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CURIOSIDAD

Aungue el vértigo periférico mas frecuente es
el vértigo posicional paroxistico benigno, la
causa mas frecuente de vértigo es central. Se

T trata de la migrana vestibular.
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Tema 1

Oido

Autores: Jonathan Esteban-Sanchez, H. U. de Getafe (Madrid). lvan Muerte-Moreno, H. U. Clinico San Carlos (Madrid). Isabel Cardoso-Lépez, H. Vithas
Nuestra Sehora de América (Madrid). Maria Garrote Garrote, H. U. de Getafe (Madrid).

1.1. Embriologia

¢ Conducto auditivo externo (CAE): deriva de una invagina-
ciéon del ectodermo.

e Timpano: la capa externa deriva del ectodermo, la media
del mesodermo y la interna del endodermo.

e Oido medio: se origina del endodermo de la 1.2 bolsa
faringea, excepto la cadena osicular y musculatura que deri-
van del mesodermo (del primer y segundo arcos branquiales)

¢ Oido interno: el laberinto membranoso y estructuras neuro-
sensoriales derivan del ectodermo mientras que el laberinto
6seo lo hace del mesodermo.

De cada uno de los arcos branquiales se origina una estruc-
tura 6sea o cartilaginosa y su musculatura:

- Primer arco branquial: martillo, yunque, musculos del
martillo o tensor del timpano, periestafilino externo o ten-
sor del velo del paladar y musculos masticatorios. Todos
ellos inervados por el V par craneal.

- Segundo arco branquial: estribo, ap&fisis estiloides, astas
menores del hioides, musculos del estribo, auricular y de la
expresion facial. El VII par se encarga de su inervacion.

- Tercer arco branquial: cuerpo y astas mayores del hioi-
des, musculos estilofaringeo y constrictor faringeo supe-
rior. Inervados por el IX par craneal.

- Cuarto y sexto arco branquial: cartilagos laringeos,
musculos laringeos y faringeos. Estas estructuras estan
inervadas por el X par craneal, mediante el nervio laringeo
superior (cuarto arco) y el laringeo recurrente (sexto arco).

1.2. Anatomia

Oido externo

Pabellon auricular

Estructura fibrocartilaginosa cubierta de piel cuya inervaciéon
sensitiva corresponde al plexo cervical superficial, al V par cra-
neal (division auriculotemporal de la rama mandibular) y al VII

par craneal (nervio de Wrisberg para el 4rea de Ramsay-Hunt).
La inervacién motora corre a cargo del nervio facial.

Conducto auditivo externo

Sus dos tercios internos son 6seos mientras que el externo es
cartilaginoso donde se localizan las glandulas ceruminosas.
Tiene una funcion de resonador (@amplificacion del sonido). Su
inervacion sensitiva se lleva a cabo a través del V, Vil y X pares,
este Ultimo a través del nervio de Arnold, el cual media en el
reflejo tusigeno.

Oido medio

Membrana timpanica

Dividida en dos partes:

¢ Pars tensa: con tres capas: externa (epitelio plano poliestra-
tificado), media (fibrosa) e interna (epitelio cibico monoes-
tratificado). Tiene el triangulo luminoso, el cual desaparece
en las retracciones timpanicas.

Pars flaccida o membrana de Shrapnell: sin capa intermedia
fibrosa, hecho que provoca mas susceptibilidad para su
retraccion hacia el oido medio (principal origen de los coles-
teatomas). Se corresponde con el atico o epitimpano.

Figura 1. Membrana timpanica. Oido derecho.
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Cadena osicular

¢ Martillo: consta de mango (unién con el timpano e inser-
cion del musculo del martillo), cuello, apdfisis larga y corta
(insercion de ligamentos) y cabeza (union con el yunque).

¢ Yunque: consta de cuerpo (unién con la cabeza del mar-
tillo), rama corta (apoyo) y rama larga o descendente que
termina en la apdfisis lenticular (unién con el estribo).

e Estribo: cabeza, donde se inserta el musculo del estribo y que
articula con la apdfisis lenticular del yunque, cruras anterior y
posterior y platina que se articula con la ventana oval.

Trompa de Eustaquio

Su funcion es el equilibrio de presiones entre el oido medio y
la presiéon exterior. Su tercio posterolateral es 6seo mientras
gue los dos tercios anteromediales son de caracteristicas car-
tilaginosas. La musculatura peristafilina peritubérica (tensor y
elevador del velo el paladar) abre la trompa en la masticacion
y con los bostezos.

Otra estructura es la apoéfisis mastoides, cavidad del hueso
temporal comunicada con la caja timpanica a través del additus
ad antrum.

( Canales semicirculares)

( Nervio vestibulococlear)

\ e

la rampa timpanica mediante el helicotrema. La membrana de
Reissner separa la rampa vestibular del conducto coclear.

e Rampa media o conducto coclear: contiene endolinfa

donde se ubica el 6rgano de Corti con los receptores senso-
riales o células ciliadas internas (auténticos receptores sen-
soriales) y externas. Las fibras auditivas, procedentes de este
6rgano van al ganglio espiral, donde se encuentra la primera
neurona de la via auditiva.

e Rampa timpanica: contiene perilinfa. Comunica con la
ventana redonda. La membrana basilar separa la escala tim-
panica del conducto coclear.

Canal :“
]

auditivo
externo

o‘—(Trompa de Eustaquio )

]
]
1 \
\
1 \

(Martillo) (Yunque) (Estribo)

Figura 2. Anatomia del oido medio.

Oido interno o laberinto

Dividido en laberinto 6seo y membranoso (alojado este ultimo
dentro del anterior). Distinguimos dos partes:

Laberinto anterior, céclea o caracol

Formado por dos vueltas y media de tubo enrollado en espiral
en torno a un eje (o modiolo). En el interior del eje se encuen-
tra el ganglio espiral, 1.2 neurona de la via auditiva. Una sec-
cion transversal del mismo muestra tres alturas:

¢ Rampa o escala vestibular: contiene perilinfa en su interior y
comunica con la ventana oval (articulacién con el estribo) y con

14

Figura 3. Corte transversal del laberinto anterior.

Laberinto posterior o vestibular

Compuesto de dos zonas: vestibulo (formado por saculo y utri-
culo) y los tres conductos semicirculares que salen del utriculo.

Las fibras vestibulares de las maculas de utriculo, saculo y cres-
tas ampulares de los conductos semicirculares van al ganglio de
Scarpa, donde se encuentra la primera neurona de la via vestibular.

Liquidos del oido interno

e Perilinfa: composicion parecida al liquido cefalorraquideo
y liquidos extracelulares, rica en sodio. Se localiza en la
rampa vestibular y timpanica y entre el laberinto 6seo
y membranoso. Penetra en el oido interno desde el espacio
subaracnoideo a través del acueducto coclear o conducto
perilinfatico, que desemboca en la rampa timpanica.

¢ Endolinfa: composicion parecida a los liquidos intracelula-
res, rica en potasio. Bana el interior del laberinto membrano-
so: conducto coclear, utriculo, saculo y conductos semi-
circulares. Se sintetiza en la estria vascular, saculo y utriculo
y se reabsorbe a través del conducto endolinfatico, que sale
del utriculo y del saculo y viaja en el interior del acueducto
del vestibulo hasta llegar al espacio extradural de la fosa
craneal posterior, donde drena al saco endolinfatico.
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Ventana redonda
' Helicotrema '
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Escala media

Escala timpanica

(Trompa de Eustaquio )

Figura 4. Anatomia del oido interno.

En el interior del érgano de Corti se encuentra la cortilinfa, de
caracteristicas similares a la perilinfa.

1.3. Fisiologia
Audicion

El oido externo (OE) y medio (OM) conducen las ondas sonoras
al ofdo interno (Ol); el CAE amplifica 10-15 dB para las fre-
cuencias entre 2000-3000 Hz, y el OM amplifica otros 30 dB.
La alteracién de esta conduccién por el OE y OM produce las
hipoacusias de transmisién.

Una vez las ondas sonoras llegan al oido interno, éste se encar-
ga de convertir el estimulo mecanico en uno eléctrico a través
de las células ciliadas. Si se afecta el Ol, ocurrird una hipoacusia
neurosensorial o perceptiva. Cada vez que la platina del estribo
presiona la ventana oval, se produce una estimulacién de cierta
parte de la céclea, de manera que las frecuencias altas —tonos
agudos— estimulan la base de la coclea y las bajas —tonos
graves— el apex, cerca del helicotrema. Esta distribucion se
denomina tonotipia coclear.

Los estimulos de las células ciliadas pasan al ganglio espiral de
la coéclea (1.2 neurona), de aqui al nervio auditivo —parte del
VIII par o estatoacUstico- hasta el nucleo coclear del tronco
cerebral (2.2 neurona) para pasar —la mayoria contralateral-
mente— al l6bulo temporal (areas 41y 42) a través del cuerpo
geniculado medial.

Recordad que el oido humano es capaz de captar frecuencias
entre 20 y 20000 Hz, la gama mas usada es la comprendida
entre 250 y 8000 Hz (se consideran frecuencias conversaciona-
les 500, 1000 y 2000 Hz). El umbral de audiciéon normal oscila
entre 0 y 30 dB. La intensidad relativa de un sonido —en deci-
belios— es 10 veces el logaritmo decimal de la relacién entre las
intensidades de dos sonidos

Equilibrio

El oido nos informa acerca de:

¢ Aceleraciones lineales: provocan variaciones de presion
sobre las células ciliadas de las maculas del saculo y utriculo
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¢ Aceleraciones angulares: provocan variaciones —a través
del movimiento de la endolinfa— en los estereocilios de las
células ciliadas de las crestas ampulares de los conductos
semicirculares, estimulandose un conducto semicircular e
inhibiéndose el contralateral.

Las fibras vestibulares van al ganglio de Scarpa (1.2 neurona),
agrupandose aqui las neuronas en el nervio vestibular superior
(fibras del utriculo y conducto semicircular superior y lateral)
y nervio vestibular inferior (del saculo y conducto semicircular
posterior), que llegan a los nucleos vestibulares del tronco (2.2
neurona). Dado que en el equilibrio hay mas sistemas implica-
dos, existen conexiones con nucleos oculomotores, via espinal,
X par craneal, fibras propioceptivas cervicales y con el cerebelo.

1.4. Métodos de exploracion

Enfoque MIR

Es importantisimo, y lo més preguntado en el MIR, que conozcais
los patrones de acumetria, audiometria tonal e impedanciometria.
La exploracién acumétrica, que es lo mas importante, la preguntan
tanto como caso clinico, como las caracteristicas de cada
patrén patolégico (hipoacusia de percepcién vs. hipoacusia
de transmision). Si se entiende el concepto, no es necesario
memorizar.

Exploracion auditiva

Acumetria

No indica el grado de pérdida auditiva, tan sélo si la hipoacusia
es de transmision (conduccién) o de percepcion (neurosensorial).

02 S 4

Figura 5. Patron acumétrico general. Normoacusia. Hipoacusia neurosensorial
derecha. Hipoacusia de transmision derecha.

¢ Prueba de Rinne . se compara la via aérea
y 6sea de forma monoaural, preguntando al paciente si oye
mejor con el diapason delante del conducto auditivo (via
aérea), o apoyado en la mastoides (via dsea).

- Positivo: mejor audicién por via aérea que por via Osea.
Sano, hipoacusia percepcion (neurosensorial).

- Negativo: mejor audicion por via 6sea que por via aérea.
Hipoacusia de transmision (conduccion)

9
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- Falso negativo: mejor audicién por via 6sea que por via
aérea debido a que al apoyar el diapasén sobre la mastoi-
des del lado enfermo el sonido se lateraliza y lo escucha
por el oido contralateral (el oido sano). Ocurre en la cofosis
(hipoacusia neurosensorial profunda).

¢ Prueba de Weber: se compara via 6sea de forma biaural,
preguntando al paciente si percibe el sonido colocando el
diapason en el centro de la cabeza. Es mas sensible que el
Rinne.

- Centrado o indiferente: lo percibe en la linea media. Sano
o hipoacusia simétrica.

- Lateralizado al oido sano: hipoacusia de percepcion.
- Lateralizado al oido enfermo: hipoacusia de transmision.

¢ Prueba de Schwabach: compara la audicién por via ésea
del paciente con la del explorador.

Audiometria tonal liminar

Indica el grado de pérdida auditiva, tanto cuantitativa (indican-
do umbrales de audicién para cada frecuencia), como cualita-
tiva (transmisién/percepcion). Es el test de funcién auditiva méas
frecuentemente empleado.

60 125 250 S00 1000 2000 3000 4000 6000 SO0

< < <
o —aQ < <
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120
Figura 6. Normoacusia de oido derecho.
&0 125 250 500 1000 2000 3000 4000 6000 8000
-10
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Figura 7. Hipoacusia de transmision de oido izquierdo.
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RINNE WEBER SCHWABACH
1 Hacia
TRANS- _ lado enfermo A
MISION
i Hacia
PER- + lado sano Acortado
CEPCION
NORMAL + Centrado Igual
Resumiendo:

¢ Normalidad: R +. W indiferenciado.

e Hipoacusia de transmision: R —. W hacia el enfermo.

e Hipoacusia neurosensorial: R +. W hacia el sano. 0JO en cofosis
unilateral podemos encontrar R — y W al sano
(falso Rinne negativo).

Tabla 1. Exploracion acumétrica general.

Se explora tanto la via 6sea (vibrador en la mastoides) como la
via aérea (auriculares), considerandose audicion normal cuan-
do el paciente oye todas las frecuencias de tonos puros entre
los 0 y 30 dB de intensidad. Normalmente ambas vias se super-
ponen, pero la via dsea se representa por encima de la aérea.
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Figura 8. Hipoacusia neurosensorial de oido derecho.

60 125 250 S00 1000 2000 3000 4000 6000 BOOO
-10
10
20
3 >
>
40
>
50
&0 X
n x -
7 n =z
R >
a0 =
. P4

Figura 9. Hipoacusia mixta de oido izquierdo.
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e Sujeto normal: ambas vias superpuestas, umbrales entre
0-30 dB.

e Hipoacusia de percepcién: ambas vias superpuestas y des-
cendidas. En la mayoria de hipoacusias de percepcion se
afectan mas las frecuencias agudas (exceptuando el sindro-
me de Méniere en el que se afectan antes las frecuencias
graves).

¢ Hipoacusia de transmision: la via aérea es peor gue la via
6sea (gap mayor de 20 dB entre VA y VO). Se afectan mas
las frecuencias graves.

Regla mnemotécnica

Para identificar en un grafico de audiometria cudl es la
via aérea y la 0sea, solo hace falta saber que los signos
Oy X son de via aérea — en e/ aire hay OXigeno

En la via aérea, para saber cudl es derecha e izquierda,
la O es muy parecida a la D (Derecha)

Para la via dsea, recordad el dibujo de una carita con orejas:

Oido derecho < > Oido izquierdo

Audiometria verbal

Se trata de una audiometrfa, que en vez de utilizar tonos puros
se realiza con palabras. Estudia también la discriminacién ver-
bal, dato importante para las hipoacusias de percepcién. Se
representa en ordenadas el porcentaje de discriminaciéon y en
abscisas la intensidad en dB.

¢ Hipoacusia de transmisién: curva con igual morfologia a la
normal (inteligibilidad normal, 100%), pero desplazada a la
derecha (umbral aumentado).

e Hipoacusia de percepcion: la curva no es igual a la normal
pues raramente se alcanza una discriminacion del 100% por
mas que se aumente la intensidad. En las hipoacusias de
percepcién cocleares llega un punto en que al aumentar la
intensidad cae la curva en forma de campana (inteligibilidad
disminuida —fenémeno del Roll over-). En las retrococleares
(p. €j., el neurinoma del acustico) la curva cae en forma de
meseta y hay una discrepancia entre la audiometria tonal y
la verbal (esta Ultima estd peor por la mala discriminacion
verbal).

Audiometria supraliminar

Enviando estimulos por encima del umbral auditivo del sujeto,
diferencian sorderas cocleares de retrococleares. Estudia la
distorsiéon en la sensacion sonora.

e Distorsién de la intensidad: reclutamiento (Recruitment): a
partir de un determinado nivel de intensidad del estimulo
aclstico aparece una sensacion subjetiva de intensidad
mayor, por lo tanto el umbral doloroso aparece antes estre-
chandose el umbral auditivo. Tipico de las hipoacusias
cocleares , falta en las retrococleares. Se
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estudia con los test de Fowler y Sisi. Se debe a una lesion de
las células ciliadas externas.

e Distorsion de la duracion del sonido: adaptaciéon patolégi-
ca (fatiga auditiva): al aplicar un estimulo sonoro durante
un tiempo, se produce una disminucién de la sensibilidad
auditiva (necesita mas estimulo para seguir oyéndolo). Tipico
de las hipoacusias retrococleares. Se mide mediante el “test
tone decay” y audiometria de Bekesy. Se debe a una lesion
del nervio auditivo.

Otoemisiones acusticas

Son vibraciones acusticas fisioldgicas producidas por las células
ciliadas externas. Se registran mediante una sonda en el con-
ducto auditivo. Es una prueba de screening auditivo neonatal.
Una otoemisién positiva indica una buena funcién coclear,
mientras que una negativa no es siempre diagnostico defini-
tivo de sordera, y debe ser confirmada mediante potenciales
evocados.

Potenciales auditivos evocados de tronco cerebral (PEATC)

Tras una estimulacion eléctrica, registramos mediante electro-
dos de superficie las variaciones del potencial eléctrico de la via
auditiva (determinando la latencia y el umbral de la onda V). Se
trata de un método util para la determinacion de una audio-
metria objetiva tanto para niflos pequenos o no colaboradores,
como para simuladores.

En la actualidad es el método diagndstico mas importante para
realizar el diagnostico diferencial entre hipoacusia coclear y
retrococlear.

Impedanciometria o timpanometria

Se trata de la resistencia que ofrece el complejo timpanoosicu-
lar al paso del sonido. Los aparatos que existen miden su inver-
sa, la complianza, es decir, la facilidad con la que se propaga
el sonido a través de dicho complejo. También es un indicador
indirecto de la funcionalidad de la trompa de Eustaquio. Para
su interpretaciéon nos fijamos en dos caracteristicas de la curva,
su trazado y su punto de maxima complianza.

¢ Timpanograma normal: presiones igualadas a ambos lados
de la membrana timpanica. El punto de maxima complianza
se encuentra en la presion de 0 cm de agua.

e Timpanograma disminuido o aplanado: en procesos que
disminuyen la movilidad timpanoosicular: otitis media serosa
(puede llegar a ser plano), procesos adhesivos, timpanoescle-
rosis, otosclerosis.

e Timpanograma desplazado hacia presiones negativas: la
presién en oido medio es menor a la del exterior. El punto
de maxima complianza se encuentra en presiones negativas.
Ototubaritis o disfuncion de la trompa.

e Timpanograma aumentado: en luxaciones o desconexiones
de cadena.

Reflejo estapedial

Cuando aplicamos un estimulo auditivo superior a 70 dB por
encima del umbral, se desencadena una contraccién refleja
del musculo estapedial (del estribo), esto aumenta la rigidez

9
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(Timpanograma normal)

C
P
-300 -200 -100 0 100 200 300
(Timpanograma disminuido)
C
P
-300 -200 -100 0 100 200 300

(Timpanograma desplazado hacia presiones negativas )

@

-300 -200 -100 0 100 200 300
@ (Timpanograma aumentado)
C
P
-300 -200 -100 0 100 200 300

Figura 10. Diferentes ejemplos de timpanogramas. A. Timpanograma normal.
B. Timpanograma disminuido. C. Timpanograma desplazado hacia presiones
negativas. D. Timpanograma aumentado.

de la cadena osicular, poniéndose de manifiesto al realizar un
timpanograma. El arco reflejo es el siguiente: estimulo coclear-
VIII' par-ntcleo auditivo del tronco-nucleo facial motor-Vii
par-musculo estapedial. Mediante la realizacién de esta prue-
ba podemos poner de manifiesto la integridad de toda esta
cascada de estructuras.

¢ Reflejo ausente.

- Patologia de la membrana timpanica, desconexién osicu-
lar, otoesclerosis.

- Hipoacusia de percepcién retrococlear (neurinoma).
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- Alteraciones bulboprotuberanciales.

- Paralisis facial por encima del nervio estapedial. Si reapare-
ce el reflejo indica buen prondstico de la paralisis facial.

Exploracion vestibular

Enfoque MIR

Es importante conocer las diferencias entre vértigo central y
periférico, asi como conocer las caracteristicas del nistagmo.

El mantenimiento del equilibrio estatico y dindmico se logra
gracias a la informacién procedente de la vista, la sensibilidad
propioceptiva y el sistema vestibular procesada por el sistema
nervioso central, asi como a los reflejos que esa informacién
desencadena. En esta secciéon nos centraremos en la explora-
cion vestibular, cuya afectacion produce vértigo periférico.
Los elementos fundamentales para llegar o aproximarnos al
diagnostico de una patologia vestibular son la historia clinica
y la anamnesis

Anamnesis

Es importante la diferenciacion entre vértigo de origen perifé-
rico y central. Para ello nos basamos en la historia clinica y en
la exploracion fisica.

e Direccion del nistagmo: los vértigos periféricos presentan
habitualmente un nistagmo unidireccional y horizontorrota-
torio cuya fase lenta sefala el lado patoldgico y cuya fase
rapida o fase de correccion sefiala el lado sano. La fase rapida
es la que da nombre al nistagmo. Ademas, en los vértigos
periféricos el nistagmo aumenta cuando dirige la mirada en la
direcciéon de la fase rapida y al inhibir la fijacion visual (como
por ejemplo con gafas de Frenzel). Un vértigo central puede
ser también unidireccional y horizontal pero también vertical,
pendular, evocado por la mirada o de direccidon cambiante.

Instauracion: las vestibulopatias periféricas son agudas y por
tanto las crisis de vértigo (Unicas o repetidas en funcion del
sindrome) son de instauracion rapida. Las centrales pueden
ser tanto agudas como cronicas.

