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PROLOGO

Urgencias en otorrinolaringologia

Hoy dia, en nuestra especialidad, siendo objetivo en la concepcion de la misma, no es po-
sible imaginarse un buen otorrinolaringélogo sin haber pasado un tiempo significativo, du-
rante su formacidn, en un servicio de urgencias de un hospital vanguardista. Consideramos
dicha circunstancia como necesaria y esencial para poder ejercer una medicina que conlleve
toda clase de garantias previsibles para el enfermo.

Lo que en un servicio de urgencias vea y aprenda en el ejercicio de la prdctica no olvida-
rd jamds. Con seguridad deberd realizar en el indicado lugar alguna actuacion médico-qui-
rurgica, in extremis, para salvar la vida de un enfermo. Me refiero con esto, como se puede
adivinar, a tener que practicar una traqueotomia de urgencia a un paciente que se asfixia,
una extraccion de un cuerpo extrafio en las vias aéreas superiores o abrir un absceso retrofa-
ringeo, etc.

El haber pasado de una medicina liberal, humanista y personalizada, a otra tremenda-
mente tecnificada, socializada y estatalizada, y que al hacerse en equipo se despersonaliza
un tanto, no justifica el que cada uno no agote al limite su formacidn, pues tarde o tempra-
no se surgird el caso que le obligard a ejercer esa medicina humanista y personalizada que
todos, en nuestro fuero interno, deseariamos vivir.

El gran compromiso actual que tenemos, sobre todo las generaciones que rebasamos los
cincuenta, y los que atn no llegaron a los sesenta y cinco, o sea, a la obligada jubilacién, es
el «shock» del futuro. Es decir, la brusca ruptura con el pasado, la cual nos obliga a que
asumamos el presente, sin dejar de valorar la gran necesidad de tener una acertada vision
del futuro.

Al margen de estas consideraciones hemos de significar que desgraciadamente, en la ma-
yor parte de la medicina que se hace hoy dia, ademds de los pocos incentivos, se tiende a que
todos seamos iguales y que se valore mds la cantidad y nada la calidad.

Nuestro trabajo hospitalario, y mucho mds el de «urgencias», estd infravalorado por
nuestras autoridades sanitarias, y la prueba de esto son los escasos suplementos que se
asignan para un trabajo tan duro y agotador.

Dichas estas cosas, que en conciencia necesitaba comentarlas a modo de predmbulo,
quiero advertir que no tenéis que caer en el desdnimo, en el pasotismo, y que debéis luchar
contra el estrés que se vive en una urgencia, y fundamentalmente tratar siempre al enfermo
como os gustaria os trataran a vosotros.

Al margen de esto, pero relacionado en el fondo con ello, decia Marafion a sus discipulos
mds directos: «Que preferia se marchasen de su lado sin saber diagnosticar una fiebre tifoi-
dea a que no supieran ponerse al lado del hombre enfermo...»

Afortunadamente se termind ya con la arraigada idea de que quien practicaba, o se le
designaba para un puesto en urgencias, era el iilltimo médico que llegaba al servicio, el mds
Joven o el mds inexperto. Estd archidemostrado que hoy dia «la urgencia» debe ser atendida
por personal altamente cualificado, cuanto mds mejor. La mayor competencia en la cualifi-
cacién del especialista de guardia en un servicio de urgencia conlleva la acreditacién y pres-
tigio del centro.

En relacién al tema de las urgencias, nuestro criterio es que el otorrinolaringélogo debe
hacer su guardia de presencia fisica, a pie del posible enfermo que en cualquier momento,
en cualquier instante, se pueda presentar. Los que pasamos los cincuenta conocimos aquella
época de realizar las guardias localizadas. Se denominaban «de alerta». Con ello quiero de-
cir que tenemos un criterio realista del problema, por conocer y haber vivido las dos circuns-
tancias.

A pesar de ello, no podemos inhibirnos de los errores que podamos cometer, ya que todos
sabemos que la medicina es una ciencia inexacta y lo es con independencia de los problemas
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cientificos, por no poder presumir con exactitud la reaccion del paciente. ;Quién de nosotros
no ha visto a lo largo de su ejercicio profesional, en casos similares, respuestas completa-
mente diferentes?

Maranién nos decia que la medicina como profesion era excelsa, pero como ciencia «hu-
mildisimanr.

En la prdctica no se puede olvidar, por muchos afios que pasen, una traqueotomia que
hubo de hacerse en la cama de un enfermo, o en una habitacién cualquiera, por no dar
tiempo al traslado del paciente por la urgencia del caso.

;Qué otorrinolaringélogo no ha visto cientos de epistaxis? En general, suelen ser fdcil-
mente tratables, pero en alguna ocasién el cuadro se hace violento, serio, gravisimo. Os ase-
guramos que a veces es de vital urgencia el tener que elegir una buena via para adminis-
trarle a chorro varias unidades de hematies concentrados, pues el paciente nos llega
sangrando explosivamente, de color cereoblanquecino, amenazando con una parada por
anoxia cardial. A todo esto debemos pensar si aquello se debe a una HDA (hemorragia di-
gestiva alta), a una discrasia sanguinea, a un tumor nasosinusal, a un Rendu-Osler, etc.
Segtin la etiologia, nos inclinaremos por su tratamiento, a base de conseguir una vasocons-
triccién, corregir su coagulopatia, practicarle un taponamiento nasal anterior o posterior,
etc., st es que logramos contener la hemorragia.

sHabéis visto llegar a «urgencias» una insuficiencia respiratoria aguda por un cuerpo ex-
trafio alojado en vias altas, o por una estenosis traqueal, o por una compresion extrinseca
de un cdncer de tiroides? Es un cuadro dramdtico, impresionante, hay que estar muy aveza-
do, ser muy eficiente, para que, unido a la consiguiente agitacion del enfermo que se ahoga,
tener serenidad y sin perder el control practicarle una laringoscopia o una laringotraqueo-
broncoscopia y liberar sus vias respiratorias obstruidas.

En otras ocasiones son traumatismos faciales masivos, o incluso traumatismos craneo-
encefdlicos graves, en los que en la mayoria de los casos lo primero que hay que analizar es
el asegurar sus vias respiratorias por medio de una intubacion correcta o una traqueotomia
reglada. Un traumatismo de cuello, o una herida por arma blanca con seccién de los gran-
des vasos del cuello, o sospecha de los mismos; un enfermo vertiginoso..., los grandes absce-
so0s parafaringeos..., etc.

Insistiendo en la cuestién, una traqueostomia creemos no debe ser hecha por el intensi-
vista o el cirujano general. Deberd ser practicada siempre por el otorrinolaringélogo. Ha-
ciéndolo éste, podriamos evitar muchas complicaciones de hemorragias, estenosis laringo-
traqueales, disfonias permanentes, etc.

La traqueotomia parece ser cosa sencilla y que la hace todo el mundo. Creo, y muchos po-
drian ratificarlo, que se ha visto competentes cirujanos «perderse» en el cuello, buscando los
anillos traqueales, que muy frecuentemente estin desviados, desplazados o infiltrados por
un tumor de cuello, de la glandula tiroides o de la propia laringe. La apertura de la trdquea
tiene que ser en el sitio preciso, y con una incision determinada y no de cualquier manera.
La misma cdnula debe de ser puesta por el otorrinolaringélogo.

Insisto y termino. Creo que debe ser, siempre que ello sea posible, el especialista de ORL
quien debe actuar en estos casos para evitar complicaciones yatrogénicas e incluso fracasos
mortales.

Después de este preambulo, en el cual justificamos la necesidad de la formacion del espe-
cialista pasando por un servicio de urgencias, ofrecemos al lector este libro, donde podrd en-
contrar de forma clara y diddactica las principales situaciones de urgencias, junto con la
descripcién clara de las exploraciones y tratamientos para cada caso.

Pienso que podemos considerarlo como un «manual de urgencias», que puede ser itil
tanto a los residentes de otorrinolaringologia como a los propios especialistas ORL, e inclu-
s0 a los médicos de familia, los que en muchas ocasiones suelen verse obligados a tomar de-
cisiones vitales en las que este libro les puede orientar.

Y por ultimo, deseo expresar mi agradecimiento a los colaboradores de esta ponencia por
su notable trabajo y el gran nivel de los distintos capitulos que avala todo lo dicho. Asi
como manifestar nuestra gratitud a todos los miembros de nuestra sociedad que deposita-
ron en nosotros un tema del mdximo interés.
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Como final, recordar que nuestra profesién, y fundamentalmente las «urgencias», son si-
nénimo de sacrificio. Y para asumirlo no podemos olvidar el concepto sacerdotal del médi-
co, lo cual significa que la vocacién prevalece sobre cualquier otra circunstancia que pueda
presentarse.

Dr. MANUEL FERNANDEZ-VEGA Y DIEGO
Jefe de Servicio de Otorrinolaringologia.
Hospital General Gregorio Marafién. Madrid
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La reanimacién de urgencia
Parada cardiorrespiratoria

P. GONZALEZ SERRANO

DEFINICION Funcién cardiaca
Es la brusca interrupcién de la capacidad del co- — Circulacién:
razén para bombear sangre suficiente para mante- e Frecuencia cardiaca.

ner una adecuada circulacién y perfusion cerebral. - .
yp Sloricee e Tensién arterial.

e Pulsos periféricos:
DIAGNOSTICO s Presentes o ausentes.
s Volumen.
e Perfusién de piel:
m Relleno capilar.

Es fundamentalmente clinico. Se manifiesta co-
mo:

— Pérdida brusca de conciencia.

— Ausencia de pulsos centrales (braquiales, fe- e*Temperati

morales, carotideos). a Color.
— Cianosis. — Perfusién del sistema nervioso central:
— Apnea y/o boqueadas. e Reconoce a los padres (nifio), contacta con
— Midriasis. el entorno.

e Reaccién al dolor.
e Tono muscular.

CAUSAS e Tamaiio de las pupilas.

La mayor parte de las veces es el resultado de pa-
rada respiratoria primaria y la hipoxia subsiguien- Causas de origen cadiaco
te. Por esta razén es preciso asegurarse siempre de
la funcién respiratoria y cardiaca, valorando: — Cardiopatias congénitas.
— Arritmias graves.
Funcién respiratoria — Lesiones miocdrdicas (infarto).
— Taponamiento cardiaco.

— Permeabilidad de la via aérea. e o At R dauiridas)

— Respiracion.
— Frecuencia.

. Causas de origen extracardiaco
— Entrada de aire: g

e Expansi6n tordcica. — Hipoxia:
e Ruidos respiratorios. e Cuerpos extrafios en via aérea.
e Estridor. e Semiahogados.
e Sibilancias. e Traumatismos graves.
— Mecanica respiratoria: e Intoxicaciones.
e Tiraje. ¢ Inhalacién de humos.
® Quejido. e Infeccién de vias aéreas.

e Color. o Encefalitis.



o Neumotérax, hemoneumotérax.

o Lesiones altas de médula espinal.
— Acidosis y alteraciones electroliticas:
— Shock.
— Hipoglucemias.
— Reflejos vagales.
— Hemorragia.

— Anafilaxia (causas medicamentosas yatrogé-
nicas: narcdticos, sedantes, potasio, digoxina).

— Embolia.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

1. Establecer la falta de respuesta a cualquier
estimulo.

2. Pedir ayuda. Dar alarma de parada cardiaca.

3. Colocar al paciente en posicién adecuada pa-
ra la reanimacién.

4. Via aérea:
— Permeabilizar la via aérea.
— Confirmar la apnea.
5. Respiracién:
— Comenzar la respiracién artificial:
e Boca-boca.
e Boca-bocanariz (lactante pequeiio).
e Con mdscara, ambu.
e Tubo endotraqueal.
°

Reconocimiento y manejo de la obs-
trucciéon de via aérea.

6. Circulacién:
— Comprobar la ausencia de pulso.
— Iniciar masaje cardiaco externo.
7. Administracién de drogas.
Desfibrilacién.

9. Control y tratamiento del paciente tras la re-
cuperacién de la parada.

®

1. Establecer la falta de respuesta

Para asegurarse de que el paciente estd incons-
ciente debe ser estimulado o agitado. En el caso de
un nifio, si estd consciente responderd moviéndose
o llorando, mientras que un nifio inconsciente no se
despertard y mostrard gran hipotonia y arreflexia.

2. Pedir ayuda. Alarma de parada cardiaca

La reanimacién es una técnica compleja que re-
quiere varias personas, y por ello aunque la perso-
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na que la diagnostica se encuentre sola, debe co-
menzar el tratamiento y ademads pedir inmediata-
mente ayuda. Debe activarse la alarma de parada
cardiaca.

3. Posiciéon del paciente

La posicién mds adecuada es en deciibito supino
horizontal sobre una superficie dura. Cuando en el
momento de la parada el paciente no se encuentre
en esta posicién, su movilizacién debe ser cuidado-
sa para evitar la posible fractura de la columna
cervical. Los movimientos rotatorios del tronco y
cabeza deben ser simultdneos y suaves.

4. Via aérea
Permeabilidad de la via aérea

Tanto en el sujeto que no respira como en el que
realiza grandes esfuerzos respiratorios pero esta
cianético, la permeabilidad de la via aérea debe
asegurarse.

La maniobra mas eficaz para permeabilizar 1a
via aérea es la extensién de la cabeza y la eleva-
cién de la mandibula.

La extensién de la cabeza evita la obstruccién de
la via aérea por la lengua. La elevacién de la man-
dibula ayuda a mover la lengua hacia adelante, se-
parandola de la pared posterior de la faringe.

Al realizar esta maniobra se debe evitar el cierre
total de la boca.

Confirmar la apnea

Después de asegurar la permeabilidad de la via
aérea debe confirmarse que el sujeto no respira, y
para ello se observardn los movimientos del térax y

FIG. 1.
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abdomen y se aplicara la oreja a la via aérea del
sujeto. Al acercar la cabeza se sentir4 salir el aire
(mirar, escuchar, sentir).

Si existiendo movimientos respiratorios éstos se
realizan con gran trabajo y/o existe cianosis, la asis-
tencia respiratoria (via aérea respiraciéon) debe ser
inmediata. Esto es a veces suficiente para evitar la
parada cardiaca o restablecer el ritmo cardiaco.

5. Respiracion
Comenzar la respiracion artificial

De uno a doce meses: 20 respiraciones por minu-
to (una cada tres segundos).

Hasta los ocho afios: 15 respiraciones por minuto
(una cada cuatro segundos).

Adulto: 12 respiraciones por minuto (una cada
cinco segundos).

Boca-boca, boca-bocanariz y boca-nariz: Una vez
aplicada la boca del reanimador a la boca y/o nariz
del paciente sin permitir escapes, se realizardn
cuatro insuflaciones suaves y rapidas con el aire
suficiente para producir elevacién del térax en el
nifio. La duracién de la insuflacién serd de 1 a 1,5
segundos de insuflacién, dejando vaciarse el pul-
moén entre ellas. La presién necesaria para produ-
cir elevacién del térax puede ser considerable, ya
que la via aérea del nifio puede ofrecer gran resis-
tencia. Los movimientos del térax nos confirmardan
que estamos aplicando la presién necesaria.

En el adulto se hardn dos insuflaciones de 1,5 se-
gundos. La salida de aire es pasiva en todos los ca-
$0S.

Si a pesar de aplicar una presién considerable el
.térax no se mueve, se reajustard la posicién de la
cabeza y mandibula y si aun asi persiste la inmovi-
lidad torécica, se sospechard la obstruccién de la
via aérea.

Ventilacién con mascara-ambi o méascara y pieza
en T: Cuando se utilice este medio de ventilacién se
procurard aplicar la mdscara adecuadamente a la
via aérea. Se colocard la cabeza en extensién y la
mandibula hacia arriba y se comprobarén los movi-
mientos de la caja tordacica como en el apartado an-
terior.

Con los medios de ventilacién anteriormente
descritos, puede producirse distensién gédstrica,
elevacién del diafragma y disminucién del volumen
pulmonar. Esto puede evitarse limitando los volu-
menes de insuflacién de la caja tordcica a los es-
trictamente necesarios. Nunca debe comprimirse el
abdomen para vaciarlo, ya que esto puede provocar
aspiracién pulmonar del contenido géstrico. Sélo se

FIG. 2.

intentard la descompresién géstrica si el abdomen
estd muy tenso y la ventilacién es inefectiva, y con
el paciente colocado en posicién lateral. Lo ideal es
la colocacién de una sonda nasogdstrica.

Ventilacién con tubo endotraqueal: En la parada
cardiorrespiratoria la intubacién endotraqueal de-
be ser realizada por personal experto y por via
oral.

Reconocimiento y manejo de la
obstruccion de via aérea

Puede ser debida a cuerpo extrafio o a infeccién e
inflamacién de la via aérea (croup, epiglotitis).

En el cuerpo extrafio: Se trata de un sujeto pre-
viamente sano en el que la dificultad respiratoria
comienza mientras jugaba con objetos o se alimen-
taba. En este caso es preciso extraer el cuerpo ex-
trano antes de practicar la ventilacidon si ésta es
imposible. Si se trata de un nifio, no debe intentar-
se extraer con los dedos un cuerpo extrafio que no
se ha visualizado, ya que esto puede provocar su
progresion a la via aérea.

Si un nifio presenta sospecha de cuerpo extrano
y estd tosiendo, se le debe animar a que siga to-
siendo, y no movilizarle. S6lo debe actuarse cuando
la tos sea ineficaz y/o exista aumento del trabajo
respiratorio con estridor. La maniobra para inten-
tar que expulse el cuerpo extrafio a realizar en el
nifio mayor y en el adulto es la maniobra de Heim-
lich (la aplicacién de seis a diez compresiones sub-
diafragmaticas). En el nifio pequefio se aplicardan
cuatro compresiones en la espalda a nivel interesca-
pular, seguidas de cuatro compresiones esternales.

6. Circulaciéon

Comprobacién del pulso

La parada cardiaca se reconoce por ausencia de
pulsos en grandes arterias en un paciente incons-



FIG. 3.

ciente que no respira. En el nifio pequefio se reco-
mienda palpar el pulso braquial, ya que por su cue-
llo corto el carotideo es mas dificil de palpar. En el
adulto se palpa siempre el carotideo.

La actividad precordial es mds un impulso que
un pulso, y no es buen indicador de la actividad
cardiaca. Algunos nifios con buena actividad car-
diaca tienen un precordio inmévil y pueden dar,
por tanto, la impresién de parada cardiaca (fig. 2).

Masaje cardiaco externo

Debe realizarse siempre en combinacién con la

respiracion artificial. La técnica es distinta segin
la edad:

Lactante pequerio. El lugar de la compresién de-
be ser el punto medio del esternén (a la altura de
la linea que une las dos mamilas). La compresién
debe hacerse con los dedos indice y medio o bien
con los dos pulgares mientras se rodea el térax con
las manos. (fig. 3).

La depresién esternal debe ser de unos 2 cm. y la
frecuencia de 100 veces por minuto.

La relacién entre compresiones y respiraciones
debe ser 5 a 1. La persona que efectiia el masaje
contara las compresiones en voz alta; al final de las
cinco compresiones se realizara una insuflacién. Al
finalizar un ciclo de 10 se parara no mas de cinco
segundos para comprobar el pulso, y posteriormen-
te cada cinco minutos.

En el nifio. El lugar de la compresién debe ser de
2 cm. por encima de la unién de las costillas con el
esternén (1/3 inferior al esternén). Se hard apoyan-
do el talén de la mano derecha y sobre éste el talén
de la mano izquierda. Se hara con los brazos en ex-
tensién y aplicando desplazamientos del esternén
de 2 a 3 cm., con una frecuencia de 80 veces por
minuto.
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La relacién entre compresiones y respiraciones
seride4 a 1.

En el adulto. Con el talén de la mano derecha so-
bre el tercio inferior del esternén como se acaba de
describir. Se realizardan 15 compresiones y dos in-
suflaciones.

Una vez recuperado el pulso se seguird ventilan-
do a 20 r.p.m. en el lactante pequefio, 15 r.p.m. en
el nifio y 12 r.p.m. en el adulto.

7. Administracion de drogas

Vias de administracién

— Periférica, preferiblemente en extremidades
superiores o epicraneal en el lactante.

— Venosa central, de eleccién.

— Intraésea, que es fécil, rapida y tan eficaz co-
mo una venosa central.

— Endotraqueal, muy efectiva si no existe via.
No bicarbonato.

Liquidos

El shock hipovolémico es frecuente, especialmen-
te en el politraumatizado y quemado, pero también
en el deshidratado, en la cetoacidosis diabética y
en el shock séptico. Los cristaloides (Ringer lactato
y suero fisiolégico) son baratos, faciles de conseguir
y no provocan reacciones alérgicas. Expanden el
espacio intersticial y corrigen los déficit de sodio,
pero no expanden de forma eficaz el intravascular,
ya que sélo una cuarta parte de lo que se infunde
permanece en el intravascular, lo que obliga a ad-
ministrar cuatro o cinco veces el déficit, con el con-
siguiente riesgo de edema pulmonar.
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La sangre y los coloides (seroalbiimina al 5 por
100, plasma fresco congelado, dextranos) son mu-
cho maés eficaces como expansores plasmaticos.

Debe comenzarse con 20 c.c./kg. si existe shock
hipovolémico, y pueden necesitarse 40-60 c.c./kg.
en la primera hora.

Medicacion

Oxigeno

Debe usarse siempre en la PCR, en cualquier si-
tuacién de hipoxemia, de insuficiencia respiratoria
que pueda llevar a parada cardiaca.

Adrenalina

Aumenta la frecuencia cardiaca. Aumenta la
contractilidad miocardica. Aumenta la resistencia
vascular periférica. Aumenta la tensién arterial y
los requerimientos miocardicos de oxigeno. Aumen-
ta el automatismo cardiaco. Clinicamente aumenta
la presién de perfusién generada por el masaje car-
diaco, mejora la contractilidad, estimula la contrac-
cién espontdnea y facilita la respuesta a la desfibri-
lacién en la fibrilacién ventricular.

Dosis: 0,01 mg/kg. de una solucién de 1/10.000
(0,1 c.c./kg.), i.v., endotraqueal o intraésea. Se pue-
de repetir a intervalos de cinco minutos. Su accién
disminuye en presencia de acidosis, por lo que es
importante una ventilacién adecuada, mantener la
circulacién y corregir la acidosis metabélica.

Bicarbonato sédico

En la parada cardiaca la acidosis suele ser mixta
(respiratoria y metabélica). E1 componente respira-
torio debe tratarse aumentando la ventilacién y el
metabélico con bicarbonato cuando es grave, segun
la férmula:

Déficit de bicarbonato = exceso base X peso (kg.)
X 0,3.

Debe corregirse la mitad de lo calculado por la
férmula. Puede iniciarse con 1 mEqg/kg. en la aci-
dosis moderada. El bicarbonato puede disminuir
1 pH intracelular provocando depresién miocérdi-
ca; por tanto, no estd indicado en la acidosis leve o
moderada que puede corregirse con ventilacién.
Con pH menor de 7,20, en parada cardiaca prolon-
gada o en situacién hemodindmica inestable, puede
usarse junto con una ventilacién adecuada y masa-
je cardiaco externo.

Dosis: 0,5 a 1 mEg/kg. Dosis sucesivas deben ser
segtn el pH y pCO,.

El bicarbonato inactiva las catecolaminas y las
sales de calcio precipitan, por lo que hay que lavar
la via tras su administracién. No se puede admi-
nistrar por via endotraqueal.

Atropina

Tiene accién parasimpaticolitica, acelarando el
marcapasos sinusal o auricular y la conduccién au-
riculoventricular. Estda indicada en la bradicardia
vagal en la intubacién y puede ser 1til en asistolia.
Puede usarse via intravenosa, endotraqueal e in-
tradsea.

Dosis: 0,02 mg/kg. Minimo 0,1 mg. y maximo
1 mg. en el nifio y 2 mg. en el adolescente y adulto.

Glucosa

Los ninos pequefios y los pacientes crénicos tie-
nen muy limitada la reserva de glucégeno, que
adema4s se consume rapidamente en el estrés.

Est4 indicada si existe hipoglucemia y cuando el
paciente no responde a las medidas habituales de
reanimacion.

Dosis: 0,5-1 g/kg. En forma de glucosa al 10 por
100 o al 25 por 100 (2-4 c.c./kg.).

Cloruro cdlcico

Se usa por efecto inotrépico positivo. Cuando se
produce isquemia miocirdica el mecanismo de la
bomba de calcio se ve comprometido por falta de
energia, por lo que el calcio puede acumularse en el
citoplasma con consecuencias téxicas. Hoy no se
usa en asistolia y se discute su uso en la disocia-
cién electromecdnica, en la que un alfaadrenérgico
(metoxamina) es mejor. Estd indicando si existe o
se sospecha hipocalcemia y en el tratamiento de la
hiperpotasemia e hipermagnesemia.

Dosis: En la reanimacién sélo debe considerarse
el cloruro cdlcico, ya que da directamente calcio
ionizado. Se recomienda 0,2 a 0,25 c.c./kg. de cloru-
ro calcico al 10 por 100. Dosis repetidas pueden ser
perjudiciales, por lo que sélo se debe repetir la do-
sis inicial a los diez minutos, y para dosis sucesivas
medir los niveles de calcio. Su administracién rapi-
da puede producir bradicardia e incluso parada
cardiaca. Precipita con bicarbonato. Puede produ-
cir quemadura quimica.

Lidocaina

Si existe fibrilacién ventricular. Dosis: 1 mg/kg.
i.v., endotraqueal o intraésea. Puede repetirse en



diez a quince minutos, pero es preferible seguir con
una infusién continua de 20 a 50 pug/kg/min. (120
mg. en 100 c.c. de s. glucosado al 5 por 100, adminis-
trado a 1-2,5 c.c./kg/h.). Dosis excesivas pueden pro-
ducir depresién miocérdica, circulatoria y convulsio-
nes. Si se producen, hay que suspender la infusién y
administrar diacepam o fenobarbital.

Bretilio

En adultos est4 indicado en el tratamiento de la
fibrilacién ventricular y taquicardia ventricular re-
sistente a desfibrilacién y lidocaina.

Dosis: 5 mg/kg. en bolo, seguido de desfibrila-
cién. Si persiste fibrilacién ventricular puede au-
mentarse a 10 mg/kg. y repetir la desfibrilacién.

Medicaciones en la estabilizacion
postparada

Isoproterenol

Aumenta la frecuencia cardiaca, la velocidad de
conduccién y la contractilidad cardiaca. Produce
vasodilatacién periférica. Indicada en la bradicar-
dia por bloqueo cardiaco resistente a atropina.

Dosis: Vida media, 1,5 minutos. Debe administrar-
se con bomba de infusién. Se prepara una infusién
de 0,6 mg. (3 c.c.) en 100 c.c. de suero (6 mg/ml.).
1 c.c./kg/h. da una dosis de 0,1 pg/kg/min. Puede
aumentarse en intervalos de cinco minutos hasta
1 pg/kg/min. Por ser un puro betaadrenérgico sin ac-
cién alfa no estd indicado en la parada cardiaca, ya
que compromete la perfusién coronaria al producir
disminucién de la tensién arterial diastélica.

Dopamina

Es una catecolamina endigena con efectos car-
diovasculares complejos segun la dosis. Esta indi-
cada en el tratamiento de la hipotensién y/o mala
perfusién periférica en paciente con ritmo cardiaco
estable. En shock se administra en infusién conti-
nua con bomba de infusién, pudiendo empezarse a
10 pg/kg/min. Dosis mayores de 20 pg/kg/min. pro-
ducen vasoconstriccién sin aumentar el efecto ino-
trépico. Debe administrarse por una via central
porque produce isquemia local. No se puede mez-
clar con soluciones alcalinas.

Dobutamina

Es una catecolamina sintética con efecto beta;.
Aumenta la contractilidad cardiaca y la frecuencia
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cardiaca sin alterar el tono vascular periférico. Indi-
cada en hipotension y/o mala perfusién postparada.

Dosis: 5 a 20 pg/kg/min. en infusién continua. Se
inactiva con soluciones alcalinas.

Adrenalina

Es una catecolamina de accién directa. Efectos
dosis dependiente (menos de 0,3 pg/kg/min. tienen
efecto beta con aumento de la contractilidad mio-
ciardica y presién de pulso y por encima de 0,3
png/kg/min. tienen efecto alfa con aumento de la
tensién arterial sistélica y diastélica). Estd indica-
da en la hipotensién y situaciones de mala perfu-
sién tras la recuperacién de un ritmo cardiaco esta-
ble. Tiene una vida media de dos minutos. Se ad-
ministra en infusién continua hasta 1 pg/kg/min.
Dosis por encima de 0,5 a 0,6 pg/kg/min. pueden
producir vasoconstriccién severa que comprometa
el riego sanguineo a una extremidad y a la piel.

8. Desfibrilacion

Es la despolarizacién de una masa critica de cé-
lulas miocdrdicas, a fin de conseguir que se inicie
un latido cardiaco organizado. La cardioversion es
lo mismo, pero realizado sincrénicamente, para evi-
tar el periodo vulnerable del ciclo cardiaco. Se utili-
zan las palas mas grandes que permitan contacto
completo con el térax del paciente, dejando espacio
entre ellas. En general, de 4,5 cm. para lactantes
pequerios y de 8 cm. para nifios. Entre las palas y el
térax debe ponerse gel conductor o en su defecto
compresas mojadas en suero salino. No debe usarse
alcohol, ya que puede producir quemaduras.

Una pala se coloca en el segundo espacio inter-
costal, a la derecha del esternén, y la otra en la li-
nea medioclavicular, a la altura del apéndice xifoi-
des. La dosis es de 2 W/kg/seg. Puede duplicarse si
no responde. En el adulto la dosis de desfibrilacién
es de 200 W inicialmente. El segundo choque si
fuera necesario puede ser de 200-300 W. Si precisa
un tercer choque éste serd de 360 W. Si vuelve a fi-
brilar no hay razén para dar més voltaje.

En el adulto en fibrilacién ventricular, mientras
se prepara el desfibrilador puede darse un golpe en
el pecho, desde una distancia no mayor de 20-
30 cm., con el puiio cerrado, en el centro del ester-
nén, y golpeando con la regién hipotenar.

9. Control y tratamiento tras la parada
cardiorrespiratoria

Todo paciente en el que se hayan conseguido los
objetivos de la reanimacién de la parada cardiaca
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ALGORITMO I
PARADA CARDIORRESPIRATORIA

No Valoracién paciente 1

;Esta bien? .
No tratamiento
| (Via aérea libre? ||

Si Liberar V.A.

No

—L Considerar via orofa-
|Ox1geno 100% [—= ringea o intubacion
Si No - p
- - = Ventilar ambu. Tubo ET.
|¢_Resp|ra. [ Oxigeno alto flujo
]
L N
iPulso? 20 Masaje cardiaco

| St

FC mayor 60 l.p.m.

Monitor ECG

Viai.v. io
Laborat. etiologia
Reevaluar. Frecuente
Trasladar

ALGORITMO 11
PARADA CARDIORRESPIRATORIA

(Ritmo ECG?

.
Bradicardia 0
—6 m A-80 l.p.m.

(TA adecuada?|-

TA baja Desf. 2 W/kg/s
Atropina bolo
# i Desf. 4 W/kg/s
CV1Wk /s| Lidocaina (B) dos veces
5 : Refracteria & r—]_—(ralzl
omp. ven Adrenalina IC :
Cons. bicarb. : N ig{gig;;z
0 respuesta . .
| CV 2 Wike/s Brell;)illlio hipoxemia
Isoproterenol IC ]
S1hecesario E;@l RSN Adrenalina (B)
|
] Lidocaina (B)
Lidocina (B) Lidocaina IC
segu;da IC Desﬁbrilar]
Bretilio
5 5 mg/kg.

Siy — — Desfibrilar
Si hipovolémico :
Postresucitacion bolo 20 ml./kg. SF _SiRSN & Bretilio
Monitorizar Lidocaina IC 10 mg/k,
Rx Lab. Si normoyolémico
Transferir Dopamina IC

RSN: Ritmo sinusal normal. TQV: Taquicardia ventricular. TA: Tension arterial. CV: Cardioversién. Desf.: Desfibrilar. B: Bolo.
IC: Infusion continua. FV: Fibrilacion ventricular.



debe ser trasladado a una Unidad de Cuidados In-
tensivos para su estabilizacién posterior. En la
UVI se controlaran:

— El sistema cardiocirculatorio.
— El sistema respiratorio.

— El sistema renal.

— El estado neurolégico.

— El estado de coagulacién.

— El estado metabdlico.

Se debe intentar diagnosticar siempre la causa
de la parada cardiaca, lo que permitira actuar para
evitar que vuelva a repetirse.

SHOCK

Es un estado caracterizado por la presencia de
un metabolismo tisular inadecuado, que si no se
corrige lleva a la lesién irreversible celular.

1. SHOCK HIPOVOLEMICO

Para que se produzcan signos y sintomas en el
adulto se requiere una pérdida de volumen intra-
vascular del 15 al 25 por 100. En la fase precoz los
mecanismos compensadores son: hiperventilacién,
vasoconstriccién, aumento de la frecuencia cardia-
ca, paso de liquidos extravasculares al espacio in-
travascular, agregacién plaquetaria.

Los nifios pueden pasar esta fase sin sintomas,
desencadendndose bruscamente los signos de
shock establecido. Las manifestaciones clinicas de-
penden no sélo del volumen de pérdida, sino tam-
bién de la velocidad. En el adulto son:
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— Drenaje de tubos toracicos.

— Pérdida de plasma por quemaduras.
Por pérdidas internas:

— Hemoperitoneo.

— Hemotoérax.

— Fracturas de huesos largos.

— Obstruccién intestinal.

— Ascitis.

Tratamiento

El objetivo primario es restablecer la perfusién a
los distintos 6rganos y células con sangre adecua-
damente oxigenada.

