bordes linguales 
enrojecidos 

Exudado blancogrishceo, 
membranoso y con un 
aroma dulz6n y putrefacto 

Lengua blancogrishcea con 

Tumefacciones peri6dicas de 
10s labios, lengua (mejilla); 
parhlisis facial variable y 
alternante 

Asociada con una disminuci6n 
de la alimentaci6n en 
gastritis y enteritis y 
enfermedades infecciosas 
febriles 

Identlficaci6n de Candida 
albicans en el frotis 

Angina, exantema, 
identlficaci6n de 
estreptococo 
betahemolitico en el frotis 
faringeo 

Membrana dificil de 
desprender con hernorragia 
del substrato; sintomas ' 
generales 

Infecci6n por SalmoneNa typhi; 
bordes muy enrojecidos sintomas generales 

Uremia Lengua de aspect0 lnsuficiencia renal 
marr6n-terroso 



Estomatitis tbxica 

Diabetes mellitus 
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Tabla 3.5. Sintoma: quemaz6n lingual 

Enfermedad principal Sintomas cllnicos Caracteristicas 

Lingua exfoliariva areara Quemazbn lingual con lengua 
punteada en rojo; ausencia de 
papilas filiformes 

Quemaz6n lingual y coloraci6n 
azulada de la encia en la 
intoxicaci6n por bismuto y plomo; 
mucosa enrojecida y edematosa 
en intoxicaci6n mercurial 

Alteraciones gastrointestinales de Sintomatologia manifiesta o lawada, 
causa diversa dependiente de la localizaci6n de 

la causa 

Sindrome de Plummer-Vinson Lengua seca, disfagia manifiesta, Casi exclusivamente en mujeres; 
(sindrome de r6gades comisurales; mucosa piel seca y laxa, coiloniquia, 
Paterson-Brown-Kelly) (p6g. 2 12) atr6fica mucosasdesecadas 

Sindrome de Gougereto-Sjogren Xerostomia; saliva pegajosa y Sequedad de las mucosas, tambien 
(Ihmina 8, fig. 3.22) escasa; atrofia papilar; superficie de la cavidad oral, faringe, laringe 

lisa (lengua barnizada); disfagia y tr6quea; edema y tumefacci6n 
de las glandulas salivales 

Glositis de Moller-Hunter Quemaz6n lingual, disgeusia, Eventualmente participaci6n de 
(en anemia perniciosa) parestesia. sequedad; lengua toda la mucosa oral 

punteada (zonas de rojo plirpura, 
estriadas y alternando con zonas 
azuladas); superficie lisa, sin 
atrofia papilar; en parte papilas 
edematosas 

Quemaz6n lingual fuertemente Tendencia a las infecciones de la 
cambiante con superficie seca mucosa y micosis 

Comienzo s0bito; intenso edema y Anamnesis tipica y orientation 
enrojecimiento; quemaz6n lingual hacia una causa albrgica: 
que puede aumentar hasta participaci6n tambibn del resto 
convertirse en dolor y sensaci6n de la mucosa oral 
tensional 

Lengua h~perestbsica; sensaci6n de Inflamaci6n tambibn de la mucosa 
gusto salado; sensaci6n de orgl; m6s bien sialorrea que 
lengua herida. Lengua roja, sialopenia 
tumefacta, parcialmente cubierta 
por exudados; mas tarde lengua 
en tablero de ajedrez con 
formaci6n de hendiduras: 
finalmente atrofia 

Alergia alimentaria, alergia por 
contact0 

Pelagra (carencia de .nicotinamida) 

Mucoviscidosis Lenguasecaconquemaz6ny 
exudados grumosos y 
adherentes 

Na'y CI-disminuidos en el moco y 
en la saliva 

Glosodinia (psic6gena) Quemaz6n lingual sin causa Frecuente en la depresion lawada 
org6nica aparente 

grante del sindrome de Melkersson-Rosenthal (pa- nen en la tabla 3.4. Las causas del prurito lingual 
ralisis facial, edema de la cara y de 10s phrpados y se exponen en la tabla 3.5. 
linglra plic5ata. pig. 190); aparicion frecuente aso- 
ciada al mongolismo (trisomia 21; sindrome de 
Down). Cuando penetran cuerpos extrafios en estas AbSceso del sue'o de la boca 
hendiduras, Se producen inflamaciones linguales Sintomas. Tumefaccibn, edema y reduccibn de 
poco importantes. Tratamiento sintomhtico. la movilidad de la lengua; dolores crecientes; al- 

Las causas m& frecuentes de una lengua sabu- teyaci6n de la articulaci6n de la palabra que pue- 
rral, enrojecida o aumentada de tamafio se expo- de llegar a una disartria completa; abombamien- 



to e induration del suelo de la boca con intensa 
sensibilidad dolorosa a la palpacion, disfagia in- 
tensa, que puede llegar a ser total. Limitacion de 
la movilidad de la articulaci6n temporomandibu- 
lar con trismo. Fiebre, sensacion de malestar 
general y de grave afeccion; en determinadas cir- 
cunstancias disnea. 

Patogenia. Penetration de material infeccioso a 
travQ de ragades de la lengua ylo de la mucosa 
de la cavidad oral. Propagation de la inflamacion 
en la musculatura lingual y en 10s numerosos es- 
pacios de tejido conectivo (fig. 3.23b, pag. 200). 
Como punto de entrada de la infection, tambiCn 
la base lingual (amigdala lingual) o dientes caria- 
dos (fig. 3.23a). La mayoria de las veces se trata 
de gkrmenes piogenos habituales. TambiCn puede 

'originarse por la penetracibn de pequeiios cuer- 
pos extrafios (espinas, esquirlas oseas, granos de 
trigo), asi como por consecuencia de infecciones 
supuradas primarias de las glandulas sublingual 
y/o submandibular, proximas a1 suelo de boca. 
La supuracion flemonosa del suelo de la boca se 
denomina angina de Ludwig (angina ludovici). 

Diagnbstico. Tumefaccion inflamatoria del 
suelo de la boca con intenso dolor y evolucion 
progresiva. 

Diagnostic0 diferencial. Hematoma, goma, tu- 
berculosis, tumor maligno. 

TambiCn debemos pensar en la actinomicosis del sue- 
lo de la boca, muy rara en la actualidad (evoluci6n sola- 
pada, relativamente poco dolor; formaci6n de mliltiples 
infiltrados duros con abscesificacion y fistulizacion): 
principalmente localizada en el cuello y en la cara 

Fig. 3.23. lnflamaciones dent6ge- 
nas y del suelo de  la boca. a) Infla- 
maciones a nivel del diente y peri- 
dentales: l ,  incisivo cariado; 2, pa- 
rodonto; 3, pulpitis; 4. absceso pe- 
riatical; 4, granuloma apical. b) Infla- 
maciones del suelo de  boca; puntos 
de  panida: 6, mandbula (dientes, 
osteomielitis); 7, gldndula subman- 
dibular (inflamacidn, cdlculo granu- 
lar); 8, musculatura del suelo de la 
boca; 9, glindula sublingual (infla- 
macibn, retention); 10, musculatura 
de la lengua; 1 1, musculatura de  las 
rnejillas; 12, forrnacidn de absceso 
en el cuerpo de la lengua; 13, gra- 
nuloma apical en diente de  maxilar 
superior con extensidn al sen0 ma- 
xilar. 

(98 %). Agente causal: sobre todo Aclinomyces israeli y 
girmenes acompaiiantes. Las colonias de Acrinomvces 
pueden identificarse en el pus emanado de las fistulas o 
en las biopsias. Biopsia por puncion. Cultivo del agente 
causal, necesario para la identificacion bacteriologica. 
Serologia: aglutinacion; la fijacion del complemento, 
precipitation y prueba intracutanea no son seguras. 
(Tratamiento: al principio con penicilina; eventualmen- 
te administration prolongada de sulfamidas; ademas, 
drenaje del absceso.) 

Tratamiento. Antibioticos de amplio espectro a 
dosis elevadas a1 comienzo de la sintomatologia. 
De no remitir con este tratamiento ni con la apli- 
caci6n de compresas empapadas en alcohol, cam- 
biar de antibiotico. Cuando se produce la fusion 
purulenta, debe realizarse puncion y a lo largo de 
la aguja incision del absceso y desbridamiento; 
por regla general, por via externa a traves del 
suelo de la boca y en la direction correspondien- 
te a1 eje longitudinal de la lengua. Venoclisis que 
garantice el aporte de liquidos y la alimentacion 
a base de liquidos; en caso necesario, colocacion 
de una sonda nasoesofagica o instauraci6n de una 
alimentacion parented.  Cuando hay disnea: tra- 
queotomia. Cuando se forma un flemon (angina 
de Ludwig), y debido a1 peligro de la participa- 
ci6n de la laringe y/o del mediastino, debe reali- 
zarse una incision y amplio desbridamiento de la 
region afecta. 

EvolucMn y pron6stico. Favorable cuando se 
logra una fusion y drenaje rlpidos; peligro de 
muerte cuando se produce una extension flegmo- 
nosa a las partes profundas del cuello (fig. 3.30) y , 
a1 mediastino. 
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Dadas las peculiaridades fisiopatologicas y clinicas de 
estas inflamaciones, que principalmente anidan en el 
anillo linfoepitelial de la faringe, las estudiaremos sepa- 
radamente, si bien en muchas de estas enfermedades 
tambien participa el resto de la faringe, y viceversa. 

Anillo faringeo linfoepitelial 

Inflamaciones agudas de las 
amigdalas palatinas 

Las inflamaciones agudas del tejido linfoepitelial que 
asienta a nivel del istmo de las fauces se incluyen bajo 
el tkrmino clinic0 de angina. Las manifestaciones clini- 
cas y 10s sintomas mis  importantes se manifiestan, por 
regla general, a nivel de la amigdala palatina. 

Angina tonsilar (angina catarral, 
angina folicular, angina lagunar, amigdalitis 
aguda, amigdalitis aguda palatina) 
(Iimina 9 ,  fig. 3.24) 

Sintomas. Comienzo con temperaturas eleva- 
das sobre todo en niiios (tambikn escalofrio). 
Quemazbn faringeo, dolor intenso y continuo en 
la orofaringe, especialmente odinofagia; a veces 
irradiation del dolor a1 oido (otalgia) durante la 
deglucion. Apertura de la boca dificultada y a 
menudo dolorosa. Lengua saburral, fietor ex ore. 
Cefaleas; voz gangosa o a1 menos alterada. Inten- 
sa sensacion subjetiva de grave enfermedad; 
tumefaccibn y empastamiento doloroso de 10s 
ganglios linfaticos regionales. Ambas amigdalas 
palatinas, asi como las regiones colindantes (tam- 
bitn la pared posterior de la faringe) aparecen 
enrojecidas y tumefactas (en la angina catarral no 
existen exudados amigdalinos). Posteriormente, 
en las amigdalas palatinas (tambitn en otras acu- 
mulaciones linfoepiteliales) aparecen puntos 
amarillentos (correspondiendo a 10s "foliculos" 
linfaticos del tejido amigdalino = angina folicular) 
o exudados amarillentos (correspondiendo a las 
aberturas de las criptas = angina lagunar). Rara 
vez estos exudados confluyen y llegan a cubrir 
por completo la amigdala (p. ej., en la angina 
neumococica). Tumefaccibn de la vecindad amig- 
dalina (pilares del velo, Jvula, base lingual). Hi- 
persecrecion salival. Disfagia y odinofagia que 
llegan a hacer la alimentacibn imposible. 

Patogenia. Generalmente infeccibn del organis- 
mo por estreptococo betahemolitico (mhs rara 
vez estafilococo), pneumococos, flora mixta, 
Haemophilus injluenzae [Friedlander], Bacte- 
rium coli. La gravedad de la sintomatologia y la 
aparicion multifocal de sintomas permite supo- 

ner que se trata de una enfermedad general del 
organism0 con manifestaciones locales particu- 
larmente intensas a nivel de 10s 6rganos linfoepi- 
teliales. Por otra parte, existen tambikn anginas 
en las que la sintomatologia general es minima y 
solo reconocible por las alteraciones locales. Las 
enfermedades infecciosas por virus pueden ser 
causa de angina, por ejemplo, en la angina herpe- 
tica (pig. 202). Anatomopatol6gicamente el pa- 
rtnquima amigdalino aparece en la angina infil- 
trado Dor leucocitos (pequeiios abscesos en el 
partnqkma y en las &iphs); ademis, exudados 
fibrinosos e intensas alteraciones estructurales del 
parenquima y del epitelio. 

Observacidn: En la cavidad oral y en la faringe s e  
encuentran siempre germenes. Estos gbrmenes fi- 
siolbgicos (saprofitos) son, por ejemplo, estrepto- 
cocos, neumococos, fusospirilos, leptospiras, neis- 
serias, lactobacterias; estafilococos, sarcinas y 
levaduras. 
Por alteraciones del medio estos saprofitos pue- 
den convertirse en pat6genos para el mismo 
hubsped. 
Una infecci6n virica puede determinar alteraciones 
que favorezcan la infeccion bacteriana secundaria 
d e  la amigdala. 

Diagn6stico. Comienzo agudo con fiebre (ele- 
vada), dolores faringeos, disfagia, odinofagia. En- 
rojecimiento y exudados en las amigdalas (casi 
siempre); investigaciones de tip0 general (hemo- 
grama, velocidad de sedimentacion elevada, cora- 
zbn y circulaci6n, orina). Ante la sospecha de 
difteria, frotis con identificacion del germen cau- 
sal; cuando se sospecha mononucleosis: hemo- 
grama. 

Diagn6stico diferencial. Angina escarlatinosa, 
difieria, enfermedad de Pfeiffer (mononucleosis 
infecciosa), agranulocitosis, leucemia, hiperque- 
ratosis de la amigdala, 16es I1 (angina especifica). 
Cuando las lesiones son unilaterales: angina ulce- 
romembranosa, infiltrado peritonsilar 50 absce- 
so, tuberculosis, tumor amigdalino (vCase mas 
adelante). 

Tratamiento. Reposo en cama; analgbicos; co- 
mida blanda o pastosa, hielo; penicilina a dosis 
elevada durante 8 dias (considerar la posibilidad 
de una enfermedad acompaiiante y secundaria). 
Localmente: higiene bucal y dentaria; ningJn an- 
t ibiotic~ local, per0 utilizar medicamentos desin- 
fectantes y analgksicos. Compresas h6medas en el, 
cuello. A1 principio cura diaforktica. 



Evolucibn. Por regla general, una angina se pilares anteriores del velo), transitoria y de muy 
cura en una semana. Tambitn pueden aparecer breve duracion; por eso no puede demostrarse. 
enfermedades acompaiiantes y/o secundarias. Las amigdalas, en la mayor parte de las ocasio- 
(Enfermedades acompaiiantes: disnea por edema nes, estan enrojecidas y tumefactas. En ocasiones 
laringeo, otitis media, rinosinusitis. Enfermeda- presentan ampollas blanquecinas del tamaiio de 
des secundarias (pig. 207): una lenteja o menores (disposicion perlada) sobre 

la superficie y/o pequeiias ulceraciones superfi- 
ciales. Tambitn aparecen eflorescencias similares 
en el velo del paladar y en la mucosa yugal. Observacibn: En toda angina deben practicarse 

las siguientes investigaciones de laboratorio: 
I .  Frotis (exclusion de difteria). 
2. Anelisis de orina (exclusi6n de nefritis). 
3. Hemograma (exclusi6n de mononucleosis). 

Agente causal. Virus Coxsackie A. Incubacihn: 
de 4-6 dias. 

Diagn6stico. Ampollitas, pocas alteraciones 
amigdalinas, evoluci6n favorable y rapida (pocos 

Angina relronasal. Sintomatologia de angina como la dias). 
descrita anteriormente, pero limitada a la amigdala fa- 
ringea o preferentemente a ella. Diagn6stico diferencial: Tratamiento. Higiene 
casi siempre con una epifaringitis virogena. 

Angina lingual. Sintomatologia analoga, pero con 
predominio de la sintomatologia a nivel de la base lin- 
gual (participation colateral de la laringe ylo posible 
formacion de un absceso lingual). 

Otras formas de angina. Podemos distinguir las si- 
guientes modalidades de angina: 
1. Amigdalitis banal, producida por gkrmenes inespe- 

cificos. . ... 

2. Amigdalitis de las enfermedades infecciosas. 
3. Amigdalitis con hemograma patol6gicamente alte- 

rado. 
4. Amigdalitis ulceromembranosas. 

Angina Cfaringitis) lateral 

Angina escarlalinosa 

Amigdalas y mucosa faringea intensamente enrojeci- 
das, disfagia y odinofagia, grave sensacion de enferme- 
dad, evoluci6n hacia una angina lagunar con ganglios 
linfhticos regionales infartados. Tras 24 horas, apari- 
ci6n del tipico exantema que comienza en la parte 
superior del cuerpo; simultaneamente, enrojecimiento 
de la punta de la lengua y de sus bordes; mhs tarde, en- 
rojecimiento de toda la lengua (lengua aframbuesada). 
La pie1 .perioral queda respetada por el enrojecimiento 
facial. Atencibn: puede no haber exantema. Descama- 
ci6n cutinea a partir del octavo dia. 

Agente causal. Estreptococo hemolitico tipo A. 

Diagn6stico. Intenso enrojecimiento y edema de las 
amiadalas oalatinas. lenaua aframbuesada. eritema del 

Participaci6n preferente en la inflamacion de pa~adar bland0 con manchas pequefias, fen6meno de 
10s llamados cordones laterales (pliegues tub&- Rumpel-Leede (petequias), hemograma (leucocitosis 
ringeos); especialmente en pacientes amigdalecto- con desviacibn a la izquierda y a partir del quinto dia 

mizados (amigdalitis tonsilopriva). Inflamacibn, eosinofilia). 
enrojecimiento y eventualmente aparici6n de Diagnbstico diferencial. DiReria (frotis). 
puntitos amarillentos a nivel de 10s cordones la- 
terales. asi como de 10s foliculos solitarios de la 

Tratamiento. Penicilina, limpieza dental (lavados). 

pared posterior de la faringe. 
Difreria 

Tratamiento. Antibioticos (penicilina) como en 
una angina, pues tambitn en este case pueden Sintomas. Discretos prodromos, temperatura de unos 

380 C ,  nunca superior a 3 9 O  C: discreta disfagia. A me- 
presentarse enfermedades secundarias' nudo, pulso muy acelerado. Amigdalas ligeramente en- 
recidiva con frecuencia: cauterization local con rojecidas tumefactas con seudomembranas blanqueci- 
solution de nitrat0 de plats a1 2-5 '10; eventual- nas o grishceas, compactas, que confluyen y sobrepasan 
mente aplicaci6n de criocirugia. 10s limites amiadalinos lvilares del velo. oaladar blan- 

Angina herpktica 

do) y que se aihieren fimemente al tejido subyacente 
(seudomembranas). Dificiles de desprender, dejando 
una superficie sangrante. Ganglios linfiticos en la re- 
gi6n angulomandibular intensamente inflamados y do- 

generales manifiestOs (fiebre lorosos e infartados. Olor tipicamente dulz6n (acetona) 
cefalea, dolores cervicales, inapetencia). Afecta en la cavidad oral. En el 60 % de 10s casos localizaci6n 
principalmente a niiios hasta 10s 15 aiios. Forma- en farinee. inclusive amiedalas. v en el 8 % en larinae " .  " . .  
ci6n inicial de ampollas (especialmente en 10s y/o en nariz. A menudo albuminuria. 

- 
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Agente causal. Bacilo diRCrico (Klebs-Lomer) o Co- 
rynebacterium diphtheriae. Transmision de persona a 
persona (gotitas de Pfliigge, suciedad, etc.). Incubaci6n: 
3-5 dias. Formas evol~itivas localizadas: amigdalas, fo- 
sas nasales, laringe, heridas. Formas generalizadas: dif- 
teria progresiva y diReria toxica. 

Diagnostico. a) Frotis bacteriologico (amigdalas, fa- 
ringe) y coloraci6n de Gram (resultado en I hora), b) 
cultivo bacteriol6gico (resultado al menos en 10 horas) 
y c) aislamiento del agente patogeno causal (diagnostico 
de seguridad en 2-8 dias). Seudomembranas reciamente 
adheridas al tejido subyacente que sobrepasan 10s limi- 
tes amigdalinos. Declaration obligatoria de la enfer- 
medad. 

Diagn6stico diferencial. Angina de Vincent, angina 
banal, mononucleosis infecciosa, muguet, agranulocito- 
sis, leucemia, 1ues. 

Tratamiento. Ante la sospecha fundada de diReria, 
iniciar precozmente, incluso antes de la confirmacion 
bacteri016~ica del diagnostico, tratamiento con antisue- 
ro (200-500 U/ke. intramuscularl: cuando la evolucibn 
es grave, dosis elevadas de ( I . o o o u / ~ ~ )  proteccion anti- 
biotica simultanea; reposo en cama, higiene bucal, cata- 
plasmas cewicales varias veces a1 dia; inhalaciones, 
vaporizaciones. Protildcticamente: vacunacicin antidif- 
tCrica (antitoxina, toxoide diRCrico), pero que so10 tras 
unas semanas puede proporcionar proteccion eficaz. 

Complicaciones posibles. Intoxication de tipo gene- 
ral, fracas0 cardiocirculatorio, nefritis hemorrdgica o 
nefrosis, paralisis del velo del paladar (polineuritis). Es- 
tenosis de las vias respiratorias y asfixia. El 2 O/o de la 
poblacion es portador asintomitico de 10s bacilos. 

La eliminaci6n de las bacterias diRCricas patogenas 
suele finalizar a las pocas semanas de presentarse la en- 
fermedad. Los portadores de bacilos pueden constituir 
una fuente de infeccion durante meses e incluso durante 
aiios. Por ello debe mantenerse el control de 10s frotis, 
hasta que durante tres veces consecutivas, con interva- 
10s de una semana, dicho frotis resulte negative. 

Tratamiento de 10s portadores crbnicos. Antibioticos 
local y parenteralmente, asi como desinfectantes loca- 
les. Cuando esta cum repetida no tiene Cxito, eventual- 
mente, puede efectuarse amigdalectomia y, en 10s ni- 
fios, ademas adenoidectomia. 

Mononucleosis infecciosa (fiebre ganglionar 
de Pfeifler, angina de ccflulas 
linfoides, angina monocitica) 
(limina 9, fig. 3.25) 

Sintomas. Fiebre (38-390 C); intensa inflama- 
cion de 10s ganglios linfiticos en el angulo man- 
dibular y en el cuello y mas tarde generalizados; 
discreto dolor a la palpacibn de 10s ganglios linfi- 
ticos. Amigdalas palatinas intensamente inflama- 
das y con exudados fibrinosos; rinofaringitis; he- 
pato y esplenomegalia; disfagia y odinofagia, asi 
como dolores cervicales; intensa sensacibn de en- 
fermedad; cefaleas y dolores articulares. En el 
hemograma: leucopenia inicial, despuQ leucoci- 
tosis (20.000-30.000 y mis) con un 80-90 % de 
ctlulas mononucleares y linfocitos atipicos. 

Agente causal. Virus no claramente identifica- 
do (Epstein-Barr); se afectan sobre todo nifios y 
jovenes. ~rznsmisibn: probablemente contact0 
personal; contagio por las gotitas de Pfliigge. In- 
cubacion: 7-9 dias. 

Diagnostico. Inflamacion generalizada de 10s 
ganglios linfiticos y angina, hemograma caracte- 
ristico, prueba rapida, reaccion de Paul-Bunnell 
(demostracion de anticuerpos heterofilos en el 
suero, titulo positivo > 1 : 128). 

Diagn6stico diferencial. Difieria (frotis), angina 
de Vincent, escarlatina, Iues, rubkola, leucemia 
aguda, toxoplasmosis, listeriosis, tularemia. 

Tratamiento. Sintomitica: higiene bucal, anal- 
gtsicos y antipiriticos. Cuando existen grandes 
ulceraciones, eventualmente antibioticoterapia 
contra gkrmenes de infeccibn sobreaiiadida. Ade- 
mis  puede aparecer un exantema similar a1 altr- 
gico. Cuando el hallazgo local es grave (disnea, 
disfagia absoluta), puede estar indicada la amig- 
dalectomia. 

Angina especrpca (Ides II)  Posibilidades de complicaci6n. Evoluci6n pro- 
longada, parilisis nerviosas (VII y X par craneal), 

A las 8-10 semanas, tras la primoinfecci6n, enantema "miocarditis mononucleosa" (control cardiaco), 
blanquecino y solapado de la mucosa  lacas as opalinas), hemorragias (tram0 gastrointestinal, orofaringe, 
sobre todo a nivel de amigdalas, pilares del velo y pala- piel), obstruccibn de las vias respiratorias peli- 
dar bland0 (el paladar duro casi siempre Permanece gro de asfixia. Sol0 en cases extremes debe recu- indemne); posteriormente transformacion en pipu- 
las rojizas o cobrizas. Al mismo tiempo otros signos de a la traqueotomia. 
16es 11. 

Diagnostico. Campo oscuro y serologia. 

Tuberculosis amigdalina 
Ulceraciones superficiales de bordes irregulares, con 

exudado untuoso, vCase pagina 194. 

Observation: Cuando en el curso de  una angina la 
penicilina no consigue la rhpida desaparici6n de  la 
fiebre, s e  trata probablernente de  una mononu- 
cleosis infecciosa. 
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Angina agranulocitico fluentes. So10 escaso enrojecimiento de la mucosa 
Sintomas. Sintomatologia general predominante (fie- subyacente; las amigdalas, del paladar* pa- 

bre elevada, escalofrio, sensacion de grave enfermedad, red posterior de la faringe, mejilla, etc, pueden 
hemoarama). esDecialmente en Dersonas de edad avan- eStar igualmente afectas. S610 eSCaSaS aheraciones 
zada,-ulcer&iones y necrosis e i  las amigdalas y en la subjetivas. 
faringe con fondo sanioso, intensa disfagia y dolor cer- 
vical, sialorrea, foetor ex ore. No existe inflamacion de Tratamiento. Antimic6ticos (pag. 193). 
10s ganglios linfiticos regionales. 

Patogenia. Lesion importante del sistema leucopoye- De interbs para el diagndstko diferencial 
tic0 por medicamentos o por intoxicaciones profesiona- 
les o de otra naturaleza. 

Diagndstico diferencial. Difteria, mononucleosis in- 
fecciosa, angina de Vincent, leucemia aguda. 

Tratamiento. Supresion de todos 10s medicamentos 
con posible acci6n leucot6xica, asi como de otras cau- 
sas de lesion, proteccion frente a infecciones secunda- 
rias (dosis elevadas de penicilina), transfusion de sangre 
y cuidadosa higiene bucal. Colaboraci6n terapkutica 
con el hemat6logo. 

Angina de Vincent (angina ulceromembranosa) 
(lamina 9, fig. 3.26) 

Casi siempre disfagia y odinofagia de predomi- 
nio unilateral, tumefaccion homolateral de 10s 
ganglios linfaticos angulomandibulares. Ulcera- 
cibn a menudo profunda en una amigdala con 
exudado blanquecino (asiento preferente en polo 
superior); casi siempre hallazgos locales evidentes 
en contraste con un estado general subjetivo bue- 
no. S610 sensacion de cuerpo extraiio en faringe. 
Foetor ex ore. Casi siempre ausencia de fiebre. 
Exudado fhcil de despegar. Extensi6n de 10s exu- 
dados a1 velo del paladar, la mejilla, la encia. 

Agente causal. Asociacion fusospirilar demos- 
trable por el frotis. (iFlora acompaiiante o sim- 
biosis especifica de las espiroquetas y 10s espi- 
rilos?). 

Diagn6stico. Hallazgo amigdalino tipico y uni- 
lateral con tumefaccicin linfatica homolateral. 
Resultado bacteriol6gico del frotis. 

Diagn6stico diferencial. Difteria, tuberculosis, 
16es, neoplasia amigdalina, leucemia aguda, agra- 
nulocitosis, mononucleosis infecciosa. 

Tratamiento. Penicilina durante 3-6 dias. 
Tambikn pulverizaciones o toques locales con 
antibioticos de accibn topica y antisipticos o cau- 
terizaci6n con acido cr6mico a1 6-8 %. Evolucibn 
favorable y corta. 

Muguet (candidiasis) 

Exudados blanquecinos, superficiales, punti- 
formes, fhciles de desprender, mas tarde con- 

Hiperqueratosis de las amigdalas. Prolongaciones hi- 
perqueratosicas de la superficie amigdalina tipicas, de 
coloraci6n amar/llopardusca o blanquecina (imposible 
de desprender), planas o a veces discretamente promi- 
nentes; en ocasiones pueden constituir motivo de diag- 
nostic~ erroneo: angina. Causa: cornificacion circuns- 
crita banal del epitelio de las amigdalas y especialmente 
del epitelio criptico. No requiere terapkutica alguna. 

Inflamacion cronica de la amigdala palatina 
(amigdalitis cr6nica) 
(lamina 9, fig. 3.27) 

Especial interks merece la inflamacibn cronica 
de la amigdala palatina, tanto por razones diag- 
nbticas (delimitation morfol6gica dificil frente 
a1 estado normal de la amigdala) como, sobre 
todo, porque puede constituir el punto de partida 
de un foco cuyas graves consecuencias pueden 
manifestarse en el resto del organismo. 

Sintomas. Frecuentes amigdalitis recidivantes 
en la anamnesis, per0 no obligadas; a menudo 
dolores cervicales poco evidentes o incluso au- 
sentes, otras veces duraderos (carraspeo y pares- 
tesias); .a veces pequefia odinofagia. Mal olor de 
boca; alteraci6n del gusto; a menudo ganglios lin- 
faticos de la regi6n angulomandibular aumenta- 
dos de tamario. Con frecuencia la amigdalitis cr6- 
nica puede pasar subjetivamente desapercibida, 
"muda". Como expresi6n de la acci6n a distan- 
cia: disminucion de la capacidad de concentra- 
ci6n, cansancio, tendencia a 10s resfriados, tem- 
peraturas elevadas de origen desconocido, inape- 
tencia y tambikn sintomatologia sospechosa de 
foco. 

Patogenia. El agente causal suele ser una flora 
mixta de aerobios y anaerobios con predominio 
de 10s estreptococos. Cuando se trata de un foco, 
prevalece el estreptococo betahemolitico del gru- 
po A. Cuando esti alterado el drenaje de las crip- 
tas ramificadas, retencion de detritus celulares, 
que constituye un buen caldo de cultivo para las 
bacterias (pag. 180). A partir de estos "abscesos 
cripticos,", extensibn de la infecci6n a travCs de 
las soluciones de continuidad del epitelio y del 
epitelio reticulado a1 parknquima amigdalino 
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(amigdalitis criptoparenquimatosa) y/o penetra- 
ci6n en 10s capilares prbximos a las criptas (pene- 
traci6n de toxinas y de gtrmenes en el torrente 
circulatorio en forma continuada o intermitente). 
A la larga fibrosis y desaparicibn del parknquima 
amigdalino. 

Diagndstico: 

I .  Anamnesis: amigdalitis agudas y subagudas 
recidivantes. 

2. Hallazgos locales Ifundamenfales): 
Amigdalas mas o menos unidas a la cipsula 
amigdalina (poco luxables) (expresi6n con el 
depresor) (fig. 3.15). 
Amigdalas cripticas, induradas, retraidas. 
Exudados purulentos de coloration amarillo- 
oscura a la expresion y que proceden funda- 
mentalmente de las criptas (fig. 3.15). 
Enrojecimiento de 10s pilares anteriores del 
velo. 
Dolor a la presion peritonsilar. 
Aumento de 10s ganglios linfhticos de la regi6n 
angulomandibular. 

3. Hallazgos generales (complementarios): 
Anamnesis (anginas recidivantes, temDeraturas . . 
elevadas pdco-claras, agotamiento, hipoten- 
si6n, etc.). 
Sospecha de una enfermedad focal (vtase mas 
adelante). 
Hemograma, velocidad de sedimentacibn, 
eventualmente elevacibn del titulo de Anties- 
treptolisina 0 (vkase mis  adelante). 

Observation: La presencia de exudados amarillen- 
tos grumosos (caseum amigdalino) que aparecen 
a la expresion con la espdtula en las criptas no es 
necesariamente u n  signo de amigdalitis cronica, 
sino que puede ser fisiologico. La existencia de 
amigdalas aurnentadas de tamafio tampoco es un 
criterio positivo de amigdalitis crbnica, la cual sue- 
le asentar, de ordinario, en amigdalas pequefias o 
de mediano tamafio, aunque tambibn pueden pre- 
sentarse en amigdalas hiperplhsicas. El diagnosti- 
co de una arnigdalitis cronica no siempre puede 
establecerse por 10s signos locales. Tambihn de- 
ben valorarse criticarnente la anamnesis y el esta- 
do general. A rnenudo, el diagnostic0 se establece 
por la experiencia y la valoracion critica del explo- 
rador. La, jnmunobiologia constituye una ayuda. 
per0 nunca es el elemento decisivo en el diagnos- 
tico prhctico (y en la indicacion). . .  . 

La amigdalitis cr6nica tiene una significaci6n 
clinica especial, no solo por la actuaci6n irritati- 

va sobre 10s 6rganos vecinos y 10s tejidos vecinos, 
sino sobre todo por la posibilidad de constituirse 
en punto de partida de una accion focal (infec- 
ci6n focal, toxicosis focal). 

Por foco debemos entender toda alteration local del 
organismo capaz de conducir a alteraciones patologicas 
a distancia, no solo en su inmediata vecindad, sino en 
todo el organismo. 

Tal y como se ha dicho (phg. 18 I), la amigdala palati- 
na presenta una constituci6n que, por sus criptas pro- 
fundas y ramificadas, por la intima vinculacion con el 
epitelio de revestimiento (simbiosis linfoepitelial) y por 
10s vasos sanguineos, relativamente desprotegidos, cons- 
tituye un terreno apropiado desde el punto de vista 
morfologico para la aparicion de tales focos de infec- 
ci6n. 

Las teorias sobre el mecanismo patogtnico de este 
foco de infeccion son extraordinariamente divergentes: 
sepsis clinicamente latente con penetracion de bacterias 
y/o de toxinas y difusi6n de Cstas en el torrente circula- 
torio; desencadenamiento de determinadas infecciones 
y mantenimiento de tstas por estimulacibn antigknica a 
partir de un foco con penetracion de proteinas extraiias 
(microbianas); reacciones altrgico-hiperkrgicas frente a 
productos de la desintegracion proteica del propio orga- 
nismo en el foco (autoalergia, autoagresion) y otras. La 
dificultad para explicar el mecanismo patogtnico de 
esta infeccion focal estriba en el hecho de que, por em- 
pirismo clinic0 (p. ej., por la supresion quirlirgica del 
foco), este mecanismo patogenico se hace aparentemen- 
te posible y, de otra parte, porque la experimentacibn 
sobre el foco hasta ahora no ha permitido obtener resul- 
tados fiables. Entre las enfermedades que obedecen a un 
mecanismo aparentemente focal podemos incluir, entre 
otras, las siguientes: 

Fiebre reumitica (reumatismo articular y mus- 
cular febril y agudo). 
Glomerulonefritis y nefritis focal. 
Pustulosis palmar y plantar (Andrews). 
Psoriasis eruptiva (del niiio). 
Urticar~a cronica. 
Endocarditis. miocarditis y pericarditis focal. 
Poliserositis. 
Enfermedades inflamatorias del sistema ner- 
vioso y de 10s ojos (iridociclitis). 
Inflamaciones de 10s vasos (p. ej., la tromboan- 
gitis recidivante, la vasculitis nodular). 
Tambitn estados irritativos del sistema neuro- 
vegetativo. 

La infeccion focal s61o puede sospecharse clinica- 
mente. Los resultados de la exploracion clinica pueden 
confirmar la posibilidad de esta infeccion focal, pero 
nunca demostrarla: titulo de ASLO elevado (>400); 
frotis faringeo y evidencia de estreptococo betahemoliti- 
co del grupo A en el contenido de las criptas; discreta 
desviacion hacia la izquierda en el hemograma y veloci- 
dad de sedimentacibn acelerada. No se aceptan en la 
actualidad como signos seguros de infeccion focal el fe- 
nomeno de Huneke ni las pruebas de provocaci6n con 



microondas y similares por excitaci6n de la regi6n 
amigdalina. 

Tratamiento. Una amigdalitis crbnica requiere 
tratamiento, independientemente de clue determi- 
ne sintomas solo iocales, generales o ibcales. Las 
medidas teraptuticas locales de tipo conservador, 
como ghrgaras, pincelaciones, aspiraciones, etc., 
carecen de sentido. Tampoco una antibioterapia 
consigue lograr una curacion, aunque puede me- 
jorar la sintomatologia local y reducir el riesgo de 
diseminacion. A1 suspender 10s antibi6ticos debe 
esperarse que el mecanismo patogknico entre de 
nuevo en action, puesto que la situacion anat6- 
mica no se ha modificado. 

Como consecuencia ldgica de esta experiencia 
y del mecanismo patogknico antes explicado, el 
tratamiento idoneo de la amigdalitis crdnica solo 
puede ser la amigdalectomia. Esta afirmaci6n es 
valida tanto para 10s sujetos sin alteraciones 
como para aquellos con alteraciones en la coagu- 
lacion, si bien estos ultimos deben ser adecuada- 
mente premedicados y tratados siempre en clini- 
cas especializadas con ttcnicas quir6rgicas espe- 
ciales (p. ej., criocirugia, taponamiento de la 
regi6n cruenta con fibrina) e incluso con un con- 
trol mkdico y local de varios dias. 

La amigdalectomia esta absolutamente indica- 
da en las siguientes enfermedades: 

Amigdalitis cronica. 
Amigdalitis recidivante. 
Absceso periamigdalino. 
Sepsis amigdalina (incluso ante la sospecha). 
Sospecha de infeccion focal (incluso postangi- 
nosa). 
Hiperplasia de la amigdala palatina que deter- 
mina alteraciones mecanicas importantes. 
En la sospecha de tumores intraamigdalinos en 
el sentido de una biopsia. 
Indicacion relativa de la amigdalectomia: 
Supresi6n del foco en 10s portadores de bacilos 
difltricos resistentes a1 tratamiento. 
En la amigdalitis caseosa con formation fre- 
cuente de tapones de cdseum y manifiesto fie- 
tor ex ore. 
Linfomas cervicales tuberculosos (con la amig- 
dala como posible puerta de entrada) (phi. 
295). 

Contraindicaciones. Faringitis seca, leucemias, 
agranulocitosis, enfermedades generales graves, 
como tuberculosis o diabetes, procesos ulcerati- 
vos y destructivos que sobrepasan el limite de las 
amigdalas, a1 menos siempre y cuando el diag- 
nos t i c~  no estt aclarado. 

La edad del paciente en caso de duda no cons- 
tituye una contraindicacion. 

Observacibn: La terapeutica conse~adora (medi- 
carnentosa) de una amigdalitis crdnica carece de 
sentido. No debe realizarse mfrs la extirpaci6n de 
Sluder (tonsilectomia), dado el peligro de un foco 
amigdalino en 10s restos postoperatorios. Lo mis- 
mo puede decirse de las expresiones amigdalinas, 
10s lavados amigdalinos, las aspiraciones, la elec- 
trocoagulacion o la destrucci6n radioterapbutica 
del tejido linfhtico. 
La indicaci6n de una amigdalectomia no debe ser 
establecida alegremente, sin0 que por el contrario, 
exige una experiencia critica. 
Precisamente en 10s niiios, la indicaci6n de la 
amigdalectomia debe establecerse, tras valorar 
adecuadamente el estado inmunobiol6gico indivi- 
dual y 10s hallazgos patol6gicos locales (pfrg. 184). 
del mismo mod0 que debe rechazarse cualquier 
postura extrema que considere que la amigdalec- 
tomia en 10s niiios es, por principio, absolutamente 
nociva. 

La intervenci6n puede realizarse bajo anestesia local 
o general con intubaci6n. Habitualmente: amigdalecto- 
mia en narcosis con intubaci6n y cabeza colgante (fig. 
3.28). Incisi6n a nivel del pilar anterior, exposici6n del 
te~ido conectivo de la chpsula amigdalina entre el pa- 
rknquima y el mrisculo constrictor de la faringe (= clp- 
sula amigdalina) y progresiva disecci6n roma de la 
amigdala desde el polo superior hasta el inferior con 
conservaci6n del arco palatino. Exiresis completa del 
parknquima amigdalino. A continuaci611, hemostasia 
con ligadura y/o electrocoagulaci6n. La intewenci6n se 
repite en el lado opuesto. 

Complicaciones. Hemorragia (posible hasta el dia de- 
cimocuarto del postoperatorio (vCase tambiCn plg. 
190). 

En paises con riesgo de infecci6n por poliomielitis: la 
amigdalectomia no debe realizarse durante las ipocas 
estivales o de maximo calor y tampoco durante el trans- 
curso de enfermedades infecciosas~epidCmicas. 

Amiadalectomia Dor criociruaia. Tecnicamente sim- 
ple, a veces en pacikntes con alteraciones de la coagula- 
cibn o en pacientes con posibilidades operatorias muy 
limitadas. En caso contrario no es aconsejable, puesto 
que la extirpacibn de todo el tejido amigdalino no siem- 
pre es posible y requiere una o varias reintervenciones 
(posibilidad o riesgo de restos amigdalinos, pag. 206). 

Cuestiones planleadas por la amigdalectomia: 

I .  Las amigdalas son aparentemente 6rganos defensi- 
vos. iSu extjrpacion no es perjudicial para el orga- 
nism~? 
Respuesta: Las amigdalas palatinas, por regla gene- 
ral, s61o deben extirparse cuando son el asiento de 
una inflamaci6n irreversible, constituyen el punto 
de partida de una infecci6n focal o de una 'altera- 
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cibn importante para la respiracidn y/o la alimenta- 
cion. En estas circunstancias, su acci6n patolbgica 
predomina sobre su primitiva funci6n protectors 
que esta disn~inuida o anulada. Esta acci6n protec- 
tom inmunobiologica es asumida sin discusion por 
10s restantes organos linfoepiteliales y estructuras 
de la faringe. La extirpacion de las amigdalas cr6ni- 
camente alteradas, sospechosas de acci6n focal y 
extraordinariamente aumentadas de tamaiio en nin- 
gun caso puede ser una accion perjudicial para el 
organismo, sino por el contrario la premisa para 
una total curaci6n. 

2. iTras la amigdalectomia se increments la facilidad 
para 10s resfriados? 
Respuesta: Existen mbltiples investigaciones en pa- 
cientes antes y despub de la amigdalectomia. En 
primer lugar, hemos de distinguir entre faringitis y 
amigdalitis. La predisposici6n a padecer faringitis 
(catarros de t ~ p o  general) no mejora tras la amigda- 
lectomia, salvo en el caso de que las vias respirato- 
rias mejoren o se normalicen por la intervencicin 
(tras la hipertrofia e hiperplasia amigdalina) o resta- 
blezca una eubiosis de la flora bucofan'ngea (en la 
amigdalitis cr6nica). De todas formas, faringitis ba- 
nales pueden aparecer antes y desputs de la amig- 
dalectomia con igual frecuencia, pero el peligro de 
padecer anginas o de presentar complicaciones, ta- 
les como abscesos intratonsilares o infecciones de 
tipo focal o complicaciones amigdalinas, es, par el 
contrario, imposible. 

3. LA qu i  edad o en que epoca del aiio debe realizarse 
la amigdalectomia? 
Respuesta: En principio la intervention es posible a 
cualquier edad y en cualquier tpoca del aiio. Sin 
embargo, antes de 10s 4 aiios y desputs de 10s 60 
afios so10 debe realizarse cuando sea absolutamente 
indispensable. 

4. iQu i  repercusiones tiene la amigdalectomia sobre 
la voz y el lenguaje? 
Respuesta: Una amigdalectomia realizada correcta- 
mente no tiene, por regla general, repercusibn algu- 
na sobre la voz y la palabra. De todas formas, las 
ind~caciones deben ser muy concretas y sopesadas 
en aquellos pacientes que presentan hendiduras 
conginitas abiertas o cerradas quinirgicamente del 
velo del paladar (aumento de la insuficiencia del 
velo del paladar blando, pag. 21 8) y en 10s cantan- 
tes (posibilidad de una alteracibn de la cavidad de 
resonancia faringea, casi siempre transitoria). 

Complicaciones de una amigdalitis palatina 

Complicaciones postanginosas. Fiebre reuma- 
tica (poliartritis reumatica aguda; a menudo con 
un intervalo asintomhtico de 4-6 semanas); peri- 
carditis, endocarditis, miocarditis; glomerulone- 
fritis aguda y nefritis focal (controles de orina tras 
la curacibn de la angina). Todas estas afecciones 
pueden ser enfermedades secundarias a una infec- 
ci6n por estreptococos (pag. 205). 

Fig. 3.28. Am~gdalectomra con cabeza colganle (ca- 
beza arr~ba, abajo arcada dentarla superlor) a) Inc1s16n 
b) D~secc~on y exeresls de  la amigdala palatma 

Complicacwnes locales 

Absceso periamigdalino (absceso paratonsilar; 
segun su localizacibn supratonsilar o retrotonsi- 
lar) (lamina 9, fig. 3.29). 

Sintomas. Tras un intervalo de varios dias sin 
sintomas, aparecen disfagia y odinofagia crecien- 
tes con otalgia refleja; disminucicin de la apertura 
bucal (trismo), voz gangosa y cierta disartria; 10s 
dolores pueden ser tan intensos que hagan impo- 
sible la alimentacibn; inclinacibn de la cabeza 
hacia el lado enfermo y disminucibn de 10s movi- 
mientos cervicales y cefalicos. Sialorrea, foetor ex 
ore, ganglios linfsiticos regionales infartados y do- 
lorosos, fiebre elevada (39-40 "C), rApida apari- 
cibn de un cuadro grave de enfermedad. Sensa- 
cion dolorosa tensional insoportable en el cuello, 
eventualmente estenosis del vestibulo laringeo 
con disnea progresiva. Pero tambitn es posible 
una sintomatologia anodina. Existe la posibilidad 
de aparicibn de abscesos bilaterales. 

Patogenia. La inflamacion se extiende desde el 
parinquima amigdalino a la inmediata vecindad 
(dpsula) (pentonsilitis); en el curso de pocos dias 
abscesificacibn. En lineas generales el musculo 
constrictor de la faringe constituye una barrera 
eficaz frente a la propagacion de la inflamacion 
(fig. 3.30a). 

Diagncistico. Inflamacion, enrojecimiento y 
abombamiento de la amigdala, de 10s pilares y 
del velo del paladar, junto con la uvula; despla- 
zamiento de la uvula hacia el lado sano; intenso 
dolor a la presion en la region amigdalina; la ins- 
peccion de la faringe puede ser imposible por el 
trismo (tabla 3.6); la sensibilidad dolorosa de 10s 
ganglios linfaticos de la regi6n angulomandibular 
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Fig. 3.30. Compl~cac~ones amlg- 
dallnas. a) Extens16n de la 1nfecc16n 
a la vec~ndad lnmed~ata En rosa, 
espaclo parafaringeo. 1. Vena yugu- 
lar Interna, 2, newlo vago, 3, arterla 
cardt~da Interna. b) Otras pos~bles 

' b  
nslones de la 1nfecc16n am~gda- 

es manifiesta. Lengua saburral, rara vez exudados 
sobre las amigdalas y el velo del paladar, veloci- 
dad de sedimentaci6n acelerada y hemograma 
con las alteraciones tipicas de una inflamacibn 
aguda. Fluctuacibn, eventualmente puncion posi- 
tiva. 

Diagnostic0 diferencial. Flem6n periamigdali- 
no, sepsis amigdalina (vtase mis  adelante). Ede- 
ma alkrgico (sin fiebre) en la faringe (edema de 

Tabla 3.6. Sintoma: trismo 

Quincke). Difteria maligna, agranulocitosis. In- 
flamaciones amigdalinas especificas (tuberculosis, 
16es); tumores no ulcerados de la amigdala y/o de 
la vecindad (linfoma maligno, carcinoma linfoe- 
pitelial [Schmincke-Regaud] y carcinomas ana- 
plhsicos, leucosis). 

Inflamaciones dentogenas (absceso periamigda- 
lino por impactaci6n de la muela del juicio). 
Aneurisma de la arteria car6tida interna (pulsa- 
cibn). Contra el absceso periamigdalino habla la 

Trismo de grado 1: 4-2.5 cm de distancia ~nterdental 
Trismo de grado 11: 2,5-1 cm de distancia interdental 
Trismo de grado Ill: < 1 cm de d~stancia ~nterdental 
Trismo total: im~osibilidad de mover la mandibula 

Causa fundamental Causa desencadenante 

Inflamacion dental o mandibular 

lnflamacion aguda de la vecindad de 
articulaci6n temporomandibular 

Traumatismos 

Contraccion muscular 

Tumores 

Otra 

Denticicin dificil, estomatitis, pulpitis, osteomielitis (maxilar 
superior e inferior), absceso peri y submandibular, artritis de 
la articulaci6n temporomandibular, artrosis deformante de la 
articulaci6n mandibular, manifestaci6n de una poliartritis 
crbnica 

Periamigdalitis y absceso periamigdalino, sialadenitis y 
sialolitiasis (de la parotida y de la subrnandibular), otitis 
externa, y fur4nculo del conduct0 auditivo externo. absceso 
parafaringeo de partes blandas 

Fractura de la articulacidn temporomandibular, fracturas arc0 
cigomhtico y del cigoma, fracturas de la mandibula; luxaciones 
de la articulaci6n temporomandibular, cicatrices y retracciones 
postraumhticas 

Epilepsia, alteraciones esphsticas del sisterna newioso central 
(tumores cerebrales), men~ngitis, tetanos, tetania, difteria 

Tumores benignos en la vecindad de la articulaci6n mandibular, 
tumores malignos en la vecindad de la articulaci6r1, estados 
tras la resecci6n tumoral, retraccibn cjcatrizal por radioterapia 

Atlauilosis conaenita tem~oromandibular 
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presencia de procesos inflamatorios locales agu- 
dos y la fiebre; evolution lenta. 

Tratamiento. Conservador. Solo cuando la in- 
filtracibn periamigdalina es incipiente puede con- 
seguirse una remision del cuadro con antibioticos 
a dosis elevadas (penicilina o tetraciclinas duran- 
te una semana). AnalgCsicos, alimentacion blan- 
da o liquida, comidas frias, corbata de hielo, 
lavados orales (no gargarismos). 

Quirzirgico. Cuando el absceso esti formado, 
hay dos posibilidades: 

1. Amigdalectomia en caliente (narcosis con in- 
tubacibn) (pag. 206). Puede realizarse sin li- 
mitaciones en 10s pacientes en 10s que no son 
previsibles complicaciones, asi corno en pa- 
cientes con abscesos periamigdalinos recidi- 
vantes (para evitar ulteriores recidivas y para 
realizar una sola actuation quirurgica en el 
paciente). 

2. Incision y drenaje del absceso con amigdalec- 
tomia 3-4 dias desputs. 

Fl~ndamento quinirgico de la incisibn del absceso y 
del drenaje. Anestesia local cuidadosa con xilocaina al 
I % (anestesia superficial) y en la zona de la incisibn se 
infiltra xilocaina al I % con suprarrenina al 1 : 1.000. A 
menudo en la infiltracion ya sale pus. Incisibn unos 5 
minutos mas tarde (para el paciente es mhs agradable la 
anestesia general con intubacion). 

Zona de incision. En el punto de maximo abomba- 
miento, casi siempre en el punto intermedio entre la 
~ivula y el molar superior (fig. 3.3 1). Tambitn puncibn 
de prueba antes de la incisibn. Para llevarla a cab0 se 
utiliza normalmente un bisturi de punta aguda triangu- 
lar, introduciendo sblo 10s primeros 1,5-2 cm (el resto 
puede envolverse con gasa) (fig. 3.31) para evitar la ex- 
cesiva penetracibn del escalpelo (vasos del cuello en 
profundidad). La incisibn debe realizarse paralela a la 
rama ascendente de la mandibula, puesto que la arteria 
carbtida interna y la vena yugular interna se encuentran 
en la vecindad (fig. 3.31). Tras la incisibn se suele eva- 
cuar rapidamente el pus mediante un aspirador potente. 
Tras vaciar el absceso, desbridamiento con una pinza 
de Kocher o similar. Esta maniobra de desbridamiento 
debe repetirse en dias sucesivos hasta que no salga pus. 

Nora: La incisi6n s61o debe realizarse cuando el 
absceso esta maduro, e s  decir, cuando existe fu- 
si6n purulenta demostrable o al menos muy pro- 
bable. 

Es aconsejable efectuar la amigdalectomia en 
frio de ambos lados (1-2 meses) despuks de la in- 
cision y del drenaje del absceso para evitar recidi- 
vas y otras posibles complicaciones. 

Fig. 3.3 1. Absceso periamigdalino. 1 ,  Bisturi (en parte 
envueito en gasa); 2, absceso supraarnigdalino; 3, abs- 
ceso retroamigdalino; 4, arteria carbtida interna; 5, yu- 
gular interna; x: punto interrnedio entre la 6vula y el 61ti- 
mo molar superior corno zona de  eleccibn para la in- 
cisi6n. 

Evoluci6n y pron6stico. Cuando se instaura 
una antibioterapia precoz, puede lograrse la re- 
mision de la infiltracion inflamatoria y del absce- 
so. Tambien es posible la fistulizacion y el vacia- 
miento espondneo del absceso. Los intensos do- 
lores y la imposibilidad de alimentarse exigen 
casi siempre un tratamiento de drenaje activo. 
Cuando no se realiza la amigdalectomia, el riesgo 
de la formacion de nuevos abscesos periamigdali- 
nos en el tejido cicatrizal periamigdalino es muy 
elevado. 

Complicaciones y peligros. La extension del 
edema inflamatorio a1 vestibulo laringeo puede 
determinar una disnea y un peligro de asfixia. 
Irruption del absceso en el espacio parafaringeo 
(fig. 3.30). A partir de aqui puede presentarse: 

a Flemones cervicales descendentes. 
Abscesos parafaringeos. 

a Participacion ascendente de la orbita (flemo- 
nes) y/o del espacio endocraneal (meningitis, 
trombosis del seno cavernoso, absceso cere- 
bral). 
Trombosis de la vena yugular interna. 

a (Raro) erosion de la arteria carbtida o de sus 
ramas. 

a Participacibn de la parotida (parotiditis supu- 
rada). 



Complicaciones generales 

Sepsis arnigdalina 

Sintomas. Escalofrio con temperaturas stpti- 
cas, dolor a la presion a lo largo de la V vena yu- 
gular interna (cordon indurado y doloroso por 
debajo del borde anterior y m6sculo esternoclei- 
domastoideo) y/o de 10s ganglios linfaticos de la 
region angulomandibular; simultaneamente enro- 
jecimiento de la region amigdalina (no obligado). 
Cuadro de enfermedad general grave; desviacion 
a la izquierda en el hemograma con leucocitosis; 
esplenomegalia y eventual formacibn de methsta- 
sis sipticas a distancia (absceso pulmonar, absce- 
sos cudneos y hepaticas). Lengua seca; pulso fre- 
cuente y blando. 

Patogenia. Irruption de las bacterias en el to- 
rrente circulatorio a partir de la amigdala y/o de 
10s focos supurados vecinos. 

Tres vias de infection posibles (fig. 3.32): 

1. Hematbgena (via de las venas amigdalina-facial- 
yugular interna). En las venas se forma primer0 una 
tromboflebitis. A continuation un trombo infeccio- 
so que se desprende e irrumpe a traves del torrente 
circulatorio y difunde por todo el organismo. 

Fig. 3.32. Origen de la sepsis arnigdalina: 1, extensi6n 
a trav6s de las venas: 2, propagaci6n por 10s vasos lin- 
faticos; 3, vena yugular interna: 4, ganglios linfaticos re- 
gionales alrededor de la vena yugular interna; 5, propa- 
gaci6n por continuidad a 10s espacjos cervicales y a la 
vena yugular interna; 6, amigdala palatina. 

2. Linfogena (a travCs de 10s vasos linfiticos eferentes 
de la amigdala alcanza 10s ganglios linfaticos regio- 
nales angulomandibulares y por su intermedio la 
vena yugular interna. A partir de aqui participation 
de la vena yugular interna; luego como en I ) .  

3. Propagacion por continuidad de la supuracion des- 
de la amigdala con irrupcion en el espacio parafa- 
ringeo o en las partes blandas del cuello con afec- 
cion de la vena yugular interna. 

Son numerosas las bacterias que pueden deter- 
minar la sepsis amigdalina (la identificacion en el 
torrente circulatorio so10 es posible cuando la 
sangre se obtiene durante el escalofrio; a menudo 
infecciones mixtas). 

Diagnbstico. Escalofrios, sintomas de sepsis 
(bacteriemia continua o periodica), inflamacion 
amigdalina en la anamnesis, sintomas de amigda- 
litis cronica (pag. 204); rapida elevation de la 
velocidad de sedimentacion globular y leucocito- 
sis; dolor a la presion en 10s ganglios linfaticos de 
la region angulomandibular y/o de la vena yugu- 
lar interna, tension de las partes blandas del cue- 
1111; inclination de la cabeza y del cuello hacia el 
lado afecto; eventualmente identification del 
agente patogeno causal por hemocultivo. 

Tratamiento. Ante la sospecha, administraci6n 
elevada de venicilina y antibioticos de amvlio es- 
pectro para protection del organismo fiente a 
medstasis septicas. 

Ademas i. obligadamente: 
1. Amigdalectomia para exclusion del foco. 
2. Cuando participa la vena yugular interna: li- 

gadura de la vena yugular interna (distal a1 
foco de tromboflebitis o a la trombosis) y re- 
seccibn del vaso afectado. 

3. En 10s flemones cervicales: amplia incision y 
drenaje. 

Evoluci6n y pron6stico. Es una enfermedad con 
riesgo vital, per0 si se instaura un tratamiento 
antibiotic0 y quircrgico adecuado, el pronbstico 
es bueno. 

Mtty rara vez. 

Tromboflebitis amigdalina del seno cavernoso. Via de 
propagacibn: plexo pterigoideo o yugular interna, vena 
oftalmica inferior; sintomas: vease pagina 145. 

Hemorragia por erosion carotidea tonsil6gena. Del 
mismo mod0 que se afectan 10s vasos venosos del cuello 
puede afectarse 10s vasos arteriales del cuello (carotids 
externa o interna). Premisa: proceso flemonoso en el es- 
pacio parafaringeo. Sintoma: hemorragia en el lecho 
amigdalino, casi siempre precedida por pequefias he- 
morragias, que deben considerarse como signo de 
alerta. 
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Nota: Ante la sospecha de una sepsis amigdalina 
(escalofrios repetidos) debe instaurarse una pro- 
tecci6n antibi6tica masiva inmediata y a continua- 
ci6n amigdalectomia. 

Abscesos poco frecuentes en la faringe 

Absceso rerrqjbringeo del nirio 

En 10s niiios, y especialmente durante 10s 2 primeros 
aiios de vida, pueden aparecer linfadenitis supuradas en 
el espacio retrofaringeo tras infecciones faringeas. 

Sintomas. Inflamacibn y abombamiento de la pared 
posterior de la faringe; disfagia y odinofagia; voz gango- 
sa, dificultad respiratoria nasal; temperaturas elevadas, 
inclinacibn de la cabeza. (diagnostic0 diferencial "torti- 
colis", reflujo de aliment0 por la fosa nasal; eventual 
obstruccibn nasal. Tos quintosa y edema laringeo posi- 
bles. 

Diagn6stico diferencial. Tumores prevertebrales ma- 
lignos y benignos. 

Tratamiento. Cuando hay fusi6n purulenta (fluctua- 
cion), incision en linea media y drenaje con cabeza col- 
gante. Evitar la aspiration. Cobertura antibibtica. 

Ahsceso retrofaringeo del adulto 

Casi siempre se trata de un absceso prevertebral 
"frio" de lenta evolucion, desarrollado a expensas de 
caries tuberculosas de 10s cuerpos vertebrales o por des- 
censo de una coleccibn purulenta a partir de la fusibn 
purulenta del temporal (petrositis y tambien mastoidi- 
tis). 

Sintomas. Presibn y dolor cervical, tos refleja, dista- 
gia y otras alteraciones faringeas, fijacibn o inmovilidad 
de la cabeza, alteraciones tipicas de la columna verte- 
bral cervical en la radiografia. 

Diagn6stico diferencial. Tumores benignos y malig- 
nos. Espondilartrosis deformante de la columna verte- 
bral cervical. 

Tratamiento. Puncibn exploradora; en el absceso frio 
debe realizarse desde la porcibn lateral del cuello y no 
desde la faringe. Tratamiento con tuberculostaticos. 
Consulta con el ortopeda. 

Otras inflamaciones faringeas 

Faringitis aguda (catarro faringeo agudo) 

Sintomas. Dolores a1 deglutir (eventualmente 
irradiation a1 oido), sensacion de sequedad, calor 
y sensacion de herida en la faringe, carraspeo, 
quemazon, asi como necesidad de arrancar y de 
toser. Sensacibn mas o menos intensa de enfer- 
medad. Casi siempre se afecta por el catarro la 

totalidad del territorio faringeo (naso, oro e hipo- 
faringe). Fiebre, sobre todo en 10s nifios. Cuando 
se trata de una infeccion por virus, evolucion re- 
currente a lo largo de semanas. 

Patogenia. Casi siempre, infeccion virica pri- 
maria a la que se suma una infeccion secundaria 
por bacterias; mucho mas rara vez se trata de una 
infecci6n bacteriana primaria (sobre todo estrep- 
tococos, Haemophilus influenzae, pneumococos). 
Tambitn, como prbdromo de las manifestaciones 
acompafiantes en las infecciones generales del or- 
gan i sm~ (sarampion, escarlatina, rubtola, etc.). 
Una faringitis aguda tambitn puede ser produci- 
da por lesiones fisicas o quimicas (quemaduras, 
cauterizaciones, etc.). 

Diagdstico. Mucosa enrojecida y engrosada; 
mucosa de la faringe, incluido el velo del paladar, 
seca; superficie brillante, lacada; secretion de 
moco o de exudado incoloro, mas tarde consis- 
tente y amarillento; casi siempre resaltan clara- 
mente 10s foliculos linfoides de la pared faringea, 
intensamente enrojecidos (mucosa "granulada"). 
Participation de 10s ganglios linfaticos regionales 
(inflamacion, dolor), sobre todo en nifios. Simul- 
taneamente angina o, cuando faltan las amigda- 
las, la llamada angina cordonal y lateral (pag. 
202). 

Tratamiento. Sintomitico: por ejemplo, mejora 
con ingesta de leche caliente con miel, compresas 
alrededor del cuello (frias o calientes); enjuagues, 
gargarismos e inhalaciones con manzanilla y 
otras infusiones; prohibition de fumar; tabletas 
anesttsicas y desinfectantes; ningun antibi6tico 
local, que so10 deben utilizarse por via oral en las 
infecciones bacterianas graves. Cuando hay fie- 
bre, reposo en cama. 

Faringitis cronica 

Ttrmino bajo el que se estudian 10s procesos 
inflamatorios y/o irritativos cronicos de la muco- 
sa faringea. 

Sintomas. Distintas posibilidades evolutivas: 

I. Faringitis cronica simple: sensacion de cuer- 
po extraiio, carraspeo, tos irritativa, sensa- 
cion de sequedad o de secreciones adherentes 
en la faringe. Exudado denso y adherente; 
sensaci6n de globo; molestias cervicales y a1 
deglutir de intensidad variable y con evolu- 
ci6n intermitente. Ninguna sensaci6n de en- 
fermedad, sin fiebre. 

2. Faringitis cr6nica hiperplisica (granulosa): 
mucosa de la pared posterior de la faringe en- 



grosada, granulante (prominencia de 10s fo- 
liculos linfoides solitaries), coloration rosada 
o rojogrislcea, eventualmente flebectasias en 
la mucosa; secrecion de exudados abundan- 
tes, densos, incoloros. Casi siempre, sensa- 
ci6n molesta de cuerpo extraiio en faringe 
con necesidad de deglutir y de carraspear. 
Reflejo nauseoso facil e incluso vomito. 

3. Faringitis cronica seca (atrofica): pared poste- 
rior de faringe seca, brillante, a menudo con 
algunas costras de exudado desecado y adhe- 
rente. Mucosa pilida, rosada, casi siempre 
fina y transparente, pero, en ocasiones, tam- 
bitn enrojecida y engrosada. A menudo coe- 
xiste con rinitis atrofica y/o laringitis seca. 
Continua necesidad del paciente de realizar 
maniobras para eliminar 10s exudados adhe- 
rentes. Por las noches dificultad respiratoria 
con alteraciones del sueiio e incluso sensa- 
cion de ahogo; por el carraspeo constante 
pueden producirse pequeiias hemorragias 
mucosas. Relacionada con las variaciones cli- 
maticas o 10s cambios de temperatura (mejo- 
ria de las molestias en la orilla del mar y 
aumento con el aire seco y caliente). Los 
adultos y 10s ancianos son 10s afectados con 

, mas frecuencia. 

Patogenia. Muchas veces se trata de una pre- 
disposition constitucional de la mucosa; per0 
tambitn intervienen factores exogenos cronicos 
lesivos como el polvo, agentes quimicos cauteri- 
zantes y el calor (p. ej., en el puesto de trabajo); 
variaciones bruscas e importantes de temperatura 
y trabajo en ambientes con corrientes de aire o 
con humos (p. ej., carniceros, cocineros); trabajo 
en ambientes con aire acondicionado seco y poco 
h6medo. Consumo excesivo de nicotina y de al- 
cohol. Respiration oral de suplencia por obstruc- 
ci6n nasal. Abuso de vasoconstrictores nasales, 
sinusitis cronica, hipertrofia de la amigdala farin- 
gea. Tambitn alteraciones endocrinas, por ejem- 
plo, cambios endocrinos (climaterio, hipotiroidis- 
mo). Avitaminosis A. Enfermedades generales or- 
ganicas (corazon, riiibn, diabetes, insuficiencia 
pulmonar, enfermedades bronquiales cr6nicas). 
TambiCn alergia de la mucosa. Abuso y ma1 uso 
de la voz (maestros, vendedores ambulantes, con- 
ferenciantes y cantantes). 

Diagnostico. Hallazgo local tipico. Evolution 
intermitente y de varios aiios. A menudo discor- 
dancia entre el hallazgo local y las molestias sub- 
jetivas aquejadas por el paciente. 

Diagndstico diferencial. Sindrome de Sjogren 
(= sialadenosis con sintomatologia seca), enferme- 

dad de Plummer-Vinson (pag. 2 12); tambitn tu- 
mores malignos ocultos de todo el territorio fa- 
ringoesofagico (endoscopia diagnostics y con- 
troles). 

Debe distinguirse claramente de las amigdalitis 
y sinusitis cronicas. Faringitis especificas (tu- 
berculosis, lues); espondilosis deformante; sindro- 
me de inm'unodeficiencia (electroforesis). Enfer- 
medad de Tornwaldt (vtase mas adelante). Sin- 
drome de la estilalgia (pig. 213). Hipertrofia e 
hiperplasia de colas de cornetes, p6lipo coanal, 
psiconeurosis. 

Tratamiento. En primer lugar biisqueda y ex- 
clusion de todos 10s factores causales vecinos y 
lejanos y su adecuado tratamiento. Sintomatolo- 
gicamente: humidificacion de la mucosa faringea 
con inhalaciones, supresion de la nicotina y el al- 
cohol. Medidas locales, vtase pagina 214. Apli- 
cacion de medicamentos oleosos (capa protectora 
de la mucosa desecada). Cambio de clima; com- 
probation del grado de humedad en el aire en el 
puesto de trabaja. En caso necesario, cambio de 

. profesion o de residencia. 

Bursitis faringea (enfermedad de Tornwaldt) 

Sintomas. Expectoracion fbtida, especialmente matu- 
tina, procedente de la epifaringe. 

~atogenia.  Persistencia de la hendidura media de la 
amigdala faringea o formaci6n de una bolsa (variante 
anatomica) en el techo de la epifaringe (fig. 3.7) o en la 
pared posterior de la faringe, donde queda retenido un 
exudado amarillento, pardusco, y detritus con inflama- 
cibn colateral o sin ella. Posible cierre temporal y for- 
maci6n de un quiste. Entonces sintomatologia intermi- 
tente. Enfermedad poco frecuente. 

Diagn6stico. Exploration endosc6pica meticulosa de 
toda la nasofaringe. 

Diagnbstico diferencial. Sinusitis (sobre todo esfenoi- 
dal y etmoidal), neoplasia incipiente de la nasofaringe. 

Tratamiento. Exclusibn quir~irgica de la bolsa. 

Faringitis ulceromembranosa 
Vianse plginas 192 y 204. 

Faringoesofagitis cr6nica (enfermedad de Plummer- 
Vinson, enfermedad de Paterson-Brown-Kelly, hipofa- 
ringitis crbnica). 

Sintomas. Casi exclusivamente en mujeres (40-70 
aiios); en ocasiones disfagia manifiesta y dolorosa; mu- 
cosa atrofica en la lengua y en la faringe; piel seca con 
pliegues y fllccida; mucosas en general desecadas; coi- 
loniquia (fragilidad de las ufias); escozor y quemazon 
lingual. 

Patogenia. La causa fundamental parece ser una ca- 
rencia de hierro. Factores coadyuvantes: hipoclorhidria 
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o aquilia gistrica y avitaminosis. Alteraciones inflama- 
torias cronicas atrbficas de la mucosa con fibrosis sube- 
pitelial, espasmos y formacibn de pliegues mucosos 
(diafragma) en la zona de transicibn entre hipofaringe y 
es6fago. 

Diagn6stico. Disfagia progresiva; solo puede deglutir 
pequefios bolos. Ufias abombadas. Ragades comisura- 
les. PCrdida de peso. Anemia ferropknica; valores del 
hierro sCrico muy disminuidos; micro y anisocitosis. 
Radiograficamente (con contraste), confirmation de un 
espasmo de la boca esofagica con invaginacion a la altu- 
ra del cartilago cricoides y eventual formaci6n de un 
mamelon o fald6n de la mucosa en la luz de es6fago. 
Control endosc6pico. 

Diagn6stico diferencial. Carcinoma de pared poste- 
rior del cricoides, carcinoma hipofaringeo, globo histk- 
rico, disfagia funcional. 

Tratamiento. Hierro y vitamina B, alimentos blandos, 
eventual dilatacibn endosc6pica de la estenosis. 

Difteria fanhgea 
VCase pigina 202.  

Tuberculosis, Ides, lepra y sarcoidosis 
de la mucosa faringea 

VCanse paginas 120, 193, 194 y 296. 

Manifestaciones faringeas de las hemopatias 

Por ejemplo, en la agranulocitosis, panmieloptisis, 
leucemia aguda y leucemia linfatica y mieloide cr6- 
nicas. 

Otras enfermedades 
aparentemente inflamatorias 
Sindrome de la apdfuis estiloides elongada 
(estilalgia) 

Sintomas. Molestias neurllgicas y/o disfigicas, casi 
siempre unilaterales, con una zona de mhxima sensibili- 
dad en la regibn amigdalina o por detrds del iingulo de 
la mandibula. Dolores que irradian al oido y a la region 
temporal. Dolores al deglutir y/o al realizar determina- 
dos movimientos de la columna vertebral cervical; sus- 
ceptible~ de reproducir por la palpation de la celda 
amigdalina. 

Patogenia (fig. 3.33). Irritaci6n meciinica de 10s ner- 
vios y de 10s vasos vecinos a la ap6fisis estiloides por su 
longitud excesiva (longitud normal: unos 3 cm) (nervios 
prbximos: IX, X, XI, XI1 pares craneales; vasos prbxi- 
mos: arterias carotida interna y externa). No es frecuen- 
te una apbfisis estiloides excesivamente larga. 

Diagn6stico. Palpaci6n en la celda amigdalina y de- 
sencadenamiento de las molestias tipicas en este punto; 
hallazgo radiografico. 

Diagn6stico diferencial. Neuralgia del 1X y/o X par 
craneal (vQse mas adelante), espondilosis cervical. 

Fig. 3.33. Sindrome estl- 
loqueratohioidal: 1, n e ~ i o  
glosofaringeo; 2, newlo 
vago; 3, gang110 nudoso 
del newio vago; 4, ram0 fa- 
ringeo (pares IX y x); 5, 
newio laringeo superior 
con ram0 externo (6) e In- 
terno (7); 8, newio frenico 
(seg6n Lesoin). En rojo 
persistencia del esqueleto 
hioideo embrionario. 

Tratamiento. Extirpaci6n quirlirgica de la apbfisis es- 
tiloides a travCs de la cavidad oral (tras amigdalectomia) 
o por via externa. 

Sindrome estiloqueratohioidal (Lesoine) 
(fig. 3.33) 

Es debido a una involucibn incompleta de 10s deriva- 
dos del segundo arc0 branquial. 

Sintomas. Parecidos a 10s de la estilalgia (vtase ante- 
riormente), pero mas variados: neuralgia unilateral en 
la regibn Iatero-cervical y cefilica; odinofagia unilate- 
ral; sensacibn de cuerpo extrafio al deglutir; sensacion 
vertiginosa transitoria y diaforesis; incluso breves alte- 
raciones de la conciencia (desencadenables por determi- 
nadas posiciones y movimientos de la cabeza y del 
cuello, eventualmente acufenos y parijlisis recurrencial, 
elevacibn del hemidiafragma por panilisis del nervio 
frCnico (C4), participacibn de 10s pares craneales VII, 
IX, X, XI y XI1 en diversas combinaciones. 

Diagn6stico diferencial. Como en la estilalgia. Ade- 
mas: sindrome del robo de la subclavia, costilla cervi- 
cal, estenosis de la arteria carbtida o de la arteria ver- 
tebral. 

Tratamiento. Extirpacibn quirtirgica de las formacio- 
nes 6seas anormales. 

Sindrome de la costilla cervieal 
V b s e  pagina 300. 

Sfndrome del rob0 de la subclavia 
VCase pigina 286. 

Estenosis de la arteria cardtida internu 
Vtase pagina 286. 

Estenosis de la arteria vertebral 
VCase phgina 286. 

Neuralgia del nervio glosofaringeo (ZX par) 

Sintomas. Casi siempre enfermedad de la senectud; 
dolores fulgurantes e irradiados de una mitad de la len- 



gua y/o de la region cervical correspondiente que se 
extienden al oido; secrecion de saliva fluida, desencade- 
namiento por la degluci6n de 10s alimentos, la mastica- 
ci6n y eventualmente al hablar o al bostezar. La masti- 
caci6n y la alimentaci6n se realizan con suma pruden- 
cia y a menudo manteniendo la cabeza en una determi- 
nada posici6n. 

Diagn6stico. La anestesia local de la zona gatillo 
(base de lengua, polo inferior de la amigdala) interrum- 
pe brevemente las crisis dolorosas. 

Diagn6stico diferencial. Neuralgia del nervio inter- 
mediario (neuralgia de Hunt), del nervio trigtmino y 
del nervio auriculotemporal. Estilalgia (tabla 2.7, y pig. 
2 13). 

Tratamiento. Conservador: probar con carbamacepi- 
na. Quirurgico: secci6n del nervio en la fosa cerebral 
posterior. 

Neuralgia del nervio vago (Xpar) 

1. Neuralgia del nervio laringeo superior (pig. 238). 
Dolores intensos paroxisticos que irradian a la re- 
gion lateral del cuello (desde el oido hasta el tiroi- 
des) con zona dolorosa a la presi6n a nivel del asta 
mayor del hioides y/o en el punto de entrada del 
nervio en la membrana hiotiroidea. 

2. Neuralgia del ramo auricular del nervio vago. Do- 
lores, a veces intensos, de aparici6n s6bita en la 
regibn retroauricular, en la regibn de 10s hombros y 
suboccipital. Tambitn es posible una combinaci6n 
de 1 y 2. 

Diagnostico. Punto doloroso: en el asta mayor del 
hueso hioides y/o membrana hiotiroidea y en la muscu- 
latura de la punta de la mastoides. 

Diagn6stico diferencial. Neuralgia de Hunt (nervio 
intermediario y ganglio geniculado); neuralgia auriculo- 
temporal (tabla 2.7). 

Tratamiento. Intentar la terapkutica conservadora: 
calor local, cataplasmas, rayos infrarrojos, bloqueo del 
nervio laringeo superior con infiltraciones de alcohol en 
el punto de entrada del newio en la membrana hiotiroi- 
dea o seccion quirurgica (fig. 4.18). 

Globo histdrico (disfagia funcional) 

Se trata de un  cuadro clinic0 que debe expli- 
carse en relacibn con la faringitis. 

Sintomas. Sensacion intermitente o continua 
de cuerpo extraiio en el cuello (pelota d e  ping- 
pong) que no desaparece a pesar de 10s intentos 
d e  deglucion. Ademls pueden aparecer dolores 
en la faringe que irradian a1 oido. La deglucibn 
no est6 alterada. N o  se encuentran alteraciones 
organicas. 

Patogenia. Regulaci6n psicosomsitica alterada 
en situaciones d e  estrCs o como consecuencia de 

ellas. Supuesta tendencia espastica de la muscu- 
latura de la boca esofagica. 

Diagdstico. Tipico dolor a la presibn en la li- 
nea media y a la altura del cartilago cricoides 
(=boca superior del esofago). La radiografia con 
contraste es normal, asi como la endoscopia (eso- 
fagoscopia). A menudo asociada a otras alteracio- 
nes neurovegetativas. 

Diagn6stico diferencial. VCase tabla 3.7. Exclu- 
sion de un tumor benigno o malign0 en cavidad 
oral, faringe, esofago. 

Tratamiento. Tratar la cancerofobia casi siem- 
pre concomitante. Sedacion vegetativa; intentar 
evitar la situacibn de estris en 10s pacientes; 
cuando existe causa organica demostrable, supri- 
mirla; aclarar las posibles causas supuestas. 

Fundamentos del tratamiento 
conservador en la region 
orofaringea 

Para el tratamiento local de las afecciones mucosas 
en la cavidad oral y en la faringe se utilizan aerosoles, 
inhalaciones frias o calientes, pincelaciones y (en el 
caso de determinadas substancias activas) tabletas solu- 
bles. Los enjuagues y colutorios pueden ser en ocasio- 
nes muy utiles, mientras que en 10s gargarismos hay que 
tener en consideraci6n que las substancias activas en- 
tran ciertamente en contact0 con la mucosa de la por- 
ci6n anterior de la cavidad oral, pero no con 10s pilares 
del velo, las amigdalas palatinas, la pared posterior de 
la faringe o la hipofaringe (reflejo nauseoso). Algunas 
soluciones medicamentosas con las que se han realizado 
gargaras pueden alcanzar estas regiones a travts de la 
saliva. 

La mayoria de 10s medicamentos empleados directa- 
mente en la cavidad oral y en la faringe pertenecen al 
grupo de 10s antiinflamatorios (p. ej., infusiones de 
manzanilla o de salvia), antisepticos anesttsicos. Pero 
tambikn se utilizan soluciones vitaminicas, soluciones 
de yodoglicerina, y otros similares o tambikn prepara- 
dos corticoides (p. ej., la pomada adhesiva a las muco- 
sas). A ser posible, 10s antibibticos no deben utilizarse 
con accion local por el peligro de su insuficiente con- 
centracion, la aparicion de resistencias microbianas y el 
peligro de sensibilizacion altrgica. En las alteraciones 
de la secrecion se emplean, cuando la mucosa estl seca, 
soluciones salinas o preparados oleosos (pelicula pro- 
tectora sobre la mucosa). Cuando el moco y 10s exuda- 
dos son espesos, se utilizan mucoliticos. Tambien pue- 
de influirse farmacolbgicamente en la secreci6n saliva1 
(tabla 7.4) 

En la totalidad de las afecciones de la region orofarin- 
gea puede utilizarse una medicaci6n enteral o parente- 
ral, por tanto, sistkmica. Por otra parte, debemos tener 
en cuenta que muchas alteraciones de la mucosa orofa- 
ringea pueden estar a su vez provocadas por medica- 
mentos (p. ej., por antibioticos). 
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Tabla 3.7. Sintoma: disfagia 

GNW etiol6gico Enfarmedad principal 

Orofaringeas 

Laringeas 

Esofhgicas 

Enfermedades de columna vertebral 
cervical 

- - - - - 

Inflamatoria: glositis, absceso del suelo de la boca, faringitis 
(especifica e inespecifica), amigdalitis, absceso periamigdalino, 
absceso retrofaringeo e hipofaringeo, edema de Quincke en la 
ljvula 

Neurolbgica: parhlisis del newio vago, del nervio hipogloso, del 
n e ~ i o  glosofaringeo, neuralgia del glosofaringeo, neuralgia del 
vaoo 

tumores benigios y malignos 
Malformaciones: macroglosia, hendiduras congenitas (labial, 

mandibular, palatina), quistes de la base lingual, tiroides lingual 
(tiroides ectbpico), anomalias del hioides, quistes cervicales y 
fistulas cewicales (medianas, laterales) 

Otras: estado posradioterapia, xerostomia, alteraciones de la 
humidificacidn, fracturas del maxilar superior e inferior, del hioides, 
parhlisis de la musculatura masticadora, traumatismos y 
quemaduras, estado postoperatorio 

Inflamatorias: epiglotitis, laringitis especificas e inespecificas, 
pericondritis laringea 

Neurologicas: neuralgia del newio laringeo superior, parhlisis del 
newio laringeo superior 

Otras: traumatismos laringeos (contusion. luxacibn, fractura), estado 
posradioterapia, laringoceles, tumores benignos y malignos. 
cuerpos extraiios, estado postoperatorio 

lnflamatorias o traurnhticas: esofagitis (inclusive la esofagitis por 
reflujo), micosis esofhgica, traumatismo esofhgico, quemaduras, 
estados residuales tras traumatismos u operaciones: estenosis 
cicatrizal y estenosis, cuerpo extraiio de esofago, perforation 
esofagica 

Alteraciones de la movilidad: espasmo esofhgico "acalasia superior" 
(espasmo del mirsculo cricofaringeo), compresion esofhgica 
extrinseca (bocio, aneurisma abrtico, tumores mediastinicos y 
pulmonares), acalasia (cardiospasmo), esclerodermia, estado tras 
seccibn del vago, varices esofagicas, presbiesbfago 

De vecindad: bocio 
Anomalias: diverticulos, megaes6fago (enfermedad de 

Hirschsprung), hernia de hiato, estenosis congenita del es6fago. 
disfagia lusoria 

Tumores: tumores esofhgicos benignos y malignos (frecuente) 

Artrosis o espondilosis deformante de la columna vertebral cervical. 
luxaciones cewicales, fracturas cewicales. hernia de disco, 
espondilolistesis, limitacibn por costilla cervical 

Esclerosis lateral amiotrofica, parelisis bulbar, parhlisis seudobulbar, 
poliomielitis (bulbar), polineuritis, esclerosis mliltiple, siringomielia, 
isquemia cerebral y cerebelosa, trombosis de la arteria cerebelosa 
posteroinferior o de la arteria basilar, tumores cerebrales (tronco 
cerebral), alteraciones en la circulacibn del LCR, insuficiencia 
vertebrobasilar, rniastemia grave, eorea de Sydenharn-Huntington. 
Parkinson, tabes dorsal, neuropatia diabbtica y alcohdlica, 
sindrome de Wallenberg, intoxicacibn por plomo 

Enfermedades infecciosas, botulismo, anemia ferropbnica 
(Plummer-Vinson), anemia perniciosa, agranulocitosis, tetania, 
tetanos, bocio, tiroiditis, hipocaliemia, leucosis, avitaminosis (A, 
84, vicios rnitrales, aneurisma abrtico 

Enfermedades dermatol6gicas Esclerodermia, urticaria, lupus eritematoso, eritema exudativo 
multiforme, penfigo, aftosis recidivante, epidermblisis bullosa 
hereditaria, dermatomiositis 

Disfagia vegetativa Disfuncibn vegetativa, componente psicbgeno ("globo hist6ricoW) 

Enfermedades neuroldgicas 

Enfermedades generales 

0bst;ucci6n mechnica: cuerpos extraiios, diverticulos hipofaringeos, 
estenosis farinaea cicatrizal. sindrome de la a ~ b f ~ s ~ s  estiloides. 