Sintomas asociados: un cuadro vertiginoso, ademas de la sen-
sacion de mareo con giro de objetos, viene acompafado de
cortejo vegetativo mientras dura la crisis. Si existe ausencia de
cortejo vegetativo o de vértigo con la presencia de nistagmo,
esta disociacion clinico-exploratoria orienta a un origen cen-
tral. En el caso de un sindrome de Méniére, ademas, como
sintomas acompafantes tendremos hipoacusia, taponamien-
to y acufenos coincidiendo con las crisis de vértigo. En el caso
de un vértigo central podremos tener sintomas asociados
como diplopia, disartria, cefalea, ataxia, etc.

Exploracion clinica

La funcion vestibular no tiene una expresion directa que se
pueda explorar y medir de forma individualizada, por lo que
tendremos que analizar su manifestaciéon indirecta a través de
los diferentes reflejos que se encargan de mantener el equili-
brio estatico/dindmico y coordinan el movimiento de los ojos
con el del cuerpo: reflejos vestibuloespinales (RVE) y reflejos
vestibulooculares (RVO), en especial el nistagmo.
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¢ Reflejos vestibuloespinales.

Se exploran mediante una serie de maniobras que podemos
dividir segun exploren el equilibrio estatico o dindmico. Si
el paciente sufre una patologia vestibular, se producird una
lateralizacion o giro hacia el oido o vestibulo que funciona
menos de los dos.

- Equilibrio estatico.

¢ Prueba de Romberg: prestamos atencién a la lateraliza-
cion del cuerpo mientras el paciente esta en bipedesta-
cion, con los pies juntos, los ojos cerrados y los brazos
cruzados.

e Prueba de Barany: prestamos atencién a la lateralizacion
de los brazos extendidos hacia el frente mientras el
paciente esta sentado, sin apoyar la espalda y con los
0jos cerrados.

- Equilibrio dindmico:

¢ Prueba de Unterberger o Fukuda: prestamos atencién al
posible giro corporal cuando el paciente camina sobre el
sitio con los ojos cerrados.

¢ Prueba de Babinski-Weil o de la marcha con ojos cerra-
dos: el paciente camina 3 o 5 pasos hacia delante y los
mismos hacia atras repetidas veces con los ojos cerra-
dos. Aparecen alteraciones como marcha en abanico,
en estrella...

¢ Nistagmo.

Es un movimiento ocular involuntario en un determinado
eje. En la patologia vestibular el nistagmo se produce en el
eje horizontal (nistagmo horizontal u horizontorrotatorio).
Consta de dos fases:

- Lenta: se define como el componente patolégico y se diri-
ge hacia el oido que funciona menos de los dos.

- Répida: componente recuperador o compensador hacia
el lado contrario. La direccién de la fase rapida es la que
define el nistagmo.

En los vértigos periféricos, las lateralizaciones corporales coinci-
den con la fase lenta del nistagmo, por lo que decimos que se
trata de un cuadro arménico. Por ejemplo, una hipoexcitabili-
dad o hiporreflexia del laberinto derecho producira una latera-
lizacion de los RVE hacia la derecha y un nistagmo izquierdo.

Recuerda...

En el vértigo periférico la lateralizacién en los RVE coinciden
con la fase lenta del nistagmo y con el lado lesionado.

La direccién del nistagmo la marca la fase rapida.

Pruebas complementarias

Existen numerosas pruebas complementarias que analizan la
funcién vestibular y la respuesta que genera en los movimien-
tos oculares. Podemos monitorizar esta funcion con videonis-
tagmografia (VNG).

® Prueba caldrica: de manera fisioldgica, al irrigar ambos
ofdos con agua a 30°y 44 °C, generamos un gradiente tér-

Figura 11. Alteracion vestibular derecha. Comportamiento del RVE (hacia el

lado enfermo) y del nistagmo (hacia el lado sano).

CENTRAL PERIFERICO
i Mareo, Mareo,
SENSACION desequilibrio, desequilibrio,
inestabilidad inestabilidad
4 Progresiva/Aguda Progresiva/Aguda
INSTAURACION Continua/Crisis Continua/Crisis

EXPLORACION

Disarménica y
desproporcionada

Disarmoénica y
desproporcionada

Neuroldgicos:
cefalea, déficits

Neuroldgicos:
cefalea, déficits

SiNTOMAS sensitivos sensitivos
ACOMPANANTES (parestesias/ (parestesias/
debilidad), diplopia, | debilidad), diplopia,
defectos visuales defectos visuales
NISTAGMO
. Variable Unidireccional
DIRECCION (vertical, cambiante/ (horizontal/
direccional) horizontorrotatorio)
SE AGOTA/FATIGA No Si
CON FIJACION ) .
DE LA MIRADA No varia Disminuye (MIR)
CON GAFAS No varia Aumenta
DE FRENZEL
'E:E(;'ﬁc&\?gl Variable Armonica

RVE: reflejos vestibuloespinales.

Tabla 2. Vértigo central y periférico
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mico que mueve la endolinfa del canal semicircular horizon-
tal. Este movimiento de la endolinfa genera un nistagmo. Si
comparamos las 4 respuestas generadas, podremos compro-
bar si existe disfuncion vestibular. Recordad que el nistagmo
“huye” del agua fria. Por ejemplo, una irrigacién con agua
fria del oido derecho dara un nistagmo izquierdo.

¢ Video Head Impulse Test (VHIT): colocamos unas gafas
que llevan un acelerébmetro y una camara incorporados.
Pedimos al paciente que mire a un punto frente a él y gene-
ramos movimientos rapidos de la cabeza del paciente. El
movimiento de la cabeza debe generar un movimiento del
0jo en direcciéon contraria para poder estabilizar el objetivo
en la retina. Cuanto mas se parezca la respuesta del ojo al
movimiento de la cabeza, mejor serd el reflejo vestibulo-
ocular. Con este test, podemos analizar la funcion de los seis
canales semicirculares.

1.5. Patologia del oido externo: pabellon y CAE

Enfoque MIR

El tema mas preguntado de este apartado es la otitis externa
maligna en el contexto de un caso clinico, asi como sus
complicaciones y tratamiento.

Patologia traumatica

Otohematoma

Hematoma que se forma en el pabellon auricular, a nivel sub-
pericondrico. Generalmente es de origen traumatico, y puede
complicarse si los traumatismos son repetidos (boxeadores...)
con deformidades permanentes (“oreja en coliflor”).

Se debe evacuar (puncién con drenaje o cirugia) para evitar
gue se infecte, y afadir cobertura antibiética y compresion local.

Perniosis

Nédulos pruriginosos por exposicion a bajas temperaturas. Se
puede llegar incluso a la congelacién. El tratamiento es calen-
tamiento progresivo y cobertura antibiética (estando contrain-
dicados la manipulacion de las heridas, el desbridamiento o la
excision; solo se debe mantener la piel limpia).

Heridas

Se debe intentar siempre cubrir el cartilago por peligro de peri-
condritis. En avulsiones totales, debe intentarse la sutura con
microcirugia dentro de las tres primeras horas, junto con hepa-
rina y cobertura antibiética.

Patologia inflamatoria

Otitis externa eccematosa

Eccema en porcion externa del CAE e incluso en el pabellon.
Cursa con brotes de prurito, heridas por escoriaciéon y costras
amarillentas en la fase aguda. Tratamiento con corticoides
topicos.
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Figura 12. Traumatismo con desgarro de pabellon auricular.

Miringitis bullosa

Se produce en el contexto de una infeccion por Mycoplasma
pneumoniae. Una variante es la miringitis ampollosa hemorra-
gica (producida por el virus de la gripe). Cursan con otalgia
intensa, y a la exploracion vemos la existencia de bullas hemo-
rrdgicas en la membrana timpanica y en el CAE. El tratamiento
consiste en gotas 6ticas antibidticas y analgésicos.

Erisipela

Infeccion estreptocécica por herida en la piel. Aparece una
lesion roja, caliente y de bordes sobreelevados. También cursa
con fiebre, adenopatias y mal estado general. Tratamiento con
penicilina.

Herpes zoster 6tico o sindrome de Ramsay-Hunt

Producido por el virus varicela zéster. Comienza con otodinia
0 escozor que se transforma en otalgia intensa acompafnada
de vesiculas en el pabellén auricular y CAE, adenopatia satélite
pretragal y paralisis facial (de mal pronostico). Puede asociar
una lesién completa del VIII par craneal (hipoacusia neurosen-
sorial y vértigo). El tratamiento debe incluir antiviricos (aciclovir,
famciclovir o valaciclovir), antisépticos (evitar sobreinfecciones)
y corticoides sistémicos.

Otomicosis

Los agentes implicados son Candida y Aspergillus. Aparece en
el contexto de entrada de agua, empleo prolongado de antio-
bidticos, manipulaciones y otitis externas bacterianas previas.
Cursa con intenso prurito, otalgia y otorrea de aspecto algodo-
noso (blanquecino en el caso de la Candida y negruzco en el
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del Aspergillus niger). El tratamiento consiste en limpieza fre-
cuente de las secreciones, antifingicos tépicos (derivados imi-
dazodlicos, alcohol boricado, povidona yodada). En casos resis-
tentes tratamiento via oral.

Figura 13. Otomicosis.

Otitis externa circunscrita (fortnculo)

El agente es el Staphylococcus aureus que infecta un foliculo
pilosebaceo del CAE. Produce otalgia (trago positivo) y otorrea
si se ha fistulizado. En la otoscopia vemos inflamacién localiza-
da en el tercio externo del CAE. Tratamiento con cloxacilina via
oral, pomada antibiotica y drenaje si fluctua.

Figura 14. Otitis externa difusa.

Otitis externa difusa (otitis del nadador)

Los agentes implicados por orden de frecuencia son
Pseudomona aeruginosa y S. aureus, junto con factores que
alteren el pH cutdneo como piscinas, erosiones o manipula-
ciones. Cursa con otalgia (trago positivo), otorrea e hipoa-
cusia (esta Ultima si hay estenosis del CAE por inflamacion)

. Tratamiento mediante aspirado
de la otorrea, antibiético topico (ciprofloxacino de eleccién,
gentamicina, polimixina) y analgésicos . A veces
estos preparados llevan corticoide tépico. Cuando son resisten-
tes se recomienda asociar tratamiento via oral.

Otitis externa maligna

Se trata de una infeccién por Pseudomonas aeruginosa en
pacientes diabéticos o inmunodeprimidos . Aunque es
poco frecuente, produce una mortalidad del 50%. Comienza
como la otitis externa difusa, con otalgia intensa, edema de
CAE, otorrea purulenta e hipoacusia, pero que no mejora con
tratamientos convencionales

En la exploracién otoscopica vemos tejido de granulaciéon
en el CAE (patognomonico). Este tejido se ulcera y necro-
sa, extendiéndose a las estructuras contiguas, produciendo
paradlisis facial junto con la posterior afectacién de otros pares
craneales (IX, X, Xl y XlI), llegando a producir meningitis y abs-
cesos cerebrales.

El diagnéstico se realiza por: clinica, otoscopia, TC, gam-
magrafia con Tc®? (diagndstico precoz) y con Ga®’ (indica
resolucion).

El tratamiento en medio hospitalario debe ir dirigido hacia
la enfermedad de base, generalmente la diabetes, estabilizan-
do el cuadro. De forma empirica se inicia el tratamiento con
ciprofloxacino a dosis amplias y prolongadas (6-8 semanas).
En ocasiones es necesario el desbridamiento quirtrgico de las
lesiones.

Pericondritis

Infeccion del cartilago del pabellén, habitualmente por
Pseudomonas. Suele aparecer tras heridas (piercings...) o
traumatismos.

Se trata con antibidtico via oral (ceftazidima, ciprofloxacino) y
compresion local. Si se evidencia fluctuacion debe drenarse por
posibilidad de abscesificacion.

Policondritis

Patologia obstructiva

Tapon de cerumen

El conducto auditivo externo se divide en una parte cartilagino-
sa (externa o lateral) y otra 6sea (interna o medial). Sélo en la
porcién cartilaginosa encontramos foliculos pilosos y glandulas
ceruminosas que son las responsables de la produccién del
cerumen. El tapon de cerumen consiste en la acumulacién
de cerumen hasta ocluir el conducto. Se pueden extraer de
distintas maneras:

* Irrigacién con agua templada: la membrana timpanica debe
estar integra. En pacientes mayores y diabéticos se reco-
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mienda usar agua estéril (riesgo de otitis externa maligna). suelen asociarse entre si, mientras que las del oido interno

. . o~ L . . suceden de manera independiente. Se pueden clasificar en:
¢ Bajo control microscépico con aspiracién y diferentes instru-

mentos. ¢ Menores: pequefias variaciones en el limite de la normali-
¢ Ceruminoliticos (agua oxigenada, aceite de oliva, bicarbona- dad. Por ejemplo:

to sédico...): deben evitarse en casos de dermatitis, otitis - Orejas en asa: problema cosmético debido a una hipertro-

externa y perforaciones timpanicas. fia de la concha o el hélix.

- Fistulas y quistes preauriculares: debidas a un defecto de
coalescencia de los mamelones de Hiss, se presentan en la
raiz del hélix.

¢ Moderadas y severas: destacan las microtias (pabelléon mal-
formado de pequefo tamafio) y las anotias (ausencia de
pabelldn). Las malformaciones del pabellén no tienen repercu-
sion funcional auditiva si no se acompanan de agenesia del
CAE. Suelen estar asociadas a otros sindromes malformativos.

T

Figura 15. Peligro de los bastoncillos.

Cuerpo extrafio

Si es inanimado, extraccion igual que el tapon de cerumen. Si
es animado, lo primero es instilar alcohol o cualquier sustancia
anestésica y posterior extraccion.

Figura 17. Malformacion del pabellon auricular con atresia del CAE.

Fistulas auriculocervicales

Se producen por una unién incompleta del primer arco
branquial con la primera hendidura. Se trata de un trayecto
fistuloso que comienza en el CAE o pabellén auricular, des-
cendiendo entre parétida y nervio facial para terminar a nivel
cervical. Siempre tienen una localizacién superior al hueso
hioides. Clinicamente dan sintomatologia cuando se infectan,
apareciendo una tumefaccion inflamatoria inferior al dngulo
mandibular y otorrea. Su tratamiento son antibiéticos en fase
aguda y posterior exéresis quirdrgica.

Figura 16. Piedra en el conducto auditivo externo.

Patologia tumoral
Patologia congénita

Benigna
Malformaciones del pabellon y CAE e Osteomas: tumor benigno mas frecuente del CAE. Masa
Defectos congénitos del desarrollo del oido externo medio y/o unica 6sea cubierta de piel normal que se extiende mas alla
interno. Las malformaciones del ofdo externo y las del medio de sus limites (p. €j., hacia la mastoides). Se realiza TC para

comprobar su extension. Tratamiento: exéresis mediante fre-
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sado conservando el maximo de piel posible y evitando lesio-
nar estructuras vecinas (timpano, cadena de huesecillos...).

e Exostosis: no son tumores propiamente dichos, sino focos
multiples y bilaterales de crecimiento 6seo en el conducto
auditivo externo, cubiertos de piel normal. Aparecen habi-
tualmente como consecuencia de una periostitis asintomati-
ca en pacientes con historia de actividades acuaticas (nata-
cion, surf, windsurf...). Se extirparan si producen hipoacusia
o retencién de secreciones y/o agua.

Figura 18. Exostosis en el CAE.

Maligna

Son mas frecuentes en el pabellon. Los mas frecuentes son el
carcinoma basocelular (el mas frecuente del pabellén), el carci-
noma espinocelular (el méas frecuente del conducto) y melano-
ma. El tratamiento de todos ellos es la exéresis precoz con
margenes de seguridad.

Figura 19. Carcinoma espinocelular o epidermoide del antehélix.
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1.6. Patologia del oido medio

Enfoque MIR

La otoesclerosis es el tema que preguntan mucho, sobre todo
como caso clinico. Estudiad las complicaciones de las otitis
medias, asi como las lesiones segun localizacion en las fracturas
de pefiasco y el nervio facial.

Hipoacusia de transmision

Generalidades

En general, cualquier patologia del oido medio y externo
puede producir una hipoacusia de transmision, ya que produce
una obstruccién al paso de la onda sonora.

Exploraciones complementarias

¢ Otoscopia, impedanciometria.

e Acumetria: Rinne negativo en oido enfermo, Weber laterali-
zado hacia el enfermo, Schwabach alargado.

e Audiometria: via aérea peor que 6sea.

Tratamiento

Etiologico, protesis auditiva (audifonos).

Ototubaritis

Tras un proceso inflamatorio rinofaringeo, se produce una
obstruccién tubérica transitoria, ésta genera una hipopresion
en el oido medio y, como consecuencia, una hipoacusia (trans-
misién), sensacion de taponamiento y autofonia. La otoscopia
muestra una retraccion timpanica.

El tratamiento son maniobras de Valsalva, antiinflamatorios y
descongestionantes nasales.

Otitis media secretora o mucosa

Es la causa mas frecuente de sordera en la infancia (2-6 anos),
afectando al 10% de los nifios en edad preescolar.

Etiologia

e Disfuncion de la trompa de Eustaquio: anormalmente
permeable (nifos, hendiduras palatinas) que permite
el ascenso de gérmenes que provocan la inflamacion y
obstruccion tubarica. Es la causa principal segun la OMS.

Obstruccion mecdnica: en el nifio la causa mas frecuente es
la hipertrofia adenoidea que también actuaria como reser-
vorio de gérmenes. En un adolescente hay que descartar
un angiofibroma de cavum y en un adulto un carcinoma de
cavum (sobre todo si es unilateral).

En general, cualquier alteracion del drenaje y ventilacion del
oido medio.
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Patogenia

La obstruccion tubarica permanente produce déficit de airea-
cién del oido medio y presion negativa, lo que favorece el
acumulo de trasudado en el oido medio (otitis media serosa). Si
se cronifica en el tiempo, se produce metaplasia de las células
epiteliales planas (que recubren el oido medio) en células pris-
maticas ciliadas, e hipertrofia de las glandulas mucosas. Todo
esto conlleva una hiperproduccion de moco y, por tanto, una
otitis media mucosa.

Clinica

No hay otalgia ni otorrea, y es frecuente que curse asintomati-
ca. Puede causar hipoacusia fluctuante con autofonia. La para-
lisis facial es muy rara . Es més frecuente en invierno,
coincidiendo con los cuadros catarrales y la clinica suele mejo-
rar en verano . También es mas frecuente en casos de
malformaciones velopalatinas y en el sindrome de Down. En la
otoscopia veremos dos tipos de imagenes: timpano con niveles
hidroaéreos, retraido y congestivo (fase aguda) ,
timpano azul —="blue drum”-y retraido (fase crénica). La impe-
danciometria es plana

Figura 20. Otitis media secretora en fase cronica. Blue drum.

Tratamiento

El 75% se resuelven espontdneamente. El tratamiento
consiste en antiinflamatorios (esteroides), descongestio-
nantes (alivio sintomatico) y antibiéticos, ya que en mas
de la mitad de los cultivos analizados del exudado se han
observado bacterias. Antihistaminicos y AINE pueden
administrarse pero no han demostrado utilidad. Cuando
los procesos son repetitivos o persistentes y se observa una
hipertrofia adenoidea se realizard adenoidectomia y drenajes
transtimpanicos (en cuadrantes inferiores). Pueden quedar
secuelas como retraso en el lenguaje, timpanoesclerosis y otitis
adhesiva.

Otitis media aguda (OMA) (MIR)

Se trata de un proceso infeccioso agudo, con liquido purulento
en oido medio (lo normal es la no existencia de gérmenes en
oido medio). Tiene una mayor incidencia en nifios de 6 meses
a 3 anos. Hasta 2/3 partes de los nifios con edad inferior a tres
afnos han tenido al menos un episodio.
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Etiologia

La causa mas frecuente es bacteriana (via ascendente desde
procesos infecciosos rinofaringeos a través de la trompa).

¢ En el nifo, los gérmenes mas frecuentes son: S. pneumoniae
(el més frecuente) , sequido por H. influenzae y M.
catarrhalis. Se trata de la infecciéon localizada mas frecuente
en la infancia.

¢ En el adulto, los mas frecuentes son: S. pneumoniae y el H.
influenzae. Existe un tipo especial de OMA, raro en nuestro
medio, llamada otitis media aguda necrosante, de evolucién
muy agresiva, que causa perforacién amplia, destruccion de
la cadena osicular, laberintitis, complicaciones intracranea-
les... y que puede cronificarse. Se suele presentar asociada a
sarampion, escarlatina, varicela o gripe.

Clinica
Podemos distinguir dos fases:

¢ Fase precoz: otalgia pulsétil (debido al acimulo de liquido
a tensiéon en el oido medio), fiebre, mal estado general e
hipoacusia de transmisiéon. En la otoscopia vemos un timpa-
no abombado e hiperémico.

¢ Fase supurativa: otorrea y mejoria de la otalgia (debido a
la perforacion del timpano mejora la hiperpresion en el oido
medio). En la otoscopia vemos una perforacién timpanica en
la pars tensa, normalmente en el cuadrante posteroinferior.

Tratamiento

El antibidtico de eleccion es la amoxicilina via oral, empleando-
se amoxicilina-clavulanico en casos de OMA grave o en pacien-
tes que han recibido antibioterapia en el mes previo. En caso
de alergia a betalactdmicos se emplearad un macrolido (claritro-
micina, azitromicina). En pacientes con OMA recurrentes se
recomienda la colocacién de drenajes transtimpanicos + ade-
noidectomia. El empleo de profilaxis antibiotica no esta gene-
ralizado por su implicacion en la seleccion de cepas multirresis-
tentes. Cuando se encuentra en fase supurativa, podemos
anadir tratamiento tépico.

Figura 21. Drenaje transtimpanico.
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Otitis media cronica (OMC)

Afeccién crénica del oido medio, cursa con otorrea de repe-
ticién, hipoacusia (transmision) variable y sin otalgia
Existen dos formas clinicas.

Otitis media cronica simple, benigna o supurativa

Es la fase final de procesos 6ticos que cursan con perforaciones
(OMA supurada, traumatismos) asociados a un mal funciona-
miento tubérico. Existen episodios de otorrea relacionados con
la entrada de agua o infecciones del area rinofaringea.