1. Administrar oxigeno al 100 por 100 con mas-
carilla.

2. Administracién intravenosa de liquidos:

— Se deben insertar dos cdnulas venosas
del mayor calibre que se pueda. Si no se
consigue pronto, debe cogerse una via
venosa central o una intradsea en nifos.
Si existe hemorragia externa debe con-
trolarse con presién directa.

Objetivos: Conseguir una reposicién de volumen
para normalizar el volumen intravascular y man-
tener la tensién arterial. Conseguir una diuresis de
0,5-1 c.c./kg/h., una presién venosa central (PVC)
7-10 mmHg, una presién capilar pulmonar (PCP)
8-12 mmHg, la normalizacién del estado mental y
la disminucién de la necesidad de vasopresores.

Al tiempo que se comienza la infusién de liquidos
debe realizarse analitica: hemograma, iones, gluco-

Clase I Clase I Clase 111 Clase IV
Pérdida de sangre/c.c. ........... Hasta 750 1.000/1.250 1.500/1.800 2.000/2.500
Pérdida de sangre/% ... Hasta 15% 20/25% 30/35% 40/50%
Frecuencia cardiaca .... 72-84 +100 +120 +140
Tensién arterial ..................... 118/82 110/80 70-90/50-60 —50-60 sistolica
Frecuencia respiratoria ........ 14-20 20-30 3-40 +35
Diuresis (c.c./h.) .cccovveeennnenn. 30-35 25-30 5-15 Nada
Estado conciencia .................. Ligera ansiedad Moderada + Confusion + Confusién

+ Letargico

Causas

Por pérdidas externas:
— Hemorragia.
— Vbémitos, diarrea, deshidratacién.

— Diuresis excesiva no controlada (enfermedad
o diuréticos).

— Hipovolemia postdialisis.

sa, grupo y Rh, sangre cruzada, estudio de coagula-
cién, gases arteriales.

Tipo de liquidos: Deben ser isotonicos para evi-
tar hiponatremia e hiperglucemia. Existen solucio-
nes estdndar para la expansién aguda:

a) Cristaloides: Ringer lactato y suero fisiolégi-
co. Se debe colocar una sonda vesical, salvo
que exista traumatismo uretral. Tras este
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bolo inicial debe volverse a valorar el estado
neurolégico, la diuresis, el relleno capilar y
la tensién arterial. Si no mejora en los si-
guientes minutos, debe medirse la PVC. Si
persisten signos de shock tras la resucita-
cién con liquidos, deben comenzarse las dro-
gas vasoactivas.

b) Coloides: Seroalbiimina al 5 por 100. Las
fracciones proteicas purificadas y los dextra-
nos pueden producir reacciones anafildcti-
cas, por lo que debe evitarse su uso en el
shock. Los coloides expanden de dos a tres
veces mas el volumen intravascular que los
cristaloides. Deben usarse coloides en situa-
ciones muy urgentes, por su mayor capaci-
dad expansora del volumen intravascular,
cuando exista coagulopatia dilucional con hi-
poproteinemia (de eleccién el plasma fresco
congelado), y en presencia de ascitis.

¢) Administracion de sangre: Debe usarse siem-
pre en las clases III y IV del shock, para man-
tener un hematocrito del 25-30 por 100. Puede
usarse concentrado de hematies a 10 c.c./kg.
mas plasma fresco congelado a 10 c.c./kg. o
bien sangre completa a 20 c.c./kg. (se aportan
mas factores de coagulacién cuando se admi-
nistra plasma fresco congelado).

3. Prenda neumdtica antishock (PNAS) o pan-
talén militar antishock (PMAS): Como medi-
da contemporizadas en las hemorragias ma-
sivas intraabdominales o de las extremida-
des inferiores, hasta que pueda llevarse a
cabo una expansién adecuada del volumen
sanguineo, la hemostasia intraabdominal o
la exploracién quirurgica. La presién de in-
flado no debe sobrepasar 100 mmHg. No se
debe deshinchar hasta que el equipo quirir-
gico no esté preparado y la reanimacién con
liquidos iniciada. Se recomienda un tiempo
de hinchado no mayor de una hora.

2. SHOCK SEPTICO

Se produce como consecuencia de una bacterie-
mia asociada generalmente a organismos gram ne-
gativos, pero puede producirse por grampositivos,
virus y hongos. La bacteriemia y la endotoxemia
afectan directamente a la permeabilidad celular y
vascular y liberaciéon de sustancias vasoactivas.
Los signos y sintomas varian con la duracién del
estado de shock:

a) Fase inicial (hiperdindmica): Alteracién de
conciencia, piel caliente, pulsos saltones, hi-
potensién o tensién arterial normal, taqui-
cardia, escalofrios, fiebre, precarga dismi-
nuida o normal, disminucién de la resisten-

cia vascular sistémica, hiperventilacién y
dificultad respiratoria.

b) Fase tardia (hipodindmica): Aumento de la
resistencia vascular periférica, hipertensién
pulmonar y aumento de la resistencia vascu-
lar pulmonar, bajo gasto cardiaco, acidosis
metabdlica, coagulacién intravascular dise-
minada, sindrome de distrés respiratorio del
adulto, oliguria, estupor o coma.

TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO

1. Restaurar la presiéon de perfusién
sistémica

— Administrando oxigeno al 100 por 100.

— Administrando un bolo de 10 c.c./kg. de cris-
taloides (s. salino o Ringer lactato). Se pre-
tende alcanzar una precarga adecuada (PVC
7-10 mmHg) o PCP 12-18 mmHg. Puede ad-
mitirse una precarga menor si se mantiene la
tensién arterial con catecolaminas.

— Administrando catecolaminas en perfusién
continua. Preferentemente dopamina a dosis
de 5-10 pg/kg/min.

2. Tratamiento etiolégico

Debe monitorizarse el ECG, la temperatura, la
tension arterial, la frecuencia respiratoria y la fre-
cuencia cardiaca. Una vez comenzado el tratamien-
to segin el punto anterior, debe pedirse analitica
(hemorama, glucosa, iones, actividad de protrombi-
na, tiempo parcial de tromboplastina, gases arte-
riales y andlisis de orina) y extraer hemocultivos,
urocultivo, coprocultivo y otros cultivos que se con-
sideren oportunos.

El tratamiento es con antibidticos de amplio es-
pectro. Se valorard la posibilidad de inmunodepre-
sién en el paciente. Fuentes de infeccién a conside-
rar son: aparato urinario, digestivo, pulmén, piel,
utero o senos paranasales. Puede ser necesario tra-
tamiento quirdrgico en caso de abscesos, colecisti-
tis supurada, colangitis, isquemia mesentérica o
perforacién intestinal.

3. Tratamiento de soporte

Si existe coagulopatia, se administrard plasma
fresco congelado. El sindrome de distrés respirato-
rio del adulto se manifiesta como insuficiencia res-
piratoria con hipoxemia. Deben controlarse los ga-
ses arteriales, la radiografia de térax y la resisten-
cia vascular pulmonar y sistémica. El tratamiento



inicial es con oxigeno y puede ser necesario la ven-
tilacién mecdnica. Si existe hipertermia, debe man-
tenerse la normotermia para evitar un aumento
del consumo de oxigeno. Se aplicardan medidas fisi-
cas con o sin paracetamol a 10 mg/kg/dosis/cuatro
horas o 500 mg/dosis/cuatro horas en el adulto.

Los corticoides estdn muy discutidos y si se usan
debe ser en la fase precoz del shock séptico. La do-
sis en el shock refractario es de 30 mg/kg. i.v. de
metilprednisolona.

En fase de ensayo clinico se encuentran los far-
macos antiinflamatorios no esteroideos.

3. SHOCK CARDIOGENICO

Causas

— Infarto de miocardio o isquemia miocdrdica.

— Cardiomiopatia.

— Insuficiencia valvular o defecto estructural
agudo.

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Taponamiento cardiaco.

— Arritmias malignas.

— Embolia pulmonar masiva.

Signos y sintomas

Alteracién de las funciones mentales, piel fria,
moteada, relleno capilar lento, hipotensién, arrit-
mias, disnea y ortopnea, taquipnea, estertores,
broncospasmo, hipoxemia, oliguria, en los lactantes
pequenos crisis de sudoracién, taquipnea, fiebre.

Tratamiento

El objetivo es aumentar el gasto cardiaco lo sufi-
ciente para mejorar el shock. La monitorizacién he-
modinamica (PVC, TA, PCP, diuresis) es esencial
para dirigir el tratamiento.

1. Apoyo inotrépico con dopamina o dobutami-
na en perfusién continua.

2. Puede usarse un bolo inicial de coloides a
20 c.c./kg. Mantener PCP 12-15 mmHg.

3. Reduccién de las postcarga con vasodilatado-
res (nitroprusiato) si existe una tension arte-
rial mayor de 80-90, vasoconstriccién y oligu-
ria, edema agudo de pulmén con bajo gasto o
insuficiencia valvular aguda.

4. Si falla lo anterior, balén de contrapulsacién.
No es valido en nifios.
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4. SHOCK ANAFILACTICO

Se produce por la liberacién por mecanismos in-
munolégicos, de una serie de mediadores fisioldgi-
camente activos, que producen cambios especificos
en el sistema respiratorio (broncoconstriccién y
edema de vias aéreas altas), cardiovascular (vaso-
dilatacién y aumento de la permeabilidad capilar)
y cutaneo.

En el paciente sensibilizado la crisis suele ser in-
mediata, pero puede presentarse hasta veinte mi-
nutos después de la administracién parenteal de
un antigeno.

Causas: Fundamentalmente antibiéticos, hemo-
derivados y expansores del plasma.

Signos y sintomas

a) Manifestaciones cardiovasculares: Hipoten-
sién brusca, taquicardia, disminucién de la
resistencia vascular sistémica.

b) Manifestaciones respiratorias: Broncospas-
mo, disminucién de la complianza pulmonar,
edema agudo de pulmén, edema laringeo.

¢) Manifestaciones cutdneas: Urticaria, enroje-
cimiento, edema perioral-periorbitario.

Tratamiento
1. Silspender la administracién del alergeno.
2. Mantener permeable la via aérea.
3. Administrar oxigeno al 100 por 100.
4. Expansién del volumen intravascular con

Ringer lactato 20-50 c.c./kg.

5. Administraciéon de adrenalina sélo cuando
exista hipotensién: 5-10 mg. (0,05 a 0,1 c.c.
de una solucién al 1:10.000). Si existe co-
lapso: 0,1-0,5 mg. en el adulto. En el nifio
0,01 c.c./kg. (0,01 mg/kg.). Si existe descen-
so minimo de la tensiéon arterial puede
usarse en perfusién continua a una dosis de
1-2 mg/kg/min.

6. Antihistaminicos: Difenhidramina, 50 mg. i.v.

7. Catecolaminas: Pueden ser necesarias en
perfusién continua si existe hipotensién
persistente.

8. Corticoides: Pueden usarse si existe brocos-
pasmo o hipotensién.

9. Bicarbonato sédico: Puede ser necesario en
caso de que se haya producido acidosis y la
hipotensién fuera rebelde a la adrenalina.

10. Valorar la necesidad de intubacién endotra-
queal cuando exista estridor y edema larin-
geo.
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Urgencias respiratorias en el nifio

J. CERVERA ESCARIO

La urgencia respiratoria en el nifio es una situa-
cién que en muchas ocasiones puede ser muy criti-
ca y requiere una atencién especializada para re-
solver un cuadro que bien tratado se soluciona con
eficacia en la mayoria de los casos.

La realizacién de una traqueotomia debe evitar-
se al maximo posible, dado que en un nifio las tra-
queotomias son mas dificiles de cerrar y no tan ino-
cuas como en los adultos. En la mayoria de los ca-
sos podemos tratar una situacién de urgencia
respiratoria mediante una intubacién endotraqueal
o a través de una laringoscopia directa y simulté-
neamente tratamiento microquirdrgico. A veces
simplemente con un tratamiento médico correcto
se puede sacar adelante la urgencia respiratoria.

Desde el punto de vista etiolégico, podemos clasi-
ficar las urgencias respiratorias en los nifios, como:

— Patologia congénita.
— Patologia inflamatoria.
— Patologia tumoral.

— Patologia traumatica.

PATOLOGIA CONGENITA

En primer lugar estudiaremos la patologia que
afecta a las vias respiratorias altas; esto es, la na-
riz, rinofaringe y orofaringe.

La lista de las malformaciones congénitas es
muy grande, por lo que Unicamente vamos a men-
cionarlas y sélo nos detendremos en las mas fre-
cuentes (1).

Malformaciones nasales

— Agenesia total nariz.
— Agenesia parcial.

— Proboscis lateralis.
— Oclusién anterior.

— Atresia coanas: bilateral o unilateral.

— Quistes nasales:

e Dermoides.
e Nasoalveolares.
e Dentigenos.

De todas éstas la mds frecuente es la atresia de
las coanas; sélo cuando es bilateral se puede consi-
derar una verdadera urgencia respiratoria. Se pre-
senta en el recién nacido. La actitud a seguir seria
en primer lugar hacer un diagndstico; normalmen-
te se descubre al realizar la exploracién neonatal
rutinaria y comprobar que no pasan las sondas por
las fosas nasales. El diagnéstico se confirma me-
diante una radiografia lateral con contraste en las
fosas nasales en la que se aprecia la ausencia de
permeabilidad a nivel de las coanas. También se
puede explorar el recién nacido con un nasofibros-
copio. Con el scanner se puede ver el tipo de agene-
sia, si es 6sea 0 membranosa.

El tratamiento definitivo se debe realizar lo més
precozmente posible, en las primeras horas de vi-
da, mediante la reseccién de la atresia bien con la-
ser CO, (2) 0 con microcirugia endonasal. Tras la
extirpacion de la estenosis se deben colocar unos
tubos de portex en ambas fosas nasales para evitar
la reestenosis de las coanas.

Del resto de las malformaciones es raro que com-
prometan la via aérea, por lo que se puede demo-
rar su tratamiento quirdrgico definitivo.

Disostosis craneofaciales

— Sindrome de Treacher Collins.
— Enfermedad de Crouzon.
— Sindrome de Apert.

— Sindrome de Pierre-Robin: Asociacién de una
o varias de las siguientes malformaciones:
hendidura palatina, micrognatia y glosopto-
sis.

— Cranioestenosis coronal:
e Hendidura palatina.
e Meningoceles.

o Encefaloceles.



FIG. 1.—Laringomalacia. Se observa la tipica imagen de una
epiglotis en omega caracteristica de la laringomalacia, provo-
cando el estridor laringeo.

En este grupo de malformaciones el diagnéstico
es facil de ralizar mediante una simple exploracién
clinica. Como en todas las situaciones habrd que
asegurar la permeabilidad de las vias aéreas, que
requerird la necesidad de realizar una traqueoto-
mia en los casos més agudos y mas comprometidos.
Posteriormente con el desarrollo y crecimiento del
nifio se tratard quirirgicamente para dar la solu-
cion definitiva.

Faringolaringeas

— Quistes.

— Mucoceles.

— Estenosis.

— Membranas.

— Laringomalacias.
— Paralisis.

Supraglotis

Laringomalacia: Constituyen el 60 por 100 de
los problemas laringeos (3) del recién nacido. El
diagnéstico se hace mediante la historia clinica de
estridor laringeo inspiratorio de mayor o menor
grado desde el nacimiento y se confirma con una
exploracién de la laringe a través de una laringos-
copia directa. No precisa tratamiento, dado que el
estridor desaparece al primer aiio de vida y no sue-
le cursar con insuficiencia respiratoria. En el caso
que el distrés respiratorio sea muy intenso, habra
que valorar la realizacién de una traqueotomia, pe-
ro esto es excepcional.
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Atresia supraglética: Realizacién de traqueoto-
mia inmediata.

Hemangioma supraglético: Son muy raros y se
combinan con los de la subglotis. Suelen regresar
espontdneamente. Importante tener un control de
la via aérea, con una endoscopia. Si hay una insufi-
ciencia respiratoria importante debemos valorar la
necesidad de traqueotomizar al nifio.

Laringocele: Tanto internos o externos.
Epiglotis bifida.
Ausencia de epiglotis.

Membranas supragléticas: Variables en tamarfios
y grosor. Suelen tener una implantacién anterior.
Tratamiento mediante la seccién con laser CO, o
con microcirugia laringea.

Linfangiomas y quistes supragléticos por anoma-
lias en el desarrollo de los linfaticos. Pueden estar
localizados en la valécula y comprimir la epiglotis.
Se tratan con laser CO,.

Glotis

Pardlisis de las cuerdas vocales: Puede ser unila-
terales o bilaterales. La bilateral provoca una posi-
cién en linea paramediana de las cuerdas y ocasio-
na estridor y cianosis. Se producen aspiraciones al
no poder toser adecuadamente. Se producen en el
sindome de Arnold-Chiari y en la hidrocefalia como
consecuencia de una herniacién del tronco cerebral
que comprime los nervios vagos en el foramen yu-
gular. Se debera realizar una traqueotomia.

Membranas laringeas: Se localizan en la zona
antertor fundamentalmente. El 75 por 100 de las
membranas gléticas se dan en las cuerdas. Depen-
de del grosor y de la extensién de la membrana pa-
ra actuar en consecuencia.

Atresia de la laringe: Es incompatible con la vi-
da, salvo que se realice una traqueotomia.

Sindrome del chillido del gato: Es el resultado de
la deleccién parcial del brazo corto del cromosoma
numero 5. No es necesario realizar una traqueoto-
mia.

Hendidura laringea anterior: Por no fusién del
cartilago anterior.

Duplicacion de la cuerda vocal: Sélo produce dis-
fonia.

Neurofibromatosis de la laringe: Es una altera-
ci6n autosémica dominante. Estos fibromas peri-
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neurales producen estridor y disnea y pueden ser
gléticos o supragléticos.

Disfuncion laringea neuromuscular congénita: El
sindrome de Plott es una alteracién hereditaria
que consiste en una paralisis laringea del adductor.
Se asocia a retraso mental. Est4 ligado al cromoso-
ma X. Son pacientes con muy poca esperanza de vi-
da. Tienen estridor y distrés respiratorio.

Artrogriposis congénita miltiple: Son deformida-
des por uniones congénitas debidas a una debilidad
muscular intrauterinas. Muchos nifios tienen una
disfuncién de la faringe, paladar, lengua y laringe.
La mortalidad es de un 20 por 100, debido a pro-
blemas respiratorios.

Laringoptosis: Es la situacién en la que la larin-
ge se coloca anormalmente baja en el cuello, te-
niendo toda la trdquea intratorécica.

Subglotis

Sindrome G: Incluye facies anormal, hipertelo-
rismo, fontanela anterior ancha, hipospadias, im-
plantacién baja de pabellones, llanto afénico. Es
secundario a una hendidura laringea, que también
puede extenderse al eséfago.

Membrana subglética: Alrededor del 7 por 100
de las membranas laringeas se encuentran en la
zona subglética. Dependiendo del tamario que ten-
gan, asi produciran sintomatologia y, por tanto, la
actuacién serd de acuerdo con la clinica, desde una
traqueotomia hasta una actitud expectante.

Estenosis subglética congénita: Hay una esteno-
sis congénita cuando la luz de la subglotis es me-
nor de 3,5 mm. de didmetro en el recién nacido. Se
producen por un desarrollo anormal del cricoides.
A menudo se asocian a otros tipos de lesiones con-
génitas. Dependiendo del tamaiio de la estenosis
asi habra que actuar. Una vez que se asegura la
via aérea con una traqueotomia, hay que esperar
al desarrollo. La mayoria de los nifios mejoran con
el crecimiento y no precisan intervenciones poste-
riores.

Hemangioma subglético: A veces se asocian a he-
mangiomas de la piel. Cursan con estridor, que se
incrementa con el llanto y con infecciones de las
vias respiratorias altas. El curso natural de los he-
mangiomas es un crecimiento entre los seis y die-
ciocho meses de vida, seguido de una regresién pro-
gresiva posterior. El tratamiento se debe hacer me-
diante la extirpacién con ldser CO, y corticoterapia.
Si es posible controlar el hemangioma de esta for-
ma, no debemos hacer una traqueotomia.

Hendidura laringea posterior: Por fallo del cierre

FIG. 2. —Estenosts subgldtica: se observa en el espacio subgloti-
co la presencia de una membrana que dificulta el paso de aire.

traqueoesofdgico se produce un distrés respirato-
rio, asi como neumonias recidivantes por aspira-
cién. La actitud a seguir sera de intubacién, coloca-
cién de un tubo de alimentacién hasta la repara-
cién definitiva de la hendidura.

Todas estas situaciones se presentan desde el na-
cimiento, cursan con estridor laringeo y mayor o
menor grado de insuficiencia respiratoria. La ac-
tuacién en primer lugar, como en todos los distrés
respiratorios, es valorar el grado de oxigenacién
del paciente. Posteriormente asegurar la permeabi-
lidad de la via aérea, bien con intubacidn o con tra-
queotomia si fuera preciso. La exploracién correcta
de la via respiratoria mediante una endoscopia,
con laringoscopia directa y simultdneamente, si es
posible tratamiento quirdrgico para extirpar o so-
lucionar las lesiones.

PATOLOGIA INFLAMATORIA

Para el estudio de la patologia inflamatoria (4)
que produzca una insuficiencia respiratoria en los
nifios y que requiera una actuacién urgente, la va-
mos a dividir en insuficiencia por inflamacién de la
nariz, nasofaringe, orofaringe, hipofaringe y laringe.

Nariz

Rinitis: En los recién nacidos un episodio de rini-
tis puede ocasionar una dificultad respiratoria im-
portante, ya que los nifios no saben comer y respi-
rar al mismo tiempo, por lo que puede ser un cua-
dro urgente en una situacién de inflamacién de la
mucosa de la nariz. El diagnéstico es fécil, se basa
en la exploracién en la que existe una rinorrea an-
terior y obstruccién de las fosas nasales. El trata-
miento es a base de descongestionantes nasales t6-
picos y aspiracién de las secreciones.



FIG. 3.—Apnea de suerio: paciente que presenta una importante
hipertrofia del tejido adenoideo y amigdalar que obstruye
prdcticamente el espacio aéreo orofaringeo y postnasal.

Adenoiditis: En algunos casos de hipertrofia ade-
noidea obstructiva, junto con una hipertrofia amig-
dalar importante (5), se puede llegar a producir
una obstruccién de las vias altas que ocasione una
insuficiencia respiratoria. El diagnéstico debe rea-
lizarse mediante la exploracién tanto de la orofa-
ringe como del cavum. Para confirmar el diagnésti-
co se tiene que hacer una radiografia lateral de la
faringe para visualizar el espacio aéreo nasofarin-
geo y su grado de ocupacidn por el tejido adenoideo.
El tratamiento serd quirtrgico de adenocidectomia
y amigdalectomia.

Apnea de suerio: Se produce cuando existe un im-
portante grado de obstruccién de la via aérea (6).
Puede ser central, sobre todo en neonatos, o por
una obstruccién mecédnica secundaria, bien a una
hipertrofia del tejido adenoideo y amigadalar o
bien por otras causas obstructivas del cdvum y oro-
faringe. Estos pacientes roncan muy ruidosamente
y tienen una interrupcién del flujo de aire de por lo
menos diez segundos y se produce una disminucién
en el indice de saturacién de oxigeno.

Hay varios tipos de pacientes que tienen una
predisposicién a tener apneas de suefio, la mayoria
son por obstruccién mecdnica por una hiperplasia
del tejido adenoideo y amigdalar como tinica causa.
También en los nifios con anomalias craneofaciales
que reducen el espacio naso y orofaringeo, como en
los sindromes de Treacher-Collins, Crouzon, Apert,
Down, etc. Asimismo, en nifios hipoténicos o con al-
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teraciones neuromusculares progresivas, tipo
Werdnig-Hofmann, que producen un tono muscular
debilitado en la musculatura faringea que colapsa
las paredes de la faringe. Otro grupo de pacientes
serian aquelios nifios con quistes, masas faringeas,
tumores o encefaloceles. En estos dltimos grupos se
puede sobreafiadir la hiperplasia del tejido adenoa-
migdalar que aumentaria la obstruccién mecénica.
De todas formas en la mayoria de los pacientes con
apneas de suefio obstructivas solamente encontra-
mos unas amigdalas y adenoides hiperplasicas.

La apnea de suefio obstructiva en los nifios pue-
de llevar a efectos dramaticos en el sistema cardio-
pulmonar, con hipoxia, hipercapnia, hipertensién
pulmonar, cor pulmonale y finalmente parada car-
diorrespiratoria.

El diagnéstico exacto se debe hacer mediante
una polisomnografia con registro multicana) del
flujo aéreo nasal y oral, asi como los datos fisiolégi-
cos de pulso, electrocardiograma, esfuerzos respira-
torios, O, arterial, CO, arterial, electroolfatograma
y electromiograma. Asi se cuantifica y se evalia la
apnea de forma precisa, aunque es un método caro,
es el unico eficaz. La exploracién fisica normalmen-
te muestra unas amigdalas y adenoides hipertrofi-
cas, que por si solas no pueden determinar el grado
de obstruccién durante el suefio. La radiografia la-
teral del cuello también aporta datos acerca del
grado de obstruccién, pero no es un método defini-
tivo de diagnéstico, dado que es una radiografia es-
tatica con el nifio despierto que no nos da la ima-
gen de los fenémenos que ocurren en la faringe del
nifio dormido.

El tratamiento para aliviar una obstruccién agu-
da en nifios muy afectados por una apnea de origen
inflamatorio sera repermeabilizar la nasofaringe
mediante una intubacién endotraqueal; por ejem-
plo, en nifios que presentan un episodio agudo de
mononucleosis infecciosa, posteriormente el trata-
miento con corticoides disminuye la inflamacién y
alivia la respiracién.

En la mayoria de los nifios con una hipertrofia
adenoidea y amigadalar, anomalias craneofaciales,
alteraciones neuromusculares, ete., la adenoamig-
dalectomia mejora de forma notable la situacién
respiratoria. La uvulopalatofaringoplastia (UPFP),
indicada en las apneas de los adultos, en los nifios
estd muy limitada y solamente deberd valorarse
después de realizar una adenoamigdalectomia y
que ésta hubiera fracasado. En casos extremos se
puede llegar a una situacién en la que sea necesa-
rio realizar una traqueotomia.

LARINGITIS

Dentro de la patologia inflamatoria que puede
producir una obstruccién respiratoria aguda en los
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nifios pasamos a ver los procesos de la glotis y su-
praglotis que pueden dar lugar a estas situaciones.

Las laringitis son las inflamaciones de la larin-
ge. Pueden ser inespecificas o especificas.

INFLAMACIONES
INESPECIFICAS AGUDAS

Las m4ds comunes son la laringotraqueitis aguda y
la supraglotitis aguda. Antes eran una sola enfer-
medad y ahora se las considera como enfermedades
diferentes, tanto por su etiologia como por la sinto-
matologia, asi como por su evolucién. El resultado fi-
nal de las dos, si no se tratan, es el mismo: la muer-
te por obstruccién de las vias respiratorias.

Laringotraqueitis aguda
Sinénimos

— Laringitis subglética obstructiva.
— Crup, crup no diftérico, pseudocrup.
— Laringitis estenosante aguda.

— Traqueitis.

Epidemiologia

Aparece en las zonas templadas y en las dreas
urbanas con mucha contaminacién, en los cambios
rapidos de humedad atmosférica, con un predomi-
nio en primavera y otofio.

Etiologia

Su origen casi siempre es virico por Parainfluen-
za 1,2y 3 e Influenza A y B. También se han obte-
nido cultivoes bacterianos de H. influenzae B, pneu-
mococos y streptococos betahemoliticos.

Patologia

Se produce una inflamacién en la zona subgléti-
ca de la laringe, a nivel del cono elastico, que es la
zona mas conflictiva, pudiéndose extender poste-
riormente al resto de la trdquea y de los bronquios.
Hay una inflamacién que provoca un edema firme
e indurado, que reduce el calibre de la luz.

Al mismo tiempo, hay unas secreciones espesas,
viscosas y purulentas que afiaden un factor obs-
tructivo a un tubo ya de por si estrecho, con lo que
la expulsi6én de las secreciones se hace muy dificil y
la obstruccién respiratoria aumenta.

Clinica

Se da en nifios pequefios, de seis meses a tres
afios. Suele estar precedida de una leve infeccion
respiratoria alta, cursa con fiebre moderada, tos
perruna, dificultad respiratoria variable, estridor
inspiratorio y ronquera. Los sintomas culminan
por la noche, cuando el paciente esta echado y con
el aire de la habitacién muy seco, hay un incremen-
to del estridor y de la disnea. Se eleva el ritmo car-
diaco y el respiratorio; hay un aumento de la tem-
peratura. Retraccién toracica e inquietud por la hi-
poxia e hipercapnia.

Tratamiento

Corregir la deshidratacién, humidificar el am-
biente y aerosolterapia para conseguir que se pue-
dan fluidificar y expulsar las secreciones viscosas
de la trdaquea.

Sedacién moderada para calmar la intensa tos y
evitar la ansiedad.

Corticoides para reducir el edema de la mucosa
respiratoria.

La antibioterapia es discutible, dado el origen vi-
ral de la situacién, inicamente sirve para evitar
una infeccién sobreafiadida.

Con estas medidas en la mayoria de los casos se
resuelven las laringitis en veinticuatro horas; si no
mejorase a pesar del tratamiento médico y empeo-
rase la situacién respiratoria, habria que recurrir a
la intubacién endotraqueal, y en los casos extremos
a realizar una traqueotomia.

Supraglotitis aguda
Sinénimos

También se denomina epiglotitis aguda o laringi-
tis supraglética obstructiva aguda.
Epidemiologia

Se da en zonas templadas, més en invierno y pri-
mavera, aunque puede presentarse en cualquier
época del afio. Es mucho menos frecuente que la la-
ringotraqueitis aguda, 5 por 100 de supraglotitis
frente al 95 por 100 de las otras.
Etiologia

El germen que mads frecuentemente la produce
es el H. influenzae B.



Patologia

Hay una inflamacién aguda que afecta a las es-
tructuras supragléticas de la laringe, es decir, a la
epiglotis, repliegues ariepigléticos y bandas ventricu-
lares, sin afectar a las cuerdas vocales ni a la subglo-
tis. En algunos casos la epiglotis puede estar libre.

Clinica

La incidencia de edad es fundamentalmente en-
tre los tres y los seis afios.

Suele tener un comienzo brusco y un curso pro-
gresivo rdapido. Lo tipico es un nifio que desarrolla
un cuadro de fiebre alta, con intensa dificultad res-
piratoria, salivacién continua y deglucién dolorosa.
La voz es clara, aunque apagada; no hay tos ape-
nas.

La actitud de estos nifios es muy caracteristica,
sentados en la cama, con el mentén hacia delante y
la lengua protruyendo a través de la boca, ansiosos
y asustados, con mucha postracién, con intensa
disfagia, y la respiracién lenta, suave, entrando po-
co aire.

La dificultad respiratoria se hace cada vez mas
intensa, pudiéndose llegar a la obstruccién total.

En esta situacién el examen fisico de la orofarin-
ge es peligroso, ya que si se deprime la lengua pue-
de edematizarse ain mds la epiglotis y obstruir
completamente la via aérea. La epiglotis se ve muy
edematosa, de color rojizo en la base de la lengua.

Tratamiento

En principio el tratamiento es igual que para la
laringotraqueitis, es decir, humidificacién, corticoi-
des y antibiéticos.

La supraglotitis aguda debe ser considerada co-
mo un cuadro grave y, por tanto, el enfermo debe
ser vigilado muy cuidadosamente, ya que la obs-
truccién respiratoria puede evolucionar rédpida-
mente, y hay que tener dispuesto todo para reali-
zar una intubacién endotraqueal para asegurar la
permeabilidad de la via aérea.

La realizacién de una traqueotomia es rara, ya
que en la mayoria de los casos podra intubarse al
nifio.

INFLAMACIONES ESPECIFICAS
DE LA LARINGE
Difteria

Es una infeccién aguda causada por el C. diphte-
riae, caracterizada por la aparicién de membranas

Urgencias en otorrinolaringologia 29

blanquecinas, que son el resultado del crecimiento
local de las bacterias, con una produccién de toxi-
nas que lleva a una necrosis con hemorragias; se-
gln se degenera el epitelio se desarrolla un exuda-
do serosanguinolento, que es el que produce la
pseudomembrana. Estas membranas se pueden lo-
calizar en cualquier parte de la mucosa respirato-
ria; cuando se localiza en la laringe, trdquea o
bronquios ocasiona una obstruccién respiratoria,
que es lenta y progresiva.

Para el diagnéstico deben tomarse muestras de
las membranas para su cultivo en el medio de Lof-
fler y aislar la bacteria especifica. El tratamiento
debe ser dirigido en varios aspectos, por una parte
para salvaguardar la via respiratoria y por otra
parte terapéutica sistémica, con la antitoxina difté-
rica a dosis de 20.000 a 60.000 unidades por via
im. o i.v.,, y antibidticos, penicilina procaina o eri-
tromicina, durante por los menos diez dias.

PATOLOGIA TUMORAL

Dentro de la patologia que puede originar una
urgencia respiratoria obstructiva se encuentran los
tumores tanto benignos como malignos.

Es dificil que un tumor pueda llegar a provocar
una urgencia respiratoria, dado que antes que lle-
gue a esta situacién se ha podido diagnosticar y
evitar su avance, pero en algunos casos no es asi y
debutan en forma de una obstruccién respiratoria
aguda; por tanto, hay que tenerlos en cuenta y pen-
sar en ellos ante un cuadro obstructivo.

Tumores benignos de las fosas
nasales y rinofaringe

— Pélipos antrocoanales: unilaterales o bilate-
rales.

— Hemangiomas.
— Papilomas.

— T. neurales: gliomas, neurofibromas, neurile-
momas.

— Dermoides, teratomas.
— Fibromas.

— Condromas.

— Angiofibromas.

— Quistes mucosos.

— Cordomas.

— Rabdomiomas.