Traumatismos 
de la cavidad oral y de la faringe 
Quemaduras y quemaduras 
por substancias causticas 

Las quemaduras se producen sobre todo en 10s 
niiios. Las quemaduras por substancias causticas 
suelen ser la consecuencia de cambios no adverti- 
dos en botellas (p. ej., en botellas de cerveza en 
las que se coloca acido acttico, lejia, salfuman, 
etc.) y tambitn en 10s intentos de suicidio (acid0 
sulfurico, acid0 acttico, acido clorhidrico, sosa 
ciustica y otros), especialmente en adultos. 

Sintomas. Espectaculares. Dolores intensos en 
la cavidad oral y en la faringe, sialorrea, disfagia 
intensa. Enrojecimiento y formacion de ampollas 
en las regiones mucosas afectas; mas tarde apari- 
cion de exudados blanquecinos con bordes enro- 
jecidos y edema intenso de la mucosa. Casi siem- 
pre se ha deglutido parte de la substancia cauteri- 
zante y por ello se afecta tambitn la mucosa del 
edfago; eventualmente, tambitn el estomago y el 
intestino, que pueden estar muy afectados (pig. 
27 1); puede aparecer sintomatologia de shock. 

Diagn6stico. Se desprende de la anamnesis y 
del hallazgo local en la boca, faringe y en la ve- 
cindad de la boca. Debe aclararse rdpidamente 
hasta qut  punto el edfago y el estomago estan 
afectados (endoscopia instrumental sumamente 
prudente, lo mhs tarde tras 8 dias; debe esclare- 
cerse el tip0 de soluci6n deglutida y la cantidad; 
a ser posible debe investigarse quimicamente la 
substancia ingerida). 

Tratamiento. Inmediatamente administrar 
grandes cantidades de agua, mejor leche. Neutra- 
lizacion de 10s acidos con bicarbonato sodico, 
magnesia; si se trata de Plcalis con vinagre dilui- 
do o con zumo de limon (pag. 272); eventual tra- 
tamiento antishock. Tratamiento local en boca y 
faringe: chupar cubitos de hielo; irrigaciones y la- 
vados de boca y faringe con infusiones de saliva o 
de manzanilla a las que se agrega xilocaina, anal- 
gCsicos, etc.; alimentacion liquida fria, eventual 
alimentacion por sonda nasoesofagica. En 10s ca- 
sos graves, en un principio alimentaci6n parente- 
ral. Antibioticos y, segJn la gravedad de las lesio- 
nes, tambitn corticoides (pig. 273). 

Cuerpos extraiios 
Son menos frecuentes en la region oral y farin- 

gea que en el esofago (phg. 274). Pequeiios cuer- 
pos extraiios puntiagudos (astillas de hueso, espi- 

nas de pescados, cerdas de cepillo de dientes, 
agujas, alfileres, uiias, fragmentos de madera y de 
cristal) suelen enclavarse en las amigdalas, en la 
base de la lengua, en las valtculas o lateralmente 
en la faringe. Los grandes cuerpos extraiios sue- 
len quedar detenidos antes de penetrar en el esb- 
fago (fragmentos de juguetes, plaquitas, monedas, 
botones, espinas de pescado grandes, fragmentos 
de prbtesis), a menudo en el seno piriforme o en 
la hipofaringe, donde quedan enclavados (lamina 
16, fig. 5.8). 

Sintomas. Especialmente aparecen dolores de 
discretos a intensos durante la deglucion, pudien- 
do llegar a ser imposible tsta. 

Diagnbstico. Anamnesis. Cuando existe sospe- 
cha de un material radioopaco: radiografia, tam- 
biCn con trinsito (no bario, sino medio de con- 
traste incoloro, como sulfato de bario en suspen- 
sion, que no modifica el aspect0 de la mucosa a 
la hora de realizar una endoscopia ulterior). En- 
doscopia instrumental. La confirmation de un 
cuerpo extraiio eflclavado en las amigdalas, en la 
base de la lengua, suele lograrse mediante la pal- 
paci6n suave de las zonas con el dedo; la extirpa- 
ci6n de estos cuerpos extraiios pequeiios, de 
asiento relativamente alto, normalmente se con- 
sigue sin endoscopia con una pinza de cuerpos 
extraiios bajo el control visual direct0 y del dedo. 

Tratamiento. Extraccion instrumental del cuer- 
po extraiio tan pronto como sea posible (peligro 
de necrosis o de herida de la mucosa con ulterior 
formacibn de flemones o de mediastinitis, etc.). 

Nora: Ante la sospecha de un cuerpo extraiio 
debe realizarse una endoscopia instrumental tan 
pronto corno sea posible (hipofaringosofagoscopia 
con tubos rigidos) y buscar tantas veces como sea 
necesario hasta encontrar el cuerpo extraiio o 
hasta cerciorarse de que ya no existe. El intento 
de impulsar el cuerpo extraiio hacia abajo con ali- 
rnentos sdlidos (pan, otros) para que salga por 
vias naturales no es aconsejable (complicaciones. 
heridas, etc.). 

Traumatismos graves de la faringe 
(p. ej., por cuerpo extraiio) 

No suelen requerir sutura alguna, gracias a la 
tendencia espontanea a la rapida y buena cicatri- 
zaci6n de la zona. En ocasiones conviene mante- 
ner una protection antibiotics. 

Las heridas penetrantes de la cavidad oral y de 
la faringe (heridas por arma de fuego, arma blan- 
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ca, accidente de trdfico) deben ser inmediatamen- 
te controladas interna y externamente, junto con 
las posibles lesiones concomitantes de 10s ele- 
mentos esqueltticos subyacentes (mandibula, ma- 
xilar superior, hioides, dientes, columna verte- 
bral, etc.). Limpieza meticulosa de la region, 
reconstrucci6n por planos, sutura cuidadosa. 
Proteccion antibiotics. Cuando penetra aire en 
las partes blandas del cuello, aparece enfisema. 

Las lesiones por empalamiento del velo del pa- 
ladar y de la pared posterior de la faringe se pre- 
sentan sobre todo en niiios (penetracion de cuer- 
pos extraiios puntiagudos durante una caida, p. 
ej., Idpices). Se requiere una inmediata explora- 
cibn por parte del especialista y por regla general 
es necesaria la sutura de la herida. 

Las mordeduras de lengua curan espondnea- 
mente cuando la lesion es pequeiia y superficial 
sin necesidad de medidas importantes. Cuando se 
trata de mordeduras penetrantes, el peligro de in- 
fecci6n es considerable (dientes cariados), siendo 
precisa una revision quircrgica de la herida y una 
sutura y cuando la secci6n es casi completa o 
completa, con inmediata reimplantacion. El Cxi- 
to depende de la rapidez con que se realice la 
reconstruccion, del estado de la herida y de la 
irrigation arterial. 

Las picaduras de insectos, por avispas vivas, 
abejas, etc. en el aliment0 introducido en la boca, 
pueden determinar edemas intensisimos, enor- 
mes, de la faringe con disnea y asfixia. 

Tratamiento.  Dosis elevadas de corticoides por 
via intravenosa, corbata de hielo, eventualmente 
calcio intravenoso y, en caso de extrema grave- 
dad, traqueotomia. 

Alteraciones neurologicas 
Alteraciones motoras 

Sintomas. Ausencia de reflejo faringeo; deglucibn por 
falsas vias; rinolalia abierta (paralisis del velo del pala- 
dar), disfagia especialmente para liquidos con reflujo de 
10s alimentos por la fosa nasal. Succionar e hinchar 10s 
carrillos resulta imposible. Desplazamiento del velo del 
paladar hacia el lado sano, no hacia el lado enfermo. 

Patogenia. Agresion apoplCctica, tumores de la base 
craneal (sindrome del ,foramen jugulare = IX, X, XI pa- 
res craneales) y del cerebro (parilisis seudobulbar, sirin- 
gobulbia, tambien herpes zoster). En la paralisis bulbar 
se produce una alteration progresiva de 10s nucleos mo- 
tores de la medula oblongada con atrofia muscular y 
contracciones fibrilares de la lengua y disfagia intensa. 
En la seudopadlisis bulbar (lesion bilateral de las vias 

supranucleares para 10s ultimos pares craneales moto- 
res) aparecen igualmente alteraciones de la deglucibn, 
pero sin atrofia muscular ni contracciones fibrilares. 

Diagn6stico diferencial. Procesos expansivos en el 
tramo digestivo superior. 

Tratamiento. Garantizar la alimentaci6n por sonda, 
eventualmente, tambien faringostoma o gastrostomia, 
aspiraciones frecuentes, eventual traqueotomia para 
evitar neumonias. 

Pron6stico. Depende de la enfermedad causal y de su 
evolucibn. 

Espasrnos faringeos 

lmposibilidad de deglutir o al menos grandes dificul- 
tades, a veces con retention (espasmo tbnico) del bolo 
alimenticio o regurgitation del mismo. Ademas dolores 
retrosternales. 

Patogenia. Aparece como precursor de las padlisis 
de las enfermedades neurologicas antes citadas, pero 
tambitn como reaccion histtrica: vease tambien globo 
histerico (pig. 2 14). 

Las consecuencias de las paralisis de 10s ultimos pa- 
res craneales quedan expuestas en la tabla 3.7 y figura 
6.16. 

Diverticula hipofaringeo 
(diverticulo por pulsion, 
diverticulo de Zenker, 
diverticulo fronterizo) 

(VCanse figs. 3.34 y l a m i n a z ,  fig. 5.9) 

Llamado erroneamente diverticulo esofhgico, 
consiste en una evaginacion y hernia de la muco- 
sa de la hipofaringe por encima de la boca del 
esofago. Morbilidad hombres:mujeres, 3: 1. 

Sintomas. Pequeiios diverticulos: sensaci6n de 
cuerpo extraiio y de presion durante y desputs de 
la ingesta. Cosquilleo en el cuello. Diverticulos 

Fig. 3.34. Or~gen del diverticulo hipofaringeo por pul, 
si6n. Rojo: pars fundiformis del mlisculo cricofaringeo. 
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mayores: retention y/o regurgitacion de alimen- 
tos. Saliva espumosa; la presion en el cuello 
desencadena ruido y gorgoteo; foetor ex ore. Ac- 
cesos de tos, sobre todo nocturnos, cuando el 
contenido del diverticulo se vacia en el vestibulo 
laringeo. Aparece preferentemente en individuos 
de mediana edad o de edad avanzada. A medida 
que aumenta el tamafio del diverticulo, se agrava 
la funcion deglutoria hasta que, por bloqueo me- 
chnico del edfago, pueden presentarse deshidra- 
tacion, alteraciones del contenido electrolitico y 
desnutricion. 

Patogenia. El lugar de preferencia es el triangu- 
lo de Laimer (figs. 3.3 y 3.8). La debilidad parie- 
tal (hueco muscular) a nivel de la pars cricojkrin- 
gea entre la pars oblicua y la pars fundiformis 
(mJsculo centrifugador de Killian) favorece, a1 
principio, el abombamiento transitorio, pero des- 
puts se hace permanente y la hernia de la muco- 
sa hipofaringea, junto con la submucosa de la 
pared posterior de la faringe, aumenta progresi- 
vamente (entre la pared posterior de la faringe y 
la aponeurosis prevertebral) (fig. 3.34). Posibles 
factores causales son: espasmo de la boca esofagi- 
ca, degluci6n precipitada, deficiente coordination 
entre el proceso de deglucion faringea y la aper- 
tura de la boca esofagica. La formacion de cica- 
trices a este nivel puede favorecer la aparicion 
del diverticulo. 

Diagn6stico. Tipica anamnesis y sintomas cla- 
ros, especialmente la regurgitacion de alimentos 
no digeridos, a veces tras varios dias; la laringos- 
c o ~ i a  indirecta demuestra la existencia de exuda- 
do espumoso en el sen0 piriforme. Exploration 
radiografica con contraste (fig. 5.2). Hipofarin- . - 
gosc&ia y esofagoscopia. 

Diagnbtico diferencial. Globo histtrico; forrna- 
cion tumoral maligna en la hipofaringe, es6fa- 
go o en el estbmago, hernia de hiato; acalasia; 
estenosis cicatrizal de asiento alto; arteria lusoria 
(pig. 278). 

Tratamiento. Quirtirgico. Dos alternativas: 

1. Mttodo de elecci6n: exCresis del saco diverti- 
cular por via externa. 
Principio de la intervencidn. Narcosis con intuba- 
ci6n o anestesia local. Abordaje por el borde ante- 
rior del m~isculo esternocleidomastoideo izquierdo. 
Penetracibn entre laringe y triquea y vaina vascu- 
lar en el borde lateral del cartilago cricoides. Aisla- 
miento del saco diverticular entre el edfago y la 
aponeurosis prevertebral. Busqueda del musculo 
centrifugador (umbra1 del diverticulo) y resection 
del mismo. Acto seguido, extracci6n del saco diver- 

ticular con sutura en varias capas de la hipofaringe 
y de las partes blandas del cuello. 
Complicaciones: lesion del nervio recurrente. 

2. En pacientes de edad avanzada y con posibi- 
lidades quirhrgicas limitadas: secci6n endos- 
copica del istmo diverticular (Seiffert). 

Principio de la intervencidn. Anestesia general con 
intubacion. Inlroducci6n de un esofagoscopio rigi- 
do; exposici6n del orificio de entrada del diverticu- 
lo y secci6n del istmo del mismo con tijera endos- 
copica especial. (La seccibn del istmo y el ensan- 
chamiento del diverticulo tambikn es posible con 
diatermia o laser.) 
Complicaciones: lesion de 10s vasos de calibre im- 
portante en la vecindad del istmo diverticular; 
abertura del mediastino y mediastinitis. 

Malformaciones 
y deformaciones en la boca 
y en la faringe 

Las malformaciones linguales son muy raras (lengua 
hendida, micro y aglosia, estenosis congknita en la zona 
de transici6n entre naso y orofaringe o estenosis entre la 
hipofaringe y es6fago. La macroglosia como malforma- 
cibn por exceso es mas frecuente (tratamiento: plastic0 
y quirtirgico). La anquiloglosia resulta de la longitud re- 
ducida del frenillo (correction por Z-plastia, pag. 167). 

Fistulas y quistes 
cervicales mediales 

Vtase pagina 299. 

Hendiduras de 10s labios, 
del maxilar y del paladar 

Se considera que la frecuencia de las hendidu- 
ras congenitas de 10s labios, del maxilar y del 
paladar es del 1 % en la poblacion de raza blan- 
ca; en 10s individuos de raza negra esta morbili- 
dad es mucho menor, y mucho mayor en 10s 
mongoles. Las hendiduras labioleporinas se pre- 
sentan con una frecuencia doble en el sexo mas- 
culino que en el femenino; en carnbio, las hendi- 
duras del velo del paladar aisladas son mas fre- 
cuentes en las mujeres. Seglin la extension, dis- 
tinguimos hendiduras labiales uni o bilaterales, 
completas o incompletas, hendiduras labiomaxi- 
lares, hendiduras palatinas y hendiduras comple- 
tas labiomaxilopalatinas o totales (cuando esta 
malformaci6n es bilateral, "faringe de lobo"). 
Son posibles todas las malformaciones interme- 
dias uni o bilaterales (fig. 3.35). 
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Fig. 3.35. Hendiduras tip~cas. a) Hendidura labial. b) 
Hendidura labiomaxilar o labioleporino. c) Labio leporino 
bilateral. d) Hendidura palatina. e) Hendidura palatoma- 
xilar. f) Labio leporino cornpleto bilateral. 

sintomas. Se trata de malformaciones tipicas y 
visibles. En el lactante pueden existir trastornos 
importantes de la alimentacion, puesto que no 
puede realizar el cierre labial y palatal (reflujo de 
10s alimentos por la fosa nasal y aspiraci6n por 
falsas vias). 

Como consecuencia de la mala degluci6n y de 
la fisiologia respiratoria alterada se presentan in- 
fecciones de las vias respiratorias altas y bajas; 
alteraci6n de la funci6n tubarica (catarro de oido 
medio y de trompa, otitis media crdnica, hipoa- 
cusia de conducci6n). Alteracion del lenguaje (ri- 
nolalia abierta, siseo, alteraci6n de la articula- 
cion, insuficiencia velofaringea) (pag. 2 19). Alte- 
raciones (considerables) de la dentadura y malim- 
plantacion de la misma. Fosa nasal practicamen- 
te afectada en todas las hendiduras. 

Patogenia. Causas probablemente multifacto- 
riales: trastornos de la maduracibn por hipoxia; 
embriopatias; enfermedades infecciosas viricas de 
la madre; intoxicaciones. Ademas, alteraciones 
genkticas (aparici6n familiar manifiesta, irregu- 
larmente dominante). 

Diagnostico. Resulta de la simple exploracion 
del suieto. Para el estudio ~reoperatorio conviene 
disponer de docurnentacion fotografica y algunas 
radiografias en proyecciones especiales e incluso 
modelos del maxilar. 

Una hendidura palatina submucosa suele pasar desa- 
percibida (signo de orientation: discreta alteration del 
lenguaje). Demostracion diagnostics: palpation con el 
dedo; por debajo de la mucosa del velo del paladar se 
descubre una dehiscencia osea. 

El diagnostic0 completo exige una combina- 
cibn de 10s hallazgos otorrinolaringol6gicos con 

10s informes del foniatra, del dentista, del ciruja- 
no maxilofacial y del ortopedista maxilofacial. 
So10 asi es posible detectar la totalidad de 10s de- 
fectos y elaborar un plan de tratamiento acep- 
table. 

Tratamiento. Quirtirgico. Cierre plastico por 
planos del defecto con formacion de un suelo na- 
sal sblido y correccion de la deformidad nasal. 
Segun la morfologia y la extension del defecto, la 
correccion quirurgica puede realizarse en uno o 
en varios tiempos, siendo en ocasiones necesario 
el control y el tratamiento ortopkdico y fonia- 
trico. 

Mornenlo de la correccibn qitirrirgica 
de las hendiduras 

Hendiduras labiales. Plastia labial: 4-6 (8) meses. 
Eventualmente correccion definitiva: 14- 16 aiios. 

Labio leporino. Correccion plastica labial y del vesti- 
bulo nasal: 4-6 (-8) meses. Eventualmente correcci6n 
definitiva: 14- 16 afios. A partir de 10s 5 aiios, de ser ne- 
cesario, medidas ortopkdicas maxilares. 

Hendiduras labiornaxilopala~inas. Veloplastia prima- 
ria y plastia labial: 4-6 (-8) meses. Cierre del resto de la 
hendidura: 12- 14 afios de vida. A partir de 10s 16 aiios: 
correcci6n plastics definitiva del labio y de la nariz. A 
partir del cuarto aiio: tratamiento logopkdico; a partir 
del sexto aiio de vida: lamina ortopkdica para el resto 
de la hendidura. 

Hendidura del paladar. Veloplastia primaria: 5-8 
meses. A partir del cuarto aiio: tratamiento IogopCdico; 
a partir del sexto afio: protesis palatina para el cierre de 
la hendidura restante. Del 12 al 14 afio: cierre quirurgi- 
co de la hendidura restante. 

Medidas pldsticas para rnejorar el lenguaje 

El cierre plastico de las hendiduras citadas consigue 
meiorar el lenauaie v la articulaci6n en avroximada- 
mekte un 70 96 de 1;s casos. Sin embargo; puede ser 

Fig. 3.36. Plast~a velofaringea. a) Fundamento de la 
formacion de u n  puente mucoso por un  colgajo supe- 
rior. b) Situaci6n vista desde la cavidad oral. 
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el tratamiento con citostAticos para este tipo de 
localizaciones tumorales solo esta indicado con 
caracter paliativo. Tampoco la combinacion de 
citostaticos con radioterapia, por ejemplo, en for- 
ma de radioterapia con cinitica celular orienta- 
da, ha permitido obtener resultados convincentes 
en la actualidad. En cambio, 10s tumores de ori- 
gen mesenquimal de estas regiones deben tratarse 
solamente con radioterapia, a1 igual que 10s tu- 
mores linfoepiteliales, concretamente 10s carcino- 
mas anaplasicos (de Schmincke-Regaud). 

Tumores benignos de la nasofaringe 
Los tumores benignos de la nasofaringe son 

poco frecuentes. El mas usual es el fibroma juve- 
nil de la nasofaringe (angiofibrina de la base del 
craneo, fibroide basal, fibroma sangrante de la 
pubertad masculina). 

Se presenta en el sexo masculino y comienza a 
partir de 10s 10 aiios. La capacidad de regresion 
espontanea atribuida a estos tumores entre 10s 
20-25 aiios no siempre se manifiesta. 

Sintomas. Dificultad respiratoria nasal crecien- 
te. Como consecuencia de la ocupacion de la 
nasofaringe aparece rinosinusitis supurada. He- 
morragias intensas espondneas (nasales y/o fa- 
ringeas). Rinolalia cerrada. Cefaleas. Alteracio- 
nes de la permeabilidad tubarica por cierre del 
ostiurn pharyngicum tubae (hipoacusia de con- 
duccibn; catarro tubarico de oido medio, tambikn 
otitis media purulenta). Ocupacion de la epifarin- 
ge (rinoscopia posterior) por una tumoracion de 
superficie lisa, rojiza o rosada; eventualmente 
puede presentar prolongaciones hacia las coanas 
o hacia la fosita de Rosenmiiller. La superficie 
tumoral presenta a menudo vasos dilatados. En 
estadios mas avanzados, y por su expansibn, 
abombamiento de las porciones correspondientes 
del esqueleto nasal y del macizo facial (cara de 
rana), abombamiento de la mejilla, eventual 
exoftalmos. Por Cltimo, dificultad para la toma 
de alimentos. Este tumor se aprecia a la palpa- 
ci6n como duro (la palpation digital debe reali- 
zarse con mucha prudencia por el peligro de 
lesion tumoral: hemorragia). 

Patogenia. El fibroma nasofaringeo tipico es 
histologicamente benigno, pero por su crecimien- 
to expansivo y su comportamiento clinic0 debe 
considerarse maligno. Se trata de un angiofibro- 
ma rico en elementos fibrilares, consistente, que 
encuentra su punto de partida en la nasofaringe. 
En el cuerpo del esfenoides el tumor suele pre- 
sentar una amplia base, extremadamente firme 

en su implantation. Crecimiento relativamente 
rapido: tras rellenar por completo la nasofaringe 
se-extiende hacia el maxilar superior y 10s senos 
maxilares y esfenoidales, a la fosa pterigomaxilar 
y a la region nasogeniana, etmoides y 6rbita. 
Tambiin puede penetrar en 10s espacios endocra- 
neales por usura de la base craneal. 

Diagnbstico. Palpacion y rinoscopia posterior; 
endoscopia con lupa; radiografia: tomografias an- 
teroposteriores y laterales; angiografia bilateral 
de la arteria carotida externa (en 10s tumores 
muy extensos tambiin de la carbtida interna bila- 
teral); tomografia axial computadorizada (para 
poder juzgar la participacion del endocraneo); 
angiografia selectiva de las ramas carotideas para 
preparar y realizar una embolizacion terapiutica 
(viase mas adelante). 

Diagn6stico diferencial. Hiperplasia de la 
amigdala faringea, p6lipo coanal (tejido blando 
no sangrante), cordoma, teratoma. 

Nora: Biopsia extraordinariarnente prudente (posi- 
bilidad de hemorragia masiva). Por ello, en 10s tu- 
mores de la epifaringe y en 10s individuos j6venes 
entre 10 y 25 ailos, cuando se sospecha un fibro- 
ma sangrante juvenil de la epifaringe, s61o debe 
realizarse la biopsia en la cllnica, puesto que la 
hemorragia rnasiva puede ir seguida inrnediata- 
mente de la extirpaci6n quirlirgica y otras medidas 
terapeuticas propias del fibroma nasofaringeo. De 
otra parte, la angiografia da una irnagen tan carac- 
teristica de la vascularizaci6n del tumor que el 
diagn6stico puede ser realizado linica y exclusiva- 
mente por ella. 

Tratamiento. Dada la estructura histologica de 
este tumor, no cabe esperar una buena radiosen- 
sibilidad. El tratamiento fisico con una dosifica- 
ci6n elevada por encima de lo normal so10 puede 
utilizarse como terapiutica paliativa (p. ej., en 
10s tumores con invasibn masiva en la fosa cere- 
bral media o cuando el riesgo quinirgico es de- 
masiado elevado). Debe intentarse la reduccibn 
del tumor con tratamiento hormonal (androge- 
nos; de otra parte tambien estrogenos; estilbes- 
trol), con resultados de todas forrnas inciertos. 

Mdtodo de eleccidn. Extirpacion quinirgica con 
abordaje combinado por via transpalatina y 
transmaxilar, eventualmente tras rinotomia late- 
ral complementaria. En 10s grandes tumores debe 
realizarse una embolizaci6n terapdutica preope- 
ratoria de 10s vasos nutricios del tumor. Con ello 
se consigue evitar las hemorragias masivas du- 
rante la operation (sin embargo, tambiin pueden 



presentarse efectos secundarios no deseables de la 
embolizacibn). Eventual ligadura previa de 10s 
vasos afluentes y especialmente de las ramas de 
la carbtida externa identificadas radiograficamen- 
te (a menudo sutura o ligadura bilateral necesa- 
ria). Cuando el tumor no se extirpa completa- 
mente, gran peligro de recidiva (en un 20 O/o). 

Tumores benignos poco frecuentes de la epifaringe 

Cordoma. Derivan de la Chorda dorsalis: especial- 
mente en el sexo masculine (entre 10s 20 y 10s 50 aiios). 
Crecimiento lento. Por erosion del hueso basicraneal 
pueden producirse alteraciones funcionales de 10s pares 
craneales correspondientes y tambiCn irrupcion en el 
seno esfenoidal. 

Tratamiento. A ser posible quiriirgico; sin embargo, 
se observan recidivas con mucha frecuencia. Radiotera- 
pia solo paliativa. Puede presentarse metistasis cervi- 
cales. 

Otras variedades tumorales. Queratomas, dermoides, 
fibromas y lipomas. 

Tratamiento. Quirurgico, siempre que determinen al- 
teraciones o molestias. 

Tumores malignos de la nasofaringe 
(lamina 1 I ,  fig. 3.47) 

El representante mas genuino de esta localiza- 
ci6n tumoral poco frecuente es el carcinoma de 
epitelio plano estratificado, asi como el tumor 
linfoepitelial (= Schmincke-Regaud; nueva no- 
menclatura: carcinoma anaplisico) (en conjunto 
75 %); en 10s niiios se presentan linfomas malig- 
nos, plasmocitomas; en Africa (en determinadas 
regiones), el sarcoma de Burkitt (virus de Eps- 
tein-Barr, phg. 203). Frecuencia de 10s tumores 
malignos de la nasofaringe hombrexmuje- 
res=2:l. 

Sintomas. Obstrucci6n respiratoria nasal; alte- 
raciones de la permeabilidad tubarica (hipoacusia 
de conduction unilateral, trasudado en el oido 
medio, supuracion de oido medio); rinorrea su- 
purada o serohemorragica; cefaleas profundas en 
el interior craneal. Metastasis linfaticas frecuen- 
tes y muy irregularmente distribuidas (en un 
90 %). A menudo metastasis en 10s ganglios linfa- 
ticos del angulo mandibular (uni o bilaterales) 
como sintoma inicial que debe orientar al pacien- 
te. Tambien metistasis en ganglios linfaticos re- 
trofaringeos y en la nuca. El tumor primitivo 
puede no visualizarse a pesar de una busqueda 
endoscbpica, minuciosa y exhaustiva, puesto que 

en ocasiones este tumor crece de forma omlta y 
en parte submucosa. Paulatinamente abomba- 
miento y disminucibn de la movilidad del velo 
del paladar. Dolores cefalicos y/o faciales (trigt- 
mino) de intensidad creciente y a menudo unila- 
terales. ExoRalmia; parilisis de 10s m6sculos 
oculares (pares 111, IV, VI); posible participacion 
tambitn de 10s pares V, IX, X, XI y XII; .betor 
ex ore. Posibles hemorragias nasales masivas; 
methtasis hematogenas relativamente frecuentes 
(pulmon, higado, esqueleto). 

Diagnostico. Rinoscopia, endoscopia con lupa 
especial, palpacibn, retraccion del velo y biopsia, 
tomografias anteroposteriores y laterales, asi 
como tomografia axial computadorizada (impor- 
tante para esclarecer la participacion de la base 
craneal), eventual angiografia. Debe prestarse 
una especial atencibn a la inspeccibn al techo de 
la faringe y a la fosita de Rosenmiiller, pues es 
aqui donde con m h  frecuencia se originan estos 
tumores. La demostracion de antigenos frente a1 
virus de Epstein-Barr gana cada dia mayor signi- 
ficacibn clinica. 

Tratamiento. En 10s tumores malignos de ori- 
gen mesenquimal y carcinomas anaplasicos (tu- 
mores de Schmincke) el mttodo teraptutico de 
eleccibn es la radioteravia. debido a su elevada 
radiosensibilidad. ~veniualmente, combinacibn 
con la quimioterapia en forma de radioterapia 
celulocinetica orientada. En 10s carcinomas naso- 
faringeos solo deberia realizarse un tratamiento 
quir6rgico en 10s tumores pequeiios y circunscri- 
tos, combinado con la electrocoagulacion, cuan- 
do todavia no puede comprobarse la invasion de 
la trompa o de la base craneal. Irradiation inme- 
diata postoperatoria. En 10s carcinomas avanza- 
dos, el tumor primitivo solo puede tratarse con la 
radioterapia (eventual combination con citostati- 
cos) y las metastasis linfiticas regionales pueden 
ser resueltas, mediante una diseccion del cue110 
sistematica en caso de necesidad curativa y siem- 
pre bajo la premisa de que el tumor primitivo 
haya sido destruido. 

Pronostico. Las perspectivas de supervivencia 
a 10s 5 aiios en 10s carcinomas nasofaringeos es 
de un 15 O/o so10 en el estadio I (pacientes que por 
desgracia no suelen acudir al tratamiento) la 
perspectiva de supervivencia a 10s 5 aiios es de 
un 30 %. 

Tumores de la hipofaringe 
Vtase pagina 254. 



4. Laringe y trgquea 

Laringe 

Anatomia y fisiologia 
aplicadas 

Fundamentos anatdmicos 
y fisiol6gicos 
Embriologia 

La laringe se desarrolla a expensas de un esbo- 
zo doble: la regi6n supragl6tica se origina de un 
mamelon bucofaringeo, mientras que la regi6n 
gl6tica'y la subgl6tica lo hacen a expensas de uno 
traqueobronquial. Este hecho tiene significacicin 
clinica (plg. 248). Los nervios branquiales corres- 
pondientes son ramas del nervio vago. 

En el curso de la vida la laringe desciende des- 
de la altura del cuerpo de CII en el momento del 
nacimiento (dependiente del sexo) hasta aproxi- 
madamente la altura del cuerpo de CV en la edad 
adulta. 

Anatomia 
El esqueleto de la laringe est6 formado por 10s 

cartilagos tiroides, cricoides y aritenoides (cartila- 
gos hialinos) y por la epiglotis (cartilago elktico) 
y 10s cartilagos accesorios fibroelasticos (sin im- 
portancia funcional) (Santorini y Wrisberg). 

Fig. 4.1. Regiones laringeas: 1, repliegue aritenoepi- 
glotico (limite entre laringe e hipofaringe); 2, sen0 piri- 
forme (pertenece a la hipofaringe); 3, ligament0 vocal; 4. 
comisura anterior; 5, cartilago tiroides; 6, cartilago cri- 
coides; 7, glhndula tiroides; 8, tr6quea. 

el sexo femenino se produce mucho desputs. Las zonas 
de osificaci6n del esqueleto laringeo no pueden diferen- 
ciarse a menudo radiogrhficamente de 10s cuerpos ex- 
traiios 6seos. 

Ligamentos y membranas internas y externas 
unen 10s cartilagos entre si y estabilizan el reves- 
timiento de las partes blandas. La luz laringea 
(cavum laryngis) se subdivide desde el puiito de 
vista clinic0 en tres espacios (fig. 4.1 y tabla 4.1): 

La osificaci6n del cartilago tiroides ya comienza en la Su~raglbtico. 
pubertad, mientras que la de 10s cartilagos cricoides y G16tico. 
restantes se realiza mas tardiamente. La calcificacibn en Subgl6tico. 

Tabla 4.1. Divisi6n y terminologia de la luz laringea 

Espacio supragl6tico Epilaringe + vestibulo (- aditus) 
Epilaringe - superf~cie laringea de la epiglotis + repliegues ariepigldticos + 

+ tub4rculos aritenoideos 
Vestibulo - peciolo de la epiglotis + bandas ventriculares +ventriculo de Morgagni 

hasta un poco por encima del plano de las cuerdas vocales 

Espacio gl6tico Cuerdas vocales hasta 1 cm por debajo 

Espacio subgl6tico Hasta el borde inferior del cartilago cricoides 

Espacio transgl6tico Glotis + ventriculo de Morgagni + banda ventricular 



Fig. 4.2. Corte frontal escalonado a traves de la cuer- 
da vocal (la secci6n corresponde a la zona enmarcada 
en rojo en la visidn panorarnica de la glotis, en la regidn 
inferior e izquierda de la imagen: 1, epitelio plano estra- 
tificado; 2, espacio de Reinke. 2a, linea arcuata superior; 
2b, linea arcuata inferior; 3, ligamento vocal; 4a M. tiro- 
aritenoideo, pars medialis - musculo vocal; 4b, mlisculo 
tiroaritenoideo, pars lareralis; 5, epitelio del espacio de 
Morgan;: epitelio cilindrico ciliado; 6, revestimiento epi- 
telial subglbtico: epitelio respiratorio cilindrico cilial: 7. 
glhndula mucosa. (Segdn Lanz y Wachsmuth.) 

Por cuerda vocal entendemos el ligamento vo- 
cal y el rnlisculo vocal, asi como la mucosa que 
10s reviste (fig. 4.2). Longitud de la cuerda vocal: 
reciin nacido, 0,7 cm; mujer, 1,6-2 cm; hombre, 
2-2,4 cm. 

La glotis (= rima glotidis) queda limitada por 
10s bordes de ambas cuerdas vocales. Sus bordes 
libres se subdividen en una pars membranacea 
(correspondiente a1 ligamento vocal) y una pars 
cartilaginea (correspondiente a 10s aritenoides). 
El llamado espacio transglotico queda represen- 
tad0 en la figura 4.1 y descrito en la tabla 4.1 
(pag. 248). 

Nora: Los carcinomas asientan preferentemente 
en la pars membranacea. .Cos granulomas por in- 
tubacidn y las lilce~as de contact0 por les~ones o 
por sobrecarga vocal lo hacen preferentemente en 
la pars inrercartilaginea (phg. 239 y 240) 

Cranealmente la laringe queda limitada por 
10s bordes libres de la epiglotis, de 10s repliegues 
aritenoepigldticos y por la comisura posterior in- 
teroaritenoidea; caudalmente se continua a nivel 

del borde inferior del cartilago cricoides con la 
traquea (fig. 4.1). 

El cartilago tiroides se articula con el cartilago 
cricoides. Gracias a dicha articulacion, puede rea- 
lizar movimientos de balance0 y solo muy dis- 
cretos deslizamientos. 

Los musculos, ligamentos y articulaciones, que 
se disponen entre 10s distintos cartilagos, permi- 
ten la realization de 10s principales movimientos 
funcionales de las distintas partes de la laringe 
entre si. 

Los ligamentos y las membranas conectivas 
exteriores fijan la laringe a su vecindad. 

Membranas mds importantes 

8 Membrana tirohioidea: presenta orificios para la pe- 
netracion de la arteria y la vena laringea superior, 
ramo interno del nervio laringeo superior+inerva- 
cion sensitiva por encima de las cuerdas vocales. 

8 Membrana cricotiroidea (conus elasficus o ligamento 
ccinico): distancia menor entre piel y luz del i rbo l  
respiratorio; a este nivel se realiza la coniotomia 
(pig. 263). 
Ligament0 cricotraqueal: fijacion a la traquea. 

Los ligamentos y las membranas conectivas in- 
ternas (conus elasticus, ligamento tiroepigl6tico) 
unen 10s componentes cartilaginosos de la laringe 
entre si. Los musculos internos, asi como 10s 
musculos externos, determinan sinirgica y anta- 
gonicamente las funciones de la laringe. Abren 
y cierran la glotis y tensan las cuerdas vocales 
(fig. 4.3). 

Gracias a este juego cambiante se explican las 
diferentes posiciones de las cuerdas vocales, por 

Fig. 4.3. Lineas de tracc~bn de 10s musculos laringeos 
internos y del musculo cricotiroideo - musculus anricus 
(1 ): 2, mlisculo tiroaritenoideo, pars medialis - musculus 
vocalis; 3, mlisculo tiroaritenoideo, pars lateralis; 4. 
mljsculo cricoaritenoideo lateral = musculus lateralis; 5, 
mljsculo interaritenoideo - rnlisculo transverso; 6, 
rnlisculo cricoaritenoideo posterior - musculus pos- 
flCUS. 
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Tabla 4.2. Funclones de 10s mljsculos laringeos 

Abertura de la glotls (- aducc16n de las Mljsculo crlcoarltenoldeo posterlor (musculus post~cus) 
cuerdas vocales) 

C~erre de la glotls (- abducc16n de las Musculo crlcoar~teno~deo lateral (musculus lareralis) 
cuerdas vocales) Musculo interarltenoideo (musculus transversus) 

Mlisculo t~roariteno~deo, pars lareralis 

Tens1611 de las cuerdas vocales Mljsculo cr~cot~roldeo (musculus antcus) 
Mirsculo tiroantenoideo, pars medial~s (musculus vocalis; antes 

musculus ~nrernus) 

ejemplo, en la afeccibn del nervio recurrente y/o cios malignos, carcinomas de esofago, tuberculosis de 
en la parhlisis del ram0 extern0 del nervio larin- 10s ganglios linfaticos, aneurismas abrticos, hiperten- 
geo superior (tabla 4.2). sion pulmonar. 

Los constrictores son mas numerosos. Relaciones 
de fuerza, aproximadamente. 1 :3. 

Solo el mlisculo interaritenoideo con la pars 
oblicua y la pars transversa es impar. 10s restantes 
mljsculos son siempre pares. 

La vascularizaci6n de la laringe queda dividida 
por el plano glotico en dos territorios diferentes. 

El aporte supraglotico (arteria laringea superior) deri- 
va de la arteria carotids externa, el subglbtico (arteria 
laringea inferior) de la arteria subclavia a travCs del 
tronco tirocervical. 

La circulacion venosa superior afluye a travCs de la 
vena tiroidea superior en la yugular interna, y la circu- 
lacion venosa caudal discurre Gor la vena tiroidea infe- 

La inervacion de la musculatura laringea se rior hasta la vena braquiocefalica (vena anonima). 

realiza a travCs del ram0 externo del nervio-larin- La circulacion linfhtica de la laringe tiene una 
geo superior, asi como de 10s nervios recurrentes importancia clinica extraordinaria. A nivel de la 
= nervios laringeos inferiores, ramas del nervio glotis y por razones embriogknicas existe una ba- 
vago (fig. 4.1 4). 

El nervio laringeo superior se divide en un 
ramo interno, sensitivo, que inerva la superficie 
de la laringe por encima de la glotis, y un ram0 
externo que suministra las fibras motoras para el 
m6sculo cricotiroideo. 

El mdsculo recurrente asume la inervacion 
motora ipsilateral de toda la musculatura interna 
de la laringe y ademas suministra fibras contrala- 
terales para el m6sculo interaritenoideo. Ademh 
suministra las fibras sensitivas para la mucosa la- 
ringea por debajo de la glotis. 

El newio recurrente izquierdo rodea el arco a6rtico 
antes de introducirse en un surco entre la traquea y el 
es6fago para dirigirse cranealmente hacia la laringe. El 
newio recurrente derecho cruza la arteria subclavia y 
discurre a partir de entonces en un surco aplanado en- 
tre la traquea y el esofago en direcci6n craneal. 

Los newios recurrentes penetran en la laringe a la al- 
tura del asta menor del cartilago tiroides. A esta altura 
presentan relaciones topograficamente muy importan- 
tes con la arteria tiroidea inferior y con la glandula 
tiroides que deben tenerse en cuenta en el transcurso de 
las intervenciones quircrgicas (pig. 309). 

Por eso, en las paralisis recurrenciales, a la hora de 
establecer un diagnostic0 diferencial, deben considerar- 
se no solo las alteraciones patol6gicas a lo largo del 
trayecto intratoricico del nervio, sin0 tambiCn las afec- 
ciones mediastinicas: metastasis, linfomas malignos, bo- 

Fig. 4.4. Barrera llnfatica glotca: determina la existen- 
cia de una corriente linfatica supraglotica y otra subgl6- 
tica. Primera estaci6n linfatica ganglionar supragl6tica: 
preladngea (inconstante) y ganglios linfaticos yugulares 
profundos craneales. Primera estaci6n ganglionar sub- 
glotica: ganglios linfaticos pre y paratraqueales, asi 
como 10s ganglios linfaticos yugulares profundos, me- 
dianos y caudales. 1, Barrera linfatica g16tica; 2, vena 
yugular interna. 
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rrera entre la circulacion linfatica craneal y cau- 
dal (fig. 4.4). 

La cuerda vocal (ligament0 vocal) o tirante constitui- 
do por fibras elasticas carece de capilares linfaticos. 
Solo a nivel de la transicion fibromuscular de la plica 
vocalis se encuentran algunas lagunas o sacos linfaticos. 

El espacio supraglotico, por el contrario, esta rica- 
mente provisto de vasos linfaticos; a nivel de las bandas 
ventriculares y en el territorio del ventriculo de Morga- 
ni se observan redes densas de capilares dispuestas en 
varias capas. 

Las redes linfaticas supragl6ticas convergen hacia la 
insertion anterior de 10s repliegues aritenoepigloticos y 
abandonan, formando pequefios colectores, la luz larin- 
gea a lo largo del pediculo vasculone~ioso superior. En 
la linea media de la laringe existen anastomosis cruza- 
das, tanto submucosas como preepigloticas (peligro de 
medstasis homo y contralateral). 

La red capilar subglotica es menos densa que la su- 
praglotica. TambiCn aqui es posible la aparicion de 
metastasis linfaticas homo y contralaterales a traves de 
10s ganglios linfaticos pre y paratraqueales. Clinicamen- 
te es muy importante la subsiguiente conexi6n con 10s 
ganglios linfaticos peritraqueales y mediastinicos. 

La linfa laringea afluye a 10s ganglios linfaticos 
yugulares profundos craneales y/o caudales. 

El revestimiento mucoso de la laringe se adapta a la 
situaci6n topografica especial que constituye la transi- 
cibn entre vias digestivas y respiratorias: epitelio plano 
poliestratificado: superficie laringea de la epiglotis, ban- 
das ventriculares, vestibulo laringeo, cuerdas vocales 
(parcialmente queratinizado). El epitelio cilindrico ci- 
liado se encuentra en todas las demas superficies muco- 
sas (variable). 

Espacio de Reinke: espacio de deslizamiento 
cerrado por debajo del epitelio de la cuerda vocal 
sin glindulas y linfziticos capilares (fig. 4.2). 

Referencia clinica: edema de Reinke (pig. 246) 
(tabla 4.3). 

Fisiologia 
La funci6n esfinteriana es filogeneticarnente la fun- 

ci6n laringea mas antigua (vtase mas adelante). 

Fonaci6n. Funcion vocal, registro vocal, intensifica- 
cion tonal, timbre de voz, resonancia, etc. (pag. 333). 

Tabla 4.3. Funciones y vitales de comunicacio 
de la laringe 

Fonacion 
Respiracibn 
Proteccibn de las vias respiratorias baias 

Cierre del aditus 
Cierre de la glotis Durante la degluc~on 
Detencibn refleia de la resoiracibn 
Reflejo tusigeno 

Fijaci6n del tbrax con ayuda del cierre gl6tico 

La produccion laringea de la voz es, junto con la arti- 
culacion (pag. 185), la premisa para la formacion de 
sonidos vocales. 

En la disfonia o ronquera desempeiian un pa- 
pel fundamental 10s ruidos formados como con- 
secuencia de corrientes turbulentas endolaringeas 
y de irregularidades en las vibraciones, normal- 
mente periodicas, de las cuerdas vocales. Fonia- 
tricamente distinguimos: disfonia minima, discre- 
ta, media e intensa, pudiendo demostrarse sono- 
graficamente ccimo, a medida que aumenta la 
disfonia, desaparece el componente armdnico del 
timbre vocal en las frecuencias altas, mientras 
que en las bajas y simultzineamente se hace mas 
importante el componente ruidoso (tabla 4.4). 
(Registro posible por medio de registro magneto- 
fonico bajo determinadas condiciones contro- 
ladas.) 

Respiraci6n. Cuerdas vocales en posicion respiratoria 
(glotis abierta, controlada reflejamente por intercambio 
gaseoso y equilibrio acido-base. 

Proteccion de las vias respiratorias bajas. Durante la 
degluci6n del aliment0 se excitan la base de la lengua, 
la pared posterior de la faringe y 10s pilares del velo del 
paladar. De esta forma se presenta una detencibn respi- 
ratoria refleja (nervio glosofaringeo) y se produce una 
contracci6n de 10s repliegues ariepigloticos, de las ban- 
das ventriclilares y de las cuerdas vestibulares, asi como 
una retraction de la epiglotis (musculo tiroepiglotico). 

Simultaneamente se contrae la musculatura supra- 
hioidea que eleva la laringe y la desplaza hacia delante 
y arriba (cerca de 2-3 cm). 

Las observaciones tras la extirpation quirurgica de la 
epiglotis han demostrado que, Csta s610 es parcialmente 
necesaria para la protection del vestibulo laringeo (pig. 
182). Mucho mas importante es para este mecanismo 
protector la existencia de una inervaci6n sensitiva de la 
mucosa a nivel del aditus laryngis (ramo interno del 
nervio laringeo superior) que controla reflejamente la 
contraction de la musculatura. 

Cuando las particulas alimenticias sobrepasan el ves- 
tibulo laringeo, se desencadena un reflejo tusigeno. 

Tabla 4.4. Analtsis de la ronquera' 

Grado I I  
Grado I l l  

Grado I Los formantes de las vocales esthn 
mezclados con ruidos tenues 
(formante - tono propio determinante 
de una vocal) 

Bandas de ruidos discretas de 3-5 kHz 
Aumento de 10s componentes de  ru~do 

en las bandas del espectro, tonos 
parciales de 2. Formantes no 
reconocibles 

Enmascaramiento casi completo de todo 
el sonograma, de manera que 10s 
formantes de vocales ya no pueden 
diferenciarse 

Grado IV 

"Segun Yanasthara: citado por Bohme 
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Obsen/acidn. La laringe es el receptor de nurnero- 
sos procesos reflejos vagovagales. lrritaciones 
rnecBnicas de la superficie interna de la laringe 
pueden determinar arritmia, bradicardia e incluso 
parada cardiaca. Por eso, en las intewenciones en- 
dolaringeas, debe procederse a una suficiente 
anestesia de la mucosa; deben tomarse precau- 
ciones en 10s intentos repetidos de intubacibn, en 
las laringoscopias de larga duracidn y en las obs- 
trucciones laringotraqueales (p. ej., cuerpos ex- 
traiios). 
Los reflejos vagales pueden bloquearse mediante 
la atropina; 10s opiaceos, por el contrario, 10s 
aumentan. Los fumadores: sensibilidad laringea re- 
fleja aumentada. 

Desarrollo. Inspiracion profunda refleja con laringe Exploraci6n externa 
abierta. Cierre de la glotis con aumento intratoricico de 
la presion, apertura brusca de la glotis con corriente es- de la laringe (inspecci6n) 
piratoria explosiva de aire y expulsi6n de cuerpos ex- 
traiios. Normalmente s61o en el var6n se aprecia la 

prominencia laringea (nuez de Adin). Esta se 
desplaza durante la degluci6n en sentido craneal. 
Si falta la movilidad activa de la laringe durante 
la deglucibn, esto puede constituir indicio de una 
fijaci6n inflamatoria o tumoral de la laringe. 

El hundimiento del hueco supraclavicular du- 
rante la inspiraci6n, unido a estridor inspiratorio, 
suele traducir una obstrucci6n laringotraqueal 
(cuerpos extraiios, tumor, edema) (tabla 4.15). 

Palpacion 
Durante la palpation debe estudiarse el esque- 

leto laringeo y las zonas vecinas durante la deglu- 
cion y la respiracion: 

Cartilago tiroides. 
Membrana cricotiroidea y anillo cricoideo. 
Arteria car6tida y bifurcaci6n carotidea (que 

Fiaci6n del torax. La interrupcion del sisterna respi- no debe confundirse con ganglios linfhticos 
ratorio por la glotis contraida siwe de apoyo a determi- cervicales vecinos; durante la palpacibn debe 
nadas reacciones corporales: tos, defecacibn, miccion, mantenerse el dedo alg6n tiempo sobre la zona 
vomito, parto. TambiCn act~ia como soporte de la mus- para percibir: pulsaci6n). 
culatura pectoral: flexion de 10s brazos, exhalacion, res- Glindula tiroides debajo ambos lades de 
piraci6n complementaria en 10s accesos de asma. 

10s cartilages tiroides y cricoides. 
La laringe y glindula tiroides se mueven du- 
rante la deglucibn conjuntamente. 

Metodos de exploraci6n Laringoscopia indirecta 
Deben informarnos sobre: 

Exploraci6n del interior laringeo con ayuda de 
Situaci6n de la h i n g e  y relaciones Con laS eS- un espejo, es decir, con el ojo desnudo e indirec- 
tructuras anat6micas colindantes en el cuell0. tamente 0 con el empleo de sistemas bpticos. 
Forma interna y externa de la laringe. 
-,-iDo, situaci6n de las alteraciones A P c a  de exploration (figs. 4.5, 4.6 Y lamina 12, 

9 . 1 ) .  
pato&ica~, tanto en coma en ex- La lengua se cage y tracciona en(re el dedo p&r y 
terior de la laringe. el dedo medio de la rnano izquierda, descansando el 
Alteraciones funcionales. pulgar sobre la lengua. E l  dedo indice se separa hacia 

Fig. 4.5. Laringoscopia indirecta 



Fig. 4.6. Laringoscopia indirecta. 
a) Ejes normales del rayo lurninoso 
y de la visibn. b) Posicibn de Killian: 
mejor visidn sobre la comisura pos- 
terior. c) Posici6n de Tijrck: mejor vi- 
si6n sobre la comisura anterior. 

Fig. 4.8. lnstrumentos para la anestesia tbpica de la 
mucosa laringea: 1, portaalgodones cuwo; 2, jeringuilla 
inculvada. 

arriba y eleva simultaneamente el labio superior. La 
tracci6n debe realizarse prudentemente para evitar le- 
siones del frenillo en la arcada dentaria inferior. El haz 
luminoso debe orientarse contra la livula. El espejillo 
laringeo (cuya temperatura debe comprobarse por pal- 
paci6n manual antes de introducirse) es aplicado por su 
cara methlica contra la livula y el velo del paladar, sos- 
tenikndolo en la mano como si fuera una pluma. La po- 
sici6n de Killian, en la que el explorador esti sentado 
delante del paciente que queda de pie, permite una vi- 
si6n especialmente buena de la comisura posterior. La 
posicion de Tiirck, en la que el explorador esti de pie 
frente al paciente sentado, hace posible la visibn de la 
comisura anterior (fig. 4.6b y c). El contact0 con la base 
lingual y con la pared posterior de la faringe debe evi- 
tarse para no desencadenar reflejos nauseosos. La cara 
posterior del espejillo laringeo desplaza la ~ivula hacia 
arriba y hacia atris. En el espejillo pueden verse enton- 
ces la pared posterior de la lengua, la faringe y la larin- 
ge. Para colocar la epiglotis vertical y ver mejor de esta 
forma el interior laringeo conviene que el paciente pro- 
nuncie la vocal i. Cuando existe un reflejo nauseoso 
excesivo, s61o puede realizarse esta exploration si pre- 
viamente se ha efectuado ma buena anestesia t6pica de 
la mucosa (p. ej., pantocaina) (fig. 4.8). 

Laringoscopia con lupa 
Gracias a1 desarrollo de endoscopios rigidos 

con iluminacibn y objetivos angulares amplios, la 

laringoscopia con lupa ha alcanzado en 10s ulti- 
mos afios una gran importancia. Mediante esta 
endoscopia se completan o incluso se sustituyen 
10s hallazgos de la laringoscopia indirecta con el 
espejillo laringeo. . 

Comphrese con la nasofaringoscopia con lupa 
(fig. 2.26). 

Ventajas: ampliaci6n o aumento variable con 
la lupa, buena visi6n en determinados "hngulos 
muertos". Posibilidad de documentaci6n fotogrb 
fica en determinados pacientes. 

posibles con la anestesia de rnucosas (toques con 
portaalgodones o con sprays, fig. 4.8) y con larin- 
goscopia indirecta. 
Recuerdese de todas formas las ventajas de la mi- 
crolaringoscopia. 

Laringoscopia directa 
Consiste en la observaci6n de la laringe y de la 

hipofaringe sin espejo (= directa) con un tub0 la- 
ringosc6pico directo, sostenido por un brazo arti- 
culado que descansa sobre el esternon (laringos- 
copia autosuspendida). Gracias a1 empleo com- 
plementario del microscopio binocular operato- 
rio (microscopio de operaciones) y con el instru- 
mental adecuado se ha desarrollado la microla- 
ringoscopia (figs. 4.10 y 4.1 I) (anestesia: narcosis 
por intubacion o respiration con inyector sin in- 
tubaci6n). Esta tecnica ha comportado considera- 
bles progresos en el diagn6stico y en la microci- 
rugia endolaringea: excelente iluminacion del in- 
terior laringeo, de la porci6n superior de la trC 
quea y de la hipofaringe, inclusive todos 10s "in- 
gulos muertos". Posibilidad de realizar determi- 
nadas intervenciones endolaringeas (tabla 4.5). 

Ademas hace posible la descripcion de la coloration 
de la mucosa, 10s caracteres del exudado, las alteracio- 
nes difusas locales: por ejemplo, planas, rugosas, ulcera- 
das, exofiticas; movilidad de las cuerdas vocales, luz del 
arbol respiratorio y pliegues de la mucosa. 
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Fig. 4.10. Microlaringoscopia: la- 
ringoscopio autosuspendido intro- 
ducido (1 a); brazo articulado (1 b) 
descansando sobre el estern6n del 
paciente; 2, microscopio de opera- 
ciones con 6ptica colateral para la 
coobservacidn por el ayudante; 3. 
tub0 de intubaci6n endotraqueal. 

Exploration radiografica 
Las radiografias s~mples en proyecci6n lateral tienen 

escaso valor diagncistico, debido a la superposition de 
estructuras m~iltiples, tanto blandas como esqueleticas; 
pero mediante la obtencion de radiografias blandas pue- 
de aumentarse su valor diagnbstico. 

La laringografia, en la que se recubre la superficie in- 
terior de la laringe (de la hipofaringe) con un rnedio de 
contraste, proporciona informaci6n sobre la morfologia 
de las superficies y sus relieves y de esta manera sobre 3 
la extension de 10s procesos tumorales. 

La xerorradiografia y la xerotomografia hacen posible 
una buena gradaci6n de contrastes, unida a una gran 
transparencia de las irnfigenes. Ambas tkcnicas de ex- 
ploraci6n son especialmente importantes para la repre- F ~ ~ .  4.1 1. Ejemplo de lnstrumentos tiplcos para la ml- 
sentaci6n de las partes blandas de la laringe. crolaringoscop~a endolaringea (x3) 1, cuchar~lla doble, 

Las tomografias convencionales y la tomogra- *' P'ncca dentada, 3, 'IJera. 

fia axial computorizada permiten estudiar con 
gran detalle la localizaci6n y el asiento de esteno- 
sis,de neoformaciones y la destrucci6n de las 
estructuras laringeas y estructuras vecinas. Clinica 
TCcnicas especiales Anomalias congbnitas - 

Laringostroboscopia, vease pfigina 334. 
Cinematografia de alta frecuencia: hace posible el deformaciOnes cOngknitas de la laringe se 

anfilisis funcional de la laringe y sobre todo de las cuer- manifiestan clinicamente por tres sintomas fun- 
das vocales, lo que tiene un gran valor cientifico. damentales: disnea, alteraciones de la fonaci6n y 

Electromiografia, vease pigina 334. alteraciones de la deglucibn (tabla 4.6). 

Tabla 4.5. Relac~on de las zonas susceptibles de explorar med~ante lar~ngoscopia 

Orofaringe Base de lengua y ambas val6culas, superficie lingual de la epiglotis 
Hipofaringe Senos piriformes 
Limites entre hipofaringe y laringe Repliegues glosoepigl6ticos y repliegues aritenoepigl6ticos 
Laringe Epiglotis, cartilages aritenoides, bandas ventriculares, cuerdas vocales, 

diverticulos de Morgagni 
Subglotis 



Tabla 4.6. Frecuencia de anomalias laringeas 

Laringomalacia = 75 % 
Alteraciones neuroldgicas - 10 % 

(parhlisis recurrenc~al uni o bilateral) 
Poco frecuentes 

Atresias y membranas 
Quistes y laringoceles 
Estenos~s subgldticas 
Hemariglomas 

Muy raras 
Hendiduras 

Laringomalacia 
Sintomas. Inmediatamente despub del parto o 

bien algunos dias o semanas despuis de 61, apare- 
ce una respiracion con estridor inspiratorio ("res- 
piracibn en estacato"), en algunos casos graves 
cianosis. Intensification de 10s sintomas durante 
la alimentacibn. 

Patogenia. Calcificacibn insuficiente del esque- 
let0 laringeo y por ello falta de consistencia del 
esqueleto laringeo supraglotico, especialmente de 
la epiglotis. 

Diagn6stico. Laringoscopia directa (y broncos- 
pia): la epiglotis casi siempre aparece en forma de 
hendidura, blanda y durante la inspiracion cae 
sobre el vestibulo laringeo, cerrandolo. Aspira- 
cibn de 10s cartilagos eritenoides o de 10s replie- 
gues aritenoepigloticos (lamina 12, fig. 4.12). 

 f for ma y funci6n de las cuerdas vocales, nor- 
males. 

Tratamiento. Objetivo: observacion meticulosa 
(y explicacion a 10s padres) hasta que el niiio se 
hace mayor, puesto que en el transcurso de sema- 
nas o de meses 10s cartilagos se hacen m6s consis- 
tentes y con ello desaparecen 10s sintomas de for- 
ma espontanea. Alimentacidn fraccionada (pausa 
despues de dos o tres degluciones), en casos espe- 
ciales alimentacion por sonda. Traqueotomia 
s610 excepcionalmente necesaria, en algunos ca- 
sos puede superarse la fase critica mediante intu- 
bacidn. 

Alteraciones neuroldgicas 
Sintomas. Unilateral: murmullo y grito dibil. 

Bilateral: estridor inspiratorio. 

Patogenia. En muchos casos desconocida; en 
otros anomalias conginitas o cardiovasculares; 
distensiones durante el parto. 

Diagncistico. Laringoscopia directa: fijacion 
paramediana uni o bilateral de las cuerdas voca- 
les. Mucho mas rara vez: fijacion intermedia. 

Tratamiento. Unilateral: ninguna terapiutica. 
La mayoria de las parilisis recurrenciales congC- 
nitas remite espontaneamente. Bilateral: a1 prin- 
cipio intubacion y cuando persiste la insuficien- 
cia respiratoria, traqueotomia (pag. 26 1). 

Atresias y membranas laringeas 
Sintomas. a)  Las atresias conducen inmediatamente 

despuis del parto, junto con excursiones respiratorias 
intensas e ineficaces, con ripida cianosis e incapacidad 
para gritar, a la muerte. b) Las membranas determinan 
una insuficiencia respiratoria de intensidad variable. 

Diagncistico. Laringoscopia directa: atresias o mem- 
branas flotantes (atresia subtotal) a nivel de la glotis. 

Tratamiento. a) Solo el desgarro endoscdpico pospar- 
to impide en 10s casos graves la muerte por asfixia. b) 
Incision endoscdpica, a veces repetida; en la actualidad 
se adquieren mejores resultados por la cirugia endola- 
ringea con Iiser. 

Laringoceles 
a) Laringoceles internos: de asiento endolaringeo a 

nivel de las bandas ventriculares (lamina 12, fi- 
gura 4.13). 

b) Laringoceles externos: Hernia del ventriculo a tra- 
vCs de la membrana tirohioidea con formaci6n de 
una vejiga palpable en el cuello. 

TambiCn se presentan combinaciones de ambas for- 
mas y laringoceles bilaterales, per0 son raros. 

Sintomas. Disnea, disfonia. 

Patogenia. Se trata de dilataciones del saccu~ui laryn- 
gis (es decir, una prolongacidn ciega del ventriculo 
laringeo) congCnita o adquirida, rellena de aire o de 
moco. 

Diagncistico. Laringoscopia, palpacidn, tomografia. 
Cuando el sujeto tose, hace esfuerzos o sopla instru- 
mentos de viento. se produce un aumento considerable 
de la formacibn sacciforme de superficie lisa. 

Tratamiento. Si no existe disnea grave: esperar. Pos- 
teriormente exposicion por via externa con extirpation 
del saco. Ningun laringocele interno puede extirparse 
por via endolaringea. 

Estenosis subgldticas 
Sintomas. Estridor inspiratorio y expiratorio, casi 

siempre con alteraciones de la fonacion. Sintomatologia 
de seudo-crup recidivante. 

Patogenia. Casi siempre por malformaciones del ani- 
Ilo cricoideo. 

Diagncistico. Laringoscopia directa. 

Tratamiento. Cuando existe insuficiencia respiratoria 
grave: traqueotomia. Esperar hasta que sea posible la 
adopcion de medidas quirurgicas. 
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Hemangiomas 
Sintomas. Segdn su localizaci6n, ronquera o insufi- 

ciencia respiratoria. Las hemorragias espontaneas con 
aspiraci6n de sangre pueden conducir a complicaciones 
agudas. 

Diagnbstico. Laringoscopia directa. 

Tratamiento. Cuando la insuficiencia respiratoria au- 
menta y/o cuando las hemorragias espontineas apare- 
cen, de manera que no pueda esperarse a la remisi6n 
espontanea del hemangioma, es precis0 recurrir a la tra- 
queotomia antes de adoptar las medidas crioquirdrgicas 
o liserquirdrgicas necesarias para su definitiva extirpa- 
cibn. 

Alteraciones funcionales 
Obedecen a causas neurales, mibgenas, .articu- 

lares o funcionales. Se caracterizan p o r  l a  presen- 
cia de alteraciones fonatorias (disfonia hasta afo- 
nia) y/o disnea (tabla 4.7). 

Alteraciones fonatorias. Cuando se produce 
una vibracibn atipica de las cuerdas vocales o 
cuando e l  paso del aire e s t i  enormemente au- 

Tabla 4.7. Parelisis recurrencial uni v/o bilateral 

mentado o disminuido a t r a v b  de l a  glotis, apa- 
recen ruidos en lugar de tonos puros y claros 
(tabla 4.4). Su ani l is is se realiza mediante endos- 
copia, estroboscopia, o mediante l a  c i m a r a  de 
alta velocidad y mediante e l  estudio foni i t r ico. 

Disnea. Estridor claramente manifiesto (con 
disnea y eventual cianosis) que aparece cuando el 
d i ime t ro  del tub0 respiratorio se reduce a l a  m i -  
tad o a1 tercio de l o  habitual. El dCficit de oxige- 
n o  puede elevarse de manera espectacular duran- 
te e l  esfuerzo corporal. 

Observacidn: En el lactante un edema de la muco- 
sa de 1 mm de grosor determina una reducci6n 
de la luz laringea de un 50% o mas. Esta misma 
reduccibn se presenta en el adulto cuando el ede- 

Las alteraciones funcionales neur6genas a nivel de la 
corteza cerebral y a nivel subcortical determinan prefe- 
rentemente alteraciones motoras bilaterales de las cuer- 
das vocales. Alteraciones funcionales de las cuerdas 
vocales, bilaterales y mas frecuentemente unilaterales, 

Causas Caracterlsticas 

Estrumectomia 

Bocio maligno, carcinoma bronquial 

Carcinoma de es6fago 

Enfermedades mediastinicas 

Aneurisma a6rtico o de la arteria 
subclavia 

Operaci6n por conduct0 de Botalli 

lnte~enciones hipofaringeas y 
esofhgicas 

Cardiomegalia de diversa etiologia 
Tuberculosis pulmonar 
Adherencias pleurales 
Trauma cervical contuso o abierto 

Toxicoinfecciosas 

Enfermedades neurol6gicas 

"ldiophtico" 

Causa mhs frecuente de parelisis laringea 

Especialmente cuando asienta en la mitad superior o media y cuando 
existen metastasis medjastinicas 

Especialmente cuando asienta en el tercio superior 

Ltnfogranulomatosis, linfomas no hodgkinianos, metlstas~s, 
mediastinitis 

Congenita o lu6tica 

Por ejemplo, cuando no se tiene en consideraci6n el recorrido del 
n e ~ i o  en las operaciones por diverticulos hipofaringeos 

Por ejemplo, en el sindrome de Ortner 

Gripe, herpes zoster, reumhtica, Ibes; intoxicaciones industriales (plomo, 
ars6nic0, disolventes orghnicos); estreptomicina, quinina 

Distensi6n del n e ~ i o  recurrente por posicidn inadecuada del paciente 
y/o por presi6n del tub0 endotraqueal 

Por ejemplo, sindrome de Wallenberg, poliomielitis, parhlisis bulbar. 
esclerosis mdltiple, tumores cerebrales 

Obse~aci6n: la parhlisis recurrencial idiophtica s61o puede establecerse 
como diannbstico Dor exclusi6n. En la mavoria de estos casos se 
produce la recuperacibn esponthnea en el curso de 2-3 meses. 
Cuando la duraci6n de la enfermedad es mhs larga, disminuyen las 
posibilidades de remisi6n 



Fig. 4.1 4. N e ~ i 0  vago y sus ramas con local~zac~on de 
las posibles interrupciones de la conducci6n (I-VI) y 
efectos sobre la laringe. I) lnterrupcibn de la conduccibn 
a nivel del nrjcleo ambiguo: posicibn intermedia o para- 
media de las cuerdas. II) lnterrupcibn a nivel de la raiz 
del nervio vago: diversos tipos de pardlisis: posicicin 
paramedia-intermedia, asi como pardlisis simulthnea del 
velo del paladar. Ill) Interrupcibn a nivel del foramen ju- 
gulare y/o del ganglio inferior: parhlisis del nervio larin- 
geo superior y del newio recurrente: posicibn interme- 
dia, pardlisis del velo del paladar. Las lesiones a nivel 
del foramen jugulare pueden coexistir con parelisis de 
10s nervios glosofaringeo, accesorio e hipogloso. IV) In- 
terrupci6n entre 10s ramos faringeos y newio laringeo 
superior: posici6n intermedia y anestesia o pbrdida de 
la sensibilidad. V) lnterrupcibn a nivel del nervio laringeo 
superior: phrdida de tono del m~jsculo cricotiroideo, dis- 
minucibn de la tensibn de la cuerda vocal. VI) Interrup- 
ci6n a nivel del nervio recurrente: posicicin paramedia 
de la cuerda. (Segrjn Burian et al.) 

casi siempre relacionadas con anulaciones funcionales 
del newio vago, del glosofaringeo y del hipogloso se 
deben a procesos patol6gicos que asientan en la medula 
oblongada. Parilisis de determinados grupos muscula- 
res en sujetos ancianos y que aparecen subitamente, 
orientan hacia la presencia de isquemias o de hemorra- 
gias en la profundidad de las regiones cerebrales. El 
90 % de las parhlisis aisladas del nervio vago y de sus 

Fig. 4.1 5. Posiciones de la 
cuerda vocal: 1, media o po- 
sicidn fonatoria; 2, parame- 
dia; 3. intermedia; 4, lateral o 
posicibn respiratoria. 

ramas se producen en el trayecto del nervio desde el nu- 
cleo ambiguo y' el ganglio nudoso (= inferior) hasta la 
musculatura laringea. En las lesiones del nervio vago 
por debajo del ganglio nudoso se presentan lesiones ner- 
viosas perifiricas (fig. 4.14). 

Las cuerdas vocales adoptan determinadas pos- 
turas, tanto durante su funci6n como en las para- 
lisis. El eje sagital de la glotis constituye la linea 
de referencia imaginaria (fig. 4.15). 

Posiciones funcionales 

Media = fonatoria (corresponde a1 eje sagital de 
la glotis) (lamina 22, fig. 4.7). 

Lateral = abduccion extrema: inspiration (la- 
mina 22, fig. 4.9). 

Posicidn de las cuerdas vocales en las 
paralisis mas frecuentes (fig. 4.15) 

a Paramedia = tip0 de la paralisis recurrencial, 
por ejemplo, paralisis del posticus. 

a Intermedia = tipo de la paralisis completa del 
nervio laringeo superior y del laringeo inferior 
y por tanto de 10s m~sculos  intrinsecos y ex- 
trinsecos de la laringe. 

a Posicion cadavtrica = description erronea, 
puesto que no tiene relacibn ninguna con la 
posicicin de la cuerda vocal en el cadaver. Se 
trata mas bieli de una posicion intermedia, pa- 
recida a la posici6n de las cuerdas vocales en 
la paralisis flacida, por ejemplo, en el estadio o 
fase terminal de una parllisis de la cuerda vo- 
cal, con cuerda vocal excavada (atrofia por 
inactividad del musculo vocal) y caida hacia 
delante del cartilago aritenoides. 
Otras posiciones anormales en relaci6n con 

disfonias hiper o hipocintticas: 
Tipo de la paralisis del interno: en la fonacion, 

hendidura gl6tica de forma eliptica por la atrofia 
subsiguiente a la'falta de tension de 10s musculos 
vocales (p. ej., "voz del anciano"). 

Tipo de la paralisis o debilidad del transverso: 
en la fonacibn aparece el llamado trilngulo pos- 
terior. 
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Fig. 4.1 6. ParBlisis rniopBticas de 
las cuerdas vocales. a) Tipo de pa- 
rhlisis del interno. b) Tipo de parhli- 
sis del transverso. c) Tipo resultante 
de la combinacibn de las dos ante- 
riores. 

Puede presentarse combinaci6n de ambas insuficien- Paralisis recurrencial bilateral 
cias de cierre (fig. 4.16). 

No siempre es posible predecir la posicion final de 
una cuerda vocal tras lesiones de 10s nervios laringeos 
superiores y nervios recurrentes, puesto que las funcio- 
nes residuales o las tendencias a la recuperaci6n existen 
y porque tambitn pueden presentarse posiciones atipi- 
cas, subsiguientes a la fibrosis muscular o a la anquilo- 
sis de las articulaciones aritenoideas. 

Paralisis recurrencial 
(= paralisis del nervio laringeo 
inferior uni o bilateral) 

Paralisis con anulacion funcional de diferentes 
musculos laringeos en el lado afecto. Dado que el 
musculo cricotiroideo (ramo externo del nervio 
laringeo superior) es capaz de tensar la cuerda 
vocal, ista se coloca en posici6n paramediana- 
= paralisis recurrencial completa. En la paralisis 
incompleta, como la musculatura constrictors 
predomina sobre el 6nico mhculo  dilatador de la 
glotis (el musculo cricoaritenroideo posterior), la 
parhlisis incompleta uni o bilateral del recurrente 
determina la llamada pardisis del posticus. La 
estroboscopia es sumamente util para controlar 
la evolucion de las paralisis laringeas. 

Paralisis recurrencial unilateral 

Sintomas. Disfonia en la paralisis aguda, pos- 
teriormente mejoria de la fonaci6n. Ninguna dis- 
nea importante, except0 en 10s esfuerzos corpora- 
les intensos. El canto resulta imposible. 

Diagnbstico. Laringoscopico: paralisis de la 
cuerda vocal unilateral en posici6n paramediana. 
Son necesarias exhaustivas exploraciones larin- 
gosc6picas, neurologicas y radiologicas para es- 
clarecer su etiologia (tabla 4.7). 

Tratamiento. Cuando no se consigue resolver 
terapduticamente la causa fundamental, debe re- 
currirse al tratamiento foniatrico (electroterapia) 
con el fin de alcanzar un cierre gl6tico por la fun- 
cion compensadora de la cuerda vocal sana. 

Sintomas. a) Debido a la estrechez de la hendi- 
dura glotica: disnea, asfixia amenazante. Estridor 
espiratorio, especialmente cuando hay esfuerzos 
corporales o durante el sueiio. 6) A1 principio 
disfonia de duracion variable, dependiendo del 
estado lesional, posteriormente voz apenas per- 
ceptible, disfonica y dibil. c) Reflejo tusigeno 
ineficaz. 

Patogenia. Vtase tabla 4.7. 

Diagn6stico. Laringosc6pico: paralisis bilateral 
de las cuerdas vocales en posici6n paramediana. 

Tratamiento. a) Ante todo debe resolverse la 
disnea. En la fase aguda es necesaria la traqueo- 
tomia inmediata. Posteriormente el paciente pue- 
de llevar una cdnula parlante (fig. 4.55). b) Cuan- 
do no se presenta la remision esponthnea, deben 
realizarse intervenciones quirurgicas para dilatar 
la glotis (como mucho despuis de 10-12 meses), 
siempre y cuando el paciente demande la supre- 
si6n de la canula parlante. 

Principio de eslos metodos quirurgicos. Aritenoidec- 
tomia y fijacion craneolateral de la cuerda vocal para- 
lizada. La intervencibn se realiza hoy en la mayoria de 
las ocasiones por via endoscbpica (fig. 4.17). 

La teraptutica quirlirgica se completa con medidas 
foniatricas. 

Obsewacibn: Cuanto rnhs arnplia sea la hendidura 
respiratoria conseguida rnediante la cirugia, tanto 
peor es el resultado fonatorio postoperatorio. 

Paralisis uni o bilateral 
del nervio laringeo superior 

Sintomas. Especialmente en la ,paralisis bila- 
teral se presenta aspiraci6n por falsas vias, voz 
sin fuerza e incapacidad de emitir sonidos agudos 
durante el canto. La respiracion apenas se mo- 
difica. 

Patogenia. Las paralisis afectan la funcibn del miscu- 
lo cricotiroideo (musculus anticus), asi como la inerva- 



Fig. 4.1 7. lnte~enciones endos- 
c6picas para dilatar la glotis. a) Ari- 
tenoidectomia y fijaci6n lateral de la 
cuerda vocal. Incisi6n (punteada): el 
cartilago aritenoides es extirpado y 
con una pincita de pico de pato se 
tracciona del musculo vocal, que se 
adelgaza mediante un bisturi redon- 
deado. A continuaci6n s e  sutura la 
cuerda vocal adelgazada en el lado 
derecho. b) Aritenoidectomia v fiia- 
ci6n craneolateral de la cuerda vo- 
cal. Llnea de incisi6n (seiialada con 
trazos): aritenoidectomia y resec- 
ci6n parcial de la banda ventricular. 
Sutura de la cuerda vocal homolate- 
ral para cerrar la pbrdida de subs- 
tancia craneal por encima y a la iz- 
quierda de aquhlla. De esta forma 
se consigue una hendidura para el 
paso del aire funcionalmente m6s 
favorable, en forma de plano inclina- 
do, lo que viene sellalado por la 
cuerda vocal derecha finamente 
punteada. 

ci6n sensitiva de la regi6n supraglotica de la laringe. Diagn6stico. Laringosc6pico: parhlisis con fija- 
Las padlisis se producen por imtaciones mecdnicas del ci6n uni 0 bilateral de la cuerda en posicibn in- 
newio, especialmente tras operaciones tiroideas, en 10s termedia con horde c6ncavo y excavado. 
tumores v en las infecciones DOT virus. 

Tratamiento. La teraptutica causal de estas pa- Diagnbstico. En la laringoscopia aparece redu- rdlisis rara vez es posible. En primer ttmino de 
cida la tensi6n de las cuerdas vocales, de forma teraptutica se encuentran las medidas fonih- 
que la hendidura gl6tica no llega a cerrarse por tricas. completo durante la fonaci6n. En la paralisis 
unilateral la cuerda vocal del lado afecto-aparece 
acortada y algo mhs profunda que la del lado 
sano. 

Tratamiento. Probar con corticoides; trata- 
miento fonihtrico. 

Lesidn combinada de 10s nervios laringeos 
(Nervio laringeo superior y nervio recurrente- 

= nervio laringeo inferior, fig. 4.14.) 

Sintomas. Parilisis unilateral: disfonia. Voz 
suspirada por la ptrdida de aire. Posterior mejo- 
ria por hipercompensaci6n de la cuerda vocal 
sana. Debido a la Filta de hnci6n protectora sen- 
sitiva: aspiraci6n por falsas vias. 

Pardlisis bilateral. Disfonia o afonia. Casi 
siempre buena respiraci6n en reposo y en 10s es- 
fuerzos corporales sensaci6n muy acusada de ptr- 
dida de aire. Aspiraci6n por falsas vias. 

Patogenia. Debido a alteraciones centrales o perifki- 
cas del nervio vago (fig. 4.14). Por pardlisis uni o bilate- 
ral se producen padlisis fllccidas con fijaci6n de la 
correspondiente cuerda vocal en posici6n intermedia. 

Nora: En la parelisis unilateral con atrofia de la 
cuerda vocal y cuando la terap6utica fonidtrica no 
logra un aumento de la movilidad que compense 
la cuerda vocal sana, sobrepasando suficiente- 
mente la llnea media, puede intentarse la inyec- 
ci6n submucosa de pasta de Teflon en la cuerda 
paralizada o puede realizarse una implantacion 
subperic6ndrica de cartilago aut6logo para conse- 
guir un aumento de volumen, funcionalmente efi- 
caz, de la mitad afecta de la laringe. 

Neuralgia del nervio lanirgeo superior 

Cuadro doloroso que corresponde a 10s estados dolo- 
rosos localizados y mononeurales del cuello y de la 
cabeza (como la neuralgia del t r ighino o del occipital, 
tabla 2.7). 

Sintomas. Dolor punzante episbdico, habitualmente 
unilateral, localizado a nivel de la porci6n superior del 
cartilago tiroides, del Angulo de la mandibula o de la 
regi6n infraauricular. Dolor a la presi6n a la altura del 
asta mayor del hioides y/o a nivel de la rnembrana tiro- 
hioidea. 

Patogenia. Poco clara. Aparici6n entre 10s 40 y 60 
aiios. Zona gatillo a nivel del sen0 pirifome, excitada 
por la degluci6n, la fonaci6n y la tos. 
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Tratamiento. Intentar infiltraciones anestksicas del 
nervio laringeo superior (ramo interno). La infiltraci6n 
debe realizarse a nivel de la zona intermedia entre el 
asta mayor del hueso hioides y el asta mayor del cartila- 
go tiroides (fig. 4.18). Tratamiento medicamentoso 
(p. ej., carbamacepina). , 

Traumatologia 
La laringe y sus funciones pueden estar altera- 

das por: sobrecarga fonatoria; lesiones por intu- 
baci6n; traumatismos externos; noxas quimicas; 
cuerpos extraiios. 

Los sintomas se deducen de las funciones larin- 
geas alteradas (disfonia, disnea, tos, enfisema sub- 
cutaneo). 

Para identificar y localizar tales alteraciones, 
deben utilizarse 10s correspondientes medios de 
exploraci6n endosc6pica y iadiolbgica (pags. 232 
y 233). 

Sobrecarga fonatoria 

Aguda 

Sintomas. Disfonia y/o afonia, fonacibn dolo- 
rosa. 

Patogenia. Sobrecarga fonatoria extrema (es- 
pectadores de 10s estadios deportivos, oradores 
politicos, vendedores ambulantes, conversaciones 
en ambientes ruidosos y discotecas). 

Diagn6stico. Laringoscopia indirecta o directa: 
enrojecimiento hiperkmico y/o edema de las 
cuerdas vocales, asi como hemorragias subepite- 
liales. 

Tratamiento. Reposo vocal absoluto. Cuando 
.existe formaci6n de polipos, debe recurrirse a la 
extirpacion por microcirugia endolaringea. 

Sintomas. Voz ronca, a veces como graznido, 
pudiendo desaparecer por completo durante la 
sobrecarga funcional. El canto es imposible o a1 
menos muy dificil. 

Patogenia. Cuando hay una sobrecarga crbnica 
y un abuso y ma1 uso de la voz, se desarrollan 10s 
n6dulos vocales o nodulos de 10s cantantes. 