En la exploracion observamos una perforacion central (annu-
lus intacto), con afectacion variable de la cadena osicular (lo
mas frecuente es la necrosis de la apdfisis larga del yunque).

Mediante pruebas de imagen (TC) observamos una caracte-
ristica disminucién de la neumatizacion del hueso temporal y
la ausencia de ostedlisis.

El tratamiento son antibidticos (tépicos o sistémicos) en la
fase supurativa y timpanoplastia tras 3-6 meses sin otorrea.

Figura 22. Perforacion timpanica en otitis media cronica simple.

Otitis media crénica colesteatomatosa (OMCC)

Es la presencia de epitelio queratinizante (tejido ectodérmico) en
el oido medio con triple potencial de descamacién, migra-
cién y erosion 6sea. Este epitelio genera una serie de sustancias
gue producen ostedlisis de las paredes del oido medio. Aunque
no sea un tumor, tiene un comportamiento pseudotumoral.

e Etiologia.

- Colesteatoma congénito: raro, aparece en nifos. Inclusion
de tejido ectodérmico en el momento del cierre del surco
neural . Es el colesteatoma con “timpano integro”.

- Colesteatoma adquirido primario: el mas frecuente. Las
presiones negativas mantenidas en el oido medio inducen
una invaginacion timpanica y una bolsa de retraccién con
acumulo de sustancias queratinizantes que crecera progre-
sivamente. Esto dard lugar a la metaplasia.
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- Colesteatoma adquirido secundario: por migraciéon del
epitelio del CAE a través de una perforacion.

¢ Clinica: otorrea fétida y crénica sin otalgia, hipoacusia de
transmision (en estadios avanzados puede tener un compo-
nente neurosensorial por afectacién del oido interno) y vér-
tigo si existe erosiéon de los conductos semicirculares (sobre
todo el horizontal).

Figura 23. Colesteatoma de oido derecho.

¢ Exploracion.

- La otoscopia es la exploracidon mas importante: vemos una
perforacién timpanica marginal (normalmente localizada
en la pars flaccida, afecta al annulus) y escamas blanque-
cinas. Podemos encontrar también un polipo en el CAE
procedente del atico (ante la existencia de éste descartar
siempre OMCC) y signos de osteitis.

- Signo de la fistula positivo.

- La TC muestra una ocupacién por densidad de partes
blandas y erosion de estructuras éseas cercanas al ofdo
medio.

- la RM , concretamente las secuencias
de difusién, puede ser Util para hacer un diagnostico
diferencial entre un colesteatoma de oido medio y otras
patologias.

En estas secuencias, una restriccion del agua libre es
sugestiva de colesteatoma. La RM es de especial impor-
tancia en el seguimiento postquirdrgico, pero también en
colesteatomas primarios.

e Tratamiento: es la extirpacién quirdrgica y radical del coles-
teatoma para evitar las complicaciones . La técnica
empleada se denomina timpanoplastia, que suele incluir
mastoidectomia. Si es posible, se realizard una reconstruc-
cion de la cadena de huesecillos en la misma cirugia o de
forma diferida.
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Figura 24. RM craneal con secuencia de difusion que muestra restriccion de
agua libre (flecha), sugestiva de colesteatoma.

Complicaciones OMA. OMC.

Ante una infeccién de duracién superior a 2 semanas debemos
descartar una complicacién. Las podemos clasificar en dos
tipos: intratemporales (mastoiditis, paralisis facial, petrositis
y laberintitis) e intracraneales (meningitis, absceso extradural,
tromboflebitis del seno lateral, absceso subdural y cerebral e
hidrocéfalo otégeno).

Mastoiditis

Es la complicacion més frecuente de las otitis medias, tanto
agudas como crénicas . La mastoiditis implica infeccion
mucosa junto con ostedlisis de las celdas mastoideas. Podemos
diferenciar dos fases:

¢ Fase inicial: se manifiesta por incremento del dolor, fiebre,
edema y enrojecimiento retroauricular. En la otoscopia se ve
abombamiento de la pared posterosuperior del CAE

¢ Fase abscesificada (absceso subperiéstico): se caracteriza
por el desplazamiento del pabellén hacia delante (signo de
Jacques) y fistulizacion retroauricular o en el CAE (fistula de

Figura 25. Mastoiditis aguda.

Gellg). Existen dos formas especificas: el absceso de Bezold
(en la punta de mastoides, entre el musculo esternocleido-
mastoideo y el digastrico), que asocia torticolis, y el absceso
de Mouret (en el cuello, entre el musculo digastrico y la vena
yugular interna), con clinica de absceso parafaringeo.

Si bien el diagnéstico es clinico, si existe una mala evolucién
0 sospecha de absceso subperiéstico, se solicita TAC de
pefiasco, que mostrara destruccion ésea, ocupacion de las
celdillas mastoideas y si existiera otra complicacién.

El tratamiento pasa por una antibioterapia i.v. adecuada y
drenaje quirdrgico (miringotomia y drenaje transtimpanico
en las fases iniciales o mastoidectomia en las avanzadas).

Paralisis facial

En la OMA se produce de forma brusca. El tratamiento es la
miringotomia + drenaje transtimpanico y cobertura antibiotica.
Por otro lado, la causa mas frecuente de paralisis facial otoge-
na es el colesteatoma, su instauracion es mas lenta y requiere
cirugia inmediata con revision del 2.° codo del facial (segmento
mas frecuentemente afecto).

Petrositis

Es una mastoiditis con destruccion de la punta del pefiasco.
Clinicamente, se manifiesta por el sindrome de Gradenigo:
dolor ocular (afectacion del V par), diplopia (afectacién del
VI par) y otorrea. El diagnostico es mediante RNM o TC. El
tratamiento serd quirdrgico —mastoidectomia ampliada hasta
apex—, asociado a tratamiento médico.

Laberintitis

Se produce principalmente por erosién del conducto semicircu-
lar horizontal en el contexto de una OMA, fractura transversal
de pefiasco, pero sobre todo por OMCC. Podemos diferenciar
dos fases:

Laberintitis serosa: por inflamacién del laberinto membra-
noso. Cursa con hipoacusia (percepcion), acufenos y vértigo
con nistagmo irritativo (hacia el lado enfermo).

Laberintitis purulenta : por evolucién de la serosa con
necrosis laberintica. Cursa con la misma clinica, pero aqui el
nistagmo es paralitico (hacia lado sano, el nistagmo huye
del pus) y la hipoacusia irreversible. El tratamiento sera la
extirpacién del colesteatoma asociado a laberintectomia,
junto con cobertura antibidtica.

Meningitis otégena

Es la complicacion intracraneal méas frecuente de la OMA. La
etiologia méas frecuente es el S. pneumoniae . El trata-
miento es antibioterapia i.v. e intervencién quirlrgica precoz o
no en funcién de la evolucién.

Tromboflebitis del seno sigmoide

Aparece un empeoramiento del estado general con fiebre,
cefalea, edema y dolor retroauricular. Puede complicarse con
hipertensiéon intracraneal (hidrocéfalo otégeno). El diagnosti-
co se realiza con arteriografia y RNM. Antibiético de amplio
espectro y tratamiento quirurgico.
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Otosclerosis (MIR 19, 31; MIR 10, 143)

Se trata de una enfermedad con herencia autosémica domi-
nante (50-60%) y expresividad variable . Tiene predilec-
ciéon por la raza blanca, el sexo femenino (2/1) y, caracteristi-
camente, empeora con el embarazo. Es bilateral en el 80% de
los casos. Su origen es una formacién de hueso mineralizado
(otoesclerosis) localizado en la capsula laberintica, en especial
en la ventana oval , produciendo una anquilosis en la
parte anterior de la platina del estribo.

Clinica

Hipoacusia de transmisién progresiva y bilateral, acufenos y
autofonia (resonancia de su voz). Pueden aparecer las llamadas
paraacusias de Weber (oye peor con la masticacion) y de Willis
(oye mejor en ambientes ruidosos).

Figura 26. Esquema otosclerosis.

Exploraciones

e Otoscopia: timpano normal, signo de Schwartz (se ve por
transparencia el foco de osificacion en el promontorio hipe-
rémico).

e Acumetria: Rinne negativo, Weber lateralizado al oido afec-
to, Schwabach alargado, Gellé negativo. Impedanciometria:
disminucion de la complianza timpanica y disminucion del
reflejo estapedial.

e Audiometria: hipoacusia de transmisién con escotoma o
cuna de Carhart (caida de la via 6sea en 2000 Hz). En esta-
dios avanzados puede tener componente neurosensorial.

Tratamiento

El tratamiento de eleccién es la estapedectomia (si se realiza
la platinectomia) o la estapedotomia (si se realiza una
platinotomia). Si se rechaza la cirugfa, se puede utilizar fluoruro
sodico (frena los focos activos) y audifono.

Existen enfermedades sistémicas que al fijar la platina del estri-
bo simulan una otoesclerosis: enfermedad de Paget, osteitis
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fibrosa, osteogénesis imperfecta y otras enfermedades heredi-
tarias ligadas al cromosoma X

Timpanoesclerosis

Es una secuela por afecciones éticas de repeticion. Consiste en
una hipoacusia (transmisién) importante como consecuencia
de la formacién de placas de calcio, sobre todo alrededor de la
cadena osicular y el timpano.

Patologia traumatica

Barotrauma

Se produce por aumentos de presion no compensados por la
trompa de Eustaquio (submarinismo, avion). En la otoscopia
vemos desde un leve enrojecimiento del timpano o hemo-
timpano hasta una perforacion. Si sélo afecta al oido medio,
produce sensacion de taponamiento, otalgia y acufenos.

El tratamiento es con antiinflamatorios y vasoconstrictores. Si
el dano afecta al oido interno, se acompafna de hipoacusia
neurosensorial e incluso cofosis y vértigo, precisando afadir al
tratamiento corticoterapia, reposo y tratamiento sintomatico.

Figura 27. Hemotimpano debido a barotrauma.

Perforacion traumatica del timpano

Cualquier causa que produzca una sobrepresion puede gene-
rar una perforacion traumatica (submarinismo, explosién,
irrigacién, cuerpos extranos...). El paciente refiere otalgia, oto-
rragia e hipoacusia (transmision). A la otoscopia veremos una
perforacién con restos hematicos en el CAE. El tratamiento
es expectante , ya que hasta el 90% cierran espontanea-
mente. Se debe evitar la entrada de agua para no tener sobre-
infecciones. Podemos asociar cobertura antibittica topica. Si al
mes no ha cerrado, reavivaremos los bordes; si no ha cerrado
a los 3 meses, miringoplastia.
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Patologia tumoral

Glomus yugulotimpanico

También denominado tumor glémico, quemodectoma o para-
ganglioma. Es el tumor mas frecuente del oido medio.
Predominio femenino (5/1). Es un tumor benigno originado a
partir de las células paraganglionares de la cresta neural. No
dan metastasis, pero se pueden asociar a tumores en otras
localizaciones (10%).

e Clinica.
Depende de su localizacion:

- Timpanicos: hipoacusia de transmision, acufeno pulsatil
unilateral, alteracién del equilibrio, paralisis facial.

- Yugulares: sindrome del foramen yugular (afectacién de
pares IX —alteraciones deglutorias—, X —disfonfa—, X| —alte-
raciones a la elevacion del hombro-), observando atrofia
unilateral de la lengua o disartria (XIl), asi como paladar
desviado hacia el lado sano.

¢ Exploraciones complementarias: en el glomus timpani-
co, la otoscopia pone de manifiesto una tumoracion roja
y pulsatil a través del timpano. El glomus yugular debemos
estudiarlo con TC, RNM y angiografia del golfo de la vena
yugular interna.

e Tratamiento: es de eleccion la exéresis quirlrgica previa
embolizacion. De esta forma evitamos el riesgo de sangrado.
Radioterapia en pacientes mayores o resecciones incompletas.

Figura 28. Glomus yugulotimpanico.

Carcinoma epidermoide de oido medio

Se trata del tumor maligno més frecuente del oido medio en el
adulto (en el nifo es el rabdomiosarcoma). Cursa con otalgia,

otorrea sanguinolenta fétida, hipoacusia de transmisién, para-
lisis facial y alteracion del equilibrio. En la otoscopia vemos una
masa en oido medio. Diagnostico con biopsia y de extension
con TC. Su prondstico es malo a pesar del tratamiento quirur-
gico radical (petrosectomia) con radioterapia.

Fracturas de pefiasco

Las fracturas de pefnasco se clasifican en funcién del trayecto de
su linea de fractura. El mejor método diagnéstico es la TC. Existe
otro tipo de fractura llamada oblicua en la que la paralisis facial
se da practicamente en todos los casos y la sintomatologia
puede ser cualquiera de las mostradas en la siguiente tabla:

LONGITUDINAL TRANSVERSAL
(MAS FRECUENTE) (RARA)
FRT&A'I'ZU% A Longitudinal Transversal
. Oido medio Oido interno
A%Eg"lt’\kllg)o (hipoacusia de (hipoacusia de
transmision) (MIR) percepcion)
TIMPANO Roto (otorragia) integro
Escalon en CAE (hemotimpano)
PARALISIS VII Rara Frecuente
VERTIGO / No / Si/
NISTAGMO No Hacia lado sano
LICUORREA Otica (otolicuorrea) | Nasal (rinolicuorrea)

Tabla 3. Fracturas de pefiasco.

Tratamiento

La mayor parte no precisa tratamiento, que se basa sobre todo
en el manejo de las complicaciones:

¢ Revisién de la cadena osicular en el caso de hipoacusia de
transmision persistente. Si hubiera hipoacusia neurosensorial
hay que considerarla como una buena indicacién de implan-
te coclear la cofosis bilateral secundaria a un traumatismo.

e Evaluacion clinica y radiologica en la pardlisis facial: las
paralisis faciales completas e inmediatas requerirdn revisiéon
quirdrgica, mientras que en el caso de paralisis diferidas o
incompletas se emplean medidas conservadoras, dada su
alta tasa de recuperacion espontanea.

¢ Profilaxis antibiotica en el caso de que existan signos de des-
garro, o de comunicaciéon con el exterior.

¢ Si se produce una fistula de LCR se recomienda reposo,
drenaje de liquido cefalorraquideo e incluso reparacion qui-
rurgica en el caso de que las medidas conservadoras no sean
suficiente.
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1.7. Pardlisis facial
< Q) / Enfoque MIR
9, ‘ (/

‘ Estudiad las paralisis faciales en funcion de la lesion topografica,
teniendo en cuenta las diferentes manifestaciones en funcion de
la localizacion de la lesion. La mas frecuente es la idiopatica.

Recuerdo anatémico
Figura 29. Fractura longitudinal de pefiasco.

El nervio facial (VIl par craneal) es, de todos los pares craneales,
el que tiene un mayor recorrido intradseo .y lo
hace dentro del hueso temporal desde el conducto auditivo
interno (CAl) hasta el agujero estilomastoideo. Lleva la inerva-
cién motora de los musculos de la cara y la sensibilidad
de la porcion externa del conducto auditivo externo (area de
Ramsay Hunt), ademds de actividad parasimpatica salivar y
lacrimonasal.

En el tronco del encéfalo existen dos raices que se unen para
formar el VII par craneal: el propio VII par (motor y parasim-
patico salivar) y el nervio intermediario de Wrisberg (sensitivo
y parasimpatico lacrimonasal). Una vez constituido el par VII,
entra por el CAl en el pefasco del temporal, donde tiene 3
porciones separadas por 2 codos: 1.2 porcion o laberintica, 2.2
porcidon o timpanica y 3.2 porcién o mastoidea. Las ramas mas

Figura 30. Fractura transversal de pefasco. importantes del facial y su funcion son:

¢ Nervio petroso superficial mayor (a la altura del primer

A codo o rodilla del facial): encargado de la secrecién lagrimal.

¢ Nervio estapedial (emerge de la 2.2 porcién a la altura
del 2.° codo): inerva el musculo estapedio y media el reflejo
estapedial. Su lesién produce algiacusia (sensacion dolorosa
con sonidos altos por ausencia del reflejo estapedial).

¢ Nervio cuerda del timpano (emerge de la 3.2 porcién):
encargado de la sensibilidad gustativa de los 2/3 anteriores
de la lengua y de la secrecién salival submaxilar y sublingual.

La porcién extracraneal del nervio facial, a partir de la salida a
través del agujero estilomastoideo, da la rama de Ramsay Hunt
(sensitiva del pabellén auricular), y atraviesa la parétida para
dar dos ramas motoras principales (superior o temporofacial, e
inferior o cervicofacial).

Clinica

Paralisis Central

¢ Supranuclear: pardlisisdelaparteinferiordelacara
(el nucleo superior del nervio facial recibe inervaciéon
cortical bilateral).

¢ Nuclear: pardlisis facial completa, pero respetando las funcio-
nes sensitivas y secretoras del facial.

Figura 31. A. Fractura transversal de mastoides. B. Fractura longitudinal.
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Nucleo salival Nucleo
superior lacrimomuconasal

Nucleo del
fasciculo solitario

(Conducto auditivo interno)

l fGIénduIas de la mucosa
i Nervio petroso pituitaria (fosa nasal)
delfacial 43—\ superficial mayor L

Ganglio geniculado Glandula lagrimal
(primer codo)
Musculo
del estribo

- M Fibras gustativas
Cuerda del timpano 7 para los 2/3 anteriores
de la hemilengua

Zona de
Ramsay-Hunt

(Segmento laberintico )—o
(Segmento timpanico )—o

Segundo codo

Nervio estapedial
( Segmento mastoideo )—-

0—(Gléndula submandibular )

(Agujero estilomastoideo

Glandula sublingual

Ramas motoras periféricas
del nervio facial
° { Glandula parétida '

Figura 32. Recorrido del nervio facial.

e (Coneracerebal)

Nucleo motor P del
nervio facial

%

E;

&\ { Rama zigomatica '

“ D Rama mandibular
@
XX { Rama cervical '
/=S =1
7 )
Figura 33. Inervacion facial. Figura 34. Nervio facial.
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Paralisis periférica

Parélisis de la hemicara con borramiento de las arrugas del
lado afecto y desviacién de la comisura hacia el lado sano. Hay
una incapacidad para el cierre ocular del lado afectado ,
apareciendo el “signo de Bell” (desviacion de la mirada hacia
arriba cuando intenta el cierre ocular), y lagrimeo.

En funcion de la localizaciéon de la lesion, existen una serie
de particularidades en relacion con las ramas del nervio facial
afectadas

¢ Distal al agujero estilomastoideo: paralisis facial.

e Proximal a la salida del nervio cuerda del timpano: pardlisis
facial y ageusia (ausencia de gusto).

e Proximal a la salida del nervio estapedial: paralisis facial,
ageusia y algiacusia.

e Proximal al ganglio geniculado: paralisis facial, ageusia,
algiacusia y disminucion de la secrecion lagrimal.

Borramiento de las arrugas
en el lado afecto

£l
Sl Z

-

-g

-

A

[ Desviacion de

la comisura bucal f

r
I'I .
I
N I

| \

Figura 35. Paralisis facial periférica derecha (de Bell). Se observa desviacion de
la comisura bucal y lagoftalmos (imposibilidad de cerrar el ojo).

Tests de diagndstico topografico

Son importantes para la confirmacion topogréfica de la lesion
y decidir asi hasta donde debemos llegar en la descompresion
del facial.

El test de Schirmer mide la secrecion lagrimal y es el mas
utilizado (diferencias de mas del 30% son patolégicas). Otros
métodos utilizados son: impedanciometria (valoracion del
reflejo estapedial), gustometria y sialometria.
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Etiologia de la paralisis facial periférica

Idiopatica

También denominada “a frigore” o de Bell. Es la mas frecuente
de todas (60-70%). Se trata de una neuroapraxia. La parte
maés frecuentemente afectada es la porcion intratemporal (1.2
porcioén).

La causa mas aceptada es una reactivacion del VHS 1, que
produce una compresion isquémica debido a su inflamacion
en un conducto 6seo no distensible. Existen algunos factores
predisponentes como el embarazo, HTA, diabetes. Se instaura
en 24-48 horas pudiendo empeorar durante las dos primeras
semanas. En ocasiones asocia otalgia leve.

El tratamiento se basa en medidas de proteccién ocular (oclu-
sién nocturna y lagrimas artificiales), corticoides y antiviricos
(aciclovir o valaciclovir).

De forma espontanea, entre el 70-80% se recuperan sin tra-
tamiento. El tratamiento fundamental para las secuelas es la
rehabilitacion (cirugia, toxina botulinica, reaprendizaje neuro-
muscular). La descompresion quirtrgica del nervio facial es un
tratamiento muy discutido. La electroneurografia permite un
diagnostico precoz y la electromiografia tardio.

Traumatica

Segunda causa mas frecuente. Por fracturas de hueso temporal
y heridas faciales . También en cirugia de oido medio,
parotida y angulo pontocerebeloso.

Tumoral

Cualquier tipo de tumor localizado en el trayecto del nervio,
tanto por afectacién como por compresién. La instauracion es
progresiva.

Sindrome de Ramsay-Hunt (zéster 6tico)

Infecciosa

OMA, colesteatoma, otitis externa maligna, enfermedad de Lyme...

Congénita

“Sindrome de Moebius”: la pardlisis facial es bilateral y central.
Se produce por déficit en el desarrollo de los nucleos del facial.

Sindrome de Heerfordt (fiebre uveoparatiroidea)

Forma extrapulmonar de sarcoidosis. La paralisis facial es el
signo neurolégico mas frecuente y puede ser bilateral.

Sindrome de Melkersson-Rosenthal

Pardlisis facial de repeticion, edema hemifacial y lengua geografica.
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1.8. Patologia del oido interno

Enfoque MIR

Lo mas preguntado es la preshiacusia y el neurinoma como casos
clinicos, junto con las exploraciones complementarias.

Hipoacusia de percepcion

Se ve alterado tanto el mecanismo de transduccién como de
percepcion del sonido. Puede ser coclear (por alteracion de los
receptores auditivos) o retrococlear (por alteracion de la via
nerviosa auditiva.

Los métodos diagnésticos son:

e Acumetria: Rinne positivo, Weber hacia el oido sano.

¢ Audiometria tonal: tanto la via aérea como la via ésea estan
descendidas.