Entre los benignos, los mds frecuentes son los
pélipos nasales o antrocoanales. Otro tumor benig-
no por histologia, pero que si crece puede destruir
estructuras vitales, es el angiofibroma juvenil, que



30 Urgencias respiratorias en el nifio

aparece en la pubertad. Su clinica es muy tipica:
epistaxis frecuentes, a veces importantes, y dificul-
tad respiratoria nasal. Si crece localmente puede
afectar incluso a la base del crdneo, con compresién
de pares craneales.

Tumores malignos de las fosas
nasales y rinofaringe

— Rabdomiosarcomas.

Carcinomas: escamosos, transicionales, indi-
ferenciados, adenoides.

-~ Sarcomas: fibromas, angiomas, condromas,
osteomas.

-~ Estesioneuroblastoma.
Linfomas.

— Mixomas.

—- Melanomas.

Entre los tumores malignos, el mads frecuente es
el rabdomiosarcoma; la triada sintomdtica maés co-
min de los procesos tumorales es de rinorrea, obs-
truccién nasal y epistaxis.

El diagnéstico se realizara por la historia clinica,
exploracion fisica, rinoscopia anterior y posterior,
nasofibroscopia, radiologia y posteriormente biopsia
de las lesiones. El tratamiento dependera de cada
tipo de tumor, pero lo primero serd asegurar la via
aérea mediante intubacién si fuese necesario.

Tumores de la cavidad oral y faringe

Este tipo de tumores es muy dificil que lleguen a
producir un compromiso respiratorio, dado que al
ser una zona facilmente explorable por el médico
general o pediatra raramente llegan a crecer como
para producir una obstrucciéon respiratoria sin ha-
ber sido diagnosticados previamente.

Tuinores benignos

— Hemangiomas.
Linfangiomas.

1'

— Tumores fibrosos.

— Tumores epiteliales: nevus, papilomas, quis-
tes dermoides.

— Hamartomas.

— Quistes del conducto tirogloso en la base de
la lengua.

—- Ranulas.
— Quistes branquiales.

— Tumores odontogénicos: cementomas, amelo-
blastomas, quistes, mixomas, fibromas cen-
trales.

— Tumores no odontogénicos: quistes hemorra-
gicos, displasias fibrosas.

Tumores malignos

— Rabdomiosarcomas.

— Otros sarcomas.

— Carcinomas epidermoides.
— Linfomas malignos.

Los tumores mdés frecuentes en la edad infantil
son los rabdomiosarcomas en la zona de cabeza y
cuello, aunque en la zona de la faringe también tie-
nen una incidencia notable los linfomas.

El tratamiento serd en primer lugar permeabili-
zar la via aérea, que en los casos de tumores, dado
que el tratamiento definitivo es largo y complicado,
precisard la realizacién de una traqueotomia si
existe un compromiso de espacio importante de la
via aérea.

Tumores de la laringe

En esta zona de la via aérea en los nifios, debido
a su pequeno calibre, cualquier crecimiento provo-
card una dificultad respiratoria de presentacién a
veces muy aguda, dado que muchas veces no pro-
ducen otra sintomatologia que una simple disnea,
hasta que en un momento determinado ocupan
practicamente toda la luz respiratoria, ocasionando
una verdadera y a veces dramética urgencia respi-
ratoria.

La sintomatologia que producen puede ser dis-
nea de mayor o menor grado, asi como estridor la-
ringeo inspiratorio. Si el tumor se localiza en las
cuerdas vocales ocasionard ademads disfonia.

Los tumores pueden ser benignos o malignos,
siendo estos ultimos muy raros, pero no hay que ol-
vidarlos porque pueden aparecer.

Tumores benignos

— Papilomas: Es el tumor mas frecuente. Puede
tener varias localizaciones, aunque la m4s
normal es en las cuerdas vocales.

— Hemangioma: Se presenta en la zona subglé-
tica y suele aparecer en la lactancia.

— Adenomas.
— Fibromas.
— Condromas.



FIG. 4. —Papilomatosis laringea juvenil infantil. Existen multi-
ples papilomas localizados en ambas cuerdas que impiden el
flujo de aire.

— Leiomiomas.

— Lipomas.

— Rabdomiomas.

— Linfangiomas.

— Hamartomas.

— Tumores benignos mixtos.

En este tipo de tumores, asi como en los malig-
nos, el diagnéstico se debe hacer mediante la larin-
goscopia directa, pero en éstos debera evitarse la
traqueotomia, dado que es posible realizar una ex-
tirpacién de las lesiones en el momento de la larin-
goscopia directa de diagnéstico. Tanto en los casos
de la papilomatosis laringea como en el hemangio-
ma subgldtico (7), el tratamiento con ldser CO, con-
sigue unos buenos resultados y puede evitar una
traqueotomia. En la papilomatosis laringea, poste-
riormente se debe realizar un tratamiento médico
(8), obteniéndose buenos resultados a largo plazo.

Tumores malignos

— Carcinoma epidermoide.

— Carcinoma verrucoso.

— Carcinoma de células basales.
— Carcinoma adenoide quistico.
— Adenocarcinoma.

— Fibrosarcoma.

— Condrosarcoma.

— Liposarcoma.

— Angiosarcoma.

— Rabdomiosarcoma.

— Reticulosarcoma.

— Linfosarcoma.

— Leiomiosarcoma.
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Los tumores malignos en los nifios son muy ra-
ros, pero pueden aparecer, por eso hay que tenerlos
también en cuenta y pensar en ellos ante un cua-
dro de disnea de aparicién progresiva con o sin dis-
fonia, segin afecte o no a las cuerdas vocales. La
actitud a seguir ante un tumor maligno sera reali-
zar una traqueotomia si existe un compromiso im-
portante de la via aérea y mantenerla mientras du-
re el tratamiento oncolégico, dado que la recidiva
sera lo frecuente y volvera a existir una nueva si-
tuaciéon de urgencia respiratoria en un periodo de
tiempo breve.

Traumatismos

Los traumatismos de las vias respiratorias los
podemos clasificar en:

— Externos.

— Internos.

— Cuerpos extrafios.

— Por agentes quimicos o cdusticos.

Nasales

Los traumatismos externos de la nariz no suelen
producir situaciones de urgencia respiratoria, uni-
camente en los casos en los que se produce un he-
matoma o un absceso del tabique nasal, con una
obstruccién total de la permeabilidad nasal puede
ocasionar un compromiso respiratorio de vias al-
tas. La actuacién seria el drenaje urgente bajo
anestesia general.

Otro tipo de traumatismos muy frecuentes se-
rian los cuerpos extrafos, que rara vez producen
una urgencia respiratoria.

Orofaringe

Los traumatismos externos pueden ocasionar un
hematoma de la pared posterior de la faringe o in-
cluso del paladar blando y la uvula, en los que si
puede ocurrir una situacién de urgencia respirato-
ria, dado que podrian obstruir la via aérea. En es-
tos casos la actitud a seguir seria la de drenaje del
hematoma.

Otro tipo de traumatismos serian por cuerpos ex-
tranos alojados en la orofaringe, cuyo diagnéstico
es facil mediante una simple exploracién y su tra-
tamiento la extirpacién.

Los causticos, tanto los inhalados como los inge-
ridos, también pueden provocar una insuficiencia
respiratoria por el edema ocasionado en la mucosa.
Aqui hay que valorar el grado de insuficiencia res-
piratoria para actuar bien intubando al paciente o
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simplemente con un tratamiento con corticoides y
antiinflamatorios puede ser suficiente. En casos
muy dramdticos en los que no fuese posible intubar
habria que recurrir a una traqueotomia.

Laringe

Los traumatismos de la laringe en los nifios no son
muy frecuentes, pero cuando ocurren pueden ser de
una gravedad extrema y la actuacién ha de ser muy
cuidadosa y estudiada en cada caso, ya que las cir-
cunstancias pueden variar mucho.

Pueden ser internos o externos.

Internos

— Yatogrénicos: postintubacién, por el uso de °

catéteres y endoscopios.

— Inhalacién de sustancias téxicas, que produ-
cen edema de la mucosa.

— Lesiones por inhalacién de calor o gases muy
calientes o fuego.

— Ingesti6n de cdusticos, que provocan lesiones
en la supraglotis o glotis.

— Aspiracién de cuerpos extranos.

— Por intubaciones prolongadas que ocasionan
estenosis gléticas y principalmente subgléti-
cas.

Externos

— Secundarios a traumatismos por impactos di-
rectos en la regién anterior del cuello; que
pueden provocar fracturas o luxaciones en los
cartilagos de la laringe, tanto a nivel de la
supraglotis, glotis y subglotis.

— Por traqueotomias mal realizadas.

El diagnéstico del traumatismo laringeo se hace
mediante una historia clinica minuciosa en la que
posiblemente existe un antecedente de la causa del
traumatismo bien interno o bien externo, otras ve-
ces no es asi, y habra que hacer el diagnéstico me-
diante una correcta exploracién fisica y fisiolégica,
asi hay que valorar la presencia de disfonia, enfise-
ma subcutdneo, disfagia u odinofagia, y fundamen-
talmente el grado de progresién de la dificultad
respiratoria.

El tratamiento de los traumatismos laringeos
tiene dos partes: la inicial, destinada a resolver la
obstruccién respiratoria aguda, y posteriormente el
tratamiento definitivo que resuelva las secuelas de
la via respiratoria. En cuanto al tratamiento ini-
cial, hay que valorar, como siempre, el grado de

obstruccién respiratoria y el estado general del pa-
ciente.

En los traumatismos internos debemos realizar
una laringoscopia directa para valorar el estado de
la glotis, grado de estenosis, edema, etc. Debemos
evitar la intubacién (9), dado que es un factor so-
breafiadido de traumatismo interno, y si el grado
de obstruccién de la via respiratoria es lo suficien-
temente importante para provocar un distrés, rea-
lizaremos una traqueotomia hasta la solucién defi-
nitiva del problema. :

En los traumatismos externos la actuacién es to-
talmente distinta, ya que en una fase aguda puede
estar contraindicada la realizacién de una larin-
goscopia directa. En los casos en los que existe un
enfisema subcutdneo estd totalmente contraindica-
do el realizar una intubacién, ya que podemos crear
una falsa via y provocar la muerte del paciente; en
estos casos es obligado realizar una traqueotomia y
después la exploracién mediante una laringoscopia
directa. Posteriormente se tratara la fractura o lu-
xacién de los cartilagos o lesiones originadas.

En general, ante una urgencia respiratoria en el
nifio hay que actuar con prudencia. Lo primero, si
el estado general del paciente lo permite, realizar
una historia clinica precisa, inicio de la dificultad
respiratoria, edad del paciente, antecedentes per-
sonales y familiares, ete.

Posteriormente hacer una exploracién fisica ex-
terna, valorar el grado de disnea, estridor, retrac-
cién esternal, disfonia, obstruccién nasal y orofa-
ringea, etc.

Los estudios radioldgicos nos dan mucha infor-
macién de la via aérea, como radiografias laterales
del cavum, faringe y cuello, radiografias de térax
anteroposterior y lateral, scanner e incluso reso-
nancia nuclear magnética.

El diagnéstico definitivo nos lo dard la explora-
cién directa de la via respiratoria mediante una en-
doscopia, tanto del cdvum, faringe y laringe.

El tratamiento se divide en dos partes: el inicial,
destinado a solucionar el compromiso respiratorio
agudo bien mediante tratamiento médico, intuba-
cién endotraqueal o incluso una traqueotomia. El
tratamiento definitivo muchas veces no es posible
hacerlo en la situacién de urgencia respiratoria, y
se debe posponer segtn la etiologia de cada caso.

Técnica anestésica .

En los nifios se realiza una técnica anestésica es-
pecial que nos permita, por una parte, mantener la
via respiratoria libre de obstaculos, como son los
tubos endotraqueales, y por otra parte, permitir
una respiracién espontdnea que no requiera la pre-
sencia de un tubo endotraqueal.



Las técnicas anestésicas descritas en los libros
clasicos de endoscopia pedidtrica (10) se agrupan
en cuatro posibilidades:

— Sin tubo endotraqueal. Oxigeno, 6xido nitroso
y halotano. Se anestesia tépicamente la mu-
cosa laringea. Los gases se insuflan hacia la
laringe a través de un tubo que se coloca la-
teral al laringoscopio, para mantener estable
la anestesia.

— Un pequefio tubo endotraqueal, que se coloca
tras administrar un relajante, y asi se con-
trola la respiracién. El cirujano trabaja alre-

dedor del tubo.

— Un tubo endotraqueal muy pequerio, llamado
Venturi Jet, que tiene el extremo distal en la
traquea, su diametro exterior son 2,8 mm. y
la longitud son 30 c¢m., aunque dltimamente
se han descrito otras variaciones. A través de
dicho tubo se insufla oxigeno a presién para
ventilar al paciente.

— Mediante una traqueotomia, manteniéndose
la anestesia a través del tubo traqueal, per-
mite tener la laringe libre.

Con cualquiera de estas técnicas tenemos gran-
des inconvenientes, dado el pequefio calibre de la
laringe y la traquea de los nifos; la adaptacién de
los tubos para el mantenimiento de los gases anes-
tésicos interfieren la actividad del cirujano y entor-
pecen la visién del campo quirirgico; excepto, 16gi-
camente, en los casos de las traqueotomias, que
también tienen, obviamente, muchas desventajas.

Por tanto, lo ideal seria encontrar un anestésico
que nos permitiese, por una parte, tener el campo
libre de tubos u otros obstdculos; por otra parte,
mantener una respiracién espontdnea, una movili-
dad de la laringe normal, para poder valorar las al-
teraciones en la funcionalidad laringea y, al mismo
tiempo, garantizar la seguridad y estabilidad del
nifo.

Mediante el empleo del 4cido gammahidroxibuti-
rico (gamma-OH) se consiguen estos objetivos, ya
que es un hipnético, no téxico, que permite mante-
ner al nifio con respiracién espontdnea y una via
aérea completamente libre sin necesidad de intu-
bacién.

El gamma-OH es un agente anestésico intrave-
noso de larga duracién que fue introducido por LA-
BORIT en Francia en el afio 1960 (11). Ha sido em-
pleado con mayor difusién en Francia y en Japén.
El gamma-OH es un derivado del acido gamma-
aminobutirico (GABA), sustancia aislada del tejido
nervioso humano, que ejerce una inhibicién al paso
de los impulsos a través de las sinapsis.

El comienzo de su accién en los nifios oscila en-
tre los diez y los veinte minutos. Su efecto hipnéti-
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co se prolonga entre los noventa y los ciento veinte
minutos, con la dosis empleada de 100 mg/kg., por
lo que requerira una vigilancia posterior del nifo
en la sala de despertar o reanimacién.

El gamma-OH se ha utilizado para otras aplica-
ciones en anestesia pediatrica (12), como la pneu-
moencefalografia, angiografia cerebral, biopsias de
nervio, musculo o hepatias, y sobre todo en las en-
doscopias, tanto laringeas como bronquiales.

Se utiliza esta técnica anestésica, dadas sus ven-
tajas para la endoscopia laringotraqueobronquial,
por su ausencia de toxicidad, demostrada por otros
autores (13, 14) y su facilidad de aplicacién.

La sistemdtica del métode de utilizacién del
gamma-OH es la siguiente: se comienza con una
premedicacién anestésica, a base de Largactil® y
Fenergan®, con las siguientes pautas:

Recién nacido ... Largactil: 1 mg/kg.

Hasta 3 afios .... Largactil: 1 mg/kg. Fernergéan: 1 mg/kg.

3-6 afos ........... Largactil: 15 mg. Fernergéan: 12,5 mg.
7-10 arios Largactil: 20 mg. Fenergén: 12,5 mg.
> 10 afios .......... Dolantina: 1 mg/kg. Fenergan: 25 mg.

El gamma-OH se administra a dosis de 100
mg/kg., para todas las edades, por via intravenosa.
Simultdneamente se aplica anestesia tdpica, tetra-
caina al 1 por 100 sin adrenalina, en la mucosa fa-
ringolaringea, para evitar los reflejos desencadena-
dos por el laringoscopio y los diversos instrumentos
quirdrgicos al manipular la laringe.
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Urgencias laringeas de origen tumoral
(tumores malignos, benignos y quisticos)

dJ.J. ALVAREZ-VICENT

Las urgencias laringeas de origen tumoral pode- Urgencias segin localizacién tumoral:
mos clasificarlas etiolégicamente en el siguiente
cuadro: — Disneica.
— Hemorrdgica.
TUMORES BENIGNOS — Deglutoria.

! . S Laringectomia de urgencia.
Tumoraciones precancerosas de origen epitelial:

i oir ; ) =% Traqueotomia de urgencia.

— Laringitis crénicas hipertréficas rojas tipo IV.

pon) - . - Secuel 1 tratami : inge.
i v ecuelas en el tratamiento del cdncer de laringe

— Papilomatosis del adulto. i Potsjtratan.nento qulrurgl‘ e :
e (e ° I;;Ienmas pljecoces o inmediatas:
— Papilomatosis infantil. # rlemorragas.

= Disneas.

Tumoraciones benignas de origen mesenquimal: s Linforragias.

— Hemangiomas. s Enfisemas.

— Condromas. e Urgencias medias:

— Leiomiomas. = Infecciones.

— Rabdomiomas. m Disneas.

— T. células granulares. ®m Hemorragias.

— Fibromas. m Linforragias.

— Lipomas. e Urgencias tardias:

® Disneas, estenosis.

Tumoraciones benignas de origen ectodérmico: s Fistulas.

— Adenomas. m Aspiraciones.

— T. neurégenas. m Hemorragias.

— Paragangliomas.

Secuelas en postratamiento fisico:

Pseudotumores: s Edemas.

18 (yistes, L] Hemorf'agms.

— Granulomas. - Necr(')s1s. —F

ey e Urgencias en las recidivas.

— Amiloidosis.

— Rinoescleroma.

— Etc. INTRODUCCION
TUMORACIONES MALIGNAS Las urgencias laringeas vienen provocadas por

las siguientes causas etiolégicas:
En el gran cuadro general de las urgencias por a) Urgencias por causa general con repercusién

causa tumoral maligna, haremos el siguiente indice: laringea, o sea, procesos laringeos secunda-



rios a una enfermedad general, difteria, ti-
fus, procesos renales, etc.

b) Urgencias por causa inflamatoria local. La-
ringitis.

¢) Urgencias de origen traumadtico, heridas,
quemaduras, etc.

d) Urgencias de origen tumoral. Resumidas en
el indice precedente y que después tratare-
mos.

Las urgencias laringeas de origen tumoral vienen
representadas por todas aquellas tumoraciones,
tanto benignas como malignas, adem4s de las pseu-
dotumorales que obligan a una ridpida actuacién del
laringélogo para de alguna manera y conducta lu-
char contra los dos grandes sindromes de la patolo-
gia laringea urgente:

— Disnea.
— Hemorragia.

Como es natural, aunque no llegasen a producir-
se estos dos grandes sintomas, en problemas larin-
geos oncolégicos, la actuacién del laringélogo debe
ser siempre de relativa urgencia, en prevencién de
la propia agresividad del tumor, bien como causa
localizada oncolégica laringea o como de la propia
enfermedad como causa generalizada, y proceder a
la rapida extirpacién radical del mismo y cuanto
antes resolver el problema oncolégico, para evitar
su progresién que puede llegar a obligarnos a reali-
zar una cirugia mas radical de la laringe, mas mu-
tilante de lo que en principio pudo ser. Este seria el
caso de la paralizacién de una cuerda vocal en los
tumores gléticos, invasién de base de lengua en los
supragléticos, aparicién de nédulos metastésicos e
incluso metdstasis a distancia, etc.

{Qué se considera urgencia en este capitulo de
los tumores laringeos? Urgencia viene definida por
la Real Academia de la Lengua como «necesidad o
falta apremiante de lo que es menester para algin
negocio». En este caso la palabra negocio viene a
ser sustituida por la de morbilidad laringea.

Ahora bien, ateniéndonos a la sintomatologia y
morbilidad real y grave de la laringe y a la necesi-
dad de actuar lo antes posible contra la misma, la
urgencia laringea podria clasificarse o dividirse se-
gun la imperiosidad de la actuacién en:

— Minima urgencia.
— Media urgencia.
— Extrema urgencia.

Entendemos por minima urgencia aquella en la
que es necesario una actuacién rdpida, lo antes po-
sible, pero que no nos apremia en el tiempo inme-
diato, permitiéndonos razonar sobre el enfermo e
incluso nos admite la adquisicién de algunas prue-
bas complementarias, el estudio de las mismas y
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meditar una conducta. Como ejemplo podriamos
tener en la cirugia funcional moderna de laringe,
con reconstrucciones funcionales de la misma, al-
gunos problemas de aspiracién, deglucién, etc., que
nos puede obligar a una actuacién rapida, pero no
inmediata, permitiendo demorar en el tiempo
nuestra actuacion.

Como media urgencia entendemos a aquella que
nos obliga a actuar con rapidez, pero que nos per-
mite un minimo estudio del enfermo, es el caso de
las pequeiias hemorragias y leves disneas.

La extrema urgencia es aquella que no nos per-
mite la menor dilacién y que la vida del enfermo
depende de minutos o incluso segundos, que serdn
lUnicamente con los que disponemos para nuestra
inmediata actuacion. Esta urgencia se veria refle-
jada en las grandes hemorragias o en los sindro-
mes disneicos obstructivos por cuerpo extrarfio, ede-
mas angioneuroréticos, paradas respiratorias en
enfermos imposibles de intubar, etc.

Asi nos referiremos de una manera sucinta a las
distintas urgencias que por las causas descritas o
enumeradas en el predmbulo anterior. Estas ur-
gencias estardn en relacién directa de actuacién se-
gin la causa laringea desencadenante de la mis-
ma. Siempre nos encontraremos que los sintomas
que nos obligan a actuacién urgente seran los dis-
neicos, hemorragicos y deglutorios, por lo que aun
con distinta etiologia tumoral la sintomatologia se-
ra la misma y la actuacién quirtrgica también, ob-
viando, por tanto, descripciones de patologia singu-
lar, morfomicroscépica, etc., de cada caso o entidad,
siempre y cuando esta etiologia no defina una ac-
tuacién especifica.

Por otro lado, inherente a nuestra especialidad
eminentemente quirurgica, nos lleva siempre a
pensar en una urgencia quirirgica, y no debemos
olvidar que algunos casos pueden, si no resolverse,
si ayudar enormemente a su resolucién o demora
en la urgencia, la terapéutica médica.

URGENCIAS LARINGEAS DE CAUSA
TUMORAL BENIGNA

Lesiones precancerosas

En primer lugar vamos a estudiar las urgencias
ocasionadas por procesos que si bien no son tumo-
raciones, en su estricto sentido, si por la relacién
que pueden tener en su posible degeneracién pue-
den llegar a ser verdaderos tumores. Ademds, in-
trinsecamente, ellas, por su morfologia macroscépi-
ca, ocasionan algunas veces verdaderas urgencias.
Nos referimos a las laringitis crénicas hipertréfi-
cas, que a nuestro entender estarian a caballo en-
tre las tumoraciones benignas y malignas, si bien,
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FIG. 1.—Laringitis crénica hipertrdfica roja, tipo IV. La hiper-
plasia abraza al tubo de anestesia. Dificultad de extubacion.

bajo el punto de vista oncolégico, pueden ser rever-
sibles con terapéutica médica e higiénica, como co-
rresponde a un proceso inflamatorio, sin llegar, por
tanto, a su degeneracion; si, en determinados ca-
sos, en su grado més elevado, pueden necesitar de
actuacién quirdrgica urgente.

Laringitis cronicas hipertréficas tipo IV

Las laringitis crénicas hipertréficas podemos cla-
sificarlas segin su grado de hiperplasia macroscé-
pica, no histoldgicas, ya que ésta vendra dada por
su potencialidad de malignizacién, en distintos ti-
pos (A. VICENT): laringitis crénicas hipertréficas ti-
pos I, IT, IIT y IV. Asi, la laringitis crénica hipertré-
fica tipo I seria la mds leve y con menor grado de
tejido hiperplasico, e iria subiendo estas formacio-
nes de tejido exuberante hasta llegar al grado ma-
ximo o tipo IV (fig. 1), que seria aquella en que el
grado de hiperplasia seria tan elevado que tedrica-
mente deformaria de tal manera la imagen larin-
gea, que dificilmente consigue el laringélogo por la-
ringoscopia indirecta reconocer la glotis, ocasio-
nando en muchos casos en estos enfermos una
disnea crénica, a la que el enfermo se acostumbra,
pero que en fases de reagudizacién inflamatoria
ocasiona una verdadera urgencia, que en algunos
casos obliga a la préctica de la traqueotomia.

Si bien un tratamiento médico con administra-
cién de corticoides en numerosos casos nos puede
resolver la urgencia inmediata, si cuando hemos
realizado maniobras directas sobre esa laringe, con
fines bidépsicos, nos puede obligar a una practica
quirurgica no deseada.

FIG. 2.—Laringitis crénica hipertréfica blanca, tipo IV.

Segun el grado de queratosis existente, las larin-
gitis crénicas hipertréficas se pueden clasificar en
blancas y rojas (A. V., 2-3). Las laringitis CH blan-
cas son aquellas en que su grado de queratosis les
impregna una caracteristica de coloracién blanca.
Estas formaciones queratésicas acompafnadas del
proceso inflamatorio circundante, cuando con su
tamaiio ocluyen practicamente la luz laringea, se-
rian definidas como ese grado IV (fig. 2), que pue-
den obligarnos a realizar una traqueotomia, mu-
chas veces preoperatoriamente, antes de realizar
una decorticacién o extirpacién de la masa tumoral
por laringoscopia directa con un Kleinsasser, pues
el anestesiélogo puede tener graves problemas de
intubacién. Sin embargo, una vez extirpada la tu-
moracidn, si fue posible su intubacién, no ocasiona
problemas, y mas si ésta fue realizada con l4ser.

Este tipo de laringitis o lesiones precancerosas
pueden ocasionar también una urgencia, y grave,
cuando la maniobra de intubacién, al ser facilmen-
te desprendible de su base de fijacién a la cuerda
vocal, se sueltan de la misma, ocasionando graves
problemas de obstruccién bronquial que nos obliga
a broncoscopia para resolver el problema; por esto,
y en estos casos de gran masa queratdsica, se acon-
seja siempre la préctica de la traqueotomia profi-
lactica preoperatoria, que puede cerrarse inmedia-
tamente posterior a la cirugia endolaringea, o
mantenerla unos dias en prevencién de inflama-
cién y edema que puede aparecer después de las
manipulaciones laringeas quirirgicas o como conse-
cuencia de la actuacién con medios fisicos. Por otro
lado, si bien la traqueotomia es bastante inocua,
hoy dia con la moderna terapéutica antiinfecciosa
la sutura estética de la incisién practicamente no
deja sefial cicatricial alguna en el enfermo.



FIG. 3.—Paracancerosis. Observacién de masa queratésica cer-
cana al carcinoma.

No ocurre asi en las laringitis crénicas hipertréfi-
cas Rojas tipo IV. Estas laringitis tipo IV obligan al
laringélogo a la realizaciéon de microlaringoscopias
para tomas de biopsias y estudio histolégico de los
tejidos de esa laringe sospechosa, pues con frecuen-
cia existe ya un carcinoma o van acompariando al
mismo como paracancerosis (A. V., 4) (fig. 3).

De una manera o de otra, por motivos diagnésti-
cos, llegamos a la practica de una laringoscopia di-
recta. Si el laringélogo es previsor realizara una
traqueotomia previa para evitar una verdadera ur-
gencia. En un porcentaje elevado, casi un 30 por
100 en nuestra casuistica, en este tipo de laringitis
fue obligado una traqueotomia o se estuvo a punto
de realizarla después de la intubacién. En estos ca-
sos si fue de gran ayuda el uso endovenoso de corti-
coides en dosis elevadas (80 a 100 mg.). Con fre-
cuencia, al realizar la intubacién, mas la laringos-
copia directa, para el estudio completo de esas
formaciones sospechosas, la manipulacién ocasio-
nada por el mismo laringélogo en la exploracién y
la realizada por el anestesista en la intubacién que
ya es un traumatismo se produce una inflamacién
y edema que en muchos casos no permite la extu-
bacién, y nos lleva a realizar una traqueotomia de
urgencia en el mismo quiréfano, que en muchos ca-
sos puede llegar a ser de extrema urgencia, con
grandes dificultades, pues coincide esta patologia
en personas de grueso cuello y constitucién obesa.
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FIG. 4.—Papiloma tinico voluminoso..

Estas laringitis, que abraza el tubo de anestesia
(fig. 1), sin permitir ver la glotis, con esa serie de
tejidos fofos y sobrantes que a modo de faldones
desdibujan la normal imagen de la laringe, son los
que mayor nimero de veces nos proporcionan este
tipo de urgencias.

En nuestra experiencia valoramos siempre
previamente el grado de hipertrofia existente, valo-
ramos la posibilidad de intubacién, y con mucha fre-
cuencia realizamos antes de la extubacién una tra-
queotomia profilactica postlaringoscopia Kleinsasser.
Con mas frecuencia, y microlaringoscopia, antes de
que el anestesista realice su intubacién con aneste-
sia local, realizamos traqueotomia, que una vez in-
tubado y anestesiado por el traqueostoma nos per-
mite una mejor exploracién diagnéstica al no exis-
tir el tubo anestésico ocupando un espacio real en
la laringe. Esta traqueotomia la mantenemos has-
ta que desaparece la inflamacién y vuelve a ser
permeable la luz laringea, evitando de esta manera
una verdadera urgencia.

Papilomatosis

Dentro de una entidad histolégica similar debe-
mos distinguir claramente dos procesos: papiloma-
tosis infantil y papilomatosis del adulto, y dentro
de esta ultima la papilomatosis diseminada o gene-
ralizada y el papiloma tnico (5).

Papilomatosis infantil

Ya en el ultimo tercio del siglo pasado es descrito
por POYET y FLAUVEL como una «veritable diathese
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papillomateuse» con la presentacién simultdnea de
verrugas en piel y papilomas laringeos. Sir MORELL
MACKENZIE (6) en 1880 lo describe como multiples y
pequerios crecimientos papilares en la laringe.

Admitido por todos los autores su etiologia viri-
ca, es estudiada y aislado el papiloma-virus huma-
no (HPV) en las iltimas décadas (7, 8, 9, 10).

Si bien su benignidad histolégica es un hecho, y
su persistencia y recidiva no suele pasar de la edad
juvenil, hay autores como HOLINGER (11), y nosotros
estamos en la misma idea, que consideran que el
proceso puede continuar hasta la edad adulta.

La sintomatologia normal es la disfonia, que lle-
ga a una afonia total por su asiento en cuerdas vo-
cales, pero que en su expansion llega a recubrir to-
da la superficie laringea e incluso traquea. En su
evolucién la enfermedad puede llegar a trastornos
disneicos importantes e incluso a muerte sibita
por desprendimiento de papilomas flotantes que
ocluyen la traquea.

La misién del laringélogo debe ser la de evitar
con los distintos tratamientos la practica de la tra-
queotomia.

Si bien existen actualmente numerosas terapéu-
ticas médicas, lo cierto es que sélo con la cirugia
podemos impedir que llegue a producirse esta ur-
gencia de asfixia. Es una urgencia sumamente in-
cémoda, pues la etiologia de la enfermedad y la po-
sibilidad de expansién de la misma desaconseja la
practica de la traqueotomia que puede producir la
diseminacién traqueal como consecuencia de la he-
rida quirdrgica. Este criterio de espera y resisten-
cia a la traqueotomia hace pasar al cirujano mo-
mentos angustiosos con estos enfermitos.

Con estos antecedentes se comprenderd la difi-
cultad de eleccién del tratamiento y la necesidad
de traqueotomia, aunque nos repugne la misma.

Si el tratamiento de eleccién en la enfermedad
no urgente hoy dia es la aplicacién y extirpacién
con laser, en los momentos de extrema urgencia
sélo es posible la practica de la traqueotomia, e in-
mediatamente, en el mismo acto quirdrgico, extir-
pacién con ldser de la papilomatosis. Sirve como
disculpa ante la urgencia de la practica de la tra-
queotomia los trabajos de DESANSON (12) y el caso
publicado por MOULONGUET (13) en el que achaca la
buena evolucién de la enfermedad al reposo larin-
geo que condiciona la traqueotomia.

Es de utilidad, para ver lo escasa que es la préc-
tica de estas técnicas de traqueotomia en la papilo-
matosis infantil, recordar las estadisticas que pu-
blica TUCKER (14) en una revisién de cinco hospita-
les de Filadelfia, en la que de 350 traqueotomias
infantiles, s6lo en cuatro casos la causa etiolégica
era la papilomatosis.

Papilomatosis del adulto
Papilomatosis multiple o difusa

Si bien los casos observados por nosotros no fue
posible la relacién con la papilomatosis infantil, su
imagen similar y algunas observaciones de distin-
tos autores (11, 15) abogan en muchos casos por la
persistencia de la misma en el adulto. En contra de
esta hipétesis estd la no presencia de HPV en el
adulto, comprobado por nosotros en el Centro Na-
cional de Virologia de Madrid (5). Son casos fre-
cuentes, en nuestra casuistica, sobre 3.000 tumora-
ciones malignas observadas, sélo en 12 casos fue-
ron papilomatosis difusa o multiple degeneradas,
comprobado por nosotros en estudio retrospectivo
del enfermo.

Se nos ofrece con imagenes similares a la papilo-
matosis infantil, formaciones papilares disemina-
das por toda la laringe que, con frecuencia, produ-
cen, ademads de la disfonia, disnea prolongada, con
signos de extasis venoso y tensién de la musculatu-
ra auxiliar, que nos obliga a tratamientos cruentos.
Pero la verdadera urgencia de esta entidad no va a
venir definida por la disnea grave reagudizada en
alguna fase inflamatoria, que de alguna manera
seria una extrema urgencia, sino como minima o
media urgencia, pues en un porcentaje muy eleva-
do se transforma o encubre un carcinoma (1, 5, 16,
17, 18, 19, 20). Nunca debemos conformarnos con
biopsias superficiales, incluso estd justificada la
exploracién y biopsia a cielo abierto por laringofi-
sura (21).