Nddulos vocales. Frecuentes en niiios y en las 
madres de familias numerosas, en 10s maestros y 
en aquellas profesiones que suponen una intensa 
sobrecarga fonatoria. 

Fig. 4.1 8. Infiltraci6n con anestesia local del n e ~ i o  la- 
ringeo superior: 1, newio vago: 2. newio laringeo supe- 
rior; 2a. ram0 interno; 2b. ram0 externo. 

Nddulos de 10s cantantes. Deficiente tCcnica en 
el canto. 

Diagdstico. Laringoscopia directa o indirecta; 
localizacibn tipica casi siempre bilateral: en la 
zona de confluencia entre el tercio anterior y el 
tercio medio de la cuerda vocal (zona de maxima 
amplitud vibratoria de las cuerdas vocales) (lami- 
na 12, fig. 4.19). 

Tratamiento. Cuando 10s nbdulos vocales al- 
canzan un determinado tamaiio y/o se convierten 
en formaciones duras y fibrosas, el reposo vocal y 
las medidas logopkdicas carecen de efecto. En 
muchos casos es necesario recurrir entonces a la 
extirpacion microquinirgica, seguida del trata- 
miento foniatrico. 

Ulcera de contacto 
(paquidermia de contacto) 

Sintomas. Disfonia y sensibilidad dolorosa la- 
ringea durante la fonaci6n. 

Patogenia. En la anamnesia, abuso y ma1 uso 
de la voz (agentes de cambio y bolsa, vendedores 
ambulantes, feriantes) y fumadores. Inicio duro 
de la fonaci6n (martilleo del cartilago aritenoides 
reciproco). 

Diagn6stico. Laringoscopia indirecta y/o direc- 
ta: sobre o a nivel de la apofisis vocal, de un lado 
se desarrolla una ulcera profunda de bordes fes- 
toneados, frente a la que se localiza en el eri- 
tenoides opuesto una paquidermia contralateral 
reactiva. 

Diagndstico diferencial. Ulceraciones o granu- 
laciones tras intubacibn, tumor, tuberculosis. 



Tratamiento. La mayoria de 10s pacientes no ringea o subglotica erronea, intubaciones prolon- 
soportan un reposo vocal prolongado o un trata- gadas. El estado biol6gico general del paciente 
miento foniatrico. De aqui, que se aconseje la tambitn influye en la gravedad de las lesiones (es- 
extirpaci6n microquirurgica de 10s bordes festo- tad0 de shock, nauseas, vomitos). 
neados y de 10s engrosamientos o paquidermias 
contralaterales. Gran tendencia a la recidiva. 

Lesiones por intubacion 

Agudas 

Sintomas. Inmediatamente o poco tiempo des- 
pues de la extraction del tubo de anestesia apare- 
ce disfonia, tos irritativa, pequeiias hemoptisis. 
Dolores a nivel de la laringe y del cuello. 

Patogenia. Antecedentes de una intubacion 
violenta o repetida, ventilacibn con presiones po- 
sitivas intermitentes, guia que sobresale por el 
extremo del tubo, tubo inadecuado, relajacion in- 
suficiente, hiperdistension y presi6n son causas 
frecuentes de pardisis miogenas y/o neurogenas. 
Estas lesiones yatr6genas pueden verse favoreci- 
das por la desecaci6n de las mucosas como con- 
secuencia de la'premedicaci6n. En 10s adultos ya 
puede considerarse como muy probable la apari- 
ci6n de complicaciones laringeas cuando la intu- 
bacibn persiste. mas de 48 horas. En 10s niiios 
pequeiios se admite la produccion de lesiones 
subgloticas de la mucosa tras una intubacion que 
por ttrmino medio oscila entre 3 y 7 dias como 
miximo (tabla 4.17). 

Diagnhstico. Laringoscopia: hematoma subepi- 
telial, lesiones superficiales y profundas de la 
mucosa, mas rara vez desgarros de las cuerdas 
vocales o luxaciones de 10s aritenoides. "Granu- 
lomas por intubacion" casi siempre bilaterales a 
nivel de las apofisis vocales (Ilmina 12, fig. 4.20). 

Tratamiento. Las lesiones mucosas superficia- 
les y 10s hematomas pueden remitir espontanea- 
mente en el curso de pocos dias. Tambitn las 
paralisis del nervio recurrente por compresi6n 
pueden remitir espontaneamente. Los desgarros 
de las cuerdas vocales y las luxaciones del arite- 
noides deben tratarse quircrgicamente. 

Sintomas. Tras 2-8 semanas de la intubacion 
anestksica con tub0 endotraqueal o tras la intuba- 
ci6n prolongada se desarrollan sobre'todo disfo- 
nia y/o disnea laringea. 

Patogenia. Intubaciones inadecuadas, tubos ex: 
cesivamente grandes o rigidos, ubicacion endola- 

Observacidn: Las lesiones precoces como hipere- 
mia endolaringea y subgldtica, con formacidn de 
edema, perdidas de substancia mucosa, condicio- 
nadas por zonas isquemicas con formacidn de 
costras de'fibrina. necrosis y ulceraciones, condu- 
cen a las lesiones tardias, como ulceraciones, gra- 
nulaciones, necrosis del cartilago, sinequias y es- 
tenosis cicatrizales. 

Diagn6tico. Laringoscopia, tomografia, prue- 
bas funcionales respiratorias. 

Tratamiento. Los granulomas pueden extirpar- 
se por via microquirtirgica endolaringea o por la 
aplicaci6n de laser; tratamiento foniatrico posto- 
peratorio. Acusada tendencia a la recidiva. (VCa- 
se ademas el texto que continua.) 

Estenosis laringotraqueales y sinequias 

En la mayoria de ids ocasiones exigen la p ~ c t i c a  de 
una serie de intewenciones con intervalos: escisiones y 
extirpaciones de las cicatrices, incluso extirpacibn par- 
cia1 del cartilago cricoides con interposiciones de muco- 
sa y/o de cartilago. Para la estabilizacibn y el restableci- 
miento de la permeabilidad laringea de la via respirato- 
ria reconstruida se requieren prbtesis endoscbpicas im- 
plantadas durante varias semanas (pig. 259 y fig. 4.53). 

Traumas externos 
Pueden distinguirse traumatismos contusos y 

penetrantes o traumatismos abiertos y cerrados. 

Sintomas. Disnea inmediata o gradualmente 
progresiva hasta alcanzar el grado de asfixia por 
hematomas, edemas y dislocaciones de 10s ele- 
mentos cartilaginosos, hemorragias, alteraciones 
fonatorias, trastornos de la deglucidn, disfagia y 
odinofagia por participation del es6fago. 

Patogenia. Especialmente frecuentes en 10s ac- 
cidentes de trafico. Sobre todo por choque con el 
volante y con el salpicadero (fig. 4.21). Acciden- 
tes deportivos, peleas (golpes con el canto de la 
mano, intentos de estrangulacibn). Junto a contu- 
siones directas, luxaciones y desgarros del esque- 
leto laringeo, la fuerza traumatizante puede 
aplastar la laringe contra la columna vertebral 
cervical y producir de esta fonna desgarros endo- 
laringeos de la mucosa, fracturas (verticales, hori- 
zontales, combinadas), etc. TambiCn soluciones 
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Fig. 4.21. Ejemplo de traumatis- 
mo laringeo: accidente de trhfico 
(accidente con choque frontal) 
(comp8rese este esquema con el 
de las fracturas frontobasales, fig. 
2.59). 

de continuidad y desprendimientos entre la larin- 
ge y la triquea. A nivel de la hipofaringe y del 
tercio superior del es6fago son posibles contusio- 
nes, desgarros y perforaciones (formaci6n de fis- 
tulas la;ingotraqueoesofagicas, 'pag. 275). Tam- 
biCn pueden acompaiiarse estos accidentes de 
lesiones traumaticas de 10s vasos y newios veci- 
nos (fig. 4.22 y limina 13,4.23). 

Diagnbstico. Inspecci6n, palpacibn, laringosco- 
pia; fractura palpable o crepitacion y deforrna- 
cibn por desplazamiento de 10s fragmentos larin- 
geos, enfisema subcutdneo de las partes blandas 
del cuello. Tomografia y pruebas funcionales res- 
piratorias. 

Tratamiento. Ante todo debe gslrantizarse la 
permeabilidad de las vias respirat6ias, aun cuan- 
do sea necesaria la traqueobroncoscopia (el bron- 
coscopio o traqueobroncoscopio de urgencia 
consta de un tub0 endosc6pico de diverso calibre 
y de un mango con bateria), la traqueotomia o la 
intubaci6n (pig. 261). Supresi6n de la tos refleja, 
verdaderamente molesta, mediante derivados de 
codeina. Ademas deben adoptarse medidas de 
medicina intensiva en cada caso (combatir el 
shock, infusiones, transfusiones, etc.). Para otras 
medidas, vCase tabla 4.8. 

Traumas por inhalaci6n 
(noxas quimicas) 

Sintomas. Agudo: tos refleja o irritativa inten- 
sa, sensaci6n de quemadura y de asfixia, lagrimeo 
intenso. 

Crdnico: disfonia, sensaci6n de sequedad, nece- 
sidad de carraspear, tos irritativa. 

Patogenia. Aspiraci6n de gases o de vapores 
tras explosiones en industrias o por la acci6n de 
hum0 en 10s incendios. La noxa cronica mas fre- 
cuente es la inhalacion del hum0 del tabaco. 

Fig. 4.22. Traumat~smo laringeo. Elemplo: fractura 
transversal de la laringe y desgarro de la trequea con 
salida de aire al tejido circundante y estasis venosa re- 
tr6grada por la compresi6n de las grandes venas del 
cuello por el hematoma, el edema y el enfisema. 

Diagnbstico. Laringoscopia: enrojecimiento, 
maceracibn de la mucosa, edema. 

Tratamiento. Reposo vocal, prohibition de fu- 
mar. Humidificaci6n adecuada del aire ambiente. 
Cuando hay edema: corticoides. Inhalaciones 
bajo control laringosc6pico constante. 

Cuerpos extraiios 
Sintomas. A1 principio y en relaci6n con la in- 

gesta se producen accesos de t o ~ ,  dolores punzan- 
tes a nivel de la laringe y disfagia. Ocasionalmen- 
te, en especial cuando hay tendencia a la forma- 
ci6n de edemas en la mucosa de la laringe infan- 
til, disnea. En 10s cuerpos extraiios de gran tama- 
iio, sobre todo en 10s vegetales (higroscopicos), 
peligro de asfixia. 



Tabla 4.8. Tipo y tratamiento de 10s traumatismos laringeos 

Tipo de lesi6n Tratamiento 

Objetivo fundamental: garantizar la permeabilidad dB la via respiratoria 

Hematomas, edemas; pequelios desgarros de la 
mucosa 

Heridas o lesiones extensas en el cuello con puesta a1 
descubierto del cartilago, per0 con esqueleto laringeo 
intact0 o fhcil de reconstruir 

Cuando ademhs hay: 
P6rdida total o parcial del esqueleto laringeo y de la 

mucosa 
Fracturas laringeas (transversales y longitudinales) 

Desgarro laringotraqueal 
Estenosis cicatrizales tardias 

Reposo vocal, eventual inhalaci6n. corticoides. 
Preparaci6n para la traqueotomia 

Completar entonces: 
Exploraci6n en campo abierto y reconstrucci6n. 

Siempre a nivel de la comisura anterior: implantaci6n 
de cuAa de silicona (evitar sinequias) 

Completar con: 
Trasplantes de mucosa y fijacidn interna de la laringe 

(taponamiento o c6lula interna) 
Adaptaci6n de 10s fragmentos del cartilago laringeo 

mediante sutura con fijacidn interna de la laringe o 
sin ella. 

Anastomosis de 10s muliones cab0 a cab0 
Exploration abierta, exhresis de las cicatrices; 

trasplantes de mucosa y de cartilago y fijaci6n 
interna de la laringe 

Patogenia. Los cuerpos extraiios laringeos son inflamaci6n reaccional. Consecuentemente deben 
menos frecuentes que 10s traqueales y 10s bron- administrarse corticoides a dosis elevadas y tener 
quiales (pig. 265). Sin embargo, en la laringe prevista en cualquier circunstancia la traqueo- 
pueden quedar detenidos y enclavados cuerpos tomia. 
extrafios de bordes cortantes, puntiagudos o cuer- 
pos extraiios de gran tamaiio. El peligro de la 
aspiraci6n de cuerpos extrafios es mayor cuando Inflamaciones 
las personas se aterran, cuando estin riendo o 
cuando existe una ptrdida de la inervacion sensi- Laringitis agudas 
tiva de la laringe. 

Sintomas. Disfonia hasta afonia, a menudo do- 
Diagnbstico. Laringoscopia indirecta. Cuando ]ores a nivel laringe0. Tos irritativa. En 10s nifios, 

existe sospecha debe realizarse siempre una larin- peligro de obstrucci6n de las vias respiratorias. 
gotraqueobroncoscopia directa. Los edemas pue- ''Sintomatologia descendente 0 ascendente", 
den ocultar 10s cuerpos extraiios enclavados. S610 P e s t 0  que la i11fl~naci6n aguda de la laringe 
10s cuerpos extrafios radioopacos, especialmente suele constituir un sintoma parcial de una infla- 
10s metilicos, pueden reconocerse mediante la .maci6n difusa de la mucosa de las vias respira- 
radiografia. torias. 

Tratamiento. Extirpaci6n inmediata del cuerpo 
extraiio con precauciones para no lesionar la mu- 
cosa a traves de un endoscopio rigido. Los cuer- 
pos extraiios Iaringeos de gran tamafio enclava- 
dos en ella o con un intenso edema perifocal 
pueden exigir una traqueotomia previa a1 intento 
de extraction. 

Los cuerpos extraiios laringeos rara vez pueden 
ser expulsados mediante el reflejo tusigeno, sien- 
do mas frecuente su aspiraci6n ulterior, pasando 
a ser entonces cuerpos extraiios traqueobronquia- 
les. 

Evduci6n. La mucosa laringea en 10s niiios 
presenta una acusada tendencia a1 edema y a la 

Patogenia. Infecciones viricas y/o bacterianas. 
MAS rara vez se trata de noxas ttrmicas, altrgicas 
o quimicoinhalatorias. 

Diagn6stico. Laringoscopia: las cuerdas voca- 
les aparecen enrojecidas y edematosas. Seg6n la 
enfermedad principal, tambikn puede aparecer 
inflamada la mucosa faringea o traqueal vecina. 

Tratamiento. Dado que las infecciones viricas 
generalmente se asocian a una bacteriana sobrea- 
iiadida: antibibticos. Cuando existe intensa reac- 
ci6n edematosa: corticoides; medios caseros: cu- 
ras diafortticas, vino caliente, compresas calien- 
tes alrededor del cuello, aspirina, vahos calientes. 
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Observacidn No admln~strar ~nhalaclones oleosas 
(neumonias oleosas) En el tratamlento ~nhalator~o 
debe tenerse en cons1derac16n que 10s aerosoles 
solo pueden precrpltarse o acumularse en la lar~n- 
ge cuando el tamsiio de sus particulas es del or- 
den de 30 (+20) pm 

Consecuentemente, reposo vocal absoluto. 
Prohibicibn de fumar y eliminacion de las noxas 
quimicas (productos plasticos o de componentes 
de pinturas) y de las noxas altrgicas (sprays para 
el pelo, animales domtsticos). 

Nota SI no se produce una mejoria man~l~esta o 
curac16n despues de 3 semanas, es absolutamen- 
te necesarlo real~zar una explorac16n lar~ngoscop~- 
ca con lupa o con mlcroscoplo, tratando de des- 
cubr~r o descartar otras afecc~ones laringeas. UI- 
ceraclones, prol~ferac~ones y exudados no forman 
parte del cuadro clin~co hab~tual de la larlnge (s~m- 
ple, ~nespecifrca) Estas les~ones exlgen el dlagnbs- 
t~co  d~ferencial entre procesos especif~cos, pre- 
cancerosls y tumores 

Sindrome del crup laringeo 
El crup verdadero es el resultado de la esteno- 

sis de las vias respiratorias por las membranas y 
exudados de la difteria, hoy muy rara. Hoy, 
como entonces, pueden aparecer algunos focos 
endtmicos en Europa occidental. 

La difteria laringea con seudomembranas blan- 
cogrisiceas es muy poco frecuente y puede apare- 
cer con frecuencia algo mayor en combinacibn 
con lesiones similares en la orofaringe (pig. 202). 
Cuando hay disnea progresiva se requiere la tra- 
queotomia. 

Bajo el concept0 de seudocrup englobamos una 
serie de procesos agudos laringotraqueales que 
preferentemente se presentan en la infancia. 

Laringitis subglotica aguda 

Sintomas. Precedida de manifestaciones cata- 
rrales; entonces: tos seca, perruna, que rapida- 
mente se hace muy intensa. Disfonia. SegSn el 
grado de edema de la mucosa y su localizacibn, 
aparece estridor inspiratorio, espiratorio o mixto, 
que puede acompaiiarse de acusada insuficiencia 
respiratoria o disnea. Hundimiento inspiratorio 
del hueco supraclavicular y de 10s espacios inter- 
costales. Aumento de 10s sintomas por el miedo 
del niiio a la asfixia. Cianosis, palidez perioral. 

Patogenia. Enfermedad francamente grave y 
aguda de la primera infancia (presentaci~n: 1-5 
afios), que puede conducir rapidamente a edemas 
de la mucosa en el con0 elhtico y en la triquea e 
incluso adoptar un caracter descendente con afec- 
ci6n traqueobronquial, que estrecha de forma 
comprometedora las vias respiratorias del nifio. 
Casi siempre se trata de infecci6n virica con so- 
breinfeccion bacteriana. Los dias frios, humedos 
y con niebla del otoiio y del invierno parecen fa- 
vorecer la morbididad. Sobre todo hemos de te- 
ner en consideration la importancia patogtnica 
de las infecciones recidivantes de la nariz y la 
region nasofaringea y la obstruccion respiratoria 
nasal (amigdala faringea hiperplhica, cronica- 
mente ~nflamada y amigdalas palatinas que obs- 
truyen la via respiratoria). 

Diagnbtico. El cuadro clinico es de ordinario 
muy tipico. Laringoscopia: edema subglotico 
de la mucosa, eventualmente con formacibn de 
costras. 

Tratamiento. Los casos leves (criterio: grado de 
insuficiencia respiratoria) pueden ser tratados a 
domicilio. Debe estar garantizado el control y la 
vigilancia en la cama del enfermo, asi como la 
eficacia de la teraptutica (tabla 4.9). 

Cuando fracasan estas medidas o cuando au- 
menta la disnea: hospitalization inmediata. Ade- 
mas: oxigenacibn, segun el grado de disnea y el 
resultado de 10s analisis de sangre. La traqueoto- 
mia s610 en casos graves, cuando hay formacibn 
de costras secas adherentes. 

Epiglotitis aguda 

Sintomas. Disfagia y odinofagia intensas con 
negativa a ingerir alimentos. Consecuencia: des- 
hidratacion con tendencia al colapso. Estridor 
inspiratorio; 10s pacientes generalmente perma- 
necen sentados en la cama. Voz gangosa (como si 
el enfermo tuviera una "patata caliente en la bo- 
ca"). Elevacion de la temperatura. 

Patogenia. A veces el punto de entrada es una 
herida superficial de la mucosa por alimentos 
cortantes; penetracion de agentes patogenos. So- 
bre todo afecta a niiios de hasta 10 aiios; m b  
rara vez se observa en niiios mayores de esta 
edad o en adultos. 

Diagnostico. Epiglotitis agudisima con una 
evolucion especialmente rapida y tormentosa. A 
la laringoscopia o incluso a1 deprimir la lengua 
con el depresor puede reconocerse un borde enor- 
memente engrosado y enrojecido de la epiglotis 



Tabla 4.9. Tratamiento de la laringitis subgldtica Laringitis cr6nica inespecifica 

Objerivo: prevenci6n de la disnea, supresidn de la tos 
irritativa y con sobrecarga circulatoria 

Sedacidn del nifio (p. ej., hidrato de cloral, 
que no deprime la respiraci6n) 

Corticoides por via intravenosa 
Antibibticos para prevenir una infecci6n sobreafiadida 
Liquidos en abundancia 
En invierno, hay que abrir la ventana en abundancia 

y abrigar al nirio (en cierto mod0 como sustituci6n 
de la tienda de oxigeno o de niebla fria instrumental) 

(lamina 13, fig. 4.24). Radiografia lateral de cue- 
110: evidencia el edema de la epiglotis en forma 
de guinda. 

Diagnostic0 diferencial. Las manifestaciones patolo- 
gicas del seudocrup tambiCn pueden ser debidas a ano- 
malias congknitas, cuerpos extrafios enclavados. edema 
de Quincke alCrgico de la laringe, laringospasmo por hi- 
pocalcemia. por neoformaciones y quistes infectados 
de la epiglotis. 

Tratamiento. Hospitalizaci6n: corticoides por 
via intravenosa; protection antibi6tica de amplio 
espectro a dosis elevadas, tambien en perfusion. 
Cuando existe disnea amenazante, debe garanti- 
zarse la permeabilidad de la via respiratoria me- 
diante la introducci6n de un broncoscopio o rea- 
lizando una intubaci6n nasotraqueal. Como la 
evolucibn de la enfermedad suele ser rapida, casi 
nunca es necesaria la traqueotomia ademas de la 
intubacion. 

Observacidn: En 10s pacientes, especialmente en 
10s nirios con acusada disnea puede presentarse 
una obstruccion completa de las vias respiratorias 
en el curso de las maniobras diagnbsticas. Por ello 
la exploration debe ir siempre precedida de la pre- 
paraci6n de una intubaci6n endotraqueal y de una 
traqueotomia; especialmente debe insistirse en la 
rhpida hospitalizaci6n de 10s enfermos ante la sos- 
pecha diagn6stica. 

Pron6stico y evoluci6n. Casi siempre rapida 
mejoria despues de unos dias. Complicaciones 
posibles: absceso epigl6tic0, pericondritis. 

Laringitis cronica 
Debe distinguirse entre laringitis cr6nica ines- 

pecifica y el grupo de las formas especificas (tu- 
berculosis, amiloidosis, etc.). 

La laringitis cronica inespecifica exige una va- 
loracion por el especialista en otorrinolaringolo- 
gia, asi como un tratamiento adecuado. 

Sintomas. Molestias duraderas o persistentes a 
lo largo de semanas o de meses, a diferencia de la 
sintomatologia de la laringitis aguda. Disfonia, 
voz de tono grave, a veces acompaiiado de tos 
seca y pertinaz. Capacidad fonatoria muy dismi- 
nuida. Sensacion de globo a nivel de la laringe, 
carraspeo, escasos o nulos dolores. 

Patogenia. Principalmente noxas exogenas: ta- 
baco, poluci6n atmosfkrica de tipo profesional, 
influjos climaticos (sequedad del ambiente), abu- 
so fonatorio (fondistas, albaiiines, conductores de 
transportes ~jublicos, profesionales de la voz). 
Obstrucci6n respiratoria nasal. 

Observacidn: La laringopatia de las embarazadas 
(por edema de las cuerdas vocales), asociada a 
disfonia y voz mfls grave, puede aparecer ocasio- 
nalmente en la segunda mitad del embarazo. La 
ronquera suele desaparecer casi siempre tras el 
parto. 
Las alteraciones fonatorias obse~adas en las mu- 
jeres por la administracion de hormonas sexuales 
masculinas y anabolizantes (desplazamiento del 
tono de la voz hacia las frecuencias graves, altera- 
ciones de la voz en el canto, disminuci6n de la 
posibilidad de soportar el nivel de voz conversa- 
cional) por el contrario, puede, persistir como con- 
secuencia de la "virilizaci6n" de la estructura larin- 
gea (phg. 334). 

Diagn6stico. Laringoscopia: cuerdas vocales 
con engrosamiento cilindrico y enrojecimiento. 
Bordes de cuerdas vocales rugosos (Isimina 13, 
fig. 4.25). Moco espeso, a menudo hallazgos 
idtnticos en el resto de 10s espacios laringeos. 

Tratamiento. Prolongado. Ante todo, elimina- 
ci6n de las noxas exogenas, por ejemplo, prohibi- 
ci6n de fumar. Reposo vocal. A veces correction 
previa de una desviaci6n de tabique nasal o de la 
insuficiencia res~iratoria nasal. Cuando existen 
inflamaciones acompafiantes (sensaci6n doloro- 
sa), antibioticos; breve administracion de corti- 
coides, inhalacibn de aerosoles (salinos, sulfuro- 
sos) y mucoliticos (pag. 130). En 10s casos resis- 
tentes debe realizarse una terapeutica mtdica 
programada (p, ej., cambio de clima, clima mari- 
no, balneoterapia). 

Nora: Los controles laringosc6picos regulares son 
necesarios en las laringitis chnicas, dado que 
obedecen a noxas susceptibles de inducir ~ncluso 
una displasia. En caso de duda, microlaringosco- 
pia y biopsia; s61o asi es posible captar precoz- 
mente la transformaci6n maligna de tales lesiones. 
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Formas clinicas especiales de la laringitis cr6nica 

Tuberculosis laringea 

Sintomas. Disfonia y tos durante meses, a me- 
nudo dolores irradiados al oido durante la deglu- 
cion. 

Patogenia. La laringitis especifica casi siempre va 
asociada a una tuberculosis ~ulmonar  activa. Las secre- 
ciones baciliferas permiten ia infeccion laringea "reca- 
nalicular", especialmente en las porciones posteriores 
de la laringe, a nivel interaritenoideo y en la epiglotis. 
Peligro de pericondritis. La "monocorditis" tambitn es 
posible por diseminacion miliar. 

Diagnostico. Microlaringoscopia: en 10s casos 
recientes, y a1 principio, n6dulos rojizos submu- 
cosos en parte confluentes. MEis tarde aparecen 
ulceraciones y proliferaciones. La monocorditis 
esta caracterizada por un enrojecimiento y engro- 
samiento con pequefias ulceraciones ocasionales 
en una sola cuerda vocal. 

Histologia. Frotis y cultivo. Estudio radiolbgi- 
co y exploracion por el internista. 

Diagn6stico diferencial. Monocorditis vasomo- 
tora. Laringitis cronica inespecifica. Carcinoma. 

Tratamiento. Tratamiento con tuberculost8ti- 
cos, conjuntamente con el neumologo. Cuando 
existen dolores: infiltration anestCsica local del 
nervio laringeo superior. (De aqui el t t rmino 
"anestesia curativa", fig. 4.18). Aislamiento de 
10s pacientes. Investigation d e  las personas posi- 
blemente contagiadas. Declaracion obligatoria. 

Evoluci6n y pronostico. La tuberculosis larin- 
gea es infecciosa. Las alteraciones mucosas curan 
sin secuelas importantes para las funciones larin- 
geas. Cuando esta afecto el esqueleto laringeo, 
pueden desarrollarse deformaciones. El pronosti- 
co hoy es bueno. 

Sarcoidosis laringea 

La sarcoidosis laringea es una manifestacion extra- 
pulmonar de la enfermedad de Besnier-Boeck-Schau- 
mann. Poco frecuente. La localizacion de 10s nodulillos 
sarcoidoticos en la laringe determina disfonia y sensa- 
ci6n de globo. 

Debe realizarse biopsia para el diagnostic0 y el diag- 
nostic~ diferencial, en ocasiones combinada con una 
exiresis preescaltnica de ganglios linfaticos (biopsia de 
Daniel) (pag. 305). 

Los nodulillos de ctlulas epiteliales de la sarcoidosis 
no se caseifican ni se ulceran. a diferencia de la tubercu- 
losis. Investigaci6n o estudio radiogrifico complemen- 
tario: tratamiento por el internista. 

Laringitis siflitica 

Normalmente la laringe no se afecta de manera aisla- 
da, sino que constituye una manifestacion acompafiante 
de la lues orofaringea en el estadio I1 de e;eneralizaci6n 
de esta enfermedad: 

- 
En la laringe aparecen placas mucosas, o bien altera- 

ciones mucosas en forma de placas opaiinas o de man- 
chas oscuras, parecidas a la angina luttica (pag. 203), 
disfonia. Declaracion obligatoria. 

Disnea, solo cuando existen edemas importantes de 
la mucosa. En el estadio 111 pueden formarse gomas con 
destruction del esqueleto laringeo. El diagnbtico dife- 
rencial puede resultar al principio dificil frente a1 car- 
cinoma. 

Escleroma laringeo (muy raro) 

En la laringe aparecen edemas, preferentemente sub- 
gloticos, de coloraci6n roja pilida, granulaciones y cos- 
tras. En el estadio I11 pueden presentarse cicatrizaciones 
estenosantes a nivel laringeo, subgl6tico y traqueal. Por 
ello, disfonia, tos y estridor progresivo. 

Diagn6stico. Resulta de la exploracion microlarin- 
goscopica y del hallazgo histologico con la identifica- 
ci6n del agente pat6geno causal. 

Tratamiento. (pig. 120). 
Cuando existe disnea, puede estar indicada la tra- 

queotomia y las medidas quir~irgicas ulteriores para 
combatir la estenosis laringotraqueal. 

Phnfigo vulgar lformacidn de ampollas 
intraepiteliales por cantdlisis) y penjigoide 
lformacidn subepitelial de ampollas) 

Ambas se localizan preferentemente en la laringe a 
nivel de la epiglotis (a menudo un hallazgo casual). La 
mayoria de las ampollas indoloras determinan una sen- 
sacion ocasional de globo (pag. 2 14). 

Artritis reumatoidea generalicada 

Con frecuencia se alteran las articulaciones cricoari- 
tenoideas en esta enfermedad, (disfonia, estridor, altera- 
ciones de la deglucion y dolores irradiados al oido). 

Amiloidosis laringea 

En esta alteration disproteinkmica pueden aparecer 
formaciones seudotumorales, polipoides, de superficie 
lisa, de coloration palida y de aspect0 cenileo. Los pun- 
tos de localizacibn a nivel de la laringe son las cuerdas 
vocales y la region subglbtica. Cuando la disfonia es in- 
tensa o existe-dificultad respiratoria importante, debe 
procederse a la extirpacion quirurgica endolaringea. 

Pericondritis laringea 

Sintomas. Dolores a nivel laringeo que aumen- 
tan durante la deglucion o la palpacion externa, 
ronquera y disnea. 



Patogenia. Traumatismos quirtirgicos y acci- 
dentales; infiltracion neoplhica del cartilago; in- 
fecciones (tuberculosis). Radiaciones con gran 
energia (en general, el cartilago no invadido por 
el tumor tolera bien radiaciones de alta energia 
hasta 60 Gy [6.000 rad]). El problema clinic0 ra- 
dica mucho mas en las inflamaciones radiogenas 
del pericondrio y de la mucosa que lo tapiza. 

Diagnostico y hallazgos. La imagen laringosco- 
pica de 10s edemas de origen radiologico, pilidos, 
especialmente a nivel de la epiglotis y de 10s ari- 
tenoides es muy tipico (en relacion con la anam- 
nesis). Inflamaciones endo y extralaringeas. Fis- 
tulas. Supuraciones por eliminacion de secuestros 
de cartilago necrosado. 

Tratamiento. Los secuestros y las porciones del 
cartilago descubiertas deben extirparse. Antibib- 
ticos de amplio espectro a dosis elevada en com- 
binaci6n con corticoides. 

Obsen/acidn: Los edemas por radioterapia son di- 
ficilmente ~nfluenciables con la terapbutlca. Pue- 
den ocultar tumores persistentes o recidivados. 

L 

Tumores 
Tumores benignos 

Polipos de las cuerdas vocales 

Sintomas. Alteraciones fonatorias que pueden 
llegar hasta afonia. Tos irritativa. En 10s polipos 
pediculados con gran movilidad pueden alternar 
fases de disfonia con otras de voz normal. En 10s 
polipos de gran tamaiio: disnea. 

Patogenia. Neoformacibn benigna m b  fre- 
cuente de las cuerdas vocales, preferentemente en 
hombres entre 30 y 50 aiios. Con frecuencia exis- 
ten procesos inflamatorios laringeos previos. Al- 
teraciones hipercintticas de la voz, ma1 uso y 
abuso de la voz. 

Diagnostico. Laringoscopia (lamina 13, fig. 
4.26) asientan preferentemente a nivel del borde 
libre de las cuerdas vocales, pediculados o sCsiles, 
serosos o edematosos, en ocasiones tambikn he- 
morragicos. Los polipos antiguos presentan un 
aspect0 indurado como consecuencia de la fibro- 
sis y de la hiperplasia epitelial reaccional. 

Tratamiento. Extirpacion microquirlirgica en- 
dotraqueal con respecto del ligament0 vocal y del 
musculo vocal. Control postoperatorio de la fo- 
nacibn hasta el revestimiento epitelial complete. 

OTORRlNOLARlNGOLOGlA 

Cuando la narcosis y la intubacion estan con- 
traindicadas, 10s polipos pueden ser extirpados 
por via directa, o bien por via indirecta tras una 
premedicacibn y una anestesia topica de mucosas 
(laringoscopia con espejillo laringeo o con lupa). 

ext~rpados es absolutamente necesarla con vlstas 
a un dlagn6strco d~ferencial 

Edema de Reinke 

Sintomas. Disfonia, voz de timbre grave, diplo- 
fonia (voz bitonal). Cuando su tamafio es consi- 
derable, y especialmente en el sobreesherzo, pue- 
de aparecer estridor. 

Patogenia. Casi siempre, se trata de formacio- 
nes edematosas de amplia base de implantacion y 
bilaterales que se desarrollan en el espacio de 
Reinke (pag. 230). Casi siempre se presenta en 
fumadores empedernidos o en determinadas pro- 
fesiones con sobrecarga funcional fonatoria. 

Diagnostico. Laringoscopicamente: cuerdas vo- 
cales totalmente deformadas por una formacibn 
polipoide y gelatinosa de amplia base de implan- 
tacibn (lamina 13, fig. 4.27). 

Tratamiento. Extirpacion quirtirgica por mi- 
crolaringoscopia con respecto del mlisculo vocal 
(decorticacion, stripping) (fig. 4.28). Cuando esta 
afectada la comisura anterior, la intervention 
debe realizarse en dos tiempos para evitar la fu- 
sion cicatrizal anterior de las cuerdas vocales. 

Papilomas 

Sintomas. Segtin localization y extension, difi- 
cultad respiratoria nasal. Disfonia, a menudo 
muy intensa. 

Patogenia. Aqui existen analogias etiologicas y 
morfologicas con las verrugas cutaneas. Se discu- 
te una gtnesis virica. La opinion de que 10s papi- 
lomas infantiles pueden involucionar esponta- 
neamente por influjos hormonales en la pubertad 
so10 es cierta en algunos casos. Con frecuencia 
pacientes adultos padecen de una papilomatosis 
que arrastran desde la infancia. 

Diagnostico. Laringoscopia directa e investiga- 
cion histologica. Los papilomas pueden estar pe- 
diculados, ser solitaries y crecer en forma disemi- 
nada. La superficie puede ser amarillenta, pilida, 
rosada, rugosa y granulosa, disqueratosica o in- 
cluso tener la forma de mamelones aframbuesa- 
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Fig. 4.7. Laringe normal en la fase de aducci6n de las Fig. 4.1 3. Laringocele interno (lado izquierdo de la figural. 
cuerdas vocales (laringoscopia ~ndirecta). 

Fig. 4.9. Laringe normal. Posicibn inspiratoria con amplia 
abducci6n de las cuerdas vocales (laringoscopia con lupa). 

u 
Fig. 4.19. Nbdulos vocales del can- 
tante por abuso fonatorio. 

Fig. 4.1 2. Laringomalacra en un re- 
c16n nac~do. 

Fig. 4.20. Granuloma por intubaci6n a 
nivel, de la ap6fisis vocal de ambos 
lados. 
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Fig. ..13. Fractura larlngea con hematoma de la __-_. 
y luxac~dn ar~teno~dea. 

Fig. 4.24. Ep~glotltls aguda con formaclbn de un absceso 

Fig. 4.25. Laringitis crdnica. Leucopla- 
sia, h~stoldgicamente: displas~a epitelial 
grave. 

Fig. 4.26. Pdlipo de cuerda vocal iz- 
quierda. 

I 

Fig. 4.27. Edema de Reinke bilateral. 

Fig. 4.29. Papilomas endolaringeos 
mliltiples. 
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Fig. 4.30. Carcinoma del tercio medio 
de cuerda vocal con extensi6n al ven- 
triculo de Morgagni. 

Fig. 4.42. Carcinoma del sen0 pirifor- 
me con invasi6n de la hemilaringe ho- 
molateral. 

Fig. 4.31. Carcinoma de toda la cuer- 
da vocal, del ventriculo de Morgagni y 
de la comisura anterior. Cuerda fija. 

Fig. 4.32. Epitelioma'o carcinoma epi- 
dermoide transgl6tico. 

Fig. 4.43. Carcinoma epidermoide de 
la cara posterior del cricoides. 

Fig. 4.58. Cuerpo extrafio bronquial 
(fragment0 de hueso de pollo) en el 
bronquio principal izquierdo. 
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Fig. 4.59. Carcinoma adenoide quisti- 
co de la porci6n caudal de la traquea. 

- 
Fig. 4.60. Carcinoma bronquial en el 
bronquio principal izquierdo. 



Fig. 4.28. Decorticacibn de las cuerdas vocales en un 
edema de Reinke (la linea de trazos demuestra 10s limi- 
tes de la exeresis; aqui no se  intewiene a nivel de la 
comisura anterior para evitar el peligro de sinequias 
ulteriores). 

dos. Tambien pueden observarse con frecuencia, 
papilomas aislados orofaringeos y subgloticos (ll- 
mina 13, fig. 4.29). 

Tratamiento. Las remisiones espondneas son 
raras. Los tratamientos inmunoldgicos y antiviri- 
cos, asi como las curas con vacunas, hasta ahora 
no han permitido obtener efectos reproducibles. 
En la actualidad no existe alternativa alguna 
frente a la terapiutica quirhrgica. La extirpacion 
microquirurgica esti siendo sustituida gradual- 
mente por las tkcnicas de cirugia con llser. El 
mayor problema de las distintas tCcnicas quircr- 
gicas de tratamiento radica en la manifiesta ten- 
dencia a la recidiva de 10s papilomas y especial- 
mente en la extirpacion de 10s nuevos focos y en 
la afeccion de la funcibn de las cuerdas vocales 
por pCrdidas de substancia y cicatrices deforman- 
tes ulteriores, tras repetidas intervenciones. 

Obsen/acidn: En 10s adultos existe una tendencia 
evidente de 10s papilomas a la malignizacibn. 

Quistes de retencidn 

Tumores quisticos de aspect0 transparente, lechoso, a 
veces azulado. Derivados de las distintas glhndulas mu- 
cosas. Localizacibn: bandas ventriculares, ventriculo, 
epiglotis, repliegues aritenoepigloticos y valtculas. 

Los quistes pequefios constituyen hallazgos fortuitos 
de la exploracibn; 10s de gran tamafio pueden determi- 
nar una sensacion de globo, disfonia e incluso alteracio- 
nes respiratorias. 

Tratamiento. Extirpacibn por microlaringoscopia. 

Condromas 

Sintomas. Disfonia, disnea, disfagia, eventual sensa- 
cibn de globo, seg~in tamafio y localizacibn. 

Patogenia. Tumores de lento crecimiento que se ori- 
ginan preferentemente a expensas del cartilago cri- 
coides. 

Diagnostico. La laringoscopia permite reconocer la 
presencia de una tumoracibn de superficie lisa, casi 
siempre en el espacio subglbtico. A veces formaciones 
tumorales palpables por via externa. La tomografia nos 
informa sobre la localizacibn y la extension de 10s tu- 
mores. 

Tratamiento. Dependiendo del cuadro sintomhtico: 
quinirgico. Los condromas son radioresistentes. 

Leucoplasias, displasias, atipias 
de la mucosa laringea 

Las leucoplasias son engrosamientos blanque- 
cinos de la mucosa. El proncistico de esta altera- 
cion epitelial depende en 6ltimo tirmino del 
nlimero y la extensicin de las atipias nucleares. 

Leucoplasia sin displasia 

Se trata de hiperplasias epiteliales caracterizadas por 
la queratinizacion o cornificacibn superficial y por el 
aumento de espesor de la capa de cilulas espinosas. 

Leucoplasia con displasiu 

La disposicibn de las capas epiteliales esth alterada, 
aunque no por complete. Ademhs se encuentran altera- 
ciones en las estructuras celulares (queratinizaciones 
unicelulares atipicas, mitosis frecuentes, atipias nuclea- 
res), que se dividen en tres estadios (tabla 4.10). 

Nora: Las leucoplasias sin displasia o con displa- 
sia discreta pueden remitir tras la supresi6n de las 
noxas desencadenantes. Las leucoplasias con dis- 
plasia de grado medio o elevado, por el contrario, 
pueden constituir una lesibn previa de un carcino- 
ma y presentan un riesgo potencial elevado de 
malignizacibn. Existen numerosas precancerosis 
sin leucoplasia. 

Carcinoma in situ 

Se trata de un epitelio atipico con desorganiza- 
ci6n arquitectonica del epitelio, pero con conser- 
vacidn de la membrana basal. La alteracion de la 
estructura celular corresponde ampliamente a 10s 
hallazgos de una displasia muy acusada. Lo mls  
apropiado es considerar el carcinoma in situ co- 
mo un "precursor, acompaiiante o vestigio de 
un carcinoma". Cuando se rompe la membrana 
basal, se convierte en carcinoma microinvasivo. 

Sintomas. Ronquera, sensacion de cuerpo ex- 
traiio, necesidad de carraspear. 
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Tabla 4.1 0. Grado de displasia 

Displasia leve Aumento de las cBlulas displbsicas y mitosis en las capas basales del epitelio 
Displasia media CBlulas displhsicas que llegan hasta el estrato espinoso 
Displasia acusada CBlulas displhsicas en todas las capas epiteliales (lamina 25, fig. 4.25) 

Patogenia. Noxas exogenas, por ejemplo, taba- 
co; radiaciones de elevada energia. 

Diagn6stico. Microlaringoscopia: cuerdas vo- 
cales y mucosa laringea irregular, engrosada, re- 
traida y con coloracion alterada. 

Tratamiento. Estl condicionada por el grado 
de alteracion histologica y morfologica. Cuando 
las cuerdas vocales estan afectas: decorticacion 
= extirpation microquirurgica del epitelio afec- 
to de la mucosa de la cuerda vocal. Supresion de 
las noxas etiol6gicas conocidas. 

Tumoraciones malignas 

Carcinoma laringeo 

El cancer de laringe es el mas frecuente de 10s 
de cabeza y cuello, representando aproximada- 
mente el 45 %. Su maxima incidencia correspon- 
de a la edad de 60 aiios (f 15 aiios). El hombre se 
afecta diez veces mas que la mujer, si bien el nu- 
mero de pacientes del sexo femeninas con dncer 
de laringe ha aumentado en 10s ultimos aiios en 
Europa y en EE.UU. (mayor consumo de cigarri- 
110s por parte de las mujeres). 

Sintomas. Cuando se afecta la glotis, la disfo- 
nia es el sintoma precoz y mas importante (tabla 
4.1 1). 

Observacidn: Toda disfonia que persiste mas de 
2-3 semanas debe ser investigada por el especia- 
lista. Lo contrario seria una imprudencia. 

Patogenia. El carcinoma invasivo puede desa- 
rrollarse a partir de displasias del epitelio y sobre 
todo a expensas de carcinoma in situ. Mas del 
90 % de 10s carcinomas laringeos son carcinomas 
de epitelio plano estratificado, queratinizado o 
no queratinizado. 

Variedades poco frecuentes: carcinoma verru- 
COSO, adenocarcinoma, carcinosarcoma, fibro y 
condrosarcoma. 

La mayoria de 10s pacientes con un carcinoma 
epidermoide de laringe fueron o son grandes fu- 
madores de cigarrillos, a menudo en combina- 
ci6n con un consumo de alcohol elevado. Mas 
rara vez existe una contaminacion cronica con 

metales pesados, como cromo, niquel, uranio, o 
bien asbesto, radiaciones ionizantes de alta ener- 
gia. 

La frecuencia de la localizaci6n tumoral en la laringe, 
al parecer, es variable segun la etnia. Por ejemplo, 10s 
carcinomas supragloticos son mis frecuentes en Espaiia 
y en determinadas regiones de SudamCrica que en la 
Republica Federal de Alemania. 

La extension local y regional del cancer de la- 
ringe se realiza mediante infiltracion mucosa y 
submucosa, o bien por.metastasis a traves de las 
vias linfhticas y/o hemiticas. Los limites vascula- 
res de propagation esthn determinados por razo- 
nes embrioginicas (pag. 227). Asi, 10s canceres 
supragl6ticos (a1 principio) quedan circunscritos 
a1 espacio supraglotico con tendencia a crecer en 
direccion craneal y preepiglotica; 10s dnceres 
gloticos crecen rara vez hacia el espacio supraglo- 
tico y mas a menudo hacia el subglotico. Por 
cancer transglotico entendemos el carcinoma del 
espacio glotico, del ventriculo de Morgagni y de 
la banda ventricular en el que resulta imposible 
reconocer el punto 'de partida del mismo. [La ri- 
queza y disposition de 10s capilares linfiticos 
intrala.ringeos (pag. 229) condicionan la frecuen- 
cia de las metastasis en 10s ganglios linfiticos 
regionales.] Otros factores que condicionan la fre- 
cuencia de las metastasis son la duracibn de la 
enfermedad o antigiiedad de la enfermedad, el 
grado de difercnciacion celular, el tamaiio y el 
asiento del tumor. Las metastasis linfiticas en el 
momento del diagnostic0 son poco frecuentes en 
10s carcinomas de cuerda vocal; por el contrario, 
en 10s cinceres subgl6ticos dicha frecuencia es = 

Tabla 4.1 1. Sintomas cardinales de 10s 
carcinomas laringeos, aislados o asociados 
(dependiendo de la localizaci6n y del estadio 
evolutivo) 

Ronquera 90 % 
Sensaci6n de cuerpo extrafio, carraspeo, 

dolor 10% 
Disnea 10% 
Disfaaia 10% 
~Brdiaa de peso 
Tos 
Hemoptisis 1 % 
Ademhs: metastasis linfaticas cewicales 
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20 %; en 10s supragloticos = 40 %, y en 10s trans- 
gloticos tambiCn = 40 %. 

Las metastasis contralaterales son poco fre- 
cuentes en 10s tumores primaries gloticos unilate- 
rales. Las metistasis bilaterales aparecen con 
mayor frecuencia cuando el cancer sobrepasa la 
linea media (p. ej., comisura anterior, comisura 
posterior, traquea) o cuando crece primariamente 
en el espacio supraglbtico. 

Las metistasis a distancia por via hematogena 
son relativamente raras en el momento de diap- 
nosticar el cancer de laringe. Debemos prestar 
atencion a la posible existencia de carcinomas se- 
cundarios en las vias respiratorias y en el tramo 
digestivo. 

Diagnbstico. El diagnostic0 clinic0 descansa 
inicialmente en la laringoscopia indirecta o en la 
laringoscopia con lupa. Estas exploraciones nos 
orientan sobre el asiento del tumor, su extension 
y sobre la movilidad de las cuerdas vocales (tabla 
4.12). Una especial signification adquiere la la- 
ringoscopia por autosuspension con empleo del 
microscopio de operaciones (fig. 4.10). Dicha ex- 
ploracion hace posible el conocimiento exacto de 

la localizaci6n tumoral y de su extension, asi 
como la inspection en "angulos muertos" (p. ej., 
ventriculo de Morgagni, seno piriforme). Tam- 
biCn permite conocer con exactitud la imagen 
superficial y las caracteristicas morfologicas del 
tumor (nodular, exofitico, granulomatoso, ulcera- 
do) (lhmina 14, figs. 4.30,4.3 1 y 4.32). 

Diagn6stico diferencial. Laringitis cr6nicas y 
sus formas especiales; neoformaciones benignas 
endolaringeas. 

Tratamiento. El cancer de laringe, abandonado 
a su evolucibn desde las primeras manifestacio- 
nes clinicas, conduce inexorablemente dentro de 
10s primeros 12 meses a la muerte por asfixia, he- 
morragias, metistasis, infecciones o caquexia. 
Las enfermedades cardiovasculares y pulmona- 
res, asi como la diabetes mellitus, son por expe- 
riencia hechos que influyen mucho en la evolu- 
ci6n y en la terapkutica. La terapbutica radiologi- 
ca y quirurgica del cancer de laringe tiene unas 
indicaciones precisas que dependen de la locali- 
zaci6n primitiva del tumor, del estadio evolutivo 
y de otros factores y pueden utilizarse, a menudo, 

Tabla 4.12. Clasificaci6n y frecuencia de las distintas localizaciones del cbncer laringeo (la clasificaci6n por 
estadios seg6n el sistema TNM se muestra en la figura 6.23) 

Glotis = 65 % Ti; carcinoma preinvasivo (carcinoma in siru) 
T,: tumor limitado a la glotis con movilidad consewada de las cuerdas vocales 

TI,: afecci6n de una cuerda vocal 
TI,: afecci6n de ambas cuerdas vocales 

T,: tumor que se extiende a la subglotis o al espacio supragl6tico (Ibmina 26, fig. 4.30) 
con movilidad normal o discretamente limitada 'de las cuerdas vocales 

TB: tumor limitado a la laringe con fijaci6n de una o de ambas cuerdas vocales (Ibmina 26. 
fig. 4.3 1) 

T,: tumor que desborda la laringe, por ejemplo, invasi6n del esqueleto laringeo, del sen0 
pirifonne o de la regi6n posterior cricoidea o de la piel 

Subglotis - 5 % Ti,: carcinoma preinvasivo (carcinoma in situ) 
T,: tumor limitado al espacio subgl6tico con movilidad consewada de las cuerdas vocales 

TI,: afecci6n de una mitad del espacio subgl6tico 
T,,: afecci6n de ambas mitades subgldticas 

T2: tumor de la regi6n subgl6tica con extensidn a una o a ambas cuerdas vocales 
T,: tumor limitado a la laringe con fijacibn de una o ambas cuerdas vocales 
T4: tumor que desborda, la laringe, por ejemplo, invasi6n de la regi6n posterior cricoidea o 

la trhquea o la piel 

Supraglotis = 30 % Tis tumor preinvasivo (carcinoma in siru) 
TI: tumor limitado al espacio supragl6tico con movilidad normal de las cuerdas vocales 

TI,: tumor limitado a la cara laringea de la epiglotis o a uno de 10s repliegues 
aritenoepigldticos o a un ventriculo de Morgagni o a una banda ventricular 

TI,: tumor que invade la epiglotis y se extiende al ventrlculo de Morgagni o a las 
bandas ventriculares 

T2: tumor de epiglotis y/o del ventriculo de Morgagni o de la banda ventricular extendido a 
la cuerda vocal sin fijaci6n 

T3: tumor limitado a la laringe con fijaci6n de la cuerda vocal y/o destruccidn y otros 
signos de infiltracidn en profundidad 

T,: tumor que desborda la laringe y afecta, por ejemplo, al seno piriforme, la regi6n 
retrocricoidea, la valbcula o la base lingual 



en forma combinada (vtase mas adelante). Por el 
contrario, y dado el estado actual de evolution, 
la quimioterapia de este tipo de tumores todavia 
carece de signification. La radioterapia se aplica 
preferentemente en forma de telecobaltoterapia o 
de tratamiento de supewoltaje. Resultados super- 
ponibles a 10s de la teraptutica quirurgica solo se 
obtienen con la radioterapia en 10s tumores gloti- 
cos en estadio T, No, y en algunas circunstancias 
tambiin en el estadio T, N,. Ademas debe tener- 
se en consideration, sobre todo en pacientes j6ve- 
nes, el peligro de una aparici6n ulterior de un 
c6ncer radiogtnico, tras un interval0 de varios 
aiios. Por el contrario, la radioterapia esta indica- 
da en 10s pacientes que no son subsidiarios de un 
tratamiento quir6rgic0, que no desean operarse o 
en 10s que las manifestaciones tumorales inopera- 
b l e ~  aconsejan el empleo paliativo de la radiote- 
rapia. Tambitn la afecci6n de la hipofaringe en 
el cancer de laringe puede ser una indicaci6n de 
la radioterapia, puesto que en estas circunstan- 
cias la teraptutica quirurgica tampoco logra su- 
perar la cuota de curaci6n a 10s 5 aiios del 20 %. 

En todas las demas localizaciones tumorales y 
estadios, sobre todo cuando existen metastasis re- 
gionales linfaticas, la teraptutica quirurgica debe 
preferirse a la radioterapia primaria y exclusiva. 

El tratamiento combinado radioquirurgico (radiotera- 
pia postoperatoria o preoperatoria; tambien la radiote- 
rapia en emparedado=mitad de la dosis antes de la 
operacion y la otra mitad despuis de la operacion) 
cuando la indication ha sido bien precisada en 10s esta- 
dios avanzados permite obtener 10s mejores resultados. 

Complicaciones tras la radioterapia. Edemas persis- 
tentes, que hacen muy dificil reconocer y que a menudo 
impiden descubrir las recidivas; casi siempre asienta so- 
bre una pericondritis por radioterapia que conduce a 

una necrosis del cartilago y que puede obligar a una la- 
ringuectomia. Disfagia, ageusia, xerostomia y sindrome 
por desecacion de las mucosas. Tumor recidivado y/o 
metistasis linfatica. En caso de recidiva o de no cura- 
cion, tras la radioterapia primaria y exclusiva a dosis 
total, dificulta la cicatrization del campo operatorio y 
ensombrece el pronostico. 

Posibilidades terapkuticas quirurgicas 
del cancer de laringe 

Decorticacibn microquirurgica de la cuerda vocal 

Indicaci6n: displasia de grado elevado y carci- 
noma in situ con indicacibn sumamente precisa y 
limitada. 

Cordectomia (= extirpacidn 
de la cuerda vocal) 

Indicacibn: carcinoma de cuerda vocal con 
movilidad conservada (TI N2, T2 No). 

Principio quirtirgico ( f i g .  4.33). Section del cartilago 
tiroides (= tirotomia); exeresis de la cuerda vocal afecta 
(= cordectomia). Cierre del cartilago tiroides. Resultado 
fi~ncional: respiraci6n normal; voz ronca o velada, que 
en el transcurso de 10s meses se va mejorando o norma- 
lizando como resultado de la formacion de cicatriz 
similar a una cuerda vocal supletoria en la zona de ex- 
tirpacion. 

Reseccibn parcial de la laringe 
(vertical u horizontal) 

Las resecciones parciales (= laringectomias par- 
ciales) estan indicadas en aquellos canceres de 
laringe en 10s que, por la localizaci6n inicial del 
tumor o por su extensi6n no puede realizarse una 

Fig. 4.33. Cordectomia. a) Cancer 
del tercio medio de la cuerda vocal. 
b) Tirotomia: abertura vertical del 
cartilago tiroides con sierra circular; 
en el dibujo se indica la extension 
de la incision al con0 elestico en di- 
recci6n caudal y, en ocasiones, 
tambien hacia la membrana tirohioi- 
dea en direcci6n craneal. c) Extirpa- 
cion de la cuerda vocal con un mar- 
gen de seguridad: l ,  cuerda vocal 
con tumor; 2, ventriculo laringeo; 3, 
banda ventricular. 
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Fig. 4.34. Resecclones vert~cales parclales (frontolate- Fig. 4.35. Resecclones parc~ales (supraglbt~cas) horr- 
ral) (zona que hay que extirpar, rayada; 10s limites de la zontales (zona que hay que resecar, rayada; 10s lirnltes 
resection, con linea de trazos). d e  la resecci6n con linea de trazos y punteado en las 

zonas no directamente vlslbles). 

cordectomia, per0 en 10s que no es necesaria una 
extirpacion total de la laringe. Las resecciones 
parciales de la laringe son, por tanto, consemado- 
ras desde el punto de vista funcional, puesto que 
respetan la fonacion y la respiration por via nor- 
mal. El resultado depende en gran parte de la 
correcta indicacion y de la experiencia quirurgica 
que haga posible la extirpacion completa del 
tumor. 

Resecciones parciales verticales. Principio quirr ir~ico 
(fig. 4.34) .  Existen diversos mitodos, pero todos ellos 
tienen en comun el hecho de extirpar una porci6n mas 
o menos amplia en direccion vertical del cartilago tiroi- 
des y, en determiwadas circunstancias, del cartilago cri- 
coides, junto con las partes blandas sobre las que asien- 
ta el tumor. 

Cuando el tumor esta localizado estrictamente en una 
hemilaringe, puede realizarse una hemilaringectomia 
(=extirpation de toda una hemilaringe). 

Resecciones parciales horizontales. Principio quir ir-  
gico (fig. 4 .35 ) .  Extirpacion completa de la regi6n su- 
praglbtica de la laringe con conservacion de ambas 
cuerdas vocales y de 10s cartilages aritenoides. 

Resultados funcionales de las exiresis parciales: con- 
servaci6n de las vias respiratorias naturales y de la 
funci6n fonatoria; esta 6ltima depende del'tipo de re- 
seccibn con resultados mas o menos buenos. En algunas 
circunstancias pueden presentarse alteraciones de la de- 
gluci6n mas o menos duraderas, especialmente en 10s 
pacientes de edad avanzada. Peligros: "recidiva margi- 
nal" cuando la indicacion es incorrecta y/o la tecnica 
quirlrgica inadecuada. 

Extirpacibn completa de la laringe 
I= laringectomia) 

Extirpacion completa de la laringe que, en cir- 
cunstancias concretas, exige la inclusion en la 

exeresis de la faringe colindante (= laringofarin- 
gectomia; "laringectomia ampliada"). Indica- 
clones: tumores malignos que no permiten reali- 
zar la cordectomia o la reseccion parcial con sufi- 
ciente margen de seguridad, cuando estan afecta- 
das o interesadas por el tumor estructuras proxi- 
mas a la laringe (lengua, hipofaringe, glandula 
tiroides, traquea). Ademas, tumores que fueron 
irradiados sin lograr la curacion o que han recidi- 
vado tras exeresis parciales. 

T k n i c a  quirrirgica (figs. 4.36-4.40). Extirpacion de 
toda la laringe desde la base lingual hasta la traquea, 
cuando es necesario con inclusi6n de parte de la lengua, 
de la faringe, de la traquea y/o de la glandula tiroides. 
Cuando se reseca una parte importante de la faringe y/o 
de la lengua, debe procederse en el mismo act0 quinir- 
gico a la reconstrucci6n plastica de la faringe. Conse- 

Fig. 4.36. Lirnites de la exbresls en la laringectornia 
(marcado con linea de trazos). Cuando s e  afecta la len- 
gua, la hipofaringe, la porcibn superior de trhquea o la 
glhndula tiroides, deben ampliarse de forrna adecuada 
10s limites de la reseccibn (linea de trazos). 



Fig. 4.37. Laringectomia clasica: incisi6n en forma de 
U de la piel y del platisma. 

cuencias funcionales: la respiraci6n d l o  es posible a 
travts de un traqueostoma tras la cicatrizacibn. Fona- ~ i ~ ,  4.38, ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ i ~ :  la larlnge (con la base lln- 
ci6n: buena, por adquisicibn de una voz esof&ica Par gual) es separada de [as partes blandas adyacentes y 
erignofonia (vtase mas adelante) 0 implantacibn de una de la trhquea con disecclbn en dlrecci6n caudal del 
"neoglotis" (vtase mas adelante) o forrnacibn de una es6fagoJhlpofaringe (tambihn es posrble proceder en dl- 
voz artificial con medios tecnicos eXtem0S ("laringe reccidn craneocaudal) Sonda de alimentaci6n vlsible en 
electrbnica"). la hipofarlnge ab~erta 

Complicaciones de la laringectomia. Aparici6n 
de faringostomas, traqueobronquitis recidivante. 

Obsewacii5n: La extirpaci6n del tumor primitivo. 
sea por resecci6n parcial o por laringectomia total, 
debe asociarse siempre al vaciamiento radical del 
cuello (peg. 309) cuando existen metestasis linfh- 
ticas regionales clinicamente manifiestas (fig. 
4.41). Si la probabilidad estadlstica de methstasis 
linfhticas en una determinada localization tumoral 
es elevada, ha de realizarse un vaciamiento radical 
del cuello sistembtico o electivo, incluso en ausen- 
cia de methstasis linfeticas regionales clinicamen- 
te demostrables. 

Resultados del tratamiento, viase'tabla 4.13. 

Rehabilitaeidn en 10s laringectomizados 

Voz y lenguaje 

via hoy tienen considerables desventajas fun- 
cionales. 

3. Utilizaci6n de un productor electronico de 
sonido ("laringe electrbnica") que transmite 
vibraciones desde a1 exterior a la pared farin- 
gea y a1 suelo de la boca (= formation de una 
voz artificial sustitutiva). 

I. El aprendizaje de la llamada voz esofagica 
bajo la direccion de un logopeda (es6fago- 
= fuelle; boca esofagica = seudoglotis) es posi- 
ble en el 85 Yo de 10s laringectomizados (for- 
maci6n de una voz sustitutiva por el propio 
cuerpo). 

2. Colocaci6n de una fistula quirlirgica entre el 
muiion traqueal y la faringe o el es6fago 
("neoglotis") con piezas mecanicas-t6cnicas Fig. 4.39. Sltuacrdn tras la extrrpac16n de la larlnge y 
complementarias. Estos procedimientos toda- sutura por planos de la fannge. 
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Fig. 4.40. Situaci6n al t6rrnino.de la laringectomia. El 
colgajo cutAneo en forma de U cubre directamente la 
hipofaringe noviformada, transparentandose la sutura 
de la hipofaringe en forma de T (detalles en la imagen 
de la izquierda): 1, via digestiva reconstruida; degluci6n 
tras la cicatrizacibn sin problemas; 2, traqueostoma - nueva via respiratoria. 

Fig. 4.41. Laringectomia con vaciamiento radical del 
cuello (campo extirpado seiialado con linea de trazos): 
1, laringe con tumor; 2, fascias superficiales identicas, a 
nivel del vaciamiento radical del cuello con 10s limites 
de la resecci6n (linea de trazos); 3, ganglios linfaticos 
cewicales; 4, vena yugular interna; 5, arteria car6tida; 6, 
newio vago; 7, fascia profunda del cuello; 8, platisma. 

Traqueostoma 

I. Como la respiracibn s610 es posible a travb 
del traqueostoma, existen problemas para la 
ducha, el baiio y la natacion, que pueden do- 
minarse, no obstante, por la adaptacibn de 
dispositivos tipo Schnorchel. 

2. Cuando el traqueostoma esd estabilizado, no 
siempre es necesario llevar la chnula. Cuando 
el traqueostoma no es suficientemente am- 
plio, debe colocarse una dnula individual 
corta (botbn del estoma) o procederse a una 
ampliacibn quirirgica. 

3. Por la desaparici6n de la humidificacibn y el 
acondicionamiento del aire inspirado, ten- 

Tabla 4.1 3. CBncer de larinae: supewivencia a 10s 5 aiios* 

dencia a la formacibn de traqueitis con secre- 
ciones' costrosas especialmente en primavera 
y en otofio (para medidas terapkuticas, pag. 
264). 

Zntegracibn social 

Amplia informacibn antes de la operacibn, 
tanto a1 paciente como a 10s familiares, sobre las 
limitaciones postoperatonas; tras la intervencibn 
es necesaria la orientacibn y direccibn mkdica y 
psicolbgica. Es aconsejable la toma de contact0 
con asociaciones de laringectomizados. 

- - -- -- 

Tipo de tumor (%) Modelidad terap6utica' 

CBncer gl6tico 
TINO > 9 0  Cirugia o radioterapia 
T2No 70-80 Cirugia o radioterapia 
T3 60-70 Cirugia o terapeutica combinada radioquirirrgica 
T4 < 5 0  Cirugia o terapeutica combinada radioquirirrgica 

CBncer supraglbtico 
T 1  Y T 2  8 0  Cirugia o terapeutica combinada radioquirirrgica 
T3 Y T4 50-65 Cirugia o terapeutica combinada radioquirtirgica 

CBncer subglbtico < 4 0  Cirugia o terapeutica combinada radioquidrgica 
Chncer transgldtico < 5 0  Cirugia o terap6utica combinada radioquirljrgica 

'La presencia de metastasis linfhticas regionales reduce considerablemente estas cifras y cuando dichas metdstasis esthn 
adheridas a 10s planos profundos de manera decisiva (pdg. 305). 



Hipofaringe 
Anatomia (pag. 178). 
Las enfermedades mas frecuentes son: cuerpos 

extraiios (lamina 16, fig. 5.8), diverticulos por 
pulsion (pags. 179 y 2 17) y cancer. 

Caincer de hipofaringe 

La clasificaci6n TNM distingue tres regiones: 
Seno piriforme (lamina 14, fig. 4.42). 
Pared posterior de la faringe. 
Region posterior del cricoides (lamina 14, fig. 

4.43). 

Clasificaci6n en estadios (tambiCn phg. 22 1): 
T,:  tumor limitado a una regicin. 
T,: tumor que afecta dos regiones. 
T3: tumor que sobrepasa 10s limites de la hipo- 

faringe en direccion a la laringe, a1 esofago 
y a las partes blandas del cuello. 

Sintomas. En mas del40 % de 10s casos es una 
tumoraci6n laterocervical (= metastasis linfatica 
regional) lo que hace que el paciente acuda a1 
mCdico. (Localizaci6n tipica: por debajo del an- 
gulo de la mandibula, debajo del esternocleido- 
mastoideo.) Disfagia y odinofagia con dolor que 
irradia a1 oido. Alteraciones de la fonacibn y de 
la respiration cuando esta afectada la laringe o el 
nervio recurrente. Foetor ex  ore. Esputo hemop- 
toico. 

Patogenia. La conception antigua de que el carcino- 
ma de hipofaringe constituia un cancer de laringe exte- 
riorizado no puede sostenerse mas en base a fundamen- 
tos anatomicos y clinicos. 

Fig. 4.44. Localizaciones del carcinoma en la hlpofa- 
ringe (1 ,  2, 3) y vias de propagacidn de las metestasis 
linfhticas (hipofaringe abierta dorsalmente y boca del 
es6fago (5). 1, seno piriforme; 2, pared posterior de la 
faringe; 3, regidn retrocricoidea; 4, cadena de 10s gan- 
glios IinfAticos profundos. 

El abuso de tabaco y alcohol han condicionado una 
disminucion de la edad en la que se presenta con mayor 
frecuencia. La relaci6n entre 10s sexos masculino y fe- 
menino en la Republica Federal de Alemania es 80:20. 
En 10s paises escandinavos el tumor se presenta mas 
frecuentemente en el sexo femenino, sobre todo el can- 
cer retrocricoideo, establecikndose una posible relacion 
con el sindrome de Plummer-Vinson. Aproximadamen- 
te un  50 O/o de 10s pacientes estan al inicio del trata- 
miento en un estadio evolutivo T3 NI-2. El cancer de 
las paredes posterior y lateral de la faringe presenta una 
cifra elevada de metistasis regionales, asi como el retro- 
cricoideo, y en este ultimo caso con caracter bilateral. 
Existen metastasis hematogenas a distancia en el mo- 
mento del diagnostic0 aproximadamente en un 10 % de 
10s casos (pulm6n. higado, esqueleto): en las autopsias 
llega a descubrirse metastasis a distancia en un 80%. 
Histologicamente se trata casi siempre de canceres epi- 
dermoides poco diferenciados. 

Frecuencia de las distintas localizaciones del 
d n c e r  de hipofaringe: seno piriforme, luego, pa- 
red posterior de la faringe, mas rara vez retrocri- 
coideo (fig. 4.44). 

Diagnbstico. El diagnostic0 suele retrasarse por 
no dar la debida importancia a las alteraciones de 
la deglucion y por la interpretacicin equivoca de 
las tumoraciones a nivel de 10s ganglios linfaticos 
del cuello (metastasis), tanto por el paciente 
'como el mCdico. El interval0 entre 10s primeros 
sintomas y la primera consulta a1 mCdico (espe- 
cialista) todavia se prolonga mas, debido a la 
escasa visibilidad de las regiones hipofaringeas en 
la laringoscopia indirecta. La exploracion micro- 
laringosc6pica debe realizarse sistemdticamente 
ante la menor sospecha de un cancer de hipofa- 
ringe. Si pueden reconocerse formaciones tumo- 
rales ulceradas o exofiticas, Cstas suelen estar ro- 
deadas de edemas periturnorales y cubiertas por 
acumulaciones de saliva y restos alimenticios. 

Observacidn: Las metestasis de 10s ganglios linfh- 
ticos laterocewicales obligan a una especial inves- 
tigacidn de la hipofaringe cuando el tumor primiti- 
vo perrnanece oculto (pfig. 299). 

Tratamiento. Considerando el asiento del tu- 
mor y su extension, asi como la frecuencia de las 
methstasis linfaticas o hematcigenas, la terapkuti- 
ca q u i ~ r g i c a  en el cancer de hipofaringe solo es 
razonable en un limitado numero de casos. 
Cuando el tratamiento quidrgico es posible, iste 
consiste en una faringectomia y en una faringola- 
ringectomia cuando la laringe esti igualmente 
afecta. 

Dada la elevada proportion de metistasis en 
10s ganglios linfaticos cervicales, suele ser necesa- 
ria una disecci6n ganglionar uni o bilateral del 
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cuello. Igualmente pueden ser necesarias inter- 
venciones plbt icas  y reconstructivas para el cie- 
rre y la reconstruccibn d e  las vias digestivas con 
colgajos miocutineos procedentes del cuello, de 
la nuca y/o de la regibn toracica. 

Las medidas terapkuticas suelen quedar bastan- 
te limitadas por el estadio, relativamente avanza- 
do, de la enfermedad en el momento del diagnos- 

tico y por el estado generalmente malo del pa- 
ciente. En 10s estadios iniciales, mediante la tera- 
pkutica combinada radioquirurgica, puede consi- 
derarse que la tasa de supemivencia a 10s 5 aiios 
oscila entre el 20-30 %. En el estadio Tj con me- 
tistasis linf6ticas cemicales las posibilidades de 
curaci6n con teraptutica combinada radioquir6r- 
gica quedan por debajo d e l 2 0  %. 

Traquea y Brbol bronquial 
(sistema traqueobronquial) 

La triquea y el sistema bronquial son objeto de estu- 
dio de diversas disciplinas. La otorrinolaringologia se 
ocupa de la trlquea y de 10s bronquios, puesto que la 
triquea tiene un importante recomdo a nivel cervical y 
puede considerarse como una prolongation de la larin- 
ge. Las enfermedades de uno y otro 6rgano son en parte 
comunes o se influyen reciprocamente. El sistema bron- 
quial interesa en otorrinolaringologia, ya que el diag- 
nost ic~ endoscdpico y el tratamiento (broncoscopia) se 
desarrollaron en el seno de nuestra especialidad y a~in 
hoy siguen siendo parcialmente practicados por el oto- 
rrinolaringologo. Esto no excluye, sin embargo, que 
OtTaS especialidades se hayan interesado por las afeccio- 
nes bronquiales (broncologia, cirugia toracica) y que 
aprovechen las posibilidades diagn6sticas de la broncos- 
copia. La visi6n de conjunto que a continuaci6n ofrece- 
mos se ocupa de este tema desde el punto de vista oto- 
rrinolaringol6gico y constituye, por tanto, la union con 
las disciplinas vecinas. 

Anatomia y f isiologia 
aplicadas 
Fundamentos anatomicos 

La triquea queda suspendida del anillo cricoideo de 
la laringe (la porci6n rigida mas estrecha de la pared del 
tubo respiratorio) y a traves de 61 participa en 10s movi- 
mientos del suelo de la boca y de la musculatura cervi- 
cal. La longitud de la traquea en el adulto oscila entre 
10-1 3 cm. Entre 16-20 cartilagos en forma de herradura 
mantienen la luz traqueal abierta; su pared posterior 
est6 formada por una liimina membranosa; contacta 
con la pared del es6fago. A la altura de DVI se encuen- 
tra la bifurcaci6n de la triquea en 10s dos bronquios 
principales. El saliente que seiiala la divisi6n. la carina, 
forma un ingulo de 5S0, de manera que el bronquio 
principal derecho esta menos inclinado (1 7O), mientras 
que el izquierdo (unos 350) se incuwa y separa mas de 
la linea media (fig. 4.45). 

El drbol bronquial presenta un trayecto extra e intra- 
pulmonar y, a medida que desciende, sus cartilagos en 
forma de herradura se van transformando paulatina- 
mente hacia la periferia en anillos que rodean la totali- 

ism; Arcada dentaria 
14 cm superior 

Fig. 4.45. Trdquea y arbol bronquial (a), asi como sec- 
ci6n transversal de la trhquea (b). Nomenclatura de 10s 
segmentos bronquiales. Derecha: 1, apical; 2, posterior; 
3, anterior; 4, lateral; 5, medial; 6, apical; 7. cardial; 8, 
anterobasal: 9, laterobasal; 10, posterobasal (1+2+3: 16- 
bulo superior; 4+5: 16bulo medio; 6+7+8+9+10: 16bulo 
inferior). Izquierda: 1, apical; 2, posterior; 3, anterior; 4, 
superior; 5. inferior; 6. apical; 7. cardial; 8, anterobasal; 
9, laterobasal; 10, posterobasal (1+2+3+[4+5]-lingula): 
16bulo superior; 6+8+9+10: 16bulo inferior). 



dad de la luz bronquial. Los bronquiolos no contienen 
elementos cartilaginosos en su pared, sino linica y ex- 
clusivamente una musculatura de disposition espiral. 
Las variaciones de la luz estan determinadas por la 
rnusculatura bronquial y en 10s bronquios medianos y 
pequeiios, ademis, por las venas bronquiales (funcion 
de colchon neumatico). 

El revestimiento interno de la traquea y del sistema 
bronquial se realiza a expensas de mucosa respiratoria. 
que se va aplanando en sentido distal y a nivel de 10s 
bronquiolos se convierte en un epitelio uniestratificado 
de tipo clibico. 

Vascularizaci6n. La triquea queda irrigada funda- 
mentalmente por la arteria tiroidea inferior. presentan- 
do uniones con la arteria tiroidea superior. Los bron- 
quios y la bifurcation traqueobronquial reciben una 
vascularizacion directa de la aorta a traves de las arte- 
rias bronquiales. Con las arterias pulmonares (para el 
tejido o parknquima pulmonar) presentan numerosas 
anastomosis. 

Vascularizacion linfatica. Los linfaticos de la tr5quea 
drenan principalmente en las redes linfaticas del cuello. 
pero tambikn tienen uniones con el sistema linfatico del 
torax (extension o propagacion de las metastasis). 

Inervacion. Nervio vago y tronco simpatico. 
La topografia del arbol traqueobronquial se muestra 

en la figura 4.45. 

Bases fisiolbgicas 
Para mecanismo de autolimpieza, secretion, etc., 

(vease pagina 106 y siguientes). 
El aparato mucociliar trabaja en direccion a la larin- 

ge. En las vias respiratorias bajas se completa el calen- 
tamiento. la hurnidificacion y la depuracion del aire 
respiratono. ya iniciada en las fosas nasales, de manera 
que en circunstancias anatomicas normales la tempera- 

tura intratraqueal del aire respirado es de 36O C (cuando 
la temperatura exterior estl por encima de 10s 0° C) y 
2 7 O  C (cuando la temperatura externa es < 15O C). 
Cuando la respiracibn se realiza preferentemente por 
via oral, dichas ternperaturas son mucho mas bajas. 
Cuando la respiracibn es normal. la humedad relativa 
intratraqueal es de 99 %. con respiracion oral mucho 
mas baja. 

Metodos de exploracidn 
Traqueobroncoscopia 

Para la endoscopia de la triquea y del arbol 
traqueal disponemos de dos mttodos endoscopi- 
cos: 
I .  La traqueobroncoscopia con tubo rigido (fig. 

4.46). el mitodo historicamente mas antiguo 
y que goza en la especialidad de mayor difu- 
si6n y de un amplio campo de indicaciones. 

2. La traqueobroncoscopia con el fibroscopio 
flexible de luz fria (fibroscopio) (fig. 4.47), 
que tiene unas indicaciones especiales. Am- 
bos mitodos se complementan. 

Los broncoscopios rigidos son tubos de calibres dife- 
rentes en cuyo extremo mas proximo al explorador 
("proximal") se empalma una fuente de luz (fria) (fig. 
4.46); tambiin pueden utilizarse sistemas de ilumina- 
cion "distal" o de iluminaci6n combinada. Como la 
b'roncoscopia se realiza habitualmente bajo narcosis 
con relajacion, 10s tubos broncoscopicos deben presen- 
tar una conexion para 10s gases anestksicos (broncosco- 
pio de respiracion controlada), de manera que se com- 
porten como un tubo rigido de anestesia endotraqueal. 
Estos broncoscopios se combinan con instrumentos di- 
versos para la aspiration, el lavado (citodiagnostico). 

Fig. 4.46. Traqueobroncoscopio rigido. a) Broncosco- Fig. 4.47. Fibrobroncoscopio (flexible): 1, cable de luz 
pio con conduccibn para la anesteiia y fibra de luz y fria; 2, 6ptica de vidrio flexible; 3, mango con elementos 
ventana cambiable. b) Optica broncoscopica. c) Instru- de direccion; 4, ocular. 
mentos para el empleo endosc6pico con distintos ter- 
minales (d). 
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Tabla 4.1 4. Indicaci6n de la traqueobroncoscopia 

Traqueobroncoscopia con tubo rbido 
Como intewencion terapeutica 

Broncoscopia de urgencia como medida intermedia en la insuficiencia respiratoria aguda obstructiva (disnea) 
Extraction de cuerpos extrafios endotraqueales o endobronquiales 
Hemostasia en hemorragias traqueales o del sistema bronquial 
Aspiration de exudados en las enfermedades obstructivas pulmonares o traqueales ("lavado") 
Punci6n de ganglios linfbticos tuberculosos a nivel de la carina (tuberculosis bronquial, rotura de ganglio linfhtico 
caseificado) y en el absceso pulmonar 
Empleo de lbser para la extirpacion de tumoraciones benignas endotraqueales o endobronquiales y de estenosis 
cicatrizales 

Como inte~encidn diagnostics en 
Estenosis traqueal y bronquial 
Sospecha de tumor traqueal o de tumor en la vecindad de la trhquea (juicio sobre la elasticidad de la pared, 
desplazamiento por compresion extrinseca, etc.) 
Sospecha de tumor bronquial 
Tos irritativa duradera de etiologia desconocida, asi como ruidos respiratorios sibilantes (Wheezing) 
Esputo hemoptoico y hemoptisis de causa poco clara 
Sospecha de traumatismo traqueal o bronquial 
Necesidad de una puncibn transtraqueal o transbronquial (ganglios linfaticos o tumores de asiento central) 
Necesidad de una biopsia y/o de un lavado bronquial 
Bronquiectasias y/o broncografias (hoy indicaciones muy raras) 

Ventajas. Aplicaciones muy variadas. Hace posible una buena vision endoscopica, incluso cuando existen 
hemorragias, asi como la extraccion de cuerpos extrafios. Excelente calidad de imagen 

lnconvenientes. Dificil realization cuando existen impedimentos anatomicos (cifoscoliosis). Alcance limitado en 
direction perifbrica. Mas molesta para el paciente que el fibroscopio 

Traqueobroncoscopia con broncoscopio flexible 
Como intewencion diagn6stica en 

Sospecha de tumores bronquiales de asiento periferico, es decir, localizados mas allh del bronquio segmentario 
Esputo hemoptoico de origen poco claro 
Afecciones poco claras del parenquima pulmonar 
Trasudado pleural de genesis poco clara 
Neumonia de evolucidn prolongada: neumopatias intersticiales 
Sindrome del 16bulo medio 

Venrajas. Puede dirigirse hasta segmentos muy distales, hasta la quinta generaci6n o subdivision bronquial (puede 
completar la endoscopia rigida). Puede utilizarse con anestesia local y con escasas molestias para el paciente 

lnconvenientes. Capacidad de maniobra muy reducida. No puede utilizarse cuando existen cuerpos extrafios 
grandes, hemorragias, atelectasias o descompensaci6n respiratoria. Calidad de la imagen no tan buena 

frotis, puncion, biopsia perbronquial por puncion, 
inyeccion, legrado, biopsia, extracci6n de cuerpos ex- 
traiios: con catkteres para la broncografia y/o la biopsia 
por catCter de aspiracion, y con opticas para la vision 
en diferentes angulos. 

Para la biopsia por aspiracion eleciiva, la introduc- 
cion del catCter y, sobre todo, la extraccion de cuerpos 
extraitos (indication frecuente de la broncoscopia, sobre 
todo en niiios), resulta sumamente uti l la combinacion 
de la broncoscopia con el control radiologico simulta- 
neo (arco-C-radiologico) y monitor. 

La energia laser puede utilizarse a travis de estos tu- 
bos endoscopicos rigidos para la extirpacion de tumora- 
ciones benignas traqueobronquiales con una ausencia 
completa de hemorragia y tarnbiin puede utilizarse 
para la documentation fotogrifica, cinematografica y 
televisiva. Indicaciones del broncoscopio rigido, tabla 
4.14. 

Los broncoscopios flexibles (fibroendoscopio, fig. 
4.47) son mucho mis finos que 10s broncoscopios rigi- 
dos ( 5  y 4 mm de diametro). Su extremo distal puede 
ser dirigido desde fuera y de esta manera introducirse en 
10s bronquios lobares, segmentarios e incluso en 10s 
bronquios subsegmentarios. La introduccion puede rea- 
lizarse a travts de la nariz, de la boca o en casos concre- 
tos a travis del traqueostoma, cuando existe. Es posible, 
la cornbinacion de la bptica flexible con las finas pinzas 
flexibles de escision asi como la cornbinacion con la 
rnonitorizaci6n radiologica simultinea. 

La fibrobroncoscopia se realiza con anestesia local 
(con el paciente sentado o acostado) y tambiin puede 
llevarse a cab0 bajo anestesia general, pero en este ulti- 
mo caso la introduccibn del endoscopio se efectlia a tra- 
vCs del tubo de anestesia. (Indicaciones del broncosco- 
pio flexible, tabla 4.14.) 

Para mediastinoscopia, vCase plgina 307. 