¢ Audiometria verbal: en la patologia coclear la inteligibilidad
estd disminuida. En la retrococlear, hay una discordancia
entre la audiometria tonal y verbal, siendo esta ultima
mucho peor.

Hipoacusias de percepcion en el nifio

La audicion es la via para adquirir el lenguaje y la ideacion abs-
tracta. La hipoacusia es el déficit sensorial mas frecuente. Su
repercusion depende de la intensidad del déficit, de la edad de
aparicién, del diagnéstico precoz y del tratamiento.

Hoy en dia se pretende que a todo nacido en cualquier institu-
cion sanitaria le sea realizado un screening auditivo mediante
otoemisiones acusticas (OEA) o potenciales evocados auditivos
automaticos (PAETC). Si existe sospecha de hipoacusia por
alteracion en los test de screening neonatal (OEA o PEATC) es
necesario confirmarla en la consulta de ORL. Para ello se rea-
lizan varios estudios mediante PEATC y potenciales evocados
auditivos de estado estable (PEAee), asi como audiometrias
conductuales.

Tratamiento: una vez confirmada la sordera, es imprescindible
una estimulacion auditiva lo mas temprana posible (antes de
6 meses de edad) con el fin de conseguir una correcta adquisi-
cion del lenguaje. Los métodos utilizados son las proétesis audi-
tivas cuando en algun ofdo la sordera no sea severa (por tanto
tenga reserva coclear) , 0 los implantes cocleares
cuando la sordera sea severa bilateral.

Hipoacusias de origen genético

1/1000 nacidos vivos nace con hipoacusia neurosensorial pro-
funda. Mas del 60% tiene una base genética. De éstas, el 30%
se presenta asociado a algun otro signo clinico definiendo un
sindrome genético, son las hipoacusias sindromicas cuya
herencia puede ser autosémica recesiva, dominante o ligada
al sexo. Destacamos:

¢ Sindrome de Usher: sordera de percepcion y retinitis pig-
mentaria. Herencia autosémica recesiva.

e Sindrome de Refsum: hipoacusia neurosensorial, ceguera
(retinopatia), ataxia, polineuritis. Herencia autosémica rece-
siva.
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¢ Sindrome de Alport: hipoacusia neurosensorial, glomerulo-
nefritis y alteraciones oculares. Comienza en la pubertad y
es de peor prondstico en varones. Ligada al cromosoma X.

e Sindrome de Pendred: hipoacusia neurosensorial y bocio
eutiroideo. Herencia autosémica recesiva.

El 70% restante son hipoacusias genéticas no sindrémi-
cas, la pérdida de audicién se presenta de forma aislada.
Presentan herencia autosémica recesiva, dominante o ligada
al sexo. Destacamos al gen de la conexina 26(GJB2), conexina
30(GJB6), conexina 31(GJB3).

Hipoacusias de origen no genético. Adquiridas.

Conviene destacar los factores de riesgo de hipoacusia neona-
tal, perinatal y posnatal aunque puedan estar ausentes
hasta en el 50% de las hipoacusias de percepcion:

RECIEN NACIDO (HASTA UN MES DE EDAD)

1. Historia de sordera neurosensorial familiar en la infancia.
2. Hiperbilirrubinemia que precise exanguinotransfusion.
Infecciones maternas durante el embarazo: TORCH
(toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus, herpes).
Malfomaciones de cabeza y cuello (incluyendo oido externo).
Bajo peso al nacer <1500 g.
Meningitis bacteriana.
Anoxia grave del recién nacido (APGAR 1 minuto: 0-4 6
5 minutos: 0-6).
8. Medicacion ototodxica durante la gestacion
(aminoglucésidos, diuréticos de asa...).
9. Ventilacién mecanica durante 5 dias o condiciones neonatales
que precisasen ingreso en UCl iguales o superiores a 48 horas.
10. Estigmas de cuadros malformativos asociados a hipoacusia.

NINO (DESDE UN MES A DOS ANOS DE EDAD)

1. Apreciacion por parte del padre o cuidadores de alteraciones
de la audicién, la voz, el lenguaje u otro retraso del desarrollo.

2. Sindromes asociados con sordera progresiva:
neurofibromatosis, Usher, osteoporosis...

3. Enfermedades neurodegenerativas (sindrome de Hunter),

neuropatias sensitivomotoras (ataxia de Friedreich).

Traumatismo craneoencefalico.

Otitis media persistente o recurrente durante tres meses o mas.

Medicaciones ototdxicas (aminoglucésidos, diuréticos de asa).

Infecciones infantiles que puedan asociar hipoacusia

neurosensorial (paperas, sarampion, meningitis).

8. Factores de riesgo de hipoacusia neonatal.

S0 @n P o=

Tabla 4. Indicadores de riesgo de hipoacusia.

Sordera brusca

Enfermedad de etiologia desconocida (posible causa virica,
alteracién de la microcirculacion). Hipoacusia neurosensorial
de 30 o més dB en tres frecuencias consecutivas que aparece
en menos de 3 dias (generalmente minutos a horas). Actfenos,
sensacion de taponamiento y en ocasiones clinica vertiginosa.
Requiere tratamiento precoz con ingreso y corticoides, vasodi-
latadores y antivirales. La recuperacién depende en parte de la
precocidad en la instauracion del tratamiento. En un 30% la
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recuperacion es total, la recuperacion parcial en el 40% y se
produce cofosis permanente en el 30%.

Presbiacusia

Se trata de una hipoacusia de percepcion bilateral y simétrica
. Puede asociar acufenos. Es méas caracteristico de gente

con edad avanzada, ya que su causa mas frecuente es una

degeneracion de las células ciliadas del érgano de Corti.

Exploraciones

¢ Audiometria.

- Audiometria tonal: caida de las dos vias (6sea y aérea)
sobre todo en tonos agudos.

- Audiometria verbal y supraliminar: reclutamiento positivo
y mala inteligibilidad (oyen pero no entienden). La audio-
metria tonal es mejor que la verbal.

Tipos

¢ Presbiacusia fisiolégica: aparece sobre los 50-60 afios,
debida a un proceso degenerativo sin agentes externos.

¢ Presbiacusia patolégica: de instauracion precoz, como
consecuencia de multiples factores (ruidos, drogas, enferme-
dades vasculares...).

Tratamiento

Protesis auditivas y rehabilitacion (labiolectura y entrenamiento
auditivo).

Farmacos ototoxicos

La ototoxicidad secundaria a medicamentos se refiere a la alte-
racion en la funcién del oido interno (audicion y/o equilibrio)
relacionada con la exposicion a diferentes farmacos, entre los
gue se encuentran:

¢ Aminoglucésidos: son también nefrotoxicos y sus efectos
en el ofdo se potencian cuando hay insuficiencia renal. La
pérdida es en algunos casos reversible, pero en otros casos
es irreversible, e incluso puede progresar después de haber
suspendido el tratamiento. El dafio puede ser selectivo entre
céclea (audicion) y vestibulo (equilibrio).

- Vestibulotéxicos: estreptomicina y la gentamicina

- Cocleotéxico: dihidroestreptomicina, neomicina, amikami-
cina, kanamicina.

¢ Diuréticos de asa: pueden producir una hipoacusia bilate-
ral, simétrica y muchas veces reversible.

¢ Derivados de la quinina: hipoacusia reversible a dosis usua-
les. También producen actfenos y alteraciones retinianas.

« Salicilatos: acufenos e hipoacusia dosisdependiente, que
revierte a las 72 horas de suspender el medicamento.

e Cisplatino/carboplatino: muy alta incidencia de ototoxici-
dad en ninos; en adultos se encuentra entre el 25y 75%.
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Producen hipoacusia irreversible, dosis dependiente y que se
inicia para frecuencias agudas. Se acompana ocasionalmente
de acufenos y vértigo.

Regla mnemotécnica

QUIen OSA ERIrme A Ml con PLATINO del VANCO SALmantino

QUlnidina

Diuréticos del “OSA" (asa)
ERItromicina

AMInoglicésidos

PLATINOS (cisplatino, carboplatino)
VANCOmicina

SALllicilatos

Sordera laboral (trauma acustico)

Se produce cuando se estd sometido a una intensidad de mas
de 85-90 dB de forma continua, o0 méas de 130 dB de forma
esporadica.

Exploraciones

En la audiometria tonal se observa una caida neurosensorial en
la frecuencia 4000 Hz, caracteristicamente progresiva, bilateral
y simétrica, que suele asociar actfenos. El reclutamiento es
positivo y esta presente el fendmeno de adaptacion patoldgica.
No mejora si cesa el desencadenante, pero podemos evitar su
evolucién y aparicion con medidas preventivas.

Regla mnemotécnica

Escotomas en...

Oto2clerosis = 2000 Hz
Trauma 4custico = 4000 Hz

Neurinoma del acustico

Es el tumor benigno mas frecuente del angulo pontocerebelo-
s0. Se origina a partir de las células de Schwan (Schwannoma)
de la porcion vestibular del VIII par craneal. Generalmente son
unilaterales, aunque pueden ser bilaterales (tipico de la neuro-
fibromatosis tipo 2).

Clinica
Depende del tamafio del tumor.

e Fase intracanalicular: hipoacusia de percepcion unilateral
(90%, causa mas frecuente de consulta), acufeno e inestabi-
lidad (el vértigo es menos frecuente).

¢ Fase neuroldgica: afectacion por el siguiente orden: trigémi-
no (anestesia, parestesias en hemicara y alteracion del reflejo
corneal), facial (signo de Hitselberger: hiper/hipoestesia de la
zona de Ramsay-Hunt en la pared posterosuperior del CAE)
y otros pares craneales bajos.

e Fase de presidn intracraneal: cefalea, ataxia, vomitos...
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Figura 36. Neurinoma del VIII pc derecho. A. Corte coronal de RM. B. Corte
transversal de RM. C. Corte transversal de TC.

Diagnéstico

El método ideal es la RNM con gadolinio . PEATC scree-

ning (retraso onda I-V).

Tratamiento

Existen varias opciones terapéuticas, no considerandose ningu-
na como técnica de eleccion.

e Microcirugia: es la Unica técnica que permite la eliminacion
completa del tumor.

¢ Radiocirugia: se puede utilizar en tumores de menos de 2,5
cm de didametro.

e Observacién y RM de control periédicas: en caso de tumores
asintomaticos, pequefos y en pacientes de edad avanzada o
que rechazan la microcirugia.

Ante un paciente con hipoacusia de percepcion unilate-
ral, tenemos que descartar un neurinoma del acustico.

1.9. Sistema vestibular: vértigo periférico

Enfoque MIR

Recuerda las diferencias entre vértigo central y periférico (ver
tema 1.4. Métodos de exploracion / Exploracion
vestibular). Aqui se exponen distintas patologias que cursan
con vértigo periférico; recuerda si afectan o no a la audicion. La
mas preguntada es el sindrome de Méniére.

Vértigo Posicional Paroxistico Benigno (VPPB)
(MIR 17, 113; MIR 16, 210)

Es la causa mas frecuente de vértigo periférico. Aunque la
mayoria son idiopaticos, pueden ser causados por traumatismo
craneal, neuritis vestibular y laberintitis.

Dentro de su patogenia encontramos: canalitiasis (otolitos del
utriculo flotan en el conducto semicircular, estimulando de forma
anormal la cresta ampular), es la causa mas frecuente; cupulolitia-
sis (otolitos adheridos a la cUpula del canal semicircular). El con-
ducto semicircular méas frecuentemente afectado es el posterior.

Diagnéstico

e Clinica: crisis de vértigo periférico desencadenados por movi-
mientos cefalicos de giro o de extension de escasa duracién
(segundos-minutos).

Nervio coclear
Nervio facial

Ganglio coclear
(o de Corti)

Nervio petroso

mayor
Ganglio geniculado

Cavidad timpanica
(o caja del timpano)

Cdclea

Cuerda del
timpano

Conductos
semicirculares
del oido interno

{Ganglio vestibular)

[ auditivo interno ] (o de Scarpa)

s = —.'\ ‘ Nervio vestibular |

Figura 37. Sistema vestibular. ©Netter medical illustration used with permission of Elsevier. All rights reserved.
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e Test de Dix-Hallpike: patognoménico.
Reproduce la clinica, produce un nistagmo
hacia el oido afecto. Las caracteristicas del
nistagmo son la fatigabilidad al repetir la
maniobra, reversibilidad, agotamiento y laten-

cia (comienza tras varios segundos del test de provocacion).

e Audiometria normal.

Tratamiento

Sintomatico y maniobras liberadoras de los otolitos (Epley y
Semont).

Neuronitis vestibular (paralisis vestibular subita)

Es la segunda causa mas frecuente de vértigo periférico. Se
cree que su etiologia es una infeccion viral (VHS o 50% historia
previa de catarro), produciendo una afectacion de la primera
neurona vestibular.

Clinica

Crisis Unica de vértigo rotatorio agudo acompafada de cortejo
vegetativo intenso, con una duracién de 2 a 5 dias. No hay
clinica otolégica asociada. Puede quedar como secuela una
cierta inestabilidad residual o vértigo posicional, que suelen
recuperarse en varios dias.

Exploraciones complementarias

La audicién es normal. En la prueba calérica se observa una
arreflexia o hiporreflexia vestibular unilateral.

Tratamiento

Es sintomatico con sedantes durante 2-3 dias, antieméticos y
corticoides orales. La administracién prolongada de sedantes o
el encamamiento prolongado retrasa la recuperacién funcio-
nal. Los ejercicios de rehabilitacion vestibular puede acelerar
la recuperacion.

Sindrome de Méniére (MIR 13, 143; MIR)

Se trata de un aumento de la endolinfa, por disminucion de
su absorcion (hydrops endolinfatico) . En la mayoria de
los casos es idiopatico (enfermedad de Méniere). Aparece en
adultos entre 25-50 afos, sin predileccién por el sexo.

Clinica

Triada caracterizada por vértigo paroxistico, acifenos e hipoa-
cusia . En el 80% son unilaterales. Cursa con crisis recu-
rrentes y paroxisticas.
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e Vértigo: de al menos 20 minutos de duracién, de inicio
brusco y que evoluciona en forma de crisis, asociando corte-
jo vegetativo (nduseas, vomitos y sudoracién). Entre las crisis
el paciente se encuentra asintomatico . A largo plazo,
puede generarse dafio vestibular irreversible.

Acufenos: pueden preceder o ir asociados temporalmente a
la crisis vertiginosa. Con la evolucién serdn permanentes.

¢ Hipoacusia neurosensorial : al principio es fluctuan-
te, desapareciendo fuera de los episodios. Primero se produ-
ce afectacion de los tonos graves (a diferencia del resto de
hipoacusias neurosensoriales que se afectan primero tonos
agudos); con la evolucion de la enfermedad se afectan todos
los tonos y la hipoacusia se hace constante. El reclutamiento
es positivo. El test del glicerol es positivo (mejoria de la audi-
cion tras aplicar glicerol).

Diagnéstico

Clinico. Aungue la forma mas frecuente de sindrome de
Méniére es la enfermedad de Méniére, debemos solicitar prue-
bas de imagen (la RM ofrece mayor rentabilidad que la TC)
para descartar causas potenciales como son la sifilis congénita,
malformaciones congénitas del oido interno y traumatismos
(los neurinomas del acustico y otras masas en el dngulo ponto-
cerebeloso pueden simular un sindrome de Méniére).

Tratamiento

e Médico: en las crisis se administrard tratamiento sintoma-
tico con sedantes vestibulares y antieméticos. En periodos
intercrisis, utilizaremos diuréticos (acetazolamida, hidroclor-
tiazida, amiloride, espironolactona, triamterene, furosemida)
y vasodilatadores (betahistina, trimetazidina). Con respecto
al estilo de vida, es importante restringir el consumo de sal y
controlar el estrés.

Quirurgico: en casos de no respuesta al tratamiento
médico. Tenemos dos tipos de técnicas: conservadoras
de la audicién (drenaje del saco endolinfatico, instilacion
intratimpanica de corticoides o de vestibulotéxicos como la
gentamicina, secciéon del nervio vestibular), no conservadoras
(laberintectomia). Estas Ultimas se recomiendan cuando la
audicion esta ya muy afectada.

Fistulas perilinfaticas

Por comunicacion del oido medio con el interno, producidas
sobre todo por traumatismos, que implican una rotura de las
ventanas oval y redonda, o colesteatomas.

Cursan con vértigo (puede durar hasta anos), hipoacusia y
acufenos. El signo de la fistula es positivo. El tratamiento sera
reposo, junto con el cierre quirlrgico.

9
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PRESENTACION DURACION CLINICA OTOLOGICA TRATAMIENTO
VPPB C”S'S. s PEER Segundos N.o h|panu5|a Maniobras de recolocacién
posicionales Dix-Hallpike +
. . . Crisis: corticoides,
Hipoacusia neurosensorial o
EniIE fluctuante en frecuencias graves el iES AINCEE e
MENIERE Crisis repetidas Horas 5 o : Intercrisis: dieta hiposédica,
ensacion opresiva histina. diuréti
Actfeno pe_tg istina, diuréticos
Posibilidad de tto. quirirgico
Inicialmente:
NEURITIS Unica crisis Dias No hiboacusia sedantes vestibulares/
VESTIBULAR P antieméticos/corticoides

Rehabilitacion vestibular

VPPB: vértigo posicional paroxistico benigno.

Tabla 5. Diagnostico diferencial del vértigo periférico.
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Tema 2

Nariz y senos paranasales

Autores: Ivdn Muerte-Moreno, H. U. Clinico San Carlos (Madrid). Isabel Cardoso-Lopez, H. Vithas Nuestra Sefiora de América (Madrid). Elena Masana
Flores, H. U. Virgen de las Nieves (Granada). Jonathan Esteban-Sanchez, H. U. de Getafe (Madrid).

2.1. Recuerdo anatomico

La nariz es una estructura formada por una parte 6sea —huesos
propios y apofisis ascendente del maxilar— y otra cartilaginosa
—un cartilago superior o triangular y dos inferiores o alares—.

El tabigue nasal también tiene una parte cartilaginosa y otra
6sea, formada esta Ultima por vomer, ldmina perpendicular del
etmoides, premaxilar y espina nasal anterior.

En la pared lateral de las fosas estan los cornetes superior,
medio e inferior, asi como los de Santorini y Zuckerkandl, que
no son constantes. Entre ellos aparecen los meatos, por donde
drenan las secreciones de los senos:

¢ Meato superior: entre cornete superior y medio. Drenan las
celdillas etmoidales posteriores y el seno esfenoidal.

¢ Meato medio: entre cornete medio e inferior. Drenan los
senos frontal, celdillas etmoidales anteriores y seno maxilar

¢ Meato inferior: entre cornete inferior y suelo nasal. Drena
el conducto lacrimonasal.

Vascularizacion

A partir de dos sistemas: sistema de la carétida externa: da
la arteria esfenopalatina, es la principal, es rama de la maxilar
interna. Sistema de la carétida interna: arterias etmoidales

Orificio faringeo de

la trompa auditiva

anterior y posterior ramas de la arteria oftadlmica. Ambos siste-
mas establecen numerosas anastomosis entre si, como el area
de Kiesselbach en el tercio anterior del septum nasal.

Inervaciéon

Inervacion neurosensorial olfativa a cargo del nervio olfatorio.
Sensitiva nasal, nervio trigémino (1.2 y 2.2 ramas). Inervacion
neurovegetativa o vasomotora simpdtica (vasoconstriccion)
a cargo del ganglio simpatico cervical, mientras que la para-
simpética (vasodilatacion) la realiza el nervio intermediario del
facial que llega mediante el nervio petroso superficial mayor y
el nervio vidiano.

Enfoque MIR
Ten claras las pautas a seguir ante una epistaxis.
Etiologia

Lo mas frecuente es no encontrar ninguna causa.

Seno fontal

Cornete nasal
medio e inferior
Limite de la nariz
Vestibulo nasal

“www.B

Figura 1. Anatomia de las fosas nasales. ©Netter medical illustration used with permission of Elsevier. All rights reserved.
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e Causas locales: traumatismos (el dedo es una causa fre-
cuente), inflamacion o infeccion local, tumores intranasales,
malformaciones vasculares, etc.

e Causas sistémicas: aterosclerosis, coagulopatias, alcoho-
lismo, farmacos antiagregantes y anticoagulantes, AINE,
enfermedad de Rendu-Osler-Weber, etc.

Origen del sangrado

Mas del 90% de los casos se originan en la regién anterior
del septum (4rea de Little o plexo de Kiesselbach), ya que en
ella existen multiples anastomosis entre los sistemas arteria-
les que irrigan la nariz: ramas de la carétida interna (arterias
etmoidales) y de la carétida externa (arteria palatina mayor,
esfenopalatina y labial superior).

Tratamiento

Inicialmente se aplicard un vasoconstrictor tépico y se aspiraran
los codgulos. Posteriormente se examina la fosa nasal (rinos-
copia anterior) para localizar el punto sangrante y tratarlo,
para lo cual se siguen estos pasos (si no funciona uno, se pasa
al siguiente):

1. Compresion digital.

Si se localiza el punto sangrante:

2. Cauterizacion con nitrato de plata (Util sobre todo en la
region anterior del septum).

3. Electrocoagulacién.

Si no se localiza el punto pasar al punto 4:

4. Taponamiento nasal anterior (con gasas orilladas, esponjas,
materiales hemostaticos, 0 neumotaponamiento con balén).

Se debe realizar cobertura antibidtica.

5. Taponamiento posterior (con gasas que se introducen
hacia la nasofaringe desde la boca). Requiere ingreso y
cobertura antibidtica.

6. Tratamientos intervencionistas. Se elegirdn en funcion de
cada caso y de su disponibilidad.

- Cirugia endoscopica nasosinusal.

- Embolizacién arterial (si se dispone de radiologfa inter-
vencionista).

- Ligadura arterial: si la epistaxis es inferior suele ligarse la
maxilar interna, y si es superior la etmoidal.

Ademas del tratamiento local, es importante valorar la necesi-
dad de reposiciéon de volumen o hemoderivados si el sangrado
es extenso.