El tratamiento ideal y real seria entonces no sélo
la permeabilizacién de la via respiratoria, sino el
diagnéstico del posible carcinoma. Una vez descar-
tado el mismo, el tratamiento que mejores, no 6pti-
mos, resultados estd dando es su extirpacién con
ldser, acompafado de terapéutica médica coadyu-
vante. En nuestra casuistica nunca hemos visto ni
conseguido la curacién total, y en algtin enfermo ha
tenido que ser portador de cdnula permanente,
pues la recidiva ha sido la pauta que nos obliga a
la no decanulacién del enfermo. Salvo en los casos
que se confirmé su malignizacién y fue realizada
cirugia abierta, que por otro lado son tumoraciones
de muy buen pronéstico. Cuando la papilomatosis
ha permitido cirugia funcional hemos realizado la
misma, con resolucién definitiva del enfermo.

Papiloma tinico .

La formacién papilomatosa con una base de im-
plantacién tnica, pediculada o sésil de la misma,
que puede llegar a voluminosas proporciones (fig. 4)
y que a manera de valvula en los movimientos res-
piratorios podria ocasionar disneas importantes,



venimos a denominarle papiloma unico. Se diferen-
cian dos tipos de papilomas tnicos: el papiloma
cérneo o queratdsico y el papiloma rojo (1, 5).

Su caracteristica mas peculiar es su gran poder
recidivante (22, 23), a mas de su menor poder de
malignizacién que lo diferencia también del cuadro
anteriormente descrito. En nuestra casuistica este
poder de malignizacién fue minimo, semejante o
incluso menor que el de las LHC (1).

Sélo en los casos de gran tamano puede ocasio-
nar disnea grave que nos obligue a realizar una
traqueotomia y su extirpacién por laringofisura,
aunque una vez realizada la traqueotomia su extir-
pacién por microlaringoscopia no ofrece dificulta-
des.

Tumoraciones benignas de origen mesenquimal

Los hemangiomas, condromas, leiomiomas, rab-
domiomas, fibromas, tumores de células granula-
res, lipomas, etc., s6lo por su desmedido tamario de
crecimiento pueden ocasionar urgencias, que se
van a traducir en disneas o hemorragias, como en
el hemangioma cavernoso del nifio y el adulto, que
pueden obligarnos a actuar quirdrgicamente con la
préctica de la traqueotomia, siempre muy rara vez.

S6lo en los casos de angiomas nos hemos visto
obligados a taponamiento, traqueotomia, y una vez
dormido el enfermo actuar con laser, incluso aper-
tura laringea para contener la hemorragia, y liga-
dura de los vasos nutricios del angioma. Afortuna-
damente son casos muy raros y de presentacién po-
co frecuente.

Tumoraciones benignas de origen ectodérmico

Podemos repetir lo expuesto en el capitulo an-
terior, pues rara vez estos tumores suelen producir
urgencias.

Pseudotumores

En este capitulo debemos incluir todas aquellas
formaciones que sin ser tumorales dan una apa-
riencia semejante y pueden dar origen a verdade-
ras urgencias. En él debemos incluir los quistes
congénitos, los de retencién, los laringoceles, los
granulomas, las amiloidosis, la proteinosis lipoide
(24), el rinoescleroma, etc. En todas ellas la pauta
final es la traqueotomia, para posteriormente, y
una vez resuelta la urgencia, resolver su problema
endolaringeo con microcirugia y/o tratamiento es-
pecifico.

Quiz4 sea de interés reseiiar, por lo raro del caso,
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el rinoescleroma en nuestro pais. El rinoescleroma
es una forma pseudotumoral de una enfermedad
tropical ocasionada por el bacilo de Fritz, donde se
aislan las células de Mikulich. Se trata de una en-
fermedad, con formaciones exuberantes de la mu-
cosa rinofaringolaringotraqueal, que llega a cerrar
y ocluir por completo el arbol respiratorio. Puede
ceder o mantenerse con tratamiento especifico, pe-
ro dejado a su evolucién acaba con la vida del en-
fermo, sin ser factible, incluso la traqueotomia pa-
ra salvar al paciente. La diseminacién traqueo-
bronquial es tan intensa, que proporciona un
estado angustioso al servicio médico que atiende al
enfermo. Nosotros hemos vivido un caso que fue
diagnosticado en la época de su servicio militar y
tratado correctamente, pero al terminar éste el en-
fermo se perdid y volvi6 a los pocos afios a nuestro
servicio hospitalario, donde de nuevo se diagnosti-
¢6 y puso tratamiento, que el enfermo ignoré, y fa-
llecié de obstruccién respiratoria aguda en su lugar
de trabajo, siendo initiles los esfuerzos realizados
a su llegada, practicamente caddver al hospital.

Los laringoceles, en un porcentaje muy elevado,
consecuentes a carcinomas ventriculares (25, 26),
pueden ocasionar, igual que los quistes, una verda-
dera urgencia obstructiva (27, 28), tanto por su vo-
lumen como por infeccién sobreanadida, que produ-
ce edemas laringeos peripseudotumorales.

Igual problema ocasionan los quistes, dependien-
do de su localizacidn, pues los de vallécula rara vez
producen urgencia alguna. Sin embargo, los quis-
tes en el recién nacido nos obligan a actuar inme-
diatamente.

URGENCIAS LARINGEAS DE ORIGEN
TUMORAL MALIGNO

Debemos resefiar que en esencia todo carcinoma
laringeo es de tratamiento urgente y que no pue-
den demorarse sus tratamientos por las secuelas
que su tardanza pueden ocasionar en el enfermo.

Tanto los tumores de origen epitelial como los
conjuntivos pueden producir urgencias inmediatas,
ajenas al tratamiento general o especifico onco-
légico y a su planteamiento terapéutico. El cancer
en si siempre es de tratamiento urgente, pero en lo
que se refiere a este trabajo, sélo trataremos la me-
dia y extrema urgencia producida por el tumor en
si mismo, y para el estudio de las mismas vamos a
dividir el capitulo en dos secciones primordiales:

— Urgencias intrinsecas del tumor canceroso:
o Por su localizacién.
e Por sus caracteristicas propias.

— Urgencias en las secuelas del tratamiento del
cancer laringeo.
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1. Urgencias como consecuencia del tumor

El volumen del tumor puede ocasionar proble-
mas segun su localizacién supraglética, glética,
subglética o hipofaringea.

En las tres primeras localizaciones el sintoma
principal que nos define la urgencia seri el disnei-
co y en la cuarta deberd ser el disneico y degluto-
rio. En cualquiera de las localizaciones, pero con
mas frecuencia en las supragléticas con inclusién
de base de lengua, y por las caracteristicas propias
del tumor, que en su invasién lesiona e invade re-
des vasculares, a la urgencia viene a anadirse la
hemorragia. Asi la urgencia viene caracterizada
por los tres sintomas fundamentales:

— Disneico.
— Deglutorio.
— Hemorrdgico.

En general son enfermos que llegan al hospital
después de una desidia y dejadez, con olvido o igno-
rancia de su propia enfermedad, haciendo caso
omiso a su sintomatologia, quiza por incultura e
incluso por miedo a asistir a una consulta médica,
donde podria ser diagnosticado de una enfermedad
grave, pero nunca al realizar su historia clinica, es
éste el primer sintoma de su enfermedad.

El cuadro disneico es, con diferencia, el més fre-
cuente, si bien la localizacién por excelencia debe
ser la glética y subglética, puede aparecer, o por ex-
tensién tumoral a glotis o por edemas paratumora-
les, en las demés localizaciones.

En cualquiera de ellas la pauta siempre debe ser
la practica de la traqueotomia baja. Decimos baja,
como es légico, en lo posible, pues muchas veces la
urgencia y otras la contextura cervical del enfermo
no permiten una practica reglada de la interven-
cion (extrema urgencia) y el cirujano debe confor-
marse con salvar la vida del enfermo y expeditar
una via respiratoria. Pero si la urgencia es media y
permite seleccionar el anillo traqueal siempre es
preferible la realizacién, algo baja, para salvar las
localizaciones subgléticas y no entrar a través del
tumor, que tan fatales consecuencias tiene, propi-
ciando las recidivas en el traqueostoma, empanan-
do el prondstico del enfermo.

Posteriormente tenemos dos posturas a seguir: o
el estudio completo de la tumoracién, para un diag-
nostico quirdrgico reglado y meditado, o si éste pu-
do realizarse anteriormente y no era susceptible de
alguna técnica funcional, por muchos autores (27,
28) la laringectomia de urgencia, como profilaxis
de las recidivas en el traqueostoma.

El cuadro hemorrdgico aparece en tumoraciones
ulceradas que destruyen algin vaso en su infiltra-
cién y puede obligarnos a una conducta urgente.

Una pauta a seguir es la de la practica de la tra-
queotomia para neumotaponamiento traqueal y ta-
ponamiento con gasa, venda o preparados hemos-
tdticos (surgicel) de la cavidad faringolaringea, con
sedacién acentuada del enfermo. La administra-
cién de sueros y terapéutica coadyuvante por via
endovenosa es la regla hasta la retirada del tapo-
namiento a los dos o tres dias. La retirada del ta-
ponamiento con el enfermo dormido nos permitira
el estudio del tumor y proceder a la técnica quirtir-
gica que el mismo requiera.

En algunos casos la hemorragia nos obliga a la
practica inmediata de la laringectomia o glosecto-
mia para buscar el vaso responsable y resolver la
urgencia. Como el tratamiento definitivo también
serd urgente, el enfermo puede ser alimentado pa-
renteralmente, sin necesidad de sonda de alimen-
tacion, siempre que la demora no sea prolongada.

El cuadro deglutorio se presenta en algunos ca-
sos, aunque la frecuencia es menor que la disneica;
en nuestra estadistica es mayor que la hemorragi-
ca. El enfermo nos llega con una imposibilidad de-
glutoria, sobre todo en los tumores de seno pirifor-
me y boca esofdgica, aunque también en algtin caso
hemos observado este trastorno en tumores supra-
gléticos con invasién de base de lengua. La coloca-
cién de una sonda esofdgica seria lo ideal. En mu-
chos casos es necesario dormir al enfermo, previa
traqueotomia, para la colocacién de la misma. Des-
graciadamente, no siempre es posible esta coloca-
cién sencilla, con la complicacién posible de crear
una falsa via, pues la estenosis esofagica es total, y
entonces es necesario (no tan infrecuente como
puede pensarse) la préctica de gastrostomia y colo-
cacién de tubo géstrico para su posterior alimenta-
cién. Estos casos, como es natural, son casos esta-
dios IV, en los que la cirugia definitiva posterior va
a necesitar la realizacién de gran cirugia (faringo-
laringectomia circular, etc.).

LARINGUECTOMIA DE URGENCIA

Cada vez se impone ma4s, con el fin de evitar re-
cidivas en el traqueostoma, la extirpacién total de
la laringe, al mismo tiempo que realizamos la tra-
queotomia de urgencias (27, 28, 29).

Como es natural, no todos los tumores laringeos
que requieren tratamiento de urgencia por su dis-
nea, proceso de dificultad deglutoria o hemorragi-
ca, son susceptibles de extirpacion total de la larin-
ge. Nosotros nos basamos en que los tumores que
producen pardlisis gléticas, y asi lo intentamos de-
mostrar (28), establecen un constante paso de célu-
las cancerosas a trdaquea, y al realizar la herida de
la traqueotomia se produce un hipotético implante
de células en el traqueostoma, con la consiguiente
recidiva traqueostomial. Este razonamiento des-



carta, por tanto, a los tumores supragléticos con
movilidad de cuerdas, y sélo seria aplicable el con-
cepto de laringectomia de urgencia en los tumores
con invasién glética, infraglética, pero siempre con
paralisis cordal que permita el paso de secreciones.
La realidad es que nuestra casuistica disminuyoé
considerablemente este tipo de recidivas en el tra-
queostoma desde que aplicamos esta conducta.

Por otra parte, no seria necesario la practica de
la laringectomia de urgencia si en el tratamiento
posterior a la traqueotomia y definitivo del tumor
se incluyera ampliamente el traqueostoma y los te-
jidos circundantes. Esto no es realmente asi, pues
la extirpacién de las zonas cicatriciales y la necesi-
dad de eliminacién de varios anillos traqueales
puede complicar la intervencién y no resultar tan
limpia como de primera intencién, pues siempre es
necesario la extirpacién de la piel circundante, que
es donde con més frecuencia recidiva el tumor.

Esta conducta también es 1til en los procesos he-
morrdgicos, siempre que se haya podido establecer
un diagndstico quirurgico que permita una técnica
radical cuando podia realizarse una funcional.

Frecuentemente las técnicas de urgencia no han
permitido un estudio completo del enfermo, y las
condiciones quirdrgicas no son las mismas que en
el normal funcionamiento de los servicios hospita-
larios, de tal manera que estos enfermos no han
podido ser introducidos en los protocolos normales,
por lo que serd necesario adaptarlos a ellos poste-
riormente, con la préctica de vaciamientos funcio-
nales, etc., si asi estuvieran establecidos o, por el
contrario, con tratamientos fisicos si el servicio asi
lo tuviera protocolizado. Esto quiz4 es la unica pro-
blemética de esta conducta de la laringectomia de
urgencia.

DISNEA AGUDA. TRAQUEOSTOMIA
DE URGENCIA

A lo largo del capitulo hemos podido observar
que quizé la urgencia més frecuente en esta patolo-
gia es la disnea aguda. Cualquiera de las entidades
revisadas puede ocasionar un proceso disneico gra-
ve cuyo tratamiento debemos simplificar.

No nos vamos a referir en este capitulo a la téc-
nica de la traqueotomia en si, pues no considera-
mos deba formar parte de este trabajo tal descrip-
cién. Pero si creemos que algunas observaciones y
experiencias vividas pueden ser de utilidad.

Para hacer frente a la disnea aguda disponemos
de varias formas de actuacién.

Intubacién laringea

En los casos que nos ocupan normalmente es im-
posible de realizar, siempre descrita para urgen-
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cias disneicas no laringeas obstructivas (30, 31),
aunque, sin duda, seria el método mas rapido de
oxigenar al paciente. Sin embargo, en los procesos
a los que nos referimos la consideramos, incluso,
contraindicada, pues a la obstruccién tumoral la
vamos a anadir, con el traumatismo del intento de
intubacién, desgarros y hemorragias que la mini-
ma luz aérea que pudiera tener el enfermo acaba
de obstruirla por completo.

Cricotirotomia

Es de gran utilidad para expeditar rapidamente
una via aérea y nos puede resolver el problema de
la urgencia. La palpacién digital del espacio cricoti-
roideo y la ausencia generalmente de gldndula ti-
roides a esa altura facilita sensiblemente el acto
quirirgico que se realiza con muy poca hemorra-
gia. Debemos recordar en este apartado la inser-
cién mas baja de la comisura anterior en las muje-
res y en los nifios, y que esta entrada en traquea, o
mejor expresado en laringe, puede ocasionar poste-
riores estenosis subglética o glética de dificil solu-
cién o trastornos fonatorios posteriores. No obstan-
te, es una técnica perfectamente descrita y reglada,
de gran utilidad en momentos dificiles, sobre todo
para el cirujano no habituado a la regién.

Se puede realizar con un simple catéter intrave-
noso, con un cricotirotomo, o realizando una ciru-
gia reglada. Este instrumental viene descrito en
numerosos tratados, y si recordamos no es méas que
una cdnula fina de traqueotomia, de unos 7 mm. de
luz, que incluye a manera de fiador de la misma un
bisturi que se desliza por una guia o ranura inclui-
da en la misma cdnula. La palpacién de la traquea
o del espacio cricotiroideo nos permite localizar el
sitio donde vamos a introducir el bisturi o punzén
del traqueostomo, y donde sin incisién dérmica de-
bemos empujarlo hasta la luz traqueal, para des-
pués extraer el bisturi y que la cdnula quede coloca-
da en su sitio. Sin duda, este instrumento simplifi-
ca enormemente la practica de la traqueotomia,
pero siempre seri necesario, una vez resuelto el
problema de la disnea aguda, revisar en quiréfano
y realizar una verdadera traqueotomia reglada,
con ligadura de vasos, tiroides, etc. Este instru-
mental fue disefiado pensando en el personal sani-
tario no especializado, e incluso en sanidad militar,
para la préctica de la traqueotomia en el campo de
operaciones. Es dudosa su utilidad por este perso-
nal, pues las lesiones que éste puede ocasionar
pueden agravar, mds que ayudar, al problema del
herido, pues los diagndsticos de disnea pueden no
ser reales, y por otro lado, el valor para la ejecu-
cién de esta técnica muchas veces falta en este per-
sonal no acostumbrado. Por tanto, el instrumento
es de utilidad en manos especializadas.



44 Urgencias respiratorias en el adulto

La cricotirotomia reglada debe ser la pauta des-
pués de los casos anteriores para una correcta ven-
tilacién y aspiracién de secreciones. Debemos tener
en cuenta que todo calibre menor de 7 mm. no es
suficiente ni viable, y que en estos supuestos seria
imprescindible el uso del insuflador a presién. Sir-
van estas exposiciones para el médico no especiali-
zado y permita con su conducta la posible evacua-
cién del enfermo a un centro hospitalario.

Las complicaciones de esta mala practica estdn
perfectamente descritas en los tratados ORL, sien-
do las hemorragias y los enfisemas la principal
complicacion (34).

Traqueotomia de urgencia

Sin duda ninguna, en las tres indicaciones fun-
damentales: :

— Insuficiente ventilacién por aciimulo de se-
creciones.

— Insuficiente ventilacién por trastorno respi-
ratorio.

— Obstruccién vias aéreas altas.

La que prima es la traqueotomia y en términos
generales estd indicada cuando la capacidad venti-
latoria cae por debajo del 25 por 100 del valor nor-
mal de ventilacién del enfermo. Sin duda, en casos
no obstructivos altos la intubacién sustituye a la
traqueotomia, pero aquélla no debe ser prolongada,
y la inocuidad de ésta la sustituye o debe sustituir
en el menor tiempo posible, antes de las tres sema-
nas (31).

Si bien no describiremos las técnicas de traqueo-
tomia mds ortodoxas, si deberemos hacer algunas
observaciones sobre la misma:

1. La colocacién del enfermo es fundamental.
La hiperextensién de la cabeza es ideal, pero
en muchos casos no es posible, y la palpacién
digital del espacio cricotiroideo, de la tra-
quea, y la elevacién de la laringe son facto-
res que ayudan en estos momentos.

2. La anestesia, salvo en las circunstancias en
las que una vez dormido el enfermo el anes-
tesista no pudo intubarlo, la traqueotomia se
realiza directamente sin anestesia local al-
guna por la urgencia extrema o se utiliza un
anestésico por infiltracién (lidocaina al 1 ¢
2 por 100, novocaina, etc.), infiltrando pla-
nos dérmicos, subcutdneos y musculares, a
nivel de donde vayamos a hacer la incisién,
cuidando no penetrar en la luz traqueal,
pues la tos ocasionada puede proporcionar-
nos momentos de angustia. Lo mismo que la
infiltracion de los recurrentes, si bien lo des-
criben algunos autores (31), nosotros no he-

mos observado esta complicacién, pero justo
es senalarlo.

3. La incisién es indiferente, pues si bien se
preconiza la incisién horizontal, sélo es por
factores estéticos o por la posibilidad de que
el enfermo sea intervenido posteriormente,
factores que siempre pueden subsanarse
después, pues aunque la incisién sea verti-
cal, si el cirujano estd mas familiarizado con
ella, y que sin duda posibilita un campo me-
dio mas amplio, hay que tener en cuenta que
el fin primordial de la intervencién es la de
expeditar una via respiratoria, y ese fin se
cumple perfectamente con las dos incisiones.

La visualizacién de la linea alba, su seccién y se-
paracién de las masas musculares, despegando la
gldndula tiroides de la traquea, a nivel del istmo,
tanto craneal como caudalmente, dependiendo de
la posicién del mismo, y pinzamiento del istmo con
dos pinzas hemostdsicas para seccién del mismo en
linea media. La diseccién digital y palpacién de la
traquea, en los cuellos gruesos, es de suma utili-
dad, asi como la elevacién cricotiroidea para elevar
la traquea en estos cuellos cortos, nos facilita la
operacién.

Una vez visualizada la traquea, la instilacién de un
anestésico en la misma es conveniente, para inme-
diatamente realizar la apertura de la misma. Hay
autores que preconizan incisién horizontal inter-
anillos, otros vertical seccionando uno o dos anillos,
otros extirpacién de la parte anterior de un ani-
1o, etc.

La extirpacién de la parte anterior de un anillo
es inocua y favorece, en caso de ser necesaria, una
rapida decanulacién inmediata por obstruccién de
la cdanula, hemorragias, etc. La introduccién de
nuevo de la canula sin problema alguno, e incluso
sin ayuda luminosa, en la misma cama del enfer-
mo. Realmente esta maniobra es inocua y no existe
alteracién traqueal importante ulterior, pues en la
decanulacién definitiva la cicatrizacién y recons-
truccién cicatricial natural cubre perfectamente es-
ta dehiscencia. En nuestra casuistica no hemos ob-
servado estenosis postraqueotomia por esta causa.

En las numerosas formas de apertura traqueal
descritas, circular, rectangular, con extirpacién o no
de anillos, incisiones verticales, horizontales, mix-
tas, sin extirpacién de cartilago, en charnela, etc.,
no hemos encontrado diferencia sustancial impor-
tante.

La sutura de trdquea a piel nosotros la realiza-
mos siempre, pues nos corrige el posible error de
que cuando la incisién de piel es horizontal no coin-
cida con la traqueal, y en los movimientos degluto-
rios al elevarse la trdquea y, como es natural, la
piel no acompanarla en este movimiento, la cdnula
puede lesionar a modo de palanca las paredes tra-



queales. Tanto si la incisién de piel es baja con re-
lacién a la traqueal, en donde la lesién por la canu-
la serd posterior, como, por el contrario, si la inci-
si6on de piel es alta, la lesién traqueal se podra
producir en la cara anterior.

En el primer caso se puede llegar a la formacién
de una fistula traqueoesofdagica y en el segundo a
una lesién de la arteria innominada. Si, por el con-
trario, al estar suturada la trdquea a piel los movi-
mientos deglutorios se deben realizar al unisono,
acompanando la piel en su deslizamiento a la la-
ringe o traquea, evitando en lo posible este tipo de
lesiones.

Sin duda la estética cicatricial posterior, en caso
de decanulacién, se encuentra alterada y retrasa el
cierre natural del traqueostoma, pero el tiempo co-
rrige este defecto.

La posicién y actuacién del ayudante, si se dispo-
ne del mismo, es importante, pues puede con sus
maniobras de separacién desviarnos la trdquea. La
palpacién digital nos corrige el posible error.

La eleccién de cdanula metédlica, siliconada, ete.,
con o sin neumobalén, vendra dada por la conducta
a seguir con el paciente inmediatamente. Existen
en el mercado numerosos modelos de cdnula, en
consonancia con las distintas anatomias cervicales,
con distintos dngulos y longitudes.

Una vez colocada la cdnula debemos resefnar las
complicaciones consecuentes a la traqueotomia, y
con BRADLWY (31) las clasificaremos en inmediatas,
intermedias y tardias.

Complicaciones inmediatas

1. Hemorragias. Una vez expedita la via respi-
ratoria, la cohibicién de la hemorragia arte-
rial, venosa y de los tejidos circundantes de-
be ser meticulosa.

2. Embolismo aéreo por roturas venosas, que si
bien es complicacién muy grave, afortunada-
mente es muy rara. Nosotros no la hemos
sufrido nunca.

3. Apnea. Cuando los pulmones llevan un tiem-
po prolongado hipoventildndose se produce
una concentracién de CO, que al abrir rapi-
damente la traquea recibe un chorro de oxi-
geno que paraliza los centros respiratorios.
Este accidente, afortunadamente infrecuen-
te, se debe obviar al hacer una traqueotomia
en enfermo con grave y prolongada hipoven-
tilacién, abriendo paulatinamente la tra-
quea, permitiendo al enfermo inspirar con
dificultad, para ir abriéndola poco a poco, en
el transcurso de uno o dos minutos. En algu-
nos casos serd de utilidad proporcionar al
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enfermo una mezcla del 95 por 100 de oxige-
no con un 5 por 100 de CO,.

4. Parada cardiaca por una produccién excesiva
de adrenalina.

Complicaciones intermedias

Entre el segundo y decimoquinto dia aproxima-
damente pueden aparecer las siguientes complica-
ciones que resumiremos a continuacién:

1. Enfisema subcutdneo. Bien por una incisién
traqueal amplia y cierre hermético de la
piel, con una obstruccién glética, en enfer-
mos muy tosedores puede aparecer este tipo
de complicaciones que viene a resolverse con
desbridamiento de la herida y colocacion de
agujas subcutdneas para permitir la salida
del aire. Sin embargo, si no se actda rdapida-
mente para proporcionar esta salida, o bien
se ha producido en los cambios de cdnula
otras vias falsas peritraqueales, puede apa-
recer una mas grave complicacién, el neumo-
mediastino, que puede ser fatal si no realiza-
mos inmediatamente drenaje y aspiracién
del mismo. El empeoramiento del enfermo y
el estudio radiografico nos daran el diagnés-
tico seguro.

2. La infeccién. Si bien es complicacién frecuen-
te, se debe muchas veces mds que a la tra-
queotomia en si, a los cuidados postoperato-
rios no estériles, y nos puede desembocar en:

3. La necrosis traqueal, con enorme pérdida de
tejidos, que nos obliga sin duda a la limpieza
quirirgica de la herida.

4. Una complicacién rara, pero que en enfermos
depauperados, con una colocacién no ideal de
la cdnula, como hemos indicado anteriormen-
te, con sonda esofagica para alimentacién.
Son las fistulas traqueoesofagicas. La radio-
grafia con contraste diagnostica esta compli-
cacion, que de entrada debe tratarse con repo-
so esofagico severo, antes de llegar a una am-
plia cirugia esofdgica externa.

5. Cita BRADLEY, y nosotros lo hemos sufrido,
las fistulas traqueoarteriales con una fre-
cuencia del 0,4 por 100 del total de traqueos-
tomias. Aparece entre el tres y veinte dias
postquirirgico en enfermos con anomalia de
la arteria innominada, que hace procidencia
en la traquea, y que en enfermos tosedores
produce un decibito sobre la arteria de con-
secuencias fatales. Es aconsejable, una vez
realizada la traqueostomia, la palpacién digi-
tal interna de la luz traqueal, para de algu-
na manera notar la pulsacién de la arteria y
colocar una canula de material blando (sili-
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cona) corta que no coincida con el punto pul-
satil.

Complicaciones tardias

Son complicaciones que se pueden resumir en las
estenosis traqueales, en las heridas y queloides
que el extremo distal de la cdnula ocasiona sobre
las paredes de la traquea. Nos proporcionan una
dificil maniobra en los cambios de la canula. Estas
estenosis si se producen en enfermos ya decanula-
dos, el unico tratamiento es el de las estenosis tra-
queales con extirpacién del anillo estenosado y su-
tura cabo a cabo de la traquea. Si, por el contrario,
es en enfermos laringectomizados con cdnula per-
manente, podemos intentar salvar esta estenosis
con la colocacién de un tubo de silicona de Dumon,
forzando la estenosis y anclando la prétesis. Son
soluciones extremas, de sin duda para casos termi-
nales y de dudoso pronéstico.

URGENCIAS POR SECUELAS
POSTRATAMIENTO DEL
CANCER LARINGEO

Podriamos clasificar este tipo de urgencias post-
cirugia del cdncer laringeo y urgencias postrata-
miento fisico del cdncer laringeo. Cronolégicamen-
te se pueden clasificar en precoces, medias y tar-
dias. Asi obtendriamos el siguiente cuadro:

Postquirirgicas

— U. precoz o inmediata:
e Hemorragias.
e Disnea.

Linforragias.
¢ Enfisemas.
— U. medias:
e Disneas.
Infecciones.

¢ Hemorragias.
e Linforragias.
— U. tardias:
e Estenosis.
o Fistulas.
e Aspiraciones bronquiales.
e Hemorragias.

Postratamiento fisico

— Hemorragias.
— Disneas.

— Infeccién y necrosis.
Edemas.

Secuelas postratamiento quiriirgico

Como signo comun podemos observar que tanto
las hemorragias como las disneas aparecen precoz
o tardiamente. Sin duda, estas dos complicaciones
son las més frecuentes entre las urgencias que pos-
tratamiento quirirgico del cdncer laringeo apare-
cen, siendo el denominador comin de las mismas.

Urgencias precoces o inmediatas

Son las que su aparicién es inmediata al trata-
miento quirirgico, incluso en el mismo quiréfano,
pero que para distinguirlas del resto de las urgen-
cias podriamos encasillarlas en las que aparecen
en las veinticuatro horas a la intervencién.

Hemorragias

Después de una diseccién de cuello, tanto funcio-
nal como radical, y posterior laringectomia, en el
postoperatorio puede aparecer hemorragias que
hacen peligrar la vida del enfermo y que obligan a
una rapida actuacién del cirujano, volviendo a dor-
mir al enfermo, abriendo la herida quiriargica para
buscar el vaso o campo (si es en sidbana) culpable
de la hemorragia.

La coloracién de la sangre ya nos orientara hacia
un proceso de origen venoso o arterial. Segiin nues-
tra experiencia, podriamos clasificarlas en:

Hemorragias de planos cervicales. Al terminar la
intervencién y realizar el apésito y vendaje com-
presivo de la herida los drenajes colocados permi-
ten observar un flujo abundante de sangre, mds de
lo normal, sin que la misma rebose por boca e in-
cluso dejando libre el traqueostoma. Estas hemo-
rragias suelen corresponder a los planos cervicales
del vaciamiento y la apertura del campo quirirgico
permitird ver y localizar, después de la limpieza de
la herida con suero abundante y la eliminacién de
codgulos, el vaso sangrante y proceder a la ligadu-
ra del mismo. Desde la yugular hasta ramas de la
carédtida o la arteria tiroidea pueden ocasionar es-
tos problemas, que sélo son solucionables con la li-
gadura del vaso sangrante, que intuitivamente el
cirujano sospecha por su actuacién anterior cudl
puede ser el vaso culpable. El uso del bisturi eléc-
trico para coagulacién con frecuencia nos puede lle-
var a estos accidentes, pues con la tos que al des-
pertarse el enfermo realiza, estas microcoagulacio-
nes se expulsan y desprenden y dejando la boca
sangrante liberada. Si la intervencién fue realiza-



da con hipotensién controlada, es aconsejable ele-
var la tensién del enfermo antes de cerrar la bre-
cha quirdrgica para hacer hemostasia cuidadosa
del campo, pues una apertura posterior del campo
quirirgico, sobre todo en la cirugia funcional
laringea, complica sin duda los resultados de la
misma.

Otras veces, por trastornos de coagulacién o he-
morragia, que han pasado inadvertidos en el pre-
operatorio, o si ha sido necesario operar en estas
circunstancias, la hemorragia puede aparecer en
sabana, sin ser posible la localizacién del vaso san-
grante. En estos casos suele dar buenos resultados
la limpieza del campo con suero y el tapizamiento
del mismo con surgicel, que posteriormente ira eli-
minando el enfermo licuando estos materiales. El
vendaje compresivo cervical es lo normal en estos
casos.

Hemorragias de la herida laringea. En estos ca-
sos la hemorragia se hace patente por el traqueos-
toma en la cirugia funcional laringea, y/o por la bo-
ca con mds frecuencia en la cirugia radical. Cuando
se extirp6 base de lengua y no fue posible tapizarla
con mucosa o con platisma, las linguales pueden
ocasionar algin problema y sera necesario la aper-
tura de la herida para cohibir la hemorragia.

Si bien con una hemostasia cuidadosa todas es-
tas hemorragias pueden ser evitadas, muchas ve-
ces, en los enfermos radiados, no son posible evitar.

Hemorragias por tlceras de estrés. En algunos
casos hemos sufrido hemorragias inmediatas en
enfermos ulcerosos, ignorada tal patologia por
ellos, e incluso con tratamiento preventivo, si el en-
fermo en su historia ya lo avis6. Estos enfermos, en
la reanimacién, ya despiertos, han comenzado a
sangrar y hemos descubierto la causa al abrir la
herida y la sutura faringea y comprobar que la
sangre fluia de la boca esofdgica. Con una explora-
cién endoscépica precoz descubrimos la dlcera san-
grante gastrica, que en cinco casos entre 3.000 ne-
cesitaron reseccién inmediata por el cirujano diges-
tivo.

Es obvio recordar el neumotaponamiento inme-
diato de estos enfermos en tanto son dormidos de
nuevo.

Linforragias. Cuando el vaciamiento cervical
ganglionar izquierdo ha sido exhaustivo o ha nece-
sitado la diseccién amplia del hueco supraclavicu-
lar puede ocurrir, por rotura del ductus linfatico, co-
piosas linforragias que hacen su aparicién como for-
mas gelatinosas por los drenajes de ese lado. La
hipoproteinemia que ocasiona nos puede llevar a un
fracaso quirdrgico importante. Si bien en algunos
casos con compresién podria ser solucionado, en es-
tas urgencias inmediatas nosotros preferimos su re-
solucién quirdrgica con puntos transfisiantes, y una
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vez comprobado que se ha cohibido, colocacién de
un lecho con surgicel y compresién del mismo.

Disneas

En la cirugia funcional (cordectomia) en la que
no se realizé traqueotomia profildctica el edema
postquirirgico ocasionado como consecuencia del
uso del coagulador eléctrico en las laringofisuras, e
incluso, raramente, el uso del ldser en la cirugia
cerrada, puede ocasionar una disnea que nos obli-
gue a una expectacién armada o a una traqueoto-
mia.

En el resto de las laringectomias, portadores de
cdnula, sélo la obstruccién de 1a misma nos podria
ocasionar estas disneas, que se resuelven con el
cambio de la misma.