Estenosis 
Distinguimos estenosis agudas y cronicas, inde- 

pendientemente de su asiento traqueal y/o bron- 
quial, asi como estenosis parietales (intramurales) 
o extraparietales (extramurales), estenosis que 
solo afectan el revestimiento interno de la via res- 
piratoria (endoluminares) y aquellas en las que se 
afecta la totalidad de la mucosa y de 10s elemen- 
tos de sosttn, es decir, toda la pared (estenosis 
por compresion, traqueomalacia) (fig. 4.48). 

Por regla general, las estenosis traqueales plan- 
tean medidas terapeuticas de urgencia, puesto 
que a1 igual que las estenosis laringeas, asientan 
en un organo impar sin posibilidad de mecanis- 
mos compensadores. La consecuencia: peligro de 
asfixia. 

Estenosis agudas 

Sintomas. El sintoma fundaments! es el estri- 
dor inspiratorio; ademas: inquietud, eventual- 
mente tos irritativa; miedo a la muerte; cianosis; 
asfixia (tablas 4.15 y 4.16). 

Patogenia. Reduction subita de la luz traqueal 
en mas del 50 O/o por un traumatismo romo, cuer- 
po extraiio aspirado, edema, inflamacion, hemo- 
rragia. infeccion, costras y otras causas. 

ruido por estenosis). Traqueobroncoscopia (bron- 
coscopia con respiracion asistida y preparation 
para una traqueotomia inmediata). Radioscopia 
previa solo cuando es posible sin riesgo por la di- 
lacion. 

Diagn6stico diferencial. Estenosis laringea, es- 
tenosis bronquial proxima a la carina, embolia 
pulmonar, edema pulmonar, crisis asmltica (nin- 
gun estridor inspiratorio) (tablas 4.15 y 4.16). 

Tratamiento. Broncoscopia con respiracion 
asistida y en caso de urgencia bajo la ventilation 
a travCs del broncoscopio, traqueotomia. En 10s 
cuerpos extraiios: extraccion con el broncosco- 
pio. 

Estenosis crdnicas 

Sintomas. Historia antigua de insuficiencia res- 
piratoria creciente y, eventualmente, situaciones 
criticas de asfixia, voz dkbil. La intensidad de la 
alteration respiratoria depende casi siempre de 
determinadas posiciones de la cabeza; en las exa- 
cerbaciones agudas suele conocerse ya de ante- 
mano la causa de la insuficiencia respiratoria 
como consecuencia de medidas diagnosticas pre- 
vias. Posicion de la cabeza: inclination de la 
cabeza hacia delante o anteflexion de la cabeza 
con la mandibula hacia abajo. El paciente tiene 
tendencia a mantener el cuerpo erguido. 

Patogenia. Secuelas de accidentes, cicatrices 
tras traumatismos; consecuencia de intubaciones 
prolongadas y a menudo ma1 realizadas con le- 
sion cicatrizal de la pared traqueal (pig. 264). 
Consecuencias de una traqueotomia insuficiente 
(pag. 262). Tumores intratraqueales. Bocios y tu- 
mores malignos de la glandula tiroides; tumores 
malignos pulmonares, esofagicos. Enfermedades 
del sistema linfatico. Traqueomalacia, traqueo- 
patia condroosteoplasica. Secuelas tras infeccion 
(tuberculosis, llies, escleroma; tambikn inespecifi- 
cas). Consecutiva a irradiation con rayos X. Cau- 
sas mediastinicas (quiste dermoide, enfisema, 
neoplasia, absceso, aneurisma abrtico). 

Diagnbstico. El estridor inspiratorio considera- 
ble (y a menudo tambitn espiratorio) indica una 
situation de urgencia. La anamnesis casi siempre 
orienta hacia la causa de dicha estenosis. Aclarar 
la altura a la que asienta la estenosis (ausculta- 
cion con determinacion del punto de maximo 

Diagnbstico. Radiografia de torax, tomografia 
de la triquea en dos planos, asi como en inspira- 
ci6n y espiracion forzada. Eventualmente gam- 
magrafia de la glandula tiroides. Pruebas funcio- 
nales pulmonares. Traqueoscopia con broncosco- 
pio. Eventualmente biopsia. 

Fig. 4.48. Estenos~s traqueales tip~cas. a)  S61o esth 
afecta la pared interna, b) Todos 10s elementos parieta- 
les afectos. c) Traqueomalacia (estenosis por com- 
presibn). 

Diagn6stico diferencial. Vtanse tablas 4.15 v 
4.16 y fig. 4.49. 

Tratamiento. Depende de la causa, pero siem- 
pre es quirurgico. 
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Tabla 4.1 5. Sintoma: estridor inspiratorio 

Asiento de la estenosis Enfermedad Caracteristicas 

Oro e hlpofar~nge D~fter~a 
Absceso per~am~gdal~no 
Absceso retrofaringeo 
Edema de Qulncke 
Lengua caida en la lnconsclencta 
Absceso de suelo de boca 
Bocro o t~ro~des lingual 
Tumores ben~gnos y mal~gnos 

Laringe Estridor congenito 

Ep~glot~tis, absceso de ep~glotls 
Edema de glotis 
Parblisis laringeas 

Espasmo laringeo 

Seudocrup (laringitis subglotica) 
Difteria laringea (crup) 
Cuerpos extraiios 

Tumores benlgnos (tambien quistes 
y celes) 

Tumores malignos 

Secuelas de traurnatisrnos 

Traquea y arbol bronquial Traqueit~s y/o bronqu~tis 
estenosante y costrosa 

Cuer~os extralios 

Signos locales tipicos, membranas diftericas 
Abombamiento del anillo faringeo, disfagia 
Abombamiento de la pared posterior faringea 
Signos locales tipicos de comienzo sijbito 

Disfag~a lntensa y voz gangosa 
Voz gangosa y anamnesls antigua 
Foetor ex ore; sintornas locales; en 10s 

tumores mal~gnos eventualmente d~sfag~a y 
hemorragla 

Por ejernplo, por asptracibn de la epiglotis o 
por membranas congetas "epiglot~s blanda" 
en el lactante (tabla 4.6) 

Signos locales 
Laringoscopia indirecta 
Parelisis bilateral de 10s dilatadores (parhlisis 

recurrencial) 
Cuadro sijbito y grave; a menudo tendencia al 

espasmo de glotis conocido por la 
anarnnesis 

Laringoscopia indirecta, nilios pequelios 
Laringoscopia indirecta, (membranas) 
Anamnesis, tos irritativa, sintomatologia 

variable 
Casi siempre sintomatologia lentamente 

progresiva 
Ronquera y sintomatologia lentamente 

progresiva, dolores, eventualmente esputo 
hernoptoico 

Anamnesis 

Antecedentes de rnfecc~ones y eventualmente 
de operaclones a n~vel de la traquea 

Anamnes~s 
~ompresion extrinseca (p. ej., bocio, sintomatologia lentamente progreslva. 

hemorraaia tiroideal sintornas comolementarios de vecindad 
~raqueomiacia Bocio o trauma en la anamnesis 
Estenosis cicatrizal Trauma o intubaci6n en la anamnesis 
Desgarro traqueal en 10s 

traumatismos Anarnnesis 
Tumor intratraqueal o tumor Anamnesis antigua, tomografia, hallazgo 

pulmonar proximo a la carina endoscbpico 
Complicaciones de traqueotomia Vease pagina 264 

Pr~meras medidas diagnosticas: I .  Anamnesis (recienle o antigua) 
2. Exploraci6n con el depresor de lengua 
3. Lar~ngoscopia (indirecta) 
4. Endoscopia directa de la laringe, de la trbquea y de 10s bronquios 
5. Radioscopia y radiografia 
Cuando puede disponerse de tiempo suficiente: 
5'antes de 4 

I .  Traqueopexia: En la traqueomalacia (p. ej., material artificial (p. ej., tras la estrumectomia) de 
por bocio) (fig.4.48~) dilataci6n de la luz tra- manera que se dilate la pared traqueal endeble. 
queal por medio de tirantes. h) Ampliacibn de la tdquea colapsada por aposicion 

de anillos de oro, tantalio o materiales plAsticos 
Principios de la intrrvmcion. Distintas tecnicas posi- (fig. 4.50). . - 

bles: 
a) Fijacion de las paredes traqueales a la vecindad 2. Resection traqueal con anastomosis cab0 a 

(musculatura, clavicula), por medio de suturas o de cab0 a nivel de las cicatrices, estenosis y le- 
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Tabla 4.1 6. Sintoma: disnea 

Tipo Slntomas caracteristicos 

lnsuficiencia respiratoria obstructiva 
(respiracibn estenosante) 

lnsuficiencia respiratoria restrictiva (p. ej., 
neumonia, neumotbrax, pleuritis) 

Asma bronquial 

lnsuficiencia respiratoria de origen 
cardiaco 

lnsuficiencia respiratoria extratorhcia (p. ej., 
en la parelisis respiratoria central, en el 
coma diabetic0 o urbmico, en 10s 
estados con hipoxia, es decir, con 
insuficiencia de 02, etc.) 

lnsuficiencia respiratoria psicdgena 

- ~- 

Estridor inspiratorio, sobre todo cuando la estenosis se localiza 
distal a la bifurcacibn (perifbrica). tambien es posible estridor 
espiratorio 

En la inspiracibn "hundimiento" a nivel suprasternal, supraclavicular 
e intercostal. Inquietud, miedo, desorientacibn, inconsciencia. 
Taquicardia 

Frecuencia respiratoria (casi siempre) enlentecida 
Inspiration de mayor duracion que la espiracion 
Estridor a la auscultacibn, sobre todo, a nivel de la estenosis: en 

10s cuerpos extraiios m6viles. "ruido flopp" 
Palidez, posteriormente cianosis 
Cansancio: agotamiento progresivo; expresibn ansiosa y angustiada 

Aumento de la frecuencia respiratoria; respiraci6n superficial y 
rhpida. Capacidad vital disminuida 

Inspiraci6n y espiraci6n acortadas 
Hallazgos patol6gicos complernentarios en pulmon y/o pleura 
El paciente prefiere la posici6n de acostado 

Frecuencia respiratoria disminuida, ruido espiratorio tipico (si'lbido, 
sibilancias) 

Espiraci6n de mayor duraci6n que la inspiracibn 
Separaci6n de 10s brazos durante la respiracibn (puesta en marcha 

de la musculatura respiratoria auxiliar) 
Auscultation pulmonar tipica 
Crisis de disnea paroxistica 

Frecuencia respiratoria aumentada 
Sin estridor, libre paso del aire; piel phlida o cian6tica. "labios 

azules". Sudaci6n 
El paciente prefiere la posicidn de sentado o semiacostado. Ataques 

de insuficiencia respiratoria nocturna ("asma cardiaca") 
Hallazgos patol6gicos a nivel cardiaco y circulatorio 

Respiraci6n irregular, "respiraci6n entrecortada" o respiraci6n 
periddica (respiraci6n en salvas) 

Afecci6n progresiva de la conciencia, posterior inconsciencia 
(cuando la lengua cae hacia at rk ,  tambien es posible estridor) 

Respiraci6n acelerada, sindrome de hipewentilaci6n. sin estridor, 
eventualmente "respiraci6n suspirada" 

Coloracidn normal de piel y mucosas 

siones traqueales (destruction cicatrizal de 
todos 10s elementos de la pared; fig. 4.5 1). 

Principios de la intervencion. A nivel de la tldquea 
puede resecarse un fragment0 de unos 4 cm de longitud 
(p. ej., a nivel de la porcion cenical) sin necesidad de 
recumr a maniobras de movilizacion y de tension para 
la ulterior anastomosis (fig. 4.51). Hasta un 50 O/o de la 
traquea puede resecarse, a veces incluso mis, cuando se 
secciona la musculatura extrinseca de la laringe ("movi- 
lizacion supra o subhioidea de la laringe) y cuando la 
raiz pulmonar se moviliza. De esta manera puede reali- 

el revestimiento mucoso interno o so10 con 
defectos muy limitados de la pared. 

En la figura 4.52 sk representan 10s fundamentos de 
estas intervenciones: exkresis de la region cicatrizal este- 
notica en la tldquea abierta y cierre del defect0 por me- 
dio de tejidos autologos pediculados o libres cartilago, 
piel). Fase de consolidation, ya sea con formaci6n de 
una "hendidura abierta" con cierre pllstico secundario 
de la triquea (fig. 4.52), ya sea mediante el empleo de 
una protkis endotraqueal de material artificial con tra- 
quea cerrada (fig. 4.53). 

zarse el empalme cab0 a cab0 de 10s segmenios traquea- 4. Extirpation endosc6pica de las estenosis, 
les por medio de una sutura sin tension. membranas cicatrizales, diafragmas y tumo- 
3. Traqueoplastia parcial (con "hendidura res benignos pequefios. 

abierta" previa y sin ella) en las estenosis, en TPcnica (incluido laser). A travis del traqueobroncos- 
las que solo estii interesada la pared interna o copio rigido y permaneciendo cerrada la trtlquea, con la 
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Fig. 4.50. Traqueopexia por medio de anillos extratra- 
queales de matertas artificiales. a) Anillo de plbstico. b) 
Dos anillos en posicibn. c) Fijaci6n del anillo a la pared 
traqueal por medio de puntos de sutura. 

- 

Fig. 4.49. Locallzac~ones tip~cas de las estenosls tra- 
queales. 

ayuda de finos instrumentos o de rayo llser se extirpa la 
estenosis cicatrizal, siempre y cuando Csta no haya afec- 
tad0 10s cartilages traqueales. 

Las estenosis bronquiales orginicas en la actualidad 
rara vez constituven indicaci6n de una tera~tutica 
broncoscopica. ~oiiblemente aqui el rayo lhse; tenga : . . 
en estos casos una de sus 6ptimas indicaciones. 

Fig. 4.51. Secci6n transversal de la traquea (anasto- 
mosis cab0 a cabo). a) Resecci6n de la estenosis, asi 

Traqueotomia (abertura traqueal), como incisi6n para la movilizaci6n subhioidea de la la- 
ringe. d) Anastomosis cab0 a cab0 de 10s muAones tra- 

coniotomia e intubacion queales, tras movilizaci6n laringea. 

Indi&ciones.La traqueotomia, l a  coniotomia y 
l a  i n t u b a c i h  en casos de urgencia deben conside- t $ f ~ ~ ~ $ ~ ~ ~ ~ ~ i ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ; ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~  
rarse medidas deben clasificarse ma del istmo de la gllndula tiroides), una traqueotomia 
entre las intervenciones de extrema urgencia. En media (abordaje a travb del istmo de la glhndula tiroi- 
l a  tabla 4-17 se resumen las indicaciones de l a  des, previamente seccionado) y una traqueotomia infe- 
traqueotomia. Con l a  traqueotomia se reduce el rior (abordaje por debajo del istmo). En caso de extrema 
espacio muerto en 70- 100 mm. urgencia se realiza la traqueotomia superior: en 10s ni- 

Fig. 4.52. Traqueoplastia parcial. 
a) Incisi6n de la piel. b) Introducci6n 
de las partes blandas en el defect0 
traqueal. c) Situaci6n tras la recons- 
truccidn parietal: 1, piel cervical ex- 
terna; 2, molde de materia artiftcial 
~ntroducido para la estabilizaci6n de 
la nueva luz traqueal: 3, mitad de 
cartilago traqueal despues de una 
traqueofisura media y escisi6n de la 
estenosis traqueal; 4, esbfago: 5. 
cuerpo vertebral; 6, la otra mitad 
traqueal con el revestimiento de 
mucosa normal. 



Tabla 4.1 7. lndicaciones de la traqueotomia y de la intubaci6n endotraqueal 

Traqueotomb 
Obstrucci6n mecanica por 

Tumores de faringe, laringe. trhquea o es6fago 
Malformaciones congenitas de !as vias aereas y/o digestivas superiores 
Traumatismos de laringe y/o de trhquea 

a Paralisis recurrencial bilateral 
Traumatismos craneofaciales con edema de las partes blandas y/o fractura (sobre todo de la mandibula) 
Aspiraci6n de cuerpos extraiios 
Inflamaciones (edemas) de laringe, traquea, lengua, faringe 

Obstrucci6n de las vias respiratorias por secreciones o insuficiencia respiratoria por ambas 
Acumulaci6n de exudados adherentes e insuficiente reflejo tusigeno, es decir. limpieza insuficiente en: 

I. lntewenciones torhcicas o abdominales 
2. Bronconeumonia 
3. V6mitos y aspiracibn de contenido gastric0 
4. Ouemaduras de la cara, del cuello y del hrbol respiratorio 
5. Estados precomatosos (diabetes, higado, riiibn) 

lnsuficiencia respiratoria alveolar en o tras 
I .  Intoxicaci6n medicamentosa y envenenamientos 
2. Traumatismos cerrados del t6rax con fractura de costillas 
3. Parhlisis de la musculatura respiratoria 
4. Enfermedades crbnicas obstructivas pulmonares (enfisema, bronquitis cr6nica. bronquiectasias. 

asma, atelectasias) 

Retention de exudados con insuficiencia respiratoria alveolar en 
I .  Enfermedades del sistema newioso central (apoplejia, encefalitis, poliomielitis, tktanos 
2. Eclampsia 
3. Traumatismos graves cefhlicos, cewicales, torhcicos 
4. Coma neuroquirljrgico postoperatorio 
5. Embolia gaseosa o grasa 

lnrubacidn endorraqueal 
lntubacidn de breve duraci6n (< 48 horas) 

Para ventilacidn de 10s pacientes con relajaci6n muscular (p. ej., en la narcosis por intubaci6n) 
En la insuficiencia respiratoria obstructiva grave de brusca aparicibn, cuya causa no exige presumiblemente un 

tratamiento quirljrgico y que puede resolverse medicamente (corticoides, antibi6ticos. etc.), en las primeras 
24-48 horas yen las que se requiere una breve ventilacibn asistida: medida de urgencia transitoria 

lntubacidn prolongada (durante varios dias o semanas) 
La intubaci6n prolongada no deberia realizarse en 10s adultos dado el peligro de estenosis cicatrizal de laringe 

y/o de trhquea. En la actualidad, ni siquiera 10s tubos de diversas formas y 10s manguitos de 
neumotaponamiento diversos, garantizan la falta de estenosis, que puede aparecer incluso meses despubs de 
la intubaci6n. Especialmente amenazados: pacientes con infecciones de las vias respiratorias, sometidos a la 
administraci6n de corticoides con hipotensi6n o en estado de intoxicaci6n 

En 10s niiios, la intubacion prolongada, cuando la thcnica es correcta (transnasal, endotraqueal) y con materiales 
endotraqueales blandos, el peligro de complicacibn es menor que el de la traqueotomia 

iios debe efectuarse siempre la traqueotomia inferior; 
cuando el istmo tiroideo es de situacion y forma normal 
y se dispone de tiempo suficiente, debe realizarse una 
traqueotomia media (menos riesgos de complicaci6n). 

Principios de la intervencidn. Intubacibn y narcosis 
(tubo endotraqueal o en caso de urgencia broncoscopio 
de respiracibn asistida, pag. 257 y fig. 4.46), pero, tam- 
biCn posible con anestesia local. Incisi6n transversal de 
la piel equidistante del manubrio del estemon y de la 
nuez de Adin, o bien incision vertical y media. Exposi- 
cion por planos de la triquea a travis de la linea media 
y exposicion del primer y segundo anillos traqueales, en 
10s que se realiza una ventana (fig. 4.54b). Hemostasia 
perfecta de todos 10s vasos (peligro de aspiraci6n hemo- 

rrigica ulterior). Colocacion de una canula adecuada y 
adaptation del traqueostoma a las partes blandas. 

Complicaciones. Intraoperatorias. Hemorragias 
masivas durante l a  intervention, sobre todo 
cuando existen hipertension venosa o bocio o tu- 
mor pretraqueal. Lesion del cartilago cricoides 
(consecuencia: estenosis subgl6tica; por  estos m o -  
tivos e l  pr imer  ani l lo  traqueal jamas debena le- 
sionarse en l a  traqueotomia). Lesi6n de l a  pleura 
con  neumotorax (situacion anormalmente al ta de 
la pleura). Parhlisis recurrencial. Muer te s6bita 
por parada cardiaca (muerte vagal). 
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Flg. 4 53 Protesls endotraqueales para la establllza- Fig. 4 54. a) Vias de abordaje de  la traqueotomia o de 
c16n de  10s segmentos traqueales reconstruldos a) Pro- la con~otomia 1, traqueotomia superlor, 2, traqueotomia 
tesls endotraqueal hueca, comblnada con canula tra- media, 3, traqueotomia Infenor; 4, con~otomia b) Colo- 
queal b) Tubo de slllcona en T, seglin Montgomery cac16n de una canula de  traqueotomia en el traqueos- 

toma 
. . 

Posfoperatorias. Hemorragia tardia con aspira- 
ci6n a partir de la herida traqueal; hemorragia 
por erosion arterial extratraqueal (canulas iriade: 
cuadas); posici6n anormal de la canula (salida de 
la traquea). En 10s niiios, salida de la traquea 
durante la tos cuando no esta convenientemente 
sujeta. Enfisema. Estenosis traqueal, traqueitis, 
flemones cervicales, mediastinitis, neumonia, 
absceso pulmonar, fistula esofagotraqueal. "Des- 
canulacion dificil" (pig. 265). 

En la figura 4.55 se muestran diversas formas de ca- 
nulas. 

Al principio conviene adaptar canulas de plata con 
canula interna (= alma metalica), que pueden ser extrai- 
das para su adecuada limpieza y repuestas sin peligro 
(figura 4.55, n." I). 

Cuando existe peligro de aspiraci6n de sangre o de 
exudados, debe utilizarse una canula con neumotapo- 
namiento (p. ej., tipo de Riigheimer). Prestar atenci6n a 
la presibn del manguito y tambitn a su adecuado cam- 
bio (evitar 10s decubitos y la necrosis traqueal) (fig. 
4.55, n." 4). Fig. 4.55. Diversos tipos de  canulas: 1, canula met& 

lica con chnula interna y con fiador; 2, canula en cola de 
Cdnulas especiales. "En cola de langosta": canulas langosta; 3, canula parlante; 4, chnulas de  plhstico con 

flexibles y muy largas que pueden utilizarse para sobre- manguito de  neumotaponamiento. 
pasar estenosis rigidas e incurvadas. Inconvenientes: 
carecen de cinula interna y por ello existe peligro de 
obstruction (fig. 4.55, n.O 2). Coniotomia 

Canula parlante. Cinula con una valvula que permi- 
te la inspiration a travks del traqueostoma y la espira- 
cion a travts de la laringe (fig. 4.55, n.O 3). 

Canulas de plris~ico. De diversos materiales. Venta- 
jas: mas ligeras. Inconvenientes: al ser blandas no evitan 
la estenosis progresiva o estan contraindicadas en Csta. 
Tambitn pueden fabricarse cinulas de materiales plas- 
ticos con formas y dimensiones especiales para cada pa- 
ciente. 

Intervencion de extrema urgencia que permite 
salvar la vida del enfermo, para realizar despuis 
una traqueotomia (peligro de estenosis intralarin- 
gea). 

Principio de la intervencidn (fig. 4.56).Con la cabeza 
hiperextendida se realiza incision inmediatamente por 
encima y paralela al anillo cricoideo (aqui se encuentra 
el ligament0 cricotiroideo y la porci6n superficial del 



Fig. 4.56. Con~otomia: 1, canula corta con trbcar; 
2, tr6car con mango. La cruz seiiala el punto en 
que debe abrirse el con0 elastic0 o membrana cricoti- 
roidea. 

que puedan moverse con facilidad. b) Introduction de 
la espatula de intubacion y exposicion de la glotis. c) In- 
troduccion delicada del tubo rigido bajo vision de la 
glotis y de la trdquea. d) Sostener el tubo con la mano y 
extraer el mandril o la guia, cerciorzindose de que el 
tub0 asienta correctamente (comprobar la entrada y sa- 
lida correcta y la djstensibn toracica). el Empalmar 
el tubo endotraqueal al respirador y fijarlo con espa- 
radrapo. 

Obsen/acidn: Ningirn tubo endotraqueal colocado 
para garantizar la respiracibn (p. ej.. en la unidad 
de  cuidados intensivos, en 10s centros de reanima- 
ci6n o en las heridas cervicales, etc.), deberia man- 
tenerse mas d e  24, 4 8  o a lo sumo 7 2  horas; en 
caso contrario, existe peligro de estenosis tra- 
queales. Cuando la respiracibn asistida deba ser 
mas larga, es  preferible sustituir la intubacion por 
traqueotomia. 
S61o existe una excepci6n, 10s niiios pequefios, en 
10s cuales la colocaci6n de  un tubo blando endo- 
traqueal por via transnasal ofrece rnenos riesgos 
que la propia traqueotomia. 
En las estenosis aparecen las rnanifestaciones cli- 
nicas progresivas despues de varios meses. 

cono elistico inmediatamente por debajo de la piel; no Traqueotomia intravenosa = terap&tica 
existen vasos importantes). Busqueda de la membrana antiedematosa de acci6n rapida e,., 
cricotiroidea e incision horizontal. Mantener abieno en el seudocrup infantill: corticoides, calcio este abordaje con canula o con instrumento de dilata- 
cion (con coniotomo especial, fig. 4.56). dextrosa a1 40 Yo a dosis adecuada para la edad 

del paciente por via intravenosa. 

Consejos pracricos para el cuidado de 10s canulados 
Observacidn: Cuando la intubaci6n o la broncos- 
copia de urgencia o la traqueotomia son posibles, 
no debe realizarse la coniotomia. En casos de ex- 
trema urgencia y peligro vital de asfixia, debe reali- 
zarse la coniotomia, incluso con una navaja o cual- 
quier instrumento cortante (mantener abierta la 
incisi6n con un trozo de  tubo de  goma o similar). 
lnmediatamente debe realizarse una traqueotomia 
reglada. 

Broncoscopio de urgencia con ventilacibn asis- 3. 
tida. Vtanse pagina 256 y figura 4.46. 

Las indicaciones se exponen en la tabla 4.17 

TPcnica (fig. 4.57). En 10s pacientes inconscientes 
puede realizarse la intubacion sin anestesia previa. En 
caso contrario, aplicar anestesia intravenosa, siendo 
aconsejable la relajacion. De todas formas, debe garan- 4, 
tizarse la ventilacibn con mascara de oxigeno, dando 
por sentado que la intubacion puede realizarse con 
rapidez y que se tiene prhctica suficiente. 

Las canulas deben limpiarse diariamente, en oca- 
siones varias veces consecutivas para evitar la for- 
macion de costras o la acumulacibn de exudados. 
Para manipularlas debe hacerse con las manos re- 
ciCn lavadas y con cateteres esttriles. 
Aspiration multiple y continuada a lo largo del 
dia de 10s exudados a traves del traqueostoma y de 
la traquea. 
En 10s traqueostomas recientes, la canula no debe 
quitarse durante demasiado tiempo; en caso con- 
trario pueden surgir dificultades a la hora de intro- 
ducirla de nuevo. En estos casos, debe tenerse 
previsto el empleo de un instrumento conductor, 
como, por ejemplo, un catkter de goma con extre- 
mo romo (de calibre menor que la luz de la cam-  
la) y a lo largo del cual puede reintroducirse la 
canula (empleando aceite gomenolado o cualquier 
otro lubricante, p. ej., vaselina). 
Para evitar la formation de costras, conviene man- 
tener un buen grado de humedad en la habitacibn, 
empleando ademis inhalaciones de vapor de agua 
y mucoliticos. 

Tiempos de la intubacion. a) Colocaci6n del paciente 5. 
con la cabeza y el cuello hiperextendidos, de manera 

Para reblandecer y extraer las costras pueden reali- 
zarse inhalaciones con suero fisiolbgico al 5 %; 
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Fig. 4.57. Intubaci6n. a) Instru- 
mental necesario: 1, esphtula de  in- 
tubacidn de Mclntosh; 2, rnandril o 
fiador; 3, tub0 con neurnotapona- 
miento; 4, tub0 de Guedel. b) Intro- 
ducci6n del tub0 endotraqueal. 

instilar algunas gotas de soluci6n salina al 1-2 Yo 
con una pipeta en el traqueostoma, o instilar algu- 
nas gotas de aceite de oliva. Por boca: yoduro 
potasico (solution al 10 96; varias veces al dia una 
cucharada sopera) y/o mucoliticos o expectoran- 
tes. 

6. La primavera y el otoiio ("las epocas de entretiem- 
pow) son especialmente peligrosas para 10s canula- 
dos: mayor tendencia a traqueitis o traqueobron- 
quitis. 

7. Eventual empleo de la llamada "nariz artificial" 
(con una adaptacion sobre el orificio externo de la 
iriquea) para influir sobre el grado de humedad y 
temperatura del interior traqueal. 

8. En la dermatitis peritraqueal y del traqueostoma: 
cubrir la piel con pomada de cinc o similares. 
Cuando remite la inflamacion aguda: cuidado y 
limpieza de la piel con pomadas grasas o con acei- 
te cutaneo. 

9. lnsuficiencia respiratoria en 10s traqueotomizados. 
Causas: a) dificultades a la hora de reintroducir 
una canula previamente extraida; b) costras por 
debajo del extremo distal de la canula en la t15- 
quea o en la propia cinula; c) formation de granu- 
laciones en la traquea a nivel del extremo de la 
cinula; d)  salida de la clnula o colocaci6n equivo- 
cada, es decir, paratraqueal de la misma; e) la 
canula tiene una forma inadecuada o un calibre 
inadecuado para el caso concreto de ese paciente; 
f l  formaci6n de una estenosis traqueobronquial 
por debajo del traqueostoma. 

10. Hemorragias en traqueotomizados. Causas: a)  tra- 
queitis; b) granulaciones traqueales; c) hemorragia 
por erosion [p. ej., ulcera de declibito por el roce 
con el extremo de la dnu la )  a partir del tronco 
braquiocefalico o de otros vasos de la vecindad 
traqueal; d) hemorragia tumoral. 

Nora: Ante la aparicidn de  una disnea y/o exuda- 
dos hemorrsgicos traqueales, es necesario con- 
sultar inrnediatamente al especialista para su solu- 
ci6n. 

Descanulacibn dificil. La descanulacion puede resul- 
tar en ocasiones dificil o imposible como consecuencia 
de una mala realization del traqueostoma o de su cui- 
dado inadecuado (hundimiento y retraction del primer 
anillo traqueal y/o del anillo cricoideo con subsiguiente 
pericondritis de Cste; orificio demasiado grande o dema- 
siado pequefio en la pared traqueal; granulaciones alre- 
dedor del orificio), asi como por la existencia de causas 
de compresi6n extratraqueal (bocio, tumor). En estos 
casos debe suprimirse, en primer lugar la causa de la es- 
tenosis mediante medidas plbticas o quirlirgicas a nivel 
de la traquea y/o de la laringe (pag. 259 y siguientes). 
asi como liberarse la luz traqueal de las compresiones 
extrinsecas (estrumectomia, etc.). 

Cuerpos extraiios 
y traumatismos 
(lamina 14, fig. 4.58) 

Cuerpos extraiios 
Los cuerpos extraiios traqueales y/o bronquia- 

les suelen presentarse en nifios (aproximadamen- 
te 80 %), preferentemente de 1-3 aiios de edad 
(avellanas, agujas, uiias, botones, monedas, boli- 
tas, guisantes, fragmentos de plistico, etc.). 

Sintomas. Sintomas fundamentales: acceso de 
tos, insuficiencia respiratoria intermitente o per- 



manente, cianosis, dolor, disfonia (variable). 
Cuando se presenta la obstruccibn completa de 
las vias respiratorias, puede producirse la muerte 
sbbita. Tambikn puede presentarse un intewalo 
asintomatico (dias a semanas). 

Localizaci6n. Depende del tamaiio y forma del 
cuerpo extraiio. Sitio de election: bronquio prin- 
cipal derecho (menor desviacion con la traquea). 

Cuando el cuerpo extraiio permanece largo 
tiempo ("cuerpo extraiio cr6nicoW): expectora- 
cion, traqueitis o bronquitis con edema, inflama- 
cion, formacion de granulaciones, hemorragias, 
esputos hemorragicos. Estenosis valvular inspira- 
toria y/o espiratoria, obstruccibn parcial de las 
vias respiratorias bajas o enfisema. Atelectasia de 
las regiones pulmonares postestenoticas o dilata- 
cion. 

Patogenia. Norrnalmente aspiration; muy rara 
vez broncolitos (calcification de exudados o 
esputos retenidos; irrupci6n de ganglios linfaticos 
tuberculoses en la traquea) y ascaris (gusanos). 

Diagn6stico. Anamnesis; sintomatologia de co- 
mienzo sbbito, a menudo en relacion directa con 
la ingesta; a la percusion: matidez o hipersonori- 
dad; a la auscultacion: eventual silbido a nivel de 
la estenosis o del cuerpo extraiio. Sibilancias. 
Cuando existe un cierre bronquial: abolition del 
murmullo vesicular. Reduccion de la movilidad 
respiratoria en una mitad toracica. Radiolbgica- 
mente: radioscopia y radiografia panoramica de 
torax, eventual tomografia; en "10s cuerpos extra- 
iios cronicos", tambikn puede ser necesaria bron- 
cografia. "Sintoma de leiiador": bamboleo me- 
diastinico en la estenosis bronquial. Traqueo- 
broncoscopia (tambiCn es la medida terapkutica 
fundamental). 

Diagnostico diferencial. Difteria, seudocrup, 
laringospasrno, tos ferina, asma bronquial, tumo- 
res endobronquiales, tuberculosis pulmonar, neu- 
monia. Estenosis laringeas (en la estenosis tra- 
queal no existen movimientos de ascenso y des- 
censo laringeo manifiestos). 

Tratamiento. Endoscopia y extraction del 
cuerpo extraiio. 

Traumatismos 
Heridas punzantes y por proyectiles de arma 

de fuego; especialmente accidentes de trafico (in- 
cisos y contuses); lesiones del cue110 y/o del 
torax. 

Sintomas. Muy variados. La anamnesis es 
orientadora. 

Sinlomas fundamentales: disnea, asfixia, peli- 
gro de muerte por insuficiencia respiratoria. He- 
moptisis, salida de aire por zona anormal. For- 
macion de enfisema subcutaneo, neumotorax, 
atelectasias. 

Anatomopatolbgicamenfe: rotura de traquea 
y/o de bronquio; lesion de vasos importantes; in- 
feccion de vecindad; mediastinitis. 

Diagnostico. Auscultaci6n, radiografia de to- 
rax, tomografias, traqueobroncoscopia. 

Tratamiento. Las roturas o desgarros a nivel de 
la traquea o de 10s bronquios principales: exposi- 
cion inmediata de la lesion y sutura mediante 
anastomosis o mediante protesis interna; en las 
roturas bronquiales a nivel perifkrico lobectomia; 
estenosis cicatrizales (pag. 259). 

Fistulas traqueoesofagicas (Jistulas). Exposi- 
cibn; separation de ambos tubos y cierre plbtico 
(veanse pag. 259, figs.4.52 y 5.2k). 

Inflamaciones 
Traqueiiis 

La traqueitis aguda casi siempre se presenta como en- 
fermedad acompaiiante de laringitis y/o bronquitis, 
pero tambidn puede hacerlo como enfermedad aislada 
(a rnenudo virica). La traqueitis cr6nica se produce 
cuando existen enfermedades de vecindad (sinusitis, la- 
ringitis, bronquitis, bronquiectasias), o cuando se dan 
condiciones ambientales poco satisfactorias climaticas y 
profesionales; en las neoplasias y en las cavemas bacili- 
feras. 

Sintomas. Tos, dolor retrostemal, expectoraci6n 
abundante (purulenta o no purulenta, rara vez hemo- 
rragica), discreta disnea, sin fiebre, a menudo no consti- 
tuye por si solo un cuadro amenazante. 

Tratamiento. Como en la laringitis (pig. 242). 

Laringotraqueobronquitis (estenosante) 
del nifio (crup gripal, laringitis subgl6tica) 

Frecuente en lactantes y niiios pequeiios hasta 10s 3 
aiios. Cuadro clinic0 grave con tos perruna, estridor, ti- 
raje suprastemal y supraclavicular, hundimiento de es- 
pacios intercostales, cianosis; fiebre discreta. 

Patogenia. Infecci6n por virus y/o bacterias. Inflama- 
ci6n grave de la mucosa de las vias respiratorias medias 
y bajas con edema, secreciones espesas, formacion de 
costras; insuficiencia cardiaca y circulatoria; peligro de 
atelectasias pulmonares y/o de asfixia. 



LARINGE Y TRAQUEA 

Diagnostico diferencial. Epiglotitis, difteria. 

Tratamiento. Oxigenoterapia, corticoides (traqueoto- 
mia intravenosa, pag. 264). humidificaci6n del aire 
ambiente, proteccion antibiotica, sedacion en determi- 
nadas circunstancias. intubacion nasotraqueal o tra- 
queotomia necesaria. 

Traqueitis difthica 

Sintoma fundamental. Casi siempre clinica de difteria 
con manifestaciones laringeas y/o faringeas. Formacion 
de membranas. 

Tratamiento. Penicilina a dosis elevada y suero anti- 
t o x i c ~  (prig. 202). 

Traqueitis seca 

Casi siempre asociada con rinitis o laringitis seca (sin- 
drome seco). Expectoracion de costras secas. Ruido res- 
piratorio sibilante. 

Tratamiento. Fluidificacion de 10s exudados: inhala- 
ciones; humidificaci6n del aire ambiental. 

Traqueitis excepcionales 

Tuberculosis, sarcoidosis. lues en estadios I1 y Ill, es- 
cleroma. 

Malformaciones congenitas 
y adquiridas 

Pueden presentarse bronquios accesorios, que .tam- 
bien desembocan en la traquea. asi como megatraquea 
y megabronquios: asimismo podemos encontrarnos con 
estenosis adquiridas a estos niveles. 

Bronquiectasias (cilindricas o saculares) 

Casi siempre en 10s 16bulos inferiores, mas frecuente 
en el lado derecho que en el izquierdo: congknitas y ad- 
quiridas. Congknifas: debilidad de la pared bronquial. 
mucoviscidosis. Adqrriridas: bronquitis, enfisema, bron- 
quitis cronica destructiva: estenosis bronquial secunda- 
ria. Sindrome de Kartagener: bronquiectasias, sinusitis 
o poliposis nasal, situs inversrrs. 

Sintomas. Sintornas fundamentales: tos pertinaz: ex- 
pectoracion "de boca Ilena"; hallazgos en la tomografia 
pulmonar y/o en la broncografia; dedos en palillo de 
tambor. Otros detalles en 10s tratados de medicina in- 
tema y cirugia. 

Tumores 
Tumores benignos de la trhquea (muy raros): 

adenoma (en 10s bronquios mas frecuentes); fi- 
bromas, lipomas, condromas, tumores amiloi- 

deos, neurinomas, hemangiomas; papilomas (casi 
siempre concomitantes con papilomas lan'ngeos); 
adenoma pleomorfo. Bocios intratraqueales (teji- 
do tiroideo que ha penetrado en la traquea, casi 
siempre a travCs de la pared traqueal posterior). 

Sintornas fundarnentales. Destacan 10s accesos 
de tos, disnea creciente, hemoptisis ocasional. 
Mas rara vez dolores toracicos, respiration sibi- 
lante, expectoracibn. 

Tratarniento. Siempre que sea posible debe in- 
tentarse la extirpacibn endoscbpica (laser); en 
caso contrario, abertura transcervical o transtora- 
cica del sistema traqueobronquial para abordar la 
implantacion tumoral. Extirpacion; cierre. 

Tumores malignos de la traquea 
(lamina 15, fig. 4.59) 

Carcinoma adenoide quistico 
(%ilindroma '7 

Relativamente frecuente en la traquea. Creci- 
miento lento, especialmente a lo largo de las 
vainas nerviosas. Clinicamente, propagacibn 
muy agresiva.Tendencia a metastasis hematoge- 
nas y linfbgenas. 

Tratamiento. Extirpacibn quirurgica amplia. 

Observation: Las expresiones "semimaligna", "po- 
tencialrnente maligno", o incluso "condicionada- 
mente benigno" pueden ser fatales para 10s pa- 
cientes. Estas expresiones corresponden a la ima- 
gen morfologica, per0 no a la evoluci6n clinica. El 
llarnado cilindrorna, por ejemplo, debe ser siempre 
considerado y tratado como un tumor rnaligno su- 
mamente agresivo. 

Carcinoma 

Relativamente raro a nivel traqueal; casi siem- 
pre extendido desde la vecindad (laringe, esbfago, 
bronquios, mediastino, glandula tiroides); asiento 
preferente en la mitad inferior de la traquea. 

Morfologia. Con igual frecuencia se observan 
carcinomas epidermoides y adenocarcinomas; a 
rnenudo metastatizantes. 

Sintomas fundamentales. Tos, insuficiencia 
respiratoria creciente, hemoptisis, disfagia, afonia 
o disfonia por paralisis recurrencial. 

Diagnostico. Radiografia de tbrax, tomografias 
de traquea; siempre traqueobroncoscopia (biop- 
sia). 



Tratamiento. A nivel de la triquea cervical: 
cuando sea posible, resecci6n o exkresis de la tra- 
quea con margen de seguridad y vaciamiento 
ganglionar. Traqueotomia y eventual traqueo- 
plastia. Cuando .no sea posible: radioterapia. En 
cualquier caso, pronbtico malo a largo plazo. 

Carcinoma bronquial (lamina 15. fig. 4.60) 

Afecta en el 80 % de casos al varon, preferentemente 
entre 50-70 aAos de edad. 

Sintomas fundamentales. Muy discretos en la fase ini- 
cial. Tos irritativa, dolores toricicos. respiracion dificil; 
expectoracion, hemoptisis; sensacion de malestar y per- 
dida de peso; catarros atipicos y recidivantes de vias 
respiratorias con fiebre y/o neumonias; disnea. 

Medidas diagnbsticas. Radiografia de torax, tomogra- 
fia toricica, broncoscopia, frotis y biopsia: citologia 
("lavado") (rara vez) broncografia: eventualmente biop- 
sia por puncion; pruebas funcionales pulmonares. 
Eventualmente toracotomia exploradora. 

Para mas detalles diagnosticos y terapeuticos, consul- 
tar tratados de medicina interna y cirugia. 



5. Esdfago 

El edfago constituye el objeto de estudio de diversas 
disciplinas; por tanto, aqui nos ocuparemos de sus as- 
pectos otorrinolaringologicos y, sobre todo, de 10s as- 
pectos diagnosticos, clinicos y terapkuticos endoscopi- 
cos a nivel del esofago. 

Anatomia aplicada 
El esofago comienza a nivel del borde inferior del 

cartilago cricoides (a la altura de CVI) y finaliza a nivel 
del cardias (a la altura de DXI). En el adulto la boca del 
esofago se encuentra a unos 15 cm de la arcada dentaria 
superior y el cardias, a 35-4 1 cm aproximadamente; la 
longitud global del esofago es de unos 26 cm. 

Este tub0 de transporte alimentario posee una pared 
susceptible de distenderse y de contraerse con una so- 
brecarga mecanica considerable (revestimiento interno: 
epitelio plano estratificado no cornificado; diversas ca- 
pas: po; fuera musculatura longitudinal, por dentro 
musculatura anular y tambikn grupos musculares de 
disposition espiroidea) (fig. 5.1). 

La musculatura esofagica es estriada en su tercio su- 
perior; en su tercio medio encontramos una musculatu- 
ra mixta en la que gradualmente predominan mas y 

Fig. 5.1. a) Es6fago con estenosis fisiologicas (1-111). b) 
Corte transversal del es6fago. que muestra las distintas 
capas de su pared. 

mas las fibras musculares lisas, y en el tercio inferior 
hay unica y exclusivamente fibras musculares lisas. 

El esofago presenta tres estenosis fisiologicas (fig. 5.1): 

I. Estenosis superior = boca esofagica (esfinter supe- 
rior; musculo cricofaringeo, es decir, pars Jiindi- 
.formis del musculo constrictor inferior de la fa- 
ringe). 

2. Estenosis media ("estenosis aortica"; determinada 
por el entrecruzamiento del edfago con el arc0 
aortic0 y el bronquio principal izquierdo). Distan- 
cia de la arcada dentaria superior: alrededor de 27 
cm en el adulto. 

3. Estenosis inferior = en su mas amplio sentido "car- 
dias" (esfinter inferior a la altura del hiato eso- 
fagico). 

Distinguimos ademas una porcion cervical y otra to- 
rLica del esbfago. 

Vascularizacidn segmental: al igual que el drenaje 
linfatico. 

Inervacidn somatica mixta (pares 1X y X) y vegetati- 
va (simpatico). 

Fisiologia y f isiopatologia 
El esofago posee una movilidad activa (propia) y una 

movilidad pasiva (subsiguiente a la respiration y a 10s 
grandes vasos arteriales y al propio corazon). Durante 
la deglucion distinguimos una fase oral (voluntariamen- 
te controlada e iniciada), otra fase faringea y una tercera 
esofigica (ambas desencadenadas reflejamente por el 
contact0 del bolo alimenticio con la pared posterior de 
la faringe, susceptible de reconocer por la elevation de 
la laringe) (pag. 182). 

La boca del esofago (esfinter superior) y el cardias (es- 
finter inferior) nonnalmente esdn cerradas; la boca se 
abre durante la deglucion, mientras que el cardias se 
abre como respuesta a las ondas peristilticas que sucesi- 
vamente llegan a 61. 

Para el analisis de las funciones esfinterianas y de 
transporte se utilizan: radiografias con contraste, radio- 
cinematografia y manometria esofhgica (determination 
intralumhar de-las variaciones de presi6n en el esofago, 
pap. 27 I 1. 

Las alteraciones del peristaltismo y del tono son posi- 
bles por: a) obsdculos mecanicos y estenosis y b) pa- 
rhlisis de 10s mdsculos y/o de 10s nervios (tabla 3.7). 

En el llamado "presbiedfago" se presentan altera- 
ciones de la coordination de 10s diferentes movimien- 
tos con aumento de las contracciones (terciarias) y 
fases atonicas. La consecuencia puede ser un tdnsito 
alimentario francamente alargado. 



Metodos de exploraci6n 
Exploracion clinica 

Inspecci6n y palpaci6n externa del cuello (en- 
rojecimiento, tumefaccion, dolor, p. ej., de las 
vainas vasculares; dibujo venoso aumentado, au- 
mento de 10s ganglios linfaticos). Auscultation a 
lo largo del recorrido esofagico. Exploraci6n oto- 
rrinolaringol6gica completa (tambien explora- 
cion de 10s pares craneales IX, X y XI1 y control 
de la faringe y de la laringe). 

Fig. 5.3. Esofagoscopia con esofagoscopio rigido: 1, 
esofagoscopio estandar; 2, esofagoscopio "neumatico" 
con ventana estanca cambiante en el punto de entrada 
o de origen del esofagoscopio; 3, 6ptica esoffrgica con 
tub0 guia para 10s instrumentos; 4, pinza endosc6pica; 
5 y 6, diversos instrumentos y terminales auxiliares. 

Fig. 5.2. Hallazgos tipicos en la 
exploracibn con contraste del es6- 
fago. a) Estenosis por quemaduras. 
6) Diverticula de traccibn. c) Diver- 
ticulo por pulsion. d) Acalasia con 
megaes6fago. e) Espasmo esofagi- 
co idiopfrtico. f) Varices esofagicas. 
g) Compresibn extrinseca del es6fa- 
go. h) Neoforrnacion benigna intra- 
luminal. i) Carcinoma de esbfago. j) 
Fistula esofagotraqueal (H). (Segun 
Schwarz.) 

Exploracion radiologica 
del esofago 

Radiografia con contraste, eventualmente to- 
mografia, radiocinematografia y radioquimogra- 
fia para el analisis de 10s distintos componentes 
funcionales de la dinamica esofagica y para otras 
cuestiones diagnosticas. Gammagrafia para la de- 
termination del reflujo. 

Sobre todo se emplea la radiografia contrasta- 
da, que permite estudiar la mucosa y la luz 
(p. ej., con sulfato de bario en suspensi6n). Los 
hallazgos tipicos de la radiografia contrastada se 
presentan en la figura 5.2. 

Nota: No debe utilizarse bario cuando se sospe- 
cha una perforation, un cuerpo extrario o cuando 
existe peligro de aspiracibn, asi como tarnpoco en 
10s recibn nacidos con sospecha de atresia esoffr- 
gica. El bario enmascara el cuerpo extraiio, se ad- 
hiere a la rnucosa e impide la subsiguiente explo- 
raci6n endosc6pica. 
Una exploraci6n radiol6gica (sin medio de contras- 
te) deberia preceder siempre a la esofagoscopia, a 
menos que exista una situaci6n de emergencia 
que obligue a una actuaci6n inmediata. 

Esofagoscopia 
Puede realizarse con instrumentos rigidos o fle- 

x ib le~ (esofagoscopios). Ambos mktodos son 
complernentarios; segun la situaci6n y el objetivo 
perseguido, debe indicarse el empleo de uno u 
otro tip0 de instrumentos y a veces es necesario 
el uso de ambas modalidades. 

La esofagoscopia con tubo rigido constituye un 
campo de actuation clasico del otorrinolaringo- 



ESOFAGO 

Fig. 5.4. Esofagoscoplo rigldo introducido en el eso- 
fago. 

logo. Con este mktodo se puede resolver el 95 % 
de todos 10s problemas endoscopicos a nivel eso- 
fagico. La figura 5.3 nos muestra 10s esofagosco- 
pios rigidos y 10s instrumentos cornplementarios. 

Principio 
La esofagoscopia rigida se realiza en la actualidad 

bajo narcosis e intubaci6n (porque asi es menos molesta 
para el enfermo y la faringe y la musculatura esofagica 
estan relajadas). Los esofagoscopios poseen una ilumi- 
nacion proximal o bien distal (actualmente casi siempre 
luz fria con fibra de vidrio); tambien es posible el em- 
pleo de sistemas opticos de ampliacion, asi como de sis- 
temas de lavado y aspiracion continua, la introduccibn 
de instrumentos para extraction, escision, coagulation, 
agujas de inyeccion, etc. Finalmente, tambien existen 
instrumentos que permiten crear un aumento de pre- 
sion neumitica en el endoscopio y en el esbfago (insu- 
flacion de determinados tramos esofagicos), asi como el 
empleo de laser y foto y cinematografia. 

La introduccion del tubo se realiza con el paciente 
acostado en decubito supino y relajado bajo el control 
de la oro- y de la hipofaringe, junto con 10s senos piri- 
formes y la boca del esofago; posteriormente se explora 
la totalidad del tubo esofagico hasta la regibn del car- 
dias (fig. 5.4). Los endoscopios de diametro grande 
hacen posible el trabajo en una superficie relativamente 
amplia de la luz y/o de la pared esofigica. Permiten in- 
formar sobre la elasticidad, la rigidez, la forma, etc. de 
la pared esofagica. Indicaciones: tabla 5.1. 

La esofagoscopia con 10s fibroscopios flexibles 
suele ser realizada por el gastroenter6lago. Sus 
posibilidades son mucho mas limitadas que las 
de la esofagoscopia con tub0 rigido, per0 tambitn 
tiene sus indicaciones perfectamente establecidas 
(empleo de tubos de calibre mucho menor y de 
punta dirigible). El manejo y el principio funcio- 
nal del fibroscopio esofagico se muestra en la fi- 
gura 5.5 y las indicaciones se representan en la 
tabla 5.1. 

Nota: El fibroscopio tampoco irnpide la aparicidn 
de perforaciones accidentales. 

Principio de ufilizacidn 

El endoscopio de fibra de vidrio ("fibroscopio") pue- 
de emplearse en pacientes con anestesia local y seda- 
cion. Se coloca al enfermo en decubito lateral izquier- 
do. Simultlneamente puede realizarse la gastroscopia y 
la duodenoscopia en la misma sesion ("panendosco- 
pia"). Indicaciones: tabla 5.1. 

Manometria 
Se mide la presi6n intraluminar en el es6fago a 

distintos niveles (p. ej., por encima de 10s esfinte- 
res). Pueden emplearse distintos mttodos: 

1. Manometria en tres puntos: registro conti- 
nuado de las variaciones de presi6n con tres 
catkteres en tres puntos distintos del es6fago. 

2. Manometria transesofigica: registro conti- 
nuado de la presi6n por desplazamiento del 
catkter de medici6n desde el est6mago hasta 
el comienzo del edfago. 

3. Radiomanometria: combinaci6n del diannb- - 
tico radiol6gico y de la manometria. 

4. Farmacomanometria: combinaci6n de mano- 
metria y de medicamentos con acci6n vege- 
tativa. 

Traumatologia 
Quemaduras por acidos y ailcalis 
(limina 16, fig. 5.6) 

Sintomas. Anamnesis tipica; a1 principio in- 
tensos dolores de boca, faringe, retrosternales y 
eventualmente tambitn en el epigastrio. Nauseas 

Fig. 5.5. Fibroesofagoscopio (flexible). 1. Optica de fi- 
bras de vidrio flexible: 2, conductor de luz fria; 3, sopor- 
te con dispositivo para la direccidn de la 6ptica; 4, toma 
de aspiracion: 5. visor. 



Tabla 5.1. lndicaciones de la esofagoscopia 

Esofagoscopia con tubo rhido 
Como inte~encion terapeutica 

Extracci6n de cuerpos extrafios y de restos 
alimenticios estancados 
Extracci6n endosc6pica de tumores benignos (p. ej., 
p6lipos. fibromas, etc.) 
Secci6n endoscbpica del orificio de entrada en 10s 
diverticulos hipofaringeos 
Dilatacidn de una estenosis cicatrizal, p. ej., de una 
estenosis 
Cauterizacidn de varices y hemostasia (en ocasiones 
combinada con laser) 
Intubaci6n en 10s tumores esofigicos malignos para 
garantizar la permeabilidad esofdgica 

Corno intewenci6n diagn6stica 
Enferrnedades del esdfago en toda su longitud 
Enfermedades de 10s esfinteres superior e inferior 
del es6fago (p. ej., en los'sspasmos) 
Tumores de hi~ofarinae v esbfaao 
Diverticulos de hipof;inge y esgfago 
Enfermedades estenosantes (tambien en el nit70 

Ademds 
Para la documentaci6n fotogrhfica y cinernatogrhfica 
y para controles sucesivos 
En 10s fracasos o en 10s resultados inciertos de la 
fibroendoscopia o cuando existe una 
contraindicacidn de la rnisma 

Esofagoscopia con esofagoscopio flexible 
("fibroscopio '7 
Como inte~encion diagn6stica 

En las contraindicaciones de la esofagoscopia con 
tubo rigido, asi corno en 10s casos con acusada 
escolios~s, cifosis o rigidez de columna vertebral 
(obst~culos mechnicos), o cuando no puede 
realizarse la anestesia general 
Para el estudio de determinadas alteraciones 
funcionales que desaparecen en el enfermo 
narcotizado o anestesiado (deglucih, fenomenos a 
nivel de la zona de transici6n gastroesofhgica) 
En la indicaci6n de la panendoscopia, cuando el 
es6fago ha de ser controlado s61o de paso, puesto 
que el motivo fundamental de la exploraci6n es el 
diagn6stico de una afecci6n ghstrica y/o duodenal 

Principales ventajas de ambos m6todos 
Ventajas de la esofagoscopia con tub0 rigido 

Empleo mbltiple; monopolio de la extraccibn de 
cuerpos extrafios independientemente de su 
tamafio; grandes posibilidades diagn6sticas y de 
eficacia terapbutica; en la documentaci6n 
fotografica y cinematogrhfica permite una gran 
claridad de imagen 

Ventajas de la fibroendoscopia 
Poco molesta para 10s pacientes; posibilidad de 

realizar al rnismo tiempo una panendoscopia 
(est6mag0, duodeno); utilizaci6n corno instrumento 
del examen radioscbpico. 

Pero: tiene menos posibilidades diagndsticas que el 
tubo rigido y prhcticamente no puede utilizarse 
con fines terapeuticos 

y v6mitos. Sialorrea. Eventual edema de glotis y 
dificultad respiratoria. Escaras blanquecinas y 
placas por quemaduras en la boca y en su vecii- 
dad. Sintomas progresivos de shock: hipotension, 
pulso frecuente, cianosis y palidez, sudaci6n fria, 
alteraciones circulatorias. Mas tarde (a veces des- 
puCs de 24-48 horas), signos crecientes de intoxi- 
caci6n: claudicaci6n renal, hematuria, lesion he- 
patica, hemolisis, alteraci6n del metabolismo hi- 
drico y electrolitico, en ocasiones participaci6n 
del SNC. Peligro creciente de perforacibn y/o de 
mediastinitis, pleuritis, peritonitis; eventualmen- 
te fistula traqueoesofigica. Rapido decaimiento. 
Cuando el sujeto sobrevive, se presenta disfagia 
progresiva corno consecuencia de la estenosis ci- 
catrizal. 

Patogenia. Grados diferentes de coagulacion 
(acidos) o de necrosis colicuativa (Qlcalis). Las ci- 
catrices por quemaduras en la boca y en la farin- 
ge pueden ser pequeiias (rlpido tdnsito), en tan- 
to que en el esofago se presentan diversos grados, 
incluso graves, de quemadura (eventualmente 
tambiCn en el est6mago y en el intestino). En las 
quemaduras por alcalis se afecta el esofago mas 
intensamente que el est6mago (cardiospasmo re- 
flejo), mientras que con 10s acidos sucede lo con- 
trario. 

Sucesibn cronologica: I, necrosis primarias locales en 
boca, faringe, esbfago, estomago, intestino; 2, intoxica- 
cibn general; 3, esofagitis corrosiva aguda, subaguda, 
crbnica; 4, curaci6n de la esofagitis con cicatrizaci6n y 
estenosis cicatrizal; 5, complicaciones tardias (estenosis 
precoz, estenosis tardia, eventual degeneracibn maligna. 
Comienzo de las estenosis cicatrizales: alrededor de la 
tercera semana. 

Diagnbstico. Anarnnesis tipica (accidente, sui- 
cidio) y hallazgos tipicos de exploraci6n; identifi- 
car la substaricia caustica. Radiografia de t6rax y 
abdomen. En caso de quemaduras poco intensas 
puede realizarse un estudio radiol6gico contrasta- 
do, seguido de una prudente esofagoscopia para 
el control 6ptico del es6fago y del estbmago, co- 
locando al mismo tiempo una sonda de alimenta- 
ci6n (contraindicaci6n: shock y sospecha de per- 
foraci6n). Esofagoscopia inmediata so10 cuando 
el grado y la extension de la quemadura no estin 
claros. 

Tratamiento. Si es posible, administrar grandes 
cantidades de liquid0 (leche, aceite, etc.). Cuando 
se trata de quemaduras por 6lcalis: administrar 
zumos de citricos, solucion de Bcido acCtico a1 
2 % o vinagre diluido; en las quemaduras por aci- 
dos: magnesia efervescente y antiacidos (solo den- 
tro de las primeras 2 horas). AnalgCsicos, sedan- 
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tes. Tratamiento en la unidad de cuidados inten- 
sivos: venoclisis para combatir el shock, adminis- 
tracibn de liquidos y alimentacibn parenteral; 
proteccibn antibibtica de amplio espectro. En 
caso necesario, gastrostomia y traqueotomia. Ele- 
vadas dosis de corticoides por via intravenosa 
(p. ej., 200-400 mg de prednisolona. La corticote- 
rapia debe prolongarse a1 menos durante 4 sema- 
nas. Los corticoides estiin contraindicados cuan- 
do en las quemaduras graves subsiste peligro de 
perforation; tambiCn puede prescindirse de ellos 
en las quemaduras minimas. 

La primera esofagoscopia debe realizarse tras 
6-8 dias. A1 drmino de la segunda semana puede 
iniciarse el tratamiento con dilataciones cuando 
la exploracibn endoscopica y radiogrhfica confir- 
man la existencia de estenosis. Realizar esofagos- 
copias de control cada 10 dias hasta que todos 10s 
defectos de mucosa hayan quedado epitelizados; 
entonces, hay que administrar contraste radiogrsi- 
fico-y efectuar esofagoscopias cads 3 y  l2  Fig. 5.7. Prlnc~p~o de la dllatac16n con bujia a lo largo 
meses. de un "hllo conductor" 

Tknica de la dilataci6n con bujias. Hay dos posibili- 
dades. co eventual). De esta manera el hilo conductor que- 
I .  Dilatation precoz (a 10s dias 8-12 dias de la que- da colocado y anclado en una posicion fija. La bujia 

madura; en el adulto debe realizarse con una son- hueca con calibre creciente se introduce a lo largo 
da de Charriire del no 40 (en 10s niiios pequefios de este hilo conductor (sin esofagoscopia) y se dirige 
con una del no 20 y en 10s jovenes con una del no a travis de la estenosis cicatrizal para retirarla poco 
30) y eventualmente con calibres progresivamen- despuis. Cuando finalizan las dilataciones con bu- 
te crecientes hasta que el paso de la bujia se reali- jias, a menudo tras muchas semanas, se cierra o se 
ce sin obstaculo alguno. A partir de este momen- secciona el hilo de seda a nivel de la boca y se deja 
to, se alargan 10s intervalos hasta que el control que se elimine por via natural, tras algunos dias de 
radiolbgico del esbfago, tras varias semanas con- espera. 
secutivas, demuestre la ausencia de estenosis. La dilatation con bujias pretende conseguir una 

2. Dilatation tardia con bujias cuando, a pesar de luz esofagica que permita el paso en el adulto de 
una corticoterapia, aparecen estenosis organicas una sonda de Charriire del no 45 (= 15 mm de dia- 
(tras varias semanas). La dilatation con bujias debe metro), en 10s nifios de hasta 10 afios de edad de 
realizarse siempre bajo control visual, nunca a cie- una del no 30-35 y en 10s jovenes de una del no 
gas, y siempre combinada con la esofagoscopia o 30-40. 
con un hilo conductor (viase mas adelante). La introduction del hilo conductor tambitn pue- 

La dilatation con bujias se realiza bajo control de llevarse a cabo por medio de una gastrostomia. 
visual con el esofagoscopio, que permite introducir En estos casos, tambikn puede realizarse retrograda- 
una bujia del calibre adecuado al dihmetro de la mente la dilatation a partir del estomago. 
estenosis. Radiografia con contraste del es6fago pre- 
via a ;a dilahcion aconsejable (localization de la Peligros del sondaje. Perforacibn de la pared esofigi- 
estenosis cicatrizal, exclusion de una neoplasia in- ca con la punta de la bujia (esto resulta imposible en la 
traluminal de m,jltiples estenosis consecutivas). dilatacicin con hilo conductor). Especialmente a nivel 

para evitar la eso~agoscopia diaria la de estenosis deformantes, incurvadas, fondos de saco 
guiente introduction de la bujia, asi coma para ciegos, etc. Consecuencias: mediastinitis y/o pleuritis, 
der conducir la bujia de dilatation a travis de la peritonitis. En estos casos es necesario recurrir al trata- 
estenosis cicatrizal hasta las porciones mhs distales miento quirJrgicO. 
del esofago, puede realizarse la dilatation con la Cuando la dilatacibn con bujias resulta inSufi- 
ayuda de un hilo conductor (fig. 5.7). En este case ciente, debe procederse a1 tratamiento quir6rgico 
se utilizan bujias huecas. Primero se le hace deglutir de la estenosis (resecciones parciales de esbfago al paciente una bolita de plomo reciamente atada al 
extreme de un hilo de seda de varies metros de con sustitucibn mediante estomago o segmentos 
gitud. Durante varies dias consecutivos se controls intestinales). En 10s pacientes Con estenosis esofii- 
la progresion de la bolita de metal hasta que tsta al- gicas, dada la tendencia de Cstas a la reaparicibn, 
canza el estomago y el intestino (control radiogrifi- asi como en 10s pacientes de edad avanzada, en 



10s que existe una notable tendencia a la degene- 
ration maligna de estenosis antiguas, debe reali- 
zarse periodicamente a lo largo de toda la vida 
un control midico (radiografico y endoscopico). 

cuerpos extraiios (lamina 16, fig. 5.8) 

Casi siempre deglucion involuntaria de distin- 
tos materiales. Los nifios (en general menores de 
3 afios) suelen tragarse en 10s juegos, monedas, 
juguetes, etc.; 10s adultos se tragan fragmentos de 
huesos, cristales, espinas de pescado, fragmentos 
de protesis dentales, agujas, alfileres, clavos, hue- 
sos de fruta, etc., incluso cubiertos enteros (p. ej., 
10s presos). 

Sintomas. Disfagia manifiesta (= trastorno im- 
portante de la deglucion), odinofagia (=dolor a la 
deglucion) de localization cervical, retrosternal y 
mis  rara vez epigastrica. Tos irritativa. Sintoma 
amenazante: intensos dolores en la espalda, entre 
10s omoplatos y a nivel retrosternal (indica me- 
diastinitis). 

Patogenia. Los cuerpos extraiios casi siempre 
quedan detenidos en la primera estenosis fisiol6- 
gica (boca del esofago), mas rara vez en la segun- 
da y tercera. Los cuerpos extraiios que permane- 
cen largo tiempo detenidos en el edfago o encla- 
vados determinan necrosis parietal (decubito) y 
con ello, seg6n su localizaci6n, una mediastinitis, 
pleuritis o peritonitis con formacion de un absce- 
so paraesofagico. En ocasiones, pueden determi- 
nar la aparicion de un enfisema subcutlneo. 

Diagn6stico. Anamnesis. A1 principio dolor a 
la deglucion localizado, posicion antdlgica del 
cuello y de la columna vertebral cervical, even- 
tual tumefaccion del cuello y/o enfisema subcuti- 
neo (crepitacion en la palpation del cuello o de 
10s huecos supraclaviculares); radiografia de to- 
rax y de abdomen, asi como lateral del cuello: 
cuando se trata de cuerpos extraiios radioopacos, 
es facil determinar su localizaci6n; eventual som- 
bra airea en el esofago por encima del cuerpo 
extraiio; cuando hay perforacion: enfisema me- 
diastinico. Cuando el cuerpo extraiio no es ra- 
dioopaco, es precis0 recurrir a1 contraste con 
sulfato de bario en suspension (detencion sobre el 
cuerpo extraiio o delimitation de Cste). El diag- 
nos t i c~  se confirma por la esofagoscopia, que a1 
mismo tiempo constituye el mitodo terapiutico y 
hace posible su extracci6n. 

Diagnostic0 diferencial. Lesion mucosa persis- 
tente por un cuerpo extraiio que ha sido elimina- 
do por via natural; neoplasias obstructivas inci- 
pientes. 

Tratamiento. Esofagoscopia inmediata (con 
tub0 rigido); extraccion del cuerpo extrafio bajo 
narcosis con intubacion. Cuando esto no se con- 
sigue: esofagotomia cervical si el cuerpo asienta 
en la porcion cervical y, si el asiento es mas bajo, 
toracotomia. Cuando hay perforacion: abordaje 
quir6rgico del gofago, sutura del defect0 parietal 
y protection antibiotics intensa. En la paraesofa- 
gitis y en el absceso paraesofagico: vaciamiento 
del absceso y drenaje. 

Evoluci6n y complicaciones. Cuando 10s cuer- 
pos extrafios se extraen sin complicaciones, la 
curacibn es la norma. En 10s cuerpos extrafios 
cronicos: necrosis por presi6n + mediastinitis 
(sintomas: dolores intensos, crecientes, retroster- 
nales y/o dorsales entre 10s hombros; radiografia 
lateral: sombra aerea prevertebral = enfiserna, la 
radiografia con contraste muestra el punto de 
asiento de la perforacion). Muchos cuerpos extra- 
fios (pequefios), tras una detencion momentanea 
en el edfago progresan hasta el estomago y tie- 
nen la posibilidad (95 %) de eliminarse espontl- 
neamente por vias naturales (control de heces 
hasta que el cuerpo extrafio aparece, como mlxi- 
mo tras 8 o 10 dias). 

Nora: Cuando existe la sospecha de un cuerpo ex- 
traiio, incluso con estudio radiol6gico negativo, 
debe realizarse siempre un estudio endosc6pico 
de la hipofaringe y del esofago. Puede ser peligro- 
so intentar la extracci6n del cuerpo extraiio con un 
fibroscopio en lugar de emplear un esofagoscopio 
rigido. 

Traumatismos cerrados, heridas 
penetrantes, perforaciones, 
sindrome de Mallory-Weiss 

Traumatismos cerrados del es6fago. Se presentan so- 
bre todo en accidentes de trsifiw (aplastamiento del 
torax contra el volante, etc.): desgarros parietales en las 
porciones toricica y abdominal del esdfago. TambiCn 
fistulas esofagotraqueales corno consecuencia de necro- 
sis parietal circunscrita (a menudo tardias). 

Sinfomafindamenfal. Acceso de tos en la deglucion. 
En 10s traumatismos cerrados del torax las roturas eso- 
fagicas se presentan casi siempre en el tercio inferior. 

Heridas abiertas y penetrantes. Se observan sobre 
todo a nivel cervical, (por intentos de suicidio y acci- 
dentes de mot0 o de automovil). 

Sinfoma fundarnenfal. Salida de saliva o de alirnentos 
por la herida cervical. 

Sindrome de Mallory-Weiss. Se produce por desgarro 
de la pared esofigica en pacientes con tendencia nau- 
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seosa y/o hernia de hiato o prolapso gastroesofagico. 
Tratamiento como en las varices esofigicas (pig. 277). 

Perforaciones esofagicas yatrdgenas 

Pueden producirse heridas esofigicas en 10s intentos 
de sondaje a ciegas, en 10s traumatismos por sondas de 
alimentacicin, en la introducci6n de sondas gastroduo- 
denales para estudio de la funcion gastrica y tambikn en 
las intubaciones anestksicas realizadas de forma inco- 
rrecta y con penetration en el esofago. Asiento predi- 
lecto de las lesiones: las tres estenosis fisiol6gicas y el 
seno piriforme. Es muy importante el inmediato reco- 
nocimiento del accidente y el adecuado tratamiento 
quirlirgico (por mediastinotomia, toracotomia o lapara- 
tomia, segtin el asiento de la perforaci6n). 

Roturas espontaneas completas 
del esdfago (sindrome de Boerhaave) 

Por aumento slibito e intenso de la presibn intraeso- 
figfca (vomito, estenosis cicatrizal; relativamente fre- 
cuente en pacientes con v6mitos habituales o que abu- 
san del alcohol). Sintomatologia espectacular: vomito 
hemorrigico, hematemesis; dolores retrostemales muy 
intensos, tambikn entre 10s hombros, en el epigastrio iz- 
quierdo y en la region renal. Colapso y palidez, caida de 
la presibn arterial, disnea, decaimiento general r6pido. 

Diagn6stico. Enfisema subcudneo cervical, simuld- 
neamente con 10s signos de abdomen agudo, neumot6- 
rax y disnea. 

Diagn6stico diferencial. Rotura del diafragma, hernia 
de hiato estrangulada, perforacion del est6mago o del 
duodeno, pancreatitis aguda, infarto de miocardio. 

Tratamiento. Toracotomia, cierre del defecto, drenaje 
pleural. 

Pron6stico. Mortalidad del25-40 %. 

Diverticulos esofagicos 
Los diverticulos de hipofaringe (diverticulos de 

Zenker, diverticulos por pulsi6n) constituyen la 
forma mas frecuente de diverticulos de las vias 
digestivas (phg. 2 17, lamina 16, fig. 5.9). 

Diverticulos a nivel del esdfago propiamente dicho 

Pueden aparecer en cualquier tramo del es6fago y 
casi siempre son adquiridos. 

Sintomas. En el tercio superior: a menudo asintoma- 
ticos. A nivel de la bifurcaci6n (leva): molestias duran- 
te la respiracibn; sensacion de presi6n retrosternal; tos 
imtativa. En 10s diverticulos epifrknicos: presi6n en la 
zona correspondiente, pirosis, dolores epigdstricos; dis- 
fagia (en el 20 % combinado con hernia de hiato). 

Diagn6stico. Radiologico y endosc6pico. 

Diagnostic0 diferencial. Acalasia, hernia de hiato, 
globo histkrico. 

Tratamiento. Solo cuando las molestias son intensas 
y/o cuando existe sospecha de complicaciones (dlcera y 
hemorragias, perforacion espontinea, degeneraci6n ma- 
ligna): extirpaci6n transtodcica. 

Diverticulos por traccidn 

Se originan por retracci6n cicatrizal a partir de gan- 
glios linfiiticos inflamados en la region paraesofflgica y 
paratraqueal (bifurcacibn). Radiologicamente se mani- 
fiestan como una alteraci6n parietal en forma de eva- 
ginacion puntiaguda, que indica la direcci6n de la trac- 
cion. Casi siempre asientan en el tercio medio del es6- 
fago. 

Sintomas. A menudo asintomaticos; en otras ocasio- 
nes, tos irritativa, sensacion de presion indeterminada 
retrosternal, disfagia discreta. 

Diagn6stico. Su demostraci6n radiologica es m9s fhcil 
que la endoscbpica (pero la endoscopia es necesaria 
para excluir un tumor maligno). 

Tratamiento. So10 cuando la sintomatologia es inten- 
sa y molesta, debe procederse a la extirpation transtorii- 
cica, que casi nunca es necesaria. 

Inflamaciones y estenosis 
inflamatorias 

La esofagitis aguda banal sin otros factores etiol6gicos 
concomitantes es muy rara; manifestacibn acompaiian- 
te en traumatismos, estenosis o compresiones extrinse- 
cas (diverticulos, acalasia, presbiesofago, esofagitis por 
retencibn). 

La esofagitis ulcerosa tambikn puede resultar de la in- 
gesta de tabletas y de chpsulas sin suficiente cantidad de 
liquid0 acompaiiante (p. ej., doxiciclina, tetraciclina, 
clindamicina, quinina, preparados con hierro, dcido 
acetilsalicilico, indometacina y otros). 

Esofagitis por refujo (esofagitis pkptica) 

Es subsiguiente a una insuficiencia cardial: reflujo del 
contenido gastrico, icido, en el tercio inferior del es6fa- 
go.y erosion de la mucosa esofiigica con esofagitis (lilce- 
ra pkptica). 

Sintomas. Casi siempre en individuos de mediana 
edad; evoluci6n por brotes, pirosis retrosternal y/o pre- 
sibn, "ardor cardiaco", dolores epigdstricos, eructos; 
empeora el cuadro por la adopcicin de determinadas 
posturas, especialmente al agacharse o en la posicion 
horizontal, a1 realizar esfuerzos y tras el consumo de al- 
cohol, nicotina y comidas grasas. Ram vez hemorragias. 

Patogenia. lnsuficiencia del esfinter inferior del es6fa- 
go, tras intervenciones gastricas, en la diabetes y en las 
enfermedades neurologicas; esclerodermia; abuso de al- 
cohol y nicotina, obesidad, vomitos habituales (embara- 



20) y tambitn en 10s portadores de sondas de alimenta- 
cibn. Formation de erosiones en mucosa. Sustitucion 
del epitelio plano por epitelio cilindrico en las porcio- 
nes inferiores del edfago; tambitn como consecuencia 
de una hemia de hiato o de un sindrome de Barret (epi- 
telio cilindrico metaplasico con braquiesofago adquiri- 
do por formation de lilceras ptpticas y estenosis; un 
10 % degeneran en adenocarcinoma). 

Diagn6stico. Demostraci6n manomttrica de la insufi- 
ciencia, esofagoscopia (lo mas importante) con biopsia; 
la exploraci6n radiolbgica s61o proporciona datos fia- 
bles cuando las alteraciones de la mucosa son mucho 
mas intensas. 

Diagn6stico diferencial. Carcinoma a nivel del car- 
dias (eventual crecimiento submucoso), acalasia, escle- 
rodermia, "es6fago del embarazo", estado tras vagoto- 
mia. Angina de pecho. 

Tratamiento. Conservador. Comidas poco cuantiosas 
y espaciadas, deglucion lenta, dieta y pkrdida de peso, 
alimentos sin grasa, alimentos ricos en proteinas; antii- 
cidos. Prohibicibn de nicotina y alcohol; anticolintrgi- 
cos; dormir con el cuerpo semisentado. 

Quirurgico. Escisi6n de la zona ulcerada y sutura con 
plegadura del fondo; estenosis: tratamiento de dilata- 
ci6n con bujias o plastia. 

Esofagitis por Candida 
(muguet, moniliasis del esdfago) 

Bastante frecuente tras la quimioterapia. 

Sintomas. Dolores al deglutir, pirosis, ardor cardial, 
regurgitacibn de alimentos (con veteado hemordgico). 

Diagn6stico. Esofagoscopia con frotis y biopsia. 

Tratamiento. Antimic6ticos. 

Estenosis cicatrizales 

Resultan de quemaduras, esofagitis por reflujo, tras 
intervenciones anastomosantes, por cuerpos extrafios 
ocultos, en la epidermolisis bullosa y en otras enferme- 
dades dermatoldgicas. 

Alteraciones de la 
movilidad esofagica 

Pueden aparecer tanto como discinesias atoni- 
cas o espasticas y como enfermedad sui generis o, 
por el contrario, como enfermedad acompaiiante 
de otras afecciones orginicas. 

Espasmo esofdgico idiopatico (diverticulo 
funcional), es6fago en sacacorchos, 
esdfago espristico 

Sintomas. Disfagia variable y de intensidad cambian- 
te; presi6n retrostemal; lenta progresi6n del bolo ali- 
menticio. 

Patogenia. Alteration de la inewacion vegetativa 
("discalasia"). 

Diagn6stico. Hallazgo radiolbgico caracteristico: en 
la radiografia con contraste se encuentra un anillo este- 
n6tico de asiento cambiante (estenosis arrosariada, ca- 
dena de castafias) (fig. 5.2e). Manometria. Esofagosco- 
pia: para exclusicin de alteraciones orginicas intraesofi- 
gicas. 

Tratamiento. Espasmoliticos, bloqueadores del cal- 
cio, comidas multiples, pequefias, espaciadas, etc. 

Acalasia (cardiospasmo) 
Resulta de la falta de relajacion o de abertura del es- 

finter esofagico inferior durante la deglucion, ptrdida 
del peristaltismo normal; esofago con retention (sobre 
todo en el niiio: megaedfago). Edad predilecta: 30-50 
aiios; pero tambitn puede presentarse en 10s nifios. 

Sintomas. Sintomatologia de lenta y larga evoluci6n. 
Sensacion de retention del aliment0 en el edfago con 
disfagia progresiva; tendencia a ingerir liquidos, tras 
cada degluci6n de bolo alimenticio. Regurgitacibn de 
alimentos; tos irritativa; vomitos (el material regurgita- 
do no es acido, sino mas bien plitrido, puesto que no ha 
contactado con el jugo gistrico). Presi6n retrosternal. 
En estadio avanzado: desde pkrdida importante de peso 
a caquexia. 

Patogenia. No aclarada. Se admite una alteracidn 
neuromuscular (idegeneracion del plexo de Auerbach?); 
tambitn se admiten factores psic6genos y/u hormo- 
nales. 

Diagnbstico. Radiografia con contraste: es6fago dila- 
tad0 y atbnico (en copa de vino) (fig. 5.2d); peristaltis- 
mo disminuido. Dibujo parietal liso. Esofagoscopia: luz 
esofigica ocupada por restos alimenticios descompues- 
tos y plitridos, inflamacion de la mucosa (esofagitis), 
endoscopia tambitn necesaria para la exclusion de un 
carcinoma o de otra estenosis cardial organica. Mano- 
metria. 

Diagn6stico diferencial. Carcinoma de cardias, escle- 
roderma, enfermedad gistrica. 

Tratamiento. El medicamentoso carece de sentido a 
la larga. Las dilataciones de la musculatura del esfinter 
con la sonda de Starck-Henning (fig. 5.10) pueden ser 
litiles. En las recidivas o en las persistencias: cardiomio- 
tomia esofagica extramucosa, seglin Heller (con even- 
tual pliegue del fundus). Degeneration maligna, tras 
15-20 afios en un 4 % de 10s casos. 

Thcnica de la dilalacidn. Se utiliza un dilatador espe- 
cial (fig. 5.10), tanto bajo anestesia local como bajo 
anestesia general, y a travts de un esofagoscopio para 
realizarla con control visual. Previamente debe haberse 
excluido, mediante esofagoscopia, la existencia de un 
tumor como causa de la estenosis. Cuando la porcion 
terminal del instrumento se introduce en el cardias, se 
abre bruscamente para conseguir su dilataci6n. Acci6n: 
inmediata mejoria de la disfagia, a menudo para toda la 
vida. En las recidivas, no muy frecuentes: es posible re- 
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petir esta maniobra. Tambitn puede conseguirse la di- 
latacion del cardias, utilizando un balon de aire o de 
agua (control de la presion con el manometro). 

Complicaciones. Perforation esofagica, sobre todo 
cuando existe un carcinoma de cardias intramural que 
no puede diagnosticarse previamente. 

Alteraciones esofagkas por trastornos de vecindad 

Compresiones e incluso obstrucciones del es6fago por 
bocios, hiperostosis de la columna vertebral cervical 
(especialmente CV-CVII), en la cifoscoliosis, por tumo- 
res mediastinicos, dilataciones aorticas o hipertrofia de 
ventriculo izquierdo. 

Varices esofagicas Fig. 5.10. Dilatador esofag~co de starck-~ennlng: I, 
mango para la regulacion de la dilataci6n; 2, cable elas- Sinfomas. Hematemesis, a veces muy intensa (sangre tico con tirador de Bowden; 3, porcidn distal con para- fresca y roja). Melenas; en ocasiones disfagia intensa, guas de dilatac16n, cerrado abierto, 

aunsue de ordinario no demasiado intensa. Posible 
mueke por hemorragia. 

Patoeedia. La causa mas frecuente es la hi~ertensibn 
DiagnoStico. Radiografia contrastada y endoscobia. 

portal -(hipertension retrbgrada, hipertension portal Tratamiento. Dilataciones con bujias; cuando existen 
idiopatica) con circulaci6n colateral (la sangre del terri- diafragmas circunscritos: exeresis endoscopica con 
torio de la cava superior o del sistema porta deriva a laser. 
travks de vasos colaterales Dor obstaculos en su travecto 
normal). Causas de este trastorno circulatorio: cirrosis ~ ~ ~ ~ ~ i ~ ~ d f ~ ~ ~  
hepaticas (en el 50 % hay varices esofagicas), hepatitis; 
trombosis de la de venas esplinicas de la Congknito; manifestaciones de reflujo solo en aproxi- 
vena cava; tumores mediastinicos. madamente el 50 O/o de 10s lactantes. Ausencia del seg- 

mento esofagico inferior. 
Diagnostico. Hallazgos orientadores de medicina in- 

terns. Ademas: esofagoscopia (mas importante que la 
radiografia). 