2.3. Cuerpos extranos intranasales

Cursan con obstruccion nasal unilateral junto con secreciéon
purulenta y maloliente e inflamacién del vestibulo nasal,
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tipicamente en un nifio . La exploracion mediante rinos-
copia anterior y/o endoscopia nos permite visualizar y localizar
el cuerpo extrano (vestibulo nasal). Si el cuerpo extrafo es de
larga evoluciéon puede presentarse calcificado (rinolito).

Para extraerlos, si el paciente es colaborador se pedird que se
suene la nariz. Si no es asi o la maniobra fracasa, se extraeran
introduciendo un “ganchito” que los sobrepase y arrastran-
dolos cuidadosamente hacia fuera. El uso de pinzas puede
empujar el cuerpo extraio hacia la coana o la via aérea por lo
gue se desaconseja.

2.4. Alteraciones septales

Desviaciones septales

Son en su mayoria consecuencia de traumatismos (en el nifio al
pasar por el canal del parto y en el adulto por agresiones). La
actitud a seguir es la correccion de la desviacion y el drenaje, si
lo hubiese, de un hematoma septal. Normalmente van asocia-
das a una hipertrofia compensadora de los cornetes contralate-
rales, constituyendo asi una verdadera obstruccidon mecanica.
Son la causa méas frecuente en el adulto de insuficiencia respi-
ratoria nasal persistente. La actitud a seguir es la correccién de
la desviacion (inmediata en las traumaéticas recientes y quirdrgi-
co —septoplastia— en las de larga evolucién). Si se acompafnan
de hematoma o absceso septal, se drenara y afadiremos anti-
bidtico (riesgo de deformidad en silla de montar).

Figura 2. Desviacion septal derecha.

Perforaciones septales

Las causas principales son los traumatismos nasales (manipula-
cion nasal, hematoma, absceso), iatrogénica (septoplastia, cau-
terizacion agresiva), enfermedades granulomatosas (Wegener,
sarcoidosis...), consumo de cocaina y neoplasias.

La mayoria suelen ser asintomaticas, pudiendo presentar como
sintomas silbido nasal durante la respiracion, epistaxis, costras
nasales e insuficiencia respiratoria nasal.

El tratamiento de los pacientes sintomaticos consiste en lava-
dos y pomadas nasales. En caso de fracaso del tratamiento
médico, se pueden emplear obturadores de silicona o diferen-
tes técnicas quirlrgicas en casos seleccionados.

=
=]
=
o)
=
=
=
=



https://www.bmpdf.com

Tema 2 - Nariz y senos paranasales

Figura 3. Perforacion septal.

2.5. Malformaciones congénitas nasosinusales

Atresia de coanas

Se trata de la falta de comunicacién entre rinofaringe y fosas
nasales por la existencia de un tabique 6seo o membranoso.
Puede ser unilateral (se diagnostica fuera de la edad infantil
como un cuadro de afectacién nasosinusal recidivante) o bila-
teral (aparece en el recién nacido; se manifiesta por no poder
introducir sondas para aspirar secreciones o por crisis de asfixia
con la toma del alimento). Es la malformacién congénita naso-
sinusal mas frecuente.

Enfoque MIR

Tener claras las diferencias entre las diversas rinitis, sobre todo
fijarse en los métodos complementarios.

La rinitis es la inflamacion de la mucosa nasal. La duraciéon de
esta inflamacion nos permite clasificarlas en rinitis agudas o
cronicas.

Rinitis agudas

Rinitis aguda inespecifica

También llamada coriza o catarro comun. Es el tipo de rinitis
aguda mas frecuente. La causa infecciosa mas frecuente son
los virus (rinovirus). La clinica es la tipica de un cuadro gripal
(insuficiencia respiratoria nasal, rinorrea acuosa que puede
convertirse en verdosa por sobreinfeccion bacteriana y dis-
minucion del olfato, normalmente transitoria). La exploracion
rinoscépica demostrard una mucosa roja y edematosa.
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El tratamiento serd sintomatico (antitérmicos y desconges-
tionantes), sin abusar de estos ultimos por peligro de rinitis
medicamentosa. Se podran asociar antibidticos (amoxicilina),
ante la sospecha de sobreinfeccién bacteriana.

Rinitis alérgica
Reaccién de hipersensibilidad tipo | mediada por IgE (también
pero menos reaccion tipo lll). Se dividen en dos tipos: estacio-

nal (polen, fiebre del heno...) y perenne (parasitos, alimentos,
polvo, alergias ocupacionales...). Tienen antecedente atépico.

Clinicamente se manifiestan por una insuficiencia respiratoria
nasal estacional o perenne (dependiendo del alergeno), estor-
nudos en salvas, rinorrea acuosa y prurito oculonasal.

La exploracion mediante el rinoscopio muestra una palidez
mucosa caracteristica. Como métodos de estudio comple-
mentarios veremos un incremento de eosinéfilos en sangre y
exudado nasal, asi como un aumento de IgE tanto total como
especifica. Las pruebas cutaneas y el test de provocacion nasal
seran positivos para el alergeno desencadenante.

Su tratamiento se basa en la evitacion del alergeno, trata-
miento sintomatico (antihistaminicos, corticoides inhalados) y
la hiposensibilizacion

Rinitis eosinofilica no alérgica

La causa es desconocida. Clinicamente es idéntica a la alérgica,
pero sin afectacion ocular y sin antecedentes atépicos. El tnico
hallazgo de laboratorio es la eosinofilia en la citologia nasal.
La determinacién de IgE es normal y las pruebas cutaneas son
negativas.

Su tratamiento es sintomatico (corticoides inhalados, antihis-
taminicos).

Rinitis vasomotora

Se produce por una alteracion en la regulacién vegetativa
(sistema simpatico/parasimpatico) de la vascularizacion nasal,
por lo que la mucosa se vuelve hipersecretora y edematosa.
Todo aquello que produzca una hiperfuncién parasimpética
la desencadenara (cambios bruscos de temperatura, irritantes,
alteraciones hormonales, medicamentos como la reserpina y
anticonceptivos orales, abuso de vasoconstrictores nasales...).

Clinicamente es similar a la rinitis alérgica perenne, con pre-
dominio matutino y paroxistico. Las pruebas de laboratorio
seran negativas.

El tratamiento es preferentemente sintomatico (antihistami-
nicos y corticoides). En casos resistentes se emplea la cirugia
(turbinectomia, neurectomia del nervio vidiano), para eliminar
asi la hiperactividad parasimpatica sobre la mucosa nasal.

Rinitis cronicas

Rinitis medicamentosa

Los agentes principales son los vasoconstrictores, anticoncep-
tivos, aspirina y B-bloqueantes. Mediante un efecto rebote
alteran el ciclo nasal, produciendo vasodilatacion de ambas
fosas nasales.
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' EOSINO- | VASO-
CORIZA | ALERGICA FiLICA | MOTORA
CONJUN- ] .
TIVITIS Si Si No No
EOSINO-
FILIA No Si Si No
NASAL
IGE
SANGRE Normal T Normal Normal
ATI(EER]EII;?:S Negativas | Positivas | Negativas | Negativas

Tabla 1. Diferencias entre las rinitis agudas.

Clinicamente producen obstruccién nasal y sequedad. El
tratamiento ideal es evitar este tipo de farmacos asociando
corticoides inhalados.

Rinitis crénica hipertrofica

Se produce una hipertrofia de la mucosa nasal por rinitis agu-
das de repeticion.

Clinicamente predomina la obstruccién nasal por hipertrofia
turbinal, hiposmia y rinolalia cerrada.

Mediante la rinoscopia, observamos una hipertrofia mucosa
de una coloraciéon rojo-vinosa, especialmente de los cornetes
inferiores. Si no mejora con tratamiento médico, se realizara
cirugia sobre los cornetes (turbinectomia, cauterizacion, radio-
frecuencia).

Rinitis crénica atrofica. Ocena.

La etiologia es idiopatica. Es el estadio final de otras rinitis,
sobre todo de la seca anterior. También esta relacionada con
determinadas cirugfas. Un germen aislado con frecuencia es
la Klebsiella ozaenae. Se da con mayor frecuencia en mujeres
adolescentes y tiene predileccion por la raza amarilla.
Clinicamente se observa una importante sequedad, atrofia
de la mucosa que llega a afectar al hueso asociada a rinorrea
viscosa. Si forma costras de olor fétido y se acompafa de
cacosmia (sensacion de mal olor) recibe el nombre de Ocena.
El tratamiento es el de la sequedad (lavados nasales), y en casos
incontrolados de ocena puede precisar cirugia de reduccién del
vestibulo nasal (operacién de Eyre).
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2.7. Poliposis

Enfoque MIR

Son los tumores nasosinusales mas frecuentes, el diagndstico se
realiza mediante rinoscopia, siendo caracteristica la imagen de
granos de uva. El estudio de extension se realiza mediante TC. El
indice de recidivas tras el tratamiento es alto.

Son los tumores mas frecuentes de la cavidad nasal y senos
paranasales. Se trata de formaciones benignas que crecen
a partir de la mucosa que rodea etmoides y cornete medio,
como consecuencia de mecanismos inflamatorios y, en muchas
ocasiones, asociados a fenémenos alérgicos. En nifos siempre
hay que descartar mucoviscidosis (fibrosis quistica). El 25% se
asocian a asma y en un 10% a intolerancia a la aspirina. La
asociacién de poliposis-asma-intolerancia a la aspirina, consti-
tuyen la llamada enfermedad de Widal o triada ASA. También
existen asociaciones con el sindrome de Kartagener, de Young
y Churg-Strauss.

Clinicamente es similar a las rinitis alérgicas (obstruccién
nasal, epifora, rinorrea, voz hiponasal, anosmia). Pueden pro-
ducir sinusitis crénica (por obstruccion del ostium)

Figura 4. Poliposis nasosinusal.

El diagnéstico se basa principalmente en:

¢ Rinoscopia o endoscopia nasal: se ven proliferaciones
redondas, lisas y semitranslicidas en “granos de uva”.
Generalmente son bilaterales y multiples. Si se encuentra un
pdlipo solitario hay que biopsiarlo para descartar un papilo-
ma invertido o un tumor maligno. El pdlipo antrocoanal o de
Killian es un pdlipo Unico tipico de jovenes, que se origina en
el seno maxilar y se proyecta a nasofaringe.

e TC: para poder valorar la extension nasosinusal. La radiologia
convencional estad obsoleta.
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El tratamiento inicialmente es médico (corticoides topi-
cos y sistémicos, lavados nasales, antihistaminicos), a excepciéon
del pdlipo antrocoanal o de Killian que desde el primer momen-
to es quirdrgico. El tratamiento quirlrgico se reserva para aque-
llos casos resistentes (CENS: cirugia endoscopica nasosinusal,
polipectomia intranasal, etmoidectomia...). El indice de recidivas
tras el tratamiento quirdrgico es alto. El uso de corticoides nasa-
les tras la cirugia disminuye el nimero de recidivas.

2.8. Sinusitis

Enfoque MIR

Estudiar los microorganismos mas frecuentemente implicados,
asi como las complicaciones. Recordar que la celulitis orbitaria
por sinu-sitis etmoidal es la causa mas frecuente de exoftalmos
en el nifio.

Etiologia

La causa mas frecuentemente relacionada con la sinusitis es
la infeccién viral de vias respiratorias superiores por agentes
obstructivos del ostium de drenaje (desviaciones septales, poli-
pos, cuerpos extrafos...) o afecciones odontdgenas; pueden
ser la causa o favorecerla. Los agentes infecciosos bacterianos
mas frecuentemente implicados son el Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenzae, Streptococcus B hemolitico y
Staphylococcus sp

Localizacion

En el adulto y ninos mayores la afectaciéon por orden de fre-
cuencia es: maxilar, etmoidal, frontal y esfenoidal. En el nifo el
seno mas frecuentemente afectado es el etmoidal, ya que es el
primero en desarrollarse.

Clinica

Agudas <4 semanas; subagudas 4-12 semanas; crénica >12
semanas. Las sinusitis crénicas muestran una clinica mas silen-
te, predominando la insuficiencia nasal, hiposmia y rinorrea
purulenta. Las formas agudas, ademas de lo anterior, cursan
con cefalea intensa, sobre todo matutina (aumenta con la
presion digital sobre el seno afecto y al descender la cabeza),
dolor facial y fiebre.

Complicaciones

¢ Celulitis orbitaria: su causa mas frecuente en el nifio es la
sinusitis etmoidal . La infeccién a nivel etmoi-
dal atraviesa facilmente la ldamina papiracea produciendo
exoftalmos, edema palpebral, quemosis, diplopfa, dolor
ocular, fiebre y oftalmoplejia. La celulitis orbitaria es la causa
mas frecuente de exoftalmos en el nifio.

¢ Meningitis: es la complicacién intracraneal mas frecuente de
las sinusitis. Frecuencia por orden: esfenoides, etmoides post
y frontal. Drenaje del seno lo antes posible.

41

e QOtras: osteomielitis, absceso cerebral...

Diagndstico

® Anamnesis.

¢ Rinoscopia, endoscopia nasal: veremos rinorrea en los mea-
tos en funcion del seno afecto.

¢ Radiologia convencional: mostrara niveles hidroaéreos (sinu-
sitis agudas) o hiperplasia mucosa (sinusitis crénicas). Tiene
la desventaja de que genera muchos falsos negativos. Hay
diferentes proyecciones en funcion del seno a valorar:

- Waters: seno maxilar.
- Caldwell: seno frontal y etmoidal.

- Hirtz: seno etmoidal y esfenoidal.

CR

CR --.
15°-20°

CR

Figura 5. Proyecciones radiolégicas utilizadas en el estudio de los senos para-
nasales. A. Proyeccion de Waters (seno maxilar). B. Proyeccién de Caldwell
(seno frontal y celdillas etmoidales anteriores). C. Proyeccién de Hirtz (seno
esfenoidal y celdillas etmoidales posteriores). ©SciePro/stock.adobe.com

e TC: dado que la radiologia convencional esta en desuso, el
diagnostico de rinosinusitis es eminentemente clinico. En
caso de que exista una sinusitis cronica, debemos descartar
patologia que afecte al complejo osteomeatal, para lo cual
es necesario solicitar un TC

También es util para conocer el alcance
de la patologfa, sobre todo si se planifica un tratamiento
quirurgico.
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Figura 6. TC sinusitis etmoidomaxilar derecha.

Tratamiento

Se basa en antiinflamatorios, antibioticoterapia (amoxicilina-
clavulanico durante 10-15 dias en las agudas y 4 semanas en
las crénicas) y tratamiento tépico (corticoides y vasoconstricto-
res inhalados). Sera quirdrgico (CENS) en sinusitis crénicas al
fracasar el tratamiento médico, sinusitis agudas complicadas
o repetitivas.

2.9. Otras patologias infecciosas

Los temas mas preguntados son las complicaciones del fortinculo
nasal y la mucormicosis rinocerebral, esta Ultima presentada
como caso clinico en paciente diabético con clinica sinusal.

Fortnculo del vestibulo nasal

Etiologia

El Staphylococcus aureus es el agente causal mas frecuente.

Tratamiento

En la fase flemonosa (foliculitis), el tratamiento es tépico (poma-
das antibidticas); en la fase de coleccién (fortnculo), el tratamien-
to antibidtico es por via parenteral con drenaje de las lesiones.

Complicaciones

¢ Trombosis del seno cavernoso: se trata de una trom-
boflebitis del seno cavernoso (por donde pasan los pares
craneales lll, IV, VI'y la rama oftdlmica y maxilar superior del
V) a partir de un forunculo en el labio superior o vestibulo
nasal (“triangulo de la muerte”). La via de propagacion es a
través de la vena facial, angular u oftdlmica. Clinicamente
aparece fiebre elevada, dolor ocular, quemosis, oftalmople-
jfa, pérdida de agudeza visual y edema de papila, pudiendo
llegar incluso a la muerte. Como tratamiento se emplean
antibioticos, anticoagulantes y la ligadura de la vena angular.

¢ Meningitis: aparece como complicacion de los fordnculos
localizados en la cara.

Figura 7. Absceso nasal.

Rinoscleroma

Es una enfermedad granulomatosa crénica, causada por Klebsiella
rhinoschleromatis. Se da en Asia, América del Sur y Este de
Europa. Su tratamiento consiste en antibioterapia (estreptomicina
o cotrimoxazol) y corticoides para el tratamiento cicatricial.

Rinofima

Realmente no es un proceso infeccioso. Se trata de una hiper-
trofia de las glandulas sebaceas que puede llegar a producir
verdaderas deformaciones. La etiologia es desconocida.
Predomina en adultos varones, teniendo una importante rela-
cion con el alcohol. Su tratamiento es quirdrgico, siendo el
laser la técnica de eleccion en el momento actual.

Figura 8. Rinofima.
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Rinosinusitis fliingica

El hongo tipicamente es de tipo filamentoso y puede actuar
como un alérgeno o como un agente infeccioso, ya sea invasi-
vo 0 no. Los hongos suelen tener escasa capacidad infecciosa
siendo organismos oportunistas que causan enfermedad en
inmunocomprometidos.

Rinosinusitis fungica alérgica

La patogenicidad del hongo se debe a un mecanismo tanto
infeccioso como alérgico (tipo | mediado por IgE y tipo 3
mediado por inmunocomplejos). Clinicamente destaca la
poliposis recurrente, asma y la deteccién de moco de caracte-
risticas inflamatorias con cristales de Charcot Leyden e hifas. El
tratamiento consiste en reseccién quirtrgica de las lesiones y
corticoides sistémicos postoperatoriamente.

Bola fungica o micetoma

Suele darse en pacientes adultos, mujeres y, sobre todo,
inmunocomprometidos. No invaden la mucosa y suelen ser
unilaterales y localizadas en el seno maxilar. Clinicamente se
presentan como una rinosinusitis crénica que no responde al
tratamiento antibiético, con rinorrea, obstrucciéon, edema de
mucosa y cacosmia.

Puelen ser hallazgos incidentales de la TC, presentandose
como una opacificacién heterogénea unilateral con micro
y macrocalcificaciones. Las paredes de hueso suelen estar
engrosadas y ocasionalmente con lisis (formas pseudotumora-
les, precisaran RM). El germen implicado suele ser Aspergillus
fumigatus. El tratamiento es quirdrgico mediante la apertura
del seno y eliminacion de la bola fungica cuyo aspecto permite
realizar el diagnostico: material sélido pero friable, marrén con
secreciones densas cremosas. Tratamientos antifingicos no
suelen ser necesarios.

Rinosinusitis fungica invasiva

Definida por la invasién fungica de los tejidos en el estudio
anatomopatolégico. Comun en inmunocomprometidos y dia-
béticos. Clinicamente se presenta como tumefaccion dolorosa
nasal y orbitaria, fiebre y mal estado general. A la exploracién
se aprecian ulceraciones y placas de necrosis en fosas nasales,
cara y paladar blando. Pueden complicarse con paralisis de
pares craneales, trombosis del seno cavernoso y disminucién
del nivel de consciencia. La TC y RM muestran opacificaciéon
sinusal, necrosis 6sea e invasion de estructuras préximas (érbi-
ta, intracraneal). Se debe realizar biopsia siempre que se sos-
peche esta entidad, con estudio anatomopatolégico y cultivo
fungico. El germen causante suele ser Aspergillus fumigatus,
Aspergillus flavus y Mucor. Este Ultimo causa la mucormicosis

2.10. Anosmia

Es la pérdida completa de la olfaciéon. Existen dos tipos:

¢ Transitoria: la etiologia mas frecuente son las infecciones
del tracto respiratorio superior.
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e Permanente: en nifos y adultos jévenes, la etiologia mas
frecuente son los traumatismo craneoencefalicos, mientras
que en el adulto son las infecciones virales. La causa mas
frecuente de anosmia congénita es el sindrome de Kallman
(hipogonadismo hipogonadotropo con agenesia de los bul-
bos olfatorios). Otras causas que cursan con alteracion de la
olfacion son tumores (el meningioma es el mas frecuente),
cuerpos extranos y, en general, aquellas que provoquen una
obstruccién al paso de las particulas olfativas.

2.11. Tumores nasosinusales benignos

Enfoque MIR

En general son mucho mas preguntados que los malignos.
Recordar los factores predisponentes y las pruebas de imagen. Es
importante destacar la alta recidiva del papiloma invertido.

Osteoma y mucocele

El osteoma es el sequndo tumor mas frecuente después de
los polipos. Tanto el osteoma como el mucocele se localizan
mas frecuentemente en el seno frontal y luego en el etmoidal.
Clinicamente pueden ir desde la ausencia de sintomatologia
a una intensa cefalea. En las pruebas de imagen, el osteoma
muestra densidad 6sea, mientras que el mucocele muestra
densidad de partes blandas.

Existe cierta predisposicién familiar en el caso del osteoma, asf
como una estrecha relacion con microtraumatismos de repeti-
cién, mientras que el factor predisponente en el mucocele es la
cirugia previa. El tratamiento en ambos casos es quirlrgico.

Figura 9. TC osteomas frontal y etmoidal.

Papiloma invertido

Se trata de un tumor premaligno, ya que hasta un 10% puede
degenerar en un carcinoma epidermoide. Hay que sospecharlo
ante un varén de edad intermedia (5.2-6.2 década) con obs-
truccién nasal y epistaxis unilateral. La exploracién radioldgica
muestra una veladura originada en cornete y meato medio que
se extiende hacia uno o varios senos con discreta destruccién
osea. El diagndstico definitivo nos lo dara la anatomia patolé-
gica de la pieza.

El tratamiento es quirdrgico, con amplios margenes de resec-
cion. Tiene un porcentaje de recidivas elevado.
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2.12. Tumores nasosinusales malignos

Enfoque MIR

Es importante la relacion serrin-adenocarcinoma. Ante una
rinorrea purulenta o serosanguinolenta en un adulto y alteracién
en las pruebas de imagen (destruccion, irregularidad 6sea)
debemos descartar un tumor maligno.

Epidemiologia

Son tumores poco frecuentes, aunque en otras zonas como
Kenia, los tumores de seno maxilar son endémicos. No se ha
demostrado relaciéon alguna con tabaco, alcohol u otros agen-
tes, salvo la exposicion a polvo de serrin con el adenocarcinoma
de etmoides

Figura 10. Adenocarcinoma de etmoides derecho.