Enfisemas

En la cirugia funcional, y con mads frecuencia en
las cordectomias en enfermos tosedores, se produce
con frecuencia enfisemas, que con desbridamiento
de la herida y/o colocacién de agujas hipodérmicas
se resuelve. Nunca hemos tenido una complicacién
mayor.

Urgencias medias

Pasadas las primeras veinticuatro horas y hasta
los diez dias posteriores a la intervencién, descar-
tando las fistulas y faringostomas, que son compli-
caciones no urgentes, nos podemos encontrar las
siguientes complicaciones que requieren trata-
miento urgente.

Infecciones

Que si bien no necesitan una actuacién quirirgi-
ca, si nos obligan a unas medidas médicas inme-
diatas, localizando el germen y seleccionando el
antibiético ideal, para evitar las funestas conse-
cuencias de la misma. Las infecciones nos llevan a
una necrosis de los tejidos que pueden ocasionar
desde faringostomas hasta la urgencia inmediata,
que es la hemorragia. Hemorragias de muy dificil
solucién por la dificultad de cohibirla entre los es-
facelos de la herida.

Estas complicaciones obligan en algunos casos a
la limpieza de la herida y a la utilizacién de anti-
sépticos en forma de lavados. El yodoformo no nos
ha dado excelentes resultados.

Hoy dia, con la profilaxis antibidtica realizada
pre, intra y postquirdrgica, se han reducido mucho
este tipo de urgencias y complicaciones.
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Linforragias

En los casos en los que la linforragia aparece de
una manera mads tardia, entre los seis a ocho dias,
en el momento de la eliminacién de esfacelos, es de
utilidad la compresién del hueco supraclavicular
izquierdo y reposicién de proteinas, y s6lo en casos
extremos ha sido necesario la apertura de la herida
y sutura del ductus.

Hemorragias

De nuevo la hemorragia es la causa de estas ur-
gencias, como complicacién més frecuente y peli-
grosa.

Las hemorragias durante la primera semana
pueden ser ocasionadas por:

1. Ocasionada por grandes vasos, que han esta-
do colapsados y cohibidos por la compresién
del vendaje, y que en una cura de la herida
comienza poco a poco a sangrar para ir en
aumento y obligarnos a llevar al quiréfano al
enfermo para revisar el campo quiriargico.

2. Otras veces, y durante el periodo de elimina-
cion de esfacelos, a partir del sexto a sépti-
mo dia pueden producirse hemorragias que
fluyen por la boca y/o por el traqueostoma,
sobre todo en enfermos radiados o infecta-
dos. Son hemorragias de muy dificil solu-
cién, pues los tejidos ya necrosados no per-
miten muchas veces la ligadura de los vasos.
Con frecuencia se trata de varias bocas san-
grantes en el mismo vaso (hemos visto hasta
cinco perforaciones en una yugular, que obli-
gan a la ligadura de la misma). La moderna
cirugia ganglionar funcional cervical si bien
oncolégicamente obtiene excelentes resulta-
dos, pasa estas facturas posquirdargicas. El
taponamiento por via oral y el neumotapo-
namiento, si la hemorragia es de la cavidad
o infundibulo faringeo o hipofaringeo, nos
puede ayudar. La revisién de la herida es el
dnico medio a més de compresion, si es de
planos cervicales postvaciamientos. En el
plano laringeo en supragléticas y en laringec-
tomias totales la lingual y base de lengua.

En cordectomias, en enfermos congestivos,
hipertensos, etc.

En esta eliminacién de esfacelos, y en vacia-
mientos radicales, se llega incluso a la rotu-
ra de la arteria carétida, que si bien puede
permitirnos con compresién digital llevar al
quiréfano al enfermo y suturar la pared vas-
cular sin llegar a la ligadura carotidea. No
hay duda que ante la urgente hemorragia el
cirujano ligard cualquier vaso sangrante,

arriesgandose a las consecuencias consi-
guientes a una oclusién carotidea interna o
primitiva, pues la sutura o sustitucién de es-
tos vasos no siempre es posible, y ain menos
en estas circunstancias de urgencia. Es légico
comprender que en estas urgencias las hemo-
rragias puedan llegar a ser cataclismicas.

3. Otro tipo de hemorragias, y como consecuen-
cia de varices bronquiales o decibito de la
cdanula, pueden ser las hemoptisis o, mejor
dicho, las hemorragias traqueales. El neu-
motaponamiento prolongado, la colocacién
de canula siliconada y corta y la revisién
posterior con medios endoscépicos puede
ayudarnos en la solucién de estos problemas.

Urgencias tardias

Pasado un tiempo prudencial de la intervencién,
dos o tres semanas, pueden aparecer complicacio-
nes que nos lleven a una actuacién urgente, y pue-
den aparecer pasados estos veinte dias hasta los si-
guientes meses, y que podriamos definirlas de la
siguiente manera:

Estenosis

Por lesién canular, por recidiva o incluso por cie-
rre del traqueostoma como consecuencia de no colo-
carle al enfermo el tiempo suficiente la cdnula,
aparece una estenosis traqueal que es necesario re-
calibrar inmediatamente. En el primero y segundo
caso hay que forzar la estenosis con tubos de pe-
queno calibre para ir dilatando la trdquea hasta
que su luz permita el paso de una canula de silas-
tic mas larga y expedite el paso aéreo. En el tercer
supuesto la dilatacién con rinoscopio de Killiam o
simple pinza de hemostasia nos resuelve el proble-
ma, colocando sucesivamente canulas mds amplias
de calibre hasta llegar a la deseada y suficiente.

Fistulas traqueoesofigicas

Por lesién de una cdnula metélica mal colocada,
en donde la incisién traqueal esté mads alta que la
piel, puede ocasionarse este tipo de lesiones, que se
resuelven muchas veces solas o hay que llegar a
una plastia esofdgica raramente; suelen resolverse
con la simple desaparicién del agente causante.

El decibito que una sonda nasoesofdgica ocasio-
na en las paredes esofdgicas es complicacién rara,
pero puede suceder en enfermos que ha sido nece-
sario mantener esta sonda durante mucho tiempo
(grandes faringostomas). Estas complicaciones
obligan a una urgente conducta que nos puede lle-



var a la apertura del torax para intentar resolver
estos problemas, similar a la conducta necesaria en
una perforacién esofdgica, con extirpacién incluso
esofdgica.

Aspiraciones

En enfermos portadores de fistulas fonatorias
complicadas que han dilatado su calibre, o en en-
fermos en los que se realizé cirugia funcional su-
praglética o suprahemilaringuectomia, amén de to-
do tipo de la moderna cirugia funcional, pueden
complicarse con procesos neumoénicos por aspira-
cién, que llevan a la muerte del enfermo. Por tanto,
la actuacién rapida en estos casos, si bien no es
una extrema urgencia, si es una urgencia media
que nos obliga a cerrar la fistula o a realizar una
cirugia radical sobre el muiién laringeo que en la
cirugia funcional se realizé.

Hemorragias

En enfermo con constante lesién canular en la
pared anterior de la trdquea ocasiona erosiones
que se traducen en hemorragias, algunas veces co-
piosas, y cuyo tratamiento sélo pueden realizarse
con neumotaponamiento en los casos en los que la
innominada no ha sido lesionada, pues en este su-
puesto pocas veces es resolutiva la conducta qui-
rurgica. No obstante, el neumotaponamiento y
apertura toracica para buscar el vaso sangrante se-
ria la pauta. Son casos desesperados en los que di-
ficilmente el cirujano llega a tiempo.

URGENCIAS EN LAS SECUELAS
DEL TRATAMIENTO FISICO

Durante un tratamiento radioterépico sin dema-
siada relacién cronoldgica pueden aparecer proble-
mas, como consecuencia del mismo, que requieren
una actitud por parte del ORL de urgencia.

Podriamos clasificarlas también en extrema, me-
dia y minima urgencia, pero ya que cronolégica-
mente pueden aparecer cualquiera de ellas en cual-
quier momento, y la gravedad de las complicacio-
nes también puede suceder en cualquiera de sus
modalidades, quizd la mejor manera de definirlas
seria por su entidad nosoldgica, y dentro de ellas
podremos estudiarlas segin su gravedad y modo y
tiempo de aparicién.

Asi, el tratamiento cobaltoterapico, si bien es tera-
péutico, dificil de prescindir del mismo como coad-
yuvante en la cirugia oncoldgica, si nos produce
una serie de complicaciones que en muchos casos
transmitan una verdadera urgencia. Urgencia ésta
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que por el estadc de los tejidos irradiados son mu-
chas veces de muy dificil solucion.

Es indudable que la sensibilidad del enfermo a
la radicacién es un hecho, y asi existen enfermos
donde con la misma dosis y técnica de radiacién no
desarrollan anomalia alguna, mientras que otras
producen grandes lesiones y reacciones que compli-
can sensiblemente al enfermo e incluso ensombre-
cen su pronéstico. Es justo decir que si bien la ra-
diacién es curativa, y asi lo vemos numerosas ve-
ces, no es inocua.

1. Edemas postcobalto

El caballo de batalla del cirujano que realiza una
cirugia funcional laringea, y que por sus protocolos
necesita utilizar profildctica o complementaria-
mente la radioterapia, es precisamente estos ede-
mas que, como consecuencia de la radiacién, apare-
cen en estos enfermos.

No es este capitulo para discutir el uso terapéu-
tico o no del cobalto en postcirugia o precirugia, o
en lugar de la cirugia, que numerosos tratados y
experiencias nos hablan a favor o en contra del
mismo, con distintas opiniones en paises latinos o
sajones.

En el tema que nos ocupa veremos sélo los casos
que como consecuencia del cobalto aparecen en en-
fermos oncoldgicos.

El edema sélo nos ocasiona momentos de actua-
cién urgente en tratamientos fisicos o postcirugia
funcional:

a) Urgencias como secuela de tratamiento
fisico primario (edemas)

Como consecuencia de un tratamiento fisico, en
enfermos diagnosticados de cédncer de laringe, glé-
tico, supraglético, como alternativa al tratamiento
quirurgico o en enfermos no quirtirgicos por edad,
extensién tumoral, terminales, etc., pueden apare-
cer a partir del séptimo u octavo dia edemas y ra-
diomucositis que producen disnea y nos obliga a
tratamiento inmediato. Esta disnea viene acen-
tuandose con la asociacién de paralisis cordales que
junto con la sintomatologia del propio tumor, oclusi-
vo en muchos casos, dificultan el paso del aire en la
recuperacion.

El tratamiento médico con corticoides es 1util, pe-
ro no definitivo. Es aconsejable la practica de la
traqueostomia cuanto antes, y seria discutible si se
debe realizar esta traqueostomia incluso antes de
tratamiento cobaltoterapico.

Otras veces el problema en tumores de hipofa-
ringe viene a provocarnos una falta deglutoria im-
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portante que nos induce a colocacién de sonda na-
soesofdgica. En enfermos portadores de grandes tu-
mores muchas veces esta practica no es viable y
hay que recurrir a gastrostomia para su alimenta-
cién, manteniéndoles entretanto con alimentacién
parenteral.

b) Urgencias como secuelas tratamiento fisico
secundarto (edemas)

En numerosos casos de cirugia funcional, cordec-
tomias, L. supragléticas, vaciados endolaringeos,
suprahemilaringuectomias, etc., es necesario por
protocolos (N+) la utilizacién complementaria del co-
balto. El edema que en estos casos nos producen no
obliga a realizar traqueostomia. Nosotros no deca-
nulamos nunca a un enfermo operado de laringuec-
tomia funcional hasta pasado cierto tiempo des-
pués de la aplicacién del cobalto, si fue éste indica-
do, y observar la reorganizacién tisular definitiva,
con amplio camino respiratorio y sin edemas. En
estos casos siempre queda una radionecrosis y un
minimo edema que permite la decanulacién, con
observacién periédica del enfermo. No es infre-
cuente que estos edemas postcobalto se reorgani-
cen dando una imagen de edema blanco, el cual es
necesario extirpar con cirugia (laser).

2. Hemorragias postcobalto

Tanto en enfermos que han sido intervenidos
funcional o radicalmente como en enfermos en es-
tadios que desgraciadamente eran inoperables, a
los que se les someti6 a tratamiento fisico, pueden
por las lesiones necréticas que se producen evolu-
cionar a unas hemorragias, tanto faringeas como
de planos cervicales.

Son hemorragias temibles, pues muchas veces
no es posible aislar el vaso sangrante, siendo he-
morragias en sdbana, de tan dificil solucién; otras
veces el proceso de radionecrosis invade vasos im-
portantes que provocan hemorragia, algunas veces
cataclismicas.

No obstante, si la hemorragia es faringolaringea
o del embudo hipofaringeo, el taponamiento nos ha
dado buenos resultados. Si, por el contrario, la he-
morragia es de planos cervicales, el ir a buscar el
origen de la hemorragia es la tinica solucién (1).

Hemos observado un caso de faringolaringectomia
circular, que a los cuatro afios ingresé con grandes
hemorragias esofdgicas, que no pudimos cohibir y
que en la necropsia no se encontré recidiva alguna.
La necrosis tardia ocasioné grandes hemorragias
esofdgicas en zonas cicatriciales quirirgicas y que
nos obligan a una cirugia radical.

En numerosos casos la hemorragia viene anadi-
da a un proceso de:

3.2 Necrosis + infeccion:

Son los casos en que después de curar la infec-
cién con lavados constantes antibiéticos, yodofor-
mos, etc., necesitan reposicién de tejidos, con colga-
jos y cirugia reconstructiva en general.

La urgencia, en estos casos hemorrédgica, viene
tratada por limpieza y compresién del campo, pues
poco mds puede hacer el ORL en estos enfermos.

Si bien durante el primer afio es frecuente que en
estos casos pueda existir ademds una recidiva tu-
moral, también puede existir otro tipo de urgencias,
no hemorragicas ni necréticas, como consecuencia
de la aplicacidn fisica, y las vamos a llamar:

42 Urgencias funcionales:

Hemos visto, en algunos casos, a los cuatro o cin-
co anos de intervenidos de cirugia funcional, con
cuellos postcobalto de «madera» con consistencia
lefiosa del mismo, que han hecho paralisis cordales
e insensibilidad deglutoria, que se han traducido
en problemas graves de aspiracién.

Urgencias en las recidivas

Aparte de las urgencias que la propia recidiva
tenga como proceso oncolégico. El nuevo tumor
puede ocasionar;

— Hemorragias.
— Fistulas traqueoesofigicas.

No hacemos més que nombrarlas, ya que de su
tratamiento hemos tratado anteriormente, afa-
diendo en estos casos la terapéutica oncolégica.
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Paralisis de dilatadores

B. SCOLA y M. F. VEGA

INTRODUCCION

El problema de la paralisis recurrencial bilateral
es, ante todo, un problema de tratamiento definiti-
vo, ya que el tratamiento de urgencia se limita a la
practica de una traqueotomia.

Desde el punto de vista etiolégico la inmensa
mayoria de las paralisis de dilatadores son de ori-
gen periférico y suelen ser secundarias, sobre todo
al traumatismo quirdrgico (cirugia del tiroides,
traquea o eséfago) y a la evolucién de un tumor
maligno (tiroideo, traqueal o esofdgico). No obstan-
te, conviene recordar la posible existencia de para-
lisis miégenas en el curso de la miastenia (2, 5, 14).
Con menor frecuencia la causa puede ser central,
por afectacién de los niicleos bulbares (6, 17), y so-
brevenir de forma aguda (encefalitis, comas téxi-
cos) 0 més frecuentemente de forma progresiva co-
mo en la sifilis (si bien actualmente excepcional, no
conviene olvidar que la forma histérica del sindro-
me de Gehrardt era de etiologia sifilitica), la escle-
rosis lateral amiotréfica (22), la siringobulbia y
mucho mas raramente un proceso expansivo de fo-
sa posterior o una malformacién de Arnold Chiari.

DIAGNOSTICO

Se trata de un paciente con disnea de cardcter
laringeo, pero que habla correctamente.

La laringoscopia indirecta nos muestra una la-
ringe de morfologia normal, pero inmdévil a la res-
piracion.

Si el interrogatorio y la historia del paciente no
aportan datos que sugieran la etiologia del proceso
(alteraciones neuroldgicas, disfagia, etc.) la radiolo-
gia de mediastino y el trdnsito esofdgico pueden
sernos de utilidad a la hora de sospechar su origen
en un tumor de eséfago o de pulmén con adenopa-
tias mediastinicas.

TRATAMIENTO

Fuera de la indicacién del tratamiento de urgen-
cia que se limita, como antes hemos comentado, a
la practica de una traqueotomia, y de las formas

neuroldgicas que pueden tener un tratamiento es-
pecifico, el problema terapéutico de la parilisis re-
currencial bilateral viene ligado a la necesidad de
resolver el problema respiratorio sin crear proble-
mas a la deglucién y sin que el paciente pierda
gran capacidad fonatoria.

A la espera de conocer el resultado en clinica de
los trabajos experimentales de anastomosis nervio-
sa o injertos neuromusculares (1, 15, 19), las multi-
ples técnicas quirdrgicas actualmente disponibles
en nuestro arsenal terapéutico podemos resumirlas
en técnicas externas y endoscépicas, y en técnicas
sobre el aritenoides, sobre el cricoides o sobre la
cuerda vocal.

Si bien la técnica de Tucker (20, 21) que implan-
ta una pequena porcién del omohiodeo, con su iner-
vacion por el asa del hipogloso conservada, en el
musculo cricoaritenoideo posterior, es desde un
punto de vista tedrico correcta, ya que la descarga
de impulsos nerviosos a los musculos implantados
es sincrénica con la respiracién, sigue siendo una
técnica controvertida. Muchos expertos laringoci-
rujanos han cosechado continuos fracasos con esta
técnica y no han podido reproducir el indice de éxi-
tos publicados por el autor de la técnica. Por ello,
la mayor parte de los laringélogos continian prac-
ticando las aritenoidectomias con lateralizacién de
la cuerda vocal.

Técnicas por via externa

Desde que CHEVALIER JACKSON (7) publicara un
procedimiento quirirgico consistente en la elimina-
cién de la cuerda y ventriculo, han sido descritas
numerosas técnicas para resolver el problema de la
paralisis de dilatadores, estando entre las mds uti-
lizadas las aritenoidectomias, las lateralizaciones
cordales y los métodos de reinervacién.

Las intervenciones por via laterocervical (8, 9,
26) contintian siendo populares aun hoy dia, y para
algunos autores contintian ofreciendo las mejores
garantias tanto desde el punto de vista del resulta-
do respiratorio como fonatorio (24). No obstante, la
permanente aparicién de nuevas técnicas (4, 10,
11) se justifica por el hecho de que los resultados
que en general se obtienen con las técnicas cldsicas



no han sido todo lo deseables en cuanto a conseguir
una buena respiracién por las vias naturales, man-
teniendo, al mismo tiempo, una fonacién 1til.

Técnicas endoscépicas

Desde que THORNELL en 1948 describi6 la técnica
de la aritenoidectomia por via endoscépica, que
posteriormente LANGNICKELL, en 1976, complemen-
t6 mediante la transposiciéon verticolateral de la
cuerda vocal, la aritenoidectomia endoscépica ha
sido la técnica mds utilizada por los laringélogos,
con resultados positivos en mds del 80 por 100 de
los casos (23, 25). No obstante, el sangrado, el ede-
ma y las dificultades de la manipulacién de los ins-
trumentos microquirirgicos a través del laringos-
copio hacen que este tipo de técnicas sean de reali-
zacién dificultosa, lo que ha supuesto que muchos
cirujanos las hayan desechado.

En el momento actual la utilizacién del laser
CO, ha supuesto un refinamiento y, sobre todo,
una gran simplificacién de la técnica de la arite-
noidectomia endoscépica. La ventaja de la preci-
sién, hemostasia, menor edema postoperatorio y
menor escara, facilita la visualizacién y control de-
finitivo al término de la intervencién, lo que unido
a la simplificacién de la ejecucién de la técnica y a
los buenos resultados, sea en el momento actual la
técnica de eleccién para la mayor parte de los auto-
res (12, 13, 16, 18).

CONCLUSIONES

En caso de urgencia por disnea laringea secun-
daria a parilisis de los dilatadores de la glotis, el
tratamiento se limitarda a valorar la indicacién de
una traqueotomia.

Fuera de los casos de pardlisis centrales o parali-
sis miégenas, que pudieran tener un tratamiento
especifico, el tratamiento definitivo ird encaminado
a conseguir una buena respiracién por vias natura-
les con retirada de la cdnula de traqueotomia, sin
que ello conlleve problemas deglutorios ni pérdida
importante de voz.

En nuestra experiencia la aritenoidectomia por
via endoscépica con lateralizacién de la cuerda vo-
cal nos ha dado resultados positivos en mas del 80
por 100 de los casos. Las dificultades de ejecucién
de esta técnica se han visto en gran parte solucio-
nadas con la utilizacién del ldaser CO;.
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Disneas de origen traqueal

B. SCOLA y M. F. VEGA

INTRODUCCION

La obstruccién de la traquea, por compresion u
obstaculo intratraqueal, entrana una dificultad
respiratoria que se puede instaurar de forma agu-
da o progresiva, que impone un diagndstico urgen-
te y una solucién a veces también urgente y, por lo
general, dificil.

La estenosis parcial o completa de la regién sub-
glotica, a nivel de la membrana cricotiroidea, cri-
coides o traquea cervical, se debe, por lo general, a
un traumatismo externo, por accién del balén de
neumotaponamiento (en caso de intubacién prolon-
gada o respiracién asistida a través de cdnula de
traqueostomia con balén) que ocasiona la necrosis
de la mucosa traqueal, o a la pérdida excesiva de
una porcién de la parte anterior del cricoides o ani-
llos traqueales tras traqueotomia defectuosa, pero
no podemos olvidar la posibilidad de un origen tu-
moral.

Con respecto a la cricotirostomia, en contra de la
opinién de BRANTINGAN y GROW (1), ésta debe reali-
zarse s6lo en caso de extrema urgencia, mediante
la técnica del «minitrach», para seguidamente re-
hacer la traqueostomia regladamente a nivel del
segundo o tercero anillo traqueal.

METODOLOGIA DIAGNOSTICA
1. Interrogatorio

El interrogatorio del paciente y de sus familiares
nos dara los datos clasicos del sindrome traqueal:
tos, expectoracion y disnea.

La disnea es el sintoma fundamental del sindro-
me traqueal. Al principio puede ser inicamente de
esfuerzo, y poco a poco se va agravando, con pre-
sencia de crisis desencadenadas con los cambios de
posicién. Una caracteristica de la disnea traqueal
es su agravacion con el decubito, por la relajacién
del tono muscular, y se acompaina de sibilancias y
roncus, lo que puede hacer confundir con una crisis
asmadtica.

Si la localizacién de la lesién es aita, la disnea
asemeja a la laringea con cornaje y tiraje inspirato-
rio, pero en caso de lesiones bajas el cuadro clinico
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puede enriquecerse con signos de irritacién bron-
quial, con alteracién predominante de la ventilacion
de un lado, y en este caso la tos y la expectoracién
son mas netas, y la disnea puede aumentar por
una sobreinfeccién pulmonar que puede pasar por
primitiva.

2. Examen clinico

El examen clinico conlleva el practicar una larin-
goscopia indirecta con el fin de:

— Eliminar una lesién laringea.

— Poner en evidencia una paralisis recurren-
cial.

— Puede verse en ocasiones una lesién traqueal
alta por debajo de las cuerdas vocales.

3. Examen radiolégico

El examen radiolégico tiene por objeto:

— Confirmar la estenosis traqueal.
— Determinar su etiologia.

Para ello se debe efectuar sistematicamente:
— Radiografia de cuello PA y L.

— Radiografia de térax PAy L.

— Tomografias PA o TAC.

4. Endoscopia

La fibroscopia nos confirmard la naturaleza in-
trinseca o extrinseca de la estenosis traqueal y el
grado de la misma, y en caso de origen tumoral nos
permitird realizar una biopsia. Asimismo, la en-
doscopia puede ser la primera parte del tratamien-
to, mediante la vaporizacién parcial con laser de la
estenosis en caso de lesién tumoral o granulomato-
sa, consiguiendo de esta forma, como mas adelante
comentaremos, solventar el problema de urgencia
de la disnea.

5. Gasometria arterial

Es absolutamente imprescindible para determi-
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nar la repercusiéon funcional de la estenosis y eva-
luar su evolucién bajo efecto del tratamiento.

TRATAMIENTO

A) Tumores traqueales

1. Tumores malignos primitivos

En cuanto a la incidencia de las distintas formas
histolégicas, el 80 por 100 corresponden a carcino-
mas y el resto a tumores varios, como sarcomas y
mas raramente linfomas (6).

Desde el punto de vista de la actuacién terapéu-
tica de urgencia, la endoscopia nos determinara la
naturaleza por biopsia de la lesién, asi como el gra-
do y extension de la estenosis. Si el grado de este-
nosis no es grave, se esperard al diagnéstico histo-
logico para adoptar la decision terapéutica, en fun-
cion de la naturaleza de la lesién y del estudio de
extensidon. Si la afectacién de la luz traqueal com-
promete de forma importante la respiracién del pa-
ciente, se intentara la recalibracién de la luz me-
diante vaporizacién parcial del tumor con laser (4).
En caso de que la recalibracién de la luz traqueal
no fuera posible mediante vaporizacién con ldser,
serd preciso practicar una traqueostomia, bien por
debajo del tumor si ello es posible o en pleno tu-
mor, procediendo a continuacién a la colocacién de
una canula de traqueostomia o sonda de intubacién
endotraqueal, a veces mediante dilataciones pro-
gresivas, y lo suficientemente larga para salvar la
parte distal de la estenosis tumoral.

En cuanto al tratamiento definitivo, en caso de
tumor epitelial, el ideal terapéutico seria la exére-
sis con anastomosis terminoterminal (3, 5, ¢, 10),
lo que no siempre es posible, bien porque el tumor
en su extensién sobrepase los cinco anillos traquea-
les, tenga una extensién baja o se extienda fuera
de la traquea. En estos casos el tratamiento sera
radioterdpico. Teniendo en cuenta que la posibili-
dad de respuesta a la irradiacién es muy baja, an-
tes de iniciar el tratamiento sera preciso efectuar
una traqueostomia profildctica si ésta no se hubiera
tenido que realizar de urgencia.

En caso de que se trate de un linfoma, debera
someterse a un tratamiento radioterapico de ur-
gencia para solventar el eventual problema respi-
ratorio, en tanto se completa el estudio de exten-
si6én del linfoma para su ulterior tratamiento defi-
nitivo.

2.  Tumores malignos secundarios

a) Cancer de tiroides propagado a traquea

Si el diagnéstico de tumor tiroideo es evidente a
la palpacién cervical, el diagnéstico de invasién

traqueal se efectuara exclusivamente por radiolo-
gia simple, y si el paciente presenta clinica respira-
toria, serd preciso efectuar una traqueostomia. Co-
mo la traqueostomia a través de un tumor tiroideo,
generalmente un carcinoma anapldsico, puede ser
extraordinariamente dificultosa, serd preciso reali-
zarla bajo intubacién endotraqueal. Tras conseguir
la intubacién endotraqueal, en ocasiones recurrien-
do a un tubo infantil sin neumotaponamiento, se
procedera a localizar la traquea. Para ello resulta
atil la puncién con una aguja de puncién lumbar
conectada a una jeringa vacia, hasta que vemos
que succionando el émbolo aspiramos aire por ha-
ber entrado en la luz endotraqueal. A continuacion,
sirviéndonos como guia de la propia aguja, iremos
resecando la masa tumoral tiroidea de la regién
anterior de la trdquea hasta llegar a la pared tra-
queal.

Si el paciente no presenta clinica respiratoria
importante, se completar4 el estudio, tanto histolé-
gico como de extensidén tumoral, para evaluar la
posibilidad de una tiroidectomia ampliada, segun
la técnica y principios de la cirugia del cdncer de ti-
roides.

b) Cancer de es6fago propagado a trdquea

En caso de sospecha de que la tumoracién tra-
queal sea secundaria a un cédncer de eséfago, por la
clinica previa de disfagia o por la constatacién du-
rante la broncoscopia del abombamiento de la pa-
red posterior de la traquea, ser4d preciso confirmar-
lo mediante esofagoscopia.

Ahora bien, la invasién de la trdquea por un cdn-
cer de es6fago supone una contraindicacién tanto
al tratamiento quiridrgico como al radioterédpico por
el evidente riesgo de fistula esofagotraqueal, por lo
que la traqueostomia y la colocacién de una sonda
de nutricién enteral o gastrostomia son los unicos
tratamientos posibles con fines paliativos.

3. Tumores benignos

Los tumores benignos son muy raros a nivel de
la trdquea y corresponden a cuadros histoldgicos
muy variados (lipoma, schwanoma, fibroma histio-
citico, tumor amiloide aislado, papilomas, etc.). Ge-
neralmente son pediculados, por lo que es posible
la biopsia-escisional en un tiempo por fibroscopia.
Las formas tumorales benignas no pediculadas se-
ran subsidiarias de su exéresis por via externa, o
dependiendo del contexto general del paciente, se
puede valorar incluso la fotorreseccién con ldaser en
sucesivas sesiones (4).

B) Estenosis cicatriciales

En cuanto a la actuacién terapéutica, debemos
distinguir los pacicntes que no han presentado tra-



queostomia previa, de aquellos traqueostomizados, y
dentro de éstos, aquellos que atdn son portadores
de canula de los que han sido ya decanulados.

1. Estenosis a trdquea abierta

En este caso se trata de una estenosis distal al
estoma traqueal ocasionada por el pico de la cdnu-
la. La traqueoscopia sera la que nos confirme el
diagnéstico y el tratamiento consistira en la coloca-
cién de una cdnula mds larga, de material mas
blando, siendo por lo general necesario ir aumen-
tando progresivamente el calibre de la cdnula, con
el fin de lograr una dilatacién progresiva. Es con-
veniente asociar un tratamiento antibiético y corti-
coideo que disminuird la reaccién inflamatoria de
la traquea.

2. [Estenosis a trdquea cerrada en paciente
previamente traqueostomizado

Si el paciente habia sido previamente traqueos-
tomizado y le fue retirada la cdnula, desarrollando
posteriormente un cuadro de disnea, al principio de
esfuerzo y posteriormente permanente con crisis de
sofocacién nocturnas, hay que pensar de inmediato
en una estenosis traqueal.

El estudio radiolégico, simple o mediante tomo-
grafia y/o TAC, pero fundamentalmente mediante
endoscopia, nos va a determinar:

— Una estenosis supraostial, generalmente sub-
glética y secundaria a una intubacién prolon-
gada con el balén de la sonda endotraqueal
colocado demasiado alto.

— Una estenosis ostial, bien a nivel subglético
porque la traqueostomia se realizé a nivel de
la membrana cricotiroidea o incluso con sec-
cién del cricoides, o a nivel traqueal por inva-
ginacién de los bordes en la luz traqueal.

— Una estenosis subostial por irritacién del ba-
16n de neumotaponamiento o por la punta de
la canula.

Si el paciente presenta una disnea importante,
desde el punto de vista de urgencia serd preciso
efectuar una traqueostomia por debajo de la esteno-
sis en caso de estenosis ostial o supraostial. En ca-
so de estenosis baja infraostial, el laser YAG en-
cuentra su principal indicacién. Cualquiera que
sea el tipo de estenosis los resultados inmediatos
son satisfactorios con obtencién de un calibre tra-
queal subnormal. Asi pues, el laser puede propo-
nerse sistemdticamente como primera medida te-
rapéutica en esta patologia, bien a la espera de un
ulterior tratamiento definitivo o bien como medida
terapéutica curativa en las estenosis en diafragma
que no sobrepasen un centimetro de longitud, ede-
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matosas o cicatriciales sin afectacién importante
de los cartilagos. Si no disponemos del ldser efec-
tuaremos la traqueostomia al nivel de la traqueosto-
mia previa y luego intentaremos la dilatacién de la
estenosis a través del estoma traqueal mediante la
ayuda de bujias hasta que obtengamos un calibre
suficiente para colocar una cdnula larga que salve
la estenosis (4).

Si el paciente no presenta un cuadro de disnea
importante, se procedera al tratamiento quirirgico
definitivo de forma diferida, siendo conveniente en
estos casos un tratamiento corticoideo, mucolitico e
hidratacién ambiental para evitar la aparicién de
un cuadro de disnea por presencia de secreciones
broncopulmonares espesas.

Salvo en caso de que no haya afectacién impor-
tante del cartilago traqueal, en cuyo caso el laser
encuentra su indicacién, en los dem4s casos el tra-
tamiento definitivo de la estenosis vendrd determi-
nado por la reseccién de los anillos estenéticos y
sutura terminoterminal de la traquea (2).

El problema se plantea en caso de estenosis su-
praostial con afectacién de la laringe subglética.
En estos casos practicamos una laringotraqueoto-
mia media, vaporizacién con laser CO, o reseccién
de la estenosis, ampliacién del calibre posterior
mediante interposicién de cartilago a nivel del sello
cricoideo y colocacién de un molde laringotraqueal
con tubo de Montgomery (6, 7).

3. Pacientes no previamente traqueostomizados

En ocasiones la estenosis aparece en pacientes
que estuvieron intubados generalmente un largo
tiempo, pero que finalmente fueron extubados sin
precisar traqueostomia. En estos casos la estenosis
se desarrolla en el punto de apoyo del balén de
neumotaponamiento y plantea, desde el punto de
vista terapéutico, los mismos problemas que las es-
tenosis traqueales a trdquea cerrada en pacientes
previamente traqueostomizados.

CONCLUSIONES

Fuera de los casos debidos a las compresiones
extrinsecas y a las infiltraciones tumorales, las es-
tenosis traqueales se deben, por lo general, a la in-
tubacién prolongada y a la traqueostomia.

Si bien la endoscopia no es la unica posibilidad
de realizar el diagnéstico, resulta no obstante in-
dispensable para precisar la localizacién, tipo y ex-
tensi6n de la estenosis, y ademds nos va a permitir
realizar la primera actitud terapéutica de urgencia
en caso de disnea importante.