Diagnostic0 diferencial. Hemorragia pulmonar, he- 
morragia nasofaringea. Ulcera ventricular o duodenal, 
gastritis erosiva. 

Tratamiento. En caso de hemorragia (medidas de ur- 
gencia): combatir el shock; colocaci6n de sonda de Bla- 
kemore para la hemostasia inmediata. En las restantes 
circunstancias, tratamiento quirlirgico y/o medicogene- 
ral. En 10s intewalos sin hemorragia: operation para el 
cortocircuito (anastomosis portocava); la misi6n del 
otorrinolaringologo, ademas de establecer el diagnosti- 
co, puede consistir en realizar hemostasia local por me- 
dio de Iher  o de la inyeccion de substancias esclero- 
santes. 

Malformaciones y fistulas 
La mayoria de las malformaciones congknitas del 

esofago constituyen objeto de la cirugia torricica o in- 
fantil. Aqui solo vamos a considerar algunos aspectos 
esofagosc6picos interesantes. 

Estenosis esofdgicas congenitas 

Sintomas. Disfagia, tos irritativa, eventualmente 
vomitos. 

Sintomas. Como en la esofagitis por reflujo. 

Diagnostico. Radiografia contrastada; endoscopia 
(mucosa gistrica ectopica por encima del nivel del dia- 
fragma; estbmago toracico). Braquiesbfago adquirido 
(sindrome de Barret; endobraquiesbfago). 

Diagnbstico diferencial. Hernia hiatal. 

Tratamiento. Como en la esofagitis por reflujo. 

Fistula esofagotraqueal 

Se presenta con caricter congknito con atresia y sin 
ella y constituye una comunicacion entre la luz del eso- 
fago y de la triquea (fistula H) (fig. 5.2k). 

Sintomas. Casi siempre se manifiestan inmediata- 
mente despuks del nacimiento (accesos de dificultad 
respiratoria o de asfixia, disnea, tos, cianosis). Por la 
existencia de mecanismo valvular o de cicatrices, la fis- 
tula puede permanecer durante bastante tiempo asinto- 
matica y manifestarse en 10s primeros aAos de la vida 
por: tos durante la deglucion de solidos y de liquidos, 
accesos de tos por la penetration de alimento, neumo- 
nias recidivantes de aspiration. 

Diagnostico. Radiografia con contraste. Endoscopia: 
traqueoesofagoscopia combinada. 

Diagnostic0 diferencial. Fistulas esofagotraqueales 
adquiridas, por ejemplo, tras necrosis de la pared esofa- 



Fig. 5.1 1. Arteria lusoria. Recorri- 
do o trayecto an6malo del vaso. a) 
Por detras del es6fago. b) Entre el 
es6fago y la trhquea. c) Por delante 
de la trhquea. 

gica por un traumatismo, diverticula perforado o tumor 
maligno tambitn perforado (del es6fago o de la tri- 
quea). 

Tratamiento. Seglin la localizaci6n: cewicotomia o 
toracotomia, con separacicin quinirgica de ambos brga- 
nos y cierre plistico de la triquea y del es6fago. 

Disfagia lusoria 

Anomalia de 10s vasos que surgen del cayado de la 
aorta. En el 80 % de 10s casos la arteria anormal discu- 
rre entre la columna vertebral y el esofago; en el 15 % 
entre el es6fago y la triquea, y en el tanto por ciento 
restante por delante de la triquea (fig. 5.1 1). 

Sintomas. Casi siempre en individuos de mediana 
edad (pkrdida de la elasticidad de la pared vascular) con 
trastornos deglutorios, detencion de 10s alimentos en el 
esbfago, etc. 

Diagn6stico. Radiografia con contraste, eventualmen- 
te arteriografia; esofagoscopia (presencia de un nivel de 
disposici6n transversal, pulsante a nivel de la pared s o -  
fagica y a diversa altura). 

Tratamiento. S61o cuando las molestias son muy in- 
tensas, separation quinirgica del vaso. 

Hernia de hiato 

Consiste en la penetration en el t6rax del cardias y 
parte del fundus glstrico a travQ del hiato diafragmiti- 
co. Dos tipos fundamentales: a) hernia por deslizamien- 
to (reductible; "hernia por deslizamiento axial", clini- 
camente asintomitica en el 80 %); b) hernia paraeso- 
figica (no reductible) (st510 manifestaciones clinicas en 
el 50 %). 

Sintomas. A menudo asintomitica; otras veces dolor 
retrosternal o presi6n (despuis de la ingesta), pirosis, 
disfagia, vbmitos, esofagitis por reflujo. 

Diagn6stico. Radiografia con contraste (eventual- 
mente en posici6n de Trendelenburg), esofagogastrosco- 
pia (con fibroscopio). 

Tratamiento. En la hernia reductible, ninglin trata- 
miento mientras no existan sintomas. En la hernia pa- 
raesofagica, dado el peligro de incarceraci611, debe efec- 
tuarse gastropexia transabdominal. 

Tumores del esofago 
Tumores benignos 

Pueden ser de asiento intraluminal, intramural y pe- 
riesofigico, pero son raros. Los mis frecuentes son 10s 
leiomiomas. rabdomiomas, fibromas (pblipos), heman- 
giomas, lipomas, neurinomas y papilomas. Cuando su 
tamaiio es considerable, determinan sintomas como dis- 
fagia, estenosis, dolores, presion retrosternal y tambikn 
hemorragias. El diagn6stico resulta de la radiografia con 
contraste, de la esofagoscopia y de la biopsia. 

Tratamiento. Seglin el punto de origen y el asiento de 
su base de implantaci611, extraccibn endosc6pica o 
transcervical, transtoricica y transabdominal. 

Tumores malignos (lamina 16, fig. 5.12) 

El tumor esofagico maligno mas frecuente es el 
carcinoma de cClulas planas (a menudo histolbgi- 
camente indiferenciado). 

El 4 % de todos 10s tumores malignos del tramo gas- 
trointestinal. Preferentemente en varones de m h  de 50 
aiios. El carcinoma de es6fago puede desarrollarse sin 
enfermedad alguna previa, per0 tambitn puede desarro- 
llarse sobre el terreno de una mucosa esofbica cr6nica- 
mente inflamada (quemaduras, diverticulos, braquies6- 
fago de Barret, esofagitis de reflujo, hernia de hiato, aca- 
lasia, sindrome de Plummer-Vinson). Otras veces pue- 
den resultar de la invasion de la luz esofigica por una 
tumoracibn de organos vecinos (tiroides, laringe, tra- 
quea, bronquio, estbmago). Tambitn puede tratarse de 
metistasis linfaticas de tumores en otros organos distan- 
tes. Forrnas histol6gicas ram: adenocarcinoma (casi 
siempre en el tercio inferior del eshfago), sarcomas. 

Sintomas. Disfagia progresiva, primer0 para 
10s s6lidos, despuks para 10s pastosos y liquidos; 
pirosis y sensaci6n de plenitud retrosternal; dolo- 
res tardios y no siempre constantes de asiento 
retrosternal o dorsal; ptrdida de peso, hipo, v6- 
mitos; tos, disfonia (nervio recurrente). Los sinto- 
mas se hacen manifiestos desputs de 4-5 meses 
de evoluci6n. Posteriormente, presenta pCrdida 
de peso, imposibilidad de alimentarse (afagia); 
vbmitos. Sed y dolores intensos. 
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Diagniistico. Por desgracia, a menudo muy tar- 
dio. Radiogr6ficamente (ensanchamiento medias- 
tinico, desplazamiento lateral de la traquea). Con 
contraste: defectos de relleno o de parada, dibujo 
irregular de la pared, estenosamiento de la luz 
esofagica (fig. 5.2i). Con frecuencia el primer sin- 
toma puede ser una parhlisis recurrencial. Esofa- 
goscopia: constituye el mktodo fundamental de 
diagnostic0 y preferentemente con endoscopio ri- 
gido, con 6ptica y biopsia. 

Diagniistico diferencial. Acalasia, estenosis 
esofhgica adquirida, diverticulos, sindrome de 
Plummer-Vinson, tumores benignos del exjfago, 
carcinoma bronquial con invasi6n esofagica. 
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Tratamiento. La cirugia d l o  es posible en un 
tercio de 10s casos (sobre todo si asienta en 10s 
tercios superior y mg io  del edfago), cuando el 
diagnostic0 ha sido precoz. Muchas veces Glo 
pueden aplicarse medidas paliativas (colocacion 
de una pr6tesis intema o gastrostomia). Tambiin 
la radioterapia puede ser nada mb que paliativa. 
Con la intervencibn la tasa de supervivencia a 10s 
5 aiios es de aproximadamente el 10 % y con ra- 
dioterapia s6lo del0-5 %. Para mas detalles, con- 
sultar tratados de cirugia y medicina interna. 

Quimioterapia. En esta localizaci6n tumo- 
ral por ahora s610 son posibles quimioterapias 
paliativas. 



6. Cuello y tiroides 

Anatomia y fisiologia 
aplicadas 

El cue110 es el soporte de la cabeza, permite sus 
movimientos y la une con el tronco. La construc- 
ci6n del cue110 esta adaptada a la posici6n erecta 
del hombre y a la marcha bipeda: parte osteo- 
muscular. 

E n  el cuello se encuentran las vias aereas y di- 
gestivas, la laringe como organo de la fonacion y 
como esfinter protector, la glandula tiroides, 10s 
paquetes vasculonerviosos bilaterales del cuello y 
las vias linfaticas colaterales: parte visceral. 

El limite superior del cuello esta formado por un pla- 
no que pasa por el borde inferior de la mandibula, la 
punta de la mastoides y la protuberancia occipital ex- 
terna. El triangulo cervical suprahioideo pertenece, des- 
de un punto de vista clinico y quirurgico, al cuello. 
El limite caudal esta representado por un plano que 
pasa por el manubrio del esternon, las claviculas y la 
prolongation espinosa de CVII. Lateralmente, el borde 
anterior del musculo trapecio constituye el limite entre 
nuca y el plano cervical posterior (fig. 6.1). 

La forma externa del cuello depende de factores cons- 
titucionales y sexuales (hombre: laringe muy saliente, 
"nuez de Adan", musculos cervicales muy desarrolla- 
dos; mujer: estructuras mas finas y delicadas). 

El perfil cervical viene determinado por 10s 
musculos esternocleidomastoideos, 10s bordes de 
10s musculos trapecios de arnbos lados, el hueso 
hioides y las laminas cartilaginosas tiroideas y el 
anillo cricoideo. 

La glandula tiroides solo es visible y so10 pue- 
de palparse cuando esta aumentada de tamafio 
(bocio) (pag. 3 10). 

Fundamentos anatomicos 
y fisiologicos 
Regiones 

Los musculos esternocleidomastoideos dividen el 
cuello desde un punto de vista clinico en: 

Regi6n cervical media: con el importante triangulo 
carotideo superior de asiento infrahioideo (figs. 6.2 y 

Fig. 6.1. Lim~tes del cuello 

L 1 

Fig. 6.2. Regiones y trlangulos mas lrnportantes del 
cuello: region cervical media (zona rayada) con el trian- 
gulo suprahioideo y el trihngulo infrahioideo, region cer- 
vical lateral (en rojo). 1 ,  triangulo submandibular; 2, 
triangulo carotideo superior; 3, trihngulo omoclavicular; 
4, la llamada region esternocleidomastoidea (extension 
topogrhfica indlcada por las lineas negras y las flechas). 



Fig. 6.3. Tr~angulo carotideo supe- 
rior: 1, musculo esternocle~domas- 
to~deo: 2, mlisculo digsstrico, vien- 
tre posterior; 3, mrjsculo omohioi- 
deo, vientre supenor: 4, arteria card- 
tida comlin; 5, vena yugular Interna: 
6, ganglios linfhticos profundos; 6a. 
ganglios linfiticos en el ingulo ve- 
noso yugulo-facial; 7 .  newio vago: 8. 
newlo hipogloso; 9, pediculo vascu- 
lonervioso superior de la lannge; 10, 
asa cervical; 1 1, polo profundo o in- 
ferior de la par6tida; 12, glflndula 
submandibular; 13, arteria y vena 

I / I faciales. 

6 .3)  (limites: borde anterior del esternocleidomastoi- 
deo, vientre superior del mlisculo omohioideo, vien- 
tre posterior del digistrico) y con el triangulo caroti- 
deo inferior (limites: borde anterior y posterior del 
musculo esternocleidomastoideo, borde interno del 
musculo omohioideo y base del cuello), que corres- 
ponde a la llamada regi6n esternocleidomastoidea. 
Regibn cervical lateral, que queda dividida por el 
vientre lnfkrior del musculo omohioideo en dos 
triangulos, de 10s cuales el inferior es el triangulo 
omoclavicular (limites: mlisculo omohioideo, clavi- 
cula, vena yugular interna), que corresponde a la 
fosa supraclavicular, a menudo claramente visible. 

El triangulo suprahioideo (fig. 6.2) queda dividido en 
un triangulo submandibular (fig. 6.4) y en un triangulo 
submentoniano. 

Fascias 

La fascia cervical superficial contiene en su interior 
el platisma, envuelve el musculo esternocleidomas- 
to~deo y el musculo trapecio, se inserta por arriba en 
el hioides y se extiende desde tste en direccibn cra- 
neal hasta el borde inferior de la mandibula y en 
direction caudal hasta el manubrio del esternbn y las 
claviculas. 
La fascia cervical media constituye un s~stema multl- 
camera1 que envuelve 10s distintos brganos cervicales 
(glindula tiroides, esbfago, traquea, faringe, vasos y 
nerv~os). Se extiende desde 10s mJsculos omohioi- 
deos de ambos lados hasta el hueso hioides y las cla- 
viculas, insertandose tambien en la porcion superior 
del esternbn y las escapulas. 
La fascia cervical profunda, partiendo de las apbfisis 
espinosas de las vkrtebras cervicales, forma un tub0 
rigido alrededor de la musculatura cervical profunda. 
El plano prevertebral es una parte de este sistema fa- 
cial, que se extiende ininterrumpidamente desde la 
base del crlneo hasta el limite caudal de la columna 
vertebral. 

Expansiones conjuntivas (fascias) envuelven 10s di- 
versos musculos, brganos, vasos y nervios del cuello, La fascia cervical profunda se subdivide en una fascia 
manteniendolos en su posici6n y permitiendo su movi- alar y una porcibn prevertebral, que descansa directa- 
lidad (fig. 6.5). mente sobre el hueso. Por eso, el espacio fascia1 prever- 



Fig. 6.4. Triangulo submandibular: 
la,  mlisculo dighstrico, vientre an- 
terior; 1 b, mlisculo digastrico, vien- 
tre posterior; 2, estilohioideo: 3, bor- 
de inferior de la mandibula; 4, 
mlisculo milohioideo; 5, mlisculo 
hiogloso; 6, mlisculo constrictor fa- 
ringeo; 7, platisma; 8, arteria facial; 
9, vena facial; 10, ram0 marginal 
mandibular del nervio facial; 1 1, 
nervio hipogloso: 12, glandula sub- 
mandibular con ganglios linfaticos 
periglandulares (1 3). 

Fig. 6.5. Fascias: A, fascia cervical 
superficial: B, fascia cervical media: 
C, fascia profunda del cuello; 1, 
mlisculo esternocleidomastoideo; 2, 
musculatura infrahioidea; 3, mliscu- 
lo omohioideo: 4, glhndula tiroides; 
5, paquete vasculonervioso con ar- 
teria car6tida comlin,'vena yugular 
interna, newio vago y tronco simph- 
tico; 6, rnlisculo trapecio; 7, muscu- 
latura profunda de la nuca. 

tebral esth hendido (dangers space) (fig. 6.6); en 61 las Los espacios interfaciales tienen una gran im- 
infecciones pueden extenderse directamente hasta el portancia funcional Son deformable y 
mediastino posterior. permiten el deslizamiento de unos frente a otros, 

El paquete vasculonervioso m h  importante del cue- hacienda posible las compensaciones de volumen I lo (arteria carbtida comun, arteria carbtida externa e 
interna, vena yugular interna, nervio vago, plexo sim- en 10s des~lazamientos ce~ ica les  Y en las pulsa- 
pritico) posee una envoltura fascia1 relativamente gruesa ciones vascularW asi coma en las acciones de 
con componentes de todas las fascias cervicales. masticacion, degluci6n y respiracibn. 



Fig. 6.6. Espacios cervicales interfasciales: 1, fascia 
cervical superficial; 2, fascia cervical media; 3, fascia 
cervical profunda: 4, lamina alar de la fascia preverte- 
bral; 5. dangers space. 

Obsewaci6n: Los espacios contenidos entre las 
fascias cervical superficial y media, por su inser- 
cibn caudal conjunta en el estern6n y en la clavi- 
cula, deben considerarse como un saco cerrado, 
que no permite la propagacion de 10s procesos 
inflamatorios. 
Al contrario, 10s espacios entre las fascias media y 
profunda del cuello (espacio visceral).se continira 
caudalmente con el mediastino (fig. 6.6): 
Ejemplos: absceso por descenso, extensi6n de la 
inflamaci6n tras heridas esofggicas, enfisema pul- 
monar. 

A 

Espacios 
Espacio cervical visceral: contiene 10s diversos 6rga- 
nos y vlsceras del cuello (fig. 6.6), siendo un espacio 
que permite el deslizamiento y que queda limitado 
ventral y lateralmente por la fascia media del cuello 
y dorsalmente por la fascia prevertebral; en su inte- 
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faringeo, por delante de la fascia profunda del cue- 
110). 
Espacio parafaringeo: contiene el paquete vasculo- 
nervioso y presenta zonas de contacto con las trom- 
pas de Eustaquio y las amigdalas. 
Espacio submandibular, con glandula submandibu- 
lar, zonas de contacto con arcadas dentarias (phg. 
200). 

Espacio sublingual, con glandula sublingual (absceso 
del suelo de boca). 
Espacio submentoniano (importante en la angina de 
Ludwig; fig. 3.23). 
Espacio parotideo. 

Nora: En las inflamaciones especificas e inespeci- 
fkas, en 10s tumores prirnitivos de 10s distintos 6r- 
ganos cervicales, en las metastasis linfhticas y en 
10s linfornas malignos, las barreras anatdmicas in- 
tracervicales descritas, con frecuencia, son des- 
bordadas y 10s espacios citados invadidos. 

Trayectos vasculares 
La arteria car6tida comlin es la arteria princi- 

pal del cuello. Se desprende en el lado derecho 
del tronco braquiocefiilico y en el lado izquierdo 
del arco a6rtico.Discurre sin dar colaterales late- 
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del borde superior del cartilago tiroides, donde se 
bifurca en una arteria carbtida externa y otra in- 
terna. 

La arteria car6tida externa es la rama anterior 
de la arteria car6tida comun y se dirige hacia 
arriba por el triangulo carotideo (dando ramas), 
cruza 10s mlisculos digbtrico (vientre posterior) y 
estilohioideo, atraviesa la fosa retromandibular y 
alcanza por delante del oido externo la region 
temporal, en la que se subdivide, dando sus ra- 
mas terminales. 

Ramas: arterias tiroidea superior, lingual, fa- 
cial, faringea ascendente, occipital, auricular pos- 
terior, maxilar (+meninges media) y temporal 
superficial (fig. 6.7). . 

La arteria carbtida intema es la rama posterior 
' de la arteria car6tida comdn. Esta arteria irriga el 

cerebro y el globo ocular y discurre, a1 principio 
(como la arteria car6tida externa), a travis del 
trihngulo carotideo, pero a partir de aqui se dirige 
profundamente hacia la fosa retromandibular y 
penetra en el interior del craneo a travCs del ca- 
nal carotideo. 

La porci6n inferior del cuello recibe sus aflujos 
arteriales mas im~ortantes a ~ a r t i r  de 10s troncos 
tirocewicales: arkrias supra~capulares, tiroideas 
inferiores, cewicales ascendentes y superficiales. 

El seno carotideo, provisto de presoceptores, se 
encuentra en la bifurcaci6n carotidea: regulacibn 
de la presidn arterial. 

El glomus carotideo ("glandula carotidea") es 
un corpJsculo de unos 5 mm de diametro que se 
encuentra envuelto en la adventicia de la cara in- 
terns de la bifurcacibn y posee actividades qui- 
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Fig. 6.7. La arterla carot~da y sus ramas. 1, arterrgca- 
rbtida comirn; 2, arteria carbtida interna; 3, arteria carb- 
tida externa; 4, arteria tiroidea superior; 5, arteria lingual; 
6, arteria facial; 7, arteria maxilar: 8, arteria meningea 
media; 9, arteria temporal superficial; 10, arteria auricu- 
lar posterior; 11, arteria occipital; 12, arteria faringea 
ascendente. 

Fig. 6.8. Sistema venoso colateral: 
1, vena yugular interna; 2, vena yu- 
gular externa; 3, vena yugular ante- 
rior; 4, venas vertebrales; 4a, plexo 
venoso en el canal vertebral cervi- 
cal; 5, vena subclavia: 6. vena bra- 
quiocefblica; 7, vena cava superior; 
a, medula espinal; b, aracnoides; c, 
duramadre: d, espacio epidural con 
plexo venoso y grasa; e, envokura 
peribstica; f, cuerpo vertebral; I, bn- 
gulo venoso yirgulo-subclavio; II. 
angulo venoso yOgulo-facial. 

mioceptoras: respiracibn, presion arterial y fre- 
cuencia cardiaca en dependencia con las presio- 
nes parciales de 02, C02 y pH de la sangre. A 
partir de el pueden desarrollarse quemodectomas 
(paraganglioma no cromafinico, tumor de la 
glandula carotidea, pig. 30 1). 

La arteria vertebral no participa en la vascula- 
rizaci6n del cuello. Por el contrario, suministra 
las ramas arteriales para las meninges y la medu- 
la espinal y fundamentalmente para el tronco 
basilar (poligono de Willis). Las arterias vertebra- 
les proporcionan aproximadarnente el 30 O/o de la 
sangre que afluye a1 cerebro. 

Las venas yugulares internas, junto con sus co- 
laterales (venas yugular externa y yugular ante- 
rior), constituyen la principal via de retorno ve- 
noso cerebral. Las venas vertebrales y el plexo 
venoso del canal vertebral cervical solo transpor- 
tan el 30 % del retorno venoso cerebral. En la 
ligadura de una o de ambas venas yugulares in- 
ternas, este plexo venoso vertebral constituye una 
via de cornpensacion sumarnente importante 
para el retorno venoso (fig. 6.8). 

A travCs de la vena yugular interna o de la vena yu- 
gular subclavia puede introducirse un catkter en la vena 
cava (acceso venoso central). Indication: infusion o ve- 
noclisis prolongada y/o suministro medicamentoso; me- 
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1 dida de la presi6n venosa central. Control radiologico 
del catkter precis0 antes de la primera perfusi6n. 

3. 6.9. Arterias del tronco cerebral con el poligono 
! Willis: 1, arteria vertebral; 2, arteria cerebelosa ante- 
inferior; 3, arteria basilar; 4, arteria cerebelosa supe- 
)r; 5, arteria cerebral posterior; 6. arteria comunicanre 
sterior; 7, arteria carbtida interna; 8, arteria cerebral 
~terior: 9, arteria comunicante anterior. 

Fig. 6.10. :uitos colaterales en la insuficiencia de la 
arteria carbtida interna: A, "colateral ofthlmica"; B, 
"anastoinosis occipital"; 1 ,  arteria car6tida comlin: 2, 
arteria carbtida interna con estenosis; 3, arteria carotida 
externa; 4, arteria facial; 5, arteria oftBlmica; 6, sif6n 
carotideo; 7, arteria vertebral; 8, arteria occipital; 9. 
puentes meningeos. 

Nora: El Bngulo venoso yligulo-subclavio se  en- 
cuentra por detrBs de la articulaci6n esternoclavi- 
cular en la base del crhneo. Por encima de 61 y por 
fuera se  encuentran 10s ganglios IinfBticos supra- 
claviculares, o preescal6nicos. Debe distinguirse 
del Bngulo venoso y6gulo-facial o menor (desem- 
bocadura de la vena facial en la vena yugular inter- 
na). Tambi6n a este nivel s e  encuentran ganglios 
IinfBticos clinicamente importantes (fig. 6.8). 

Trastornos circulatorios de la arteria car6tida interna: 
escasa o nula sintomatologia cuando existe posibilidad 
de irrigacion colateral a travks del tronco basilar (fig. 
6.9) o de otras vias: 

Arteria carotida externa + arteria facial + arteria 
angular + arteria oftalmica + arteria sifon carotideo 
("colaterales oftilmicas") (fig. 6.10, A) o 

Arteria car6tida externa + arteria occipital a travCs 
de las arterias meningeas hacia la arteria vertebral 
(anastomosis occipital) (fig. 6.10, B). 

La obliteracibn stibita de este sistema arterial y de sus 
vias colaterales determina hemiplejia y hemianestesia 
contralateral y, cuando se trata de un proceso lenta- 
mente evolutivo (p. ej., arteriosclerosis): al principio 
ataques de isquemia cerebral (drop attacks) y posterior- 
mente disfuncion cerebral generalizada progresiva. 

Insuficiencia vertebrobasilar. Uno de 10s puntos pre- 
dilectos de estenosis de la arteria vertebral es el segmen- 
to entre su origen en la arteria subclavia y su entrada en 
el canal de la apbfisis transversa de CVI: crisis vertigi- 
nosas pasajeras, recidivantes y/o de larga duracibn, alte- 
raciones funcionales de la audicibn, trastornos visuales 
y sincopes fulminantes (ptig. 85). La insuficiencia cir- 
culatoria cronica, asi deteminada, origina un sindrome 
bulbar frecuente (sindrome de Wallenberg). 

El sindrome del robo de la subclavia (steal-syndrom), 
que igualmente determina alteraciones circulatorias ce- 
rebrales, se produce por el bloqueo de la arteria subcla- 
via entre su origen aortic0 y la salida de la arteria verte- 
bral (malformaciones vasculares, traumas, arteriosclero- 
sis). Se produce aqui una inversion de la corriente cir- 
culatoria en la arteria vertebral a favor de la irrigacibn 
arterial del brazo homolateral y del tronco tirocervical 
y a expensas de la irrigacion cerebral (fig. 6.1 1). 

Sistema linfatico cervical 
En el hombre se encuentran en la region cervi- 

cal unos 200 ganglios linfaticos aproximada- 
mente. 

El sistema linfhtico cervical forma parte del 
sistema reticuloendotelial o reticulohistiocitario 
(SRE o SRH). "Puertas" de entrada a este siste- 
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En el lado izquierdo, el conducto toricico dre- 
na en el angulo venoso mayor, formando una 
especie de delta, en tanto que en el lado derecho 
la gran vena linfatica derecha constituye un co- 
lector linfhtico cervical de 1-2 cm de longitud. 
Estos troncos linfaticos cervicales recogen la linfa 
de procedencia craneal a travCs de 10s troncos 
yugulares, la de procedencia axilar a travCs de 10s 
troncos subclavios y la toracica a travCs de 10s 
troncos broncomediastinicos. 

La corriente linfatica intratoracica principal se 
dirige, con excepcion de la linfa correspondiente 
a1 lobulo pulmonar superior, hacia el angulo ve- 
noso derecho. 

La linfa de la mitad inferior del cuerpo alcanza 
el angulo venoso izquierdo a traves del conducto 
toriicico. TambiCn la linfa del segment0 pulmo- 
nar craneal izquierdo discurre a t ravb del angulo 
venoso izquierdo en la circulaci6n venosa (B en 
figs. 6.12 y 6.13). 

Fig. 6.1 1 .  Circuito colateral en el slndrome del robo de 
la subclavia: 1, arc0 a6rtico; 2, arteria carbtida cornlin; 
3, arteria subclavia con obliteraci6n (en negro); 4, arteria 
carbtida interna; 5, arteria car6tida externa; 6, anasto- 
mosis occipitales (vkase tarnbikn fig. 6.106); 7, arteria 
vertebral; 8, ramas del tronco tirocervical. 

ma son 10s organos linfoepiteliales de la naso/ 
orofaringe (pag. 180). 

Observacion: Hasta el 8.0 o 10." a60 de la vida, 
como consecuencia de estas intimas relac~ones, 
toda inflamaci6n reactiva de las amigdalas se 
acornpaiia de una hiperplasia de 10s gangllos linfa- 
ticos ce~icales en el territorio de drenaje de la 
nasoforofaringe (antiguamente esta inflarnacion 
de 10s 6rganos IinfAticos se conocia como: "nifio 
linfatico", estado timicolinfatico de Paltaut). Cual- 
quier aumento de tamafio de 10s ganglios linfati- 
cos en cualquier epoca de la vida exige un escla- 
recimiento diagnbstico obligado. 

Determinadas areas histicas drenan a travCs de 
vias linfaticas en determinados grupos de gan- Fig. 6.1 2, Corriente linf&tica 1, submentonia- 
glios linfaticos. Los ganglios linfaticos del cue110 na-submand,bular; 2,  facial; 3, aur~cu~o-parotidea; 4, oc- 
esdn enmarcados dentro de una red de vasos lin- cipital; 5, a lo largo de la vena y,ugular interna; 6, a lo lar- 
faticos capilares y de colectores linfaticos, que go del nervio accesorio; 7, de la nuca; 8, laringo-tra- 
confluyen a ambos lades en los colectores linfati- queo-tiroidea; 9, broncomediastinica; 10, axilar; 1 1, con- 

cos cervicales caudales de gran tamaiio y a travis d u c t ~  toricico; A, ganglios linfbticos del entrecruza- 
miento: angulo venoso yljgulo-facial; 6, espacio IinfBtico 

de los cuales la linfa acaba par volver a la sangre cervical de la base del cuello: &ng"lo venoso ybgulo- 
venosa (fig. 6.12). subclavio. 



Flg 6 13 Espaclos lrnfaticos centrales del cuerpo en 
la base del cuello de ambos lados y sus aflujos proce- 
dentes de las reglones craneal, cervical, torhclca (p el, 
nodulos l~nft~t lcos mediastinlcos, traqueobronqu~ales), 
abdomlnales (p el n6dulos l~nfatlcos mesent6rlcos. 
lumbares lngulnales. 111acos) y ganglios llnf&ticos cau- 
dales B1 espaclo llnfatlco central derecho. 62 espaclo 
ihnfatlco central lzqulerdo con la desembocadura en el 
conduct0 tor&clco 

Nora: Los grupos de gangllos llnfatlcos en ambos 
i~ngu los  venosos mayores (y~gulo-subclav~os) 
(gangllos llnfaticos supraclav~culares) constltuyen 
la ultima estacldn por la que d~scurre la llnfa de 
todo el organlsmo (fig 6 13) Este hecho es apro- 
vechado desde el punto de vista clinico y diagnos- 
tlco en la blopsla gangllonar preescalenlca o blop- 
sia de Danlel (pBg 307) 

Fig. 6.14. : Nervios motores del cuello: 1, asa c e ~ ~ c a l ;  
2, nervio frenico; 3, diafragma. 

por debajo del hngulo de la mandibula y expo- 
nerse quirurgicamente a nivel del angulo venoso 
y~gulo~faciaf (en el triangulo carotideo) (A en fig. 
6.12). 

Nervios 
La inemaci6n motora, sensitiva, sensorial y ve- 

getativa del cue110 es muy complicada. 

Inervacion motora de la musculatura cervical (fig. 
6.14): 

Las cadenas de ganglios linfhticos se disponen Nervio accesorio (XI par). mfisculos esternocleido- 
por razones embriogeneticas en la vecindad de mastoldeo Y trapecio. 

las grandes venas del cuello, especialmente de la Nervio hipogloso par): lengua. 

yugular interns. Los grupos de ganglios linfhticos Asa cervical: musculatura infrahioidea. 
Ramas de 10s pares V, VII y XI1  inervan la muscula- 

clinicamente mas significativos se encuentran en- tura suprahioidea del suelo de la boca, 
tre las fascias cemicales media y profunda. Cade- 
nas horizontales y verticales de linfhticos se cru- ~1 nervio frknico (de las ramas ~111-CV) cruza el 
zan a nivel del triangulo carotideo ("entrecruza- mfisculo escaleno anterior en direction medial y caudal 
miento de ganglios linfhticos"). Pueden palparse hacia el diafragma. 



Nora: Los nervios del plexo cervical, sobre todo el 
nervio auricular mayor, se  ernplean frecuentemen- 
te corno trasplantes aut6logos para la reconstruc- 
cion del nervio facial o del nervio hipogloso. 
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Inervacidn sensitiva de la regidn 
cervical superficial 

Plexo cervical ( n e ~ i o s  cewicales I-IV): nervios auri- 
cular mayor, occipital mayor y menor, transverso del 
cuello y supraclaviculares. En la nuca: ramas dorsales. 

La zona de confluencia de 10s ramos ventrales a nivel 
de la porci6n media del borde posterior del musculo es- 
ternocleidomastoideo es el punto de Erb o punto ner- 
vioso. La anestesia local del punto de Erb determina la 
supresion dolorosa de la region lateral del cuello (fig. 
6.15): 

Punto n e ~ i o s  

Nervios mixtos 

El nervio vago con el nervio glosofaringeo y las raices 
craneales del newio accesorio tiene muchas facetas ana- 
tomicas y funcionales comunes, de manera que, en su 
conjunto, pueden considerarse corno un sistema vagal 
(fig. 6.16). Estos newios salen de la base del craneo por 
el .foramen jugulare. A nivel del cuello y, especialmen- 
te, a nivel de la faringe y de la laringe, asurnen funcio- Fig. 6.15. Inervacl6n sensitiva del'cuello: 1, nervio oc- 
nes motoras, sensitivas, receptoras y parasimpaticas. El cipital; 2, nervio auricular mayor, ram0 posterior; 3, ner- 
ganglio yugular (ganglio superior) del newio vago se en- vio auricular mayor, rarno anterior; 4, nervio transverso 
cuentra en la. propia base del cdneo, y el ganglio nudo- del cuello; 5, nervio supraclavicular. 
so (ganglio inferior), a la altura del hueso hioides: 

Componentes motor, sensitive y vegetative 
del sistema vagal 

Motor. Laringe. Los newios recurrentes (o nervios 
laringeos inferiores) rodean con sus asas la arteria sub- 
clavia en el lado derecho, el arco aortic0 en el lado 
izquierdo y, ocupando el angulo entre triquea y edfa- 
go, se dirigen de nuevo hacia arriba. Con la exception 
del newio cricotiroideo (nervio laringeo superior) el 
recurrente inerva todos 10s musculos laringeos (fig. 
4.14). . 

Faringe. A traves del nervio glosofaringeo 10s imp& 
sos motores del vago alcanzan la musculatura faringea. 

Sensitivo. A nivel del cuello recogen la sensibilidad 
de la base lingual, la epiglotis y la laringe. 

Nora: La sensibilidad de la pared posterior del 
conduct0 auditivo'externo y del tirnpano discurre a 
trav6s del rarno auricular de 10s nerxios vagos 
(pBg. 2). Los rarnos traqueales y bronquiales del 
newio vago participan en la regulaci6n refleja de la 
mechnica respiratoria. 

Vegetativo. Fibras parasimpaticas secretoras se diri- 
gen desde el cuello a 10s organos torzicicos y abdomina- 
les. A travks del newio glosofaringeo se dirige la regula- 
ci6n secretora de la glandula parotida (pig. 3 15). 

Tronco simpa'tico (cordon limitante) 

La porcibn limitante del tronco simpatico se encuen- 
tra p6r delante de la fascia prevertebral y de las prolon- 
gaciones transvenas de las vertebras cewicales. lnfluye 
sobre el corazon, 10s vasos, las glhndulas, 10s brganos 
con musculatura I.isa y 10s anexos cutaneos. 

A disrintos niveles se forman el ganglio cervi- 
cal superior y el ganglio cervical medio (incons- 
tante). El ganglio cervical inferior forma, junto 
con 10s ganglios toracicos superiores, el ganglio 
evtrellado. Se encuentra situado entre la ap6fisis 
transversa de CVII y la cabeza de la primera cos- 
tilla, Las fibras posganglionares procedentes del 
ganglio superior alcanzan a travCs de 10s pares 
IX, X, XI y 10s tres ramos cervicales superiores: 
la carbtida, el oido medio, las glandulas y el gan- 
glio ciliar. 



Visceromotor 

----- 

Fig. 6.1 6. Sistema vagal del cuello 
(segOn Duus). 

- 

Nora: Excitation (p. ej.. el terror) del ganglio cervi- 
cal superior: dilatacion de la pupilafhendidura pal- 
pebral, asi como exoftalmos, secreci6n sudoral y 
tonificacion vascular. 
El bloqueo medicamentoso o tumoral del cordon 
limitante cervical del simphtico (a nivel del ganglio 
estrellado) conduce a reacciones antagonicas: 
enoftalmia, miosis, ptosis (sindrome de Horner). 

supuesto: influjos simpaticoliticos sobre 10s ele- 
mentos miogenos vasculares que llegan hasta las 
arteriolas cocleares. 

Tkcnica del blogueo simpdtico 
percutcfneo (fig. 6.17) 

Se aconseja la premedicaci6n con 0,s rng de atropina. 
Paciente acostado, con la cabeza absolutamente recta y 
orientada hacia delante, relativamente hiperextendida, 
con el tin de que la ap6fisis transversa de la vkrtebra 

Las infiltraciones del ganglia estrellado (mejor: cervical o la cabezuel; articular de la primera costilla 
puedan sobresalir. Se palpa la arteria carotida y se des- 

bloqueo simpAtico) se llevan a cab0 en las alters- plaza junto con el rndsculo esternocleidomastoideo en 
ciones circulatorias agudas del oido interno, Par direcci6n lateral. lntroduccibn perpendicular de la agu- 
ejempl0, en la sordera brusca y en la laberinto- ja de punci6n dos traveses de dedo por fuera de la linea 
plejia s6bita (pig. 85). Mecanismo de accion media y otros dos por encirna de la articulaci6n ester- 
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noclavicular. Normalmente la aguja tropieza con la 
cabezuela de la primera costilla y a rengl6n seguido se 
retrocede 1 cm. Tras varias aspiraciones de prueba que 
confirmen quc se esta fuera de un vaso se procede a la 
inyecci6n de 10 ml de soluci6n de procaina al 1 %. Sen- 
sacion de calor y de "picor" en la hemifacies correspon- 
diente, seguida a 10s pocos minutos de un sindrome de 
Homer. 

Duraci6n del efecto de bloqueo, unas 24 horas, aun 
cuando el sindrome de Homer desaparece antes. 

Peligros. Introducci6n del anestdsico en espacio me- 
dular (parada respiratoria) e inyecci6n intravascular 
(convulsiones generalizadas). Neumotorax por lesion 
pleural (casi siempre con cadcter transitorio), lesion del 
plexo braquial. 

Orientaciones fisiolbgicas 
Degluci6n. vbmito, vtase pagina 182. 

Tos. lmpulsos aferentes a traves del newio vago que 
conducen a una inspiration refleja y profunda seguida 
de cierre glotico. Tras la contraction de la musculatura 
toracica espiratoria, se abre subitamente la glotis con la 
salida del aire respiratorio comprimido. Durante 10s ac- 
cesos de tos se producen considerables velocidades del 
aire espirado, pudiendo arrastrar al exterior el moco, 
las costras y 10s cuerpos extraiios (pig. 230). 

Funcion fuadora. Se cierra voluntariamente la glotis y 
se aumenta considerablemente el grado de tension de 
10s musculos toracicos y abdominales. El cuerpo se 
convierte asi en una unidad mecinica solida (inamovi- 
ble), de manera que la musculatura de la cadera y/o de 
la espalda pueden contraerse de forma coordinada y 
durante un breve espacio de tiempo, permitiendo, por 
ejemplo, levantar pesos, enderezarse desde una posicion 
inclinada del cuerpo, etc. 

En la maniobra de Valsalva, la prensa muscular tora- 
coabdominal condiciona una elevaci6n considerable de 
la presi6n por compresion del sistema vascular con au- 
mento extratodcico venoso de la presibn (las venas de 
la cabeza y del cuello sobresalen y se notan) y una dis- 
minucion de la presion arterial (se interrumpe o dificul- 
ta el retorno venoso al corazon, puede presentarse una 
lipotimia). 

Maniobra de Valsalva para la apertura tubarica, via- 
se pagina 25. 

Metodos de exploraci6n 
La exploration clinica del cuello por inspec- 

ci6n y palpaci6n se completa mediante mktodos 
mtdicos especiales. 

Inspeccion 
La inspecci6n debe investigar 10s perfiles del 

cuello, sus deforrnaciones manifiestas, las altera- 

I l l  
I I L .L 

Fig. 6.1 7. Tecnica del bloqueo del sirnphtico cervical. 
1: mljsculo esternocleidomastoideo; 2: arteria carbtida 
comljn (segljn Duus). La intervenci6n debe realizarse 
durante la espiraci6n. 

ciones de forma y color de la pie1 (dibujo vascu- 
lar, retenciones venosas, radiodermitis, nevos 
pigmentados, melanomas), asi como la presencia 
de fistulas (fistulas branquibgenas); tambitn debe 
indagar la existencia de inflamaciones y de indu- 
raciones (ganglios linfaticos, tumores, abscesos). 
Debe investigarse la posici6n y la movilidad en 
conjunto de la laringe (posici6n ankilgica, p. ej., 
en 10s abscesos, tiroiditis, torticolis). 

Palpacion 
La palpacion debe realizarse, tanto por delante 

como por detras, bimanualmente y comparando 
siempre ambos lados. La cabeza debe encontrarse 
en posici6n relajada de las partes blandas, discre- 
tamente inclinada hacia delante, pues de esta for- 
ma desaparecen la mayor parte de las reacciones 
defensivas de 10s pacientes. La palpaci6n suele 
ser positiva cuando existen alteraciones de la 
glandula tiroides, de 10s ganglios linfaticos y de 
las glandulas salivales, formaciones tumorales, 
quistes y abscesos (tablas 6.1 y 6.2). 

La auscultacibn y la palpaci6n deben realizarse 
cuando se sospechan un tumor del glomo caroti- 
deo o aneurismas. Los ganglios linfaticos altera- 
dos pueden palparse cuando su diametro es de 
1 cm. Se aconseja realizar una palpacion de 10s 
ganglios linfaticos de acuerdo con un sistema, por 
ejemplo, palpando 10s submentonianos, 10s sub- 



Tabla 6.1. Slnopsls de 10s hallazgos 
de  la ~nspeccldn y palpac16n del cuello 

Localizacibn 

Forma y tamafio 

Movilidad 

Descrlpc~bn topograf~ca 
( P ~ I  281) 
Expresar las clfras en 

centimetros 
Desplazable en sent~do 

vert~cal u hor~zontal, fijo, o 
b~en un~do a la piel que lo 
recubre 

Cons~stenc~a Blanda, elhst~ca, fluctuante, 
conslstente. dura 

Pulsacldn 
Ternperatura cutanea Comparese con las zonas 

y colorac16n veclnas 

Sensibilldad dolorosa 

Tabla 6.2. Sintoma ~nflarnac~ones c e ~ ~ c a l e s  

Causas 
lnflamac~ones de origen t~roldeo 
lnflamac~ones gangl~onares tnespecif~cas 
lnflamac~ones gangl~onares especiflcas 
lnflamac~ones ganglionares en la flebre gangl~onar 

de Pfe~ffer 
Tumoracrones l~nfat~cas 

Metastasis de carcinomas 
Llnfornas de Hodgkln y no hodgk~nianos 

Fistulas med~as  y laterales 
lnflarnaclones y procesos turnorales de la glandula 

submandlbular y de las porclones c e ~ ~ c a l e s  de la 
glandula par6tlda 

lnflarnaclones profundas, por ejernplo, abscesos 
L~pomas 
Hernanglomas, Iinfanglomas, h~gromas quisttcos 
Tumores del glomo carotideo 

Ademas 
Ateroma, qulstes dermo~des, neurlnomas, 

aneurlsmas: lnflamac~ones IlnfAtlcas cerv~cales en 
las enferrnedades ~nfecc~osas, por ejernplo. 
rubeola. toxoplasrnos~s 

mandibulares y 10s ganglios dispuestos a l o  largo 
del m6sculo esternocleidomastoideo hasta el 
tridngulo omoclavicular; a continuaci6n debe 
palparse d e  nuevo e n  sentido craneal a l o  largo 
del recorrido del nervio accesorio (fig. 6.18, tabla 
6.1). 

Exploraciones 
complementarias 
Radiografias convencionales de las regiones cervicales 

Con ellas pueden estudiarse, por ejernplo, quistes, en- 
fisemas, calcificaciones tuberculosas, sialolitos, calculos 
salivales, cuerpos extraiios radioopacos y flebolitos. 

Fig 6 18 Palpac~on slsternatica de 10s gangllos Iinfa- 
ticos cewlcales a) Submentonlanos-submand~bulares b 
y C) A lo largo del borde anterlor del rnirsculo esterno- 
cleldornasto~deo d) Supraclav~culares e) A lo largo del 
newlo accesorlo v en la nuca 

a La xerorradiografia puede ser muy util en determina- 
das circunstancias, especialmente para indicarnos al- 
teraciones estructurales de las partes blandas, asi 
como del sistema traqueobronquial, por ejemplo, en 
tumores. 

a Las tomografias convencionales sirven para el anali- 
sis estructural de alteraciones bseas circunscritas de 
la colurnna vertebral cerv~cal, asi como para la re- 
presentation de la laringe (prig. 2 3 3 ) .  

a La tomografla axial computorizada (TAC) posee un 
poder de diferenciaclon mucho mayor; permite en- 
juiciar y valorar alteraciones vasculares, hematomas, 
tumores y quistes, asi como precisar su locallzacibn 
y extensibn. 

a Exploracion radiologica de la columna vertebral cer- 
vical: se realizan radiografias anteroposteriores y la- 
terales rutinarias de la colurnna vertebral cervical, 
que permiten enjuiciar la forma y estructura de la 
colurnna vertebral cervical, asi como las relaciones 
reciprocas de 10s cuerpos vertebrales. Tambitn se 
utilizan lncidencias oblicuas para el estudio de 10s 
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foramina intervertebralia. Para la valoracibn funcio- 
nal de la columna vertebral deben efectuarse radio- 
grafias laterales con flexion ventral y dorsal de la 
misma, asi como radiografias en incidencia antero- 
posterior con flexion lateral derecha e izquierda del 
cuello. En el 80 % de 10s pacientes de mis de 50 aiios 
suelen encontrarse hallazgos patol6gicos; a veces son 
asintomaticos. 

Angiografia. La angiografia arterial y venosa siwe 
para evidenciar angiopatias primarias o alteraciones 
vasculares secundarias, por ejemplo, en 10s tumores del 
glomo o en las tumoraciones muy vascularizadas (p. ej., 
en el angiofibroma de nasofaringe y 10s aneurismas). 
Las ttcnicas de sustraccion permiten resaltar el dibujo 
vascular frente a las partes blandas y esqueltticas. 

Ultrasonidos. Las exploraciones cewicales con ultra- 
sonidos, especialmente con la sonda Doppler, se em- 
plean cada vez con mayor frecuencia, puesto que sumi- 
nistran importante information sobre las alteraciones 
vasculares. Las estenosis vasculares cervicales en el 
90 % de 10s casos pueden localizarse y reconocerse gra- 
cias a las alteraciones del eco en 10s eritrocitos circu- 
lantes. 

Linfoangi.ografia cervical. La representacion radiogra- 
fica del sistema linfitico cervical profundo a partir de 
ganglios o de vasos linfaticos retroauriculares no ha po- 
dido imponerse frente a 10s restantes mCtodos de inves- 
tigacion clinica. 

Gammagrafia linfatica cervical. Otro tanto puede de- 
cine de esta tecnica, con la que solo pueden obtenerse 
datos sobre la direccion y la intensidad de la corriente 
linfatica. El valor cientifico de ambos metodos es muy 
discutido. 

Gammagrafia de la glandula tiroides. Vtase pagina 
3 10. 

Inflamaciones de las partes 
blandas del cuello 

Debemos distinguir entre inflamaciones super- 
ficiales (pie1 y anexos cutaneos) y profundas (es- 
pacio visceral). 

Mientras que la mayoria de las inflamaciones supefi- 
ciales obedecen a una infection primaria de la piel y de 
sus anexos por estafilococo, la mayoria de las inflama- 
ciones profundas de 10s espacios viscerales del cuello 
son secundarias (encapsulation, inflamaciones de 10s 
ganglios linfaticos regionales con fusion purulenta o sin 
ella) o resultan de la propagacion desde las superficies 
intemas (vias respiratorias, vias digestivas) por flora 
mixta de estafilococos, estreptococos, gkrmenes gram- 
negativos o bacilos tuberculosos. 

Inflamaciones superficiales 
Funinculos y antrax del cuello se localizan 

preferentemente en la nuca. Predominan en el 
varon, especialmente en 10s diabtticos y alcoholi- 
COS. 

Tras desinfectar la piel, 10s funinculos se tra- 
tan mediante la extraction tangencial del clavo y 
el antrax mediante incisiones paralelas que co- 
munican por debajo de la pie1 entre si y permiten 
el drenaje quirurgico. 

Los ateromas infectados y 10s dermoides sub- 
cutlneos pueden confundirse con abscesos cervi- 
cales. Su tratamiento consiste en la extirpation 
completa de tstos tras dominar la inflamacion 
perifocal con un tratamiento antibiotico. 

Inflamaciones profundas y abscesos 
Sintomas. La localization del proceso inflama- 

torio en 10s espacios interfasciales domina el cua- 
dro clinico. Se localizan preferentemente en 10s 
espacios parafaringeos y submandibulares (pag. 
197). Las fusiones purulentas histicas profundas 
son dificilmente palpables. Las funciones de las 
partes blandas del cuello estin limitadas o son 
dolorosas (trismo, odinofagia, inclination antalgi- 
ca de la cabeza). Signos inflamatorios tipicos en 
el hemograma. Los escalofrios indican la posible 
existencia de una tromboflebitis o el comienzo de 
una sepsis. La disnea y/o mediastinitis indican 
igualmente un grave peligro. 

Patogenia. Suelen ser la consecuencia de infec- 
ciones propagadas desde las partes blandas de la 
cabeza, inflamaciones primarias o secundarias de 
10s ganglios linfaticos cervicales, inflamaciones 
supuradas de la glandula tiroides y quistes infec- 
tados. Hoy son poco frecuentes 10s abscesos espe- 
cificos y 10s abscesos otogenos a partir de una 
mastoiditis de Bezold (pig. 54). 

Diagdstico. Normalmente se desprende de la 
anamnesis, del cuadro clinico y de 10s hallazgos 
radiograficos especiales. Microbiologia. 

Tratamiento. En 10s casos graves, tratamiento 
con antibioticos de amplio espectro sin antibio- 
grama previo. La fusion purulenta o el absceso 
pueden ser localizados mediante puncion-aspira- 
ci6n. Los antibioticos y la puncion del absceso no 
pueden reemplazar o sustituir la abertura quir6r- 
gica y el inmediato drenaje de cada absceso. El 
tratamiento quirurgico definitivo como conse- 
cuencia de la inflamacion perifocal concornitante 
(partes blandas, venas, arterias y nervios) debe 
ser realizado con frecuencia en un segundo tiempo. 



Mediastinitis 
Sintomas. Sensacion de enfermedad grave, fie- 

bre, dolores retrosternales e interescapulares, en- 
fisema subcutaneo y congestion venosa retr6- 
grada. 

Patogenia. El espacio visceral del cuello no 
esta separado del mediastino superior (pag. 284), 
de manera que 10s procesos inflamatorios pueden 
extenderse de uno a otro. Una causa especial- 
mente frecuente es la perforacion de la hipofarin- 
ge o del esofago cervical, sobre todo en su por- 
cion inicial (retrocricoidea, boca del esdrfago), en 
las endoscopias diagnosticas, en la extirpacion de 
10s cuerpos extraiios, en el enclavamiento de Cs- 
tos y tras operaciones por diverticulos (prig. 275). 

Diagnbstico. Anamnesis, cuadro clinico; ha- 
llazgo radiografico, tomografias de torax, en oca- 
siones demostraci6n de la perforacion con medio 
de contraste (medio de contraste hidrosoluble) y 
tomografia axial computorizada. 

Tratamiento. Abertura quirlirgica del mediastino su- 
perior y posterior: incision en el borde anterior del 
musculo esternocleidomastoideo, diseccion roma en di- 
reccion del esofago (mediastinotomia cervical). El 
musculo esternocleidomastoideo y la glindula tiroides 
son elevados y desplazados con un separador de garfio. 
Diseccion digital a lo largo del esofago hasta el medias- 
tino posterior y superior. Tras abertura del absceso, 
drenaje. La tecnica quirlirgica seguida para la abertura 
del mediastino anterior se realiza a partir de una inci- 
sion transversal a nivel del manubrio del esternon. A1 
igual que en la traqueotomia inferior (pig. 262), se ex- 
pone la pared anterior de la tdquea y con el dedo se 
diseca el espacio mediastinico (como en la mediastinos- 
copia). Drenaje. 

Actinomicosis 

Inflamacion cronica, fistulizada, relativamente indo- 
lora con infiltrados indurados, especialmente a nivel del 
cuello, mis  rara vez en la mejilla o en el suelo de boca. 
Coloration livida de la pie1 (pig. 200). 

Inflamaciones de 10s ganglios 
linfaticos del cuello 
Linfadenitis inespecifica (inflamaciones 
ganglionares inespecificas, adenitis 
inespecifica) 

Sintomas. Inflamacion dolorosa y aguda de 10s 
ganglios linfhticos; en la evolution subaguda: in- 

duration y disminuci6n de la sensibilidad doloro- 
sa. La localization de la linfadenitis depende 
topograficamente de la del foco infeccioso prima- 
rio. Cuando se trata inadecuadamente y/o la vi- 
rulencia del agente pat6geno causal es muy consi- 
derable, puede producirse una fusion purulenta 
del ganglio linfatico. Fluctuacion, perforaci6n es- 
pontinea y fistulizaci6n a travis de la piel. 

Patogenia. La frecuencia de estas afecciones 
varia con la edad, encontrindose un primer pico 
de frecuencia en 10s niiios de hasta 10 aiios (in- 
fecciones naso/orofaringeas) y el segundo pico en 
10s adultos de 50-70 aiios (a menudo como ex- 
presi6n de inflamaciones acompaiiantes en 10s 
tumores malignos). 

Cuando suponemos la existencia de una linfa- 
denitis inespecifica, debemos buscar la infecci6n 
primaria correspondiente de acuerdo con un cri- 
terio topogrrifico: pie1 de la cabeza, pabellon au- 
ricular, conduct0 auditivo externo, naso y/u oro- 
faringe, mucosa de la cavidad oral y sistema 
dentario. 

Nora: Los focos prirnarios pueden haber curado. 
en tanto que la inflarnaci6n del ganglio linfhtico re- 
gional cewice; correspondiente puede subsistir 
"autonbrnicamente". 

Diagnbstico. BSsqueda de focos inflamatorios 
primarios en 10s territorios de afluencia del gan- 
glio linfatico correspondiente. Dolor de 10s gan- 
glios linfaticos afectos, intumescentes, empasta- 
dos. Alteraciones inflamatorias de la velocidad de 
sedimentacibn y del hemograma. En caso de 
duda, extirpation del ganglio linfatico afecto con 
subsiguiente estudio anatomopatol6gico. 

Diagndstico diferencial. Metistasis de carcino- 
mas, linfomas hodgkinianos y no hodgkinianos, 
quistes cervicales, -adenitis tuberculosa y toxo- 
plasmosis. 

Tratamiento. Antibidticos de amplio espectro. 
La abscesificaci6n debe tratarse con una incision, 
evacuaci6n y legrado de la pared del absceso con 
cucharilla cortante. Las punciones-aspiraciones 
de 10s abscesos son insuficientes. La herida puede 
ser suturada, per0 dejando un drenaje. Debe rea- 
lizarse la investigation del agente patogeno cau- 
sal y el estudio microsc6pico del exudado, deter- 
minando el agente causal y su grado de resisten- 
cia; todo tejido extirpado debe ser histol6gica- 
mente analizado o estudiado. 



Fig. 5.6. Estenosis esofhgica por que- 
madura con lejia en la infancia. 

-- 

" 
Fig. 5.8. Cuerpo extrafio bseo en la regibn retrocricoidea. 

LAMINA 16 / 

Fig. 5.9. Diverticulo de Zenker por 
pulsibn. En el centro de la imagen, el 
umbra1 del diverticulo dispuesto hori- 
zontalmente: por arriba, la luz del esbfa- 
go: por debajo. la luz o cavidad del di- 
verticulo. 

Fig. 5.1 2. -- cinoma de c6lulas planas del e go. 



LAMINA 17 

b Fig. 6.1 9. Exacerbacidn de una tu- 
berculosis linfhtica cervical. Por encima 
de ella, fistula retraida antigua, tras una 
escr6fula (paciente de 75 aAos). 

Fig. 6.20. Quiste cerv~cal branqui6ge- 
no, lateral, en el lado ~zquierdo 

\ 

Fig. 6.21. Qu~ste cewlcal med~al. 



LAMINA 18 

Fig. 7.6. Salida esponthnea del c8lcu- 
lo saliva1 por la caruncula sublingual de- 
recha. El conduct0 excretor submaxilar 
(Wharton) aparece dllatado por la re- 
tenci6n de la secreci6n por detres del 
chlculo. 

Fig. 6.24. Exenterac16n de la 6rb1ta 
por melanoma de la coro~des Posterlor- 
rnente, afecc16n metasthsica de 10s 
gangllos l~nfdtrcos parotideos y sub- 
mandlbulares, luego de 10s Idtero-cervt- 
cales craneales y, por lilt~mo, de 10s 
grupos de ganglros l~nffit~cos ldtero-cer- 
vlcales caudales 

Fig. 6.26. ~ e t ~ s t a s i s  llnfhtlca supraclav~cular lzqulerda 
("glhndula de Vlrchow"). Tumor prirnlt~vo carcinoma de 
pr6stata. 

Fig. 7.8. Tumoraci6n pz 
adenoma pleomorfo. 
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Inflamaciones linfaticas especificas 

Observacion: Las adenitis cervicales inespecificas 
suelen desaparecer o curar tras el tratamient~ del 
proceso infeccioso Prlmarlo. ~ ~ ~ s l o n & n e n t e  Per- 
slsten pequeiios ganglios linfatlcos indurados. Las 
inflamaciones de ganglios linfatlcos persistentes y 
recidivantes no suelen obedecer a una linfadenltls 
lnespecifica. Este cr~terio tarnbien es  aplicable a 
10s gangl~os linfaticos aumentados de tamaiio que 
topograficamente no coinciden con el punto de 
parttda de la afecci6n. 
Las fistulizaciones de ganglios linf6ticos deben ha- 
cernos sospechar una tuberculos~s, quistes bran- 
qu16genos infectados, tumores de 10s ganglios Iln- 
fatlcos, adenit~s abscesificada en la enfermedad 
por uiia de gat0 o una tularemia. 
En 10s casos dudosos ha de real~zarse la extirpa- 
cibn del gang110 linfatico afecto, seguida de la 
investigac16n histologlca del tej~do qu~rlirgicamen- 
te extirpado. 

Tuberculosis cervical 

hacia edades mas avanzadas (20-45 afios). Los 
portadores de la enfermedad son 10s pacientes tu- 
berculosos cr6nicos y lqs "sanos" con reacciones 
pOSitivaS frente a la tuberculins. Actualmente, en 
Alemania, aproximadamente el 40 % de las ade- 
nitis tuberculosas especificas se observan en 10s 
trabajadOres extranjerOs inmigradOs. 

Un aumento relativo de "reactivaciones" se observa 
por encima de 10s 65 afios; las mujeres enferman tres 
veces mas que 10s varones de identica edad. Casi siem- 
pre se trata de exacerbaciones de focos linfaticos especi- 
ficos ailtiguos (lamina 17, fig. 6.19). 

Observacion: La calcification de 10s ganglios IlnfA- 
ticos no es u n  sintoma de curac~bn: en 10s centros 
case~ficados y calcificados pueden encontrarse 
bacllos tuberculosos que sobreviven durante de- 
cenios. 

Sintomas. Los ganglios linfaticos y grupos de 
ganglios linfaticos de cualquier region cervical 
pueden estar afectados por la tuberculosis y en 
un  20 % d e  10s casos esto ocurre con cardcter bi- 
lateral. Sobre todo se afectan 10s ganglios linfati- 
cos de asiento caudal, supraclavicular y a nivel 
de la nuca. La inflamacihn linfatica especifica es 
indolora o so10 poco dolorosa. Los linfomas pue- 
den ser solitaries, mGltiples, pequeiios o grandes, 
duros o fluctuantes. A menudo se encuentran 
junto a 10s ganglios linfaticos en fase de reactiva- 
cion aguda o con enrojecimiento cutaneo y fluc- 
tuacion, fistulas y/o cicatrices antiguas retraidas 
(lamina 17, fig. 6.19). Dado que en la actualidad 
la mayoria de las adenitis cervicales especificas 
son secundarias, debemos buscar sintomas de 
una tuberculosis pulmonar, tales como tos, ex- 
pectoracibn, hemoptisis, o bien otros sintomas de 
tuberculosis organics. 

Patogenia. Con la excepcion de algunos territo- 
rios endemicos, tras la erradicacion de la tu- 
berculosis bovina en Europa occidental y 
EE.UU., la primoinfeccion orofaringea tubercu- 
losa y la tuberculosis ganglionar linfogena regio- 
nal (complejo primario) apenas se obsewan en la 
actualidad. La tuberculosis de 10s ganglios linfati- 
cos es en estos momentos, preferentemente, una 
infection hemat6gena secundaria, resultado de la 
exacerbacion (tipo humano; mas rara vez mico- 
bacterias atipicas). La maxima frecuencia de la 
enfermedad se ha desplazado desde la infancia 

Diagnostico. Datos anamnksicos (trabajadores extran- 
jeros, tuberculosis familiar, viajes en territories con 
tuberculosis epidemica [Asia, Africa]). Radiografia de 
las partes blandas del cuello (las sombras calcificadas en 
10s ganglios son casi siempre patognomonicas), radio- 
grafia del pulmon y pruebas intracutaneas de tubercu- 
lina. 

El cuadro histol6gico de 10s ganglios linfaticos cervi- 
cales extirpados y la demostracion del agente patogeno 
causal confirman definitivamente el diagnostico. 

Diagnbstico diferencial. El valor diagnostic0 y de 
diagnostic0 diferencial de la biopsia de 10s ganglios lin- 
faticos cervicales sospechosos queda reflejado en la pro- 
portion de diagnosticos equivocados de 1.000 ganglios 
linfaticos extirpados por sospecha de tuberculosis: en 
un 13 O/o se trataba de tuberculosis; en 10s restantes ca- 
sos (segJn su frecuencia): adenitis linfaticas inespecifi- 
cas, quistes branquiales, metastasis de carcinomas, en- 
fermedad de Hodgkin, glandulas salivales inflamadas, 
tumores de las glandulas salivales, linfomas no hodgki- 
nianos, neurinomas, nodules tiroideos, quistes dermoi- 
des y litiasis salival. 

Tratamiento. Tratamiento con tuberculostaticos en 
combinacibn con el neumologo o el internista. Normal- 
mente se utiliza una combinaci6n de tres farmacos 
tuberculost~ticos. Tratamiento de election: isoniacida, 
rifampicina, etambutol. 

La dihidrostreptomicina y la estreptomicina se em- 
plean poco en la actualidad por su accion toxica sobre 
el oido interno, con frecuentes alteraciones funcionales, 
vestibulares y cocleares (p. ej., breve administracion 
preoperatoria para evitar la diseminaci6n). 

El tratamiento quircrgico, consistente en la ex- 
tirpacion de 10s ganglios linfaticos afectos y, en 
ocasiones, de  las partes blandas del cuello simul- 



taneamente afectas, asi como de la pie1 esta indi- 
cada en: 

Ganglios linfaticos de aproximadamente 2 cm 
de diametro, siempre y cuando no evidencien 
tendencia a la regresion. 
Ganglios linfaticos calcificados. 
Ganglios linfaticos con fusion purulenta. 
Fistulizaci6n. 
La llamada "tuberculosis en 10s tres planos". 

En algunos casos, especialmente en la llamada 
"tuberculosis en 10s tres planos" (ganglios linfaii- 
cos, abscesos de las partes blandas, infiltration o 
participaci6n cutanea), puede intentarse un va- 
ciamiento radical del cue110 (pag. 309), con reves- 
timiento o reconstruccicin plastica de 10s defectos 
cutaneos. En la actualidad, la extirpation de las 
amigdalas palatinas para la prevencion de la 
afeccibn o de la participacion primaria tubercu- 
losa de 10s ganglios linfaticos cervicales ha que- 
dado relegada a un segundo tCrmino desde el 
punto de vista epidemiologico y patogknico. 

Lies (pag. 194) 

Cuando la primoinfecci61-1 luitica asienta en 10s la- 
bios. boca, amigdalas o en la cam, aparece una inflama- 
cion linfatica regional indolente al cab0 de 1-2 sema- 
nas. En el marco del secundarismo luttico pueden pre- 
sentarse mliltiples adenopatias en la region cervical. En 
la llies terciaria rara vez existe una participacion linfa- 
tica. Es de declaracion obligatoria. 

Sarcoidosis (enfermedad 
de Besnier-Boeck-Schaumann) 

Sintomas. Aumento de tamafio de 10s ganglios 
linfiticos: a nivel mediastinico, supraclavicular 
(65-75 %), perifkrico (10-20 %) y retroperitoneal. 
Afeccion ocular, de las glandulas lagrimales y sa- 
livales (5-25 O/o), sindrome de Heerfordt con 
uveoparotiditis, tambikn parilisis facial (fiebre 
uveoparotidica, pag. 324). Pie1 (10-40 %): erite- 
ma nudoso. Lupus pernio. Mucosas: nariz, senos 
paranasales, faringe, laringe, traquea, boca y es6- 
fago (zonas con granulaciones de coloracion pili- 
da y rojiza). 

Patogenia. En la actualidad, esta enfermedad de etio- 
logia poco clara se concibe como un complejo granulo- 
matoso de ctlulas epitelioides que se extiende a la tota- 
lidad del sistema reticulohistiocitario. La delimitation 
diagnostico-diferencial con la tuberculosis puede resul- 
tar muy dificil desde el punto de vista morfol6gic0, de- 
biendo decidirse en estos casos por la evoluci6n clinica. 

Diagn6stico. Radiologicamente se encuentran pulmo- 
nes de Boeck, es decir, sombras y manchas diseminadas 

similares a la tuberculosis miliar o ganglios linfaticos 
aumentados de tamaiio con caracter bilateral en forma 
de alas de mariposa hiliares. Prueba de Kveim-Nicker- 
son (positiva en el 80 O/o de 10s casos); prueba de la 
tuberculins (negativa o dtbilmente positiva). 

Extirpation de 10s ganglios linfaticos cervicales sospe- 
chosos para su estudio histol6gico. 

Sobre todo debe realizarse la biopsia de Daniel, a ve- 
ces en combinacion con la mediastinoscopia y la inme- 
diata investigation histologica de 10s ganglios linfaticos 
extirpados (pag. 305), lo que en ocasiones constituye 
una ayuda diagnostics decisiva para el internists. 

Tratamiento. Debe ser realizado por el medico gene- 
ral; se utilizan corticoides. 

Enfermeiiad por arar7a~o de gat0 
y tularemia 

Sintomas. Primoinfeccion a nivel de la pie1 del 
cue110 o de la mucosa de la cavidad que tiende a 
la ulceracion y a la formation de pustulas. Entre 
1-5 semanas desputs, inflamacibn de 10s ganglios 
linfaticos regionales con escasa o intensa sensa- 
cion dolorosa. En algo mbs de un tercio de 10s 
casos la inflamacion de 10s ganglios linfaticos 
tiende a la fusion y a la fistulizacion. 

Patogenia. Enfirmedad por araiiazo de gafo. Agente 
patogeno causal: virus de la uiia del gato (todavia no 
aislado definitivamente). En la mayoria de las ocasiones 
la infection se produce tras el araiiazo o la mordedura 
de un  gato. Tambitn pueden ser portadores 10s perros, 
10s roedores y 10s erizos. 

Tularemia. Agente patogeno causal: Pasfeurella lula- 
rensis (que toma su nombre de Tulare, California). 
Zoonosis ampliamente extendida de 10s roedores, espe- 
cialmente de conejos. Transmision tambitn por garra- 
patas y otros artropodos. 

Diagn6stico. Contacto con 10s animales antes citados. 
Investigacicin histologica del ganglio linfatico (inflama- 
ciones linfaticas reticulocitarias, necrotizantes, tanto en 
la enfermedad por uiia de gato como en la tularemia). 
En la enfermedad por araiiazo de gato: prueba intracu- 
tanea con el antigen0 de Mollaret-Debrt. 

Tratamiento. A veces puede ser necesaria la teraptu- 
tica quirlirgica de 10s ganglios linfaticos, dependiendo 
del grado, intensidad y tamaiio de la adenopatia. Sin 
embargo, estas adenitis tienden a la curacion esponta- 
nea. En la tularemia el tratamiento de eleccion es la 
estreptomicina. 

Ambas enfermedades son de declaracion obligatoria. 

Toxoplasmosis 

Sintomas. La forma perinatal o connatal puede 
cursar con hidrocefalia, coriorretinitis y calcifica- 
ciones intracerebrales. Menos veces se observa 
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sordera total con sordomudez. En la toxoplasmo- 
sis adquirida se presentan formas agudas y suba- 
gudas con sintomas similares a 10s de la gripe con 
temperaturas subfebriles. La duraci6n de la en- 
fermedad oscila entre 6 y 8 semanas. Sintomas 
importantes son las adenopatias de tipo inflama- 
torio, sobre todo a nivel de la nuca, periauricula- 
res, en la region del angulo mandibular, supracla- 
viculares y, mas rara vez, tambitn axilares e 
inguinales. La forma cr6nica del adulto apenas 
ofrece signos caracteristicos de enfermedad (cefa- 
leas, afecciones cronicas oculares). Hemograma: 
linfocitosis manifiesta. 

La infeccion de la madre durante el embarazo 
puede conducir a1 parto prematuro o de un feto 
muerto. 

Patogenia. La infeccion del hombre por Toxoplasma 
gondii se produce preferentemente por boca a travis de 
la ingesta de came cruda de cerdo o de vaca, pero tam- 
biin por el contact0 con 10s excrementos del gato. Cabe 
suponer una intensa dispersion o extension en la pobla- 
cion; anticuerpos en un 70 % de sujetos clinicamente 
sanos. La inmensa mayoria de las infecciones posnata- 
les evohcionan sin sintomas clinicos caracteristicos. 

Diagnbtico. La dinamica y la evoluci6n del titulo de 
anticuerpos, por ejemplo, en la prueba de Sabin-Feld- 
man (PSF) es importante per0 dificil de comprender, 
porque en el momento de la enfermedad ya se alcanzan 
titulos elevados (hasta 1:64.000). Igualmente v6lida es 
la prueba de la inmunofluorescencia indirecta (PIFI). 
La reaccion de fijacion del complemento (RFC) consti- 
tuye un mitodo complementario muy valioso. En la 
fase aguda es siempre positivo (titulo hasta 1:640). En 
las infecciones recientes debe sospecharse una toxaplas- 
mosis cuando existe una combinacion de titulo de PSE 
(0 PIFI) de 1: 1.000 o mayor y simultaneamente el titulo 
de RFC es de 1 : I0 o mayor. 

La histologia del ganglio linfatico demuestra 
casi siempre el sindrome de Piringer-Kuchinka, o 
reaccion ganglionar de ctlulas epitelioides (nin- 
guna necrosis, cornificaci6n argir6fila en el pro- 
toplasma de las ctlulas reticulares). Es una forma 
de reacci6n subcutanea que preferentemente se 
manifiesta a nivel de 10s ganglios linfaticos por 
multitud de factores causales. La toxoplasmosis 
desempeiia aqui un papel relativamente impor- 
tante. 

Diagnbstico diferencial. Los hallazgos sero16~icos ci- 
tados son muy caracteristicos de la toxoplasmosis, espe- 
cialmente la combinacion con la biopsia gangliolinfati- 
ca. Las inflamaciones de 10s ganglios linfaticos con alte- 
raciones similares linfocitarias del hemograma se en- 
cuentran tambien en la linfocitosis infecciosa, la rubeo- 
la, el exantema s6bit0, la listeriosis, las linfopatias 
medicamentosas por anticonvulsivantes, antitoxinas, al- 
gunos antibioticos, inyecciones de suero y en 10s territo- 
rios de drenaje linfatico de trasplantes. 

Tratamiento. En las infecciones latentes y asintomiti- 
cas no se necesita tratamiento alguno; en las demas 
circunstancias, teraptutica medicamentosa con pirime- 
tamina combinada con sulfonamidas; en la infection re.. 
ciente durante el embarazo: espiramicina. 

Mononucleosis infecciosa (fiebre ganglionar de 
Pfeiffer), vtase pagina 203. 

Traumatismos 
En primer lugar hemos de destacar 10s trauma- 

tismos del cuello en 10s accidentes de trafico, des- 
puts las heridas por arma blanca y de fuego. 

Paratraumatismos de la laringe, vhse  paginas 
240, 241; de la traquea, pigina 266, y del es6- 
fago, pagina 274. 

En 10s traumatismos contusos de las partes 
blandas del cuello se originan inflamaciones y tu- 
mefacciones mas o menos rlpidas por hemato- 
mas (pulsltiles) y enfisemas subcutineos, subsi- 
guientes a soluciones de continuidad subgl6ticas, 
traqueales y tambitn hipofaringeas. 

Los traumas contusos por choque contra el vo- 
lante del automovil, en 10s golpes de karate y de 
boxeo pueden determinar una parada subita del 
coraz6n con asistolia e hipotensi6n o caida subita 
de la tensi6n a travts de la estimulaci6n de 10s 
presoceptores del seno carotideo. 

El "suicidio por deguello" afecta frecuentemente las 
vias respiratorias y, m b  rara vez, 10s grandes vasos y 
nervios del cuello, protegidos por 10s musculos esterno- 
cleidomastoideos. 

Los nervios del cuello pueden presentar alteraciones 
funcionales inmediatas o tardias tras la aparicibn de ci- 
catrices retractiles. 

En 10s traumatismos abiertos o heridas puede 
producirse, junto a la abertura de las vias respira- 
torias y/o digestivas, un defecto de la arteria ca- 
r6tida y/o de la vena yugular interna con conse- 
cuencias dramiticas. El peligro de la abertura de 
las grandes venas es la embolia gaseosa (defecto 
de aspiracibn), que cuando supera un volumen de 
10 a 20 ml puede ser mortal. Inmediatamente: 
compresion digital. Inclinaci6n dorsal del cuerpo 
o de la mitad superior del cuerpo. Hospitaliza- 
ci6n inmediata. 

Las hemorragias carotideas suelen conducir 
por un shock hipovoltmico a la muerte del sujeto 
en el mismo punto del accidente. Inmediatamen- 
te: compresi6n digital. Hospitalizacibn. En un 
elevado porcentaje de 10s supemivientes, tras una 
herida abierta de la arteria car6tida com6n y de 
la arteria car6tida interna, subsisten lesiones ce- 
rebrales importantes. 



El objetivo del tratamiento en 10s hospitales consiste 
en la estabilizacion circulatoria y en la reconstruccion 
de 10s grandes vasos lesionados, sea por sutura directa, 
o sea por plastias vasculares (trasplantes de venas auto- 
logas, p. ej., vena safena mayor o, al menos, con prote- 
sis vasculares alogenas temporales). 

Los cortocircuitos intraluminales pueden garantizar 
durante el tratamiento quinirgico de las arterias car& 
da com6n y carotida intema la circulacion arterial cere- 
bral. Secuelas de las lesiones vasculares cervicales pue- 
den ser fistulas arteriovenosas entre la arteria car6tida y 
la vena yugular interna. Mas del 8 % de todas las fistu- 
las arteriovenosas se localizan a nivel del cuello. 

Malformaciones 
Fistulas branquiogenas laterales 
y quistes 

Preliminares embriol6gicos. Entre la tercera y cuarta 
semana de desarrollo embrionario aparecen en las pare- 
des laterales del intestino cefalico del embrion cinco 
bolsas endodirmicas (o bolsas faringeas), a las que co- 
rresponden cuatro surcos branquiales ectodirmicos o 
hendiduras branquiales en la superticie externa del em- 
brion (o surcos branquiales). Entre las bolsas faringeas y 
las hendiduras branquiales se desarrollan en el hombre 
cinco arcos branquiales mesodCrmicos. Cada arco bran- 
quial contiene un arco cartilaginoso, un arco arterial, 
un nervio branquial y un esbozo de musculatura bran- 
quial (tabla 6.3). En la sexta semana el segundo arco 
branquial cubre 10s arcos tercero y cuarto y se fusiona 
con el mamelon caudal limitrofe con el precardiaco. Se 
origina asi el seno cervical a expensas de 10s arcos bran- 
quiales segundo y cuarto cubiertos. Simuldneamente se 
desarrollan las bolsas faringeas tercera, cuarta y quinta 
para formar 10s llamados 6rganos brrtnquicigenos (cuer- 
pos epiteliales, timo). Normalmente el seno cervical 
desaparece por completo. La persistencia de aberturas 
del seno en comunicaci6n con el exterior determina la 
aparicion de fistulas cervicales branquibgenas laterales. 
Restos del seno cervical con obliteracibn de la comuni- 
caci6n externa determinan la aparicion de quistes late- 
ro-cervicales branquiales. 

Fistulas cervicales laterales 

Sintomas. La abertura cukinea de la fistula 
puede estar enrojecida e inflamada; en una parte 
de 10s casos puede tratarse de una depresi6n cut& 
nea simple. Las fistulas asientan siempre a lo lar- 
go del borde anterior del mlisculo esternocleido- 
mastoideo a la altura del triangulo carotideo 
(cuando proceden del segundo arc0 branquial) o 
a la altura del cartilago cricoides (procedentes del 
tercer arc0 branquial), o bien junto a1 manubrio 
del estern6n (cuarto arc0 branquial). Por la fis- 
tula fluye con caracter continuo o intermitente 
un exudado lechoso, purulent0 o de otra natura- 
leza. En el 5 % de 10s casos puede ser bilateral. 

Tabla 6.3. Desarrollo de 10s arcos branquiales y 
derivados 

Primer arc0 branquial (arco mandibular) 
Ectodermo: piel de la rnejilla, de la rnandibula, de la 

mitad anterior del pabellbn y del conduct0 auditivo 
externo; nervio trigbmino; parenquima de  las 
glhndulas salivales; gbrmenes dentarios; epitelio de  
revestimiento del labio, lengua hasta el foramen 
caecum, timpano, 

Mesoderrno: musculatura rnasticadora, vientre anterior 
del mljsculo dighstrico, mlisculo tensor del timpano 
(cbndilo de  la mandibula); martillo; yunque; trago; crus 
helicis; capa fibrosa del timpano 

Endodermo: epitelio de revestimiento de las partes 
laterales y del suelo de  la cavidad oral, trornpa de 
Eustaquio, mucosa del timpano, de  la caja del 
timpano y de la rnastoides 

Segundo arc0 branquial (arco hioideo) 
Ectodermo: piel de la cara posterior del pabellbn y de 

la mitad superior del cuello; componentes de 10s 
pares VII-VIII 

Mesodermo: mljsculo estapedio; helix-antihelix; cuerpo 
del hioides 

Endodermo: epitelio de la raiz lingual; foramen caecum; 
istmo de la glandula tiroides; amigdala palatina 

Tercer arc0 branquial 
Ectodermo: piel de la porcibn cervical media; 

componentes del IX par 
Mesodermo: porci6n superior del musculo constrictor 

faringeo; arteria car6tida comljn y carotida interna 
Endodermo: epitelio de  la faringe, de la base de  la 

lengua, epiglotis; sen0 periforme 

Cuarto arc0 branquial 
Ectodermo: X par 
Mesodermo: porcibn inferior del rnljsculo constrictor 

de la faringe; musculatura laringea; cartilago tiroides; 
porciones de la epiglotis, de  la arteria subclavia 
derecha y del arc0 abrtico 

Endodermo: epitelio de  la base lingual, epitelio de  la 
faringe y epitelio de  la epiglotis; componentes de  la 
glandula tiroides 

Ouinto arc0 branquial 
Ectodermo: piel de  la porci6n cervical inferior; XI par 
Mesodermo: musculatura laringea, cartilago aritenoides 

y cricoides 
Endoderrno: tejido linfoide submucoso, desarrollo 

pulmonar 

Patogenia. La obliteration incompleta de las hendi- 
duras o surcos branquiales y la persistencia del seno 
cervical puede ser la consecuencia de factores geneticos 
y/o toxicos que actuan durante el e'mbarazo (hipoxe- 
mia, hipercapnia, abuso de tabaco y alcohol, salicilatos, 
uretano, talidomida, plomo, mercurio y alteraciones 
metab6licas, asi como efecto de radiaciones ionizantes). 

Diagn6stico. Casi siempre puede palparse un 
cord6n indurado, que desde la abertura de la fis- 
tula en el borde anterior del m6sculo esternoclei- 
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domastoideo se dirige subcutaneamente en direc- 
ci6n craneal. Cuando existen trayectos de direc- 
ci6n deseendente, suele exudar. La radiografia 
con contraste de las fistulas nos informa sobre la 
extension, recorrido y posibles subdivisiones de 
la misma. Cuando la fistula es permeable y co- 
munica a travks de un orificio con la faringe, el 
medio de contraste aparece en Qta. El paciente 
nos informa ademas de la correspondiente sensa- 
cion gustativa. 

En la llamada disostosis mandibulo-facial (sin- 
drome de Franceschetti, sindrome de Treacher- 
Collins) tambiCn se encuentran malformaciones 
con fistulas branquiales (pag. 78). 

Tratamiento. Solo la extirpacion completa de 
la fistula evita la recidiva a partir de islas epite- 
liales residuales. La diseccion y extresis de la fis- 
tula se facilita mediante el empleo de gafas lupa y 
de inyecciones con colorantes del trayecto fistu- 
loso. 

Observacion El cirujano debe tener en cuenta la 
variedad de recorridos de las fistulas latero-cervi- 
cales. Las fistulas mAs frecuentes, derivadas del 
segundo arco branquial, discurren por el centro de 
la bifurcaci6n carotidea (ductus tonsillopharyngi- 
cus) y las procedentes de 10s arcos branquiales 
inferiores lo hacen por detras de la carbtida co- 
m6n en direcci6n craneal (ducrus rhymopharyn- 
gicus). 