Anatomia patoldgica

En el adulto los mas frecuentes son los carcinomas epidermoi-
des, los segundos mas frecuentes son adenocarcinomas. La
localizacién por orden de frecuencia es: seno maxilar, fosas
nasales y seno etmoidal . En el nino, los més frecuentes
son el rabdomiosarcoma y el linfoma.

Clinica

La presentacion tipica es la rinorrea purulenta o serosangui-
nolenta unilateral en un adulto . El resto de sintomas
dependera de la localizacion del tumor y de las estructuras que
afecte en su crecimiento (algias faciales, alteraciones oculares y
dentales). Aunque la afectacion ganglionar es poco frecuente
(10%), es un signo de muy mal pronéstico.

Métodos complementarios

La radiologia convencional nos mostrarad una veladura difusa
gue destruye irregularmente el hueso . La técnica de elec-
cion es la TC; es fundamental para ver el grado de extensién. La
biopsia nos dara la anatomia patoldgica del tumor.

Tratamiento

Es quirdrgico, asociado o no a radioterapia. El estesioneuro-
blastoma (tumor del nervio olfatorio) es muy radiosensible,
aun asi el tratamiento seguira siendo la combinacién de cirugia
y radioterapia. La supervivencia es del 30-40% a los 5 afios.
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Zonas

Supraglotis o vestibulo laringeo

Estd formada por la epiglotis, repliegues aritenoepigléticos,
bandas ventriculares o cuerdas vocales falsas y ventriculos de
Morgagni.

Glotis

Estd formada por las cuerdas vocales verdaderas y los arite-
noides. Su parte anterior es membranosa y estd formada por
el ligamento vocal o tiroaritenoideo inferior, mientras que su
parte posterior es cartilaginosa, formada por la apo6fisis vocal
del aritenoides.

Subglotis

Desde la cara inferior de las cuerdas vocales hasta el borde
inferior del cricoides.

Cartilagos

Forman el esqueleto laringeo: tiroides, cricoides, dos aritenoi-
des (cartilagos hialinos) y epiglotis (cartilago elastico). Existen
otros cartilagos accesorios que no siempre estan presentes:
Santorini o corniculado, Wrisberg o cuneiforme, sesamoideos
anteriores o triticeos, sesamoideos posteriores y el interarite-
noideo.

Musculatura intrinseca

e Tensores de la glotis: tiroaritenoideo medial y cricotiroideo
anterior (anticus).

e Cierran la glotis: cricoaritenoideo lateral, tiroaritenoideo
lateral e interaritenoideo.

e Dilatan la glotis: cricoaritenoideo posterior (posticus).
Vascularizacion

e Arteria carétida externa: irrigacion a través de la arteria tiroi-
dea superior (arterias laringea superior y laringea anteroinfe-
rior) para la glotis y supraglotis.

® Subclavia: a través de la arteria tiroidea inferior (arteria larin-
gea posteroinferior) para la subglotis.

Drenaje linfatico

La glotis carece de drenaje linfatico. La supraglotis drena a la
cadena yugular profunda superior y media, y la subglotis a las
cadenas traqueal, mediastinica y yugular profunda inferior. Las
cadenas ganglionares recurrenciales se encargan principalmen-
te del drenaje linfatico de los senos piriformes

3.2. Inervacion laringea y

isis faringolaringeas

La faringe y la laringe estan inervadas por las ramas del X par
craneal en el siguiente orden:

Figura 1. Laringe normal abierta.

Figura 2. Laringe normal en fonacion.
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( Plano superficial ) ( Plano profundo )

( Nervio laringeo superior )—0

Ramo comunicante
con el nervio
laringeo recurrente

Ramo externo del nervio
laringeo superior

cricoaritenoideo
posterior

Mdsculo
cricoaritenoideo

lateral

Musculo constrictor
inferior de la faringe

Ramos traqueales

s | del nervio laringeo

Ramos esofégicos del 3/ . — ! — recurrente
nervio laringeo recurrente .~ = i

Figura 3. Inervacion de la laringe. ©Netter medical illustration used with permission of Elsevier. All rights reserved.

1. Nervio faringeo: es el responsable del tono de la mus- Etiologia
culatura constrictora de la faringe, encargandose de la

deglucién. Su lesién produce disfagia. ) L oy
La causa mas frecuente de paralisis vocal es la periférica (90%),

2. Nervio laringeo superior: se divide en una rama inter- especialmente el antecedente de cirugia de tiroides
na, la sensitiva, que protege de las aspiraciones, y una , masas mediastinicas, etc. En algunos casos no se
rama externa, motora, que inerva al masculo cricotiroideo encuentra causa organica, como en la neuritis virica, que suele
, que tensa la cuerda vocal, permitiendo la produc- producir un trastorno transitorio.

cion de tonos agudos. Cuando se lesiona el nervio laringeo
superior se producirdn aspiraciones por anestesia laringea
y disfonia, con voz débil y dificultad para emitir sonidos
agudos.

La lesion central puede ser de origen supranuclear (por lesion
de las fibras corticobulbares, con lesién espastica por alteracion
de primera motoneurona) o nuclear (por lesién del nucleo
motor ambiguo y fibras sensitivas del tracto solitario, con paréa-
3. Nervio laringeo inferior o recurrente: llamado recurren- lisis flacida por lesion de la segunda motoneurona).

te porque sigue un trayecto descendente intratoracico late-

ral a la trdquea, para a continuacién adquirir una direccion

ascendente dando la vuelta en torno a la arteria subclavia

en el lado derecho y al cayado de la aorta en el lado izquier- Clinica

do. Al seguir un trayecto mas largo en el lado izquierdo es

maés susceptible de lesionarse. El nervio laringeo inferior es

un nervio motor. Su lesién producird una paralisis de la

cuerda vocal en una posicion variable.

=
=
=
=
=

Cuando una cuerda se paraliza en posicién paramediana, es
decir, junto a la linea media, la disfonia sera limitada pudiendo
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Pardlisis espastica

Paralis flacida

Nucleo ambiguo

Nervios faringeos

Disfagia + aspiracion

Rama interna
Rama externa

Anestesia laringea:
aspiraciones

Nervio laringeo
superior

@ Voz débil, imposible
hacer agudos

Unilateral: disfonia + aspiraciones
Bilateral: disnea

Nervio recurrente

Figura 4. Lesion del nervio vago segun su localizacion.

resultar voz bitonal. Si la pardlisis paramediana es bilateral el
paciente presentara disnea, pudiendo suponer una emergencia.

Cuando una cuerda se lesiona en posicién intermedia (mas
alejada de la linea media) la disfonia serd mas llamativa, pro-
duciendo una voz aérea. Ademas, el defecto de cierre glético
en la deglucion facilitara la aparicién de aspiraciones. En caso
de pardlisis intermedia bilateral la disfonfa y las aspiraciones
seran mayores.

Cuando la lesion del nervio es superior a la salida de las ramas
el déficit funcional resultante serd una combinacion de los
sintomas anteriores, con disfonia, disnea si la luz glética esta
disminuida y aspiraciones graves resultantes de la suma de la
anestesia laringea con la dificultad deglutoria.

Tratamiento

El tratamiento de las paralisis vocales depende del déficit que
produzcan:

e En caso de pardlisis paramediana bilateral con dificultad res-
piratoria el tratamiento serd asegurar la via aérea, mediante
la realizacion de una tragueotomfa de manera urgente, o
mediante la reseccion parcial de una o ambas cuerdas voca-
les (cordoaritenoidectomfa,...).

¢ En caso de pardlisis intermedia con riesgo de aspiraciones el
objetivo serd medializar la cuerda paralizada. Esto se puede
lograr mediante rehabilitacién fonatoria intentando que la
cuerda movil consiga contactar con la paralizada, en caso
de paralisis unilateral en posicidon paramediana en la que el
defecto glotico es pequeno, o cuando el defecto es mayor,
con la infiltracién de diversas sustancias en la cuerda (acido
hialurénico, grasa autéloga...), que al engrosar ésta pro-
ducen el cierre del defecto glético. También se puede con-
seguir mediante tiroplastias en las que desde una incision
cervical se introduce a través de una ventana en el cartilago
tiroides una protesis de silicona que empuja medialmente la
cuerda vocal.

3.3. Patologia congénita

Laringomalacia

Laringocele

Se trata de una herniacién o dilatacién del ventriculo de
Morgagni. Puede ser interno (rellenando la banda ventricular),
externo (herniaciéon a través de la membrana tirohioidea) o
mixto (el mas frecuente). El origen puede ser congénito o
adquirido (mas frecuente), asociado este Ultimo a factores
externos, como son maniobras de Valsalva repetitivas (musicos,
sopladores de vidrio, pacientes con tos intensa y repetitiva...).

Clinicamente se manifiesta por disfagia, disfonia y tos, siendo
la disnea y hemoptisis infrecuentes . El' hallazgo mas llama-
tivo es una tumoracion cervical blanda y depresible que aumenta
con las maniobras de Valsalva (laringocele externo y mixto),
mientras que el interno solo se observard mediante laringosco-
pia o técnicas exploratorias de imagen. El tratamiento es qui-
rurgico, ya que en un 10% se asocia a un carcinoma laringeo.

Otras

Paralisis de cuerda vocal, membranas y atresias laringeas, este-
nosis subgléticas, hemangiomas subgléticos. ..

o o

POSICION Paramediana unilateral Paramediana bilateral Intermedia unilateral
CLINICA Voz bitonal Disnea Voz aérea
TRATAMIENTO Foniatria o inyeccion intracordal Traqueotomia o cordectomia Medializacién de cuerda vocal

Tabla 1. Paralisis laringeas, clinica y tratamiento.
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Recuerda...

La laringomalacia es la causa mas frecuente de estridor
inspiratorio en el recién nacido. Es la anomalia congénita
mas frecuente de la laringe.

El laringocele mas frecuente es el adquirido y mixto. Aparece
como una tumoracién blanda cervical con las maniobras
de Valsalva. El 10% se asocia a carcinoma laringeo.

3.4. Patologia infecciosa

Enfoque MIR

Diferenciar los diferentes cuadros de laringitis agudas en el nifio.

Laringitis agudas

El estudio de este tema se divide en grupos de edad con base
en las diferencias de presentacion clinica. Debido al menor cali-
bre de la via aérea, en nifos tendremos como sintoma principal
la disnea, mientras que en adultos es la disfonia.

Laringitis agudas en el nifio

Laringitis agudas en el adulto

¢ Laringitis aguda: la causa mas frecuente son las infeccio-
nes viricas. Clinicamente aparece disfonfa, tos irritativa y
leve odinofagia. A la exploracion laringoscépica vemos una
laringe engrosada y eritematosa. El tratamiento son antiin-
flamatorios y reposo vocal.

¢ Epiglotitis: el germen mas frecuente es el Haemophilus
influenzae tipo B . Cursa con fiebre, disfagia/afagia y
odinofagia intensas, pudiendo asociar disfonia y raramente
disnea . Se debe explorar la laringe, a diferencia de en
el nifo, ya que tendremos que descartar otro tipo de pato-
logias. El tratamiento son corticoides y cefalosporinas de
tercera generacién

Recuerda...

La etiologia mas frecuente de la epiglotitis tanto en el nifio
como en el adulto es el Haemophilus influenzae tipo B.

La laringitis glotosubglética es la causa mas frecuente de
disnea de causa laringea en la infancia. La clinica es progresiva
con disnea y estridor tanto inspiratorio como espiratorio.

La causa mas frecuente de laringitis aguda
en el adulto es la infeccién viral.
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Laringitis crénicas

Las laringitis crénicas inespecificas son las mas frecuentes; se
producen por agentes irritantes (tabaco, alcohol, abuso vocal,
polucion, ERGE, etc.). Predomina en el varén. En general las
laringitis cronicas cursan con disfonia y tos seca. El clinico ante
cualquier cronicidad debe discernir entre laringitis crénica o
carcinoma y no descartarlos hasta que tengamos el diagnéstico
de certeza.

De acuerdo con la imagen laringoscépica se describen dos
formas clinicas:

1. Atréficas o secas.

2. Hipertroficas, con dos subtipos: hipertrofica roja e hipertré-
fica blanca (aparece queratinizacion del epitelio).

El tratamiento serd evitar agentes irritantes, reposo vocal e
incluso la extirpacion de la mucosa de las cuerdas (decorticacion)
mediante microcirugia especialmente en los cuadros con capa-
cidad degenerativa (laringitis cronica hipertréfica roja y blanca).

Dentro de las laringitis crénicas especificas, las mas frecuentes son:

e Laringitis crénica tuberculosa: producida por el
Mycobacterium tuberculosis, es muy contagiosa y suele
asociarse a tuberculosis pulmonar. Cada vez se ve con mas
frecuencia asociada a infeccion por VIH. Se caracteriza por el
enrojecimiento de una sola cuerda (monocorditis) y lesiones
nodulares exofiticas o ulceradas que puede llegar incluso a
afectar al esqueleto cartilaginoso de la laringe. Se diagnos-
tica mediante muestras de esputo positivas, placas de térax
caracteristicas y biopsias positivas de bacilos acido-alcohol
resistente que también sirve para hacer el diagnoéstico dife-
rencial con un tumor. Se asocia a cancer de laringe en un
7-10%. El tratamiento es médico mediante terapia antitu-
berculosa, requiriendo en raras ocasiones recalibracion de la
luz laringea o traqueotomia en caso de obstruccion de la via
aérea por la lesion.

¢ Sarcoide laringeo: es una forma extrapulmonar de la sarcoi-
dosis. En la biopsia observamos granulomas no caseificantes.

¢ Escleroma laringeo: aparecen costras, cicatrices y edema
laringeo que producen tos, disfonia y estridor progresivo.

o Sifilis laringea: aparecen placas mucosas. Se trata del esta-
dio Il de la sifilis.

e Otras: amiloidosis, micosis, lepra...

3.5. Patologia tumoral benigna

Enfoque MIR

Es uno de los temas mas preguntados, sobre todo los nédulos
vocales. Observar que hay ciertos patrones de persona que se
relacionan con las diferentes patologias.

En general, el sintoma predominante serd la disfonia, y el trata-
miento, si falla la rehabilitacion foniatrica, sera la microcirugia.
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Figura 5. Edema de Reinke. Figura 8. Papilomatosis laringea.

Figura 6. Nodulos de cuerdas vocales. Figura 9. Paquidermia de contacto. Ulcera de Jackson. Cuerdas vocales en
fonacion.

Figura 7. Pélipo de cuerda vocal izquierda. Figura 10. Quiste intracordal derecho.
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Granuloma postintubacion

Se trata de una lesién a nivel de la porcién posterior de las
cuerdas vocales y aritenoides, por compresion tras intubacio-
nes prolongadas. En la mayoria de los casos, si no involuciona,
estd indicada la extirpacion quirdrgica (laser).

Edema de Reinke

Aparece en habladores, bebedores y fumadores. Se localiza
entre el epitelio y el musculo y ligamento de la cuerda
Mediante la laringoscopia, vemos un edema de ambas cuerdas
gque puede organizarse hasta convertirse en polipoideo. Su
tratamiento consiste en eliminar téxicos, medidas de higiene
vocal y la decorticacién o “stripping”

Nodulos vocales (MIR)

Se trata de una lesion funcional y es la mas frecuente de la
laringe, sobre todo en mujeres . Es el tumor benigno
mas frecuente en mujeres. Aparece sobre todo en mujeres muy
habladoras (profesoras...) y nifios. En la laringoscopia vemos
gue se localizan en el tercio anterior y suelen ser bilaterales. El
tratamiento es el reposo vocal y la rehabilitacion foniatrica; si
no se resuelven emplearemos la microcirugia.

Polipo de cuerda vocal

Aparecen por consumo de tabaco, alcohol y mal uso vocal.
Predominan en el sexo masculino. En la laringoscopia vemos una
excrecencia unilateral, lisa y uniforme en el borde libre de la cuerda,
localizdndose en tercios anteriores. El tratamiento sera la extirpa-
cién (microcirugia, laser), con su andlisis anatomopatolégico

Papilomas laringeos

Son tumoraciones mas frecuentes en la infancia, pero en
general, poco frecuente en nuestro medio. Se produce por la
infeccion por el virus del papiloma humano (VPH) serotipos 6
y 11, normalmente por una infeccién en el canal del parto.
Si aparecen en adultos, suele deberse a infeccién por con-
tacto sexual. En la laringoscopia vemos lesiones con aspecto

de “coliflor”. Tiene alta probabilidad de recidiva y no suelen
malignizar. El tratamiento es la exéresis cuidadosa con laser,
asociado a antivirales y la vacunacion para el VPH.

Ulcera de contacto (paquidermia de contacto,
ulcera de Jackson o de Holinger-Johnston)

Se produce por un aumento en el tono muscular como
consecuencia de un mal habito fonatorio. En la fonacion se
produce un exceso de contacto entre las apofisis vocales de
los cartilagos aritenoides apareciendo una lesién ulcerada en
el tercio posterior de las cuerdas vocales. Presentan disfonia y
habla dolorosa. Su tratamiento es la foniatria. En ocasiones se
desarrolla un granuloma que precisard extirpacion quirdrgica.

Quistes intracordales

Lesién redondeada cubierta de una mucosa normal. Se trata
con microcirugfa.

3.6. Patologia tumoral premaligna

En general, en todas las lesiones que se describen a continua-
cion se debe realizar una biopsia diagndstica

Leucoplasia

Observamos a la exploracion lesiones blanquecinas. El analisis
anatomopatoldégico muestra una hiperqueratosis localizada.

Laringocele

Papiloma queratégeno

A diferencia del papiloma simple, el queratdbgeno es mas fre-
cuente en adultos. Se trata de un papiloma, pero con una capa
cérnea gruesa. Su tratamiento es la exéresis por el peligro de
malignizacion

CAUSA

Mal uso de la voz

MORFOLOGIA

Bilaterales, de base amplia

FACTORES DE RIESGO

Mujeres y nifios

TRATAMIENTO

Terapia vocal

NODULOS En la unioén de tercio Trabajos que exigen Si no mejoran,

(MIR 12, 163) . . : S
medio y anterior mucho trabajo de voz microcirugia

Mal uso vocal con Unilateral. base amplia Hombres, abuso vocal,

POLIPOS esfuerzos puntuales, " P ambientes ruidosos, Microcirugia

s o pediculado -
exposicion al tabaco exposicion al tabaco

Irritacion crénica Uni o bilateral,

EDEMA DE REINKE

Tabaco, hipotiroidismo,
mal uso vocal

acumulacion de
material gelatinoso

Fumadores,
malos habitos al hablar

Evitar irritantes,
microcirugia, terapia vocal

Tabla 2. Lesiones gléticas benignas.
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Displasia

Su clasificacion es anatomopatolégica:

¢ Leve y moderada: degeneracién en el 20% de los casos.
Observamos células inmaduras en el 50% del epitelio.

e Severa: degeneracion en el 50%. Células inmaduras en el
100% del epitelio.

e Carcinoma in situ: carcinoma que no sobrepasa la membra-
na basal.

Su tratamiento serd la microcirugia (decorticacion).

3.7. Patologia tumoral maligna: cancer laringeo

Enfoque MIR

Estudiad sobre todo las diferencias entre las distintas localizaciones
laringeas. No suelen preguntar la clasificacion TNM, salvo el
estadio 4.

Epidemiologia

Es el cancer mas frecuente de los tumores de cabeza y cuello

. La incidencia varon/mujer es de
10/1, aunque en los Ultimos afios ha aumentado la incidencia
en el sexo femenino debido a los cambios en el habito taba-
quico. Existe una cierta predisposicion geogréfica, siendo la
localizacién glética la mas frecuente en los paises anglosajones
y la supraglética en latinos y mediterraneos. Los tumores sub-
gloticos son los menos frecuentes

Etiologia

El agente causal por excelencia es la fraccion sélida del tabaco,
siendo directamente proporcional al grado de exposicion a
éste; el riesgo es similar para los fumadores de cigarrillos, pipa
o puros. Otro agente también relacionado es el consumo de
alcohol, sobre todo en los de localizacion supraglética. Otros
factores asociados son radiaciones ionizantes, virus del papi-
loma humano, mostazas nitrogenadas, asbesto y carencias
vitaminicas.

Anatomia patoldgica

El tipo mas frecuente es el carcinoma epidermoide . Se
diferencian tres regiones con diferentes comportamientos:
supraglotica, glética y subglética. Se clasifican segun el esta-
diaje TNM

Clinica

El sintoma mas frecuente es la disfonfa, por lo tanto ante una
disfonia de més de 15 dias de evolucion, debemos descartar
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T TUMOR PRIMARIO

TX  No se puede evaluar el tumor primario.

TO  No existen signos de tumor primario.

TIS  Carcinoma /in situ.

e Supraglotis: limitado a una region de la supraglotis.
e Glotis: limitado a una 0 ambas cuerdas con movilidad

T1
conservada.
e Subglotis: limitado a subglotis.
1 Invade mas de una localizacion,
sin fijacién laringea.
Limitado a la laringe,
13 o
con fijacion de cuerda vocal.
Invade cartilago tiroides o
T4 E

se extiende a tejidos blandos del cuello.
N ADENOPATIAS GANGLIONARES METASTASICAS

N1  Adenopatia Unica ipsilateral <3 cm.

A. Adenopatia Unica ipsilateral >3 cmy <6 cm.
N2 B. Adenopatias multiples ipsilaterales <6 cm.
C. Adenopatias bilaterales o contralaterales <6 cm.

N3  Cualquier adenopatia >6 cm.
M METASTASIS A DISTANCIA

MO  Sin metastasis a distancia.

M1  Con metastasis a distancia.

Tabla 3. Clasificacion TNM para los tumores de laringe.

un carcinoma laringeo . En funcion de la localizaciéon
tumoral predomina un sintoma u otro.

Supragléticos

Producen una clinica silente como picor faringeo (sintoma
més frecuente) , parestesias faringeas y, en estadios
mas avanzados, odinodisfagia, otalgia refleja y disfonia

Es el tumor que da mas metastasis ganglionares. Tiene mal
pronostico.