En caso de afectacién del cartilago traqueal, el
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tratamiento definitivo precisard la reseccién tra-
queal y anastomosis terminoterminal. Si hay afec-
tacién de la laringe subglética, el problema es de
més dificil solucién y precisara ademds de una la-
ringotraqueoplastia, la colocacién de un calibrador.
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60 Cuerpos extrafios

Los cuerpos extrafnos en la via aérea

E. TATAY MARTI

Ocasionalmente son descritos casos de aspiracién
de cuerpos extrafios en los adultos, pero fundamen-
talmente es una patologia infantil, sobre todo en los
primeros anos de la vida, dado que con facilidad se
introducen en la boca toda clase de objetos, semillas,
dulces o fragmentos de hueso que bien por la inma-
durez de los reflejos, bien inadvertidamente o por
maniobras inadecuadas (risa, tos, inspiracion brus-
ca), son en resumen introducidos en la via aérea.

En general la sintomatologia es evidente, cur-
sando en la mayoria de los casos con un cuadro de
asfixia, tos incoercible segin el tamano, situacién o
forma del cuerpo extrano. En el mejor de los casos,
tras una crisis de tos con disnea mas o menos in-
tensa, suele pasar este episodio agudo y en algunos
de los casos totalmente inadvertido y sélo cuando
la irritacién hace su aparicién como una patologia
bronquial hace sospechar el cuadro de una aspira-
cién por cuerpo extraio.

El espacio que dejan las cuerdas vocales es de
forma triangular con su base en la regién posterior,
limitando el tamano y la forma del cuerpo aspira-
do; por otro lado, la traquea presenta un estrecha-
miento a nivel del cartilago cricoides y a esta altu-
ra su eje mayor es anteroposterior, mientras que
en su extremo inferior es transversal y, por tanto,
actian como puntos limitantes y junto al espasmo
de la musculatura traqueal consiguiente son capa-
ces de detener el cuerpo extrafio y provocar asfixia.

Es habitual citar el estudio estadistico de HOLIN-
GER (1) publicado en 1978, donde demuestra que
solamente un 6 por 100 de los casos tienen m4s de
catorce afos. La mayoria, el 32,39 por 100, tiene
entre dos y cuatro afios, y el 30,71 por 100 se da en
ninos de uno a dos afnos. Entre los adultos, son los
ancianos y los disminuidos psiquicos un grupo im-
portante, asi como los pacientes que tienen alterado
el reflejo de la deglucién (hemipléjicos, Parkinson y
otras neuropatias). En otros casos es puramente ac-
cidental, aun en los casos de penados que con inten-
cién de deglutir un cuerpo extrano accidentalmen-
te lo aspiran a la via aérea.

Entre nuestros casos recordamos la extraccién
de una prétesis dental; una barra metdlica de unos
12 centimetros de largo, localizada en el bronquio
derecho de un adulto internado en un estableci-
miento penitenciario; un crucifijo en un adulto de

la misma procedencia; una concrecién dentaria de
tamarfio importante en una paciente senecta, y se
pueden citar casos de valvas de molusco, piezas
dentarias, esquirlas 6seas, cacahuetes, pipas de gi-
rasol, y en un paciente senil que habia aspirado un
gajo de naranja que se le quedé en la trdquea, con
el consiguiente cuadro asfictico, que empujamos
hasta la carina para permitir la ventilacién; peque-
fos objetos plasticos, etc.

En una serie de 59 casos publicada en Espana
(2) se encuentran porcentajes semejantes en los
hallados en otras series (uno a tres afos el 71,19
por 100), asi como un claro predominio de los nifios
sobre las nifias. En Estados Unidos se contabilizan
2.000 muertes anuales por esta causa, siendo la in-
cidencia de un 4 por 10.000.

Como hemos dicho anteriormente, en unos casos
ser4 evidente el diagnéstico, pero en otros se sospe-
chara por la clinica y en todos los casos estd indica-
da la broncoscopia rigida o combinada con fibro-
broncoscopia para su localizacién sobre todo en los
cuerpos no radio-opacos y poner en evidencia su
presencia en las vias aéreas.

NATURALEZA DE LOS CUERPOS
EXTRANOS

La naturaleza de los cuerpos extrafos aspirados
es muy diversa. En la mayoria de las ocasiones se
trata de sustancias orgédnicas, pero también cuer-
pos metélicos, pldsticos, maderas o vidrios. En los
estudios estadisticos el 60 por 100 de los casos co-
rresponden a sustancias vegetales (semillas de
maiz, cacahuetes, almendras, pipas de girasol, etc.)
y el 23 por 100 corresponde a cuerpos no orgédnicos
(clavos, agujas, pequenas piezas de pldstico). En
estos ultimos tiempos ha aumentado la cantidad de
piezas de pldstico, que con tanta frecuencia se em-
plean en jugueteria. También es frecuente la aspi-
racion de dientes o prétesis dentales, entre otros.

Los cuerpos de naturaleza vegetal presentan
unas peculiaridades que los diferencian de los de
otra naturaleza. La hidrofilia y la liberacién de 4ci-
dos grasos aumentan su poder irritante y con rapi-
dez sufren cambios de descomposicién y fermenta-
cién, determinando intensos procesos de cardcter



inflamatorio que contribuyen a edema local y a la
obstrucciéon total. Rdpidamente estos fenémenos
inflamatorios engloban el tejido extrafio, dificul-
tando en ocasiones su diagnéstico y extraccién. Al-
gunos, como huesos de tejido animal, son totalmen-
te recubiertos por un tejido de granulacién que
dificultan su diagnéstico. Generalmente las semi-
llas, dependiendo de la rigidez de su cubierta, aca-
ban expulsandose en forma de material necrético,
dejando supuraciones bronquiales distales.

Los cuerpos metadlicos, pldsticos o de otro mate-
rial, determinan procesos inflamatorios menos in-
tensos y mds tardios, pero si pasan inadvertidos
son recubiertos por el tejido de granulacién. Cuan-
do se trata de agujas u otros objetos puntiagudos
se suelen enclavar en la mucosa dificultando su ex-
traccién, que en algunos casos obliga a recurrir a la
toracotomia con broncotomia.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La aspiracién de un cuerpo extrafio puede deter-
minar un cuadro agudo de asfixia o bien manifes-
tarse como una forma aguda, pero sin riesgo inme-
diato, y también, en ocasiones, pasar totalmente
inadvertido y ser el diagndstico puramente casual.

La sintomatologia dependerd de su tamarfio, de
su forma y también de su localizacién y en los ca-
sos diferidos o que pasan inadvertidos por los pro-
cesos inflamatorios locales que determinaran.

En cuanto a su localizacién, la sintomatologia es-
tard matizada por ciertas peculiaridades de impor-
tancia para su ubicacién. Cuando se sitda en la
laringe cursan fundamentalmente con un tiraje, in-
tensa disnea, ademas de la tos, afonia y estridor
que se puede acompaiiar de cianosis si la obstruc-
cion es total. Cuando la situacién del cuerpo extra-
fio estd localizada a nivel de traquea, la presencia
de tos espasmdédica es la regla y el estridor seguido
de disnea y cianosis. En los casos de situacién
bronquial, ademsds de la tos irritativa intensa, el
estridor o las sibiliancias localizadas y no cambian-
tes, junto con los datos radiolégicos, en el caso de
ser radio-opaco, o la atelectasia consecuente indica-
ra su situacién.

Cuadro asfictico

Es una situacién de extrema urgencia donde la
practica de la endoscopia bronquial rigida no pue-
de ser cuestionada. Cursa con intensa disnea y cia-
nosis, intensa inquietud, conduciendo rapidamente
al coma por parada respiratoria. En estos casos
una pronta intervencién puede salvar la vida, que
de otro modo irremisiblemente serd mortal.
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Cuadro diferido

En esta situacién el cuerpo extraiio ha sido aspi-
rado hasta un bronquio o se trata de un objeto que
por su tamano queda enclavado en laringe y/o en la
traquea, que por su pequeiia superficie no implica
sintomas de asfixia.

Clinica: Suele cursar con estridor localizado, tos
irritativa y disnea de mayor o menor grado, depen-
diendo de su tamaifio y segin esté situado en el
bronquio-fuente, en un lobar o en un segmentario.

Radiologia: En la mayoria de los casos se tratard
de un cuerpo de naturaleza orgdnica y en los pri-
meros momentos la planigrafia sera rigurosamente
normal. Por el contrario, si se trata de un cuerpo
metalico, aparecerd bien delimitado en la radiogra-
fia, no olvidando que se puede tratar de un cuerpo
sélido no radio-opaco, como es el caso de una pe-
queiia pieza de pldstico, o bien las estructuras hi-
liares normales desdibujan la imagen.

Posteriormente el cuadro radiografico suele su-
frir modificaciones, unas veces dependiendo del
propio cuerpo extrafo y otras consecuentes a los
procesos inflamatorios. Puede aparecer una hipe-
rinsuflacién localizada o bien de todo un hemitérax
(sindrome de Jano) por mecanismos valvulares que
faciliten el atrapamiento de aire y también debido
a mecanismos de vasconstriccién pulmonar reacti-
vos con el fin de paliar el efecto shunt que se pro-
duce al fallar la ventilacién.

Puede aparecer una atelectasia que varia segin
afecte a un segmento, l6bulo o bien todo un hemité-
rax. Generalmente comienza con una distelectasia
que progresivamente avanza hacia una atelectasia
simple o con fenémenos exudativos, dependiendo
del mayor o menor tiempo de que se ha diferido la
exploracién. En ambos casos el mediastino esta
desplazado al lado controlateral en la hiperinsufla-
cién, homolateralmente en el caso de la atelectasia;
en ocasiones se aprecia un penduleo mediastinico
homolateral en la inspiracién en el caso de atelec-
tasia o controlateral en el caso de una hiperinsufla-
cion.

En todos los casos la endoscopia bronquial con-
firma el diagnéstico.

CUADRO TARDIO

Se trata de.aquellos casos que parecen un simple
atragantamiento que cursa con una crisis de tos y
mds o menos disnea y que tras un lapsus de tiempo
puede diferir y se olvida, o en aquellos casos de ni-
fios que no son observados por los mayores que se
suele manifestar con una crisis de tos quintosa
transitoria o bien cuando el cuadro es mas diferido
es interpretado como un catarro persistente, siendo
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FIG. 1.—Cuerpo extranio en el intermediario con reaccién gra-
nulomatosa.

consultado el médico o con ocasién de reconoci-
mientos se llega a la sospecha de la naturaleza del
proceso.

Clinica: Ademds de los sintomas derivados de la
obstruccién aguda que en muchas ocasiones pone
en sobreaviso e inducen a los familiares o al propio
enfermo a consultar, en aquellos otros casos que
pasé inadvertido serdn los procesos supurativos, la
expectoracién hemoptoica, la tos persistente y
otros sintomas los que pondrdn sobreaviso y seran
los sintomas m4s llamativos. En otros casos se
puede diferir con mayor o menor tiempo, a veces
durante afios, la consulta y las complicaciones ya
son irreversibles.

Las complicaciones mds frecuentes son:

— Bronquitis con expectoracién de contenido
purulento.

— Bronquiectasias.
— Neumonias y neumonias necrotizantes.
— Abscesos pulmonares.

Cuando la sintomatologia es mas solapada pue-
den simular otras enfermedades como cavidades
tuberculosas, secuelas especificas y en ocasiones el
cuerpo extrafio es poco reactivo, es envuelto por el
tejido de granulacién acompafidndose de expectora-
cién hemoptoica ocasionalmente que en los adultos
puede inducir al diagnéstico erréneo de carcinoma
bronquial e incluso a la visién endoscépica (dos ca-
sos propios, uno determinado por una esquirla ésea
y otro por un pedazo de concha) (figs. 1y 2).

Localizacién: Los cuerpos extrafios se suelen lo-
calizar en un 9 al 12 por 100 en la traquea y sobre

FIG. 2.—Cuerpo extrario en el bronquio derecho. Pieza molar.

todo en la zona subglética, donde el cricoides pre-
senta un ligero estrechamiento; de un 60-65 por
100 lo hacen en el bronquio derecho en toda su ex-
tensién, y de un 25-30 por 100 en el bronquio iz-
quierdo. La mayor frecuencia apreciada en el bron-
quio derecho se debe a las especiales condiciones
anatémicas, ya que el dngulo que forma con la bi-
furcacién de la traquea es muy variable, oscilando
segin las mediciones de WEINGARTNER y ZAPATERO,
entre 50° a 120°, siendo menor el dngulo que forma
el bronquio derecho en el plano sagital, circunstan-
cia que favorece la introduccién de los cuerpos ex-
trafios en el mismo.

Tratamiento: En todos los casos es la endoscopia
bronquial y la extraccién del cuerpo extrafio. En
las formas agudas la broncoscopia es incuestiona-
ble y la pronta realizacién de la misma puede evi-
tar un desenlace fatal. Las pautas a seguir en esta
situacidén son:

1. Intentar ventilar con oxigeno mediante
Ambu o respiracién boca a boca, colocando la
cabeza en hiperextensién.

2. Exploracién digital de la orofaringe y larin-
ge, evitando las maniobras bruscas que po-
drian empujar el posible cuerpo extrafio.

3. Maniobras de Heimlich (compresién brusca
del diafragma y obligar a salir bruscamente
el aire).

4. Drenaje postural acompanandose de cuatro-
cinco golpes en la espalda con la palma de la
mano abierta.
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FIGS. 3 y 4. —Cuerpo extrario en el lobar inferior derecho con reaccién inflamatoria antes y después de la extraccion.

5. Ventilacién por sonda transtraqueal haciendo
una puncién en la membrana cricotiroidea.

6. Traqueotomia. En aquellos casos en los que
no se puede realizar la endoscopia de urgen-
cia, la prdctica de la traqueotomia puede
ayudar a una eficaz ventilacién o a intentar,
con tubo traqueal, empujar el cuerpo extra-
fio hasta la carina y permitir un minimo de
ventilacién.

7. Endoscopia bronquial y extraccién del cuerpo
extrano. Esta es la técnica de eleccidn, si se
puede realizar, con la necesaria prontitud.

Anestesia: En las formas agudas con asfixia se
procederd a la intubacién con el broncoscopio con-
vencional, con una anestesia tépica ligera, e inclu-
so si el paciente estd en coma, la introduccién del
broncoscopio sin més preambulos.

Anestesia general: La anestesia general esta in-
dicada en los nifios en todos los casos, se trate de
una intubacién con el broncoscopio o con el bron-
coscopio rigido; en los adultos en este iltimo caso
se proceders también con anestesia general o cuan-
do se sospecha una larga exploracién.

Se puede dejar al paciente en apnea, ventildndo-
lo por el tubo lateral que dispone el broncoscopio o
bien mediante una neuroleptoanalgesia con oxige-
no adicional. Es conveniente en todos los casos el
control de la situacién con un oximetro digital o de
oreja.

Anestesia tépica: Se procede a realizar una pre-
medicacién con unos treinta minutos antes de la
endoscopia con 0,5 a 1 mg. de atropia por via sub-
cutdnea o intramuscular, la administracién conjun-
ta de 5-10 mg. de diazepan o meperidina para evi-
tar la inquietud del enfermo.

A continuacién se hacen algunas pulverizaciones
con lidocaina al 2 por 100 en la orofaringe y acto se-
guido se instala en las cuerdas vocales unos 2 ml. de
lidocaina al 2 por 100, pudiendo repetir esta dosis,
pero sin pasar los 400-500 mg. la cantidad total em-
pleada como dosis limite. Si se sobrepasa esta canti-
dad de lidocaina, la toxicidad puede hacer su apari-
cién con colapso dificilmente remontable, incluso la
muerte subita. Generalmente el enfermo expulsa
buena cantidad con la expectoracién y al escupir los
fenémenos téxicos desaparecen.

Técnica: Es la habitual para intubacién con el
broncoscopio fibrobroncoscopio.

Una vez estd localizado el cuerpo extrano, con
las pinzas se procede a colocarlo en la posicién mas
adecuada para cogerlo firmemente y, como suele
suceder, es demasiado grande para extraerlo por el
canal, se retira conjuntamente con el broncoscopio
o fibrobroncoscopio hasta la extraccién total. Existe
el riesgo de que el cuerpo extrafio se desprenda en
la traquea o en la regién subglética, pero general-
mente no planteara problemas de ventilacién, ya
que el objeto es de tal tamafio que le ha permitido
introducirse mds periféricamente y en todo caso se
empuja con el broncoscopio hasta la carina, permi-
tiendo asi el paso de la ventilacién.

Si se trata de un objeto punzante, existe el peli-
gro de que se enclave dificultando su extraccién, y
en esas circunstancias es conveniente hacer presa
con la pinza en el-extremo préximo al enclavamien-
to y suavemente se retira del tejido y se procura su
extraccién.

Cuando por las especiales caracteristicas del
cuerpo extrafio, ya sea su forma o bien su tamano,
no se puede extraer, recurriremos a la practica de
una traqueotomia previa (3). Para ello el paciente
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es previamente intubado orotraquealmente y se
practica la traqueotomia introduciendo el broncos-
copio rigido y procedemos a su extraccién.

Cuando la extraccién se hace imposible —sélo se
han descrito contadas ocasiones— se tiene que re-
currir a la toratomia con broncotomia para la ex-
traccion del cuerpo extraio.

Como hemos indicado mds arriba, el problema
puede ser resuelto en muchas ocasiones con fibro-
broncoscopio, gracias a una serie de accesorios que
recientemente han sido desarrollados (4).

— Férceps (en dientes de ratén).
— Foérceps (en dientes de cocodrilo).

— Lazos metdlicos (Wire basket). Se trata de
varios alambres unidos por el extremo distal
y que al accionar el extremo manual se retro-
traen y aprietan encerrando entre sus alam-
bres el objeto.

— Férceps en garra (Wire claw).
— Iman para cuerpos férricos.

Todos estos accesorios facilitan extraordinaria-
mente la extraccién, no siendo necesario en ocasio-
nes recurrir a la broncoscopia rigida para la extrac-
cién del cuerpo extrafio.

TRATAMIENTO DE LAS
COMPLICACIONES

El tratamiento de las complicaciones es quirirgi-
co. El cuerpo extrafio que es aspirado en las vias
aéreas de modo inadvertido cursa con fenémenos
de supuracién y obstruccién que pueden abocar a
una atelectasia cronificada, a unas bronquiectasias
distales, a una neumonia necrosante de térpida

FIGS. 5 y 6.—Cuerpo
extrafio a nivel del
bronquio lobar infe-
rior. Radiografia: se
aprecia imagen para-
cardiaca derecha, com-
patible con ectasias.
Endoscopia: se apre-
cia una formacién
proliferativa que es
interpretada como neo-
formativa. Se extrae
una esquirla de hueso
de pollo.

evolucion; todos ellos cuadros complejos que si no
se sospecha la presencia de cuerpo extrano, descon-
ciertan al clinico y recurre como unica solucién a la
traqueotomia con la reseccién del tejido patolégico.
Examinada la pieza operatoria se encuentra el
cuerpo extrafio o bien un intenso proceso inflama-
torio estenosante, con material méds o menos trans-
formado en los casos que ha sido determinado por
un cuerpo de naturaleza orgdnica o bien incluido
en el seno de la pieza operatoria el cuerpo de natu-
raleza sélida.

Las trascendencias de las complicaciones obliga
a la menor sospecha de la presencia de un cuerpo
extrafio a la préctica de una endoscopia bronquial.
En muchos casos diferidos el diagnéstico sera difi-
cil y depende, si el endoscopista lo sospecha, la
busqueda sistematizada del mismo.
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Cuerpos extranos en las vias aéreas

inferiores en la infancia

GARCIA MON y ARANGUEZ

En 1854 GROSS publica su tratado practico sobre
cuerpos extrafios en las vias aéreas, subrayando la
importancia de una cuidadosa historia clinica y la
posibilidad de un prolongado intervalo silencioso.

En 1897 KILLIAN fue el primero en extraer un
cuerpo extrafio utilizando una sonda endoscépica.

El periodo de maxima incidencia esta entre uno
y tres anos, los nifios se afectan con una frecuencia
dos veces supericr a las ninas. Los cuerpos extra-
nos se alojan en el bronquio principal derecho con
una frecuencia cuatro veces mayor que en el iz-
quierdo y en un pequefo porcentaje de casos se
alojan en la laringe, traquea o ambos bronquios.

El material no radiopaco se aspira con mucha
mayor frecuencia que el radiopaco; los articulos de
alimentacién, especialmente cacahuetes, kikos y
pipas son los mas frecuentes. Objetos radiopacos
comunes son imperdibles, alfileres y monedas.

Los signos y sintomas iniciales de una aspiracién
de cuerpo extrafio depende de su tamaio, forma y
composicién, edad del nino y localizacién.

El cuadro puede ser lo bastante grave como para
motivar el ingreso del paciente en el hospital o
bien puede desaparecer y olvidarse.

Un objeto enclavado en la laringe puede ocasio-
nar la muerte por asfixia.

Los objetos situados en la trdquea provocan mu-
cho mayor distrés respiratorio que los ubicados en
los bronquios. :

Los signos cldsicos de la exploracién son un roce
palpable, un golpeteo audible y una vibracién tra-
queal mientras el objeto se moviliza con la respira-
cién, junto con una respiracién sibilante.

Si la aspiracién de un cuerpo extraiio pasa des-
apercibida, pueden transcurrir dias, meses o afos
antes de establecerse el diagnéstico.

La extraccién completa de un cuerpo extrafio an-
tes de las veinticuatro horas de su aspiracién se
acompafia de muy pocas secuelas. Transcurrido
este tiempo, los cambios de la mucosa, agravados
si hay impactacién, conduce a atelectasias y neu-
monias. La presentacién clasica de un cuerpo ex-
trafno pasadas unas horas es la triada de tos, respi-

racién sibilante y disminucién de la ventilacién en
el lado afectado.

Clinicamente el diagnéstico se confunde a menu-
do con el de asma, y radiolégicamente con el de
neumonia no complicada, mientras pasa inadverti-
da la aspiracién del cuerpo extrafio.

Las sustancias vegetales aspiradas son las mds
peligrosas, ya que no sélo obstruyen gradualmente
la luz por tumefaccién, sino que producen también
una bronquitis quimica.

Espigas de cereales, trozos de ramitas, pequeriios
trozos de hierba pueden emigrar en sentido descen-
dente hasta el tejido broncopulmonar, planteando
graves dificultades para su extraccién.

Todos los cuerpos extrafios son capaces de cam-
biar de posicién, con la consiguiente alteraciéon de
los signos exploratorios.

Tres son los mecanismos por los que un cuerpo
extrano puede obstruir un bronquio:

— Vailvula de retencién: entra aire, pero no pue-
de salir, dando lugar a una hiperventilacién
unilateral.

— Valvula de cierre: la luz bronquial esté total-
mente cerrada, ocasionando atelectasia dis-
tal.

— Valvula de derivacién: la luz bronquial se en-
cuentra parcialmente obstruida, ocasionando
una ventilacion reducida y una opacidad en
el lado afecto.

La exploracién radiolégica simple suele ser nega-
tiva durante las primeras veinticuatro horas en los
cuerpos extranos radiotransparentes a no ser que
presente valvula de retencién donde puede verse
hiperinsuflacién a la media hora de la aspiracién.
Pasadas veinticuatro horas en las radiografias
puede verse un mediastino desplazado, desde o ha-
cia el lado afecto, y de forma similar, el diafragma
ipsilateral descendera o se elevard, dependiendo de
la vdlvula que ocasione el cuerpo extraiio.

La radiografia es 1til para la confirmacién y lo-
calizacién del cuerpo extrafio, pero es una medida
previa a la endoscopia y ante la sospecha de un
cuerpo extrafnio con estudio radiografico negativo
siempre es obligatorio hacer una endoscopia.
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El tratamiento consiste siempre en una endosco-
pia meticulosa del arbol traqueobronquial y extrac-
cién del cuerpo extrafo, que siempre es posible en
un 90 por 100 de los casos.

Los cuerpos extranos vegetales se pueden frac-
cionar en la extraccién, o pueden ser multiples y en
estos casos el lavado bronquial contribuye a elimi-
nar pequertios fragmentos.

Las secreciones y edema pueden oscurecer el
cuerpo extrano cuando pasan horas antes de la en-
doscopia.

Las complicaciones postendoscopia consisten en
edema subglético y posible neumotérax a causa de
laceraciones bronquiales, guardando su incidencia
relacién con la habilidad del broncoescopista y las
dificultades de la extraccién.

Utilizamos esteroides sistémicos postendoscopia
para combatir el edema.

TECNICAS BRONCOSCOPICAS

Utilizamos broncoscopia rigida, con tubos Storz y
sistema 6ptico de luz fria.

El broncoscopio més pequeno tiene un didmetro

interno de 2,5 mm. y externo de 4,5 mm. y lo utiliza-
mos para lactantes. Tenemos tubos de 3 y 4,7 mm.
de didmetro interno y 5 y 5,7 mm. de didmetro ex-
terno. La longitud del broncoscopio es de 270 a 370
mm. Realizamos siempre la broncoscopia en nifios
bajo anestesia general y monitorizacién. Cuando el
niflo estd dormido y relajado procedemos a visuali-
zar la laringe con el laringoscopio de anestesista y
realizamos la intubacién directamente con el bron-
coscopio, que esta conectado al aparato de anestesia
y a la luz fria. La luz externa del broncoscopio esta
cerrada con la dptica. Se visualiza el 4rbol traqueo-
bronquial y con la autorizacién del anestesista se re-
tira la éptica y podemos actuar dentro del arbol
bronquial con aspiradores o pinzas, y siempre si-
guiendo las indicaciones del anestesista para retirar
el instrumental endoscépico y tapar con la éptica.
Cuando visualizamos el cuerpo extraifio y lo fijamos
con la pinza, lo llevamos hasta el extremo distal del
broncoscopio, y siempre extraemos el broncospio con
la pinza por dentro y el cuerpo extrafio al final, sin
intentar pasarlo por dentro de broncoscopio. Cuando
extraemos el cuerpo extrafio repetimos la broncos-
copia para revisién del darbol bronquial. Cuando
terminamos, el anestesista intuba al nifio con un
tubo de portes hasta que despierta, pasando a
planta o a la unidad de cuidados intensivos, depen-
diendo del estado en que salga el nifio.
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La labor del cirujano ante la presencia de cuer-
pos extrafios en el eséfago estd4 muy limitada a una
serie de circunstancias que se pueden sintetizar en
dos apartados; el primero de ellos es cuando el en-
- doscopista no puede realizar la extraccién del mis-
mo, bien sea por las caracteristicas del cuerpo ex-
trafio o bien porque la impactacién de éste en el
eséfago es tal que no puede llevarse a cabo por es-
tos medios. El segundo grupo viene dado por la
perforacién esofagica, a la que dedicaremos la ma-
yor parte del trabajo, ya que, aunque sélo el 1-2
por 100 de los cuerpos extrafos esofdgicos produ-
cen perforacién esofdgica, es con mucho la situa-
cién en la cual el cirujano se ve obligado a actuar y
con la mayor brevedad posible, pues se asocia a
una alta mortalidad si no se hace un diagnéstico y
un tratamiento precoces.

El primer grupo, es decir, la actuacién del ciruja-
no cuando el endoscopista no puede realizar la ex-
traccién con el esofagoscopio, es cada vez menos
necesaria debido al aparataje sofisticado que facili-
ta la extraccién y, como factor mds importante, la
experiencia del endoscopista, que sdlo en contadas
ocasiones no puede realizar la extraccién endoscé-
pica. Las razones por las cuales ha de actuar el ci-
rujano para extraer el cuerpo extrafio son que una
vez impactado en eséfago es dificil que progrese,
que el edema por el trauma local tiende a adherir
mas firmemente el objeto y que la perforacién se
producira irremediablemente, puesto que la pre-
§i6n que se ejerce sobre la mucosa esofagica llevara
a una necrosis de la misma. En estos casos se hace
una esofagotomia y extraccion del cuerpo extraio.

En cuanto al segundo grupo, es decir la perfora-
cién, ésta puede producirse por varios mecanismos:
por accién directa del cuerpo extrafo debido a sus
caracteristicas morfolégicas (objetos cortantes,
punzantes...), produciendo la perforaciéon instanta-
nea, por erosién progresiva o necrosis de la pared
esofdgica, sobre todo si persisten durante mucho
tiempo en él (monedas y en general objetos met4li-
cos), y finalmente se puede producir una perfora-
cién yatrogénica al intentar extraer el cuerpo ex-
trafo por via endoscépica.

Las perforaciones esofdgicas debidas a cuerpos
extrafios constituyen la tercera causa de perfora-
cién esofdgica (14 por 100), después de la yatrogé-
nica (55 por 100) y de la rotura esponténea o sin-

drome de Boerhaave (15 por 100). Suelen localizar-
se a nivel de eséfago cervical (76 por 100), siendo
mucho menor su incidencia en el tordcico y practi-
camente nula a nivel de eséfago abdominal.

Clinicamente las perforaciones varian depen-
diendo de la localizacién de la misma. A nivel cer-
vical suelen manifestarse por dolor cervical que au-
menta al tragar y al mover el cuello, sensacién de
plenitud, crepitacién por enfisema subcutdneo, tu-
mefaccién de la zona, disfagia y disfonia.

A nivel de eséfago tordcico son potencialmente
letales por la posible infeccién del mediastino y del
espacio pleural, debiendo sospecharse ante la apa-
ricién de dolor tordcico o abdominal después de la
ingestion de un cuerpo extrafo o tras la manipula-
cién endoscépica para intentar extraerlo, asociado
con enfisema subcutdneo cervical y, en ocasiones,
con disnea, taquipnea, shock, dolor de espalda y
hematemesis.

A nivel abdominal suelen cursar con un cuadro
de dolor epigastrico con signos de irritacién perito-
neal.

En todos los casos hay un cuadro general de fie-
bre, taquicardia, malestar general y leucocitosis.
En ocasiones los sintomas no son tan evidentes, co-
mo lo demuestra la existencia de casos como la mi-
gracién del cuerpo extrano a tejidos blandos del
cuello, a la gldndula tiroides, al ligamento pulmo-
nar y a grandes .vasos o bien la manifestaciéon de
forma crénica como una masa mediastinica, que
aparecen descritas en la literatura médica.

El estudio radiolégico simple de partes blandas
cervicales evidencia la existencia de aire en tejidos
blandos, asi como un ensanchamiento de la sombra
prevertebral. En el estudio simple de térax puede
aparecer neumotdrax, derrame pleural y neumo-
mediastino.

El esofagograma se debe realizar para hacer el
diagnéstico de perforacién esofdgica en pacientes
conscientes y capaces de tragar, ya que determina
el nivel de la perforacién, asi como su extension,
debiendo emplearse inicialmente contraste hidro-
soluble, y si la prueba es negativa debe realizarse
ésta con contraste baritado para evitar la posibili-
dad de un falso resultado negativo de la primera
exploracién.

El empleo de la TAC en el estudio de las perfora-
ciones esofagicas tiene una indicacion relativa y es
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la de ayudar a localizar y a hacer el drenaje, bajo
control, de colecciones residuales loculadas, ya que
no es un buen medio para determinar la localiza-
cién del lugar exacto de la perforacién.

El examen endoscépico sera el que dictamine el
diagnéstico en los casos en que no se haya podido
precisar con los medios previos o, inicialmente,
cuando el paciente sea incapaz de tragar. Con to-
das estas exploraciones se llega al diagnéstico de
mads del 90 por 100 de las perforaciones esofdgicas,
quedando un pequeiio porcentaje de las mismas
que se diagnostican en el acto quirirgico.

Las opciones terapéuticas en el manejo de las
perforaciones esofdgicas debidas a cuerpos extra-
nos son el drenaje periesofdgico, la reparacién pri-
maria y el drenaje, las operaciones de derivaciéon y
exclusion, la reseccién esofdgica y el tratamiento
no operatorio.

El drenaje periesofdgico consiste en el drenaje
sin la reparacién de la perforacién y estd indicado
en casos de perforaciones muy pequefias y que no
se pueden identificar bien en la intervencién a pe-
sar de tener un diagnéstico previo de certeza. En la
regién cervical el uso de estos drenajes con irriga-
cién de antibiéticos en el lugar de la lesion es muy
efectivo y, en el térax, cuando la perforacién es
muy pequena, la contaminacién pleural esta au-
sente 0 es minima, se pueden obtener buenos re-
sultados mediante esta terapia sola.

La reparacién primaria y el drenaje es el trata-
miento de eleccién cuando la perforacion se diag-
nostica antes de las veinticuatro horas, es decir, se
identifica tempranamente y la contaminacién no es
grande. Se realiza con sutura en dos planos previo
lavado intenso de la zona y desbridamiento de los
tejidos no viables, acompanédndose siempre de ade-
cuado drenaje. Puede realizarse refuerzo de la su-
tura primaria con un parche de pleura, misculo in-
tercostal, esternocleidomastoideo o romboides o con
pericardio, epiplén o diafragma.

Las operaciones de derivacién y exclusion tienen
su papel en las grandes laceraciones esofagicas, so-
bre todo a nivel tordcico, en las que existe gran
contaminacién de pleura o mediastino y en las que
cualquier tipo de sutura estaria abocada al fracaso.

Las intervenciones de reseccién esofdgica no tie-
nen un papel importante en las perforaciones pro-
ducidas por cuerpos extranos y si en cambio en los
casos de cdncer de eséfago perforado, siempre que
el diagnéstico de la perforacién sea precoz.

El tratamiento no operatorio se puede emplear
en perforaciones de minutos de evolucién y cum-
plan los criterios de CAMERON, es decir, que sean in-
ternas, que sean secundarias a intubacién esofdgi-
ca, cuerpos extrafos o esofagoscopia, que sean
comprobadas por esofagograma o esofagoscopia,
que drenen dentro del es6fago y que no exista nin-

guna infeccién o que si existe, que sea minima. To-
mar la decisién de hacer un tratamiento no opera-
torio es dificil y si hay dudas deben realizarse eso-
fagogramas y esofagoscopias repetidas, teniendo en
cuenta que el retraso en el tratamiento se asocia a
una alta mortalidad. Esta actuacién consiste en as-
piracién de secreciones orofaringeas, antibiéticos
de amplio espectro, dieta absoluta, fluidos intrave-
nosos con control de PVC y nutricién parenteral to-
tal.