Quistes Iatero-cervicales 

Sintomas. Aunque ya existen en el momento 
del nacimiento, se manifiestan en la infancia o 
sobre todo en la juventud. Los quistes suelen ser 
de consistencia elastica y fluctuantes; pero, a con- 
secuencia de inflamaciones, pueden ser tambikn 
muy duros. Su dihmetro (de forma ovalada casi 
siempre) oscila alrededor de 10s 5 cm. En 10s pa- 
cientes indolentes pueden llegar a alcanzar un 
tamaiio muy considerable a lo largo de varios 
afios. Los quistes branquiogenos derivados del 
sistema del quinto arco branquial pueden locali- 
zarse a nivel epipleural o mediastinico (muy 
raro). Infecciones secundarias pueden determinar 
un dolor intenso con una reacci6n inflamatoria 
colateral de la piel que 10s cubre. Los quistes 
branquiogenos bilaterales son muy raros. 

Patogenia. La hipbtesis de que 10s quistes branquiales 
son rudimentos de 10s arcos branquiales sigue conside- 
randose como muy probable. 

Diagn6stico. Anamnesis, palpacion; localiza- 
ci6n casi siempre a nivel del triangulo carotideo 

(lamina 17, fig. 6.20). En casos dudosos: puncion 
y aspiraci6n de una secretion viscosa, adherente 
o cremosa, seguida del relleno con contraste. 

Tratamiento. Extirpacibn quinirgica completa del 
quiste a travCs de una incisi6n cervical a lo largo del 
borde anterior del esternocleidomastoideo. Secci6n del 
platisma. Separacibn del m6sculo esternocleidomastoi- 
deo y extirpacion completa roma, de una formacibn 
seudotumoral perfectamente delimitada, lateral a la vai- 
na de 10s vasos, que resulta muy sencilla. Sutura por 
planos y drenaje. 

Observacidn: En principio, 10s cornponentes epite- 
liales de 10s quistes pueden sufrir una degenera- 
cion carcinomatosa. lo que no obstante es extre- 
madamente raro. La suposici6n de que se trata 
"de un  carcinoma branqui6geno" irnpide la b6s- 
queda de un  tumor primitivo oculto. En los carci- 
nomas Iatero-cewicales se trata casi exclusiva- 
mente de implantaciones metastasicas en 10s 
ganglios linfhticos de un  tumor primitivo que hasta 
ese rnornento permanece desconocido y que pre- 
ferenternente se encuentra en zonas relativarnente 
mudas: naso, oro, hipofaringe, glhndula tiroides. 
Tambihn 10s carcinomas bronquiales, de mama y 
las neoplasias abdominales pueden dar rnethsta- 
sis hemat6genas en 10s linfaticos 18tero-cewicales. 

Quistes y fistulas cervicales mediales 
Sintomas. Abombamientos en la linea media 

del cuello, a la altura del cuerpo del hueso hioi- 
des, por encima o por debajo de Cste, de tamaiio 
variable entre el de una guinda y una manzana, 
de consistencia elastica (lamina 17, fig. 6.21). 
Sensacibn de globo, deformation cosmktica. 
Cuando existen fistulas, la abertura externa suele 
estar a menudo enrojecida e inflamada. 

Patogenia. Quistes cervicales mediales. Resi- 
duos del conducto tirogloso. 

Fistulas cervicales mediales. Pueden resultar de 
la abertura espontinea del conducto tirogloso a 
nivel cutaneo, de la perforacion de un quiste cer- 
vical medial tras su infecci6n y, finalmente, pue- 
den ser consecuencia de manipulaciones yatroge- 
nas inadecuadas. 

Diagn6stico. Localizacibn tipica. El quiste o la 
fistula siguen 10s movimientos de ascenso y des- 
censo del hioides durante la degluci6n. En las 
fistulas debe introducirse una sonda, casi siempre 
hasta llegar a1 cuerpo del hioides. 

Diagnhstico diferencial. Tumor del 16bulo pi- 
ramidal de la glindula tiroides, tejido tiroideo 



ectopico, alteraciones linfaticas inflamatorias o 
tumorales y quiste dermoide submentoniano. 

Tratamiento. Extirpaci6n del quiste y/o de la 
fistula. Para evitar recidivas debe incluirse en la 
exeresis el cuerpo del hioides, puesto que a este 
nivel suelen existir trayectos epiteliales. Hemos- 
tasia y drenaje perfecto para evitar la forrnacion 
de tumoraciones postoperatorias por seromas o 
hematomas, 10s cuales pueden conducir a insufi- 
ciencia respiratoria por desplazamiento del vesti- 
bulo laringeo. 

Defectos musculosquelCticos 

Sindrome de Klippel- Feil 

Sinostosis congknita de las vertebras cervicales, con 
"cuello corto" o "cuello de rana" como consecuencia. 
A menudo coexiste con espina bifida. El sindrome pue- 
de completarse con implantation baja de ambos oidos, 
hipoacusia e incluso sordera total. 

Sindrome de Goldenhar 

Fusion o ausencia de vertebras cervicales. Apendices 
auriculares y malformaciones del oido medio. Ocasio- 
nalmente hipoplasia o aplasia unilateral de la rama 
ascendente de la mandibula. Coloboma de iris, dermoi- 
de epibulbar. 

Sindrome de la costilla cervical, sindrome 
de compresion costoclavicular, sindrome de Naffziger 

Aproximadamente el I % de la poblacion tiene costi- 
llas cervicales. Casi siempre corresponden a CVII. Solo 
en un 10 % de 10s casos de esta anornalia aparecen ma- 
nifestaciones clinicas: compresion del plexo braquial y 
de la arteria y vena subclavias (lhoracic outlef comprrs- 
sion syndrome); alteraciones circulatorias del antebrazo 
y de la mano; braquialgias; paralisis del plexo. Isque- 
mias cerebrales intermitentes con manifestaciones verti- 
ginosas. Cefaleas occipitales, diplopias. Solo cuando 
fracasan las medidas terapeuticas conservadoras, especi- 
lamente cuando existen intensos sintomas neurologicos 
y trombosis venosas intermitentes, debe recurrirse al 
tratamiento quirurgico: seccion del musculo escaleno 
anterior y ~ o  resection de la costilla cervical. 

Tumores vasculares 

Hemangiomas 

Sintomas. Se localizan prefernntemente en la 
cara y la nuca. El naevus flammeus, angioma 
plano ("pico de cigiiefia"), constituye por su lo- 
calizaci6n medial y simetrica un problema cos- 

metico. Los he'mangiomas asimetricos se presen- 
tan con frecuencia asociados a otras malforma- 
ciones (sindrome de Sturge-Weber, sindrome de 
Klippel-Trenaunay). Con frecuencia sangran por 
heridas pequefias y tambikn espont6neamente. 

Patogenia. En dos tercios de 10s casos se trata de he- 
mangiomas cutlneos evidentes tras el nacimiento. En 
10s restantes casos son formas subcutaneas o profundas 
con una manifiesta tendencia a penetrar en el musculo 
masetero. Preferentemente se trata de hemangiomas 
planos, que en 10s primeros meses de la vida crecen r6- 
pidamente, pero luego presentan una tendencia a la 
involution espontanea. Cuando no sucede asi. debe re- 
currirse al tratamiento quirurgico en uno o varios 
tiempos. 

Linfangiomas (higroma quistico) 

Sintomas. Los linfangiomas quisticos (o higro- 
ma quistico) se localizan, casi siempre, a nivel 
litero-cervical. Pueden alcanzar un tamafio muy 
considerable, ocupando toda la mitad cervical 
correspondiente y causando estridor, cianosis y 
disfagia por desplazamiento laringeo. Cuando el 
tamafio es importante, pueden constituir una di- 
ficultad para el parto. En 10s higromas muy gran- 
des existe torsion lateral del cuello y de la cabeza. 
Tumoracion parotidea, puesto que 10s linfagio- 
mas, junto con 10s hemangiomas, constituyen 10s 
tumores parotideos mas frecuentes en 10s recien 
nacidos y en la infancia. 

Patogenia. Los linfangiomas capilares, cavernosos y 
quisticos son tumores desarrollados a expensas de restos 
embrionarios del sisterna linfatico. Se forman espacios 
huecos que pueden entrar en contact0 con 10s vasos 
sanguineos. 

Diagnostico. Tumoraciones casi siernpre latero-cervi- 
cales o parotideas de contenido liquido, depresibles. 

Diagnostico diferencial. Hemangiomas, quistes bran- 
quiales. Teratomas :ongenitos solidos o quisticos (quis- 
tes derrnoides) que aparecen a lo largo del recorrido de 
la zona de fusion ernbrionaria media y cuando alcanzan 
un tamafio considerable en el cuello pueden igualmente 
constituir una dificultad para el nacimiento o determi- 
nar una sintomatologia clinica ulterior por compresion 
del es6fago y de la laringe y la traquea infantiles, difi- 
cultando la deglucion o la respiration. 

Tratamiento. Involucion espontinea muy rara. La 
punci6n ~610 cuando existe peligro inminente de asfi- 
xia. La mayoria de 10s higromas quisticos multilobula- 
dos no son radiosensibles. La terapeutica de eleccion 
consiste en la extirpacion quirurgica en uno o varios 
tiempos con respeto de las estructuras vitales y sobre 
todo de las vias nerviosas. 
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Aneurismas del cue110 

Sintomas. Tumoraciones cervicales pulsatiles, con si- 
bilancias a la auscultacion, situadas casi siempre por 
delante del musculo esternocleidomastoideo, que pue- 
den verse y palparse segun su tamafio y direccion de 
crecimiento a nivel del espacio parafaringeo. 

Patogenia. Rara vez se trata de malformaciones o de 
traumatismos perinatales. Los posnatales casi siempre 
son debidos a traumatismos o Iues. 

Diagnostico. Casi siempre se basa en 10s hallazgos de 
la palpaci6n y de la auscultacion cervical y orofaringea. 
La angiografia es decisiva para el diagnostic0 (pag. 293). 

Tratamiento. Cirugia vascular. 

Aneurismas y fistulas arteriovenosas 

Vtase pagina 298. 

Tumores vasculares malignos del cue110 

Incluyen el angiosarcoma (muy poco frecuente) y el 
hemangiopericitoma (mas frecuente). Tienen ma1 pro- 
noskico debido a las limitadas posibilidades operatorias, 
manifiesta tendencia a la recidiva y a la metastasis a 
distancia. Son radioquimiorresistentes. 

Tumor del glomo carotideo (tumor de la glrindula 
carotidea, quemodectoma, paraganglioma 
no cromafnico) (fig. 6.22) 

Sintomas. Tumoracion a nivel del triangulo 
carotideo;bien delimitada, casi siempre indolora, 
de lento crecimiento, con escasa o nula sintoma- 
tologia (aproximadamente el 70 %). Otras veces 
sensacion de globo, disfagia. En 20 % de 10s casos 
sindrome de Homer. 

Sindrome del sen0 carotideo (especialmente en 
10s giros de la cabeza): vtrtigo, acufenos, crisis de 
diaforesis (aproximadamente el 2 %). Formas bi- 
laterales en un 2-5 O/o. 

Patogenia. El tumor del glomo carotideo esta forma- 
do por un conjunto de anastomosis arteriovenosas pre- 
capilares a cuyo alrededor se acumulan cklulas quimio- 
ceptoras paraganglionares no cromafinicas. Estas ulti- 
mas celulas pertenecen a un grupo de formaciones ana- 
logas en el territorio de distribution del nervio vago y 
nervio glosofaringeo (glomo timpinico, yugular, vagal y 
periaortico). 

El tumor puede crecer rodeando a la carotida exter- 
nahnterna estenosandolas. En determinados grupos hu- 
manos que viven constantemente en alturas superiores 
a 10s 3.000 m (p. ej., en Peru, Mexico) y que estan so- 
metidos a una hipoxemia crdnica permanente, las hi- 
perplasias de la glandula carotidea se observan con una 
frecuencia significativamente mayor. 

Los datos relatives a la degeneracion maligna y a la 
existencia de metastasis oscilan entre el 1-10 I. 

Fig. 6.22. Tumor del glomo carotideo y su topografia: 
1, tumor del glomo carotideo; 2, arteria car6tida com6n; 
3, arteria car6tida externa; 4, arteria car6tida interna 
(aqui comprimida por el tumor); 5, arteria tiroidea supe- 
rior; 6, arteria lingual; 7, vena yugular interna; 8, n e ~ i o  
vago; 9, nervio hipogloso. 

Diagnostico. Con frecuencia el tumor se descu- 
bre en el curso de una intewencibn quirurgica, 
puesto que en el estudio preoperatorio no se ha- 
bia sospechado su posible naturaleza. Debe pen- 
sarse en tl ante todo tumor depresible a la palpa- 
cion y que solo se desplaza en sentido lateral. No 
sigue 10s movimientos deglutorios de la laringe. 
A la auscultacibn pueden existir ruidos y sibilan- 
cias. La inspection de la pared lateral de la 
faringe es imprescindible; a menudo se reconoce 
y se palpa a ese nivel una tumoracion submucosa 
pulsatil. Es decisiva la angiografia carotidea (es- 
pecialmente importante: la ttcnica de sustrac- 
ci6n); sus resultados aclaran el diagnostic0 y con- 
dicionan la estrategia operatoria: la bifurcation 
carotidea esta ensanchada en forma de huevo a 
consecuencia del desarrollo de este tumor vascu- 
larizado y que determina una dislocacion tipica 
entre la arteria carbtida externa y la interna. 

Diagnostico diferencial. Aneurismas, quistes 
branquiales, tumores cewicales de origen newio- 
so, metastasis en 10s ganglios linfhticos cervicales, 
linfomas de Hodgkin y no hodgkinianos. 
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una lesion intrauterina o un trauma obstttrico con des- 
garro muscular y/o formation de un hematoma, de 
manera que se produce un acortamiento musculofibro- 
so del mJsculo esternocleidomastoideo. 

Cuando el torticolis congtnito no se trata, se produ- 
cen alteraciones en el desarrollo de la base del craneo 
y/o una escoliosis de la columna vertebral cervical. 
Tambien puede presentarse un torticolis congtnito por 
malformaciones 6seas de la columna vertebral cervical. 

Diagnotico. En el torticolis muscular el mlisculo es- 
ternocleidomastoideo (casi siempre en el tercio inferior) 
esta engrosado. indurado y doloroso. Se diagnostica por 
la posicion anormal de la cabeza en 10s dias o semanas 
siguientes al parto. 

Diagnostic0 diferencial. Tabla 6.4. 

Tratamiento. El torticolis muscular congtnito, cuan- 
do no remite espontaneamente o no mejora con medi- 
das ortoptdicas conservadoras, debe tratarse quirurgica- 
mente como mlximo al comienzo del segundo a80 de 
vida (diversas formas de tenotomia, alargamiento plasti- 
co del m~isculo esternocleidomastoideo). 

Lipomas cervicales, cuello graso 
Sintomas. Distinguimos lipomas solitarios o 

multiples, subcutaneos, de crecimiento lento, que 
aparecen en todas las partes del cuello. Clinica e 
histol6gicamente son benignos y apenas provo- 
can molestias. Su extirpacion quirurgica debe 
realizarse unicamente por motivos cosmCticos. 

El cuello graso (cuello de Madelung) se localiza prefe- 
rentemente en la nuca. Las acumulaciones de grasa 
pueden alcanzar dimensiones considerables, de forma 
que el paciente tiene que inclinar la cabeza hacia delan- 
te. Estas tumoraciones de la nuca asientan de forma 
tipica a nivel occipital y suelen estar enclavadas en la 
linea media. 

La lipomatosis ventral comienza, a menudo, 
bajo la forma de doble menton y crece lentamen- 
te en direccion caudal. La lipomatosis tiene ten- 
dencia a un crecimiento infiltrante intramuscu- 
lar. El sexo masculine, 10s alcoholicos y determi- 
nadas profesiones (trabajadores del' asfalto, del 
caucho y de 10s materiales plasticos) parecen en- 
fermar con mas frecuencia.. En el cuello graso 
debe realizarse un tratamiento quirurgico en uno 
o varios tiempos con el fin de evitar la posicion 
anomala de la cabeza y la subsiguiente limitation 
funcional. 

El liposarcoma maligno solo aparece muy rara 
vez a nivel de la cabeza y del cuello. 

Tumores miogenos 

El leiomioma benigno y el leiomiosarcoma maligno 
pueden presentarse a nivel cervical, desarrollandose 

tanto a partir de la musculatura lisa superficial como de 
la profundo (pig. 278). 

Los torotrastomas con sus secuelas malignas se obser- 
van hoy muy excepcionalmente, puesto que el torotrast 
(medio de contraste radiologico) ya no se utiliza desde 
hace decenios. 

Patologia tumoral 
de 10s ganglios linfaticos 

U n  50 % de  las tumoraciones cervicales n o  ti- 
roideas son tumores de 10s ganglios linfaticos y 
un 40 % son metistasis de  carcinomas. Por  orden 
de  frecuencia les siguen 10s linfomas malignos y 
la enfermedad de  Hodgkin. 

Tumores benignos de 10s ganglios linfhticos 

Son muy raros. El llamado linfoma benigno lo- 
calizado se manifiesta en forma de  una adenopa- 
tia lentamente creciente. El tratamiento consiste 
en la extirpacion de 10s ganglios linfhticos afec- 
tos, lo que de ordinario se realiza para establecer 
un diagnostico diferencial. 

Tumores malignos de 10s ganglios linfaticos 

La importancia de 10s linfomas malignos, tanto 
para el medico internista como para el otorrino- 
laringologo, estriba en el hecho de que las mani- 
festaciones primarias aparecen en un elevado 
porcentaje de  casos a nivel de 10s ganglios linfhti- 
cos cervicales y mas rara vez de  las mucosas de 
las vias aereas y digestivas superiores. La biopsia 
de ganglios linfaticos o la exeresis de 10s mismos, 
asi como la biopsia de  las lesiones mucosas, pue- 
de conducir por ello al diagnostico, pero sobre 
todo contribuye a1 diagnostico precoz y a la tera- 
peutica eficaz de estas enfermedades malignas. 

Nora: La ~nvest~gacibn histolbgica de 10s ganglios 
llnfaticos cewlcales afectos -tambien la biops~a de 
Danlel- deberia constituir la primera rnaniobra 
d~agnostica en la mayoria de 10s casos, ya que as; 
pueden evitarse muchas exploraciones que retra- 
san el dlagnostico. 

Linfogranulomatosis (enfermedad de Hodgkin, 
linfoma de Hodgkin) 

Sintomas. La sintomatologia general es con frecuen- 
cia poco caracteristica (astenia, prurito). Especial signi- 
ficacion diagnostica y terapeutica tienen la perdida de 
peso, la sudacion nocturna y la fiebre (10s llamados sin- 
tomas B). 



Esta enfermedad con tendencia a su generaliza- 
cion suele tener un comienzo localizado. Cuando 
se establece el diagnostic0 suelen estar afectos 10s 
ganglios linfaticos cervicales en el 70 (5 10 % de 
10s casos). En un 10 O/o se observa una afeccibn 
primaria extra.noda1 (p. ej., naso, orofaringe, esto- 
mago, intestino, piel, esqueleto). Los ganglios lin- 
faticos afectos son indoloros, duros, casi siempre 
desplazables, con tendencia a la formation de 
conglomerados. Cuando se consume alcohol, a 
menudo se presentan dolores en 10s focos linfo- 
granulomatosos. No son raras las variaciones es- 
pontrineas en el tamaiio de 10s n6dulos; debido a 
este comportamiento del tumor pueden sacarse 
conclusiones erroneas. 

Diagn6stico. Investigation histologica de 10s 
ganglios linfaticos sospechosos o de las lesiones 
mucosas; biopsia de Daniel, mediastinoscopia; 
clasificaci6n histologica (predominio linfocitico, 
esclerosis nodular: pronostico favorable; tipo 
mixto, fibrosis difusa, deplecion linfocitica: pro- 
nostico desfavorable), diagnoitico radiografico 
(inclusive la gammagrafia de organos), linfogra- 
fia, puncion medular con investigacion citologi- 

Tabla 6.5. Clasificaci6n de 10s linfomas 
no hodgkinianos* 

Frecuencia (%I 

Bajo grado de malignidad 
I. Linfoma linfocitico 

Leucemia linf5tica cr6nica 
Leucemia de celulas ciliadas 
Micosis fungoide, sindrome de SBzary 

I. Linfoma de celulas secretoras lg 16 
Linfoma plasmocitico (plasmocitoma) 
Linfoma linfoplasmocitoide 

(inmunocitoma) 
(antes macroglobulinemia de 

Waldenstrom) 

Ill. Linfoma de celulas de 10s centros 
germinativos 3 2 

Linfoma centroblastico-centrocitico 
(antes germinoblastoma o 

enfermedad de Brill-Symmers) 
Linfoma centrocitico 

Elevado grado de malignidad 
IV. Linfoma centrobl5stico 

(antes sarcoma germinoblastico) 

V. Linfoma linfoblhstico 
(antes linfosarcoma linfoblhstico) 
Linfoma de Burkitt 

VI. Linfoma inmunoblhstico 16 
(antes reticulosarcoma) 

* SegOn Kiel. 

OTORRlNOIARlNGOLOGlA 

ca, hemograma y otras determinaciones de labo- 
ratorio. 

Tratamiento. Debe regirse por el tipo histologi- 
co y por el estadio evolutivo (considtense trata- 
dos de medicina interna y de anatomia patologi- 
ca). La radioterapia se prefiere en 10s estadios 
1-11] A y la quimioterapia en 10s estadios I11 
B-IV. 

El pron6stico ha mejorado claramente en 10s 
dos ultimos decenios. Existe una clara correla- 
cion entre la imagen histolbgica, la respuesta 
teraptutica y la tasa de supervivencia. 

Linfomas no hodgkinianos 

Bajo este concept0 se agrupan un gran n6mero 
de tumores linforreticulares malignos, que deben 
distinguirse clinica y morfol6gicamente de la en- 
fermedad de Hodgkin. Su clasificacion (tabla 6.5) 
proporciona a la clinica importantes puntos de 
vista para el tratamiento y el pronostico. 

A este cuadro clinic0 pertenece, junto con las 
formas tumorales, la leucemia linfitica cronica. 

Sintomas. Inflamacion de 10s ganglios linfati- 
cos de naturaleza tumoral, que con frecuencia 
asientan en el cue110 (hasta un 80 %), asi como 
manifestaciones extranodales de la naso, y orofa- 
ringe, fosas.nasales y senos paranasales, que do- 
minan la sintomatologia. Junto a estas manifesta- 
ciones locales aparecen sintomas y signos genera- 
les, radiologicos, hematolbgicos y clinicoquimi- 
cos. Gran tendencia a la generalization (consul- 
tese tratado de medicina interna); enfermedad sis- 
ttmica. 

Patogenia. Los linfomas no hodgkinianos se originan 
casi siempre a partir del sistema de celulas B. Se consi- 
deran neoplasias de las cClulas del sistema inmunitario. 
Se discute la gCnesis virica de estas tumoraciones. El 
linfoma linfoblistico, de muy ma1 pronbstico (antes lin- 
fosarcoma). es una afecci6n vreferentemente de la in- 
fancia o de la juventud, no siendo siempre posible la 
distincion entre la leucemia linfitica aguda y esta afec- 
cion. El linfoma inmunoblistico (antes reticulosarco- 
ma) tiene una mlxima incidencia entre 10s 60-70 aiios 
(tabla 6.5). 

Diagnostico. La clasificacion morfologica de 
10s ganglios linfhticos extirpados o de 10s focos 
extranodales, considerando-10s caracteres inmu- 
nologicos, constituye la base de la clasificacion 
tumoral. A1 igual que en la enfermedad de Hodg- 
kin, la contribucion del otorrinolaringologo con- 
siste en la extirpation precoz de 10s ganglios 
linfaticos cervicales sospechosos, asi como en la 
biopsia de 10s focos extraganglionares a nivel de 
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la naso y orofaringe y de las fosas y senos parana- 
sales. 

Tratamiento. Consiste de ordinario en el empleo 
combinado de radioterapia y quimioterapia con una co- 
laboracion estrecha de todos 10s que intervienen en el 
tratamiento oncologico. 

Pron6stico. Cuando sblo esta afectado un grupo de 
ganglios linfaticos, es mucho mejor que cuando existe 
un foco primario extranodal en la mucosa o en alguno 
de 10s organos de nuestra especialidad. 

Metristasis linfiiticas 
ganglionares 

Las celulas cancerosas alcanzan a travis de 10s vasos 
aferentes el seno marginal y despues afectan las trabbcu- 
las y el sen0 medular de 10s ganglios linfaticos. Se supo- 
ne que la actividad citotox~ca defensiva de 10s noduli- 
110s I~nfoideos, tal y como se manifiesta morfologica- 
mente en las alteraciones premetasdsicas del partnqui- 
ma de 10s ganglios linfaticos, solo es eficaz durante un 
cierto tiempo. Cuando este mecanismo de rechazo se 
agota, 1as ctlulas malignas se multiplican al principio 
en determinados segmentos del ganglio linfhtico y des- 
pues de manera intranodular difusa. Con la infiltration 
maligna de la capsula el ganglio linfatico se fija, se in- 
moviliza y se adhiere a 10s tejidos periganglionares. Este 
hecho constituye un dato que ensombrece el pronostico 
(tabla 4.13). El flujo de linfa que contiene las ctlulas 
malignas es al principio ortbgrado, y cuando se produce 
la obstrucc.i6n de las vias linfaticas por las ctlulas neo- 
plhicas, puede invertirse su direcci6n y convertirse en 
retrbgrado, fluyendo a partir de este momento de mane- 
ra irregular. Esto significa que existe la posibilidad de 
que la metastasis salten determinadas barreras linfiti- 
cas, afectando a grupos de ganglios linfaticos distantes 
y/o contralaterales, asi como tambien produciendo le- 
siones y/o extranodales. 

La afecci6n de 10s ganglios linfhticos regionales en las 
enfermedades tumorales se designa por aeuerdo intema- 
clonal (UICC = Unibn International contra el Cancer) 
con determinados simbolos, seglin 10s hallazgos de la 
palpacibn clinica preterapeutica. 

No: ganglios linfaticos regionales no palpables. 
N,: ganglios linfaticos aumentados de tamaiio 

homolaterales y movibles. 
N,: ganglios linfaticos palpables, desplazables, 

bilaterales o contralaterales. 
N,: ganglios linfaticos fijos o adheridos. 

Con las letras a (ninguna sospecha clinica de metasta- 
sis) o b (sospecha de metastasis clinicamente detectable) 
puede completarse la clasificacion anterior. 

Los hallazgos histologicos completan el estado clinic0 
con 10s simbolos - (sin afeccion metastisica), + (con 
afeccibn metastasica histolbgicamente comprobada). 

La clasificacion de 10s hallazgos tumorales TNM per- 
mite la clasificaci6n en estadios tumorales de I a IV, 
(fig. 6.23). 

Fig. 6.23. Clas~flcacdn en estad~os (numeros roma- 
nos) sobre la base de la clas~f~cac~on TNM de 10s tumo- 
res mal~gnos (nirmeros firabes) 

Los ganglios linfaticos se encuentran intercalados en 
la corriente linfatica procedente del territorio tumoral, 
al parecer como filtros mednicos y como barreras in- 
munobiologicas. Parametros importantes de la frecuen- 
cia de la metastatizaci6n linfogena son, entre otros, 
caracteristicas histologicas del tumor, riqueza en capila- 
res o redes de capilares linfdticas en la zona de asiento 
tumoral, latencia diagnostics, tamaiio del tumor, poten- 
cia de rechazo inmunol6gico del organismo, movilidad 
local (p. ej., oro e hipofaringe) y estabilidad local del 
irea tumoral. 

En el punto de mira de nuestras consideraciones se 
encuentran las posibilidades de tratamiento quinirgico 
de las metastasis linfiticas ganglionares. 

Las metastasis linfdticas a nivel del cuello pue- 
den ser visibles, con frecuencia son palpables y 
son directamente accesibles a la biopsia y con 
ello a1 estudio histologico. 

La linfa de 10s vasos linfaticos de la cabeza y 
de la regi6n basicraneal afluye a 10s ganglios lin- 
fiticos del tridngulo carotideo, donde se une con 
las vias linfaticas procedentes del cuello (entre- 
cruzamiento de ganglios linfaticos). 

La linfa del cuello atraviesa de ordinario tres 
estaciones ganglionares linfaticas antes de desem- 
bocar en la circulacicin venosa de retorno (lamina 
18, fig. 6.24). 

En principio, cualquier ganglio linfatico Iltero- 
cervical puede ser el asiento de una metastasis de 
cualquier tumor primitive que asiente en la cabe- 
za y en el cuello. Sin embargo, lo mas frecuente 
es que las metastasis se presenten sobre todo en 
10s grupos de ganglios Iinfaticos regionales sateli- 
tes. En un 20 % de 10s carcinomas de cabeza y 
cue110 se encuentra una mekistasis contralateral 
en el momento de realizar la primera exploraci6n 
diagn6stica (tabla 6.6). 



Tabla 6.6. Frecuencra de 10s gangl~os ltnfhticos 
clinrcamente palpables en 10s carcinomas de cabeza 
y cuello en el momento de la exploracion (N ,-3) 
Territorio organic0 1%) 

Hipofaringe 
Orofarrnge' 
Nasofaringe 
Cavrdad oral 
Glhndulas saltvales 
Larrnge (segtin localizaci6n) 
Piel 
Fosas nasales y senos paranasales 

Las metastasis ganglionares linfaticas bilatera- 
les cervicales deben esperarse sobre todo en 10s 
tumores que asientan en la linea media (p. ej., 
nasofaringe, base de la lengua, velo del paladar, 

region retrocricoidea) y en 10s estadios tumorales 
avanzados. 

Zonas tipicas de metastatizacion, vease figura 
6.25a-e. 

La palpation de 10s ganglios linfaticos cervica- 
les no suministra una inforrnacion absolutamente 
fiable sobre la existencia real de una metistasis, 
puesto que las investigaciones histologicas no 
siempre han demostrado que 10s ganglios linfati- 
cos aumentados de tamafio estkn invadidos, sino 
que, por el contrario, en un 30 % de 10s casos es- 
t in libres de metastasis. De otra parte, tambiin 
se ha demostrado que ganglios linfaticos clinica- 
mente inapreciables pueden presentar en un 50 % 
de 10s casos invasion metastasica (valores me- 
dios). Los ganglios linfaticos adheridos deben 
considerarse siempre desde el punto de vista tera- 
peutico como metastasicos. 

Fig. 6.25. Zonas tipicas de la me- 
tastasis gangl~onar Iinfatica regro- 
nal: 1, ganglros l~nfatrcos subrnenta- 
les; 2, ganglios lrnfaticos submandi- 
bulares: 3, ganglros lrnfaticos paroti- 
deos y preaurrculares: 4, ganglios 
linfattcos retroaurrculares; 5, "entre- 
cruzamrento de gangllos Irnfatrcos" 
a nrvel del angulo venoso ytigulo- 
facral: 6, ganglros lrnfaticos yugula- 
res profundos. 7, ganglios l~nfhticos 
a nivel del angulo venoso yOgulo- 
clavrcular: ganglios lrnfaticos yugu- 
lares profundos caudales y ganglros 
Irnfaticos supraclaviculares: 8, gan- 
gl~os l~nfatrcos pre y peritraqueales; 
9, ganglros l~nfaticos prelaringeos. 
a) Carcrnoma de laringe (recuerda 
barreras Irnfatrcas, pag 229). b) 
Carcrnoma de lengua (carcrnoma de 
las drstintas zonas Irnguales: recuer- 
da. tendencia a la metastatrzacton 
contralateral). c) Carcinoma am~gda- 
Irno. d) Carcinoma de labro tnferror. 
e) Carcinoma de labio superior, f) 
Carc~norna a nrvel de 10s pdrpados. 
g) Carcrnoma de oido externo (re- 
cuerda: flujo I~nfatico segmentario 
del pabellon aurrcular). h) Carcinoma 
de par6tida (reduerda: tambren la 
metastatizacion ganglionar linfhttca 
intraglandular) i) Carcrnoma sub- 
mandibular. 
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aiios se reduce considerablemente cuando existe 
afecci6n metastasica de 10s ganglios linfaticos (en 
las metastasis con fijacion de manera muy signifi- 
cativa) (pag. 253). 

El ganglio de Virchow puede verse o palparse 
en el hueco supraclavicular izquierdo, en el pun- 
to donde el conduct0 toracico desemboca en el 
gran lngulo venoso del cuello. Esta methtasis a 
nivel de 10s ganglios linfaticos supraclaviculares, 
preescalCnicos, constituye una contraindicacidn 
quir6rgica en 10s carcinomas abdominales, gine- 
cologicos e intratoracicos y debe considerarse 
como un signo de ma1 pronostico (limina 18, fig. 
6.26). 

Fundamentos de 10s actos 
quirurgicos 
Biopsia de Daniel 
(biopsia preescalCnica) 

Los ganglios linfaticos que estan situados en el 
triingulo omoclavicular, envueltos en el tejido 
graso preescalenico y por delante del m6sculo es- 
caleno anterior, tienen una gran significacibn cli- 
nica, incluso cuando todavia no son palpables. 
Debido a que estln situados en el centro de todos 
10s ganglios linfaticos del sistema cervical, su in- 
vestigacion histologica puede proporcionar datos 
muy importantes sobre la extensidn de las enfer- 

Fig. 6.27. Biopsia de 10s ganglios 
linfhticos preescalenicos (de Daniel). 
a) Incisi6n y exposicidn de 10s limi- 
tes operatorios: borde de la clavicu- 
la, mljsculo omohioideo, Bngulo ve- 
noso yljgulo-subclavio (cubierto por 
el mirsculo esternocleidornastoi- 
deo). b) Situaci6n intraoperatoria. 1, 
Mljsculo esternocleidomastoideo; 
2. mljsculo ornohioideo, vientre infe- 
rior; 3, calvicula; 4, vena yugular in- 
terna; 5, vena subclavia: 6, Bngulo 
venoso ydgulo-subclavio; 7, arteria 
transversa del cuello (ligada); 8, ple- 
xo braquial; 9, newio fr6nico; 10, 
m6sculos escalenos; 1 1, tejido gra- 
so preescalenico con ganglios linfa- 
ticos. 

rnedades tumorales (y tambien inflamatorias). El 
mayor valor diagnostic0 desde el punto de vista 
estadistico (en cerca del 80 %) lo alcanza esta 
biopsia en la sarcoidosis (enfermedad de Besnier- 
Boeck-Schaumann). Cuando se encuentran focos 
sarcoidoticos de cClulas epitelioides en la muscu- 
latura del escaleno, puede establecerse el diagnb- 
tico diferencial con la tuberculosis. 

En la enfermedad de Hodgkin y en 10s linfomas 
no hodgkinianos, la afecci6n de estos ganglios 
linfhticos suele ser de un 60 %, en el carcinoma 
bronquial y en 10s carcinomas abdominales y/o 
ginecologicos se encuentran metastasis positivas 
entre un 10 y un 40 %. 

Tkcnica (fig. 6.27). Anestesia local posible. Incision 
horizontal de 3-4 cm de largo sobre la clavicula. Tras 
seccionar el platisma, se separa el borde posterior del 
mlisculo esternocleidornastoideo hacia dentro y el vien- 
tre inferior del mlisculo ornohioideo hacia afuera y arri- 
ba. El campo operatorio queda asi limitado al triangulo 
preescalinico omoclavicular entre la vena yugular in- 
terns, vena subclavia y el mlisculo omohioideo. Prote- 
giendo al newio frtnico y a 10s grandes vasos del cuello 
pr6ximos se extirpan 10s 8-15 ganglios linfiticos prees- 
caltnicos, junto con el tejido graso que 10s envuelve. De 
este mod0 el cirujano suministra al patologo un rnate- 
rial sumamente valioso para el estudio histol6gico de 
10s ganglios linfiticos. 

Mediastinoscopia (Carlens) 
La mediastinoscopia (sobre todo combinada 

con la biopsia de Daniel) tiene una gran impor- 
tancia para el diagnbtico de las metastasis linfa- 
ticas ganglionares intratorlcicas y sobre todo me- 



Fig. 6.28. Mediastinoscopia (Carlens) bajo narcosis 
con intubaci6n. Incisi6n de la piel, mediastinoscopia con 
pinza de biopsia introducida. 

diastinicas. Esta exploration permite visualizar 
todo el mediastino superior pre y paratraqueal 
hasta la zona correspondiente a la division de 
ambos bronquios lobares superiores, ocasional- 
mente mhs all i  de la bifurcacibn, hasta el peri- 

cardio (alteraciones quisticas, timomas, terato- 
mas, bocios intratorhcicos, neumoconiosis). So- 
bre todo permite la toma bibpsica de los ganglios 
linfaticos paratraqueales, traqueobronquiales y 
broncopulmonares. 

Esta intervention estd indicada para: a) el diag- 
nos t i c~  histolbgico y el diagnostic0 diferencial en 
metastasis cancerosas, linfomas hodgkinianos y 
no hodgkinianos, sarcoidosis y tuberculosis de 10s 
ganglios linffiticos y b) determinar la operabilidad 
o inoperabilidad de 10s carcinomas bronquiales y 

Tknica (fig. 6.28). Narcosis con intubacion endotra- 
queal necesaria. Incision transversal de 4 cm de longi- 
tud y a 2 cm por encima de la fosa yugular. Se realiza 
diseccion roma sobre la pared anterior de la triquea 
como en la traqueotomia baja. Es decisiva la identifica- 
cion y posterior incision horizontal de la fascia pretra- 
queal. El mediastinoscopio (tubo endoscopico con man- 
go) se introduce por debajo de la fascia pretraqueal en 
una bolsa preparada o disecada con el dedo y a lo largo 
de la pared anterior de la traquea en direccidn caudal 
hasta la zona de la bifurcacidn. Antes de cada biopsia es 
preciso realizar una punci6n-aspiration del tejido, de 
manera que pueden evitarse hemorragias graves y difici- 
les de cohibir, lo que diertamente en pocos casos- 
puede obligar a realizar una toracotomia. Otras compli- 
caciones raras son paralisis recurrenciales y neumo- 
torax. 

La teraptutica de eleccion en las metastasis 
cancerosas de 10s ganglios linfiticos cervicales de 

Fig. 6.29. Sutuacion tras vacua- 
rnuento ganglionar linfhtico rad~cal 
de cuello. a) La extirpacubn uncluye: 
1, mljsculo esternocleudomastoudeo; 
2, musculatura unfrahtoldea; 3, 
mljsculo omohiotdeo; 4, mljsculos 
dughstrtco y est~loh~oudeo; 5, mufi6n 
de la vena yugular intema resecada; 
6, reseccdn parc~al de la gl&ndula 
tiro~des Se conservan la arterla ca- 
rdtida (la arterta car6tida externa 
puede ser extirpada seglin la exten- 
si6n tumoral) (7), el nervlo vago (8). 
el plexo braquial (9) y el nervto ac- 
cesorio (1 0) (cuando esth invad~do 
por la cadena de gangluos lunfhtucos 
de igual nombre, no puede ser con- 
servado). b) Secci6n transversal del 
cuello correspondiente a la zona re- 
secada (limutes de la reseccudn en- 
tre la superficie cuthnea y la fascua 
profunda de cuello, sefialada en tra- 
zos rojos, plano A-A'). 1 1, Methsta- 
sis gangl~onares linfhticas cewi- 
cales. 



CUELLO Y TlROlDES 

10s tumores malignos de cabeza y cuello consiste 
en la extirpacibn quirurgica mediante un vacia- 
miento de cuello (vaciamiento radical del cuello, 
fig. 6.29). 

El tratamiento con radioterapia de 10s ganglios 
linfaticos cancerosos es menos eficaz que la tera- 
ptutica quirurgica. 

Vaciamiento radical de cuello 
El vaciamiento radical de cuello curativo es la 

intervencion cllsica cuando existen metastasis 
linfaticas ganglionares ciertas. 

El limite superior de la operacion es la base del cri-  
neo, el inferior se encuentra a la altura de la clavicula. 
incluyendo el grupo de 10s ganglios linfaticos preescali- 
nicos en el gran angulo venoso. En esta intervencion se 
extirpan el musculo estemocleidomastoideo, vena yu- 
gular interna y en algunas ocasiones la arteria carotida 
extena. 

La arteria carotida comun y la arteria carotida inter- 
na se conservan. El progreso de la cirugia vascular per- 
mite realizar mayores exeresis con la ayuda del cirujano 
vascular. Cuando existen metastasis bilaterales, el va- 
ciamiento radical de cuello puede realizarse en el lado 
menos afecto en un segundo tiempo 4-6 semanas des- 
pues de la primera intervencion. El plexo venoso verte- 
bral (pag. 285) tiene la capacidad de convertirse en una 
via de retorho venoso colateral cuando se ha resecado 
uni o bilateralmente la via yugular interna. 

Existen mdltiples variantes de esta intervencion, 
como. por ejemplo, en 10s pequefios carcinomas de 10s 
labios o de la punta de la lengua, en 10s que ei vacia- 
miento ganglionar queda limitado a 10s ganglios linfati- 
cos submentonianos y submandibulares y a 10s ganglios 
linfiticos del "entrecruzamiento ganglionar" (vacia- 
miento del cuello suprahioideo). 

El objetivo del vaciamiento radical de cuello es la ex- 
tirpacion completa de 10s ganglios linfaticos y de 10s 
vasos linfaticos entre las fascias superficial y profunda 
del cuello. Dependiendo de la localization del tumor 
primitivo, se extirpan 10s ganglios linfaticos submento- 
nianos, submandibulares, pre y postauriculares, asi 
como parotideos. yugulares, supraclaviculares y espina- 
les en bloque con el tejido conjuntivo y graso del cuello 
en el que se encuentran englobados. El campo operato- 
rio debe ser ampliamente expuesto, merced a las diver- 
sas incisiones cutaneas (en forma de H o de Y ,  etc.), 
debiendo realizar siempre una incision que respete la 
vascularizacion de la piel del cuello para evitar su ne- 
crosis y para proteger postoperatoriamente la arteria ca- 
rbtida. 

En el vaciamiento funcional de cuello se conservan el 
musculo esternocleidomastoideo. la vena yugular inter- 
na, el nervio accesorio y otras estructuras cervicales 
funcionalmente importantes. La indication de este tip0 
de vaciamiento debe de ser criticamente establecida. 
Ejemplos: vaciamiento de cuello del segundo lado, de- 
terminadas formas de tuberculosis ganglionar cervical. 

Bajo el termino de vaciamiento de cuello electivo o 
sistematico, que tambiin es denominado por otros 
como "profilactico", entendemos la exiresis de las par- 
tes blandas del cuello en las que se encuentran engloba- 
dos 10s ganglios linfaticos del mismo, cuando no existen 
ganglios linfiticos palpables o cuando se trata de tumo- 
res primitivos con una manifiesta tendencia metastati- 
zante (p. ej., orofaringe, hipofaringe, supraglotis, base 
de lengua y carcinomas de las glandulas salivales). Con 
esta intervencibn se pretende extirpar preferentemente 
las metastasis microsc6picas. 

Premisas para todas las formas de vaciamiento 
ganglionar: 

Ausencia de methstasis a distancia. 
a Extirpation completa previa o simultanea del 

tumor primitivo. 
Integridad de las funciones corporales vitales. 

Observacidn: La extirpacion aislada de las rnetas- 
tasis linfhticas e s  errbnea, puesto que no s e  ajusta 
a 10s procesos de rnetastatizaci6n cervical y con 
ello no s e  irnpide la aparicion de nuevas rnetlsta- 
sis por via retrograda, de methstasis irregulares o 
contralaterales. 

La glandula tiroides 
en otorrinolaringologia 
Consideraciones anatomopatogriificas 

La glandula tiroides con sus 16bulos cubre a 
ambos lados las porciones inferiores y laterales 
del cartilago tiroides. Su istmo se superpone a1 
anillo cricoideo y a 10s anillos traqueales superio- 
res. Los 16bulos tiroideos rodean en forma de he- 
rradura y con una extensidn variable la porcion 
superior cervical de la traquea y el cartilago tiroi- 
des. Las conexiones fibrosas de la gllndula con 
10s cartilages cricoides y tiroides, asi como con 
10s anillos traqueales superiores, explican la par- 
ticipaci6n de la glandula tiroides en todos 10s 
movimientos de la laringe, especialmente durante 
la deglucion. La glandula tiroides de dimensiones 
normales no es visible a simple vista. 

Con frecuencia, y como residuo del conduct0 
tirogloso, existe una prolongacibn piramidal de la 
glandula tiroides que se extiende desde el istmo 
hasta el hioides. El concept0 de traqueotomia 
"superior", "media" e "inferior" resulta de la re- 
laci6n topografica del orificio traqueal o tra- 
queostoma con el istmo de la glindula tiroides 
(pag. 263). 



Observaci6n: Los sintomas otorrinolaringol6gicos 
que obedecen a patologia tiroidea pueden presen- 
tarse asoc~ados o no a un aurnento de tarnaAo de 
la glhndula. El hallazgo macroscopico no e s  un 
parametro de la funci6n de la glandula tiroides. 
aun cuando 10s trastornos funcionales de Bsta s e  
asocian con frecuencia a la aparicion de  un bocio. 

Las arterias tiroideas superiores derivan de las 
arterias carotidas externas y se dirigen en forma 
de arco en direccion caudal para penetrar en la 
gllndula por el polo superior de sus 16bulos. A la 
altura de esta curva, antes de desprenderse de la 
arteria carotida externa, entran en relaci6n con el 
ramo externo del nemio laringeo superior. 

Las arterias tiroideas inferiores arrancan del 
tronco tirocervical, se incurvan a la altura de 
CVI en direccion medial, para finalizar, tras divi- 
dirse en dos o mas ramas, en el polo inferior de.la 
glindula. A ambos lados se relacionan con el 
nervio recurrente en la proximidad del polo infe- 
rior de la glhndula; se han descrito hasta 25 
variaciones topograficas de relacion entre el ner- 
vio y la arteria. En el 25 % de 10s casos el nervio 
recurrente pasa por delante de la arteria, en el 
35 % por detras de la arteria y en otro 35 % entre 
diversas ramas de la arteria. 

El conocimiento de las relaciones entre el ner- 
vio y la arteria es una condici6n previa para evi- 
tar la paralisis de las cuerdas vocales uni o bila- 
teral en las intervenciones a nivel de la glandula 
tiroides. 

En la cirugia de la glandula tiroides se describe por 
tCrmino medio un 3 O/o de paralisis laringeas unilatera- 
les inmediatas; una parte de estas remite, siempre y 
cuando el nervio no esti seccionado; la parilisis recu- 
rrencial bilateral en la cimgia tiroidea es poco frecuente 
y su frecuencia aumenta cuando se trata de reinterven- 
ciones. En este caso se calcula que la paralisis recurren- 
te aparece en un 7-1 0 1 de 10s casos. 

Funcion. La glandula tiroides produce dos hormonas: 
tiroxina (T4) y tnyodotironina (T3, tratandose en am- 
bos casos de combinaciones yodadas del aminoacido 
tirosina. Las hofmonas se acumulan preferentemente en 
forma de tiroglubulina en el coloide folicular. La canti- 
dad de hormona almacenada basta para cubrir las nece- 
sidades durante unos 2 meses; esto permite la adapta- 
cion a una alimentacion con contenido cambiante de 
yodo y a unas necesidades biologicas, igualmente cam- 
biantes. La secreci6n hormonal esta determinada por 
enzimas proteoliticas (sistema TSH/TRH, vhse  litera- 
tura especifica). 

Sus principales tareas son: regulaciones del metabo- 
l i s m ~ ,  control del consumo de O2 y del intercambio 
calorico, asi como la regulation del crecimiento corpo- 
ral y del desarrollo intelectual. 

Visidn pcrnordmica del dilrgndsiico iiroideo 

Anamnesis y exploraci6n corporal general. Busqueda 
de signos de hipertiroidismo (nerviosismo, intranquili- 
dad, insomnia, sudacion, pCrdida de peso, palpitaciones 
cardiacas) o de hipotiroidismo (apatia, sensacion de 
frio, somnolencia, aumento de peso). 

Diagnostic0 topografico. Comprende la palpaci6n, 
inspection, medida del perimetro cervical, ausculta- 
cion, radioscopia durante el transit0 esofagico y radio- 
cinematografia y radiografias durante el trzinsito a nivel 
de la porci6n superior del torax (impresion, estenosis 
del esofago o de la traquea). Gammagrafia con tecne- 
cio-99. 

Laringoscopia indirecla (nervio recurrente); direcra: 
laringotraqueoscopia. sobre todo cuando se sospecha 
invasion tumoral. Tomografia axial computorizada 
(TAC) en determinados casos problematicos. 

Diagn6stico funcional. Como prueba de despistaje 
(screeningj se suele determinar la T4 y de indice de T 4  
libre, de T j  y de la respuesta de TSH y a la aplicacion 
de TRH. La prueba de TRH tiene una gran significa- 
cion para demostrar o excluir alteraciones funcionales. 
El test del yodo radiactivo posee indicaciones muy elec- 
tivas, siendo imprescindible para la demostraci6n de 
tejido tiroideo ectopico. 

La investigacion serologica de anticuerpos frente a ti- 
roglobulinas o microsomas tiene gran importancia so- 
bre todo en la tiroiditis. 

En muchas ocasiones no puede renunciarse a 
la investigacion histologica y/o citol6gica (diag- 
nos t i c~  de nodulos frios o calientes). 

Bocio 
El concept0 de bocio (estmma) esta desde 

siempre asociado con el de tiropatia endCmica o 
hipotiroidismo endtmico (bocio que aparece con 
notable frecuencia en 10s territorios sin yodo). El 
aumento de tamaiio de la glindula tiroides puede 
ser difuso o nodular. Se debe a un increment0 de 
tejido por aumento de 10s tirocitos, a adenomas, 
o bien a alteraciones regresivas con formacion de 
quistes. Otras causas de bocios: tumores malig- 
nos, inflamaciones. 

Los bocios retrosternales de gran tamaiio pue- 
den ocasionar una compresion extn'nseca impor- 
tante de la traquea y del es6fago con desplaza- 
miento de Cstos, alterando la respiration y la 
deglucion. La compresidn del nervio recurrente 
puede determinar alteraciones funcionales de las 
cuerdas vocales. 

Clasificacion de la OMS: bocio de grado I: gllndula 
palpable pero no visible; grado 11: glandula palpable y 
visible, y grado 111: glandula claramente visible desde 
gran distancia cuando se expone el cuello. Con la letra 









7. G16ndulas salivales mayores 

Generalidades 
Debemos distinguir tres pares de  glandulas sa- 

livales mayores (fig. 7.1): 

I. Glandulas par6tidas. 
2. Glandulas submandibulares. 
3. Glindulas sublinguales. 

Ademas existen unas 700- 1.000 glandulas sali- 
vales pequeiias, solitarias, distribuidas principal- 
mente por la cavidad oral y la mucosa faringea 
(fig. 7.2). 

Embriologia, estructura, 
anomalias congenitas 
y malformaciones (tabla 7.1 y fig. 7.3) 

Las glandulas salivales mayores se desarrollan a par- 
tir de acumulaciones dlidas de dlulas ectodCrmicas 
derivadas del intestino cefllico del embribn entre la 
cuarta y octava semana de desarrollo. Un espesamiento 
del mesknquima que rodea tales acumulaciones celula- 
res las encapsula y determina la futura glandula, en el 
interior de la cual pueden quedar englobadas acumula- 
ciones de ganglios !infiticos. Los conductos excretores 
ya son permeables a partir de las 22 semanas de desa- 
rrollo embrionario. 

Pueden presentarse aplasias de una o de otra glandula 
salival; la ausencia completa de las glhndulas salivales 
mayores es excepcional. 

Los diverticulos y ectasias a nivel de 10s conductos 
excretores pueden predisponer a parotiditis. 

Se ha encontrado tejido glandular salival aberrante en 
10s ganglios linflticos cervicales, en el oido medio y en 
la mandibula. 

Las gllndulas salivales accesorias, por el contrario, 
son frecuentes alrededor de las ~landulas salivales 
mayores (sobre todo a nivel de la p a h d a ) ,  poseen con- 
ductos excretores propios y son funcionalmente activas. 

La hipotesis sobre la existencia de dos Ibbulos paroti- 
deos, situados lateral y medialmente con respecto a1 
nervio facial y unidos por un istmo ha quedado definiti- 
vamente relegada. En el argot quinirgico se habla, sin 
embargo, de una "lobectomia" liter0 y subfacial o de 
una parotidectomia parcial o total (fig. 7.1 1). 

Fig. 7.1. Glandulas salivales mayores: glandula paro- 
tida ( 1 )  con algunas glhndulas accesorias pequeiias (2) 
y conducto excretor de Stenon (3); glSndula submandi- 
bular (4) con prolongaci6n anterior de la glandula (5) y 
conducto excretor de Whanon (6); glbndula sublingual 
(7) con carlinculas sublinguales (8). A: mljsculo masete- 
ro; B: mlisculo buccinador; C: rnlisculo milohioideo. 

Anatomia y fisiologia 
de las glandulas salivales 
mayores y menores 
Glandula parotida 

La mayor de las glandulas salivales se encuentra si- 
tuada en la fosa retromandibular, englobada en una 
bolsa subcutanea y rodeada por una serie de fasciculos 
conectivos que simulan una cripsula. Esta seudoclpsula 
es especialmente densa en la parte externa (dolor ten- 
sional en la inflamacion parotidea). Esta envoltura co- 
nectiva preenta en su region caudal una serie de hue- 
cos por 10s que las inflamaciones y 10s tumores de la 
gllndula pueden extenderse a la fosa pterigomaxilar o 
al espacio parafaringeo. 

Limites. Porcion cervical de la parotida: por delante, 
borde anterior de la rama ascendente de la mandibula; 



por detrris, conducto auditivo externo; por arriba, cigo- 
ma; por debajo = porcion cervical de la parbtida, entre 
el angulo mandibular y la ap6fisis mastoides, borde an- 
terior del m5sculo esternocleidomastoideo con el vien- 
tre posterior del musculo digastrico. 

Repercusidn clinica. Cuando se desarrollan, por ejem- 
plo, adenomas pleomorfos en la porci6n cervical de la 
glandula, aparecen 10s llamados tumores iceberg en di- 
reccion a la orofaringe, que s610 presentan una porci6n 
relativamente pequeiia del tumor en la superficie exter- 
na. 

El conducto excretor, de unos 6 cm de longitud (con- 
ducto parotideo = conducto de Stenon) abandona el 
borde anterior de la glandula, cruza el musculo masete- 
ro, atrav~esa el mJsculo buccinador y la mucosa de la 
mejilla. Su orificio, cuyos bordes son faciles de identifi- 

3 
car (en la inflamacion aparece enrojecido y tumefacto), 
se encuentra situado enfrente del segundo molar supe- - rior. El nervio facial abandona la base del crineo a tra- -- ves del agujero estilomastoideo y penetra como un tron- 

Fig. 7.2 Glandulas sal~vales menores 1, glandulas la- co corto (0,7-1,5 cm) en el parenquima glandular. In- 
b~ales. 2, glandulas palat~nas. 3, glandulas faringeas mediatamente se divide en dos o tres ramas principa- 

Tabla 7.1. Morfologia y construccion funcional de  las glandulas salivales 

Fig. 7.3. Estructura y organizac16n 
de las glandulas salivales: CM, celu- 
las mioepiteliales; GS. granulos de 
secreci6n: Mi, mitocondrias; RE, re- 
ticulo endoplhsmico; M, mes6nqui- 
ma; Ci, citomembrana; 1, acini) 2, 
segmento intercalar; 3, segmento 
estriado; 4, conducto excretor. 

Sistema funcional Funciones Elementos estructurales 

Acini glandulares Formaci6n de la saliva pr~mitiva, 
enzimas proteoliticas, 
sialomucina 

Srstema de conductos sal~vales Regulac16n de  electrbl~tos y de 
segmentos ~ntercalares, agua, formac16n de  10s 
segmentos estr~ados, conductos componentes de la secrec~on 
excretores 

Estab~l~zador de la estructura, 
transporte de energia. 
transmls16n del estimulo, 
formac~bn de IQA 

Reticulo endoplasmico, aparato de 
Golg~, grhnulos de secrec16n. 
vacuolas de  moco 

Membrana celular, m~tocondr~as, 
slstema de bombeo-ATP 

Fibras de  tejido conectivo, 
mucopolisac~ridos, vasos 
sanguineos y linfhticos, fibras 
newiosas, inmunocitos 



GLANDULAS SALIVALES MAYORES 

les, que se dirigen en sentido perifkrico como ramas 
temporofrontales, cigomaticobucales y cervicales. Las 
ramas cigomaticas y bucales se anastomosan entre si 
con multiples variantes. El ramo frontal y el ramo mar- 
ginal mandibular (labio inferior) casi nunca presentan 
anastomosis con sus ramas vecinas (fig. 1.108). 

E l  nervio facial inerva la totalidad de  la mus-  
culatura mimica  y el platisma. En posicion me- 
dial respecto a l  plexo nervioso (pes anserinus 
major) se encuentran las ramas d e  la arteria caro- 
t ida externa q u e  irrigan 10s lobulos glandulares 
(arterias transversa facial, maxilar interna y re- 
troauricular). Vascularizacion venosa: vena yu- 
gular interna.  

Nora: El n e ~ i o  facial debe ~dentif~carse para su dr- 
seccion en las operaciones de tipo conservador ip. 
ej., adenoma pleornorfo) a partlr de su tronco ner- 
vioso (fig. 7.1 1 ). 1 

Drenaje linfhtico. En el interior y en la periferia de la 
glandula se encuentran diversos ganglios linfaticos a 
partir de 10s cuales la linfa fluye a 10s ganglios linfaticos 
yugulares profundos, a travts de 10s ganglios submandi- 
bulares o bien directamente. 

Control vegetativo de la secrecion salival. Las fibras 
preganglionares se originan en el nucleo salivatono in- 
ferior. Discurren por el nervio glosofaringeo (IX) hasta 
el agujero rasgado posterior, abandonan el nervio a ni- 
vel del ganglio interno y se unen con el nervio timpani- 
co (nervio de Jacobson), que forma el plexo timpanico 
en el interior de la caja del timpano y del cual se des- 
prende el nervio petroso menor. Las fibras alcanzan 
finalmente el ganglio otico, en el cual se produce la co- 
nexion sinaptica. 

Las fibras parasimpaticas posganglionares arrancan 
desde aqui, unitndose al nervio auriculotemporal para 
llegar a la glandula parotida. 

Las fibras simpaticas proceden del plexo carotideo y 
controlan, como v a ~ ~ ~ ~ n ~ t r i ~ t o r a s  principalmente, la 
vascularizacion de la glindula y actuan en mucho me- 
nor grado sobre la produccibn salival. 

Glandula submandibular 
Se encuentra ubicada en el triangulo submandibular 

y esta limitada por delante por el musculo digastrico, 
por detris por el ligament0 estilomandibular y por arri- 
ba por la propia mandibula. 

La porci6n fundamental de la glandula se encuentra 
en posicion caudal respecto al musculo milohioideo y 
esti cubierta por la fascia cervical superficial. 

El conducto excretor, de unos 5 cm de longitud (con- 
ducto submandibular o conducto de Wharton), se dirige 
por debajo de la mucosa del suelo de la boca en direc- 
cion ventral y desemboca en la canincula submandibu- 
lar, junto al frenillo de la lengua, en el suelo de la boca. 

Repercusion clinica. Extension de la infection a lo 
largo del cuerpo glandular en forma de U desde el suelo 
de la boca hacia la region posterior del mismo (flemo- 
nes y abscesos del suelo de la boca) (pag. 199). 

El conducto excretor es cruzado en sentido laterodor- 
sal por el nervio lingual. Cuando se ~nclde longitudinal- 
mente el conducto excretor (previa colocaci6n de sonda 
en el mismo), y partiendo de la boca (p. ej., en la obs- 
truccion aguda de la gllndula por litiasis), no se pone 
en peligro dicho nervio. El ramo marginal mandibular 
del newio facial que discurre entre el polo superior de 
la glindula y el borde inferior de la mandibula esti su- 
mamente expuesto a su lesion en las operaclones a nivel 
de la glandula submandibular. En las extirpaciones 
glandulares por sialolitiasis o por tumores benignos de- 
ben evitarse las lesiones de 10s nervios lingual e hipo- 
gloso exponitndolos y disecandolos. 

Inervacion vegetativa. Las fibras parasimpaticas pre- 
ganglionares llegan a1 ganglio submandibular a travks 
del nervio lingual, al que se une la cuerda del timpano. 
A este nivel forman sinapsis y arrancan las fibras pos- 
ganglionares. 

Las fibras simpaticas proceden del ganglio cervical 
superior y regulan sobre todo la vascularizacion. 

Glandula sublingual 
Este par de glandulas salivales, relativamente peque- 

fias, se encuentra situado por debajo de la mucosa del 
suelo de la boca y por su porcion dorsal contacta con el 
extremo dorsal o posterior de la glandula submandibu- 
lar. Su sistema de conductos excretores, por regla gene- 
ral, se une al de la gllndula submandibular a nivel de la 
caruncula y su inewacion es similar a la de la glandula 
submandibular. 

Repercusion clinica. Las rdnulas son quistes de reten- 
cion desarrollados a expensas del o de 10s conductos 
excretores de la glandula sublingual. Cuando su tamafio 
es considerable, determina alteraciones en la deglucion 
y en la articulaci6n de la palabra, al disminuir o dlficul- 
tar la movilidad lingual. El tratamiento de eleccion es la 
extirpation quirlirgica. 

Glandulas salivales menores 
Se encuentran distribuidas por la boca, faringe, fosas 

y senos paranasales, laringe y mucosa traqueal y se acu- 
mulan preferentemente a nivel de la cara interna de 10s 
labios (glandulas labiales), en la mucosa de la mejilla 
(glandulas bucales) y a nivel del velo del paladar (glan- 
dulas palatinas). Las glandulas salivales menores produ- 
cen entre 5-8 % del volumen total de saliva y, a pesar 
de ello, sumlnlstran humedad suficiente a la mucosa 
cuando varias gllndulas salivales mayores desaparecen. 
Solo se presenta xerostomia severa cuando su capacidad 
secretora de saliva desaparece (p. ej., tras irradiacion). 

Repercusi6n clinica. Los tumores de las glandulas sa- 
livales menores son malignos con relativa frecuencia 
(carcinoma adenoide quistico, tumor de cklulas acino- 
sas) y mas rara vez benignos (adenoma pleomorfo). 



Composicidn y funcidn 
de la-saliva - 

Factores fisicos, quimicos y/o psiquicos estimulan la 
produccion salival. La cantidad de saliva segregada al 
dia oscila entre 1.000 y 1 .500 ml (gran variation) y se 
compone en un 9 9 3  Yo de agua. El resto corresponde a 
componentes inorganicos, orghnicos y celulares. Cada 
una de las glandulas salivales interviene de mod0 dife- 
rente en-la produccion cualitativa y cuantitativa global 
de saliva (tabla 7.2). 

Obtenci6n de saliva. Los conductos excretores de la 
glandula parotida o de la glandula submandibular pue- 
den ser selectivamente cateterizados con un cateter de 
poliister (diametro de I ml, diimetro interior de 
0.5 ml). El cateter es introducido aproximadamente 
unos 2 cm en el conduct0 y se fija al angulo mandibu- 
lar con esparadrapo. La secrecion que gotea se recoge 
en un tubo de ensayo. Se obtienen dos fracciones: pri- 
mero la secrecion de reposo (segtin velocidad de flujo) 
durante 10-20 minutos, despues la secrecion postesti- 
muladora durante 5-10 minutos (p. ej., por pilocarpina 
(tabla 7.3). 

A continuation puede realizarse una sialografia apro- 
vechando este cattter. 

La secrecion salival se realiza en dos etapas: en 10s 
ncini glandulares se produce la secrecion primitiva, que 
sera parcialmente reabsorbida a su paso por el sistema 
de conductos y tambiin modificada como en la funcion 
renal). 

Tabla 7.2. Calidad y cantidad de salivar 

Funciones de la saliva 

Accion protectora d e  las mucosas d e  la cavi- 
dad oral y d e  las vias respiratorias superiores, 
mediante la limpieza mecanica y la accion de- 
fensiva inmunolcigica (proteinas, lisozima e in- 
munoglobulinas, sobre todo IgA). 
Funcibn digestiva por la insalivacion del bolo 
alimenticio y el inicio de la escision del almi- 
don (amilasas). 
Excretion d e  substancias propias y extraiias 
(especialmente yodo, factores de coagulation, 
alcaloides, virus patogenos: virus de Epstein- 
Barr, de la poliomielitis, de la rubeola, coxsa- 
ckievirus, citomegalovirus y virus de la hepati- 
tis). La excretion d e  substancias de 10s grupos 
sanguineos con la saliva puede tener importan- 
cia mCdico-legal. 
Protection de dientes: 10s componentes organi- 
cos e inorganicos (p. ej., fluor) d e  la saliva son 
importantes para la formacion y conservaci6n 
del cement0 celular. Actua protegiendo frente 
a la pululaci6n bacteriana. 
Funcibn vehiculizadora de la sensacion gusta- 
tiva, merced a la humidification y lavado de 
10s botones gustativos. 

La composici6n de la saliva depende en parte del rit- 
mo de secrecion, de un ritmo cicardiano, de la epoca 

Canridad en reposo Calidad 

Glandulas parotidicas, alrededor del 30 % Preferentemente serosa 
Glandulas submandibulares, 55-65 % Mixta, seromucosa 
Glandulas sublinguales, alrededor del 5 % Preferentemente mucosa 
Glhndulas menores. 5-8 % Mixta, preferentemente mucosa 

La est1rnulac16n intensa aumenta la proportion de saliva parotidea. 

Tabla 7.3. Composici6n de la secreci6n parotidea humana 

Secrecih en reposo Secreci6n 
postestimuladora 

Cantidad segregada 0.03-0,l ml/rnln 0.2-1,2 ml/m~n 
Electr6litos 

Sodio 2-8 mval/l 20-65 mval/l 
Potasio 25-30 mval/l 20-30 mval/l 
Calcio 1-5 mvalll 1-5 mvalll 

Proteinas totales 2- 1 0  mg/ml 2- 10 rng/ml 
Amilasa 150-600 U/ml 100-700 U/ml 
I gA 0.03-0.3 mg/ml 0.0 1 -0.1 mg/ml 
Fosfatasas acidas (inhibibles por tartrato) 1.5-6,O mU/ml 1.0-4,O mU/ml 
L~soz~ma 16-520 pg/ml 8-60 pglml 
Calicreina 8-48 mU/ml 5-20 mU/ml 
lnhibidor de trips~na 5-1 8 mU/ml 0.5- 1 0  mU/ml 

Los pr~nc~pales aniones de la saltva parotidea son el cloro, fosfato y b~carbonato Junto a ellos pueden encontrarse cattones 
corno el magneslo, h~erro, cobre, clnc, selen~o y plomo y anlones corno el fluor, bromo, yodo, rodanlo y nltrato 

En la secrec16n parotidea normal s61o se encuentran vestlglos de IgG e IgM En las alterac~ones lnflarnatorlas se presenta una 
1nundac16n de IgG e IgM. 
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Tabla 7.4. Modiflcaci6n de  la secreci6n sallval 

Sialopenia Sialorrea Serosa Mucosa 

H~pertensdn + 
Depres16n end6gena (aurnentada por 10s ps1cof6rmacos), terror, t~rnldez + 

("boca seca") 
lnflamaclon aguda + 
Marasmo + 
Irradlac16n (a partlr de 10 G - 1 000 rad) + 
Sindrorne de Sjogren + 
Nausea 
Alteraclon nervlosa, lrrltaclbn ("espurna en boca ) 
Ernbarazo 
Estimulos excltantes del apetlto 
Ac~dos (frutas) 
Anestes~a t6p1ca de mucosas + 
Narcos~s, barbltdncos, clorot~az~das + 
Bloqueadores beta t + 
Paras~mpat~cornlrn~t~cos (p el. p~locarplna) 
S~rnpat~corntrnet~cos (p el. atrop~na) + + 
Algunos pslcofarmacos + 

del aiio, del sex0 y del estado nutritivo del sujeto. La 
gran variabilidad de estos parame~ros debe ser tenida en 
cuentaen el analisis de la misma (tabla 7.3). 

Alteraciones de la secrecion: la xerostomia (sindrome 
seco) es un sintoma muy molesto. Puede obedecer a al- 
teraciones centrales del sistema neurovegetativo, que 
controla la secrecion glandular, y a enfermedades de las 
propias glandulas salivales, a deshidratacion (diarreas o 
vomitos), presentandose tambien tras la irradiation y en 
las enfermedades sistemicas (sindrome de Sjogren). 

La sialorrea es el resultado de un aumento en la se- 
crecion salival. Como factores predisponentes debemos 
seiialar las afecciones de la mucosa oral y de la lengua 
de cualquier natuialeza, la denticion y factores psicoge- 
nos. 

Ptialismo significa salida anormal de saliva desde la 
cavidad oral en afecciones neurol6gicas (p. ej.. Parkin- 
son, epilepsia, pardisis deglutorias). 

La production de saliva se altera en estados fisiopato- 
Ibgicos corporales de diversa indole, por ejemplo, por la 
actuacibn de farmacos (tabla 7.4). 

Metodos de exploracion 
La anamnesis, la edad del paciente y 10s ha- 

llazgos clinicos evidentes son, a menudo, de gran 
valor diagnostic0 en las enfermedades de las glan- 
dulas salivales: tumefaccibn, consistencia, movi- 
lidad, velocidad de crecimiento, sensibilidad do- 
lorosa, funcibn del nervio facial. 

Ejemp 10s: 
Dolores intensos recidivantes y en accesos: sia- 
lolitiasis. 
Bilateralidad de la afeccibn: sialadenosis, pa- 
peras. 

Sexo: sialadenitis mioepitelial (Sjogren) casi 
exclusivamente en las mujeres. 
Malignidad: dolores, paralisis facial, metasta- 
sis en ganglios linfaticos regionales, ulceracio- 
nes y exteriorizaciones. 

Predisposiciones condicionadas por la edad: 

En 10s recien nacidos: hemangiomas y linfan- 
giomas congtnitos. 
En nifios en edad escolar: paperas, parotiditis 
crbnica recidivante. 
En individuos de mediana edad: adenomas, 
sialadenosis. 

a Con la edad aumenta la proporci6n de tumo- 
res malignos. 

En circunstancias normales so10 pueden reconocerse 
10s limites de la gllndula submandibular cuando la pie1 
que recubre el triangulo submandibular es delgada. La 
glandula parotida, cuando no hay aumento de tamago, 
no puede visualizarse. Determinados datos fundamen- 
tales de la exploracion pueden recogerse por la palpa- 
cion que se realiza con ambas manos comparativamen- 
te, o bimanual simultlnea extra e ~ntraoral (fig. 7.4). 

Obsen/acidn: La hipertrofia uni o bilateral del ma- 
setero s e  confunde frecuenternente con afecclo- 
nes parotideas. La par6tida debe diferenciarse del 
rndsculo rnasetero; para ello s e  ruega al paciente 
que apriete fuertemente 10s dientes, con lo que el 
rnusculo s e  identifica claramente. 

Los datos mas importantes que deben recogerse en la 
exploracion son el tamaiio (cm), consistencia, perfil su- 



Fig. 7.4. Palpation bimanual de la glhndula submandi- 
bular ( I ) ,  de la glhndula sublingual (2), de un ganglio lin- 
fht~co periglandular o de  un cBlculo en el conduct0 ex- 
cretor de  la glhndula submandibular proximo a ella (3). 

perficial, movilidad, sensibilidad dolorosa a la presi6n y 
enrojecimiento de la piel que cubre la glandula, asi 
como tambiin el enrojecimiento y la tumefaccion de 10s 
conductos excretores y de 10s orificios; tambitn deben 
consignam las caracteristicas de la saliva que se obtiene 
por expresion (clara, grumosa, purulenta, sanguinolen- 
ta). Las concreciones en 10s conductos excretores de la 
glandula parotida y especialmente de la submandibular 
pueden a menudo palparse. 

Diagnostic0 radiologico 
Las radiografias convencionales del suelo de la 

boca, de la glindula submandibular y de la parb- 
tida, tangenciales y laterales, s610 proporcionan 
informacibn importante cuando existen concre- 
ciones ricas en contenido calcireo. Cuando esto 
no sucede, como es habitual, 10s calculos sblo 
pueden visualizarse mediante el contraste negati- 
vo redondeado que se obtiene en la sialografia. 
Los calculos pequefios y m6ltiples tampoco son 
susceptibles de reconocerse habitualmente en las 
radiografias contrastadas. 

Tkcnica de la sialografia. Se introducen en 10s con- 
ductos excretores de la parotida o de la glindula sub- 
mandibular tubos de plastic0 o canulas. Tras aspirar, se 
inyecta el medio de contraste fraccionadamente. Se ob- 
tienen radiografias en dos planos o mediante control de 
imagen. 

Observaci6n: En las inflamaciones agudas e s t l  
contraindicada la sialografia. 

OTORRlNOLARlNGOLOGlA 

Imageries sialogrificas relativamente tipicas se obser- 
van en las sialadenitis crbnicas recidivantes ("arb01 
frondoso" con ectasia de 10s acini y de las porciones 
terminales, asi como de 10s conductos excretores). En 
10s tumores benignos se observan con frecuencia image- 
nes redondeadas u ovaladas de desplazamiento de 10s 
conductos excretores llenos de contraste. Los tumores 
malignos pueden determinar interrupcibn de 10s con- 
ductos, variaciones y estenosis irregulares de calibre en 
el sistema canalicular, asi como extravasaciones del me- 
dio de contraste. En el sindrome de Sjogren 10s hallaz- 
gos son muy variables: al principio suele obsewarse la 
imagen del "arb01 maduro" (sistema canalicular fina- 
mente ramificado con brusca representation de la peri- 
feria glandular), mas tarde la imagen del arbol "despro- 
visto de hojas" (disminucion del sistema canalicular, 
atrotia del parinquima) (fig. 7.5). 

La tomografia axial computorizada de la parotida. 
sobre todo unida a la sialografia, cobra cada vez mayor 
significacibn: determinacion del tamaiio y de la exten- 
sion en profundidad de 10s tumores a nivel parotideo, 
especialmente de las porciones infrafaciales. Este mito- 
do permite diferenciar 10s tumores primitivos de la 
glandula de aquellos procedentes de otras estructuras y 
que secundariamente invaden la glandula (p. ej., metis- 
tasis, tumores parafaringeos). 

La gammagrafia de las glandulas salivales (con tecne- 
cio-99) tiene menos importancia diagnostics, al menos 
cuando se trata de procesos circunscritos (tumores), ya 
que solo pueden detectarse gammagraficamente cuando 
su diimetro es mayor de 1 cm. Pero su empleo es suma- 
mente util en las afecciones glandulares atroficas y/o 
difusas (tras irradiation), por ejemplo, para demostrar 
pequeiios tumores intraparenquimatosos. 

Biopsias 
El diagnostic0 histologico es la clave de todas 

las enfermedades de las glindulas salivales. Cons- 
tituye la base de toda indicaci6n teraptutica no 
quirlirgica (sialadenosis, sindrome de Sjogren). 

La biopsia por puncibn puede realizarse en la 
consulta ambulatoria que precede a una hospita- 
lizacibn. 

La biopsia por punci6n s61o tiene verdadero signifi- 
cad0 cuando el resultado es positivo y cuando la inter- 
pretacion la realiza un citologo experimentado. 

La biopsia con un trocar cilindrico de bordes cortan- 
tes en diversas direcciones es mucho mas fiable, pero 
resulta problematica en 10s tumores quisticos. Las lesio- 
nes faciales pueden evitarse, y es posible la disemina- 
cion de cklulas tumorales a lo largo del trayecto de la 
punci6n. La biopsia en 10s procesos ulcerados es facil 
de realizar. Cuando la piel esta indemne, y a fin de evi- 
tar la lesion del newio facial, se aconseja realizar la 
biopsia peroperatoria por delante del trago. 

Cuando la sintomatologia habla a favor de un 
tumor de las glzindulas salivales, puede efectuarse 
a nivel de la glandula parotida la llamada "lobec- 
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Fig. 7.5. S~alograrnas tip~cos. a) Glhndula submandibular normal. b) GBlculo en el conducto excretor de la glhndula 
subrnand~bular. ectas~as por retenci6n en el conducto excretor, man~fiesta atrofia parenquirnatosa, c) Parot~tid~s cr6- 
nlca rec~divante: ectasla de 10s acini y de 10s segmentos termmales ("hrbol frondoso"); imagen en cuentas de rosario 
de 10s conductos excretores. d) Tumor benigno de la glhndula parotida: lrnagen de "pelota en la mano" por un 
tumor redondeado. e) Tumor mal~gno de la glhndula par6tida: 1nterrupci6n y desgarro del conducto excretor con 
extravasaci6n del medio de contraste. 

tomia" laterofacial (por ser el I6bulo lateral el 
asiento mas frecuente de 10s tumores benignos de 
esta glandula) o la extirpation de la glandula sub- 
mandibular, de manera que biopsia y terapeutica 
de tumores benignos se realizan simultaneamen- 
te. Las biopsias peroperatorias, sin embargo, su- 
ministran 10s elementos diagnbticos decisivos 
para realizar una extirpaci6n total o parcial de la 
glandula e incluso intervenciones mucho mas ra- 
dicales. 

Inflamaciones 
Vease tabla 7.5. 

Inflamaciones agudas bacterianas 
Sintomas. Comienzo subito de la enfermedad 

con la glandula inflamada y dolorosa. Cuando se 
afecta la glandula parbtida, el 16bulo de la oreja 
es desplazado hacia delante (muy visible desde 
atras). La pie1 de la zona puede estar enrojecida y 

puede presentarse fluctuacibn cuando hay fusi6n 
purulenta del tejido. Pueden aparecer fistulas y 
exteriorizaciones espontaneas y tambikn a nivel 
del conducto auditivo externo a travks de las hen- 
diduras de Santorini. Los orificios de drenaje de 
10s conductos excretores estin enrojecidos e infla- 
mados. Espontaneamente o tras el masaje puede 
aparecer en ellos pus. Trismo frecuente. 

Obsewacidn: Cuando existe una parslisis facial, 
debe ponerse en duda la naturaleza inflamatoria 
del proceso. 

Patogenia. La disminucion de la secrecion sali- 
val es una premisa fundamental para la infecci6n 
bacteriana canalicular. La parotiditis postopera- 
toria, antes muy frecuente, sobre todo tras inter- 
venciones abdominales, es muy poco frecuente 
en la actualidad gracias a1 empleo sistematico de 
antibi6ticos y de teraptutica con perfusiones que 
permiten el control hidrico y electrolitico del pa- 
ciente, asi como por la higiene postoperatoria 
bucal. Las inflamaciones agudas supuradas se 



Tabla 7.5. Enfermedades inflarnatorias 
de las gllndulas salivales 

Agudas 
Bacterianas 

Sialadenitis aguda de la parbtida y submandibular 
Viricas 

Parotiditis epidemics (paperas) 
Citomegalia 
Infeccibn por Coxsackievirus 

Alergicas 
Reaccibn a medicamentos, alirnentos, etc. (rnuy raras) 

Cronicas 
Sialadenitis crbnica esclerosante de la 

submandibular (tumor de Kiittner) 
Parotiditis cr6nica recidivante 
Sindrome de Sjogren (sialadenitis rnioepitelial) 
Enfermedades aranulomatosas 

Sialadenitis & celulas epitelioides (sarcoidosis o 
sindrome de Heerfordt o fiebre uveoparotidea) 

Tuberculosis 
LOes 
Actinomicosis 

presentan ocasionalmente en 10s diabkticos des- 
compensados o en 10s urkmicos (con desequili- 
brio electrolitico, deshidratacion) en presencia de 
piezas dentarias cariadas o cuando la higiene bu- 
cal es deficiente. 

Diagnostico. Anamnesis (enfermedad anterior, 
operaciones). Clinica (morfologia externa, resul- 
tad0 de la palpacion, composicion del exudado). 

Diagnostic0 diferencial. Linfadenitis en el fu- 
runculo del conducto auditivo externo, abscesos 
yugales dentogenos, denticion dificil, ateroma in- 
fectado y en el niiio cigomaticitis otogena. 

Tratamiento. Administracibn por via parente- 
ral a dosis elevadas de antibioticos de amplio 
espectro, especialmente con actividad selectiva 
frente a gkrmenes gramnegativos. A ser posible, 
realizar antibiograma previo; hidratacibn sufi- 
ciente y correction y estabilizacion del balance 
electrolitico, administration de sialagogos (gotas 
de pilocarpina a1 0,2 %; dilucibn en la boca de ta- 
bletas de vitamina C, gajos de limon), higiene 
bucal meticulosa; irradiacion antiinflamatoria 
(pero nunca en niiios); cuando se forma un absce- 
so, incision y drenaje por via externa (evitar el 
nervio facial; fig. 1.108). 

En las infecciones supuradas de la glandula 
submandibular la sintomatologia y el tratamiento 
son idknticos. Desde el punto de vista etiolbgico 
debe recordarse que, en esta glandula, las causas 
mas frecuentes son la litiasis y las causas dento- 
genas (pag. 324). 

Inflamaciones viricas 
Parotiditis epidkmica (paperas) 

Sintomas. Inflamaci6n de las gldndulas saliva- 
les afectas, enrojecimiento y edema del conducto 
excretor, exudados no purulentos, desplazamien- 
to del 16bulo de la oreja y curso apirktico en el 
30 % de 10s casos. En el 75 % de 10s casos se afec- 
tan las glindulas salivales con caricter bilateral, 
si bien la inflamafion de un lado puede preceder 
en 5 dias a la del contrario. Las glandulas sub- 
mandibulares y sublinguales pueden estar igual- 
mente afectas, aunque su participacion es menor 
y muy rara su afecci6n aislada. 

Dado el caracter neurotropo del virus de las 
paperas, pueden presentarse lesiones irreversibles 
en el nervio estatoacJstico con sordera uni o bila- 
teral. Simultaneamente con las glandulas saliva- 
les o posteriormente pueden afectarse el pan- 
creas, 10s testiculos, 10s ovarios y hasta el SNC. 