Gléticos

El sintoma principal y mas precoz es la disfonia . Esta
precocidad en el diagnéstico, junto a la ausencia de ganglios
linfaticos en esta localizacion, marca un mejor pronéstico en
los canceres de esta localizacion

Subgléticos

Los sintomas principales son disnea y estridor; aparecen de
manera tardia. Prondstico muy malo.
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<
&
=)
=
=
=
=
=
S
<
®
=
<
Tt
2+
%
=



https://www.bmpdf.com

Manual AMIR - Otorrinolaringologia

Figura 13. Carcinoma epidermoide glético izquierdo.

Figura 12. Carcinoma epidermoide de supraglotis. Figura 14. Carcinoma epidermoide glético izquierdo.

Tratamiento ¢ Protocolo conservacion de érgano: en algunos candida-
tos a cirugia radical se puede intentar conservar la laringe
mediante el empleo combinado de quimioterapia y radiote-

Cirugia local: en los tumores T1-T2 se recomienda cirugias rapia. Si fracasa se realizara cirugia radical de rescate.

parciales (cordectomia; hemilaringuectomia; laringuectomia

horizontal supraglotica; laser) o radioterapia. En T3-T4

se aconseja cirugfa parcial si es posible (laringuectomfa casi

total o con reconstruccion epiglética de Tucker; laringuecto-

mia supragloética), pero en la mayoria de los casos es nece-
sario la realizacién de una laringuectomia total.

El cancer de laringe es el mas frecuente de los tumores
de cabeza y cuello (a excepcion del cancer de piel).

* Cirugia regional (ganglionar): en tumores N, se aconseja La localizacion mas frecuente en paises mediterraneos es la
la realizacion de vaciamientos cervicales funcionales en todas supraglética, mientras que en los paises anglosajones es la glética.
las lesiones, salvo en T1 y T2 gléticos (ya que la invasion
ganglionar es muy poco frecuente en los tumores gléticos). El sintoma principal en los tumores gléticos es la disfonia.
En tumores N+ se deben realizar vaciamientos cervicales Ante una disfonia de mas de 2 semanas de duracion,
funcionales o radicales en funcion de las caracteristicas de la debemos realizar una laringoscopia (MIR). =
adenopatia. La presencia de afectacion ganglionar es el fac- =1
tor prondstico mas importante tanto en el cancer de laringe La clinica mas frecuente del cancer supraglético es el picor b+
como en el resto de tumores de cabeza y cuello . faringeo y otras manifestaciones inespecificas. Es

=
=
=
=

. . . L el que mas metastasis ganglionares da.
¢ Radioterapia: se asocia a la cirugia en casos de bordes de g gang

reseccion afectos o afectacion ganglionar positiva. - . . - -
El prondstico lo da la afectacion ganglionar metastasica: glético,

¢ Quimioterapia: se emplea como tratamiento complemen- mejor prondstico. Supraglético, peor prondstico. Las recidivas
tario o en tumores inoperables. aparecen en los dos primeros afios postratamiento.
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Prondstico

El principal factor prondstico en el cancer laringeo es la exis-
tencia de adenopatias, siendo mas frecuente la existencia
de éstas en la localizacién supraglética y subglética, y menos
frecuente en la glotica (de ahf que los tumores gléticos tengan
un mejor pronostico). Las metastasis a distancia son muy raras
en el momento del diagnostico. El 80% de recidivas suelen
aparecer antes de los dos anos del tratamiento. Existe un riesgo
del 20-25% de aparicion de segundas neoplasias primarias,
sobre todo en el drea faringolaringea, pulmén y eséfago, ya
gue estan expuestos al mismo tipo de agentes cancerigenos.

3.8. Estenosis laringotraqueales adquiridas

Pueden ser por intubacién prolongada y por traqueoto-
mias realizadas en primer anillo tragueal o por cricotirotomias.
El diagnéstico se realiza por fibroscopia y TC cervical. Dos tipos:

¢ Gléticas: por aparicion de tejido de granulacion en la comisura
posterior y aritenoides. El tratamiento es la exéresis laser.

e Subglototraqueales: su tratamiento es la reseccion con
anastomosis termino-terminal o la utilizacién de técnicas de
expansion del marco laringeo.

53

3.9. Traqueotomia

La traqueotomia es una intervencion para tratar compromisos
de la via aérea de caracter emergente cuando ocurren por
encima de las cuerdas vocales. Se debe sospechar ante
un paciente que presenta disnea, estridor inspiratorio y tiraje

La traquea se localiza ventral al eséfago y dorsal al istmo tiroi-
deo. La traqueotomia se debe hacer en el 2.° 0 3.%" anillo y
nunca en el 1.°, para evitar estenosis laringotraqueales

La conitotomia o cricotirotomia no es una traqueotomia de
urgencia, ya que se abre la membrana cricotiroidea y no la
traquea. Solo se debe realizar en casos de extrema urgencia
fuera de un medio hospitalario, debido a la alta incidencia de
estenosis laringeas que genera.

Figura 15. Traqueotomia en el 2.° anillo traqueal.
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La faringe se divide en tres partes:

¢ Epifaringe, nasofaringe o cavum: incluye la amigdala
faringea o tubarica, la apertura de la trompa de Eustaquio y
la fosita de Rosenmdiller.

¢ Orofaringe: incluye amigdalas palatinas, base de lengua y
paladar blando. Comprende desde el paladar blando hasta
el borde libre de la epiglotis.

¢ Hipofaringe o laringofaringe: desde la epiglotis hasta el
Iimite inferior del cricoides. Incluye seno piriforme, pared
posterior faringea y regién retrocricoidea.

Musculo geniogloso

Figura 1. Anatomia de la faringe.
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4.2. Hiperplasia de amigdala faringea

(adenoides o vegetaciones)

Patologfa que se da sobre todo en la edad infantil.

La clinica gque encontramos serd consecuencia de la
obstruccién de las estructuras vecinas:

e Insuficiencia respiratoria nasal con rinolalia cerrada.

¢ Ronquido nocturno , SAOS (sindrome de apnea obs-
tructiva del suefo: ronquido y apneas).

e Otitis media serosa, rinitis, sinusitis... (por obstruccién de la
trompa de Eustaquio).

e Facies adenoidea: boca abierta, ojeras...

Amigdala palatina

Amigdala lingual

hipofaringe
(o laringofaringe)

{ Esofago '
{ Laringe '
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En el diagnéstico, ademas de la clinica, nos ayudan la reali-
zacion de radiografia lateral de craneo centrada en el cavumy
la nasofibroscopia.

4.3. Hiperplasia de amigdalas palatinas
(anginas)

Producen disfagia, voz gangosa y ronquidos nocturnos, llegan-
do a producir un verdadero SAQOS

Contraindicaciones amigdalectomia y adenoidectomia

e Discrasias sanguineas.
¢ Enfermedad sistémica grave.
e Durante la infeccion.

e Fisura velopalatina.

ADENOIDECTOMIA AMIGDALECTOMIA

o Qbstruccion nasal completa Indicaciones absolutas
(SAOQS, insuficiencia
respiratoria nasal).

o Sospecha de neoplasia.

o Otitis media de repeticion u
otitis serosa persistente o de
repeticion (indicacion mas
frecuente).

o Adenoiditis cronica.

o Sinusitis maxilar cronica

* Maloclusion dentaria con
deformidad facial asociada.

o Patologia obstructiva
(SAOS o pacientes con
cor pulmonale).

e Sospecha de neoplasia.

o Absceso periamigdalino o
linfadenitis cervical supu-
rativa secundaria que haya
requerido drenaje.

o Maloclusion dentaria con
deformidad facial asociada.

Indicaciones relativas

¢ Infecciones recurrentes
(7 en un afio; 5 al afio en dos
afios consecutivos; 3 al afio
en tres anos consecutivos)

Tabla 1. Indicaciones de amigdalectomia y adenoidectomia.

Figura 2. Hipertrofia amigdalar leve.
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4.4. Patologia infecciosa

Enfoque MIR

Las complicaciones de la amigdalitis pultacea, asi como la
mononucleosis infecciosa, son temas preguntados como casos
clinicos. Sospechar una mononucleosis ante una amigdalitis
que no mejora con antibiético, aparicion de rash tras la toma
de ampicilina, linfocitosis atipica y transaminasas elevadas.
Cuando en una amigdalitis hay un empeoramiento y vemos en
orofaringe asimetrias o abombamientos, debemos sospechar una
complicacion de la misma.

Rinofaringitis (adenoiditis)

Se trata de la infeccion de la amigdala faringea o adenoides,
en el cavum. Puede deberse a virus (Adenovirus, Picornavirus,
Mixovirus) o a bacterias (neumococo, H. influenzae, estrepto-
coco). Afecta a ninos hasta los 6 afos, por la regresion fisio-
l6gica de la amigdala faringea a partir de esa edad.

Es el motivo de consulta mas frecuente del nifo al otorrinola-
ringélogo.

Ciertas condiciones ambientales como el hacinamiento (guar-
derfas), bajo nivel econdmico y agentes irritantes inhalados
(fundamentalmente el humo del tabaco), pueden incrementar
la incidencia de adenoiditis. Pese a que las infecciones viricas
son mas frecuentes en invierno y otofo, no existen datos a
favor de que el aire frio potencie la diseminacién de los virus o
disminuya la resistencia frente a los mismos

La clinica consiste en rinorrea (clara en casos viricos y puru-
lenta en bacterianos), obstrucciéon nasal, fiebre y adenopatias.
Suele ser un proceso autolimitado en 5-6 dias.

El tratamiento incluye vasoconstrictores (si hay obstruccion
nasal), y antibiéticos en adenoiditis bacterianas. La adenoidec-
tomia se reserva para los casos recidivantes, o si existe de base
hipertrofia adenoidea que impida una buena ventilacion nasal.

Amigdalitis aguda eritematosa (MIR 13, 139)

Es la mas frecuente. Su etiologia es virica (Adenovirus,
Rinovirus...). Cursan con dolor, estornudos, conjuntivitis, tos,
disfonia y escasa sintomatologia general.

A la exploracion podemos observar enrojecimiento difuso de la
orofaringe y escasas adenopatias. En las pruebas de laboratorio
no se objetiva leucocitosis.

Amigdalitis eritematopultacea (MIR)

Habitualmente en nifios, generalmente mayores de 3 afos. El
germen mas frecuente es el estreptococo beta hemolitico del
grupo A (Streptococcus pyogenes).

Clinica

Comienzo brusco con malestar general, fiebre alta, odinofagia,
otalgia refleja y adenopatias cervicales dolorosas (el ganglio
yugulodigastrico es el mas afectado). Puede asociarse a erite-
ma nodoso o exantema escarlatiniforme.
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A la exploracion, aparecen amigdalas hiperémicas con placas
pultaceas (puntos blancos) y petequias en el paladar.

Diagnostico

El gold standard es el cultivo del exudado obtenido por frotis
faringeo (positivo en el 70%). Existen, ademas, test rapidos de
deteccion de antigenos (aglutinacién de latex, enzimoinmu-
noanalisis), que son menos sensibles pero tienen especificidad
>95%. Por ello, un resultado positivo de un test rapido permite
establecer el diagnostico definitivo y evita la necesidad de rea-
lizar un cultivo faringeo.

Tratamiento

Penicilina G benzatina 1,2 millones de Ul en dosis Unica o
amoxicilina durante 7 dias , y antiinflamatorios.
Respecto a las complicaciones no supurativas, el tratamiento
antibiotico previene la fiebre reumaética, pero no la glomerulo-
nefritis postestreptocécica

Complicaciones de las amigdalitis
Absceso periamigdalino

La mas habitual. Raro en nifos pero frecuente en adultos jove-
nes. Aparece tras una amigdalitis.

Figura 3. Amigdalitis eritematopultacea.

¢ Localizado entre la mucosa amigdalar y el musculo constric-
tor faringeo superior

e Clinica: empeoramiento general, odinofagia, sialorrea y trismus.

e Exploracion: tumefaccion del pilar amigdalino anterior con
desplazamiento de la amigdala y de la Uvula medialmente

e Tratamiento: puncién-aspiracion o incisién-drenaje
y penicilina G. Tras el episodio agudo se realizara
amigdalectomia por el riesgo de recidivas.

Absceso parafaringeo

Aparece tras una amigdalitis. Es poco frecuente.

¢ Se produce por diseminacion de la infeccion a ganglios linfa-
ticos parafaringeos.

e Clinica: similar al absceso periamigdalino, pudiendo asociar
torticolis y tumefaccién dolorosa del &ngulo mandibular.

¢ Exploracion: tumefaccion de la pared lateral de la faringe. Se
debe realizar TC para valorar extension.

e Tratamiento: cirugia urgente (via cervical) y penicilina G.

Absceso retrofaringeo

Raro, aparece en lactantes y nifos pequenos tras una ade-
noiditis.

-

Figura 4. Absceso periamigdalino.
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¢ Se localiza en los ganglios retrofaringeos de Gillete.

e Clinica: empeoramiento general, junto con torticolis, estridor
y disnea. Puede producir asfixia.

¢ Exploracion: abombamiento de la pared faringea posterior.
Aumento del espacio prevertebral en la radiografia lateral de
cuelloy la TC.

e Tratamiento: cirugia urgente (via oral/cervical) y penicilina.

Sindrome de Lemierre o “sepsis postangina”

Forma rara de sepsis grave que suele aparecer tras amigdalitis
con abscesos parafaringeos, pero también lo puede hacer tras
otras infecciones orofaringeas. Es mas frecuente en adolescen-
tes y adultos jovenes.

. , . . Figura 5. Herpes oral.
e Etiologia: Fusobacterium necrophorum (anaerobio gramne- g P

gativo).

¢ Clinica: consiste en una tromboflebitis séptica de la vena
yugular interna. Cursa con dolor laterocervical intenso y
torticolis. Produce frecuentemente embolias sépticas a dis-
tancia (90% al pulmon).

¢ Exploracion: cordén indurado y doloroso a nivel cervical
(debajo del musculo esternocleidomastoideo).

e Tratamiento: penicilina G + cubrir anaerobios (clindamicina
o metronidazol). Se suele anticoagular al paciente durante 3
meses.

La ligadura de la vena yugular esta indicada si hay émbolos
sépticos o si tras los 3 meses de anticoagulacién la vena sigue

trombosada.
Figura 6. Herpangina.
ETIOLOGIA CLiNICA TRATAMIENTO
HERPES VHS-| . V_e5|culas cawdqd oral + amigdalas + lengua. Slntornatlgo
e Fiebre alta + odinofagia. = aciclovir
HERPANGINA Coxsackie A o V_e5|culas cawda@ oral_(respecta amigdalas y lengua). Sintomatico
(MIR) e Fiebre alta + odinofagia.
DIFTERIA C. diphtherize e Membranas grisaceas adheridas y sangrantes. An_tlt0X|.n§ +
eritromicina
o Ulcera necrética unilateral.
ANGINA DE swocsdos s | « Odinofaga nenea Penilina
PLAUT-VINCENT . ) '
espiroquetas ¢ Adenopatias.
¢ Mala higiene bucal (“boca de trinchera”).
ANGINA DE Agranulocitosis : “Icfzgerr]licr::il;sa uniateral el
SCHULTZE 9 P ) (no amigdalectomia)

e Ancianos y neutropénicos.

e Absceso y celulitis en suelo boca.

ANGINA DE

LUDWIG Anaerobios Grave:
(MIR 17, 111; (origen odontégeno) | e Celulitis; edema; absceso suelo boca.
MIR 11, 140) o Fiebre alta, dolor, trismus.

* Riesgo de asfixia por desplazamiento lingual.

Clindamicina
o Penicilina +
Metronidazol

Tabla 2. Amigdalitis especiales
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Figura 7. Angina de Ludwig.

Complicaciones sistémicas

Debemos recordar que las infecciones faringeas por
Streptococcus pyogenes pueden producir por mecanismos
inmunolodgicos glomerulonefritis postestreptococica y fiebre
reumatica.

4.5. Cuerpos extranos

Figura 8. Cuerpo extraiio alojado en el seno piriforme derecho.

Mononucleosis infecciosa

Los cuerpos extranos de gran tamano se alojan mas frecuen-
temente en el seno piriforme, sin llegar a pasar al eséfago. La
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radiologia puede ser de utilidad en el diagnéstico, sobre todo
cuando el cuerpo es radioopaco.

Se suelen extraer con el faringoscopio. En los nifios es frecuen-
te que lleguen al estémago y se eliminen. Las complicaciones
las presentan cuando son afilados, ya que pueden lesionar el
nervio laringeo interno

4.6. Patologia tumoral benigna

Enfoque MIR

Ante un paciente joven con epistaxis de repeticion y ocupacion
del cavum, debemos realizar arteriografia y TC para descartar
angiofibroma de cavum.

Fibroma nasofaringeo juvenil o angiofibroma

Es el tumor benigno mas frecuente de la rinofaringe. Aparece
casi exclusivamente en varones adolescentes jovenes.

Aunque el sintoma principal son las epistaxis de repeticién

, puede aparecer cualquier clinica derivada de la obstruc-
cién del cavum (obstruccion nasal, otitis media serosa, rinolalia
cerrada...) . Tiene un comportamiento localmente agre-
sivo, y pese a que no da metastasis, cuanto mas joven es el
paciente, mas agresivo se comporta y crece mas rapidamente.

El diagnéstico se realiza mediante la visualizacién del cavum
por endoscopia o rinoscopia posterior (esta ultima en desu-
s0), observando una masa en cavum de color rojo-violaceo.
El estudio se complementa con TC, RM y angiorresonancia,
guedando la arteriografia restringida a la realizacion de la
embolizacion preoperatoria del tumor. Es un tumor muy vas-
cularizado que depende de la arteria maxilar interna. Debido a
esto nunca debe biopsiarse la lesion.

El tratamiento es quirlrgico, previa embolizacién (para dis-
minuir el riesgo de sangrado). Tiene una tasa de recidiva del
10-40%.

4.7. Patologia tumoral maligna

Enfoque MIR

Los tumores de cavum han sido bastante preguntados. En
general, los tumores faringeos tienen factores etioldgicos (tabaco
y alcohol), clinica, diagnéstico y tratamiento comunes. Existen
solo diferencias con el nasofaringeo, ya que tiene algunas
peculiaridades (factores de riesgo y distribucion geografica). En
el cancer de hipofaringe de localizacion retrocricoidea y origen
escandinavo, debemos descartar la asociacion con el sindrome de
Plummer-Vinson.

Rinofaringe
Este tipo de neoplasia presenta unas caracteristicas diferen-
tes del resto de tumores de cabeza y cuello:

¢ Diferencias epidemioldgicas: afecta por igual a hombres y a
muijeres, incluso a jovenes.
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¢ Diferencias etioldgicas: no tiene relacion con el tabaco ni con
el alcohol.

¢ Diferencias terapéuticas: el tratamiento fundamental no es la
cirugia sino la radioterapia.

Su etiologia estd relacionada con el virus de Epstein-Barr

, sobre todo en las formas indiferenciadas. Se utiliza la
serologia con titulos elevados de anticuerpos anticapside, para
el screening y recidiva postratamiento.

Epidemiologicamente, es tipico de la region de Cantén
(China), donde es el tumor mas frecuente. Presenta dos picos
de maxima incidencia: uno en jovenes entre 20 y 30 afios, y
otro en mayores de 50 afios.

La clinica maés frecuente es la aparicién de una
adenopatia cervical; le sigue la otitis media serosa unilateral
(adulto con OSM unilateral de larga evolucién, mirar cavum),
insuficiencia nasal con epistaxis, y posteriormente la alteraciéon
de pares craneales por extensiéon al seno cavernoso (oculomo-
tores, trigémino) y al agujero yugular (IX, X, XI).

El diagnéstico esta basado en la exploracion clinica (endos-
copia o rinoscopia posterior, palpacion cervical) y radiolégica
(TC y RNM).

La extirpe anatdmica mas frecuente es el carcinoma indiferen-
ciado (63%), sobre todo la variante linfoepitelial.

El tratamiento de eleccidon es la radioterapia. En esta-
dios avanzados se utiliza quimio y radioterapia simultaneas

. Si persisten las adenopatias y se curd el tumor
primario, esta indicada la cirugia cervical de rescate. La super-
vivencia a los 5 afos esta entre el 25-60%.

Orofaringe

La localizacién mas frecuente es la amigdala palatina. Tiene
mayor incidencia en varones mayores de 60 afos y su etiolo-
gia esta relacionada con el consumo de tabaco y alcohol. Su
estirpe anatomopatolégica mas frecuente es el carcinoma
epidermoide. El virus del papiloma humano (VPH) es un fac-
tor de riesgo para todos los carcinomas escamosos de cabeza
y cuello, pero especialmente para el localizado en orofaringe
(serotipo 16) siendo su presencia un factor de buen pronéstico

Frecuentemente son asintomaticos, con sintomas vagos que
generan un diagnéstico tardio. La clinica mas frecuente es:
parestesias faringeas que progresan a odinofagia y disfagia
, con otalgia refleja y adenopatias cervicales
(60%).
El tratamiento estara basado en la asociacion de cirugia local
(del tumor primario) y regional (del cuello) mas radioterapia.
La cirugia cervical debe realizarse siempre (incluso en los tumo-
res Ny), ya que el pronéstico lo marca la afectacion ganglionar
En pacientes seleccionados cuya opciéon terapéutica
inicial es una cirugia radical, se puede proponer la conserva-
cion de drgano y optar por un tratamiento combinado de
quimioterapia y radioterapia recurriendo a una cirugia de res-
cate si fuera preciso. Los tumores localmente o regionalmente
avanzados suelen precisar como tratamiento coadyuvante
guimioterapia y/o radioterapia; los estudios describen una
mayor supervivencia con el tratamiento combinado que en
monoterapia .

La supervivencia media a los 5 afios es del 45%.
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Figura 9. Carcinoma de amigdala izquierda.

Recuerda...

Ante cualquier aumento de tamafio amigdalar unilateral,
ulceracion o induracion, sospechar patologia maligna (MIR).

Hipofaringe

Epidemiolégicamente afecta a varones mayores de 60 afios de
edad. La etiologia se relaciona con el tabaco y el alcohol, asi
como con el sindrome de Plummer-Vinson: asociacion de ane-
mia, glositis atréfica, coiloniquia y membranas en hipofaringe
y eséfago cervical que producen disfagia.