Las perforaciones esofdgicas presentan una alta
mortalidad (10-50 por 100), incrementandose la
misma cuando el tratamiento es tardio, es decir,
mayor de veinticuatro horas, independientemente
de la opcién terapéutica empleada, por lo que lo
mas importante es sospecharlas e instaurar lo an-
tes posible el tratamiento mds adecuado.
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Cuerpos extranos en eséfago. Terapéutica endoscépica
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La presencia de cuerpos extranos en el tracto di-
gestivo superior y de forma exclusiva en eséfago es
una entidad relativamente frecuente en la urgen-
cia diaria de un hospital general.

Nosotros hemos atendido en los ultimos seis
anos a 424 pacientes que tenian cuerpo extrano en
el tubo digestivo superior, la mayoria de ellos loca-
lizados en eséfago.

Dependiendo del tipo de ingesta de cuerpo extrario
podemos clasificarlos (tabla I) en pacientes con in-
gesta voluntaria y pacientes con ingesta accidental.

Los casos de ingesta voluntaria se dan habitual-
mente en reclusos, con la finalidad de autolesio-
narse para salir del centro penitenciario o evitar
interrogatorios, y en pacientes psiquiatricos con fi-
nes suicidas, modalidad que casi nunca consigue el
fin.

El tipo de cuerpo extrano ingerido por los pacien-
tes penitenciarios suele ser de material metdlico
(varillas de antenas, muelles, cucharas, etc.), mien-
tras que los psiquidtricos suelen ingerir habitual-
mente utiles domésticos como alfileres y agujas.

La ingesta accidental aparece frecuentemente en
nifios que habitualmente ponen en la boca peque-
fios juguetes, pilas de aparatos electrénicos a su al-
cance 0 monedas.

En los adultos el accidente se produce con fre-
cuencia durante la realizaciéon de trabajos caseros
de bricolaje (clavos o tornillos); impactaciones de
bolos alimenticios de gran tamano, bien por existir
una patologia motora esofdgica que condiciona un
espasmo o bien por existir una patologia esofdgica
previa que condiciona una estenosis como es el caso
de los anillos de Schatzki o la neoplasia esofagica.

Comuin para los dos grupos y para todas las eda-
des es la ingesta accidental de espinas de pescado o
huesos de carne, representando éstos los que con
maés frecuencia aparecen.

MODO DE ACTUACION

Consideramos el cuerpo extrano esofdgico como
una urgencia inmediata, que nos obliga a actuar de
forma rdapida si queremos evitar complicaciones
tanto por el propio cuerpo extrano que puede en-

clavarse como por la técnica de extraccién que se
ve dificultada después de varias horas por el posi-
ble edema, secundario a la accién del cuerpo extra-
fio sobre la pared del es6fago.

En el estudio previo al acto endoscépico es im-
prescindible la realizacién de estudio radiolégico
PA y lateral de cuello y de térax, que ademas de in-
formarnos de las caracteristicas del cuerpo ingeri-
do en caso de que éste sea radioopaco, nos dari in-
formacién de las posibles complicaciones que la in-
gesti6n puede haber producido, como son la
perforacién esofagica, abscesos retrofaringeos, etc.

Es imprescindible que el paciente acuda para la
extraccion a la seccién de Endoscopia, con una via
periférica canulada, que nos va a permitir una co-
rrecta sedacién del paciente, que en nuestro medio
la hacemos con meperidina y diazepdn, facilitando
la extraccién. Por otra parte, en casos de complica-
ciones creemos que es una medida de seguridad.

Realizamos en primer lugar el estudio endosc6pi-
co con fibroscopio de visién axial, y una vez defini-
das las caracteristicas del objeto ingerido, elegire-
mos el tipo de férceps adecuado al caso, dentro de
los diferentes modelos existentes en el mercado,
que podemos resumir en férceps de dos patas, de
tres patas, pinzas de dientes de ratén o cesta de
Dormia.

Una vez apresado por la pinza el cuerpo extrafio
y con la premisa de que nunca se debe empujar ha-
cia la cavidad géstrica, ya que puede existir una le-
sién distal a él, se aproximara al extremo distal del
endoscopio, y si es posible por la zona que pudiese
ser mas traumatico para protegerlo con él. Reali-
zando cuidadosamente la extraccidn, teniendo pre-

TABLA I: MODALIDADES DE INGESTA EN CUERPO
EXTRANO

Ingesta voluntaria .... Reclusos.

Pacientes psiquiatricos.

Ingesta accidental .... Ninos ............ Juguetes.
Adultos ......... Bricolage.
Todos ............ Impactaciones,

huesgs, espinas.
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TABLA II: TIPOS DE CUERPO EXTRANO

Impactacion alimenticia ........c..cooceeieeeciennn. 151
Huesos de carne y espinas de pescado ............ 126
Alambresy s I ARE & e e T T 29
Otros metalicos ..........cceovuvereieiienicnieiceeeae. 28
Huesos de fruta® B sy Ky o, T s 23
17

11

9

30

sente que a nivel del esfinter esofdagico superior
puede producirse un espasmo que dificulta la sali-
da por ese punto, que puede facilitarse con la in-
yeccién de espasmoliticos en ese momento.

En casos de cuerpos extranos cortantes en todas
sus caras es conveniente ayudarse de un overtubo,
como el disefiado por WILLIAMS, que consiste en una
funda de material plastico flexible por dentro del
cual introduciremos el fibroscopio y donde alojare-
mos la pinza con el objeto a extraer; si bien es en-
gorroso, en su uso nos puede evitar complicaciones.

Una vez realizada la extraccién debe realizarse
de inmediato una revisién endoscépica del eséfago
para valorar posibles complicaciones y posterior-
mente nuevo control radiolégico con la finalidad de
constatar que no existen perforaciones que podrian
plantear problemas judiciales a posteriori.

COMPLICACIONES

Se derivan de la presencia del cuerpo extrafio
impactado en el eséfago y de la actitud terapéutica.

Por el cuerpo extrano pueden producirse perfora-
ciones a distintos niveles del eséfago, con abscesos
retroesofagicos y meidastinitis, que obligan a dre-
najes quirirgicos e incluso esofagectomia. En raras
ocasiones, pero no infrecuentes, el absceso retroe-
sofdgico, si es alto, puede extenderse hasta la aor-
ta, produciendo una fistula aortoesofagica, con
hemorragia masiva habitualmente mortal.

Menos dramatica es la frecuente aparicién de ul-
ceraciones esofdgicas superficiales que obligan a
ingresar al paciente, instaurar tratamiento con
dieta absoluta o muy blanda, protectores de la mu-
cosa esofdgica, fundamentalmente sucralfato y
controles endoscépicos periédicos hasta la cicrati-
zacién.

La técnica endoscépica también puede ser cau-
sante de complicaciones, tanto por la introduccién

del fibroscopio (muy raras perforaciones) como por
la extraccién.

—
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Al coger el cuerpo extrafio puede tomarse con el
forceps parte de la mucosa esofagica y al retirarlo
producirse desgarros mucosos, que también apare-
ceran si la extraccidn no es cuidadosa a lo largo del
trayecto esofagico. Generalmente de forma superfi-
cial, aunque mas rara vez son profundas.

Estas complicaciones nos obligan a seguir las
mismas normas de tratamiento comentadas para
la ulceracién por impactacion.

CASUISTICA DE LA SECCION DE
ENDOSCOPIA DEL HOSPITAL GENERAL
GREGORIO MARANON

Recogemos la experiencia sobre 424 cuerpos ex-
trafios tratados mediante endoscopia entre 1983 y
1989, localizados en eséfago y estémago (tabla II).

La extraccién endoscépica tuvo éxito en el 89 por
100 de los casos, no consiguiéndose la extraccién
en los casos de enclavamiento en la pared esofédgi-
ca, donde recomendamos tratamiento quirurgico
ante la sospecha de fistulizacién (fig. 1).

Las complicaciones fueron del 20,3 por 100, la
mayoria de ellas en relacién con la impactacién del
cuerpo extrano, la mayoria de ellas leves, aunque
un 4,5 por 100 del total fueron graves, requiriendo
siete pacientes tratamiento quirurgico por fistulas
y/o abscesos. Un caso fue mortal por hemorragia
masiva secundaria a fistula aortoesofdgica.
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Cuerpos extranos del oido

GARCIA MON y ARANGUEZ

Los cuerpos extraiios en el conducto auditivo ex-
terno son muy frecuentes en los nifos, principal-
mente entre uno y tres anos.

La introduccion del cuerpo extrano en el oido la
realiza el propio nifio, y suele avisar él que se ha
introducido algo en el oido. Se pueden introducir
muiltiples objetos: minas de ldpices, trozos de goma
de borrar, papel en bolitas, cuentas de collar, pie-
drecitas, arena y objetos vegetales, que crean un
problema, porque la humedad del conducto auditi-
vo externo puede expanderlos.

La mayoria de los cuerpos extrafios inanimados
introducidos en el oido no presentan una urgencia
inmediata para su extraccién, pero los padres sue-
len llegar a urgencias angustiados. La unica ur-
gencia son los cuerpos extranos animados (insec-
tos), por las molestias que ocasionan al moverse
dentro del conducto auditivo externo y los ruidos
que producen, llegando los pacientes muy nervio-
sos y los padres mas angustiados pensando que el
insecto puede dafar el oido.

Lo primero que se tiene que hacer es explorar al
nino, que como suele ser pequeno, es importante
sujetarlo bien nosotros exploramos al nino tumba-
do en camilla, porque se puede inmovilizar mejor
por la auxiliar de urgencias y los padres, y realiza-
mos una otoscopia para localizar el cuerpo extrano
y valorar las maniobras para extraerlo.

Si el cuerpo extrarfio es pequerio y estd suelto en
el fondo del conducto auditivo externo, se puede ex-
traer con un simple lavado de oido, con la jeringa
de extraer tapones con agua templada. También se
puede intentar la extraccién con una cureta o lazo-
romo, pasando el cuerpo extrafo y deslizandolo por
la pared del conducto auditivo externo hasta el ex-
terior.

Estas dos maniobras se realizan cuando el cuerpo
extrafo es pequeno y podemos sujetar bien al nino,
porque bien realizadas son indoloras y no causan
traumatismo en el conducto ni en el timpano.

Cuando el cuerpo extrafio es animado (insecto)
es necesario antes matarlo. Solemos utilizar éter o
solucidn oleosa para ahogarlo.

Cuando en la exploracién vemos un cuerpo ex-
trafio mas grande, que parece estar fijo en el con-
ducto auditivo externo y pensamos que las manio-
bras de extraccién pueden ser dolorosas, o cuando
el nino es muy nervioso o viene tocado por otro mé-
dico no especialista, el cual al intentar sacar el
cuerpo extrafio ha hecho dafo al nino y éste al ex-
plorarle se defiende, recurrimos a la extraccién
bajo anestesia general bajo control microscépico,
para lo que ingresamos al nifio en la planta de Ci-
rugia Infantil y tras la valoracién por el anestesis-
ta se realiza la extracciéon inmediata o, si es nece-
sario, diferirla por cualquier problema que pueda
plantear la anestesia de urgencia.

En cualquiera de los dos casos, cuando se realiza
la extraccién, se duerme al ninio y bajo control mi-
croscopico se extrae el cuerpo extrafio con el instru-
mental que se considera mas adecuado segun la
naturaleza del cuerpo extrano. En alguna ocasion
cuando es imposible la extraccién a través del con-
ducto auditivo externo por estar muy impactado, se
puede recurrir a la extraccién por via retroauricu-
lar, con una incisién y liberacién del conducto audi-
tivo externo para lograr la extraccion, teniendo que
quedar el nino ingresado en observacion durante
veinticuatro horas.

Un cuerpo extrano en conducto auditivo externo
no causa darnios por estar durante algin tiempo. El
dano que se puede causar es por realizar manio-
bras de extraccién por personal no especializado,
produciendo desgarros del conducto auditivo exter-
no, con la consiguiente hemorragia que enmascare
el cuerpo extrano, o por intentar cogerlo con pinzas
y enclavarlo, pudiendo danar el timpano, con el do-
lor que produce y disponiendo al nino en defensa
contra el médico que le explora por segunda vez.
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Cuerpos extranos en fosas nasales

GARCIA MON y ARANGUEZ

La obstruccién de una fosa nasal por un cuerpo
extrafio es un hecho frecuente en la infancia. El
nifio introduce el cuerpo extrafio y al intentar ex-
traerlo lo hace penetrar mas profundamente en la
fosa, donde puede alojarse en el vestibulo o el mea-
to inferior, o en el suelo de la fosa nasal.

La mayoria de las veces el nifio no suele decir
que se ha introducido un cuerpo extrano. Los obje-
tos mas frecuentes son: botones, piedras, gomas de
borrar, fichas de juegos, bolas de papel, trozos de
esponja, cuentas de collares y objetos vegetales que
son hidroscépicos y aumentan de tamano a medida
que absorben agua.

El sintoma inicial de un cuerpo extrafio en fosa
nasal es la obstruccién local, con escaso malestar;
es raro un dolor intenso, a no ser que el objeto sea
grande o irregular y afilado. La irritacién por el
cuerpo extrafo provoca la hinchazén de la mucosa
y una mayor obstruccién. Con frecuencia, cuando
pasan los dias sin descubrir el cuerpo extraiio, em-
pieza la infeccién local acompafiada de una secre-
cién purulenta de olor pitrido que puede estar te-
niida de sangre o ser sanguinolenta.

La combinacién de obstruccién nasal unilateral y
secrecién fétida, mientras no se demuestre lo con-
trario, siempre hay que pensar en un cuerpo extra-
no de fosa nasal.

La realizacién de Rx en casos de cuerpos extra-
fios nasales no la consideramos muy util. Sélo se
visualizara el cuerpo extrano si es radioopaco. En
los radiotransparentes no nos aportara ningin
dato significativo.

En la Rx en un paciente con cuerpo extrano na-
sal desde hace tiempo, con secrecién mucosa abun-
dante, suele dar una veladura del seno maxilar del
lado del cuerpo extratio, y si no se valora bien, y es
vista la Rx por alguien que no sospeche el cuerpo
extrano, se puede confundir con una sinusitis ma-
xilar, iniciar el tratamiento sin mejoria y retrasar
mas el pensar y actuar ante el cuerpo extrano.

La sospecha de un cuerpo extrano en fosa nasal
se tiene que confirmar con una exploracién cuida-
dosa de la fosa, con el nino inmovilizado y con el
espéculo nasal, ayudado de un aspirador nasal

hasta confirmar la presencia del cuerpo extrano.
Una vez localizado, la extraccion tiene que hacerse
lo antes posible.

La extraccion de un cuerpo extrafio en fosa nasal
no siempre es facil y se deben considerar los obs-
tdaculos posibles antes de intentar la extraccién:

1. ;Qué naturaleza tiene el cuerpo extrano?
{Qué tamano tiene?

¢Es de superficie lisa o irregular?

(Estd incrustado?

¢Cudnto tiempo ha permanecido?

;Saldra facilmente sin desgarrar 1a mucosa?
iLa extraccién serd dolorosa?

® N oA 0N

(Serd preferible la anestesia general o local?

Valorando estos interrogantes es cuando se deci-
de la extraccién. Si es con anestesia local, hay que
sujetar firmemente al nifio y procurar que salga al
primer intento. Si es con anestesia general, el nifo
se ingresa y puestos de acuerdo con el anestesista,
se decide el momento de la intervencién.

Para la extraccién se pueden utilizar pinzas si el
objeto es rugoso e irregular, y pensamos que se
puede hacer presa efectiva. Para los cuerpos extra-
fios lisos y en los que no se puede hacer presa se
utilizan sondas curvas o ganchitos, que pasando
detras del cuerpo extrano lo deslizan hacia el exte-
rior.

A menudo se produce una hemorragia nasal des-
pués de la extraccién, y la mayoria de ellas cesaran
espontaneamente sin precisar taponamiento. Si
pensamos que es necesario realizar un tapona-
miento nasal anterior por no ceder la hemorragia,
se realiza, pero poniendo proteccién antibidtica
para evitar complicaciones.

Si no es necesario taponar, no es necesario dar
antibiéticos, pues la infeccién que acompana al
cuerpo extrano desaparece al extraerlo y dejar la
fosa permeable.

Cuando se extrae bajo anestesia general, el nifio
queda ingresado veinticuatro horas en observacién;
si se extrae bajo anestesia local, cuando cede la he-
morragia el nino se puede ir a casa.
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Epistaxis

A. MARTIN-CALDERIN JIMENEZ y F. SANTOS CORONA

Posiblemente sea la epistaxis la causa mds fre-
cuente de la urgencia ORL. En nuestro hospital
constituyen el 20 por 100 de las urgencias. Esto es
fundamentalmente debido a:

a) La riqueza vascular de las fosas nasales.

b) La superficialidad de la misma, que la hace
muy accesible a los traumatismos externos.

c) A la escasa proteccién que le proporciona la
débil mucosa que la recubre.

DEFINICION

Conocemos con el nombre de epistaxis la salida
de sangre a través de los orificios nasales.

VASCULARIZACION NASAL

La vascularizacién nasal deriva principalmente
de tres fuentes: las ramas etmoidales anterior y
posterior de la arteria oftalmica y la arteria esfeno-
palatina, rama terminal de la arteria maxilar in-
terna, que a su vez deriva de la carétida externa.

La porcién anterosuperior del tabique y de las
paredes laterales de la nariz estdn vascularizadas
por la arteria etmoidal anterior. La pequena arte-
ria etmoidal posterior irriga unicamente una pe-
quena drea de la regién posterosuperior.

A.Ethmoidalis
posterior

Septal branch =
of sup. coronary A,

La arteria esfenopalatina se introduce por el
agujero del mismo nombre en la fosa nasal, por de-
tras de la cola del cornete medio, dividiéndose en
ramas que irrigan el resto de las paredes laterales
y el tabique.

A nivel de la porcién anteroinferior del tabique
se forma un plexo relativamente superficial y den-
so, de pequeiios vasos, cuyo aflujo depende tanto
del sistema carotideo interno como del externo. Es
el llamado plexo de Kiesselbach. Las venas de la
nariz tienen una nomenclatura similar y siguen el
curso de las arterias, no tienen vdlvulas, lo que
predispone a una més facil diseminacién de las in-
fecciones y constituyen un sistema dindmico que
refleja la postura del individuo (esquema 2).

HISTOPATOLOGIA

La exposicién y falta de proteccién de los vasos
sanguineos de la mucosa nasal los hace particular-
mente susceptibles a la rotura y, por tanto, a la he-
morragia. Los vasos septales, en particular, no es-
tan bien protegidos de las lesiones externas, sino
que se disponen de manera estrechamente al hueso
y al cartilago, estando protegidos por una fina mu-
cosa. Una vez lesionados los vasos, se retraen muy
poco en la escasa submucosa, de modo que lesiones
o erosiones aparentemente pequefias pueden pro-
vocar hemorragias nasales importantes.

En los nifios y adultos jévenes la gran mayoria

2 \ A Ethmoidelis
/Anf.

+ G (\-/ 7

Kisselbach's
area

\ 'Aa. Nasalis
posteriores
sapti

i

A.paictina major

ESQUEMA 1.
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de las epistaxis tienen su origen en la parte ante-
rior del tabique nasal. Esta zona estd expuesta al
efecto desecante de la inspiracién, asi como a mul-
tiples pequefios traumatismos.

En adultos de edad la hemorragia puede locali-
zarse anteriormente, pero mas a menudo su origen
se encuentra en la parte posterior de la nariz. Aqui
la causa no es usualmente un traumatismo, sino la
rotura espontdnea de un vaso esclerético.

En los tltimos afios se han publicado varios tra-
bajos basados en el estudio de la mucosa nasal, de

FIG. 1.

pacientes que sangran habitualmente por la nariz:
hallandose una mayor frecuencia de vasos anorma-
les, tales como varicosidades, telangiomas y redes
de pequefios vasos. JOHANSON y cols. encontraron
caracteristicas no especificas consistentes en unas
paredes vasculares extremadamente finas, consti-
tuidas fundamentalmente por un delgado endote-
lio, con puntos de discontinuidad celular, diferen-
cidndose células endoteliales en diferentes estadios
de proliferacién y maduracién. Rodeando a estos
vasos se hallaba un tejido conectivo cicatricial y
m4és externamente un fino epitelio.

ETIOLOGIA

Las epistaxis debidas a factores generales o cons-
titucionales son mucho menos frecuentes que las de-
bidas a factores locales.

Causas locales

a) Idiopdtica o constitucional: Hemorragias pre-
ferentemente poco intensas y recidivantes en
nifios y jévenes. Se encuentran en muchas
ocasiones antecedentes familiares.

b) Lesién vascular por microtrauma: General-
mente hemorragia débil, de breve duracién y
tnica. Frecuente en ninos.

¢) Rinitis seca anterior, lesiones quimicas o tér-
micas y perforacion del tabigue: En todas
pueden presentarse hemorragias poco inten-
sas y frecuentes o exudado nasal manchado
de sangre, unido a sensacién de sequedad y
a formacién de costras en la nariz.

d) Factores ambientales: Aire acondicionado,
humos, polucién, condiciones atmosféricas
desfavorables o extremas.

ESQUEMA 2.
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Hemorragias

FIG. 2.

e)

f)

g)

h)

Traumatismos con fracturas nasales, del ma-
cizo facial y de la base del crdaneo: Casi siem-
pre hemorragias intensas como consecuencia
inmediata del traumatismo. En las lesiones
traumadticas de la arteria carétida interna:
los pacientes tienen fracturas de la base del
craneo, del seno esfenoidal, de las clinoides
anteriores o del clivus. Y se asocian a cegue-
ra, oftalmoplejia, estrabismo, quemosis, sen-
sacion anormal facial y epistaxis, que puede
cursar con un compromiso vital brusco, por
pérdida masiva de sangre a través de la na-
sofaringe. Aunque también puede no eviden-
ciarse en un primer momento e incluso me-
ses después del accidente, tras la formacién
de un aneurisma o de un seodoaneurisma
presentarse espontdneamente con una gran
hemorragia.

Cuerpos extrafios nasales: Hemorragia unila-
teral poco intensa asociada a fetidez y a se-
crecién purulenta.

Tumores de fosas nasales y senos: A menudo
s6lo se presenta un exudado manchado de
sangre.

Tumores de la epifaringe: Especialmente el

fibroma nasofaringeo juvenil con episodios
de hemorragias masivas.

Causas generales

a)

Infecciones: Sobre todo, infecciones agudas
de tipo general, como gripe, coriza, saram-
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FIG. 3.

b)

c)

pidn, fiebre tifoidea, etc. Generalmente se
trata de hemorragias discretas de predomi-
nio en nifnos y jévenes.

Enfermedades vasculares como arterioscle-
rosis e hipertension: Preferentemente en in-
dividuos de mediana edad y en ancianos con
tendencia a la recidiva.

Nosotros en nuestro medio hemos encontra-
do la frecuente asociacién de epistaxis pos-
terior e hipertensién arterial, que en mu-
chos casos no ceden, a pesar del tapona-
miento, hasta que no se normalizan las
cifras tensionales. En los pacientes sin his-
toria de hipertensién, en los que encontra-
mos cifras elevadas en el momento del san-
grado, en muchas ocasiones al cesar éste
con el taponamiento se normalizan, indican-
do con esto que estas cifras son debidas al
estrés que supone la hemorragia.

Alteraciones hemdticas y de la coagulacion:
Generalmente se trata de hemorragias en
sdbana. Las enfermedades responsables son
miiltiples, correspondiendo a alguno de los
siguientes grupos:

— Trombopatias: Purpura trombopénica,
anemias, leucemias, alteraciones pla-
quetarias, etc.

— Coagulopatias: Hemofilia, enfermedad
de Waldestrom, alteraciones del fibriné-
geno, hipovitaminosis Ky C, etc.

— Vasculopatias: Pirpura de Schonlein-
Henoch, etc.



FIG. 4.

d) Uremia e insuficiencia hepdtica: Por las al-
teraciones de la coagulacién y de la agrega-
cién plaquetaria que producen.

e) Causas medicamentosas: Anticoagulantes y
antiagregantes.

f)  Alcoholismo: Alteraciones sanguineas rela-

g

h)

i)

)
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cionadas con la disminucién del pool de re-
serva plaquetario y a alteraciones plaqueta-
rias debidas al déficit de acido félico y vita-
mina B,.

Vejez: En los ancianos se produce un déficit
en el agua corporal, asi como una disminu-
cién de las células secretoras mucosas. La
efectividad del sistema mucociliar se reduce
y aparecen sintomas frecuentes de obstruc-
cién nasal. También se producen cambios
metabdlicos y hormonales con efectos en la
fisiologia nasal.

Las epistaxis son relativamente comunes en
los ancianos y los cambios en el sistema
vascular que ocurren con la edad, como la
arteriosclerosis, contribuyen a la severidad
de las mismas.

Embarazo: El aumento de la congestién
vascular y las alteraciones de la mucosa na-
sal propias del embarazo predisponen a la
hemorragia espontdanea. Es importante pre-
ver la hipoxemia que conllevaria para la
madre y el feto un taponamiento posterior o
anterior bilateral.

La descompresién brusca desde una presién
atmosférica alta, asi como el ejercicio vio-
lento, pueden provocar hemorragia nasal.

Telangiectasia hemorrdgica hereditaria: En-
fermedad autosomicodominante caracteri-

| Maxilla

Temporalis M.

“ Maxillary A. with
vascular clips

[ Temporalis M.

- Lateral pterigoid M.

Medial pterigoid M.

FIG. 5.
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FIG. 6.

zada por la presencia de miltiples telan-
giectasias, que pueden aparecer en cual-
quier parte del cuerpo, pero con predileccién
en la mucosa oral y nasal. La lesién esencial
es una pequeifia fistula arteriovenosa de ca-
pilares cuyas paredes estdn desprovistas de
tejido contractil eldstico o muscular, lo cual
contribuye a la alta frecuencia de epistaxis

_pertinaces y a menudo multiloculares que
tienen estos pacientes.

DIAGNOSTICO

Se basa en los siguientes puntos:

a) Anamnesis: Posibles causas etiolégicas, ca-
racteristicas y evolucién de la hemorragia,
episodios previos o hemorragias en otras lo-
calizaciones, tratamientos previos, etc.

b) Exploracién y localizacién del punto de ori-
gen.

¢) Determinacién de la tensién arterial y con-
trol circulatorio.

d) Andlisis de sangre bdsico: Hemoglobina, he-
mataécrito, recuento leucocitario, recuento
plaquetario, urea, glucemia, iones, etc.
Pruebas de coagulacién: tiempo de hemo-
rragia, tiempo de protrombina y tiempo par-
cial de tromboplastina.

KATSANIS y cols. han estudiado las alteracio-
nes de la coagulacién en nifios con epistaxis
recurrentes, muy frecuentes, de mas de diez
minutos de duracién, bilaterales y de co-
mienzo temprano en la edad. En este tipo
de pacientes se aconseja realizar no sélo los
habituales test de coagulacion, sino algunos
mas que tratan de descubrir alteraciones le-
ves, como las existentes en la enfermedad
de Von Willebrand. Entre estos test especia-

e)

f)

les estarian: agregacién plaquetaria induci-
da por la ristocetina, factor de Von Wille-
brand antigénico, factor VW, cofactor de la
ristocetina y factor VIII coagulante.

Estudios radiolégicos: Radiografias de cra-
neo, fosas y senos paranasales, tomografias,
TAC, arteriografia carotidea (como paso
previo a la embolizacién de vasos sangran-
tes o ante la sospecha de lesion de la cardéti-
da interna).

Medios épticos para diagndéstico y trata-
miento: Microscopio operatorio para micro-
cirugia y endoscopia nasal mediante el na-
sofibroscopio.

CLASIFICACION

Las epistaxis pueden clasificarse en:

a)

b)

c)

d)

Primarias o secundarias: Dependiendo de si
su causa es local o sistémica.

Espontdneas o inducidas: Dependiendo de
si ha existido un factor directamente res-
ponsable o su inicio ha sido casual.
Anteriores o posteriores: Lo cual no implica
s6lo una diferenciacién anatémica, sino
también etiolégica y prondstica.

Leves o graves: Atendiendo a la abundancia
y frecuencia de las mismas.



TRATAMIENTO

Un paso previo y a realizar siempre que sea posi-
ble es la localizacién del punto sangrante, ayudan-
donos de aparato de succién y luz potente. Poste-
riormente, y si las circunstancias lo permiten, es
conveniente proceder a la anestesia tépica de la
mucosa nasal, que en nuestro hospital la realiza-
mos con spray de xilocaina o mechas de algodén
impregnadas en tetracaina.

En nifios y adolescentes muchas veces es sufi-
ciente el realizar una compresion externa durante
unos cinco a diez minutos, asociada o no a la colo-
cacién de un algodén o material similar en la parte
anterior de la fosa.

Taponamiento anterior

— Indicaciones: Epistaxis generalmente ante-
riores o medias, que no pueden ser controla-
das mediante compresién externa y que no
requieren taponamiento posterior.

— Técnica: Anestesia tépica.

Taponamiento continuo con gasa de borde de 1 a
2 cm. impregnada en pomada antibiética.

Se deja en general durante cuarenta y ocho ho-
ras, pero si es necesario, puede dejarse durante dos
o tres dias mds, con cobertura antibiética.

— Modificaciones: Pueden utilizarse diversas
sustancias: de tipo esponjoso o fibrinoides e in-
cluso sonda de neumotaponamiento, aunque
esta dltima generalmente no es necesaria.

Cauterizaciéon quimica

Puede realizarse con distintos productos, entre
los que estdn: dcido tricloroacético al 50 por 100 y
perlas hechas con nitrato de plata y Acido crémico.
La anestesia topica previa es aconsejable.

— Precauciones: Jaméas debera realizarse la
cauterizacién de ambos lados en una sola se-
si6n y en puntos homdénimos.

Se deberan realizar cauterizaciones de una su-
perficie reducida.

Requiere un campo relativamente seco.

El exceso puede ser neutralizado con bicarbonato
sédico o solucién de AgNO3 al 5 por 100.

Criocauterio

Es sencillo de realizar y efectivo, pero requiere
de un costoso aparataje y, por tanto, es escasamen-
te utilizado.
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Electrocauterio

Electrocauterio (galvanocauterio) y electrocoagu-
lacién (electrodesecacién). Se prefiere la segunda
porque permite un mejor control. Es necesario dis-
poner de un campo relativamente seco, por lo que
es conveniente combinar la aspiracién con la dia-
termia. Asimismo, es conveniente la anestesia topi-
ca previa.

Taponamiento posterior

— Indicaciones: Hemorragia del segmento nasal
posterior, que no puede ser controlada me-
diante el taponamiento anterior. Hemorragia
de la nasofaringe.

— Preparacién: En nifios se emplea anestesia
general. En los adultos, anestesia tépica aso-
ciada o no a analgésicos y ansioliticos.

— Técnica: La técnica cldsica, de todos conocida
y utilizada, consiste en llevar a la nasofarin-
ge un paquete de gasas envuelto por tres su-
turas. El paquete estd en posicién correcta
cuando no puede ser visto desde la orofaringe
y yace estrechamente contra la coana. Poste-
riormente se realiza un taponamiento ante-
rior uni o bilateral.

— Cuidados posteriores: Si se deja mas de cua-
renta y ocho horas, es necesaria la cobertura
antibiética. Puede producirse una otitis me-
dia por oclusién de la trompade Eustaquio,
por lo que es necesario un control otoscépico.
También han sido descritos hemotimpanos.

Debe evitarse la presién sobre la columela
que afecte el aporte sanguineo.

— Complicaciones: En los pacientes con tapona-
miento anterior bilateral y/o posterior, espe-
cialmente en aquellos con enfermedades pul-
monares o cardiovasculares asociadas, existe
el peligro de una disminucién sensible de la
saturacién arterial de oxigeno, asi como el
aumento del indice promedio de apneas e hi-
popneas nocturnas.

Otra de las complicaciones frecuentes, si no
se asocia profilaxis antibiética en tapona-
mientos de mas de cuarenta y ocho horas,
son las infecciones: sinusitis, rinitis y otitis
media principalmente.

— Modificaciones: Destaca fundamentalmente
la aparicién de la sonda de neumotapona-
miento intranasal, que tiene como ventajas
una facil aplicacién, efectividad hemostatica
sin afectar totalmente la ventilacion nasal y
facil retirada, reduciendo progresivamente la -
presién. Como desventaja fundamental esta
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la de poder producir necrosis de la mucosa y
del cartilago septal, por lo que hay que evitar
poner una sonda en cada fosa y mantener la
sonda muy inflada durante m4s de veinticua-
tro horas, disminuyendo la presién en cuanto
sea posible.

Inyeccién de xilocaina en el agujero
palatino mayor

Este método ha sido descrito para el tratamiento
de epistaxis posteriores y consiste en inyectar 3 ml.
de xilocaina al 1 por 100 en el fondo de la fosa pte-
rigomaxilar, tras localizar el agujero palatino ma-
yor a 1 em. del tercer molar (la aguja no debe pene-
trar méds de 3 em.).

Algunos autores han sefialado complicaciones co-
mo diplopia transitoria y aconsejan utilizar suero
como medida de compresién, sin adrenalina ni xilo-
caina.

Medidas generales

a) Reposo y ambiente tranquilo. En caso nece-
sario pueden administrarse analgésicos y
ansioliticos.

b) En caso de pérdida importante de sangre se
considerard la transfusién de sangre y pre-
feriblemente de concentrados de hematies,
asi como la restitucién de fluidos.

c¢) Medicaciéon antihipertensiva o de otro tipo
para el tratamiento de causas sistémicas de
epistaxis.

d) Féarmacos procoagulantes:
— Vitamina K.