Patogenia. Virus del grupo paramixovirus. 
Epidemias locales en guarderias infantiles, cole- 
gios, etc. Periodo de incubation 20 dias (f 10). 
Inmunidad duradera muy probable. 

Diagn6stico. La demostracion directa del virus solo 
es ~osible a1 comienzo de la enfermedad (horas o pocos 
diai). 

El virus puede aislarse en la saliva, LCR y en la orina 
(la demostraci6n es posible por la inoculacion en cilu- 
las renales del mono, de gallina o de cobayo). La de- 
mostracion serol6gica se realiza mediante la determina- 
cion de las reacciones de fijacion del complemento o 
por las pruebas de hemaglutinaci6n-inhibition, deter- 
minando el valor inicial y a las 2-3 semanas del co- 
mienzo. Todo aumento que sea cuatro veces superior a 
la titulaci6n inicial de anticuerpos confirma la infecci6n 
por el virus de las paperas. La elevacibn de la elimina- 
ci6n de amilasa en sangre y en orina alcanza su miximo 
a 10s 3-4 dias de la enfermedad. 

Obsen/acidn: Cofosis unilaterales suelen pasar de- 
sapercibidas en la infancia, tanto para 10s pacien- 
tes como para sus padres. Por eso es importante 
realizar un control audiol6gico en el transcurso de 
la enfermedad. 

Diagnostico diferencial. Linfadenitis cervicales, 
parotiditis supurada, parotiditis cronica recidi- 
vante, sialolitiasis, infecciones dentogenas; todas 
ellas son clinica y serologicamente faciles de deli- 
mitar. 

Tratamiento. El causal todavia es imposible. 
Es aconsejable la gammaglobulina antiparotidi- 
tis. Sintomatico: analgksicos y antitirmicos. 
Abundante alimentacion liquida. 
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Citomegalia 

Enfermedad preferentemente pedihtrica. Edad de 
aparicion: reciin nacidos y nifios pequefios hasta 10s 
dos afios de vida. La infeccion congenita es leve y no 
caracteristica; en 10s casos graves se manifiesta con icte- 
ricia, exantema petequial, hepatosplenomegalia, trom- 
bocitopenia, anemia hemolitica, coriorretinitis, retraso 
psicomotor e intelectual. 

En 10s adultos la citomegalia adquirida se manifiesta, 
casi siempre, con signos de infeccion poco caracteristi- 
COS. 

Patogenia. El virus de la citomegalia infecta al indivi- 
duo, o bien a traves de la placenta o bien mediante las 
gotitas de Fliigge y 10s exudados. A pesar de su disemi- 
nacion generalizada se acantona preferentemente en las 
glandulas salivales. 

Diagn6stico. Serologico: demostracion de anticuer- 
pos. Morfol6gicamente: "nlicleos en forma de ojos de 
bliho" e inclusiones celulares en el sediment0 salival y 
en la orina. asi como en las muestras histicas de las 
glandulas salivales. 

Tratamiento. No existe tratamiento especifico cono- 
cido en la actualidad: sintomitico. 

Evoluci6n. Elevada mortalidad en 10s recien nacidos. 

Infeccidn por coxsackievirus 

Sintomas. Tumefaccibn parotidea; gingivitis, a menu- 
do comienzo como una angina herpktica. 

Patogenia. Infection virica. Excrecion por faringe y 
mucosa intestinal. 

Diagndstico. Observaciones epidemiologicas y titula- 
ciones serologicas. 

Tratamiento. Sintomatico y en ocasiones tratamiento 
local de la mucosa. 

Inflamaciones cronicas 

Sialadenitis cr6nica esclerosante 
de la glandula submandibular (tumor de Klttner) 

Sintomas. Induracion y aumento de tamafio de la 
glandula a menudo dificil de distinguir de un tumor au- 
tentico. Escasa sensibilidad dolorosa. 

Patogenia. Morfolbgicamente se trata de una infla- 
maci6n cronica de la glindula con destruccion de 10s 
acini serosos, infiltration linfocitaria del tejido conecti- 
vo intersticial y esclerosis periductal. Los procesos des- 
tn~ctivos del parinquima glandular v del teiido conecti- 
vo determinan en las fases-avanzadas una "krrosis de la 
gliindula salival". Factores etiologicos desconocidos; 
probablemente se trata de una enfermedad inmunitaria 
o por autoagresion. 

Diagndstico . y tratamiento. Extirpation de la 
glindula, lo que tambitn es necesario para esta- 
blecer el diagnostic0 diferencial. Histologia. 

Parotiditis cr6nica recidivante 

Sintomas. Se trata de inflamaciones de la glan- 
dula parotida que aparecen con caricter casi 
siempre unilateral, a veces alternante, rara vez 
bilateral, con frecuencia dolorosas y de predomi- 
nio en la infancia. La saliva es lechosa, granulosa 
o incluso francamente purulenta, sabor salado. A 
menudo trismo. Los ataques se repiten a interva- 
10s irregulares. En las fases de inactividad, 10s 
pacientes no se quejan de sintomas subjetivos, 
permaneciendo la glindula parbtida en este inter- 
valo indurada. 

Patogenia. Desconocida. Se supone la existen- 
cia de ectasias conginitas del conducto excretor 
como factor predisponente. 

Dia~nostico. Anamnesis v evolucion clinica. 
La siaiografia demuestra la kxistencia de "lrbol 
frondoso" con dilataciones ecthsicas, en forma de 
rosario, de 10s conductos excretores y formation 
paraductal de imagenes como racimos de uvas 
(fig. 7.5~).  En caso de duda: histologia. 

Tratamiento. No se conoce tratamiento etiol6- 
gico alguno. Los antibiotjcos (por via parented) 
pueden acortar 10s brotes agudos y dolorosos. La 
instilacibn de antibioticos en el conducto excre- 
tor en las fases agudas es dolorosa e inadecuada. 
Masaje de la glandula por 10s propios pacientes. 
Higiene bucal. Sialagogos. La ligadura del con- 
ducto excretor de la glindula par6tida puede ser 
eficaz en algunos casos; lo mismo cabe decir de la 
reseccibn del plexo timphnico. En las parotiditis 
recidivantes muy dolorosas y con brotes frecuen- 
tes debe recurrirse como ultima instancia (en 
estos casos muy dificil) a la parotidectomia total 
conservadora del facial, lo que comporta la desa- 
paricibn de la sintomatologia. 

Evoluci6n. Cuando la evolucion es muy larga, 
como resultado de la obliteracibn cicatrizal del 
partnquima, puede desaparecer/disminuir la se- 
creci6n salival, desapareciendo las manifestacio- 
nes subjetivas de la enfermedad. La evolucion en 
las formas infantiles o juveniles es mucho mas fa- 
vorable, puesto que la sintomatologia cede es- 
pontineamente en muchos casos a1 llegar la pu- 
bertad. 

Sialadenitis mioepitelial o sindrome 
de SjGgren ("Lesion benigna linfoepitelial") 

Sintomas. Xerostomia y/o sindrome seco de la 
mucosa de las vias respiratorias superiores; casi 
siempre tumefaccion parotidea bilateral, atrofia 
de las glindulas en el estadio terminal; ademis 



pueden coexistir queratoconjuntivitis seca, infla- 
maciones articulares cr6nicas recidivantes, p6r- 
pura reumatica, periarteritis nudosa, esclero- 
dermia. 

Patogenia. Existen, al parecer, relaciones con el con- 
junto de afecciones reumaticas. Las supuestas reaccio- 
nes inmunopatologicas autoagresivas ("sialadenitis in- 
munitaria") conducen a la atrofia del parknquima glan- 
dular, con infiltraci6n intersticial linfocitaria y prolife- 
raciones mioepiteliales. 

Diagnostico. La enfermedad completa muestra 
un cuadro clinico tipico (vease anteriormente). 
Las formas abortivas son frecuentes. Por ello es 
necesario solicitar la colaboracion del internista. 
(Disproteinemia, VSG elevada, fen6meno LE o 
fen6meno de lupus eritematoso.) Sialografia: 
imagenes que pueden variar entre "irbol brotan- 
do" y "arb01 deshojado" (estadio final). La biop- 
sia constituye la base del diagnostico clinico. 

Tratamiento. Problemhico por desconocer su 
etiologia. Dificil, penoso y en colaboracion con el 
internista. Para combatir la sequedad de la cavi- 
dad oral puede administrarse saliva artificial, o 
aconsejar la introduccion de pequeiias cantidades 
de agua o de leche repetidas en la cavidad oral, 
excitar la secrecion salival: diluyendo en un vaso 
de agua 10 gotas de una mezcla de clorhidrato de 
pilocarpina 0,2 y agua destilada hasta 20 cm3, 
haciendo enjuagues y colutorios y despuis deglu- 
tiindolo tres veces a1 dia. 

En 10s casos extremos tratamiento con corticoides e 
inmunosupresores. 

Sindrome de Mikulicz 

La llamada enfermedad de Mikulicz .no puede 
seguir siendo tomada como tal, puesto que no co- 
rresponde a un substrato morfol6gico uniforme. 

Bajo el concept0 de sindrome de Mikulicz (tu- 
mefacci6n simitrica de las gldndulas salivales y 
lagrimales) pueden ocultarse: tumefacciones de 
10s ganglios linfiticos en la leucemia linfatica 
cronica; ,metastasis linfaticas ganglionares de tu- 
mores primitives de la base craneal, de las fosas 
y/o de 10s senos paranasales; metbtasis hemato- 
genas; linfomas hodgkinianos y no hodgkinianos 
y tuberculosis de 10s ganglios linfaticos, para 
cuyo diagnostico diferencial es precis0 recurrir a 
la biopsia. 

Sialadenitis de celulas epitelioides (sindrome 
de Heerfordt, fiebre uveoparotidea) 

Sintomas. Se trata casi siempre de tumefaccio- 
nes parotideas simktricas, ocasionalmente dolo- 

rosas, a las que se une una tumefaccion de las 
gllndulas lagrimales y una uveitis. Paralisis fa- 
cial; reacciones meningoencefalicas y una hipoa- 
cusia neurosensorial. Puede existir una disminu- 
ci6n de la secreci6n salival y de la formacibn de 
amilasa. Se afectan mas frecuentemente las muje- 
res. 

Patogenia. Manifestation extrapulmonar de la 
sarcoidosis (enfermedad de Besnier-Boeck-Schau- 
mann) (pig. 296). 

Diagnbstico. Alteraciones sarcoid6ticas histicas 
en el parenquima glandular o en 10s ganglios lin- 
faticos intra y periglandulares demostrables por 
la biopsia y que deben diferenciarse de la tu- 
berculosis con la colaboracion del internista. 

Tratamiento. Los corticoides en primer lugar. 

Tuberculosis 

Sintomas. Tumefaccion relativamente doloro- 
sa que predomina en la parbtida y/o en la sub- 
mandibular. El substrato de la enfermedad radica 
casi siempre en 10s ganglios linfaticos peri e in- 
traglandulares. En la actualidad, aunque con me- 
nos frecuencia que antes, se produce la caseifica- 
ci6n del pardnquima de la gldndula salival y de 
su periferia, fistulidndose al exterior y condu- 
ciendo a la tuberculosis cutdnea. 

Patogenia. La infecci6n primaria es muy rara 
en la actualidad. Casi siempre se trata de disemi- 
naciones hematogenas posprimarias en 10s gan- 
glios linfaticos de la glandula (pig. 294). 

Diagnostico. Los ganglios linfaticos intra o pe- 
riglandulares infectados o afectados por esta in- 
fecci6n especifica apenas pueden diferenciarse 
por palpaci6n de 10s tumores de la glindula sali- 
va]. Radiol6gicamente: eventuales imagenes de 
calcification (problemas de diagnostico diferen- 
cia1 respecto a la sialolitiasis) y/o cavernas sialo- 
graficas. Debe investigarse la existencia de otras 
afecciones tuberculosas, especialmente pulmona- 
res. El diagn6stico se establece por la investiga- 
cion morfologica con la demostracion microsc6- 
pica del agente pat6geno causal, o bien por culti- 
vo e inoculation. Es de declaracion obligatoria. 

Tratamiento. Tuberculostiticos. Extirpation 
de 10s ganglios linfaticos y de las zonas glandula- 
res afectas (conservation del nervio facial). 

Observaci6n: Sblo mediante la biopsia peroperato- 
ria pueden evitarse confusiones diagnbsticas gra- 
ves, por ejernplo, con 10s tumores malignos. 
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Sialadenitis por radioterapia 
Sintomas. Disminucion de la secrecion salival 

como reacci6n inicial; mas tarde sindrome por 
desecacion, frecuentemente combinado con hip0 
o ageusia. Segun la zona irradiada y la dosis, pue- 
de aparecer en el estadio terminal una xerosto- 
mia muy molesta. 

Patogenia. Durante la irradiacion de 10s tumo- 
res malignos de cabeza y cue110 a partir de 10s 
10- 15 Gy (1.000- 1.500 rad) pueden presentarse 
en las glindulas salivales mayores y menores le- 
siones de las membranas, de 10s nucleos y de las 
organelas celulares intraprotoplasmaticas, las 
cuales conducen a una fibrosis intersticial de 10s 
elementos glandulares secretores. Deben esperar- 
se lesiones irreversibles a partir de 10s 40-50 Gy. 

Diagn6stico. Se desprende de la anamnesis ra- 
dioterapiutica. 

Tratamiento. Sintomatico. Debe intentarse la 
estimulacion de la secrecion: tintura de Jaborand 
y agua destilada a partes iguales, 50 ml (MSA), 
una cucharadita tres veces a1 dia, o hidrocloruro 
de pilocarpina, 0,2 g, y agua destilada, 20 g, 
(MSA) para solution; tomar tres veces a1 dia 10 
gotas en un terron de azJcar. Saliva artificial. 
Beber repetidamente pequeiios sorbos de agua o 
de leche. 

Evolucion. La production de saliva y .la fun- 
ci6n gustativa pueden restablecerse hasta un gra- 
do aceptable en el transcurso de 10s meses o de 
10s aiios siguientes a la irradiacion. 

Sialolitiasis 
Sintomas. En relacion con la ingesta o con esti- 

mulos gustativos psiquicos se presenta una tume- 
facci6n mas o menos intensa, a menudo bastante 
dolorosa, de las glandulas salivales afectas (colic0 
por litiasis salival). En muchos casos subsiste des- 
puts un "tumor salival" por retencion. 

Patogenia. La sialolitiasis es el estadio final de 
la llamada sialadenitis electrolirica. ' Probable- 
mente, se origina sobre el terreno de una altera- 
ci6n secretoria disquilica primaria de 10s electro- 
litos de la saliva. A continuacion se produce un 
aumento de la viscosidad de la saliva con obs- 
truccion mucosa, que determina alteraciones en 
10s conductos excretores y que a su vez potencia 
la alteration secretora inicial. Se producen asi 
acumulaciones de secreciones que contienen una 
matriz orginica, constituida por cornplejos de 
mucoproteinas. Alrededor de este nucleo organi- 
co se deposita en forma de capas sucesivas el ma- 

terial inorginico. Finalmente, 10s factores que 
favorecen la mineralizacidn ritmica pueden radi- 
car en causas mecanicas, tales como dilataciones 
de 10s conductos excretores, estenosis, inflama- 
ciones locales y cuerpos extrafios que han pene- 
trado en el sistema excretor (p, ej., cerdas de 
cepillos de dientes, pequeiias astillas de madera, 
sarro), asi como tambiin en disregulaciones neu- 
rohormonales. 

La capa externa del cLlculo esta constituida 
quimicamente por fosfato calcico y carbonato 
dlcico. Los calculos suelen ser Jnicos, pero tam- 
biin pueden ser mliltiples, y su tamafio varia 
entre el de la cabeza de un alfiler y el de un hueso 
de cereza e incluso pueden ser mayores. 

La sialolitiasis predomina en el sexo masculine 
(2: 1). Es una enfermedad propia del adulto. Nor- 
malmente so10 se afecta una glindula salival. En 
aproximadamente el 85 % de 10s casos, 10s calcu- 
10s afectan la gldndula submandibular (en un 
15 O/o en la parotida). Estas diferencias son atri- 
buidas a causas reol6gicas (flujo hacia arriba con- 
tra la gravedad, mayor viscosidad por su elevado 
contenido en mucina). 

Diagn6stico. Las concreciones calcireas se 
pueden palpar frecuentemente en el suelo de la 
boca o en la mejilla. Ruido caracteristico durante 
el sondaje del conducto excretor. Cuando el con- 
tenido en calcio es elevado, 10s calculos pueden 
visualizarse en la radiografia simple y tambiin, 
indirectamente, como imagen de interrupcion en 
el sialograma (fig. 7.5b). 

Diagn6stico diferencial. Flebolitos faciales, 
ganglios linfhticos tuberculosos calcificados, tu- 
mores intraglandulares. 

Tratamiento. La extirpacion del calculo por in- 
cision longitudinal del conducto excretor (sobre 
sonda previamente colocada) supone la inmedia- 
ta desaparicion del dolor y de la tension (lamina 
18, fig. 7.6). Despues debe esperarse la evolucion. 
Las recidivas son frecuentes. Cuando 10s c6licos 
por litiasis salival son frecuentes o se ha produci- 
do la recidiva con una lesion inflamatoria cr6ni- 
ca irreversible del parenquima glandular, debe 
procederse a la extirpacion de la glandula salival 
correspondiente (figs. 7.7 y 7.10). 

Sialadenosis 
Sintomas. Tumefacciones recidivantes, casi 

siempre persistentes, bilaterales, indoloras, que 
predominan en la parotida. Las sialadenosis do- 
lorosas solo aparecen en el curso del tratamiento 
antihipertensivo (bloqueadores beta). 



Fig. 7.7. Extirpacibn de la glhndula 
submandibular: 1, glhndula sub- 
mandibular. 1 a, conducto subman- 
dibular ligado; 2, mljsculo dighstri- 
co, parte anterior; 3, mljsculo estilo- 
hioideo, parte posterior del dighstri- 
co oculto; 4, rama horizontal de la 
mandibula; 5, arteria y vena faciales 
ligadas; 6, ram0 marginal mandibu- 
lar del nervio facial (debe respetarse 
porque inewa el labio inferior); 7, 
nervio lingual: 8, nervio hipogloso. 

Patogenia. Se trata de enfermedades de las 
glandulas salivales motivadas por tumefaccion de 
10s acini, por alteraciones regresivas de las ctlu- 
las mioepiteliales y por tumefaccibn hidropica de 
10s exoplasmas de las fibras newiosas vegetativas. 
Pueden aparecer en el curso de alteraciones en- 
docrino-metabolicas (diabetes, alteraciones del 
metabolismo lipido, embarazo, pubertad, clima- 
terio, disfuncion suprarrenal, avitaminosis, hipo- 
proteinemia, hipoalimentacion con distrofia, al- 
coholism~), y disfunciones del sistema newioso 
central y vegetativo y por acciones farmacol6gi- 
cas (antihipertensivos): furosemida, guanetidina, 
cloridina, etc.). 

Diagncistico. Estado endocrino metabblico. 
Sialografia: a1 principio prhcticamente normal, 
desputs conductos excretores estenosados con la 
morfologia de "arb01 deshojado". Biopsia: prefe- 
rentemente debe hacerse un estudio con micros- 
copia electronics para demostrar alteraciones es- 
peciales en el sistema neurovegetativo y en el 
partnquima de la glhndula. 

Tratamiento. Correction de las alteraciones 
metabolicas y endocrinas, supresi6n de hipoten- 
sores o sustituci6n por otros mejor tolerados. 

Traumatismos 
Lesiones de nervios, conductos 
excretores y fistulas salivales 

Debe procederse a la inmediata reconstrucci6n o re- 
paracion de 10s nenios lesionados (a nivel de la paroti- 
da: nervio facial: a nivel de la sublingual: nervios lin- 
gual e hipogloso) (pig. 96). 

Lesiones del conducto excretor. Las medidas 
reparadoras so10 son necesarias cuando se lesiona 
el conducto excretor fundamental. Se coloca un 
cattter y se realiza un empalme cab0 a cab0 de 
las dos mitades del conducto excretor bajo con- 
trol microsc6pico. Cuando se han producido ptr- 
didas de substancia conducto: intentar la re- 
construction quirurgica o la implantacion del 
conducto excretor acortado en la mucosa de la 
cara interna de la mejilla, formando un nuevo 
orificio excretor. 

Fistulas salivales. El tratamiento de las fistulas 
parenquimatosas no plantea, en general, dificul- 
tades, siempre y cuando el conducto excretor 
principal estt intacto. En la mayoria de 10s casos 
se cierran las fistulas parenquimatosas externas 
espontineamente; en ocasiones puede ser necesa- 
rio administrar derivados de la atropina para 
producir una disminuci6n de la secreci6n o ind- 
luso puede utilizarse irradiaci6n antiinflamatoria. 
Si con ello no se consigue el cierre de la fistula 
salival, debe recurrirse a medidas quirJrgicas con 
exclusion de la fistula y cierre por planos de las 
partes blandas, especialmente de la "capsula". 

Sindrome auriculotemporal (sindrome 
de Frey, "sudacion gustatoria") 

Sintomas. Sudaci6n y enrojecimiento de la piel 
en la region preauricular de la mejilla durante la 
mastication y deglucion; 10s dolores son raros. 
Las formas abortivas (pmeba de sobrecarga) son 
mas frecuentes que el cuadro completo con suda- 
cibn excesiva que hace sufrir mucho a 10s pacien- 
tes. Los sintomas se desarrollan lentamente y casi 
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Tabla 7.6. Frecuenc~a de 10s turnores en las d~stlntas cllandulas saltvales 

Tumores de parbt~da Aproxlrnadarnente el 70 % de 10s turnores glandulares sallvales, de ellos 
un 30 % rnallgnos 

Turnores de la subrnand~bular Aprox~rnadarnente el 10 % de todos 10s turnores sal~vales, de ellos 
un  50 % malrgnos 

Tumores de las glandulas sallvales Aproxlrnadarnente el 10 % de todos 10s tumores salrvales, de ellos 
rnenores un  50 % rnallgnos 

Turnores de la subllngual Aprox~rnadarnente el 1 % de 10s turnores salwales, de ellos un 80 % 
mallqnos 

Tabla 7.7. Clasificaci6n de 10s slalomas 
ep~teliales benignos 

y, sobre todo, de la integridad funcional del ner- 
vio facial. De todas formas, el diagnostic0 defini- 

Adenorna pleorn6rflco (antes turnores rnlxtos) tivo solo puede establecerse por la biopsia pero- 

Adenoma rnonornbrflco. c~stoadenollnforna peratoria. Todos 10s adenomas deben tratarse 
(tumor de Warth~n), adenorna ox~fillco, otras quirurgicamente. Seiialaremos algunas peculiari- 
formas de adenomas dades: 

siempre en el transcurso de meses, tras una lesi6n Adenoma pleomdrfieo 

traumatica o inflamatoria primaria. Sintomas. Asienta preferentemente en la paro- 

Patogenia. Cas~ siempre postraumatica o postopera- 
tida (mas del 80 % de 10s casos) (lamina 18, fig. 

toria, rara vez tras parotiditis. Regeneration aberrante 7.8). Casi siempre unilateral. Los adenomas pleo- 

de las fibras parasimptiticas posganglionares destinadas m6rficos crecen lentamente en transcurso de 
a la glandula, que se unen a las fibms simpatlcas vegeta- 10s aiios. Por termino medio la anamnesis es de 5 
tivas destinadas a la piel y en el territorio del musculo a 7 aiios; se han observado evoluciones de hasta 
auriculotem~oral. De ello resulta una hi~ersensibilidad 20 aiios en ~acientes indolentes. Se trata mas a 
de las g16nd"las sudoriparas cutaneas frekte a impulsos 
colinirgicos. 

Tratamiento. Insatisfactorio. Puede intentarse la apli- 
caci6n sobre el territorio cutdneo afecto de pomada de 
bromhidrato de glucopironio al 1 To. Section en el oido 
medio del plexo timpanico. Implantaci6n subcutanea 
de una lamina de fascia o de duramadre liofilizada en el 
territorio con hipersecrecion sudoral. 

Tumores de las glandulas 
salivales (sialomas) 

Los tumores de origen epitelial representan el 
90 % de todos 10s tumores salivales. El resto co- 
rresponde a tumores no epiteliales, tales como 
hemangiomas, linfangiomas, linfomas malignos y 
tumores periglandulares. 

Tumores benignos 
Adenomas 

Frecuencia y estructura histologica, vkanse ta- 
b l a ~  7 . 6 ' ~  7.7. 

El cuadro clinic0 de 10s diferentes adenomas es 
muy parecido. La sospecha de que se trata de un 
tumor benign0 de la glindula saliva1 se desprende 
de su larga anamnesis, del lento crecimiento, de 
la ausencia de metastasis, de la falta de infiltra- 
cion de la pie1 y de la ausencia de exteriorization 

menudo de mujeres que de hombres.Casi siempre 
se trata de tumores de consistencia dura, a veces 
nodular, casi siempre indoloros. El nervio facial 
no se afecta, incluso cuando el tumor es muy 
grande (no en 10s malignizados). De la extensi6n 
del tumor a la faringe resultan alteraciones meca- 
nicas de la degluci6n (el llamado tumor en ice- 
berg, tumores parafaringeos, pag. 3 17) y tambien 
por 10s adenomas desarrollados a expensas de las 
glandulas salivales menores del velo del paladar y 
de la faringe. 

Patogenia. La naturaleza epitelial del adenoma pleo- 
mbrfico esti demostrada. Aproximadamente dos terc~os 
se originan en la porcibn superficial de la parotida. El 
polimorfismo histologico es muy considerable. Con ex- 
periencia creciente pueden deducirse de la imagen his- 
tolbgica conclusiones clinico-pronosticas relativas a la 
tendencia a la degeneration maligna, sobre todo en 10s 
subtipos con escaso estroma. 

En casi la mitad de 10s casos, 10s adenomas 
pleomorficos tienen una capsula, existiendo en 
10s demas un limite poco precis0 entre tumor y 
tejido glandular. Un autkntico origen multifocal 
es raro. Los adenomas pleomorficos "multicen- 
tricos" o "recidivantes" casi siempre son la con- 
secuencia de intervenciones quirurgicas inade- 
cuadas (enucleacion). 

Diagnirstico. La sialografia preoperatoria (fig. 
7.5d) y la biopsia por puncibn pueden ser orien- 



tadoras. Intraoperatoriamente: debe realizarse in- 
vestigacion histologica con cortes rapidos. Para el 
diagnostic0 definitivo: estudio histologico de la 
pieza extirpada. 

Tratamiento. Cuando el tumor asienta en la 
parbtida: parotidectomia total conservadora del 
facial; cuando asienta en la submandibular: extir- 
pacion de la glandula con el tumor y el tejido que 
lo rodea; cuando asienta a nivel de las glandulas 
salivales menores: extirpation con tejido mar$ 
nal (figs. 7.7 y 7.1 1). 

Pronostico. En principio muy bueno. La dege- 
neracibn maligna de 10s adenomas pleomorficos 
se produce en el 3-5 % de 10s casos. La maligni- 
zaci6n aumenta con las recidivas, es decir, cuan- 
do no se ha extirpado primariamente todo el 
tumor o cuando se trata de un tumor que no se 
extirpa y crece durante mucho tiempo. 

Cistoadenolinfoma (tumor de Warthin) 

Sintomas. Casi en un 10 % de 10s casos es bila- 
teral, manifestandose como una tumoracion de 
consistencia elastics, desplazable e indolora. M6s 
frecuente en el var6n (85 O/o), casi siempre entre 
10s 60-70 afios. 

Patogenia. Los tumores blandos, quisticos, con pro- 
longaciones y lobulaciones suelen desarrollarse en el 
polo caudal de la parotida; se originan probablemente a 
expensas de segmentos de conductos excretores que, por 
razones embriologicas, habian quedado englobados en 
ganglios linfaticos intra o extraglandulares. Por ello, en 
la imagen histolbgica se observa entre 10s cordones epi- 
teliales glandulares un abundante estroma linforreticu- 
lar con foliculos linfaticos, lo que justifica la denomina- 
cion de cistoadenoma papilifero y linfomatoso. 

Diagnostico. Debe destacarse la capacidad de 
retention del tecnecio-99 en el curso de la gam- 
magrafia de las glandulares salivales. Menos util 
en estos casos es el diagnostic0 mediante biopsia 
por puncion. El diagnbtico definitivo resulta de 
la investigacion histologica de la pieza operatoria 
extirpada. 

Tratamiento. Enucleacion, o mejor, parotidec- 
tomia total conservadora del facial. TambiCn ex- 
tirpacidn de la glandula submandibular cuando 
el tumor asienta en ella. 

Pronostico. Muy bueno; degeneration maligna 
muy rara. 

Tumores malignos 
El 25-30 O/o de todos 10s tumores de glhndulas 

salivales son malignos (tabla 7.8). 

Tabla 7.8. Clasificacion de  10s tumores 
malignos de  las glandulas salivales 

Tumores de celulas acinosas 
Tumores mucoepidermoides 
Carcinomas 

Carcinoma adenoideo quistico (el llamado 
cilindroma) 

Adenocarcinoma (papilar formador de  moco) 
Carcinomas de  celulas planas 
Carcinomas en adenqmas pleomorficos 
Otros carcinomas (carcinomas de conductos 

excretores, carcinomas de  gldndulas 
sebaceas, carcinomas de celulas claras, 
carcinomas indiferenciados) 

Sintomus,firndamentales de malignidad 

Rapido crecimiento, a veces por brotes (excep- 
cionalmente, el carcinoma adenoide quistico 
puede experimentar un crecimiento muy lento. 

a Dolores. 
a Infiltration dura, a veces ulceration de la piel 

y/o de la mucosa, escaso o nulo desplazamien- 
to del tumor adherido a 10s planos subya- 
centes. 

a Metastasis en ganglios linfaticos cervicales. 
a En 10s tumores malignos de parotida: paralisis 

facial. 

Obsen/acidn: La supewivencia s e  ve rnuy dismi- 
nuida cuando s e  afecta el newio facial y/o existen 
ganglios linfhticos metastasicos. 

Malignomas epiteliales 

Clasificaci6n, vtase tabla 7.8. 

Tumores de c6luIas acinosas 

Sintomas. Por el crecimiento local del tumor. 

Diagnostico. Investigation histologica. Las ce- 
lulas tumorales recuerdan a las cklulas acinosas. 

Tratamiento. Parotidectomia total, puesto que 
todas las operaciones de menor extension suelen 
ir seguidas de frecuentes recidivas. La decision de, 
englobar en la extresis el nervio facial o alguna 
de sus ramas debe tomarse en presencia de afec- 
cibn clinica de Cstas (paresias) o a la luz de 10s 
hallazgos intraoperatorios. Vaciamiento ganglio- 
nar de cuello cuando existen ganglios linfiticos 
palpables. 

Evolution y pronostico. Se trata de tumores 
malignos, pero de mejor pronbtico que 10s carci- 
nomas. Las medstasis regionales o a distancia 











8. Alteraciones de la voz 
y del lenguaje* 

La foniatria es una especialidad medica inclui- 
d a  en la otorrinolaringologia y surgida de ella, 
que se ocupa de las alteraciones d e  la voz y del 
lenguaje, asi como d e  su tratamiento. Tambien 
trata las alteraciones d e  la audici6n en cuanto de- 
terminan las alteraciones de la voz y de la pala- 
bra. La foniatria descansa sobre el diagnostic0 
funcional otorrinolaringol6gico y presenta estre- 
chas relaciones con la neurologia, psiquiatria, 
pediatria, psicologia, estomatologia, cirugia ma- 
xilofacial, logopedia, pedagogia terapkutica, pe- 
dagogia del canto, lingiiistica y fonktica. 

Algunos conceplos 

Afonia. Falta de voz. 

Alteraciones profesionales de la voz. Fonastenias y 
disfonias por sobrecarga profesional de la voz en maes- 
tros, personal de guardenas, cantantes, parrocos, acto- 
res teatrales, abogados, soldados, vendedores, cicerones, 
telefonistas, madres con familias numerosas, trabajado- 
res en ambiente ruidoso, etc. 

Disodia. Alteraciones de la voz en el canto. 

Disfonia. Trastorno fonatorio. 

Logopedia. Especialidad paramkdica. El logopeda se 
ocupa, bajo la direccibn de un mCdico responsable (fo- 
niatra, otorrinolaringblogo), del diagnbstico y de la tera- 
piutica de enfermedades de la audicibn, de la voz y del 
lenguaje cuya finalidad consiste en mejorar la capaci- 
dad de comunicacion de estos pacientes y facilitar su 
integracion social. 

Fonaslenia. Debilidad fonatoria, cansancio fonatorio 
patologico. 

Alteraciones de la voz 
Fisiologia de la voz 
1. Componentes de la produccibn de la voz: funci6n 

de fuelle (pulmones), produccibn del sonido (larin- 
ge), cavidad de resonancia (faringe, fosas nasales, 

Para este capitulo se han utilizado definiciones y conceptos 
de G. Biihme y G. Wirth. 

cavidad oral). Vibraciones de las cuerdas vocales 
que se originan por fuetzas aerodinamicas y mioe- 
Iristicas. 

2. Emision de la voz: estado y situaci6n de las cuerdas 
vocales al comienzo de la fonaci6n ("comienzo 
fuerte, p. ej., en la voz de mando; "comienzo dC- 
bil", p. ej., en el canto). 

3. Tono o altura: depende de la frecuencia de las vi- 
braciones de las cuerdas vocales en la unidad de 
tiempo [tono mas agudo alcanzable: 2.610 Hz (e4, 
tono mas grave alcanzable 43 Hz (FI)]. 
La zona media de la voz conversational es la altura 
en la que se desenvuelve la voz durante la conversa- 
ci6n normal. Suele encontrarse en el tercio inferior 
del campo de la voz. 

4. Campo de la voz: 1.3-2,5 octavas. 
5. Intensidad de la voz: depende de las caracteristicas 

aerodinamicas (presi6n subglotica, corriente espira- 
toria de aire), patrbn de vibracibn de las cuerdas 
vocales, posici6n de la articulacibn y abertura bu- 
cal. 

6. Mantenimiento del tono fonatorio: depende del vo- 
lumen respiratorio, del cierre glbtico y de la libera- 
cibn de aire (en el hombre unos 25 segundos, en la 
mujer unos 17 segundos). 

7. Clasificaci6n de la voz: en el hombre, bajo, barito- 
no y tenor; en la mujer, contraalto, mezzosoprano. 
soprano. Cada tipo de voz se distingue del siguiente, 
porque el tono fundamental aumenta en un tercio. 

8. Registro de la voz: voz de pecho, registro medio, 
voz de cabeza, que quedan separados por su "inte- 
rrupci6n" en 10s cambios de un registro a otro, bien 
en sentido ascendente o descendente (en el hombre 
se presenta ademas la voz de "falsete"; en la mujer 
y en el nirio "el trCmulon). En la conversaci6n nor- 
mal se utiliza un registro de pecho y un registro 
medio. 

9. Timbre de la voz: depende del nlimero y de la in- 
tensidad de 10s sobretonos (p. ej., voz nasal: en la 
insuficiencia velopalatina; voz brillante: cuando las 
cavidades de resonancia estan abiertas y reducidas; 
timbre oscuro: cuando esd reducida la abertura bu- 
cal y alargado el tubo de resonancia). 

Relaciones de la voz con la edad 

Lactantes y niiios. Al principio voz limitada a una es- 
trecha banda de frecuencias (alrededor de 440 Hz= a'). 
Espectro de la voz en nirios antes de la pubertad, 1 - 1 3  
octavas. 
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Mutacidn. Alargamiento de las cuerdas vocales de 
causa endocrina (en ambos sexos) durante la pubertad 
(en 10s niiios, a 10s 12-1 3 afios; en las nifias, a 10s 1 1-12 
afios). Dunci6n de la mutacidn en 10s nifios, 6-12 me- 
ses; en las nifias, 13-3  meses. El espectro medio de fre- 
cuencias desciende en 10s muchachos una octava; en las 
nifias un tercio de octava. El campo de la voz se amplia 
a dos octavas. "Interrupcion de la voz": cambio de la 
voz de pecho a voz de falsete, especial en el tiempo de 
la mutacion. 

Voz del anciano. A partir de 10s 60 afios de edad se 
reducen el campo frecuencial de la voz y su intensidad; 
en algunas circunstancias se produce inversion en la 
voz de falsete ("discante senil"); la voz se hace mas agu- 
da en el hombre y algo mas grave en la mujer. 

Pruebas funcionales 
El estudio de la voz comprende: 

Anamnesis (incluso la anamnesis familiar). . ~ x ~ l o r a c i 6 n  otorrinologica completa, eventual 
exploracibn radiografica (tomografia, laringb- 
grams funcional, iadi~cinemato~rafia). 
Pruebas funcionales fonatorias (estudio del 
tono, del timbre, de la amplitud de la voz, del 
mantenimiento del tono, del comportamiento 
del umbra1 tonal, del registro de la voz, de la 
prueba de presion sobre la laringe de Gutz- 
mann, enjuiciamiento de la voz en el canto, 
sobrecarga fonatoria). 
Pruebas funcionales instrumentales: 

Grabacidn en cinla magnkfica. Registro ac~istico en 
condiciones controladas y reproducibles. 

Medida del campo ,fonaforio (fonetograma). Medida 
de las presiones fonatorias maxima y minima en todo el 
campo fonatorio (vision de conjunto sobre la capacidad 
fonatoria; representation grafica). 

Estroboscopia. Permite visualizar las vibraciones ra- 
pidas de las cuerdas vocales, empleando un efecto opti- 
co. Durante la laringoscopia, las cuerdas vocales son 
iluminadas con haces luminosos interrumpidos, cuya 
frecuencia corresponde a la frecuencia de vibracion de 
las cuerdas vocales o es discretamente mayor o menor 
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que esta (cuando la frecuencia del haz estroboscbpico es 
igual, imagen en reposo; cuando la frecuencia es ligera- 
mente mayor o menor que la de las cuerdas vocales, 
"imagen en movimiento de las cuerdas vocales", "lupa 
temporal"). Mttodo diagnostic0 importantisimo. 

Elec~roglotogrqfia: Registro tnnscudneo de las vibra- 
ciones de las cuerdas vocales por medio de dos electro- 
dos colocados sobre la laringe (registro de las resisten- 
cias capacitativas). 

ElectromiograJia. Registro de 10s potenciales de ac- 
ci6n de 10s mlisculos internos y/o externos de la laringe 
por medio de electrodos en forma de aguja. 

Sonografia. Registro electroacustico del espectro fre- 
cuencial del lenguaje entre 85 y 8.000 Hz (vision pano- 
dmica  sobre la constituci6n fisica de la voz y de la 
palabra, segun frecuencia, amplitud y tiempo). 

Eventualmente: pruebas funcionales respiratorias y 
pulmonares. 

Clinica de las alteraciones 
de la voz 
Disfonia hipercinkica 

Trastorno funcional de la voz (hiperfuncion). 
Contraction involuntaria excesiva de la muscula- 
tura fonatoria (incluida la musculatura respirato- 
ria, articuladora y cervical). Consecuencia de un 
uso fonatorio inadecuado (p. ej., en las profesio- 
nes con uso importante de la voz). 

Sintomas. Voz ronca, forzada, con iniciacion 
dura. Necesidad de carraspear, sensacion de glo- 
bo, fatiga fonatoria en el esfuerzo (voz buena por 
la manaiia y mala por la tarde o por la noche). 

Voz de bandas (patoldgicu). Forma extrema de 
disfonia hipercinitica (hiperfuncionante). Pro- 
ducci6n de la voz por la vibracion de las falsas 
cuerdas vocales, que se comprimen fuertemente 
entre si. Sintomas: voz muy ronca y forzada. La 
voz de bandas terapiuticamente determinada 
(tras cordectomia, pag. 250), por el contrario, no 
es forzada. 

. m: . Fig. 8.1. Posici6n de la boca y de 

- 1  - 0  la lengua durante la formaci6n de 
lJ- vocales. 
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Disfonia hipocinitica 

Alteraci6n funcional (hipofuncional) de la voz. 
Debilidad de la musculatura laringea, con cierre 
incompleto de la glotis. Consecuencia de debili- 
dad corporal generalizada y/o debilidad de la 
musculatura laringea (p. ej., en las enfermedades 
metab6licas consuntivas, en la insuficiencia car- 
diaca, en la miastenia de la musculatura laringea; 
estado terminal de una disfonia primariamente 
hiperfuncionante). 

Sintomas. Voz mate, suspirada, sin timbre y 
ronca: discreta fonastenia. Dolores cervicales, ne- 
cesidad de carraspear, sensaci6n de globo. En la 
laringoscopia: cierre insuficiente de la glotis en 
forma ovalada ("debilidad del interno" o "debili- 
dad del transverso"; vtase m h  adelante y pag. 
236). 

Disfonia espastica 

Contracci6n espastica de la glotis, a menudo 
psicogena; en la sobrecarga psiquica de larga du- 
raci6n y/o sobrecarga social; depresi6n; neurosis. 

Sintomas. Voz en forma de gemidos, distorsio- 
nada, desagradable y contraida. Interrupci6n y 
repetici6n de vocales durante el habla. 

Disfonia displasica 

Alteraciones de la voz subsiguientes a malfor- 
maciones laringeas (asimetrias) (causas congtni- 
tas, perinatales, posnatales y posmutacionales). 

Sintomas. Ronquera, fatiga fonatoria. 

Alteraciones de la voz en las enfermedades inflamato- 
rias de la Iaringe. VCanse pagina 242 y siguientes. 

Alteraciones fonatorias por traumatismos laringeos. 
VCanse pagina 239 y siguientes. 

Disfonias musculares. Lesi6n de la musculatura la- 
ringea intrinseca por causas inflamatorias, tbxicas y/o 
por sobreesfuerzo funcional; atrofia senil; para enferme- 
dades sistCmicas musculares, vease pigina 235. 

Disfonia por neoplasias. Ronquera por tumores be- 
nignos y malignos, vCanse pagina 437 y siguientes. 

Alteraciones de la voz en las panilisis laringeas (parb 
lisis de las cuerdas vocales). Viase phgina 236. 

Alteraciones de la mutqeidn 

Trastorno de la voz que aparece desputs de la 
edad de la mutacion (p. ej., voz de registro de ca- 
beza o de falsete durante la mutaci6n; mutacion 
prolongada, incompleta, tormentosa o retrasada; 

mutacibn baja y mutaci6n perversa en las chicas 
y mujeres), o tambitn por alteraciones orginicas 
(endocrina) (p. ej., voz infantil persistente de cau- 
sa endocrina; mutaci6n ta.rdia, mutacibn precoz, 
mutaciones durante el embarazo o subsiguientes 
a alteraciones morfol6gicas del esqueleto larin- 
gee). 

Alteraciones fonatorias hormonales 

Alteraciones de la voz que pueden manifestarsc 
durante el ciclo ovarico fisiologico, disfonias pre- 
menstruales o menstruales (disodia), laringopatia 
gravidica, mutaciones durante la gestation, alte- 
raciones climattricas de la voz durante la meno- 
pausia. Tambitn alteraciones de la voz que pue- 
den aparecer en las mujeres como consecuencia 
de la administracibn de hormonas sexuales mas- 
culinas (andrbgenos, testosterona). Deben incluir- 
se tambitn 10s medicamentos que se administran 
para el tratamiento de 10s carcinomas de mama y 
de ovario. 10s ore~arados en 10s aue se combinan , . .  
andr6genos y estr6genos (en las alteraciones cli- 
mattricas) Y 10s anabolizantes. Tambien se han 
observadd alteraciones fonatorias por 10s anovu- 
latorios (poco frecuentes). La sensibilidad indivi- 
dual frente a 10s andr6genos va.ria mucho. Tam- 
bitn se producen alteraciones fonatorias por la 
sobredosis de tirostaticos e hidantoinas. Asimis- 
mo, en la acromegalia, hipertirpidismo, mixede- 
ma, mongolismo (sindrome de Langdon-Down), 
hiperfunci6n paratiroidea, enfermedad de Addi- 
son, hipogonadismo, intersexualidad. 

Sintomas. Ptrdida de la voz de canto normal; 
voz ronca, quebrada, que se sit6a en la zona infe- 
rior del lenguaje hablado; control disminuido de 
la fonaci6n; fatiga precoz con resistencia dismi- 
nuida. 

Posibilidades terapeuticas 
en las alteraciones fonatorias 
1. En las inflamaciones: antiinflamatorios. 
2. Supresion de las causas organicas que alteran 

mecinicamente la voz (extirpacion de tumo- 
res benignos, cicatrices, membranas; relleno 
de 10s defectos histicos, intewenciones para 
dilatar o estrechar la glotis). 

3. Electroterapia percutanea de la musculatura 
laringea con distintos tipos de corriente (p. 
ej., galvanica, exponencial, triangular) en 
combinaci6n con ejercicios fonatorios. 

4. TerapCutica funcional de la voz (ejercicios fo- 
natorios) por el foniatra y el logopeda (p. ej., 



ejercicios para mejorar la tkcnica respirato- 
ria, la impostacion y el inicio de la voz, la 

5 articulacibn de consonantes o de vocales). 
5. En algunos casos psicoterapia de apoyo. 

Alteraciones de la palabra 
y del lenguaje 
Fundamentos anatdmicos y fisioldgicos 
del lenguaje hablado 

Centros del lenguaje, cavidad de resonancia (espacio 
hueco entre el plan0 de las cuerdas vocales y 10s orifi- 
cios externos de la boca y de la nariz): laringe supragl6- 
tica; faringe; cavidad oral, fosas nasales; configuration 
de la caja de resonancia supralaringea por la muscula- 
tura de la faringe, del velo del paladar, de la lengua y 
por la musculatura masticadora y mimica. 

Premisas de la ,funcidn verbal. Coordination de 10s 
centros verbales, respiracion (fuelle), laringe (generador 
de la VOZ) y caja de resonancia supralaringea (viase an- 
teriormente). 

Centros del Cnpaje. En 10s diestros, domina el he- 
misferio izquierdo. Aparato de direction y de control 
(acoplamiento retrbgrado) para colocaci6n, movimiento 
y coordinacion de 10s sistemas que participan en la fo- 
nacion (respiracion, laringe, estructuras supralaringeas). 

Las vocales se originan por la adopcion en todo el 
tramo fonatorio de determinadas configuraciones (fig. 
8.1) y por la contracci6n caracteristica de las cuerdas 
vocales en su vibracibn para la emision de vocales. 

La formacion de consonantes se produce por la vibra- 
ci6n de las cuerdas vocales como fuente del sonido 
(consonantes sonoras), por la emision de sonidos a tra- 
vCs de la salida de corriente aerea, reduciendo volunta- 
riamente determinados tramos de las estructuras supra- 
laringeas, por emision explosiva o por interrupciones 
del aire que sale por las estructuras supralaringeas (con- 
sonantes o mudas). La combination de las configuracio- 
nes tipicas y las variantes de todo el tramo supralarin- 
geo, asi como 10s patrones de movimiento coordinado 
del aparato emisor de la voz, dan lugar a distintas con- 
sonantes (fricativas, explosivas, nasales, etc.). 

Desarrollo del Ienngraje. VCase pagina 92. 

Pruebas funcionales 
del lenguaje 

Para conocer el estado del lenguaje hablado 
debe realizarse: 

Anamnesis (anamnesis familiar; anamnesis 
neurologica, psicologica y relativa a1 desarro- 
110 del lenguaje). 
Exploration otorrinolaringologica completa 
con audiometria; en el lactante y en el niiio 
pequeiio, prueba de audiometria de reflejos 
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condicionados, audiometria de respuestas evo- 
cadas (a partir de la lactancia), determinacidn 
de la impedancia (a partir de 10s 2-3 aiios). 
Estudio de 10s vocables, del vocabulario y de 
la construcci6n de las frases. 
Estudio de la comprensidn verbal, de la articu- 
lacion y de la lateralidad. 
Investigaci6n de la lectura y de la escritura. 
Psicometria. 
Pruebas psicol6gicas. 

Todo ello debe ser completado con una investigacion 
pediatrica, psiquiatrica, neurologica y psicosomatica. 

Nora: Cuando el desarrollo del lenguaje aparece 
alterado, debe realizarse ya al final del primer aiio 
de vida una investigacion audioldgica y fonilitrica. 

Clinica de las alteraciones 
del lenguaje 
Retraso del lenguaje 

Definici6n. Ausencia, comienzo deficitario o 
lento del lenguaje infantil a partir de 10s 18 meses 
de vida. Causas mJltiples: ,par ejemplo, insufi- 
ciente estimulacion verbal ("sindrome de priva- 
cion"), dkficit intelectual, hipoacusia, ceguera, 
lesion cerebral precoz, factores hereditarios. 

Tratamiento. Por el logopeda (a partir del 
cuarto aiio de vida). En caso necesario asistencia 
a un colegio especial. 

Disgramatismo 
Alteraciones gramatidales y sinkicticas del len- 

guaje hablado y escrito. Alteration central del 
lenguaje (en alteraciones del desarrollo psicomo- 
tor, lesiones cerebrales precoces, traumatismos 
craneoencefilicos, etc.). 

Tratamiento. Emision del logopeda. 

Pronbstico. Por regla general bueno. 

Legastenia (retraso en la lectura 
y en la escritura) 

Incapacidad congknita o precozmente adquiri- 
da de 10s niiios para aprender a leer y a escribir 
normalmente, pese a su inteligencia normal. Se 
descubre generalmente en 10s primeros aiios esco- 
lares. 
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Tratamiento. Educaci6n especial complemen- 
taria y entrenamiento en la lectura, mediante 
deletreo analitico. Eventualmente clases especia- 
les por tkcnicos en legastenia. 

PronoStico. Favorable para el trastorno de la 
lectura; el trastorno en la escritura puede subsis- 
tir parcialmente. 

Alteraciones de la articulacion 
Dislalia Cfarfulleo) 

Determinados sonidos o determinadas uniones 
fonkticas faltan por completo o son sustituidas o 
configuradas anormalmente. El farfulleo es un 
defecto de la pronunciation. Entre el primer0 y 
el cuarto aiio de vida: dislalia fisiol6gica. Cuando 
subsiste a partir del quinto aiio, es precis0 reali- 
zar una exploraci6n fonizitrica, pues es anormal. 

Causas. Multiples (p. ej., factores hereditarios; 
insuficiente estimulacion verbal o imitacion de 
un lenguaje incorrectamente pronunciado; causas 
psicogenas y motoras). 

Tratamiento. Logopedia. 

Sigmatismos (ceceo) interdental 

Incapacidad para formar o pronunciar la s 
(asigmatismo); sustituci6n de la s por otras con- 
sonantes, corno, por ejemplo d. 

Causas. Factores o predisposicibn hereditarios; 
alteracibn de la audicion (hipoacusia de percep- 
cion precoz); imitacion; defecto o malformaci6n 
del maxilar (hendiduras); mala implantacion 
dentaria; alteraciones de la movilidad lingual. 

Sigmatismo interdental. La lengua se introduce entre 
10s dientes. 

Sigmatismo adental. La punta de la lengua contacta 
con la cara posterior de 10s incisivos. 

Sigmatismo lateral. Formation defectuosa de la s por 
la expulsion del aire a traves de las porciones laterales 
de la lengua en el vestibule oral. 

Rotacismo. FormaciBn anormal de la r, o eventual 
sustitucion de la r por otras consonantes (p. ej., I). 

Analogamente. "Gammacismo", "kappacismo", 
"lambdacismo". 

Tratamiento. Logopedia. 

Rinolalia, nasalizacidn 

Es una alteracion que resulta de la participa- 
cion excesiva (Rinolalia aperta, nasalizacion 
abierta) o insuficiente (Rinolalia clausa, nasaliza- 

ci6n cerrada) de la nasofaringe y de las fosas 
nasales como partes integrantes de la caja de re- 
sonancia supralaring? en la formation de 10s 
sonidos articulados. Como resultado se producen 
alteraciones en el timbre de la voz. 

Rinolalia cerrada (nasa1izacid.n cerrada) 

Causas. Ocupacion mednica de la epifaringe 
y/o de las fosas nasales (pag. 108); alteraciones 
funcionales (colocacion o implantacion anormal 
del velo del paladar blando); contracci6n durante 
el lenguaje hablado. Las palabras suenan como 
gangosas, recordando la nariz atascada por un 
resfriado. 

Rinolalia abierta (nasa1izacid.n abierta) 

Causas. Malformaciones congknitas del velo 
del paladar duro y/o blando; pardisis periftricas 
o centrales del velo del paladar; lesion cerebral 
precoz; neuritis por difteria, poliomielitis y otras 
enfermedades por virus; enfermedades neurol6gi- 
cas; secuelas de traumatismos y tambiin causas 
vatr6nenas. como indicacion incorrecta o mala 
realizacibn de una amigdalectomia y/o adenoi- 
dectomia. Tambikn, ocasionalmente, causas fun- 
cionales. Lenguaje con una resonancia nasal fuer- 
te, poco claro y con intensidad decreciente por la 
ptrdida de aire. Tambikn puede presentarse una 
rinolalia mixta. 

Diagn6stico. a) Exploration otorrinolaringologica. h) 
Estudio de la inervacion del velo del paladar y exclu- 
sion de hendiduras nasopalatinas submucosas. cl Diver- 
sas pruebas funcionales, por ejemplo, prueba al sonarse; 
prueba A-I de Gutzmann; prueba de auscultaci6n de 
Gutzmann; prueba del espejo de Czermak; prueba de 
Glatzl. 

Tratamiento. Segun ,el hallazgo local. En las 
hendiduras: cierre quirlirgico de la misma y trata- 
miento logopidico; cuando se trata de velo del 
paladar corto: velofaringoplastia (pag. 2 19). En 
otros: electroterapia; tratamiento logopkdico or- 
toptdico maxilofacial. 

Disfemia (tartamudet) 

Alteration muy variada de la corriente o flujo 
verbal y de su ritmo, caracterizada por inhibition 
e interrupciones del lenguaje. Es el sintoma de 
una alteracion compleja de la personalidad psico- 
somatica. Pueden ocurrir inhibiciones (disfemia 
tonica) e interrupciones (disfemia clonica) de la 
corriente verbal. Esta alteraci6n se da con una 
frecuencia cinco veces mayor entre 10s hombres 
que entre las mujeres. Diversas formas de expre- 



sion. Alteraciones d e  la voz, d e  la respiracion, d e  
la articulation; miedo a hablar (logofobia); movi- 
mientos acompaiiantes o evasivos d e  las extremi- 
dades y/o del cuerpo. C a n t o  no alterado. 

Causas. Desconocidas; posiblemente multifac- 
torial (predisposition hereditaria, sobrecarga 
neuropatica familiar; factores organicos cerebra- 
les; factores psicol6gicos, t ambi in  a veces imita- 
ciones). 

Tratamiento. Sintomatico, con terapeutica res- 
piratoria y verbal; eventual busqueda d e  una 
terapeutica causal po r  exclusion del medio a m -  
biente perjudicial; entrenamiento autogeno; psi- 
coanilisis. 

Farfulleo 

Alteracidn del lenguaje caracterizado por  habla 
hiperansiosa y poco clara con  alteraciones e n  el 
empleo y e n  las aplicaciones d e  las palabras e n  
sujetos con una  personalidad singularmente pre- 
dispuesta d e  causa fmiliar. 

Sintomas. Precipitation y aceleracion del len- 
guaje; repeticion y omision d e  palabras o de  par- 
tes d e  frases. La alteracion del lenguaje se origina 
ya e n  la  preparacion menta l  d e  las frases, no e n  
el mismo ac t0  d e  hablar. Posible combination 
con  tartamudez. 

Tratamiento. Logopedia. 

Alteraciones del lenguaje 
en las enfermedades y lesiones 
neurologicas 

Afasias y disfasias son la expresion de una alteracion 
de 10s procesos cerebrales de integracion (formacion de 
las palabras, recuerdo de las palabras, comprensi6n de 
las palabras) al hablar, que expresan la perdida total o 
parcial de un lenguaje previamente configurado. Cau- 
sas: hemorragia cerebral, embolia cerebral, traumatis- 
mo cerebral, tumores cerebrales, trombosis, abscesos 
del 16bulo temporal (otogenos), obliteracion de la arte- 
ria carotida intema. 

En 10s diestros, la afasia puede ser un sintoma focal 
del hemisferio cerebral izquierdo (p. ej., en 10s abscesos 
temporales otogenos, pag. 66). 

Deben destacarse en el marco de las posibilidades de 
clasificaci6n de las afasias (veanse tratados de neurolo- 
gia) cuatro formas principalmente: 

I .  Afasia de Broca. Asiento de la lesion en el territorio 
irrigado por la arteria prerrollndica. Sintoma fun- 
damental: incapacidad para formar palabras, en 
tanto que no esta alterada o practicamente alterada 
la comprensi6n de las palabras y del lenguaje. 

2. Afasia de Wernicke. Asiento de la lesion en la por- 
cion posterior de la primera circunvolucion tempo- 
ral en el territorio irrigado por la arteria temporal 
posterior. Sintoma fundamental: incapacidad para 
comprender las palabras o el significado del lengua- 
je y la escritura; la capacidad de hablar esti conser- 
vada. 

3. Afasia amnksica. Lesion que no estl circunscrita 
exactamente a un determinado territorio vascular. 
Se observa frecuentemente en absceso cerebral, tu- 
mor cerebral, atrofia cerebral. Sintoma fundamen- 
tal: incapacidad para encontrar palabras precisas, 
para denominar espontaneamente objetos. Esta 
conservada la capacidad de compresion del lenguaje 
y la capacidad de hablar. 

4. A,fasia global. Asiento de la lesion en el territorio 
irrigado por la arteria cerebral media. Sintoma fun- 
damental: limitation muy acusada de todas las acti- 
vidades relacionadas con el lenguaje o de todas las 
funciones del lenguaje. 

Tratamiento. Tratamiento de la enfermedad causal; 
ademas, logoterapia. 

Entre las alteraciones del lenguaje de causa neurolo- 
gica o psiquiltrica no central hemos de sefialar las dis- 
glosias (subsiguientes a parllisis perifericas de 10s pares 
craneales que intervienen en el lenguaje, o lesion infra- 
nuclear) y disartrias (alteraciones del lenguaje produci- 
das por lesibn de 10s nucleos centrales y de las vias ner- 
viosas que participan en el proceso del lenguaje habla- 
do, o lesion nuclear). Ademas hemos de mencionar las 
alteraciones del lenguaje que se presentan en diversos 
cuadros neurol6gicos (en parte alin desconocidas), tales 
como esclerosis multiple, enfermedad de Parkinson, pa- 
ralisis bulbar, padlisis seudobulbar, esclerosis lateral 
amiotrbfica, miastenia grave, distrofia muscular progre- 
siva y tabes, entre otros (vdanse tratados de neurologia). 

Alteraciones del lenguaje se observan con relativa fre- 
cuencia en las enfermedades psiquiatricas. Son la conse- 
cuencia de una alteracion de la personalidad (psicosis), 
definiendose como disfrasias, como ocurre en la esqui- 
zofrenia, en las psicosis maniacodepresivas, la paralisis 
progresiva y el autismo. 

Por ultimo, se describen alteraciones del lenguaje en 
las neurosis (p, ej., en la histeria como logoneurosis) 
(veanse tratados de psiquiatria). 



9. Informe pericial 

Definition de accidente. Acontecimiento exter- 
no limitado en el tiempo y que ocasiona una 
lesion corporal. 

DeJinicidn de enfermedad profesional. Padeci- 
miento ocasionado por una actuation lesiva di- 
rectamente relacionada con la actividad profesio- 
nal y que esta incluida en la catalogacion juridica 
de enfermedades profesionales. 

Observacidn: Por enferrnedad profesional enten- 
demos toda alteracibn de la salud que se presen- 
ta en una determ~nada profesibn, corno conse- 
cuencia de la actuacibn prolongada de un deter- 
rninado acontecimiento directarnente relacionado 
con dicha actividad y con rnanifiesta signif~cacion 
causal, corno, por ejemplo, intoxicaciones agudas 
o trauma sonoro agudo o cr6nico. 
Las alteraciones de la salud que son producidas 
por un acontecimiento breve, limitado en el tiem- 
po, corno, por ejemplo, trauma craneal o trauma 
por exploraciones, deben considerarse corno acci- 
dentes laborales. 

La valoracion de la lesion corporal se realiza 
de manera abstracta. Para la solicitud de una 
pension importante calcular en qui  medida el le- 
sionado ve disminuida su capacidad laboral (IL: 
incapacidad laboral). 

Audicion y equilibrio 

En 10s seguros privados de accidentes,'la valo- 
raci6n de una lesion irreversible en el organ0 de 
la audition o del equilibrio se realiza de manera 

abstracta, incluyindolo en unas listas de porcen- 
tajes de invalidez. 

Cofosis de ambos oidos, 60 %. 
Cofosis de un oido, 15 %. 
Sordera de un oido, cuando la audicibn estaba to- 

talmente perdida en el oido opuesto antes de 
suscribir el seguro de accidente, 30 %. 

En lo demds son decisivas las condicione gene- 
rales del seguro. 

Valoraciones de la incapacidad laboral 
en las heridas, lesiones y otras 
rnanifestaciones patoldgicas del oido 

Pirdida de un pabellon, 10-20 %. a 

Pkrdida de ambos pabellones auriculares, 30 %. 
Otitis externa grave (eccema profesional), 

10-20 %. 
Perforacion timpanica (seca), 0- 15 %. 
Otitis media crbnica grave, 10-20 %. 
Estado tras operacion radical, 0-20 %. 
Acufenos, 0- 10 %. 
Alteracion del equilibrio grave y objetivable, 

80-100 %. 
Alteracion del equilibrio objetivable con mani- 
fiesta inseguridad en la marcha y en posicion de 
pie, 40-60 %. 
Alteracion del equilibrio objetivable con verti- 

go de sobrecarga, 20-30 %. 
Alteracion del equilibrio objetivable con vkrti- 

go de posici6n ocasional, 10 %. 

Para la valoraci6n debe partirse de la pkrdida 
auditiva porcentual, calculada con 10s datos obte- 
nidos en la audiometria. Para evaluar el porcen- 
taje de incapacidad laboral es decisiva la conside- 
ration de la actividad profesional del lesionado. 

Tabla 9.1. Tabla de incapacidad por sordera (valores judlclales actualrnente empleados) 

Aud1ci6n normal 0-20 0 0 
Sordera dlscreta 20-40 0 0-15 
Sordera de rnediano grado 40-60 0-10 20-30 
Sordera lntensa 60-80 10  35-50 
Cofos~s o sordera profunda casi total 10-100 10-20 60-70 

Audicibn PBrdida suditiva (%) 

Incapacidad (%) 

Unilateral Bilateral 



Otros puntos de vista 
para la evaluacicin 
de la incapacidad laboral (IL)* 
Alteraciones de la oFaccidn 
Pkrdida de la olfacci6n en personas en las que 

no es necesario o apenas necesario el olfato 
para su profesibn, 10 %. 

Personas con necesidad manifiesta de olfato en 
el ejercicio de su profesibn, 20-30 O/o. 

Personas cuya profesidn depende de una olfac- 
ci6n intacta, incapacidad laboral. 

Alteraciones del gusto 
Las aisladas y completas son muy raras, siendo 

mucho m h  frecuentes en combinacion con las 
alteraciones del olfato. La incapacidad laboral 
depende, sobre todo, de la valoracion de la ca- 
pacidad olfatoria. 

Enfermedades y traumatismos de la nariz 
y de 10s senos paranasales 
Deformaci6n de la nariz, 0-20 %. 
Nariz en silla de montar, 10-30 %. 
Pkrdida parcial de la nariz, 10-30 %. 
Pkrdida completa de la nariz, 50 Yo. 
Insuficiencia respiratoria nasal, 

Unilateral importante, 0-10 %. 
Obstrucci6n nasal bilateral, 10-25 Oh. 

Ocena, 20-40 O/o. 
Enfermedades y/o secuelas de traumatismos en 

el territorio de 10s senos paranasales, 10-40 %. 

Secuelas de traurnatismos a nivelficial 
(incluso despuks de operaciones por tumores, etc.) 
Debemos separar las alteraciones funcionales y 

las alteraciones cosmtticas y/o estkticas. De 
acuerdo con esto, la incapacidad laboral es ex- 
traordinariamente variable y depende de la 

* Segun H. Feldmann. Das Gutachten des HNO-arztes. Stutt- 
gart, Thieme. 1976. 

incapacidad que suponga para una determina- 
da profesi6n o una determinada situacion 
social. 

Criterio 
Deformation que actua provocando repulsi6n o 

rechazo, 50 Yo. 
"Simple deformaci6nW, 10-30 %. 
Pardisis facial 

Unilateral, 10-30 %. 
Bilateral, 20-40 %. 

Enfirmedudes y traumatismos y heridas 
a nivel de la boca, faringe y laringe 
Ptrdida de substancia labial con sialorrea, 

20-30 %. 
Grave alteraci6n funcional de la lengua, 30-40 %. 
Trismo, 30-50 %. 
Defecto parcial de la mandibula, 20-30 %. 
Pkrdida parcial del maxilar superior, 20-40 O/o. 
Perdida del velo del paladar, 30-50 %. 
Pirdida de la laringe, 50-70- 100 %. 
Canula permanente (canulardo), 30-50 %. 
Canulardo sin fonacibn, 70 %. 

Alteraciones de la voz 
Paralisis unilateral de cuerda vocal 

En posici6n intermedia, 20 %. 
En posicion "cadavCrica" con afonia, 30 %. 

Paralisis bilateral ?: ~ ~ e r d a s  vocales 
Dependiendo de la dificultad respiratoria, 30- 

50 %. 
Con canula permanente, 40-50 %. 
Alteracibn fonatoria 

Con ronquera, 20 Oh. 
Con afonia, 30 %. 

En profesiones con uso de la voz o con el can- 
to, 50 %. 

Alteraciones del lenguaje 
Tartamudez (como consecuencia de un acciden- 

te), 10-30 %. 
Alteraciones de la articulaci6n (como consecuen- 

cia de accidente), 10-40-50 O/o. 



10. Urgencias y primeros auxilios 

I .  Hemorragias 
Hemorragia nasal, pag. 147 
Hemorragias laringeas y traqueales, phgs. 229, 
240 y 257 
Hemorragias esof&icas, pag. 277 
Otorragias, pig. 69 

2. Disnea 
Diagn6stico diferencial, tabla 4.15 y 4.16, 
pag. 259 y siguientes 
Broncoscopia de urgencia, pig. 257 
Traqueotomia, pag. 26 1 
Intubacibn, pag. 264 
Coniotomia, pag. 263 
Peculiaridades de 10s canulados, pag. 264 

3. Cuerpos extraiios 
En hipofaringe y edfago, pags. 2 16 y 274 
En laringe, traquea y bronquios, pags. 241 y 265 
Nasales, pag. 124 
En oido, pig. 45 

4. Quemaduras 
En la cavidad oral, pag. 2 16 
En el edfago, pig. 27 1 
En el oido, pag. 45 

5. Hipoacusia szibita, pig. 8 5  

6. Vertigo agudo 
Destrucci6n vestibular, pig. 84 
Vertigo de Mtnitre, pag. 8 1 

7. Pardlisis facial, pag. 95 
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1 2. Cuestionario de autoevaluaci6n 

Dosc'ientas cincuenta preguntas 
de examen 
(Siguiendo las normas del Instituto para Preguntas de 
Examen de Medicina y de Farmacia de Maguncia.) 

Preguntas utilizadas: 

Tipo A (eleccidn simple): a cada afirmacion siguen 
5 respuestas (A-E). Seiialar con un circulo la ~inica res- 
puesta correcta. 

Tipo B (de coordinacidn): la lista 1 incluye 5 conceptos 
(1-5) y la lista 2 otras tantas respuestas (A-E) posibles. 
Ordenar cada concept0 de la lista I con la respuesta 
adecuada de la lista 2. (Por ejemplo, IE o 5A, escribien- 
dola aparte y marcada con un circulo.) 

Tipo C (de asociacidn causal): la afirmacion (1) y la 
afirmacion (2) se enlazan causalmente entre si con la 
conjuncion "porque". Debe comprobar primero, si las 
afirmaciones (I) y (2) son por si solas ciertas y ademas si 
la asociacion causal establecida es o no correcta. 

Tipo D (de respuesta combinada): a cada afirmacion su- 
ceden diversas aclaraciones o respuestas (1 -5). Compro- 
bar y seiialar quC respuesta combinada es la correcta. 

Cada pregunta lleva indicado, junto a su n6mero de or- 
den, el tipo a que corresponde, asi como las paginas del 
texto en las que se trata dicha cuestion; las respuestas 
correctas se indican en la pagina 368. 

Oido 
Pregunta 1 (tipo A) (prig. 3) 
El CAE cartilaginoso limita con: 
A. El agujero estilomastoideo 
B. La pared lateral del atico 
C. La glandula parotida 
D. La vena yugular interna 
E. La articulaci6n mandibular 

Pregunta 2 (tipo C) (p4g. 3) 
La excitation mednica del CAE puede desencadenar 
un acceso de tos (I), porque el CAE esta inenado sensi- 
tivamente por el ram0 auricular del nervio vago (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion correcta 
B. Afirmacibn 1 + 2 correcta, asociacion falsa 
C. Afirmacion I correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2 falsa 

Pregunta 3 (tipo A) (prig. 48) 
La malformacion m&i frecuente de oido externo es: 
A. Anotia 
B. Microtia 

C. Estenosis del conduct0 
D. Hipoplasia del antehelix 
E. Fistula auris congenita 

Pregunta 4 (tipo C) (prig. 59) 
La. parsj7accida es el punto de eleccion para el desarro- 
110 de un colesteatoma del atico (I), porque el estrato 
corneo muestra una activa tendencia a la proliferation 
(2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacibn correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacibn I falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2 falsa 

Pregunta 5 (tipo D) (p4g. 4) 
La caja del timpano (meso, hip0 y epitimpano) limita 
directamente con: 
1 .  Conducto semicircular posterior 
2. Golfo de la vela yugular interna 
3. Seno sigmoideo 
4. Seno petroso 
5. Cbclea 
A. Solo 1 + 4 correcto 
B. So10 2 + 5 correcto 
C. Solo 3 + 4 correcto 
D. Solo 2 + 3 correcto 
E. Solo 4 + 5 correcto 

Pregunta 6 (tipo A) (prig. 7) 
Las celulas sensoriales cocleares y vestibulares se nutren 
a expensas de: 
A. Perilinfa 
B. Endolinfa 
C. Liquido cerebrospinal 
D. Cortilinfa 
E. Sangre capil,. 

Pregunta 7 (tipo D) (pigs. 9 y 10) 
El fundamento anatomic0 y funcional de la organiza- 
cion tonotopica de la c6clea descansa en: 
1. Disposicibn de las cCIulas ciliadas en hileras internas 

y externas 
2. Union punto a punto entre celulas sensoriales y 

neurona aferente 
3.  Conexion convergente de las celulas ciliadas exter- 

nas 
4. Proyeccion del espectro de frecuencias sobre la 

membrana basilar 
5. Adaptacion de impedancias entre oido medio e in- 

tern0 
A. 1 + 3 correcto 
B. 2 + 4 correcto 
C. 3 + 5 correcto 
D. I + 5 correcto 
E. 3 + 4 correcto 



Pregunta 8 (tipo C) (pig. 13) 
La funcion del ramo frontal del facial se conserva en las 
padlisis faciales centrales, es decir, supranucleares (I), 
porque el ramo frontal estA inervado por el nucleo mo- 
tor del facial derecho e izquierdo (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociaci6n correcta 
B. Afirmaci6n 1 + 2 correcta, asociaci6n falsa 
C. Afirmaci6n I correcta, 2 falsa 
D. Afirmaci6n I falsa, 2 correcta 
E. Afirmaci6n 1 + 2 falsa 

Pregunta 9 (tipo A) (pigs. 14 y 30) 
Por impedancia entendemos: 
A. Hipopresi6n en el oido medio 
B. Fuerza de retorno elistica del timpano 
C. Resonancia del CAE 
D. Resistencia acustica 
E. Acci6n de palanca de la cadena osicular 

Prepnta 10 (tipo D) (pig. 13) 
La cadena de huesecillos siwe para: 
1. Adaptaci6n de impedancias 
2. Transformacion de la presion sonora 
3. Proteccion sonora 
4. Distribuci6n del estimulo en el oido interno 
5. Tension del timpano 
A. 1 + 2 correcto 
B. 2 + 3 correcto 
C. 3 + 4 correcto 
D. 1 + 4 correcto 
E. 2 + 5 correcto 

Pregunta 11 (tipo C) (pig. 14) 
La funci6n principal de la c6clea consiste en el analisis 
mednico de las frecuencias (1) porque las cClulas del 
organ0 de Corti transforman la energia mecinica de las 
ondas sonoras en energia bioelCctrica (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociaci6n correcta 
B. Afirmaci6n 1 + 2 correcta, asociacibn falsa 
C. Afirmacibn 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmaci6n I falsa, 2 correcta 
E. Afirmaci6n 1 + 2 falsa 

Pregunta 12 (tipo A) (pig. 14) 
Los movimientos del estribo en la ventana oval origi- 
nan en el espacio pen y endolinfatico una: 
A. Onda estacionaria 
B. Onda migratoria 
C. Compresi6n de las dlulas sensoriales 
D. Vibracion por resonancia de la membrana tectoria 
E. Interferencia 

Pregunta 13 (tipo C) (pig. 28) 
Una hipoacusia de conduccion esta caracterizada por la 
caida de la via airea con via 6sea normal (I), porque la 
transformacion de la presion sonora en el oido medio 
esta alterada (2). 
A. Afirmacicin 1 + 2 correcta, asociaci6n correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacibn falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion I falsa, 2 correcta 
E. Afirmaci6n 1 + 2 falsa 

Pregunta 14 (tip0 C) (pig. 30) 
En la hipoacusia de percepcion existe tanto una eleva- 
cibn del umbra1 de audicion por via atrea, como por 
via 6sea (I), porque el newio auditivo esG alterado (2). 
A. Afirmaci6n 1 + 2 correcta, asociaci6n correcta 
B. Afirmaci6n 1 + 2 correcta, asociacibn falsa 
C. Afirmaci6n 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmaci6n 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmaci6n 1 + 2 falsa 

Pregunta 15 (tipo B) (pigs. 68,73,83,86 y 90) 
Coordinar 10s hallazgos audiol6gicos (lista I) con las co- 
rrespondientes enferinedades (lista 2). 
Lisla 1 
1 .  Recruitmen1 presente 
2. Escotoma en 4 KHz 
3. Reflejo estapediano abolido 
4. Localizacibn sonora alterada 
5. Caida de tonos agudos 
Lista 2 
A. Otosclerosis 
B. Presbiacusia 
C. Morbus MCniere 
D. Trauma ac6stico 
E. Trastorno central de la audici6n 

Pregunta 16 (tipo C) (pig. 21) 
Para explorar el timpano con otoscopio debe traccio- 
narse el pabellon del paciente hacia arriba y a tds  (I), 
porque a1 introducir el otoscopio se desencadena una 
tos refleja por la excitacibn de la pared posterior del 
conduct0 (2). 
A. Afirmaci6n 1 + 2 correcta, asociacion correcta 
B. Afirmaci6n 1 + 2 correcta, asociaci6n falsa 
C. Afirmaci6n 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmaci6n 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmaci6n 1 + 2 falsa 

Pregunta 17 (tipo A) (pig. 23) 
Los lavados de oido no deben realizarse en: 
A. Otitis media aguda perforada con supuracion 
B. Otitis media cronica con perforacion timpanica 

inactiva 
C. Otitis media cronica con perforacion timpanica y 

exudado mucopurulento 
D. Otitis externa con detritus h6medo 
E. Otitis interna 

Pregunta 18 (tipo C) (pig. 70) 
En la fractura del pefiasco debe realizarse una radiogra- 
fia en incidencia de Schiiller (I), porque en dicha 
proyecci6n puede verse el borde del peiiasco (2). 
A. Afirmacibn 1 + 2 correcta, asociacion correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociaci6n falsa 
C. Afirmaci6n 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmaci6n 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmaci6n 1 + 2 falsa 

Pregunta 19 (tipo A) (phg. 75) 
iEn quC enfermedad de las citadas a continuaci6n es 
fundamental la tomografia axial computadorizada y la 
angiografia para establecer el diagnostico? 