El tipo anatomopatolégico mas frecuente es el carcinoma
epidermoide. La clasificacién TNM distingue tres regiones:

¢ Seno piriforme: es la localizacién mas frecuente en Espana.
e Pared posterior faringea.

e Area retrocricoidea: localizacién més frecuente en pafses
escandinavos. Relacién con el sindrome de Plummer-Vinson.

Figura 10. Carcinoma epidermoide de seno piriforme.
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La clinica mas frecuente es la aparicion de una adenopatia
cervical (60%). También cursa con disfagia, odinofagia, otalgia
refleja y cuando existe afectacion laringea, disfonia, disnea y
hemoptisis.

El tratamiento es quirurgico (laringofaringuectomia mas
cirugia cervical), asociado a quimioterapia y radioterapia.

El prondstico es malo, con una supervivencia del 20-30% a
los 5 afos.

4.8. Tumores malignos de la cavidad oral

La cavidad oral comprende el espacio que va desde los labios
hasta la union del paladar duro con el blando (superiormente),
los pilares amigdalinos anteriores (en ambos lados) y la “V”
lingual (inferiormente).

Epidemiologia

El cancer de cavidad oral corresponde a un tercio aproximada-
mente de todos los tumores de cabeza y cuello, y su localiza-
cién mas frecuente es la lengua y el suelo de la boca.

Es mas frecuente en hombres que en mujeres (2:1), y la edad
de presentacion habitual es la sexta década de la vida. Los
principales factores de riesgo son el consumo de tabaco y
alcohol , que actlan de manera sinérgica. Otros
factores de riesgo son la presencia de lesiones premalignas
(leucoplasia y eritroplasia), carencias vitaminicas, mala higiene
dental, la nuez de betel, el virus del papiloma humanoy, en la
sublocalizacion labial, el sol y fumar en pipa.

El tipo histolégico mas frecuente es el carcinoma epidermoi-
de, aunque en ocasiones se pueden encontrar otros tumores
de naturaleza glandular, melanomas u éseos.

Clinica y diagnéstico

Hay que sospechar un carcinoma de cavidad oral en todo
paciente fumador y bebedor que consulte por odinofagia,
disfagia, alteracion del gusto, halitosis, sensacién de cuerpo
extrafo, sangrado, trismus, alteracion de la articulacion de
las palabras, obstruccion de la via aérea superior, adenopatias
locorregionales...

Se realizard en estos casos una completa exploracion ORL
incluyendo endoscopia y palpacion bimanual, asi como biopsia
de lesiones sospechosas. Las técnicas de imagen (TC y RM
cervicofaciales) nos permiten establecer el diagnéstico de
extension y la estadificacion.
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Figura 11. Cancer de cavidad oral en la lengua (localizaciéon mas frecuente
junto con el suelo de la boca).

Tratamiento

El tratamiento de estos tumores es principalmente quirargico,
realizdndose resecciones mas o menos agresivas en funcion
del tamafio y la exposicién del tumor, y diferentes técnicas de
reconstruccion.

En los N+ se realizara vaciamiento cervical. En NO se recomien-
da también el vaciamiento cervical dado el elevado indice de
adenopatias ocultas (20%).

La radioterapia se emplea como alternativa en los tumores
pequefnos y como tratamiento complementario a la cirugia en
los mayores.

Pronostico

Los factores prondsticos principales son el tamafo tumoral y
la presencia de adenopatias. El seguimiento debe ser a largo
plazo, por la posibilidad de recidiva y de aparicién de nuevos
tumores primarios relacionados con el tabaco y/o alcohol en
otras localizaciones (laringe, eséfago, pulmon...).

=
o)
=
=
=
=



https://www.bmpdf.com

Tema 5

Glandulas salivales y masas cervicales
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Enfoque MIR

Es un tema poco preguntado; mirad sobre todo las sialolitiasis y
la patologia tumoral.

5.1. Recuerdo anatomico (MIR)

Las glandulas salivales se dividen en dos tipos: mayores (paroti-
das, submaxilares y sublinguales) y menores (distribuidas por el
resto de la cavidad oral). Las mayores se encuentran fuera de
la cavidad oral, drenando en ella mediante un sistema ductal.

Parotida

Localizada en la fosa retromandibular. Desemboca por el con-
ducto de Stenon en la cavidad oral, a nivel del 2.° molar supe-
rior. Su inervacion depende de las ramas parasimpdticas del 1X
par craneal. Las fibras preganglionares que regulan su secre-
ciéon se originan en el nucleo salivatorio inferior. Su secreciéon
es preferentemente serosa y mas abundante durante la deglu-
cion, donde es responsable de la mayor parte de la secrecién.

Submaxilar

Localizada en la fosa submandibular. Desemboca a nivel del
frenillo lingual mediante el conducto de Wharton. Su iner-
vacion depende del VII par craneal y esta vehiculizada en las
fibras de la cuerda del timpano y el nervio lingual. Su secrecién
es seromucosa y predomina en situacion de reposo.

Sublingual

Localizada en el suelo de la boca. Desemboca en el suelo de
la boca a nivel de la cardncula. Su inervacién es igual a la de
la submaxilar.

5.2. Patologia infecciosa

Parotiditis virica

Infeccion producida habitualmente en nifios por el virus de la
parotiditis. Cursa con un aumento de tamafio bilateral y elasti-
co de ambas glandulas parotideas, con caracteristicas cutaneas
normales. Existe un tipo de parotiditis llamada “Parotiditis
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recurrente de la infancia”, en la que se producen episodios uni/
bilaterales, desaparece después de la pubertad y se cree que
pueda estar asociada al virus de Epstein-Barr.

La parotiditis virica en el adulto es menos frecuente; normal-
mente se encuentran implicados otro tipo de gérmenes como
el Citomegalovirus, Haemophilus influenzae o Coxsackie A.

Parotiditis bacteriana

Se trata de un aumento de tamafo unilateral de la glandula,
con piel enrojecida, eritematosa, fiebre y mal estado general.
Se puede observar salida de material purulento por el conducto
de drenaje (tanto en glandula parotidea como submaxilar). Se
da sobre todo en personas con mala hidrataciéon. Tratamiento:
hidratacién, antibioterapia (espiramicina +/— metronidazol;
penicilina en graves) e higiene.

5.3. Sialoadenosis

Es una tumefaccion parotidea recidivante bilateral e indolo-
ra. Puede presentarse de forma aislada, en el contexto de
enfermedades sistémicas (diabetes mellitus, hipotirodismo,
anorexia...) y por el uso de ciertos farmacos (antihipertensivos,
antidepresivos, contrastes yodados...).

5.4. Sindromes oculosalivales

Sindrome de Sjogren

Cursa con xerostomia, xeroftalmia, artralgias y tumefaccion de
glandulas salivales, que es bilateral y con frecuencia asimétrica.

Sindrome de Mikulicz

Es una tumefaccion difusa y bilateral de glandulas salivales y
lagrimales. Es asintomatica o levemente dolorosa. Aparece una
facies de “hurén”. Puede ser idiopatica o en el contexto de
enfermedades linfomatosas (linfoma B).

Sindrome de Heerfordt (fiebre uveoparotidea)

Forma extrapulmonar de sarcoidosis. Asocia fiebre, uveitis,
parotiditis y paralisis facial.
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5.5. Sindrome de Frey (MIR 18, 126)

Una de las complicaciones mas caracteristicas tras una paro-
tidectomia es ésta, el sindrome de Frey. Se caracteriza por
hiperhidrosis, hiperemia e hiperestesia de la piel de la regién
parotidea en aquellas situaciones en las que se deberia produ-
cir salivacion. Este fendmeno se debe a que tras una cirugia o
parotiditis severa, puede existir regeneracion anémala de las
fibras parasimpéticas hacia las simpaticas, de forma que en
lugar de dirigirse a la glandula, lo hacen hacia a las glandulas
sudoriparas. El tratamiento de este sindrome es la inyeccion de
toxina botulinica en los casos mas severos.

P . . oy o

5.6. Patologia obstructiva (sialolitiasis)

Se trata de formaciones de hidroxiapatita en la glandula y
sobre todo en el conducto excretor. Son mas frecuentes en la
glandula submaxilar, debido a que su ducto es mas largo, la
saliva es mas espesa y con pH alcalino. Cuando existen quistes
de retencion por obliteracion de los conductos excretores de la
glandula sublingual en el suelo de la boca, reciben el nombre
de ranula

Clinica

Aparece como un cuadro célico obstructivo al comenzar la
ingesta, con intenso dolor y tumefaccion glandular, que mejo-
ran con la sialorrea, normalmente a los pocos minutos, aunque
puede durar incluso horas . Es mucho mas frecuente
en la submaxilar (90%). En la glandula parétida predominan
los signos de sobreinfeccién (sialoadenitis aguda), con fiebre,
trismus, dolor e incluso celulitis cutanea. Esta patologia puede
cronificarse en el tiempo y transformase en una sialoadenitis
cronica recidivante.

Diagnoéstico

Es puramente clinico, junto con la palpacién y exploracion
del ducto. En ocasiones podemos observar la salida de saliva
espesa, casi arenilla, e incluso el célculo que obstruye. Distintas
pruebas de imagen (radiologia, TC) pueden poner de manifies-
to la existencia de los célculos. La sialografia esta contraindica-
da en la fase aguda.

Tratamiento

Se recomienda abundante hidratacion , sialogogos,
espasmoliticos y antibidticos ante la sospecha de sobreinfec-
cion (B-lactdmicos). Cuando los episodios son muy repetiti-
vos, se recomienda la cirugia, sobre todo en la submaxilar
(extraccion de célculos via endobucal, en célculos distales a la
glandula; submaxilectomia, en célculos proximales y patologia
crénica).
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5.7. Patologia tumoral

“Cuanto mds pequena sea la glandula,
mads alto sera el riesgo de que el tumor sea maligno”

Tumores benignos

Constituyen el 70% del total. Es raro que produzcan paralisis
facial

Tumor mixto benigno o adenoma pleomorfo

Es el tumor mas frecuente de todas las glandulas salivales
(80%) , predomina en muijeres y afecta sobre todo a la
parotida . Aparece como una tumoracion indolo-
ra en el lébulo superficial de la parétida de crecimiento lento.
El tratamiento es mediante parotidectomia superficial

. El riesgo de malignizacion es del 3% (transfor-
macién a carcinoma).

i

Figura 1. Adenoma pleomorfo de pardtida.

Tumor de Whartin o cistoadenolinfoma

Es tipico de ancianos y se localiza sobre todo en la parétida.
Aparece como una tumoracion en el lébulo superficial de la
parotida, indolora, quistica y de crecimiento lento. Es bilateral
en el 15% de los casos. No maligniza, pero recidiva aproxima-
damente en el 12%.

Otros

Oncocitoma (adenoma oncocitico), hemangiomas (los mas
frecuentes en la infancia).

Tumores malignos

Suponen el 30% del total.
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Carcinoma mucoepidermoide

Es el tumor maligno més frecuente de la pardtida. Aparece
como una tumoracién indurada, de crecimiento lento si es de
bajo grado (lo més frecuente). Puede cursar con pardlisis facial,
signo que rara vez aparece en los tumores benignos

Carcinoma adenoide quistico o cilindroma

Aunque donde mas se da es en la parétida, es el tumor
maligno mas frecuente de la submaxilar y de las glandulas
menores . Es caracteristica su posibilidad de
extension perineural y de metdstasis a distancia sobre todo en
pulmon.

Carcinoma epidermoide

Poco frecuente, pero muy agresivo, caracterizandose por la
aparicién de paralisis facial precoz

Otros: carcinoma de células acinares, adenocarcinoma...

Diagnostico

El principal método de diagnoéstico es la PAAF, asociada a
pruebas de imagen (ecografia, TC). En la gammagrafia con
Tc?2: los carcinomas son frios, el tumor de Whartin y el onco-
citoma son calientes y el adenoma pleomorfo es templado. La
afectacion del nervio facial es signo de malignidad y empeora
el pronostico.

Tratamiento
Es quirurgico.

e En la glandula parétida: parotidectomia superficial en los
benignos y total en los malignos.

¢ En los tumores localizados en el resto de glandulas se realiza
exéresis de la glandula.

La radioterapia poscirugia se emplea en tumores de alto grado,
N+ o con bordes de reseccion afectos.

5.8. Masas cervicales
Mediales

Quiste tirogloso

Lesion congénita mas frecuente del cuello. Suele debutar en
la infancia al sobreinfectarse. Se presenta como una masa no
fluctuante en la linea media del cuello entre hioides y tiroides,
que asciende con la deglucion . Se debe realizar
una gammagrafia para descartar la existencia de tejido tiroideo
ectopico. Se tratan mediante exéresis, asociando la extirpacion
del cuerpo de hioides (si no, recidivan).

Otros

Quistes dermoides y epidermoides, teratomas...

Figura 2. Quiste tirogloso.

Laterales

Quistes branquiales

Pueden ser suprahioideos (del 1." arco) o infrahioideos (del 2.°
arco). En ocasiones tienen localizacién preauricular (Coloboma
auris). El tratamiento es la exéresis quirurgica.

Figura 3. Quiste del 2.° arco branquial. RMN.

Otros

Linfangioma (diagnéstico por RMN), laringoceles externos,
paragangliomas o quemodectomas carotideos (masa pulsatil
cervical gue no se desplaza en el eje vertical, aunque sf lateral-
mente) , neuromas del vago...
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Adenopatias metastasicas

Suelen ser masas indoloras, de consistencia dura, fijas a planos
profundos y de crecimiento rapido. Si se sospecha adenopatia
cervical metastasica y no hay evidencia de tumor primario, se
realizard una PAAF para confirmar el diagnostico (nunca hacer
una cufa del ganglio por riesgo de diseminaciéon tumoral por
la rotura capsular de la adenopatia). Si se confirma la maligni-
dad, debe realizarse una exploracién completa en quiréfano
con panendoscopia y toma de biopsias a ciegas de cavum,
seno piriforme, amigdala y base de la lengua, ya que en el
95% serdn metastasis de un carcinoma de cabeza y cuello.
Su tratamiento es quirdrgico (vaciamiento cervical) asociado a
radioterapia.

9

64

S
S
o
=
=
(=l
I
Z
<
=
<
&
=)
=
=]
g
=
=
=
=]
S
<
®
=
g
<
=
2+
%
=



https://www.bmpdf.com

Tema 6

Otros

Autores: lvan Muerte-Moreno, H. U. Clinico San Carlos (Madfrid). Isabel Cardoso-Lépez, H. Vithas Nuestra Sefora de América (Madrid). Maria Garrote
Garrote, H. U. de Getafe (Madrid). Jonathan Esteban-Sanchez, H. U. de Getafe (Madrid).

Enfoque MIR

Es un tema poco importante. Suelen preguntar los dos subtemas
en forma de caso clinico.

6.1. Patologia de la articulacion
temporomandibular (ATM)
La patologia de la ATM presenta una elevada prevalencia (20-
40% de la poblacion). Es mas frecuentes en mujeres (3:1) entre

los 15 y 45 afios. Los factores predisponentes son el estrés,
ansiedad y bruxismo.

El dolor articular es el principal sintoma. Otros sintomas que
deben hacer sospechar patologia a este nivel son la otalgia
refleja, el chasquido articular, la limitacion a la apertura o cierre
de la boca y la maloclusiéon dental

El diagnéstico se realiza con la clinica asociada a pruebas de
imagen (ortopantomografia y RM, esta Ultima de eleccion ya
que permite estudiar el disco articular).

El tratamiento conservador es eficaz en el 90% de los casos:
analgésicos, antiinflamatorios, relajantes musculares, férulas...
La cirugfa (artroscopia, cirugia abierta) se reserva para los casos
refractarios.

Ligamento

temporomandibular

lateral
Capsula articular

Apofisis estiloides
del hueso temporal

/

Cuello de la
mandibula

Ligamento
estilomandibular

Apdfisis coronoides
de la mandibula

Figura 1. Articulacion temporomandibular.

Clasificacion

Existen muchas clasificaciones, pero basicamente podemos
dividir las enfermedades de la ATM en dos grupos:

Intrinsecas de la propia articulacion

Son las mas frecuentes, producidas por una anormal relacién
entre el disco articular respecto del céndilo, la fosa y la emi-
nencia de la ATM. Se presentan en los casos mas leves como
un click no doloroso apenas audible y que solamente se notara
en la palpacion. En los casos severos puede llegar a producirse
una luxacién anterior del menisco articular . Aqui
aparecera dolor intenso ademas de dificultad para la apertura
bucal, debido a que el desplazamiento anterior del menisco
permite Unicamente el movimiento articular inicial de rotacion
de la mandibula.

Puramente musculares o miofasciales

Las mas frecuentes son el sindrome miofascial y el bruxismo.

6.2. Fracturas de condilo mandibular
(MIR 19, 112; MIR)

En general, las fracturas de mandibula provocan maloclusiéon
dentaria, trismus, parestesias mentonianas y escalén mandibular.

A la apertura bucal, los pacientes que sufren fracturas con-
dilares suelen presentar desviacién del mentén hacia el lado
lesionado, maloclusién dentaria con apertura bucal en el lado
sano y “silencio condilar” (no se mueve al palparlo). Los nifios
gue padecen fracturas de este tipo pueden presentar secunda-
riamente alteraciones del crecimiento mandibular.

La ortopantomografia es el estudio de eleccién; la TC tam-
bién es muy util.

El tratamiento conservador con reduccion cerrada es adecua-
do en la mayoria de los pacientes. Para restablecer la oclusién
pretraumatica se realiza un bloqueo intermaxilar durante
2 semanas. Cuando este tratamiento fracasa, recurrimos a
reduccién abierta del foco de fractura e inmovilizacion rigida.

6.3. Fracturas del macizo facial (MR 12, 167)
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6.4. Patologia tumoral del macizo facial

Los tumores de origen maxilar son raros, menos de un 3% de
los tumores de cabeza y cuello. Los sintomas de presentacion
son dolor, deformidad, tumefaccion y en algunos casos puede
existir sobreinfeccion. Suelen ser la mayoria benignos.

Segun su origen pueden ser odontogénicos u osteogénicos.

Patologia pseudotumoral

¢ Quistes: cavidad con recubrimiento de epitelio en su interior
y con cépsula fibrosa.

e Pseudoquistes: cavidad sin recubrimiento de epitelio en su
interior a diferencia del quiste.

¢ Pseudotumores: displasia fibrosa, granuloma central de célu-
las gigantes, entre otros.

Displasia fibrosa

La displasia fibrosa es una enfermedad poco frecuente que
afecta principalmente a mujeres adolescentes. En esta enfer-
medad, el hueso se reemplaza por un tejido fibroso y hueso
trabecular inmaduros. La lesion se localiza en huesos en creci-
miento con deformidades angulares, pudiendo ser el resultado
de la mineralizacion defectuosa de la porcién displasica en el
interior de los huesos inmaduros. Ademas de los huesos largos
como fémur, tibia o el humero, dentro del area ORL puede
encontrarse en el craneo o en la mandibula.

El cuadro clinico cursa asintomatico hasta que, debido al creci-
miento, aparecen deformidad y dolor.

La forma mas rapida de diagndstico es la gammagrafia, y la TC
nos permite conocer el alcance de la lesion.

El tratamiento suele ser la fijacion del hueso afectado, y en los
€asos Mas severos suelen requerir multiples cirugias.
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Patologia tumoral

Los tumores benignos:

¢ Tumores osteogénicos: osteoma, osteoma osteoide, fibroma
osificante, osteoblastoma.

e Tumores odontogénicos: odontomas, ameloblastoma, tumor
odontogénico epitelial calcificante, mixoma.

Los tumores malignos:

e Tumores osteogénicos: Osteosarcoma.

e Metastasis: Historia previa de tumores de mama, pulmon...

En cuanto al tratamiento podemos diferenciar dos tipos

e Reseccion simple y/o curetaje: consiste en la exéresis simple
o curetaje de la misma, y en ocasiones un tratamiento com-
binado de ambas (exéresis+curetaje). Como no se pueden
garantizar bordes libres, se reserva este tipo de tratamiento
para aquellas lesiones no malignas en las que no sea necesa-
rio tener margenes de seguridad. Tampoco estaria indicado
en lesiones con capsula irregular o sin la misma por el riesgo
de recidivas. En esta seccidn se tratarian con reseccion sim-
ple y/o curetaje todos los quistes (excepto el queratoquiste
odontogénico), pseudoquistes y pseudotumores. Ademas
también se incluirian en este grupo el tumor odontogénico
adenomatoide y el osteoblastoma.

Reseccion compleja: existen dos tipos y, a grandes rasgos, se
llevan a cabo exéresis de lesiones malignas y/o que requieran
bordes de reseccion amplios.

- Reseccion marginal: se lleva a cabo exéresis de la lesion
con bordes pero sin alterar la morfologia maxilar, es decir
no hace falta llevar a cabo reconstruccién posterior (se
lleva a cabo exéresis de un margen).

- Resecciéon segmentaria. Siempre lleva a asociada recons-
truccion posterior, ya que se lleva a cabo la exéresis de una
lesién con margenes amplios.

En este tipo de tratamiento se englobarfan todos los tumores
osteogénicos y odontogénicos (excepto el osteoblastoma y el
tumor odontogénico adenomatoide), a destacar el osteosar-
coma, el mixoma y el queratoquiste odontogénico.

9
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Regla mnemotécnica Regla mnemotécnica

Para identificar en un grafico de audiometria cual es la QUIen OSA ERIrme A Ml con PLATINO del VANCO SALmantino
via aérea y la 6sea, solo hace falta saber que los signos QUInidina
Oy X son de via aérea — en e/ aire hay OXigeno Diuréticos del “OSA” (asa)
o ERItromicina
En la via aérea, para saber cual es derecha e izquierda, AMInoglicésidos
la O es muy parecida a la D (Derecha) PLATINOS (cisplatino, carboplatino)
o . . VANCOmicina

Para la via 6sea, recordad el dibujo de una carita con orejas: SALllicilatos

Oido derecho < > Oido izquierdo Regla mnemotécnica

Escotomas en...

Oto2clerosis = 2000 Hz
Trauma 4custico = 4000 Hz
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