A. Colesteatoma 
B. Tumor del glomus jugulare con afeccion de pares 

craneales 
C. Sordera brusca 
D. Fractura longitudinal del peiiasco con paralisis fa- 

cial 
E. Carcinoma del oido medio 

Pregunta 20 (tipo C) bag. 50) 
La prueba de Politzer esth contraindicada en las infec- 
clones bacterianas de las vias aCreas altas (I), porque, la 
insuflacion tubirica puede originar un enfisema submu- 
coso (2). 
A. Afirmacibn 1 + 2 correcta, asociacion correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion falsa 
C. Afirmacibn 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2 falsa 

Pregunta 21 (tipo A) (pig. 26) 
Con la prueba de Weber puede diferenciarse: 
A. Una perforacion timplnica central de una marginal 
B. Una hipoacusia de conduccibn de una de percep- 

cion 
C. Una hipoacusia adquirida de una congknita 
D. Un colesteatoma de un seromucotimpano 

Pregunta 22 (tipo A) (pap. 27) 
La prueba de GellC suele ser patologica en: 
A. Otosclerosis 
B. Colesteatoma del atico 
C. Fistula laberintica 
D Obstruccion tubarica 
E. Sordera brusca 

Pregunta 23 (tipo C) (phgs. 16,30 y 31) 
Una hipoacusia retrococlear puede confirmarse gracias 
al recruitment (I), porque un recruitment positivo indi- 
ca la existencia de una fatiga patologica (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correEtaT asociacion correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta. asociacion falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2  falsa 

Pregunta 24 (tipo A) (phg. 33) 
El reflejo estapedial suele faltar en la siguiente enferme- 
dad: 
A. Vertigo de MCniere 
B. Ataxia de Friedreich 
C. Otosclerosis 
D. Paridisis facial extratemporal por carcinoma de pa- 

rotida 
E. Hlpoacusia neurosensorial central por compresion 

tumoral del lobulo temporal 

Pregunta 25 (tipo A) (pag. 25) 
La prueba de Valsalva sirve para: 
A. Comprobar una otosclerosis 
B. Ventilar el oido medio 
C. Evidenciar un nistagmo latente 
D. Diferenciar una hipoacusia de conducci6n de una de 

percepcidn 
E. Comprobar la permeabilidad respiratoria de la fosa 

nasal 

Pregunta 26 (tipo A) (pag. 35) 
La exploration de 10s reflejos vestibulospinales sirve 
para demostrar: 
A. Una ataxia 
B. Un nistagmo espontitneo 
C. Un nistagmo positional vestibular 
D. Un nistagmo de fijacion 
E. Un nistagmo por paresia de la mirada 

Pregunta 27 (tipo A) (@gs. 37 y 40) 
El nistagmo por parilisis de la mirada o nistagmo en la 
direction de la mirada es caracteristico de: 
A. Enfermedad de Miniire 
B. Neuronitis vestibular 
C. Esclerosis mdltiple 
D. Destruccion laberintica por fractura del peiiasco 
E. Sindrome de Gradenigo 

Pregunta 28 (tipo A) (phg. 37) 
El nistagmo de posicion se observa preferentemente en: 
A. Tumor cerebeloso 
B. Neurinoma del acdstico 
C. Neuronitis vestibular 
D. Ambliopia 
E. Esclerosis lateral amiotrbfica 

Pregunta 29 (tipo C) (pi@. 18 y 39) 
En la pmeba calorica con agua caliente a 44 'C se pro- 
duce un nistagmo hacia la derecha cuando se irriga el 
oido derecho (I), porque, en 10s tres conductos semicir- 
culares del lado derecho se provoca una corriente endo- 
linfatica utriculifuga (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociaci6n correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion falsa 
C. Afinnacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afinnacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2 falsa 

Pregunta 30 (tipo A) (pag. 40) 
Un signo de la fistula positivo puede encontrarse en de- 
terminadas circunstancias en: 
A. Otosclerosis 
B. Enfermedad de MCniire 
C. Conmocibn laberintica 
D. Colesteatoma del oido medio 
E. Supuracibn cr6nica de la mucosa 

Pregunta 31 (tipo C) (pags. 43 y 52) 
El dolor a la presion sobre el trago habla en favor de 
una otitis media (I), porque en la otitis media se pre- 
senta habitualmente una pericondritis manifiesta (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociaci6n correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2 falsa 

Pregunta 32 (tipo A) (phgs. 43 y 52) 
El sintoma cardinal de la otitis extema es: 
A. Tinnitus 
B. Hipoacusia 
C. Vertigo 
D. Dolor a la presion en el trago 
E. Signo de la fistula positivo 

































CUESTlONARlO DE AUTOEVALUACION 

Pregunta 205 ( t i p  C) (p4g. 271) 
En las cauterizaciones por Bcidos del est6mago estA mas 
intensamente afectado que el esofago (I), porque el es- 
finter inferior del esofago se abre en medio alcalino (2): 
A. Afirmaci6n 1 + 2 correcta, 

asociacion correcta 
B. Afirmacibn 1 + 2 correcta, 

asociacion falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2 falsa 

Pregunta 206 (tipo D) (p4g. 212) 
Al sindrome de Plummer-Vinson pertenece: 
I .  Anemia hipocromica 
2. Mayor riesgo de cancer 
3. Preferencia por el sexo femenino 
4. Flameo radiografico a nivel de la lamina cricoidea 
5. Hiperfuncibn de la glandula tiroides 
A. Solo 1,2 y 3 correctos 
B. %lo 2 ,4  y 5 correctos 
C. Solo 1,2, 3 y 4 correctos 
D. Solo 3 y 4 correctos 
E. Todos correctos 

Pregunta 207 (tipo D) (p4g. 275) 
Los diverticulos a nivel de la porcion media del esbfago: 
1. Son casi siempre diverticulos por traccibn 
2. Apenas causan molestias 
3. Determinan intensa disfagia y pirosis 
4. Predisponen a la cancerizacion 
5. Ocasionan disnea 
A. Solo 1 y 2 correctos 
B. So10 3 y 4 correctos 
C. Solo 4 y 5 correctos 
D. So10 1, 3 y .4 correctos 
E. Solo 3 correct0 

Pregunta 208 (tipo A) (p4g. 275) 
Una esofagitis por reflujo no es tipica del: 
A. Diverticula de Zenker 
B. lnsuficiencia del esfinter inferior 
C. Hernia de hiato 
D. Braquiesofago 
E. Esclerodermia del esofago 

Pregunta 209 (tipo D) (p4g. 272) 
Las ventajas del fibroendoscopio frente al esofagoscopio 
rigido son: 
1. Menos molestias para el enfermo 
2. Posibilidad de combinacicin con una panendoscopia, 

incluso del duodeno 
3. Mayor eficacia en la extraccibn de cuerpos extraiios 
4. Ningdn peligro de perforation 
5. Mejor posibilidad de documentaci6n foto@fica 
A. Solo 1 y 3 correctos 
B. So10 2 y 4 correctos 
C. Solo 1 y 5 correctos 
D. So10 1 y 2 correctos 
E. Todos correctos 

Pregunta 210 (tipo D) (p4g. 269) 
Se puede obtener information sobre el estado funcional 
del esofago con: 

1. Radiografia contrastada del esofago 
2. Manometria 
3. Fibroendoscopia 
4. Analisis de jugo gistrico 
5. Tomografia computadorizada 
A. Solo 1,3 y 5 correctos 
B. Solo 1,2 y 3 correctos 
C. So10 3,4  y 5 correctos 
D. So10 1 y 4 correctos 
E. Todos correctos 

Pregunta 211 ( t i p  D) (p4g. 274) 
Sintoma fundamental de una mediastinitis incipiente 
son (es): 
1. Dolores retrostemales 
2. Dolores epigastricos 
3. Dolores entre 10s omoplatos 
4. Dolores irradiados a1 oido durante la deglucion 
5. Singulto 
A. So10 1 y 2 correctos 
B. So10 1 y 3 correctos 
C. S61o I y 4 correctos 
D. Solo 3 y 5 correctos 
E. Todos correctos 

Pregunta 212 (tipo A) (p4g. 273) 
La dilatation con bujia "con hilo conductor" se realiza 
en: 
A. Estenosis pilorica intensa 
B. Acalasia 
C. Estrechamiento esofagico grave 
D. Tras intervencibn por atresia coanal 
E. En la triquea en vaina de sable 

Cuello y tiroides 

Pregunta 213 (tipo A) (pig. 281) 
El trihgulo carotideo superior esta limitado por: 
A. Borde anterior del mlisculo esternocleidomastoideo, 

vientre superior del m6sculo omohoideo y vientre 
posterior del mdsculo digistrico 

B. Borde anterior del m6sculo esternocleidomastoideo, 
lalinea media del cuello, la mandibula 

C. Mdsculo omohoideo, clavicula y la vena yugular in- 
terns 

D. Mandibula, vientre anterior y posterior del mlisculo 
digistrico 

E. Borde anterior del mlisculo trapecio, la clavicula y 
el borde posterior del mirsculo esternocleidomastoi- 
deo 

Pregunta 214 (tipo C) (p4g. 282) 
Los abscesos descendentes, el enfisema, etc. que se ori- 
ginan en el espacio entre las fascias cervicales media y 
profunda pueden extenderse a1 mediastino (I), porque 
este espacio comunica con el mediastino (2). 
A. Afirmacion I + 2 correcta, 

asociacion correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, 

asociacion falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion I + 2 falsa 



Pregunta 215 (tipo A) (prig. 499) 
De la arteria carotida externa no se desprende normal- 
mente la: 
A. Arteria temporal superficial 
B. Arteria meningea media 
C. Arteria tiroidea inferior 
D. Arteria lingual 
E. Arteria tiroidea superior 

Pregunta 216 (tipo A) (pig. 289) 
iQuC nervio se utiliza preferentemente para la recons- 
truccibn mediante trasplante autologo del nervio facial? 
A. Nervio accesorio 
B. Nervio auricular mayor 
C. Nervio glosofaringeo 
D. Nervio transverso del cue110 
E. Nervio occipital menor 

Pregunta 217 ( t i p  D) (pag. 291) 
El ganglio estrellado: 
I .  Es una zona de conexion parasimpatica 
2. Es una zona de conexion simpatica 
3. Se encuentra a la altura de la tercera vCrtebra cervi- 

cal 
4. Se encuentra vor delante de la cabeza de la primera 

costilla 
5. Se encuentra a la altura de la bifurcacion carotidea 
A. S610 1 ,3  y 5 correctos 
B. Solo 2 y 4 correctos 
C. Solo 2 y 5 correctos 
D. Solo I y 4 correctos 
E. Ninguna correcta 

Pregunta 218 (tipo A) (pag. 295) 
La tuberculosis de 10s ganglios linfaticos cervicales: 
A. No aparece despuCs de 10s 50 aiios 
B. Constituye hoy en Europa occidental casi siempre 

parte de una primoinfeccion orofaringea 
C. Es hoy preferentemente una enfermedad por exacer- 

bacion posprimaria 
D. Casi siempre cura con calcificaci6n 
E. No determina fistulas cutaneas 

Pregunta 219 (tipo A) (pag. 295) 
iCual de 10s metodos de exploration de 10s ganglios lin- 
fhticos tiene el mayor valor diagnostico? 
A. La palpation 
B. La escintigrafia 
C. La investigation histologica 
D. La linfoangiografia 
E. El citodiagnostico 

Pregunta 220 (tipo A) (pag. 303) 
i c o n  quC frecuencia se encuentran afectos 10s ganglios 
linfhticos cervicales en el momento de establecer el 
diagnostic0 de una enfermedad de Hodgkin? 
A. En el 100 O/o 

B. En el 70 % 
C. En el 20 % 
D. En el 10 % 
E. Casi nunca 

Pregunta 221 (tipo A) (pag. 307) 
La "glandula de Virchow": 
A. Tiene una funcibn endocrina 

B. Esd localizada en la mitad derecha de la base del 
cuello 

C. Pertenece a 10s quemodectomas 
D. Es una metastasis en la base del cuello, en el lado iz- 

quierdo y un signo de ma1 pronostico, por ejemplo, 
en 10s carcinomas abdominales, ginecologicos o in- 
tratoracicos 

E. Aparece como tejido glandular saliva1 distopico 

Pregunta 222 (tip0 D) (pag. 305) 
iQuC dos carcinomas de 10s citados a continuation cau- 
san con mayor frecuencia metastasis linfaticas regio- 
nales? 
1. Carcinoma hipofaringeo 
2. Carcinoma de borde libre de epiglotis 
3. Carcinoma transglotico 
4. Carcinoma de cuerda vocal 
5. Carcinoma de la comisura anterior 
A. Solo 1 + 2 correcto 
B. Solo 3 + 4 correcto 
C. Solo 4 + 5 correcto 
D. S61o 1 + 3 correcto 
E. Solo 2 + 5 correcto 

Pregunta 223 (tipo A) (phg. 298) 
Las fistulas cervicales laterales: 
A. Se originan por persistencia del conducto tirogloso 
B. Casi siempre tienen unos milimetrvs de longitud 
C. Su apertura asienta a nivel del borde anterior del 

musculo estemocleidomastoideo 
D. A menudo desembocan en la nuca 
E. Casi siempre contienen tejido glandular tiroideo dis- 

topic0 

Pregunta 224 (tipo C) (phg. 299) 
Una formacibn tumoral laterocervical puede estar de- 
terminada con frecuencia por un carcinoma branquib- 
geno (I), porque 10s carcinomas se originan frecuente- 
mente en 10s quistes branquiales laterocervicales (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacibn 1 + 2 falsa 

Pregunta 225 ( t i p  A) (pag. 299) 
Un quiste o una fistula cervical media se originan a par- 
tir de residues: 
A. Del conducto toracico 
B. Del conducto tirogloso 
C. Del seno cervical 
D. De un laringocele 
E. De la segunda hendidura branquial 

Pregunta 226 (tipo C) (pag. 299) 
En la operacibn de un quiste o de una fistula cervical 
media debe ser extirpado el cuerpo del hueso hioides 
(I), porque 10s cordones epiteliales casi siempre estan 
unidos a1 mismo (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, asociacion correcta 
B. Afirmacibn I + 2 correcta, asociacion falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion I falsa, 2 correcta 
E. Afirmacion 1 + 2 falsa 



CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACION 

Pregunta 227 (tipo A) (pig. 309) 
Por vaciamiento unilateral curativo (cllsico) de cuello 
entendemos: 
A. La extirpacion aislada de ganglios linfaticos de as- 

pecto sospechoso 
B. La extirpacion unilateral de todos 10s ganglios linfa- 

ticos cervicales entre las fascias cervicales superficial 
y profunda en bloque con el m6sculo estemocleido- 
mastoideo y la vena yugular intema 

C. La extirpacion de 10s ganglios linfaticos yugulares 
con inclusibn de la laringe 

D. La extirpaci6n de la gram preescalknica con 10s gan- 
glios linfaticos correspondientes 

Pregunta 228 (tipo A) (pag. 310) 
iQuC lesion nerviosa se produce con mayor frecuencia 
en las operaciones de la glindula tiroides? 
A. Nervio hipogloso 
B. Nervio accesorio 
C. Nervio laringeo superior 
D. Nervio laringeo inferior = Nervio recurrente 
E. Plexo braquial 

Pregunta 229 (tipo D) (phg. 290) 
Un bloqueo simpatico determina: 
1. Una anisocoria 
2. Una exoftalmia 
3. Una sensacion de frio en la mitad homolateral de la 

cara 
4. Una sensacion de plenitud en la fosa nasal homola- 

teral 
5. Una enofialmia 
A. So10 1,2 y 3 correctos 
B. Solo 1,'4 y 5 correctos 
C. Solo 2 y 4 correctos 
D. Solo 3 y 5 correctos 
E. Ninguno correct0 

Pregunta 230 (tipo A) (p4g. 304) 
En 10s estadios A de la linfogranulomatosis se manifies- 
ta esta enfermedad sobre todo por: 
A. Abscesos febriles 
B. PCrdida ponderal 
C. Ulceraciones cuthneas o mucosas 
D. Adenopatias cervicales 
E. Infiltrados pulmonares 

Pregunta 231 (tipo D) (pag. 303) 
Ante una tumoraci6n cervical lentamente progresiva 
debe pensarse en: 
1. Metastasis linfitica 
2. Linfoma no hodgkiniano 
3. Bocio 
4. Diverticulo por pulsi6n 
5. Sindrome de rob0 de la subclavia 
A. Solo I ,  2 y 3 correctos 
B. Solo 2 , 3  y 4 correctos 
C. Solo 3 ,4  y 5 correctos 
D. %lo 1 y 4 correctos 
E. Todos correctos 

Pregunta 232 ( t i p  A) @Bg. 300) 
Una tumoracion pulsritil en la regi6n lateral del cuello 
es sospechosa de: 

A. Tiroiditis 
B. Tumor del glomo yugular 
C. Tumor del glomo carotideo 
D. Mediastinitis 
E. Cuerpo extraiio hipofaringeo 

Pregunta 233 (tipo A) (p4g. 305) 
Para el diagnostic0 selective a nivel de 10s ganglios lin- 
faticos de la bifurcation traqueal debe realizarse: 
A. Una radiografia contrastada 
B. Una biopsia de Daniel 
C. Un diagnostic0 con ultrasonidos 
D. Una manometria en 3 puntos 
E. Una mediastinoscopia 

Pregunta 234 (tipo D) (p4gs. 288 y 309) 
En una Neck-dissection tipica corren peligro de lesion 
10s siguientes newios: 
1. El cordon simpiitico 
2. El nervio vago 
3. El nervio accesorio 
4. El plexo braquial 
5. El nervio hipogloso 
A. Solo I, 2 y 3 correctos 
B. So10 2 ,3  y 4 correctos 
C. Solo 3,4 y 5 correctos 
D. Solo 2 ,3  y 5 correctos 
E. Todos correctos 

Glhndulas salivales mayores 
Pregunta 235 (tipo D) (phg. 318) 
En la saliva se encuentran: 
1. Amilasas 
2. Inmunoglobulinas 
3. Lisozima 
4. Electrolitos 
5. Inhibidores de proteasas 
A. Solo 1,2 + 3 correctos 
B. S61o 2 , 3  + 4 correctos 
C. So10 3 ,4  + 5 correctos 
D. Solo 1 ,3  + 5 correctos 
E. Todos correctos 

Pregunta 236 ( t i p  A) (p4g. 320) 
La sialografia no debe realizarse en: 
A. Sialadenitis cronica recidivante 
B. Tumores malignos 
C. Tumores benignos 
D. Sialadenitis aguda 
E. Sindrome de Sjogren 

Pregunta 237 ( t i p  C) (p4g. 322) 
Las paperas son una enfermedad infecciosa por virus 
del grupo Paramixovirus (I), porque debido al neuro- 
trofismo de 10s virus pueden aparecer lesiones en el 
oido y en el aparato del equilibrio (2). 
A. Afirmacion 1 + 2 correcta, 

asociacion correcta 
B. Afirmacion 1 + 2 correcta, 

asociacibn falsa 
C. Afirmacion 1 correcta, 2 falsa 
D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
E. Afirmacibn 1 + 2 falsa 
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Pregunta 238 (tipo D) (pag. 323) 
Signos orientadores de un sindrome de Sjogren son: 
I. Tumefaccion bilateral de las parotidas 
2. Conjuntivitis seca 
3. Pardisis facial 
4. Xerostomia 
5. Epifora 
A. Solo 1,2 y 3 correctos 
B. Solo 2 , 3  y 4 correctos 
C. Solo 1,2 y 4 correctos 
D. Solo 3 , 4  y 5 correctos 
E. Todos correctos 
Pregunta 239 (tipo D) (phg. 325) 
CAlculos salivales: 
1. Se presentan sobre todo en la parbtida 
2. Se presentan preferentemente en la glandula sub- 

mandibular 
3. Estan constituidos preferentemente por carbonato y 

fosfato calcico 
4. Estin preferentemente formados por lipoproteinas, 

trifosfatos y bacterias 
5. Deben tratarse dieteticamente 
A. Solo 1 + 3 correctas 
B. Solo 2 + 3 correctas 
C. Solo 1 + 4 correctas 
D. Solo 4 + 5 correctas 
E. Ninguna correcta 

Pregunta 240 (tipo A) (pag. 325) 
Las sialadenosis son: 
A. Enfermedades inflamatorias de las glandulas saliva- 

les 
B. Tumores malignos 
C. Tumefacciones de las glandulas salivales no infla- 

matorias, casi siempre dolorosas 
D. Enfermedades por calculo saliva1 
E. Displasias de las glandulas salivales 

Pregunta 241 (tipo 0)  (pag. 327) 
El adenoma pleomorfico: 
1. Es el tumor mas frecuente de la parotida 
2. Crece dpidamente 
3. Debe tratarse con radioterapia porque es radiosensi- 

ble 
4.  Debe tratarse mediante enucleacibn quirlirgica 
5. Debe tratarse mediante parotidectomia 
A. Solo 1,2 y 3 correctos 
B. Solo 2, 3 y 4 correctos 
C. Solo 1 y 3 correctos 
D. Solo 1 y 5 correctos 
E. Solo 2 y 5 correctos 

Pregunta 242 (tipo A) (pbg. 326) 
El sindrome auriculotemporal (sindrome de Frey "su- 
dacion gustatoria") se presenta sobre todo en: 
A. Fistulas salivales 
B. Tumores de la parotida 
C. Litiasis en el conducto excretor parotideo 
D. En el postoperatono de la parotidectomia 
E. En la enfermedad de Sjogren 

~regunta 243 (tipo D) (phg. 328) 
En contra de la existencia de un tumor benign0 de la 
pardtida habla: 

1. Sensibilidad dolorosa 
2. Saliva supurada 
3. Paralisis facial 
4. Supeficie rugosa de la parotida 
5. Rhpido crecimiento 
A. Solo I, 3 y 5 correctos 
B. Solo 2, 4 y 5 correctos 
C. Solo 1,2 y 3 correctos 
D. So10 3 , 4  y 5 wrrectos 
E. Todos correctos 

Pregunta 244 (tipo A) (pag. 329) 
iCu6l de las siguientes afirmaciones sobre el carcinoma 
quistico adenoideo de las gllndulas salivales no es co- 
rrecta? 
A. Crece casi siempre lentamente 
B. puede determinar dolores o parestesias 
C. Puede conducir a paralisis facial 
D. No se presenta en las glgndulas salivales menores 
E. Puede determinar metastasis regionales y a distancia 

Pregunta 245 (tipo A) 
Asocia 10s tumores de la parotida (lista I) con la tera- 
ptutica de eleccicin correspondiente (lista 2): 
Lista 1 
1. Cistoadenolinfoma 
2. Carcinoma de parotida 
3. Adenoma pleomorfo 
4. Linfoma maligno 
Lisfa 2 
A. Radioterapia 
B. Enucleaci6n 
C. Parotidectomia consemadora 
D. Parotidectomia con sacrificio del nemio facial 

Pregunta 246 (tipo A) (prig. 327) 
Un paciente de 50 aiios tiene desde hace 5 ados una tu- 
moracibn en la parotida. Esta es indolora, del tamaiio 
de una mandarins y desplazable. No se palpan ganglios 
linfhticos regionales y el nervio facial esta intacto. iCual 
es su diagnostic0 de probabilidad? 
A. Osteoma de conducto auditivo 
B. Tumor del glomo carotideo 
C. Adenoma pleomorfo 
D. Sialolitiasis de la parotida 
E. Tumor maligno parotideo 

Alteraciones de la voz y del lenguaje 
Pregunta 247 (tipo D) (phg. 333) 
Entre 10s metodos de exploration de 10s trastornos fo- 
natorios figuran: 
1. Estroboscopia 
2 Electroglotografia 
3. Electromiografia 
4. Sonografia 
5. Lenguaje acelerado 
A. So10 1 y 2 correctos 
B. Solo 2 y 3 correctos 
C. Solo 1,2, 3 y 4 correctos 
D. %lo 3 , 4  y 5 correctos 
E. Todos correctos 
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Pregnnta 248 ( t i p  D) (phg. 335) Pregunta 250 (tip0 C) (pig. 337) 
Alteraciones fonatorias de causa hormonal se obsewan El mutismo deberia ser tratado con hormonas sexuales 
en: (I), porque existe una clara dependencia de la enfeme- 
I. Tras administration de androgenos en mujeres dad con la pubertad (2). 
2. Por sobredosis de tireostiticos A. Afirmacion 1 + 2 correcta, 
3. Tras administracibn de anovulatorios asociacion correcta 
4. Por sobredosis de insulina B. Afirmacion 1 + 2 correcta, 
5. Por administracidn de paratormona asociacion falsa 
A. Solo 1 correct0 C. Afirmacidn I correcta, 2 falsa 
B. S610 1,2 y 3 correctos D. Afirmacion 1 falsa, 2 correcta 
C. So10 2 ,4  y 5 correctos E. Afirmacidn 1 + 2 falsa 
D. S610 I ,  4 y 5 correctos 
E. Todos correctos 

Pregunta 249 (tipo D) (pag. 336) 
Entre 10s trastomos de la articulacion figuran: 
I. La dislalia 
2. La rinolalia 
3. La disfemia 
4. La afasia 
5. La legastenia 
A. So10 I y 2 correctos 
B. So10 2 ,3  y 4 correctos 
C. So10 1.2 y 3 correctos 
D: So10 3,4 y 5 correctos 
E. Todos correctos 
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Respuestas a1 cuestionario 

Oido 
1 C 
2 A 
3 D  
4 B 
5 B 
6 A 
7 B 
8 C 
9 D 

10 A 
1 1  B 
12 B 
13 A 
14 C 
15 1C 

2 D 
3 A 
4E 
5 B 

16 B 
17 B 
18 E 
19 B 
20 B 
21 B 
22 A 
23 E 
24 C 
25 B 
26 A 
27 C 
28 D 
29 C 
30 D 
31 E 
32 D 
33 A 
34 E 
35 D 
36 E 
37 A 
38 E 
39 B 
40 B 
41 C 
42 C 
43 C 
44 C 
45 D 
46 C 
47 C 
48 A 
49 C 
50 B 

Nariz, senos 
paranasales 
y cara 
86 C 
87 E 
88 E 
89 C 
90 D 
91 1B 

2 A 
3 C 
4E 
5 D 

92 B 
93 E 
94 C 
95 C 
96 B 
97 B 
98 D 
99 D 

100 B 
101 A 
102 E 
103 C 
104 C 
105 B 
106 D 
107 C 
108 A 
109 B 
110 C 
1 1 1  C 
112E 
113 1C 

2A 
3E 
4B 
5 D 

114C 
115 D 
116 1E 

2 D 
3 A 
4 B 
5 C 

117 1D 
2A 
3 B 
4E 
5C 

118 C 
119C 
120 D 

Cavidad oral 
y faringe 
136 D 
137 C 
138 1B 

2A 
3 E 
4D 
5 C 

139 B 
140 1C 

2 8  
3 E 
4D 
5A 

141 B 
142 E 
143 D 
144 E 
145 A 
146 B 
147 C 
148 1B 

2E 
3D 
4A 
5C 

149 E 
150 D 
151 E 
152 E 
153 D 

Laringe 
y triquea 
166 D 
167 1C 

2 A 
3B 

168 D 
169 E 
170 A 
171 A 
172 D 
173 B 
174 D 
175 A 
176 C 
177 C 
178 B 
179 B 
180 C 
181 C 
182 D 
183 B 
184 E 
185 E 
186 D 
187 A 
188 E 
189 D 
190 B 
191 B 
192 E 
193 E 
194 E 
195 B 

Cuello 
y tiroides 
213 A 
214 A 
215 C 
216 B 
217 B 
218 C 
219 C 
220 B 
221 D 
222 D 
223 C 
224 E 
225 B 
226 A 
227 B 
228 D 
229 B 
230 D 
231 A 
232 C 
233 E 
234 D 

Glindulas 
salivales 
mayores 
235 E 
236 D 
237 A 
238 C 
239 B 
240 C 
241 D 
242 D 
243 A 
244 D 
245 1B 

2D 
3 C 
4A 

246 C 

Alteraciones 
de la voz y 
del lenguaje 
247 C 
248 B 
249 A 
250 E 
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Pruebas funcionales tubaricas, pig. 25 
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Otitis media cronica, pags. 50, 55 y siguientes 
Tumores, pag. 75 y siguientes 
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Perrneabilidad respiratoria, pag. 1 12 
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Endoscopia de fosas y senos paranasales, 
pags. 109 y 117 
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paranasales y de la cara 

Fracturas, pag. 153 y siguientes 
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Tumores, pag. 168 y siguientes 
Epistaxis, p6g. 147 y siguientes 
Malformaciones y deformaciones, pag. 162 y 
siguientes 
Medidas plhticas, pag. 166 y siguientes 
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siguientes 
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inflamaciones, pag. 190 y siguientes, 2 16 y 2 18 
Adenoidectomia, amigdalectomia, pags. 189 y 
206 
Tumores, pag. 220 y siguientes 
Medidas plasticas, pags. 2 19 y 222 

4. Laringe y traquea 
Fundamentos anatomicos y fisiol6gicos, pig. 227 
Mttodos de exploracicin 

Inspeccion, pag. 23 1 
Palpaci6n, pag. 23 1 
Exploraci6n radiografica, pag. 233 

Clinica 
Traumatismos e inflamaciones de laringe, 
pa@. 240 y 242 y siguientes; de la traquea, 
pag. 266 
Paralisis laringea, pag. 235 y siguientes 
Tumores de laringe, pig. 246 y siguientes; de la 
traquea, pig. 267 
Traqueotomia, pig. 26 1 
Cirugia plastics, pags. 250 y 259 y siguientes 



5. Esofago 
Bases anatomicas y fisiologicas, pig. 269 
Mttodos de exploraci6n 

Esofagoscopia, pag. 270 y siguientes y 256 

Clinica 
Cuerpos extraiios, pag. 274 
Quemaduras por acidos y alcalis, phg. 27 1 
Diverticulos, pag. 275 
Esofagoscopia y broncoscopia diagnostics, 
pigs. 256 y 270 

6. Cuello y tiroides 
Bases anatomicas y fisiologicas, pag. 28 1 y 
siguientes 
Mttodos de exploraci6n 

Inspecci6n, pag. 29 1 
Palpacion, pag. 29 1 
Linfoangiografia, pig. 293 

Clinica 
Tumores, pag. 300 y siguientes 
Inflamaciones, pag. 293 y siguientes 
Malformaciones, pag. 298 y siguientes 
Cirugia plastics, pag. 305 

7. Glhndulas salivales mayores 
Bases anatomicas y fisiologicas, pag. 3 15 y 
siguientes 
Mttodos de exploration 

Exploraci6n, pig. 3 19 
Palpacion, pag. 3 19 y siguientes 
Diagnostic0 radiologico, pag. 320 y siguientes 

Clinica 
Sialadenitis. sialolitiasis. sialosis, pag. 320 y 
sipientes, 325 y siguientes 
Sialomas, pag. 327 

8. Alteraciones de la voz y del lenguaje 
Pruebas funcionales, pag. 334 

Clinica 
Desarrollo del lenguaje, relaciones con la 
capacidad auditiva, pig. 335 y siguientes 
Alteraciones de la palabra y del lenguaje 
hablado, pag. 334 y siguientes 
Alteraciones de la voz, pig. 335 

9. Informe pericial 
Pag. 339 y siguientes 

10. Urgencias y primeros auxilios 
Hemorragias 
Disnea 
Cuerpos extraiios 
Quemaduras y cauterizaciones 
de las viasdigestivas superiores 
Sordera brusca 

pag. 34 1 
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A 
Abbe-Estlander, colgajo de, 223 
Abridor tubhrico, 48 
Absceso cervical, 293 
- cripticolos, 185, 204 
- - amigdalarles, 180 
- encefhlico otogeno, 66 
- epidural, 144 
- del 16bulo temporal, 166 
- paraesofhgico, 274 
- periamigdalino, 206, 207 
- retrofaringeo, 21 1 
- - del adulto, 2 1 1 
--del niiio, 211 
- rinogeno, 145 
- subdural, 145 
- subperiostico, 143 
- del suelo de la boca, 199 
Acalasia, 276 
Accidente, definition de, 339 
Acoplamiento retrograde, 336 
Actinornicosis, 294 
Actinomycoses israeli, 200 
Acufeno paroxistico, 8 1 
- unilateral, 75 
Acusia psiquica, 86 
Adhn, nuez de, 23 1, 28 1 
Adaptation, fenbmeno de la, 105 
- prottsica, 79, 93 
Adenocarcinoma del oido medio, 

76 
Adenoidectomia, 189 
Adenoma pleomorfico, 327 
- toxico, 3 1 1 
Aerootitis, 72 
Afasia, 338 
- amnesics, 66, 338 
- de Broca, 338 
- global, 338 
- de Wernicke, 338 
Afonia, 235, 333 
Aftas, 193 
Aftosis cronica recidivante, 193 
Agnosia acdstica, 89 
Aguda del lactante y niiio, 53 
Alas nasales, anomalias de las, 166 
Alergeno, 122 
Alteraciones auditivas centrales, 

89 
- fonatorias, 235 
- - hormonales, 335 
- funcionales cocleovestibulares, 

79 
- - vestibulares centrales, 19 
- - - periftricas, 19 
Alucinacion acustica, 66 
- gustativa, 183 
Ambliopia, 37 

Amigdala, 180 
- constituci6n histologica 180 
- cordones laterales, 180 
- exploraci6n, 186 
- faringea, 1 12, 180 
- lingual, 180, 200 
- palatina, 180 
- - carcinoma de, 224 
- - hiperplasia de la, 189 
- tubhrica, 180 
Amigdalectomia, 

contraindicaciones, 206 
- indicaciones, 205 
Amigdalitis aguda, 201 
- - palatina, 20 1 
- criptoparenquimatosa, 205 
- cronica, 204 
- tonsilopriva, 202 
Amiloidosis laringea, 245 
Arninoglucosidos, antibioticos 
Ampolla de 10s conductos 

semicirculares, 10 
Amusia, 90 
Andrews, pustulosis palmar y 

plantar de, 205 
Anestesia curativa, 245 
Aneurismas del cuello, 30 1 
Angiofibroma de nasofaringe, 
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- especifica, 203 
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- herpttica, 192, 202 
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- neumoc6cica, 20 1 
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- tonsilar, 20 1 
- ulceromembranosa, 204 - de Vincent, 204 
Angulo pontocerebeloso, 1 
- - centros primaries, 1 
Anillo cricoideo, 182, 255 
- faringeo linfoepitelial, 201 
Anosmia, 105, 114 
Anotia, 48 
Antrax del cuello, 293 
Anticuerpos especificos, 1 84 
Antibioticos, 13 1 
Antro mastoideo, 3 
Antrotomia, 55 
Aparato canalicular, 18 
- mucociliar bronquial, 256 

Apkndice auricular, 48 
Aponeurosis prevertebral, 178 
Arbol desprovisto de hojas, 

imagen de, 320 
- maduro, imagen de, 320 
- traqueobronquial, 255 
Arco aortico, 284 
- reflejo maculospinal, 17 
Ardor cardiaco, 275 
Argyll-Robertson, signo de, 67 
Arrinia, 162 
Arteria carotids, 284 
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- - interna, 103 
- del dorso de la nariz, 99 
- estilomastoidea, 6 
- facial, 99, 177 
- faringea, 177 
- laberintica, 6 

79 - ofthlmica, 99 
- palatina, 177 
- prerrolhndica, 338 
- vertebral, 285 
Artritis reumatoidea, 245 
Asa cervical, 288 
ASLO, 205 
Asociacion de laringectomizados, 

293 253 
Ataxia, 19, 73 
Aticitis cronica, 4 
Atresia coanal, 163 
- laringea, 234 
- del vestibulo nasal, 163 
Audiograma, 28, 74 
Audiometria, 26 
- acumetria, 26 
- Gellt, pmeba de, 27 
- infantil, 34 
- - por el juego, 34 
- - peep-show, 34 
- - refleja, 34 
- de respuesta eltctrica (ERA), 34 
- Rinne, pmeba de, 26 
- Schwabach, prueba de, 27 
-tonal, 27 
-verbal, 33 
-- Dorfler-Steward. prueba de. 

34 
- - Lee, prueba de la palabra 

retrasada de, 34 
- - Stenger, prueba de, 33 
- Weber, prueba de, 26 
Audiomudez motora. 9 1 
Auerbach, plexo de, 276 
Autismo. 9n " 
Autoalergia, 205 
Autofonia, 5 1 
Autotrasplante nervioso, 97, 332 
Axonotmesis, 41, 95 



Consonantes mudas, 336 
- nasales, 336 
- sonoras, 336 
Cordectomia, 250 
Cordoma de epifaringe, 226 
Cordbn limitante, 289 
Coriorretinitis, 296 
Coriza, 121 
Cornetes nasales, 100 
Corteza auditiva, 10 
Corti, 6rgano de, 9, 10, 14, 15, 34 
Corticoides, 13 1 
Costen, sindrome de, 176 
Costilla cervical, sindrome de la, 

300 
Coxcackievims, 323 
Corynebacterium diphtheriae, 203 
Criptas amigdalares, 180 
Cronaxia, 41 
Crup laringeo, 243 
Cuadrantanopsia, 66 
Cuerda del timpano, 4, 13 
- vocal, 228, 230 
- - decorticaci6n microquinirgica 

de la, 250 
Cuerdas vocales, 182 
- - pblipos de las, 246 
Cuello, 281 
- espacios del, 284 - - cervical visceral, 284 
- - parafaringeo, 282 
- - parotideo, 284 
- - sublingual, 284 
- - submandibular, 284 
- - submentoniano, 284 
- graso, 302 
- sistema linfhtico, 286 
- traumatismos del, c297 
Cuerpo epitelial, 298 
- esfenoidal, 103 
- extraiio higroscbpico, 24 1 
- - del oido, 45 
- - traqueal, 241, 265 
Clipula, 9 

CH 
Charritre, sonda de, 273 

D 
Daniel, biopsia de, 245, 288, 296, 

304, 307 
Decanulacibn traqueal dificil, 265 
Decibelios, 28 
Decorticacibn subadventicia, 302 
Defensa silenciosa, 184 
Deformaciones nasales, 163 
Deglucibn, 175, 181 - reflejo de la, 18 1 
Depresor lingual, 186 
Dermatitis peritraqueal, 265 
Dermoide subcuthneo del cuello, 

293 

Despolarizacibn, 17, 18 
Desviacibn del tabique, 15 1 
Diafanoscopia, 1 15 
Dientes, 175 
Disartria, 92, 93 
Discalasia, 276 
Discante senil, 334 
Disfagia, 182, 188, 215, 274 
- funcional, 2 14 
- lusoria, 278 
Disfasia, 338 
Disfemia, 337 
- clbnica, 337 
- tbnica, 337 
Disfonia, 230, 235, 333 
- displhsica, 335 
- esphstica, 335 
- hipercindtica, 335 
- hipocinttica, 335 
- muscular, 335 
- por neoplasia, 335 
Difteria, 202 
- faringea, 202, 2 1 3 
- laringea, 243 
- nasal. 128 

- audibgena, 92 
- otbgena, 92 
Disnea, 235 
Disodia, 333 
Displasia, 78 
- fibrosa, 168 
- laringea, 247 
Diverticulo esofhgico, 275 
- - funcional, 276 
- fronterizo, 2 17 
- hipofanngeo, 182, 2 17 
- por pulsi6n de Zenker, 2 17 
Doppler, sonda de, 293 
Down, sindrome de, 1 99 
Drop attacks, 93, 286 
Ductus nasofrontalis, 102 
- nasolacrimalis, 100 
Duramadre, plastia de, 161 

E 
Eburnizaci6n, 6 
Eccema de contacto, 44 
- microbiano, 44 
- nasal, 1 18 
- del oido, 44 
- - fase aguda, 44 
- - - crbnica, 44 
- seborreico, 44 
Eizinker, ganchos de, 159 
Electroacustico, registro de la 

permeabilidad, 26 
- - - impedanciometria, 26 
- - - sonomanometria, 26 
- - - timpanometria, 26, 32 
Electrococleografia (ECOG), ? 
Electroglotografia, 334 
Electrogustometria, 187 

Electromiografia (EMG), 4 1 
Electroneuronografia (ENoGI 41 
~lectronis ta~m&raf ia ' (~~~) , .  36 
Electroolfatometn'a, 187 
Elsberg, frascos de,. 1 13 
Embolia gaseosa, 1 16, 297 
Empiema epidural, 63 
- subdural, 64 
Enantema, 192 
Endolinfa, 8 
Endoscopia instrumental, 1 17 
Enfermedad por araiiazo de gato, 

296 
- p;biesion, definicibn de, 339 
Enzimas salivares, 18 1 
Epifaringe, 109, 1 17, 178 
- tumores benignos, 226 
Epiglotis, 175, 178, 182 
Epiglotitis aguda, 243 
Epineuro, 13 
Epistaxis, 147 
Epitimpanitis, 4 
- crbnica, 6 
Epstein-Ban; virus de, 203, 226 
Equilibria, exploracibn del, 34 
- - exploracibn instrumental, 35 
- - nistagmo esponthneo, 35 
- - reflejos vestibulospinales, 35 
- - - - ojos cerrados, prueba de la 

marcha con, 35 ---- pruebas posicionales, 35 
---- Romberg, pmeba de, 35 - - - - Unterberger, prueba de, 35 
- regulacibn cinestdsica del, 17 
- - vestibular del, 17 
- - visual del, 17 
- trastornos centrales del, 93 
Erb, punto de, 289 
Eripisela nasal, 1 19 
Eritema exudativo multiforme, 

195 
Eritroplasia, 195 
Erosibn carotidea tonsilhgena, 

hemorragia por, 2 10 
Escamas colesteatomatosas, 59 
Escleroma laringeo, 245 
Esclerbticas azules, signo de las, 69 
Esfinter esofhgico inferior, 269 
- - medio, 26 
- - superior, 269 
Esofagitis aguda banal, 275 
- por Candida, 276 
- por reflujo, 275 
- ulcerosa, 275 
Esbfago, 268 
- cuerpos extraiios, 274 
- del embarazo, 276 
- esphstico, 276 
- Mallory-Weiss, sindrome de, 274 
- quemaduras, 27 1 
- en sacacorchos, 276 
- traumatismo, 271, 274 
- tumores, 278 
- - benignos, 278 
- - malignos, 278 
Esofagosconia, 270 



Espacio laringeo gl6tic0, 227 
- - subglbtico, 227 
- - supragl6tic0, 227 
- parafaringeo, 179 
- perilinfatico, 1 
- retrofaringeo, 179 
- supraglbtico, 230 
Espasmo esofagico idiopitico, 276 
Espira basal, 10 
Esquizacusia, 86 
Estapedectomia, 69 
Estatocomias, 8 
Estenosis esoffigicas cicatrizales, 

276 - - congenitas, 277 
- laringotraqueal, 240 
- subgl6tica, 234 
- traqueal, 258 
- - aguda, 258 
- - crdnica, 258 
- tubirica aguda, 49 
- - - diagn6stico y diagnbstico 

diferencial, 50 
- - - sintomas, 49 
- - - tratamiento, 50 
Estilalgia, 2 13 
Estiloides elongada, sindrome de 

la apbfisis, 2 13 
Estimulaci6n ampollifuga, 18 
- ampollipeta, 18 
Estomatitis, 192 
- alkrgica, 193 
- herpktica, 192 
- medicamentosa, 193 
- metllica, 192 
- simple, 192 
- ulceromembranosa, 192 
Estreptococo hemolitico tipo A, 

202 
Estria vascular, 8 
Estribo, 14 
Estridor, 234 
Estroboscopia, 334 
Estruma, 3 10 
Etmoidectomia, 139 
- externa, 139 
- microquinirgica, 139 
- transmaxilar, 139 
- transnasal, 139 
Etmoides, cuerpo del, 102 
Etmoiditis aguda, 138 
- cr6nica. 139 
Eustaquio, trompa de, 25 
- - exploraci6n funcional de la, 25 
- - - - cateterismo tubhrico, 25 
- - - - (ducha de aire), 25 
- - - - manometria tublrica, 26 
- - - - Politzer, prueba de, 25 
- - - - registro, 
---- Toynbee, prueba de, 25 
---- Valsalva, prueba de, 25 
Evoked response olfactometry 

(ERO), 1 13 
Excitabilidad del nervio, prueba 

de la, 41 
Exoftalmos maligno, 3 1 1 

Facial, neurinoma del, 78 
Farfulleo, 337, 338 
Faringe, 178, 216 
- alteraciones neurolbgicas, 2 1 7 
- circulaci6n linfhtica de la, 179 
- cuerpos extraiios, 21 6 
- inervaci6n de la, 179 
-de lobo, 218 
- quemadura, 2 16 
- sistema linoepitelial de la, 180 
- vascularizaci6n de la, 179 
Faringitis aguda, 2 1 1 
- cr6nica, 21 1 
- - atrbfica, 2 12 
- - hiperpllsica, 2 1 1 
- - granulosa, 2 1 1 
--seca, 212 
- - simple, 2 1 1 
- lateral, 202 
- ulceromembranosa, 2 12 
Fascias del cuello, 282 
- - cervical media, 282 
--- profunda, 282 
- - - superficial, 282 
Fatiga auditiva, 3 1 
Fetidez nasal, 128 
Fibrobroncoscopia, 256, 257 
Fibroma de epifaringe, 226 
- juvenil de nasofaringe, 225 
- osificante, 168 
Fibrosis timplnica, 62 
Fiebre uveoparotidea, 324 
Fijacidn del complemento, prueba 

de, 297 
Fila olfetoria, 105 
Fistulas auriculares congknitas, 48 
- - - ciegas, 48 
- - - hiomandibulares, 48 
- - - preauriculares, 48 
- branqui6genas, 29 1 
- - laterales, 298 
- - mediales, 29 
- esofagotraqueales, 277 
- nasales, 163 
- salivales, 326 
- traqueoesofagicales, 266 
Flebolito facial, 325 
Flem6n de 6rbita, 144 
Fluctuaci6n, 294 
Fliigge, gotitas de, 323 
Foliculitis del vesti'ulo nasal, 1 18 
Foliculos solitarios, 180 
Fonastenia, 333, 335 
Fonetograma, 334 
Foniatria, 333 
- exploraci6n de la, 188 
Foramen jugulare, sindrome del, 75 
Fosa pterigomaxilar, 3 1 5 
- supratonsilar, 178 
Fosas nasales, 99, 105, 106, 107, 

108 
- - exploraci6n radiolt~gica, 1 14 ---- angiografia, 1 15 
----  gammagrafia, 1 15 

Fosas nasales, exploration 
radiolbgica, radiografia 
estereoscopica, 1 15 

- - - - - radiografia simple, 1 15 
---- tomografia axial 

cornputorizada, 11 5 - - - -  ultrasonografia, 1 15 - - - -  xerorradiografia, 1 15 
- - mktodos diagn6sticos 

especiales, 1 18 ----- citodiagn6stic0, 1 18 ----- diagn6stico bioquimico, 
118 ---- investigaciones 
alergol6gicas, 1 18 

- - tumores de las, 168 
- - - benignos, 168 ---- displasia fibrosa, 168 
---- fibroma osificante, 168 
---- hemangiomas, 168 ---- linfangioma capilar, 168 
---- linfangioma cavernoso, 168 
---- osteoma, 168 
---- papilomas, 168 
--- malignos, 169 
---- basaliomas, 169 
---- carcinoma espinocelular, 

169 
---- melanoma malign~, 169, 

170 
- - - - queratoma senil 

pigmentoso. 169 
- - - - xerodeima pigmentoso, 169 
Fotoelectronistagmografia 

(PENC-\ 

Fractura 'frontobasal, 160 
- nasal, tratamiento de la, 154 
Fraceschetti, sindrome de, 299 
Frecuencia 6ptima, I5 
Frenzel, esquema de, 36 
Frey, sindrome de, 326 
Funci6n verbal, premisas, 366 
Funinculo del conducto, 55 
- del cuello, 293 
- nasal, 1 18 
- del oido, 43 

Gammacismo, 337 
Ganglio geniculado, 12 
- pterigopalatino, 183 
Gellt, prueba de. 68 
Gimnasia laberintica, 84 
Gingivitis, 192 
Gingivostomatitis herpktica, 
Glhndula partitida, 3 15 
- sublingual, 3 17 
Glflndulas salivales mayores, 
- - menores, 3 17 
Glioma, 163 
Globo histkrico. 182. 214 
- sensaci6n de, '1 88 ' 
Glomo carotideo, 75, 284 
- - glomus jugulare, 7 5 



Glomo carotideo, glomus 
tympanicum, 75 

- - tumor del, 3u1 
- timphnico, 30 1 
Glositis altrgica, 197 
- banal, 196 
Glosooeda. 192 
Gloti; 229 
Goldenhar. sindrome de. 300 
Gradenigo; sindrome de; 65, 67 
Granuloma colesterinico. 49 
- eosin6fil0, 78, 17 1 
- - forma localizada, 76 
- gangraenescens, 1 29 
- por intubaci6n, 240 
- malign0 mediofacial, 129 
Groin-flap, 167 
Grommet, 50 
Guia refleja ce~icoocular, 19 
Guedel, tub0 de, 176 
Guillain-Barrt, 

polirradiculoneuritis altrgica de, 
95 

G;sto, sentido del, 182 
Gustometria, 41, 187 
Gutzmann, prueba A-I de, 337 
- - de presi6n sobre la laringe de, 

334 
Gyrus dentatus, 105 
- semilunatus, 105 

Haemophilus influenzae, 5 1 
Hand-Schiiller-Christian, 

enfermedad de, 78 
Hansen, enfermedad de, 120 
Hashimoto, tiroiditis linfomatosa 

de, 312 
Heerfordt, sindrome de, 95, 296, 

324 
Helicotrema, 10, 14 
Hemangioma cervical, 300 
- laringeo, 235 
Hematemesis, 277 
Hematoma en gafa, 157 
- en mon6cul0, 158 
Hemorragia nasal incoercible, 147, 

150 
Hendidura, 162 
- facial, 162 
- labial, 162, 218, 219 
- labiomaxilopalatina, 2 19 
- maxilar, 2 18 
- maxilolabial, 162 
- maxilolabiopalatina, 162 
- nasal, 162 
- olfatoria, 105 
- palatina, 218, 21 9 
Hennebert, signo de la fistula sin 

fistula, 67 
Hepatitis, 277 
Herida fisioMgica, 184 
Hernia de hiato, 278 
- - por deslizamiento, 278 
- - paraesofhgica, 278 

Hernia orbitaria, 159 
Herpes labial, 190 
- simple, 192 
- zoster, 193 
Heschl, circunvoluciones 

transversas de, 10 
Hialuronidasa, aplicacidn 

intratimphnica, 50 
Hiato semilunar, 102 
Hidrocefalia, 296 
Hidroctfalo ot6gen0, 65 
Higroma quistico, 300 
Hipercinesia de la mirada, 35 
Hipergeusia, 183 
Hiperostosis, 46 
Hiperplasia amigdalar, 188 
- arnigdalina, 184 
Hiperpolarizaci6n, 17, 18 
Hiperqueratosis, 194 
- amigdalar, 204 
Hipertensi6n portal, 277 
Hipertiroidismo, 3 10, 3 1 1 
Hipoacusia, clasificaci6n de la, 9 1 
- - normoaudici6n, 9 1 
- - grado medio, 9 1 
- - pequefio grado, 9 1 
- - profunda, 9 1 
- cocleoneural o neurosensorial, 

16 
- de conducci6n, 16 
- paroxistica, 8 1 
- de percepcibn, 30 
- retrococlear, 30 
- slbita, 77, 84 
Hipoclorhidria, 2 12 
Hipofaringe, 178, 254 
Hipofaringoscopia, 186, 187 
Hipogeusia, 183, 197 
Hipogloso, paresia del, 185 
Hipopibn, 194 
Hiposensibilizaci6n, 122 
Hiposmia, 105, 114 
Hipotiroidismo, 3 10, 3 1 1 
Histiocitosis, 78 
-X, 171 
- diseminada, 78 
Hitselberger, signo de, 3, 12 
Hodgkin, enfermedad de, 302 
Homer, sindrome de, 290,29 1,30 1 
Hueso hioides, 176 
-temporal, sistema neumhtico, 3 
Huesos planos del crhneo, 146 
Huneke, fendmeno de, 205 
Hunt, neuralgia de, 214 
Hydrops endolinfhtico, 8 1 

- riflejo estapediano, . 
determinacibn del, 32 

- timpanometria, 32 
Incapacidad laboral, evaluaci6n de 

la, 340 

Incapacidad laboral, evaluaci6n 
bucal, 340 

- - - facial, 340 
--- gusto, 340 
- - - del lenguaje, 340 
- - - olfacci6n, 340 
- - - olfato, 340 
- - - de la voz, 340 
- - valoracibn de la, 339 
Infancia, alteraciones auditivas de 

la, 89 
Infecciones viricas del aparato 

auditivo y vestibular, 81 
- - - - - adenovirus, 8 1 
-----  coxsackievirus, 8 1 
----- gripe, 81 
- - - - - parotiditis, 8 1 
- - - - -  sarampi6n, 81 
-----  viruela, 8 1 
Informe oericial. 339 
lnhalaciin, tratamiento por, 130 
Inmersi6n. accidentes Dor. 73 * .  

1nmunobi610gia, 205 
Insuficiencia velofan'ngea, 2 19 
- vertebrobasilar, 85, 286 
Interval0 asintomltico 

(enfermedad MCnihre), 82 
Intubaci6n traqueal, 261, 264 
- - lesiones por, 240 
Inyecci6n faringea, 182 
Istmo de las fauces, 175, 178 

J 

Jaborand, tintura de, 325 

K 

Kappacismo, 337 
Kartagener, sindrome de, 132, 

142, 267 
- triada de, 142 
Kernig, signo de, 146 
Killian. musculo centrifueador. 

179,'218 
- 

- D O S ~ C ~ ~ I I  de. 232 
- iesecci6n submucosa de, 1 5 1 
Klebsiella rhinoscleromatis. 1 20 
Klebs-LoMer, bacilo de, 203 
Klippel-Feil, sindrome de, 300 
Kiimmel-Beck, trepanopunci6n de, 

117 
~ " t i n e r ,  tumor de, 323 
Kveim-Nicker, prueba de, 296 

Laberintitis, 63 
- serosa, 8 1 
Laberinto etmoidal, 102 
- liquidos laberinticos, 7 
- membranoso, 1, 7 
- - conduct0 endolinfhtico, 7 
---  perilinfhtico, 7 
- -foramen jugulare, 7 
- bseo, 7 



Labio leporino, 2 19 
Lagunas amigdalares, 180 
Lambdacismo, 337 
l lmina papiracea, 102 
Langdon-Down, sindrome de, 335 
Laringe, 227 
- anomalias conginitas, 233 
- carcinoma in situ, 247 
- circulaci6n linfaitica, 229 
- electronics, 252 
- resection parcial, 250 ---  horizontal, 25 1 
- - - vertical, 25 1 
- tumores, 246 
- - benignos, 246 
- - malignos, 248 
- vascularizaci6n, 229 
Laringectomia, 25 1 
Laringitis aguda, 242 
- cronica, 244 
- sifilitica, 245 
Laringocele, 234 
Laringofaringe, 178 
Laringografia, 233 
Laringomalacia, 234 
Laringoscopia, 232 
- indirecta, 186 
Laringostroboscopia, 233 
Laringotraqueobronquitis 

estenosante del niiio, 266 
Lastgue, signo de, 146 
Laser carbdnico, rayos de, 125 
Lavado sinusal, 1 16 
Le Fort, clasificaci6n de, 154 
Legastenia, 336 
Leishmaniosis nasal, 120 
Lengua, 175, 196 
- carcinoma de, base, 224 
- - porcion movil, 223 
- geogrifica, 197 
- inervacion, 178 
- mtisculos de la, 176 
- saburral, 199 
- vascularizacion, 177 
Lenguaje, alteraciones del, 333 
Lepra, 120 
Lesion beniana linfoedtelial. 323 
Lesiones pr&ancerosas de 1;s 

fosas y senos paranasales, 169 
Lesoine, sindrome 

estiloqueratohioidal de, 2 13 
Letterer-Siwe, enfermedad de, 78 
Leucodermia, 120 
Leucoplasia, 190, 194, 195 
- irregular, 195 
- - erosiva, 195 
- - verrucosa, 195 
- laringea, 247 
- simple, 195 
Lichtwltz, aguja de, 116 
Ligamento cricotraqueal, 228 
- tiroepigl6tic0, 229 
- vocal, 230 
Limen nasi, 99, 106 
Linfadenitis inespecifica, 294 
Linfangioma capilar, 168 

Linfangioma cavernoso, 168 
- cervical, 300 
Linfocitos, produccidn de, 184 
Linfogranulomatosis, 302 
Linfoma benign0 cervical 

localizado, 302 
- no hodkiniano, 304 
- inmunoblaistico, 304 
- linfoblaistico, 304 
- maligno, 302 
Lingua plicata, 95, 199 
- -Jissurata, 197 
Lingual, V ,  175 
Lipoma cervical, 302 
Liquen rojo plano, 196 
- ruber, 1 9 5 
Lobectomia, 3 15, 321 
Lobstein, osteopsatirosis 

idiopatica de, 69 
Locus Kiesselbach, 1 10 
Logofobia, 338 
Logoneurosis, 338 
Logopeda, 92 
Logopedia, 333 
Ludwig, angina de, 200 
L~ies, 296 - connatal, 12 1 
- nasal, 120, 128 
Lupa endoscdpica, 186, 1 87 
Lupus pernio, 296 
- vulgar de la nariz, 1 19 

Macizo facial medio, traumatismo 
del, 154 

Macula, 8 
- utricular, 10 
Madelung, cuello de, 302 
Malformaciones de la boca, 2 1 8 
- conjuntas oido externo y medio, 

78 
- de la faringe, 2 18 
- nasales, 162 
Malignoma epitelial, 328 
Malleomyces mallei, 1 28 
Mallory-Weiss, sindrome de, 
Mamelon bucofaringeo, 227 
Mandibula, 176, 28 1 
- articulacibn de la, 178 
Mandibulectomia, 223 
Manometria esofagica, 27 1 
- tubirica, 26 
Mastoidectomia, 55 
Mastoides, 176 
- peligrosa, 7 
Mastoiditis, 54 
- acompaiiante, 5 1, 54 
- aguda, 55 
- cronica, 55 
- indicaciones de la, 55 
Maxilar superior, 147 
- - fractura del, 154 
- - - Le Fort I, 154 
- - - Le Fort 11, 154 
---  Le Fort 111, 154 

Meatos nasales, 100 
- - inferior, 100 
- - interno, 99 
- - medio, 100 
- - superior, 100 
Meckel, cartilago de, 1 
Mediastinitis, 294 
Mediastinoscopia, 257, 307, 308 
Medula oblongada, 12, 183 
Melanoma maligno, 169, 170 
Melenas, 277 
Melkersson-Rosenthal, sindrome 

de, 95, 190, 199 
Membrana basilar, 14 
- cricotiroidea, 228 
- hiotiroidea, 179 
- laringea, 234 
- tirohioidea, 228 
Mtnitre, enfermedad de, 8, 77 
- - diagnostic0 de la, 82 
- - evoluci6n de la, 84 
- - patogenia de la, 8 1 
- - sintomas de la, 8 1 
- - tratamiento de la crisis de la, 82 
- paroxismo de, 8 1 
Meningitis otbgena, 64 
- - diagnostico, 64 
- - - diferencial, 64 
- - evolucidn y pronbtico, 64 
- - patogenia, 64 
- - -per continuitatem, 64 
- - - por laberintitis, 64 
- - - via preformada, 64 
- - sintomas, 64 
- - tratamiento, 64 
- rinogena, 146 
Meningoencefalocele, 63 
Mesofaringe, 178 
Metitstasis linfdticas ganglionares, 

305 
Metotrexato, 224 
Metz, tkcnica de, 33 
Micosis bucal, 190, 193 
Microlaringoscopia, 245 
Micropdlipos nasales, 125 
Microscopio binocular, 1 17 
Microtia, 78 
~ iescher ,  queilitis granulomatosa 

de, 190 
Mifka. incidencia de. 75 
~ i k u l l c z ,  sindrome de, 324 
Miocarditis mononucleosis, 203 
Miringoplastia, 72 
Mollaret-Debrt, antigen0 de, 296 
Mongolismo, 199 
Mononucleosis infecciosa, 20 1, 

203, 297 
Morgagni, ventriculo de, 248 
- - laringeos de, 180 
Mucocele, 142 
Mucofaringe, 178 
Mucoperiostio, 5 
Mucopiocele, 16 1 
Mucosa granulada, 2 1 1 
- nasal, 107 
Mucoviscidosis, 142, 183 



Muermo, 128 
Muguet, 204, 276 
MJsculo didstrico, 284 
- estapedio, 13 
- esternocleidomastoideo, 28 1 
- recurrente. 229 
- trapecio, 28 1 
Musicalidad, pkrdida de la, 90 
Musicoterapia, 90 
Mutacibn, 334 
Mycobacterium tuberculosis, 1 19 
Mycobacterium leprae, 120 

N 
Naffziger, sindrome de, 300 
Nariz, 99 
- artificial, 265 
- cuerpo extraiio, 124 
- en giba, 165 
- malformaciones y 

deformaciones, 162 
- obstruida, 124 
- en pico de pato, 152 
- en silla de montar, 152, 165 
- torcida, 165 
- traumatismos de la, 153 
Nasalizacibn, 337 
Nasofaringe, 178 
- tumores benignos, 225 
- - malignos, 226 
Neck dissection, 222 
Necrosis astptica osea, 56 
- por coagulacibn, 272 
- colicuativa, 272 
Nelsson, test de, 194 
Nervio auriculotemporal, 6 
- estatoacustico, pars cochlearis, 

10 
- facial, 12 
- - alteraciones funcionales, 95 
- - ramos bucales, 13 
- - - cervicales, 13 
- - - cigomiticos, 13 
- - - marginales, 13 
- - - temporales, 13 
- frknico, 288 
- glosofaringeo, 1 14, 178 
- hipogloso, 178 
- intermediario facial, 12 
- laringeo superior, 229 
- lingual, 178 
- milohioideo, 178 
- mixto, 289 
- recurrente laringeo, 229 
- vestibular, 12 
- vestibulococlear, 1, 10, 12 
Neumatizacion, 6, 56 
Neumoenckfalo frontal, 160 
Neumotbrax, 29 1 
Neuralgia del nervio glosofaringeo, 

213 
--vago, 214 
- del trigkmino, 67 
Neurilemomas, 302 
Neurinoma del acustico, 76, 302 

Neuritis estatoacustica, 8 1 
Neuroapraxia, 41, 95 
Neurolues, 67 
Neuronas espinales intercalares, 

12 
- motoras alfa, 12 
- - gamma, 12 
Neuronitis vestibular, 84 
Neurotmesis, 4 1 
Niiio sordo, 92 
Nistagmo, 36, 70 
- destructive, 36 
- directional, 37 
- esponthneo, 36 
- de fatiga, 37 
- de fijacibn, 37 
- parttico, 37 
- pendular, 37 
- de posicibn (dinhmico), 38 
- - - paroxistico, 39 
- - (estitico), 38 
--- de direccibn cambiante, 39 
---- fija, 38 
- - - irregular de direccibn 

cambiante, 39 
- - extrema de la mirada, 37 
- positional paroxistico, 85 
- de provocacibn, 37 
- de recuperacibn, 36 
- vestibular, 18, 19 
N6dulo de 10s cantantes, 239 
-frio, 313 
- tiroideo caliente, 3 12 
--frio, 312 
- vocal, 239 
Nucleos vestibulares, 12, 18 

Ocena, 27 
Odinofagia, 204, 240, 274 
Oido, 1 
-central, 1 
- - centros auditivos, I 
- - sistema vestibular, I 
- - via auditiva, 1 
- externo, 1, 42 
- - conduct0 auditivo externo 1, 2 
- - formas es~eciales. 43 
- - glhndulasceruminosas, 2 
- - inflamaciones inesvecificas del, 

42 ----  diagnhtico, 42 
----- diferencial, 42 
---- exploraciones, 42 
---- patogenia, 42 
---- profilaxis, 43 
---- sintomas, 42 
---- tratamiento, 42 
- - os tympanicum, 2 
- - pabellbn, I 
- - pericondrio, 2 
- intemo, 7 
- - caracol, 7 
- - conductos semicirculares, 7 

Oido interno, malformaciones del, 
78, 79 

- - - embriopatia rubeblica, 79 
---- por talidornida, 79 - - - otolicuorrea congknita, 79 
- - - sindrome de Mondini, 79 
- - vestibulo, 7 
- malformaciones del, 48 
- medio, 3 
- - inflamaciones especificas, 67 - - - -  sifilis, 67 
- - - - tuberculosis, 67 
- - malformaciones, 78 
- - secado del, 56 
- - traumatismo directo, 72 
- perifkrico, 1 
-- externo, I 
- - interno, I 
- - medio, 1 
- - nervio vestibulococlear, 1 
- traumatismos del, 44 
- tumores del, 46 
- - benignos, 46 
- - lesiones precancerosas, 46 
- - malignos, 46 
- - bseos del, 76 
- - - de cklulas gigantes, 76 
- - - granuloma eosinbfilo, forma 

localizada. 76 
- - - osteomas, 76 
- - - plasmocitoma solitario, 76 
Ojos cerrados. prueba de la 

marcha con, 35 
Olfatometria, 1 13 
- computarizada, 1 14 
Orbita bsea, fracturas de la, 158 
Orbitopatia endocrina, 3 1 1 
Organo de Corti, 73 
Organos branquibgenos, 298 
- otoliticos, 17 
- - mhcula sacular, 17 - - - utricular, 17 
Orofaringe, 175, 178 
Oscilopsia, 79 
Osteogknesis imperfects, 69 
Osteomielitis, 146 
- huesos planos del crhneo, 146 
- en el lactante, 147 
- maxilar superior, 147 
Ostia nasal, 100 
Ostman, grasa de, 4 
Osteitis fibrosa localizada, 69 
Otitis crbnica especifica, 44 
- externa bullosa hemorrigica, 43 
- - difusa, 43 
- - - bacteriana, 43 
- - - virica, 43 
- - maligna o necrosante, 43 
- gripal, 43, 52 
- media aguda, 5 1 
- - - diagnostico, 5 1 
- - - formas especiales, 53 
----- escarlatinosa, 53 
- - - - - gripal, 53 
- - - - - del lactante y niiio, 53 
- - - - - sarampionosa, 53 



Otitis media aguda, patogenia, 5 1 
- - - - estreptococo, 5 1 
----  haemophilus influenzae, 5 1 
---- pneumococo, 5 1 
- - - sintomas, 51 
- - - tratamiento, 52 
- - crbnica, 55 
- - - colesteatoma adquirido del 

oido medio, 56 ------- diagnbstico, 58 
- - - - - - - patogenia, 57 
------- sintomas, 56 
- - - seromucosa, 50 
--- supuracibn crbnica de la 

mucosa, 55 
Otohematornas, 45 
Otolicuorrea, 70 
Otolitos, 8 
Otomicosis, 44 
Otosclerosis, 16, 68 
Otoscopia, 2 1 
- microscbpica, 23 
Ototaxia, 79 
- endbgena, 79 
- exogena, 79 
Ototoxicidad por firmacos, 80 
- - antibioticos, 79 
- - diurkticos, 80 
- - quinina, 80 
- - salicilatos, 80 
- por venenos industriales, 80 

Paget, enfermedad de, 69 
Palabras, formacibn de las, 185 
Paladar blando, 175 
-6se0, 175 
Pansinusitis, 131, 141 
Paperas, 322 
Papilas gustativas, 182 
- linguales, 175 
- - caliciformes, 175 
- - filiformes, 175 
- - foliaceas, 175 
- - fungiforrnes, 175 
Papilomas laringeos, 246 
Paquidermia de contacto, 239 
Paquimeningitis externa, 144 
- interna purulenta, 145 
Paracentesis timplnica, 50 
Paracoccidioidosis, 128 
Paraesofagitis, 274 
Paragangliorna no cromafinico, 75, 

30 1 
Parageusia, 183, 197 
Paridisis de las cuerdas vocales, 236 
- facial, 41, 95 
- - central, 4 1 
- - cirugia reconstructiva en la, 96 
----  autotrasplante nervioso, 97 
- - - - rerouting, 97 
- - a frigore, 95 
- - idiopatica, 95 
- - inflamatoria, 95 

Pardlisis facial otbgena, 95 
- - perifkrica, 4 1 
- - recidivante, 95 
- - traumitica, 96 
- del nervio laringeo inferior, 238 --- superior, 237 
- del posticus, 237 
- recurrencial, 237 
- - bilateral, 237 
- - unilateral, 237 
Paramusia, 90 
Pareitis, 192 
Parosmia, 1 14 
Parotidectomia radical, 332 
-total, 332 
Parotiditis, 55, 3 15 - cr6nica recidivante, 323 
- epidkmica, 322 
Pars ampullaris, 9 
Passavant. sustitucibn del rodete 

de, 220' 
Pasteurella tularensis. 296 
Paterson-Brow-Kelly, enfermedad 

de, 212 
Pelos gustativos, 182 
Ptnfigo bucal, 195 
-vulgar, 245 
Per continuitatem, 64 
Perforacibn esofaeica. 275 - ,  

- septal, 152 
Pericondritis larin~ea. 245 - ,  

Perilinfa, 7 
Perimatriz, 57 
Perineuro, 13 
Periostitis de brbita, 143 
Peristasis, 184 
Peritonsilitis, 207 
Permeabilidad respiratoria nasal, 

112 
Personalidad, alteraciones de la, 

93 
Petrositis, 62, 67 
Pfeiffer, enfermedad de, 201, 203 
- fiebre ganglionar de, 203, 297 
Pfliigge, gotitas de, 203 
Pilares del paladar, 175 
Pilocarpina, 3 18 
Piocele, 142 
Piringer-Kuchinka, sindrome de, 

297 
Plastia faringea, 220 
- - mktodo de Sanvenero Rosselli, 

? I n  
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- - - de Schonborn-Rosenthal, 220 
- septal, 15 1 
Platina del estribo, 14 
Plaut-Vincent, angina de, 192 
Plexo cervical, 289 
- pterigoideo, 104 
- venoso pterigoideo, 177 
Plica vocalis, 230 
Pliegues tubofaringeos, 202 
Plombaie. 1 16 
~lummeri~inson,  enfermedad de, 

182, 212, 278 

Poliotia, 48 
Polipectomia, 127 
P6lipo coanal, 126 
Poliposis nasal, 126 
- sinusal, 126 
Politzer, pera de, 40, 72 
- prueba de, 25 
Por laberintitis, 64 
Potenciales evocados del tronco, 34 
Precancerosis, 222 
Presbiacusia, 86 
- fisiolbgica, 86 
- patolbgica, 87 
- - de conduccibn coclear, 89 
- - por lesi6n de la estria, 89 
- - neural, 87 
- - sensorial, 87 
Presbiesbfago, 269 
Principio de la suma, 16 
PRIST, 1 18 
Proceso adhesivo del timpano, 62 
Protecci6n sonora, 74 
Pruebas funcionales fonatorias, 

334 
- posicionales, 35 
Prussak, bolsa de, 6 
Psicometria, 336 
Ptialismo, 3 19 
Pulso cefklico, 160 
Punci6n maxilar, 1 16 
Punta del peiiasco, supuracibn de 

la, 67 

Q 
Queilitis, 190 
- granulomatosa, 95 
Quemaduras nasales, 1 19 
Quemodectoma, 75, 301 
Queratoconjuntivitis seca, 324 
Queratoma de epifaringe, 226 
Quirnioterapia, 172 
Quincke, edema de, 1 19, 193, 197, 

244 
Quisteles branqui6geno/os, 299 
- cervical medio, 299 
- dentbgeno radicular, 142 
- dermoide, 163 
- - submentoniano, 300 
- folicular, 142 
- laringeo de retencibn, 247 
- latero-cervical, 299 
- nasal, 163 
- del seno maxilar, 142 

Rabdomiosarcoma, 1 7 1 
Radiaciones acusticas, 10 
Radioterapia, 172 
Rafe medio lingual, 176 
Rigades, 190 
Rampa tirnpgnica, 14 
RAST, 1 18 
Reborde alveolar, 175 
Receptores gustativos, 182 



Recruitment, 16, 30, 68 
Redundancia, 17 
Reflejo estapedial, 33, 41 
- maculoocular, 17 
- nauseoso, 2 14 
- vestivuloocular, 18 
Reflujo gastroesofhgico, esofagitis 

por, 275 
Rehabilitacibn sonora, 91 
Reichent, cartilago de, I 
- gancho de, 186 
Reinke, edema de, 230, 246 
- espacio de, 230 
Reissner, membrana de, 14, 1 5, 8 1 
Rendu-Osler-Weber, sindrome de, 

151 
Reobase, 4 1 + 
Repliegue eriepigl6tic0, 179, 228 
Resecci6n traqueal, 259 
Resistencia nasal, 106 
Resonancia supralaringea, 336 
Respiraci6n nasal, 109 
Reticuloendoteliosis, 76, 78 
Retraso del lenguaje, 336 
Riedel, tiroiditis de, 3 12 
Rima oljactoria, 100 
Rinitis altrgica, 12 1 
- rinopatia altrgica estacional, 12 1 ---- perenne o aperi6dica, 12 1 
- aguda, 12 1 
- atrbfica, 127 
- cr6nica, 124 
- - hiperplhsica, 125 
- - simple, 125 
- fibrosa, 128 
- seca anterior, 124 
- vasomot6rica, 123 
Rinne, prueba de, 26 
Rinofaringe, 178 
Rinofima, 1 19 
Rinolalia, 124, 337 
- clausa, 188 
Rinolicuorrea, 160 
Rinomanometna, 112 
Rinopatia altrgica, 124 
- - perenne o aperiddica, 12 1 
- gravidica, 125 
- medicamentosa, 126 
- vasomotora, 12 1 
Rinorreografia, 1 12 
Rinoscleroma, 120 
Rinoscopia, 186 
- anterior, 109 
- posterior, 1 I0 
Rinoseptoplastia, 165 
Rinosplastia, 164 
Rinos~oridiosis. 129 
~inothmia,  225' 
RIST, 1 I8 
Robo de la subclavia, sindrome 

del, 286 
Rodete tubhrcio, 3 
Rodilla interna; 12 
- - primera rodilla, 12 
- - segunda rodilla, 13 
Romberg, prueba de, 35 

Rosenmiiller, fosita de, 1 12, 178, 
? ? L  
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Rotacisrno, 337 
Rotura espontinea de edfago, 275 
Rugheimer, &nula de 

neumotaponamiento de, 263 

Sabin-Feldman, prueba de, 297 
Shculo, 8 
Saliva, composici6n y funci6n, 

'418 -." 
Santorini, hendiduras de, 3, 321 
Sarcoidosis, 95, 120, 296 
- laringea, 245 
Sarcoma retotelial, 220 
Scarpa, ganglio vestibular de, 10 
Schmincke-Regaud, carcinoma 

anaplisico de, 225 
- - - linfoepitelial de, 208 
- - tumor linfoepitelial, 226 
Schnorchel, dispositivos tipo, 253 
Schock, 6rgano de, 122 
Schiiller, incidencia de, 24, 64 
Schwann, celulas de, 302 
Schwannoma del acustico, 76 
- - grande, 77 
- - mediano, 77 
- - pequefio intrarneatal, 77 
- - tratamiento, 77 
- - - estadio 1, 77 
- - -  estadio 2, 77 
- - - estadio 3, 77 
Schwartze, signo de, 68 
Segmento meatal, 12 
Seiffert, secci6n endosc6pica del 

istmo diverticular, 2 1 8 
Seno cavernoso, tromboflebitis 

amigdalina del, 2 10 
- esfenoidal, 102, 126 
- - tratamiento quinirgico, 14 1 
---- via transeptal, 141 
----- transetmoidal, 14 1 
- frontal, lavado del, 1 16 
Senos frontales, aplasia del, 102 
- - cirugia de los, 140 
- - - Jansen, Ritter, metodo de, 

140 
- - - Killian, metodo de, 140 - - - mttodo osteoplastico, 140 
- - - Riedel, metodo de, 140 
- maxilares, lavado de los, 1 16 
- paranasales, 10 1, 108, 109, 1 3 1 
- - barotrauma de los, 160 
- - exploraci6n radiol6gica, 1 14 - - - - angiografia, 1 15 ---- gammagrafia, l I5 
---- radiografia estereosc6pica, 

115 --. 
---- tomografia axial 

computorizada, 1 15 
- - - - ultrasonografia, 1 15 
---- xerorradiografia, 1 15 
- - frontales, 102 
- - lavado de los, 1 15 

Senos paranasales maxilares, 10 1 
- - tumores de los, 168 
- - - benignos, 168 
---- displasia fibrosa, 168 
---- fibroma osificante, I68 
---- hernangiomas, 168 
---- linfangioma capilar, 168 
- - - - linfangioma cavernoso, 168 
- - - - osteoma, 168 
- - - - papilomas, 168 
--- malignos, 169 
- - - - basaliomas, 169 
- - - - carcinoma espinocelular, 

169 
- - - - melanoma maligno, 169, 

170 
---- queratoma senil. 169 
- - - - xeroderma pigmentoso, 169 
- piriformes. 179 
Sepsis amigdalina, 2 10 
- - por continuidad, 2 10 
- - hematbgena, 2 10 
- - linfbgena, 2 10 
- ot6gena, 64 
~eromucotimpano, 49, 50 
Seudocrup, 243 
- recidivante, 234 
Seudodemencia, 189 
Seudomastoiditis, 54 
Seudoparhlisis bulbar, 2 1 7 
Shirmer, prueba de, 41 
Sialadenitis de ctlulas epitelioides, 

324 
- cr6nica esclerosante 

submandibular, 323 
- inmunitaria, 324 
- mioepitelial. 323 
- por radioteiapia, 325 
- tuberculosa, 324 
Sialadenosis, 320, 325 
Sialagogos 323 
Sialografia, 323, 327 
Sialolitiasis, 322, 325 
Sialomas, 327 
- benignos, 327 
- - adenomas, 327 
- - adenoma pleom6r!ico, 327 
- - cistoadenolinfoma, 328 
- cilindroma, 329 
- malignos, 328 
- - carcinoma adenoide quistico, 

329 
- - - de epitelio plano 

estratificado, 330 
- - - pleom6rficos, 330 
- - malignoma epitelial, 328 
- - tumor de c6lulas acinosas, 328 
- - tumores mucoepidermoides, 

329 
Sialorrea, 207, 3 19 
Sifilis bucal, 194 
Sigmatismo adental, 337 
- interdental, 337 
- lateral, 337 
Signo de la fistula, 40 
- - falso, 4 1 



Simo de la fistula verdadero. 40 
~iihbiosis linfoepitelial, 205 ' 
Sim~aticoblastomas. 302 
~indrome auriculotemporal, 326 
- de privacibn, 336 
- sinusobronquial, 132, 142 
- del vtrtice de la brbita, 144 
Sinequia laringotraqueal, 240 
Sintoma de leiiador, 266 
Sintomas otolbgicos, sinopsis de, 

98 
si*"scopia, 1 17 
Sinusitis aguda, 138 
- por el baiio, 132 
- complicaciones, 142 
- - absceso epidural, 144 - - - rinbgeno, 145 
- - - subdural, 145 
- - - subperibstico, 143 
- - endocraneales, 144 
- - flembn de brbita, 144 - - irrupcibn partes blandas 

externas, 142 
- - meningitis rinbgena, 146 
- - orbitanas, 142 
- - osteomielitis, huesos planos de 

crhneo, 146 
- - - en el lactante, 147 --- maxilar superior, 147 
- - paquimeningitis externa, 144 
- - - intema purulenta, 145 
- - periostitis de brbita, 143 
- - tromboflebitis del seno 

cavemoso, 145 
- crbnica, 138 
- etmoidal, 132 
- frontal, 132 
- - aguda, 140 
- - cronica, 140 
- infantil, 14 1 
- maxilar, 132 
- - aguda, 1 38 
- - cronica, 138 
- - dentbgena, 132 
- subaguda, 138 
Sistema neumatico, 3 
- vestibular, 1, 17, 19 
- - exploraci6n instrumental del, 

39 
- - - -  prueba calorica, 39 
- - - - -  galvinica, 39 
- - - - - optocinttica, 39 
- - - - -  rotatoria, 39 
Sit us inversus, 26 7 
Sjogren, sindrome de, 197, 2 12, 

319, 320, 323 
Sobrecarga fonatoria, 239 
- - aguda, 239 
- - crbnica, 239 
Sonido resonante, 107 
- rinbfono, 108 
Sonidos, formaci6n de 10s. 185 
Sonografia, 334 
Sordera senil, 86 
Spikes, 15 
Starck-Henning, sonda de, 276 

Stenon, conduct0 de, 176 
- excretor de, 3 15, 3 16 
Stenvers, incidencia de, 24, 77 
Stria vascularis, 1 5 
Substancia amiloidea, 3 12 
Substancias olorosas, 1 13 
Sudacibn gustatoria, 326 
Suelo de la boca, 176 
- de la brbita, fractura del, 159 
Suicidio por degiiello, 297 
Surco branquial, 298 

T 
Tabique nasal, 99, 15 1 
- - absceso del, 152 
- - hematoma del, 152 
- - tratamiento del, plastia septal, 

151 
- - - resecci6n submucosa, 1 5 1 
- a tensibn. 15 1 
~alidomida, embriopatia por, 79 
Ta~onamiento anterior, 149 
- posterior, 150 
Tartamudez, 337 

:1 Temporal, fractura directa del 69 
- - laterobasal del, 69 
- - longitudinal del, 70 
- - otobasilar del, 69 
- - transversal de la piramide del, 

70 
Ttrmino local, 130 
Threshold sh$ (TTS), permanent, 

74 
- - - lemporary, 74 
Timo, 299 
Timpano, 13 
- abombamiento, 24 
- anulus Jibrosus, 5 
- atrofia, 24 
- cicatrices, 24 
- congestibn vascular y 

enrojecimiento, 23 
- contenido seroso, 24 
- depresibn timphnica, 24 
- enerosamientos. 24 
- exploracibn rad\olbgica, 24 
- - - Schiiller. incidencia de. 24 
- - - Stenvers, incidencia de, 24 
- hemorragias, 23 
- incisura timpinica, 5 
- Iimina propia, 5 
- membrana fibrosa, 5 
-pars tensa, 5, 23 
- perforaciones, 24 
- stratum cutaneum, 5 
Timpanometria, 26, 32 
Timpanoplastia, 60, 6 1, 74 
Tinnitus, 72, 8 1 
Tirocitos, 3 12 
Tiroglobulina, 3 10 
Tiroidectomia, 3 13 
Tiroides, 28 1, 309 
- ectbpicos, 3 10 
- lingual, 220 
- tumores malignos, 3 12 

Tiroides, tumores malignos, 
carcinoma anaplasico, 3 12 

---- folicular, 3 12 
- - - - medular, 3 12 
---- papilar, 3 12 
Tiroiditis, 3 1 1 
- linfomatosa de Hashimoto, 
- peritiroidea de Riedel, 3 12 
Tirotoxicosis facticia. 3 1 1 
Tiroxina, 3 10 
TNM, clasificacibn, 249, 305 
Tonotopia, I5 
Tornwald. enfermedad de, 2 12 
~orticolis'con~tnito, 302 
Towne, incidencia de, 77 
Toxoplasma gondii, 297 
Toxoplasmosis, 296 
Toynbee, pmeba de, 25 
Transformacibn fibrosa, 127 
Tdquea, 255 
- traumatismos, 266 
- tumores, 267 
- - benignos, 267 
- - malignos, 267 
Traqueitis, 266 
- difttrica, 267 
- Dor inhalacibn. 242 
- iaringitis subglbtica, 266 
- larineotraaueobronauitis 

estezosanie del niiib, 266 
- - - del nifio, crup gripal, 266 
- luttica, 267 
- sarcoidea, 267 
- seca, 267 
- tuberculosa, 267 
Traqueobroncoscopia, 256 
- flexible, 256 
- rigida, 256 
Traqueobroncoscopio, 24 1 
Traqueomalacia, 258 
Traqueopatia condroosteopl8sica, 

258 
Traqueopexia, 259 
Traaueotomia. 203. 234. 261 
~raiplante  combinado, 167 
- newioso autbloeo. 33 31 
Trastornos auditiGos, 16 
- - alteraciones centrales, 17 
- - de la conduccibn, 16 
- - de la percepcibn, 16 
- - de la recepcibn, 16 
Trauma acdstico agudo, 73 
- - crbnico, 74 
Traumatismo traqueal, 240 
Treacher-Collins, sindrome de, 

299 
Trepanopuncibn, 1 17, 138 
Treponema pallidum, 120, 194 
Triingulo carotideo, 284 
- omoclavicular, 292 
- suprahioideo, 282 
Trilmino, newio. 176 
~ r i & i r u ~ i a  nasal, 25 
Trisomia 2 1, 199 
Trismo. 177.293. 32 1 



Troeltsch, bolsas de, 6 
Tromboflebitis ot6gena, 64 
- del seno cavernoso, 146 
Trombosis de la porta, 277 
Trompa abierta, sindrome del, 5 1 
Tronco braquiocefaico, 284 
- simphtico, 289 
Tuberculosis amigdalina, 203 
- bucal, 194 
-cervical, 295 
- ganglionar cervical, 309 
- lan'ngea, 245 
- nasal, 128 
- en 10s tres planos, 296 
Tularemia, 296 
Tumor de ctlulas acinosas, 328 
- glomico, 75, 89 
- salival, 325 
Tumores malignos nasosinusales, 

quirbrgico, 172 
- - - quimioterapia, 172 
- - - radioterapia, 172 
- - - teraptutica, 172 
- miogenos del cuello, 302 
Tiirck, posicibn de, 232 
Tzanck, prueba de, 195 

Ulcera de contacto, 239 
Uicus terebrans, 46 
Umbra1 del antro, 4 
- diferencial, 3 1 
- de percepci6n, 1 14 
- de reconocimiento, 187 
- de sensacion, 1 14 
- de tolerancia, 30 
-tonal, 28 
Unterberger, prueba de, 35 
Utriculo, 8 
Uvula, 232 

Vaciamiento radical del cuello, 
309 

Valtculas, 178 
- glosoepigl6ticas, 175 
Valsalva, maniobra de, 291 
- prueba de, 25 
Vhlvula nasal interna, 99 
Varices esofhgicas, 277 
Vasoactivos, medicamentos, 1 3 1 
Vegetaciones adenoideas, 188 
Velo del paladar, retraccibn del, 

1 1 1  
~elocidad angular, 18 
Velofaringoplastia, 337 
Ventana redonda, 14 
Vtrtigo, 19, 70 
- paroxistico, 8 1 
Vestibule lan'ngeo, 175, 179 
- nasal, 99 
- - estenosis del, 163 
- techo del, 109 
Via preformada, 64 
Vias respiratorias, tratamiento 

conservador local, 130 ----- tratamiento fisico, 130 
- - - - - - - balneoterapia, 130 
------- climatoterapia, 130 
- - - - - - - inhalatorio, 130 - - - - - - - a ttrmino local, 130 
- - - - - - medicamentoso, 130 
Vincent, angina de, 204, 222 
Virus respiratorio sincitial, 121 
Von Recklinghausen, enfermedad 

de, 302 
Von Stuckrad, lupa endosc6pica 

de, 118 
Voz, alteraciones de la, 332 
- del anciano, 334 
- de bandas, 334 
- campo de la, 332 

Voz, clasificaci6n de la, 332 
- componentes de la, 332 
- emisi6n de la, 332 
- gangosa, 188 
- registro de la, 332 
- timbre de la, 333 
- tono de la, 332 

Waldeyer, anillo linfdtico de, 180, 
181, 184 

Wallenbere. sindrome de. 286 
Warthin, &or de, 328 ' 
Wharton, conduct0 excretor de, 

317 
- - submandibular, 176 
Weber, prueba de, 26 
Wegener, granulomatosis de, 129 
Wernicke, afasia de, 338 
- centro de memoria auditiva de, 

10 
Willis, poligono de, 285 

Xeroderma pigmentoso, 169 
Xerostomia, 3 19 

Zenker, diverticulo de, 2 17, 275 
- - por pulsi6n de, 179 
Zoster, 193 
- otico, 43, 80 
- - diagnostico, 80 
- - - diferencial, 8 1 
- - evolucibn y pronbstico, 8 1 
- - patogenia, 80 
- - sintornas, 80 
- - tratamiento, 8 1 . 