— Se reconoce por algunos autores como
efectiva, en nifnos con epistaxis recurren-
tes afectos de hemofilia, enfermedad de
Von Willebrand y uremia, el uso de des-
mopresina como agente hemostatico.

— Inhibidores de la fibrinélisis como el 4ci-
do transhexamico.

Ligaduras vasculares
A) Ligadura de las arterias etmoidales

— Indicaciones: Hemorragia arterial de la parte
superior de la cavidad nasal, que no puede
ser controlada después de miiltiples tapona-
mientos.

— Técnicas: Se comienza haciendo una incisién
curva medial al canto interno del ojo. El pe-
riostio orbitario que recubre el hueso unguis

se despega a lo largo de la pared interna de
la 6rbita, justo por debajo del techo, a una
profundidad de 3 6 4 cm., hasta que se en-
cuentren los vasos etmoidales en la sutura
frontoetmoidal. Suele ser mas facil ligarlos
con clips de metal.

Puede realizarse también mediante una etmoi-
dectomia con buena visualizacién de la parte supe-
rior de la cavidad nasal.

La ligadura de la arteria etmoidal posterior ra-
ras veces es necesaria y requiere para un mejor
control un abordaje simultaneo con etmoidectomia.

B) Ligadura de la arteria maxilar interna

— Indicaciones: Hemorragia arterial de la parte
posterior de la fosa nasal, que no puede ser
controlada mediante taponamiento.

— Técnica: El abordaje se realiza a través del
seno maxilar, accediendo a su pared poste-
rior, extirpando un segmento de hueso de la
misma de 1 a 2 cm., en su porcién superoin-
terna, procurando respetar el periostio. Des-
pués, por medio de diseccién roma, se busca
la arteria maxilar que cruza méas o menos ho-
rizontalmente la pared posterior del seno. La
arteria se reconoce entre el tejido conectivo y
la grasa, por su superficie plateada y su pul-
sacién. Se clampa la arteria y en ocasiones
también sus ramas con clips metalicos. No es
necesario hacer una ventana de drenaje a la
fosa nasal.

Se han descrito otras técnicas de abordaje, como
la ligadura de la arteria esfenopalatina cuando és-
ta sale por el agujero del mismo nombre, en la fosa
nasal o la ligadura de la arteria maxilar interna
a través de un abordaje intraoral (MACERI y MA-
KIELSKI, 1984).

METSON y LANE recomiendan para evitar fallos
quirirgicos extirpar la totalidad de la pared poste-
rior del seno maxilar y la grasa de la fosa pterigo-
maxilar, con posterior colocacién de clips en la ar-
teria maxilar proximal y distal, asi como en la ar-
teria palatina ascendente. También recomiendan
la ligadura de las arterias etmoidales en la misma
intervencién.

— Complicaciones: Se han descrito fistulas oroan-
trales, perforacién septal, disfuncién del ner-
vio infraorbitario, oftalmoplejia, ceguera, in-
flamacién orbitaria, etc.

C) Ligadura de la arteria carétida externa

— Indicaciones: Las mismas indicaciones que
en la ligadura de la arteria maxilar interna,



prefiriéndose a esta dltima en pacientes an-
cianos y debilitados, debido a su mas fécil ac-
ceso y, por tanto, menor duracién operatoria.

— Técnica: El abordaje se consigue a través de
una incisién realizada a lo largo del borde
anterior del masculo ECM, desde el angulo
mandibular hasta el borde superior del carti-
lago tiroides. El borde anterior del misculo
se libera y desplaza hacia atras. Mediante
una retraccién suave hacia arriba de la glan-
dula parétida se expone el tendén del digas-
trico y el asa del hipogloso (que cruza la arte-
ria a ese nivel). Una diseccién mas profunda
descubre la arteria pulsatil, que se liberara
cuidadosamente, hasta que es muy dificil en-
cuentre una rama, lo cual la distingue de la
carétida interna que no tiene ramas cervica-
les. La ligadura debera hacerse lo mds alta
posible, procurando no lesionar el nervio la-
ringeo que discurre por detris de la arteria..

Embolizacién percutianea

Constituye un método alternativo y menos
cruento que la ligadura arterial, con similares indi-
caciones que ésta.

— Técnica: En esencia consiste en la introduc-
cion de sustancias embolizantes a través de
un catéter intraarterial, con seguimiento ra-
diolégico, llegando hasta los principales va-
sos distales al origen del sangrado y oblite-
randolos.

El procedimiento puede incluir la maxilar inter-
na y facial ipsilateral y contralateral, si el sangra-
do no esti claramente lateralizado o la patologia
subyacente lo indica. El control angiografico previo
a la embolizacién debe incluir las arterias caréti-
das internas, puesto que pueden ser el origen del
sangrado y su no reconocimiento traeria conse-
cuencias catastréficas. Es conveniente usar la an-
giografia superselectiva del sistema de la carétida
externa, con placas de sustraccién. Han de ser bus-
cadas anastomosis peligrosas, incluyendo el aporte
sanguineo hacia la arteria oftdlmica.

El angiograma y tratamiento endovascular son
mejor realizados con el paciente bajo anestesia gene-
ral, y al final del procedimiento ha de ser retirado el
taponamiento para ver la efectividad del mismo.

— Sustancias utilizadas: Pueden dividirse en
sustancias reabsorbibles e irreabsorbibles.
Entre las primeras tenemos, por ejemplo, las
sustancias fibrinoides y los émbolos autélo-
gos, y entre las segundas, el polivinil alcohol
foam y el polimero adhesivo liquido. En el ca-
so de las epistaxis, en general, utilizaremos
sustancias reabsorbibles, que nos produzcan
un efecto transitorio.
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— Ventajas:

a) El angiograma previo a la embolizacién
puede demostrar el origen del sangrado.

b) El procedimiento es repetible si recurre
la hemorragia.

¢) Puede realizarse con anestesia local o
general.

d) Es posible acceder a vasos cuyo acceso
quirargico es muy dificil.

e) Si es exitosa, rebaja la estancia en el
hospital.

f) Evita al paciente las molestias y posibles
complicaciones originadas por la cirugia.

— Desventajas:

a) Las arterias etmoidales no son accesi-
bles a la embolizacién.

b) Se requiere un equipo de radiélogos ha-
bituados al procedimiento y el material
necesario.

— Complicaciones: Se han descrito paralisis fa-
ciales, cefaleas, inflamacién de parétida, tris-
mus y hemiparesia.

Telangiectasia hemorragica hereditaria

Es una enfermedad de muy dificil tratamiento
aun utilizando todas las técnicas anteriormente
descritas. En la actualidad los métodos con los que
se consiguen mejores resultados son los siguientes:

a) Dermoplastia septal: Mediante injertos cu-

tdneos, previo curetaje de la mucosa dana-
da.

b) Tratamiento quirdrgico con reseccién de la
mucosa dafnada y reconstruccién inmediata
mediante colgajos cutdneos y miocutaneos
faciales.

¢) Fotocoagulacion con ldser: Procedimiento
repetible que reduce la frecuencia de las
epistaxis.

d) ESCALANTE y cols. presentaron en 1988 dos
casos de Rendu Osler en grado V de la clasi-
ficacion del Instituto Gustave Roussy, en los
que habian fracasado otras terapéuticas y a
los que se traté con cobaltoterapia fraccio-
nada hasta 45 Gy, obteniéndose remisiones
en grado I de catorce y ocho meses en el mo-
mento del estudio.
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Complicaciones hemorragicas de la amigdalectomia

y de la adenoidectomia

G. ARANGUEZ MORENO y F. GARCIA-MON MARANES

Establecer la frecuencia de esta complicacién
quirirgica es dificil, ya que no todos los cirujanos
emplean la misma técnica y en un centro de urgen-
cias se reciben enfermos de distintas procedencias;
no obstante, todos los autores consultados coinci-
den en cifras inferiores al 1 por 100 y en la mayo-
ria de los casos son hemorragias leves, si bien se
deben tener presentes ya que pueden llegar a ser
importantes, incluso mortales; de ahi la trascen-
dencia de establecer un diagnéstico y tratamiento
lo més precoz posible.

Para cuantificar la importancia de una complica-
cién hemorragica se deben valorar dos pardmetros
fundamentalmente: el pulso y la presién sangui-
nea. Una pérdida del 10 por 100 de la volemia pro-
duce una alteracién en la presién y el pulso, pu-
diendo llegar a establecerse, en los casos de una
pérdida del 20 por 100, un posible shock.

ETIOLOGIA

Podemos establecer diferencia entre causas loca-
les o generales, siendo las primeras debidas, en su
mayor parte, a fallos téenicos: ablacién incompleta,
lo que produciria una persistencia de la hemorra-
gia al final de la intervencién o bien errores de di-
seccién por intromisién en el espacio parafaringeo
(donde se sitiian los grandes vasos) de los instru-
mentos de corte. Un segundo grupo de causas loca-
les estaria asociado a un desprendimiento prema-
turo de la membrana de granulacién que se forma
sobre las superficies de la faringe, como consecuen-
cia de infecciones intercurrentes o por componen-
tes dietéticos que traumatizan la faringe en vias de
curacién,

Entre las causas generales se encuentran esen-
cialmente las enfermedades o trastornos de la he-
mostasia, que en muchas ocasiones se ponen de
manifiesto en el curso de la cirugia. Entre ellas
destaca por su mayor frecuencia la hemofilia. Este
grupo de complicaciones puede ser evitado con un
buen preoperatorio que incluye un estudio comple-
to de coagulacién.

CONDUCTA TERAPEUTICA

Los accidentes hemorrégicos pueden sobrevenir
durante la intervencién, o bien en el curso del post-
operatorio inmediato o tardio.

Hemorragias peroperatorias

Pueden surgir en el curso de la intervencién o al
final de la misma y exigen comportamientos distin-
tos. Las hemorragias en el curso de una amigdalec-
tomia pueden ser debidas a lesiones de la arteria
del polo superior o con mayor frecuencia del polo
inferior, por lo que deben ser tratadas mediante
hemostasia con pinza y posterior ligadura o elec-
trocoagulacién. Para prevenir dicha complicacién
hemorrégica se debe de forma sistematica clampar
el polo inferior de la amigdala para tras su desec-
cién realizar ligadura con punto de transfisién con
material reabsorbible.

Si el accidente surge al final de la intervencién
tras la exploracion del lecho debe decidirse entre la
ligadura o electrocoagulacién del punto sangrante
o bien en los casos de mayor importancia se debe
realizar ligadura de pilares para cerrar el lecho.
Algunos cirujanos prefieren realizar dicha ligadura
sobre tampén reabsorbible (gelfoam, surgicel).

Afortunadamente, en rarisimas ocasiones, pue-
den ocurrir hemorragias cataclismicas por lesién
de un gran vaso del cuello (carétida interna, caréti-
da externa o faringea ascendente), lo que obligaria
de forma inmediata a realizar hemostasia median-
te ligadura por via cervical.

Hemorragias postoperatorias

Clasicamente se distinguen dos tipos dependien-
do del tiempo transcurrido desde la intervencién:

—- Precoces: antes de veinticuatro horas tras la
intervencion.

— Tardias: del quinto al décimo dia del postope-
ratorio.
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Hemorragias precoces

Suelen suceder tres o cuatro horas después de la
intervencién, y es la emisién de sangre roja por la
boca el signo que pone de manifiesto dicha compli-
cacion, obligando al cirujano a realizar una explo-
racién minuciosa, si es necesario en quiréfano, don-
de debe estar dispuesto un sistema de aspiracién
que junto con una torunda sobre pinza ayudarén a
valorar el estado de los lechos quirdrgicos; hacien-
do distincién entre una hemorragia en sdbana, so-
bre la que se debe poner una gasa embebida en
productos hemostaticos y si ello no es suficiente se
realizara ligadura sobre pilares, o bien identificar
un vaso sangrante en cuyo caso se debe aislar, pin-
zar y realizar ligadura o electrocoagulaciéon sobre
pinza y si asi no cede se procederd a cerrar el lecho
como en el caso anterior.

Solamente en los casos de hemorragia importan-
te y ante el fracaso de los métodos anteriores, se
debe realizar ligadura de la carétida externa.

En el curso de esta exploracién nos podemos en-
contrar ante la existencia de un resto, lo que exige
completar la exéresis de entrada, lo que suele re-
solver el problema y en caso contrario proceder de
la forma antes indicada.

Paralelamente a la actuacién quirdrgica para de-
tener la hemorragia se debe establecer la volemia
mediante transfusién sanguinea o expansores del
plasma, dependiendo la cantidad a perfundir del
restablecimiento del pulso y la tensién arterial.

Hemorragias tardias

Son las producidas por el desprendimiento pre-
maturo de escaras, y en general son secundarias a
una infeccién, por lo que su prevencién incluye una
buena higiene bucal y una cobertura antibiética.
Asimismo es necesario que el enfermo comprenda

antes de ser dado de alta en la clinica la importan-
cia del tipo de alimentacién que debe seguir para
evitar lesionar los lechos.

Este accidente suele sobrevenir con el enfermo
ya de alta hospitalaria, y exige un examen inme-
diato de los lechos amigdalinos en medio hospitala-
rio, siendo en general debido a una hemorragia be-
nigna en sabana que cede con la limpieza y
taponamiento del lecho con gasa embebida en solu-
cién hemostdtica. Solamente en casos extremos es
necesario realizar transfusién sanguinea o una
reintervencién en cuyo caso las ligaduras suelen
ser ineficaces ante el estado de los lechos, con teji-
do esfacelado, siendo necesaria la ligadura de caré-
tida externa por la via cervical.

Hemorragias postadenoidectomias

Son mds raras que las hemorragias postamigda-
lectomia y en general se asocian a trastornos de co-
agulacién de ahi la importancia de un buen estudio
analitico preoperatorio.

En general las hemorragias postadenocidectomia
inmediatas son debidas a la existencia de un resto,
debiendo en estos casos completar la exéresis qui-
rirgica una vez comprobada la existencia del mis-
mo mediante un tacto cuidadoso para no traumati-
zar el lecho. En otras ocasiones es suficiente para
que ceda la hemorragia la aspiracién por nariz y
boca para desprender los codgulo y sélo en conta-
das ocasiones se precisa dejar un taponamiento en
rinofaringe con gasa, que se debe mantener no mads
de cuarenta y ocho horas y siempre con cobertura
antibiética.

Independientemente de la actuacién quirdrgica
se debe, como en los casos anteriores, reponer la
volemia evaluando el pulso y la tension arterial del
enfermo en un primer momento y posteriormente
mediante controles analiticos.
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Tratamiento de urgencia de las hemorragias orales

de origen neoplasico

M. BARTOLOME, C. BACHILLER y C. MERCADAL

Los tumores que puede ocasionar una hemorra-
gia oral son principalmente locales: lengua, encia,
paladar, suelo de boca, amigdala, drea de los tres
repliegues y seno piriforme. Otros procesos neopla-
sicos a distancia pueden originar hemorragias ora-
les en mayor o menor cuantia, tal es el caso de leu-
cemias que cursan con trombocitopenia (1), tera-
pias con citotéxicos (2), cancer de préstata (3) o las
aplasias medulares (4).

SINTOMATOLOGIA

Desde el punto de vista clinico debemos diferen-
ciar hemorragias locales evidentes, de poca cuan-
tia, en especial encia, lengua, suelo de boca y pala-
dar, de aquellas hemorragias sinuosas, poco claras,
de maés dificil exploracién, que pueden comenzar
con pequefios episodios de sangrado para brusca-
mente producir un cuadro hemorrégico agudo con
shock hipovolémico y/o distrés respiratorio por as-
piracién sanguinea. Dentro de éstas cabe conside-
rar las de base de lengua y drea de los tres replie-
gues, sin olvidar las de amigdala y suelo de boca
que también pueden ser profusas.

CONDUCTA A SEGUIR

Ante un enfermo que sangra por la boca debe-
mos:

— Averiguar por la anamnesis el diagnéstico
previo de tumor primitivo, hepatopatia, ne-
fropatia, coagulopatia, enfermedades de la
sangre (leucemia, hemofilia...), radioterapia.

— Descartar: epistaxis anterior y/o posterior,
hematemesis y hemoptisis.

— Exploracién ORL (rinoscopia anterior, poste-
rior, orofaringoscopia, laringoscopia indirec-
ta) que nos permita localizar el punto o zona
sangrante.

En caso de hemorragia profusa, en la cual la ex-
ploracién puede ser casi imposible, el enfermo tien-
de a chocarse, debiendo pasar inmediatamente al
tratamiento aun cuando no sepamos el origen
exacto.

— Estudio de coagulacién: tiempos de hemorra-

gia, protrombina, coagulacién, tromboplasti-
na parcial y recuento plaquetario.

TRATAMIENTO

— En los casos de lesiones faciles de explorar
(encia, suelo de boca, paladar) que producen
hemorragia pequena o ligera, se deben tomar
medidas locales:

e Compresién (gasa, Spongostan®, Surgicel”).
e Coagulacién bipolar o con bisturi eléctrico.
e Contraindicado los causticos quimicos.

Si va a méas o produce hematécrito < 30 por 100
pasar al siguiente epigrafe.

— En caso de lesién de dificil visualizacién (hi-
pofaringolaringe), cualquier hemorragia, por
pequeiia que sea, debe poner en guardia al
ORL ante la posibilidad relativamente fre-
cuente de que suceda una hemorragia de mu-
cha mayor importancia que pueda poner en
peligro la vida del paciente.

Con frecuencia las hemorragias orales cataclis-
micas van precedidas de pequenos episodios de
sangrado recidivante y, espontdneamente o tras un
esfuerzo (tos, Vasalva), producirse una hemorragia
aguda que comprometa la via respiratoria y la vo-
lemia del paciente, pudiendo ser fatal.

:;Cémo actuar?
— Ante la hemorragia leve de dificil visualiza-
cién:

e Coger via periférica.

e Pedir estudio sanguineo: hematdécrito, he-
moglobina, hematies y sistemaético de coa-
gulacién.

e Actitud expectante.

e Si persiste, se plantea la embolizacién.

— Ante hemorragia profusa con cualquier locali-
zacion:

e Coger una o dos buenas vias venosas.

e Restitucién de volemia (sueros, moléculas
expansoras plasmaticas).
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e Explorar orofaringe en la medida de lo po-
sible.

e Compresién del eje carotideo del lado res-
ponsable.

e Mantener expedita la via aérea (aspira-
cién).

Nos debemos cuestionar aqui si el enfermo es o
no recuperable desde el punto de vista oncolégico;
en su caso, consulta a la familia o incluso al mismo
enfermo sobre si debemos continuar realizando un
tratamiento quirdirgico mds agresivo:

e Traqueotomia y taponamiento orofaringeo.

¢ Transfusién sanguinea si hematécrito < 30 por
100.

Una vez remontado el paciente, y con la hemos-
tasia temporal asegurada por el taponamiento, es
preciso realizar la hemostasia definitiva:

¢ Embolizacién (previa arteriografia de troncos
carotideos y objetivacién del vaso sangrante)
de la rama arterial causante de la hemorragia.
e Ligadura del tronco arterial implicado.

e Con frecuencia, ligadura de la arteria carétida
externa.
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Hemorragias cervicales postoperatorias

B. SCOLA y M. F. VEGA

INTRODUCCION

Tres son las circunstancias mds frecuentes en
que el ORL debe actuar de urgencia en el caso de
una hemorragia cervical en el postoperatorio de
una cirugia cervical:

— Hemorragia inmediata postoperatoria por de-
fectuosa hemostasia.

— Hemorragia postoperatoria tardia general-
mente por rotura de la vena yugular interna
por necrosis de la pared en el curso de una
infeccién postoperatoria.

— Hemorragia por rotura carotidea secundaria
por lo general a la exposicién arterial.

Cada una de estas circunstancias van a precisar
tres actos terapéuticos sistemaéticos:

1. Asegurar la hemostasia temporal por com-
presion.

2. Compensar el shock hipovolémico.
3. Hemostasia definitiva en quiréfano.

HEMORRAGIA POSTOPERATORIA
INMEDIATA

Las hemorragias que sobrevienen en el curso de
las primeras horas tras realizar una traqueotomia
suelen ser secundarias a los esfuerzos de tos del
paciente y se suelen manifestar en forma de san-
grado por la cdnula y por los bordes de la herida, y
suelen ser debidas a un defecto de la hemostasia
de los vasos subcuténeos o tiroideos. Generalmente
ceden a un taponamiento con sustancia reabsorbi-
ble (surgicel) del espacio pericanular. En caso de
persistencia de la hemorragia sera preciso efectuar
una revisién quirirgica de la herida con el fin de
buscar la causa de la hemorragia y asegurar la he-
mostasia perfecta de las venas yugulares anterio-
res y de sus anastomosis y principalmente del ist-
mo tiroideo.

Tras vaciamiento ganglionar cervical o cirugia ti-
roidea, sobre todo en las tiroidectomias subtotales,
es cldsico el riesgo hemorrdgico. En estos casos,
més que riesgo de shock hipovolémico, el principal
peligro vendrd dictado por la presencia de un he-
matoma sofocante. Antes de que sobrevenga la difi-

cultad respiratoria, la hemorragia cervical puede
sospecharse por el rdapido llenado de los drenajes
de red6n y un cierto grado de cianosis central por
defecto de retorno venoso por compresién de ambas
yugulares internas. El vendaje apretado nos hara
sospechar la existencia de un hematoma cervical a
tensién, debiendo ser trasladado de forma inmedia-
ta el paciente al quiréfano: el paciente sera reintu-
bado y se retirardan los puntos de la sutura cuta-
nea, de forma que la reintervencién permita hacer
la hemostasia bajo rigurosa asepsia. Si la dificul-
tad respiratoria es muy importante puede ser nece-
sario retirar el vendaje en la cama del paciente y
hacer saltar rdapidamente los puntos de sutura pa-
ra evitar la compresién. Si ha habido problemas en
la reintubacién y se sospecha la posibilidad de un
edema laringeo, serd preferible practicar una tra-
queostomia temporal.

HEMORRAGIAS POSTOPERATORIAS
TARDIAS

Hemorragias tardias postraqueostomia

Suelen ser hemorragias muy graves que ocurren
por lo general a las tres semanas de la traqueoto-
mia en pacientes hospitalizados en UVI y con mal
estado general, precisando de ventilacion asistida.

El factor determinante suele ser el traumatico
por utilizacién de una cdnula muy larga o de cur-
vadura muy pronunciada que produzeca una ero-
sién de la pared anterior de la traquea, o bien la
ulceracién de la pared por tener el balén de neumo-
taponamiento muy hinchado, lo que ademas hara
que se proyecte hacia delante el pico de la cdnula
que puede asimismo erosionar la pared. Sobre la
necrosis ligada a la isquemia o a la erosién de la
pared vendra a anadirse la infeccién de la pared
traqueal que se presenta de forma casi sistemética
en los pacientes traqueotomizados. La isquemia y
la infeccién, unido al fenémeno del frotamiento en-
tre la pared traqueal y el balén, en un paciente ba-
jo ventilacién asistida, constituyen el factor meca-
nico responsable de la destruccién de la pared tra-
queal.

La hemorragia suele sobrevenir en el momento
del cambio de la cdnula o bien exclusivamente al
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desinflar el neumotaponamiento, en forma de una
hemorragia cataclismica por el traqueostoma. Al
cuadro de shock hemorragico se une una dificultad
respiratoria por inundacién del arbol respiratorio.

De forma inmediata serd preciso:

— Asegurar la hemostasia por insuflacién del
balén de neumotaponamiento.

— Liberar las vias aéreas por aspiracidn.
— Compensar el shock hipovolémico.

Ulteriormente sera preciso asegurar la hemosta-
sia definitiva mediante una cervicoesternotomia,
dificil en un paciente en mal estado general.

Teniendo en cuenta la gravedad de este tipo de
complicaciones, es evidente que resulta preferible
la prevencion de las mismas. Para ello:

— Reseccién y hemostasia cuidadosa del istmo
tiroideo.

— Abertura de la traquea no demasiado baja
(en el segundo o tercer anillo).

— Utilizar una canula traqueal bien adaptada a
la ventilacién asistida, con balones de baja
presion y materiales flexibles que no trans-
mitan los movimientos del aparato de venti-
lacion a la traquea durante la ventilacién
asistida.

— No hinchar de forma excesiva el balén de
neumotaponamiento.

— Luchar contra la infeccién mediante una an-
tibioterapia bien adaptada, asi como unos
cuidados locales bien realizados (aspiraciones
atraumaticas y asépticas, y utilizacién de sis-
temas de humidificacién del aire inspirado).

Hemorragias tardias tras vaciamiento
funcional cervical

Si bien extremadamente raras, en ocasiones so-
brevienen hemorragias cervicales hacia la primera
semana de la intervencion tras haberse realizado
un vaciamiento funcional cervical, por rotura de la
vena yugular interna por necrosis de su pared se-
cundaria a una infeccién de la herida operatoria.

En estas circunstancias sobreviene una hemo-
rragia subita con salida de sangre por boca o tra-
queostoma si el vaciamiento cervical se combind
con una cirugia faringolaringea, inicialmente muy
espectacular, pero que generalmente cede esponta-
neamente por taponamiento de la brecha de la pa-
red de la vena por un codgulo.

Si el paciente es portador de cdnula de traqueosto-
mia serd preciso cambiarle a una canula con neumo-
taponamiento para evitar la inundacién del arbol
respiratorio, y seguidamente asegurar la hemosta-
sia temporal por vendaje compresivo cervical y com-

pensar el shock hipovolémico si lo hubiera. Seguida-
mente el paciente sera remitido a la sala operatoria,
donde se efectuara la revisién quirdrgica de la heri-
da operatoria y la hemostasia definitiva mediante la
reseccién de la yugular interna previa ligadura sub-
digédstrica y supraclavicular, asi como sus ramas. Si
en el curso de la revisién quirurgica se comprobara
la existencia de una brecha faringea por dehiscencia
de la sutura de la hipofaringe tras laringectomia to-
tal, se deberda evaluar en funcién del tamaiio de la
brecha y de la calidad de los tejidos infectados el de-
Jjar canalizada la saliva al exterior mediante un fa-
ringostoma de proteccién.

Hemorragia carotidea postoperatoria

La hemorragia carotidea constituye la complica-
cién mas terrible y dramatica de la cirugia de cabe-
za y cuello. Este riesgo postoperatorio viene repre-
sentado esencialmente por la exposicién arterial a
la faringe, a la piel o en el trayecto de una fistula
faringea.

No hay indicios seguros que nos indique cudndo
una carétida expuesta se va a romper, y menos
cuando esta cubierta por piel cervical y hay una
fistula o infeccién cervical aparentemente poco im-
portante. Sin embargo, cuando hay una gran ne-
crosis cutdnea y la arteria presenta en un punto
cualquiera de su trayecto una zona amarillenta de
necrosis caracteristica, el riesgo de ruptura es in-
minente. En ocasiones ocurre una hemorragia pre-
monitoria en roturas parciales de la intima que se
hernia a través de la capa media. En cualquiera de
estos dos casos es preciso ligar la arteria antes de
que se rompa. La seguridad precisa una triple liga-
dura a la que se puede asociar una reseccién del
bulbo suprimiendo el foco necrético arterial. Sus
extremos se deben enterrar en el muisculo, cubrien-
do la zona cruenta con injertos libres de piel. Si
bien la experiencia en el campo de la prevencién de
una rotura carotidea es muy limitada, creemos que
en determinadas condiciones pudiera intentarse la
oclusién carotidea con balones de neumotapona-
miento por via arteriografica, tal y como se viene
haciendo en el tratamiento de algunos grandes pa-
ragangliomas yugulotimpénicos o metdstasis cervi-
cales con invasién carotidea previa al tratamiento
quirargico.

Cuando se prevea la posibilidad de una rotura
carotidea, el paciente debe estar en una habitacién
préxima al control de enfermeria, y tener dispuesto
en la habitacién:

— Canulas de traqueotomia con neumotapona-
miento.

— Sueros y material para una rapida restitu-
cién de la volemia.

— Material quiradrgico.



La educacién del personal puede hacer que un
cierto nimero de hemorragias carotideas puedan
ser controladas por el cirujano.

El primer gesto serd la compresién digital direc-
ta de la carétida primitiva en la base del cuello con
el paciente con la cabeza maés baja que el resto del
cuerpo. En ningiin caso debe recurrirse a la coloca-
ci6én «a ciegas» de pinzas hemostaticas. Una cénula
con neumotaponamiento evitard la broncoaspira-
cién de sangre, y al mismo tiempo debera reponer-
se la volemia lo mas rapidamente posible.

Bajo la cobertura de una reanimacién inmediata,
respiracién asistida y transfusién, el vaso debera
descubrirse por encima y por debajo de la zona de
ruptura, y unos clamps vasculares asegurarin la
hemostasia definitiva. Una vez conseguido esto, y
una vez que la presién sanguinea ha alcanzado un
cierto valor, puede practicarse la triple ligadura de-
finitiva de la arteria, resecando el bulbo y ente-
rrando los extremos en el musculo, cubriendo la
pérdida de sustancia con injertos libres de piel.

Para evitar las complicaciones neurolégicas dife-
ridas por tromboembolismo secundario a la ligadu-
ra es recomendable heparinizar con dosis bajas al
enfermo.

En cualquier caso la mortalidad y morbilidad in-
mediatas son muy elevadas, superiores al 50 por
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100 en el mejor de los casos, por lo que resultan
esencial las medidas de proteccién de la carétida
en la cirugia oncologica de cabeza y cuello. Como
este tema, a pesar de su importancia, escapa a los
fines de esta ponencia, remitimos a los lectores a
los tratados que se refieren mas directamente a es-
te tema.
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Patologia infecciosa

A. POZO, P. AVILES y J. BERENGUER

DE ORIGEN FARINGEO

La patologia infecciosa de origen faringeo estd
representada fundamentalmente por las amigdali-
tis no especificas (viricas, bacterianas), especificas
(difteria, angina de Vicent, de las enfermedades in-
fecciosas) y las anginas inhabituales, por su clinica
o evolucién particular (angina flemonosa, amigdala
pseudomembranosa y ulcerada por gérmenes bana-
les y angina gangrenosa, hoy excepcional).

En este capitulo nos vamos a centrar en aquellas
patologias que bien por su sintomatologia o posi-
bles complicaciones requieren una actitud urgente
por parte del ORL, como son el flemén periamigda-
lino y los abscesos parafaringeos.

Flemén periamigdalino

Es una supuracién del tejido celular de la celda
amigdalina ‘desarrollado en el espacio extracapsu-
lar (entre la cdpsula amigdalar por dentro y los
constrictores de la faringe por fuera), cuya causa
mayor es la infeccién crénica de la amigdala, sien-
do los microorganismos més frecuentes el Estrepto-
coco beta-hemolitico, Stafilococo aureus y Strepto-
coco pneumoniae, si bien habitualmente la infec-
cién corresponde a una flora mixta de aerobios y
anaerobios, coadyuvado por factores anatémicos,
dentarios e inmunitarios.

La incidencia es mas frecuente en el adolescente
y en el adulto (entre veinte y treinta afios), mien-
tras que la celulitis periamigdalar es mas frecuen-
te en ninos.

La coleccién purulenta se localiza en el espacio
extracapsular, el cual va a estar delimitado inter-
namente por la cara externa de la cdpsula amigda-
lina, externamente por la pared faringea (musculos
constrictores), anteriormente por el pilar anterior,
posteriormente por el pilar posterior y los fascicu-
los del faringoestafilino, superiormente por la zona
de unién de ambos pilares e inferiormente por el
hilio amigdalino con sus elementos vasculonervio-
sos y adherencias de la capsula a la pared (fig. 1).

Se distinguen varios tipos de flemones:
— Anterosuperior: con una frecuencia del 80

por 100, situado entre la amigdala y el pilar
anterior.

— DPosterior: entre la amigdala y el pilar poste-
rior.

— Otras localizaciones: inferior y externo, intra-
amigdalino, aunque a éstos no se les conside-
ra verdaderos flemones periamigdalinos.

Clinica. Es muy llamativa. Comienza por una
angina eritematopultdcea, dolorosa y febril. La sin-
tomatologia se hace unilateral, aumentando el do-
lor con otalgia refleja y acentudandose de forma pa-
roxistica con la deglucién (incluso con la saliva).
Posteriormente aparece trismus y empastamiento
cervical a nivel de ganglios subangulomandibula-
res, ademas de fetidez de aliento y voz nasal. Apa-
recen afectacién del estado general con temperatu-
ras de 38-39° C y anorexia intensa.

Diagnéstico. Vendrda determinado fundamental-
mente por la clinica. La exploracién se vera dificul-
tada por el trismus existente y pondra de manifies-
to la importancia de los signos inflamatorios. En el
nifio pequeiio la exploracién se deber4 realizar bajo
anestesia general si no se visualiza facilmente.

Dependiendo de la localizacién del flemén ten-
dremos:

— Flemén anterosuperior: abombamiento del
pilar anterior, el cual aparece edematoso e
hiperémico y tumefaccién del velo del pala-
dar y la tvula, predominando el abomba-
miento en la mitad superior, desplazando a la
amigdala hacia dentro, hacia abajo y hacia
atras (fig. 2).

— Flemén posterior: tumefaccién del pilar pos-
terior, con desplazamiento hacia delante de
la amigdala y del pilar anterior. El edema
puede descender hasta el margen laringeo.
No suele existir trismus, pero si mayor dolor
y otalgia (fig. 3).

— Flemén intraamigdalino: no existe alteracién
de los pilares. Existe contenido purulento en
una cripta, que se manifiesta por tumefac-
ciéon amigdalina a menudo localizada.

— Flemén frio: corresponde a un absceso en-
quistado tras antibioterapia. Poco doloroso,
sin fiebre, edema ni trismus.



FIG. 1.—Seccién transversal de la faringe, a nivel de la amigdala
palatina:

Cardtida interna.
Amigdala palatina.
Capsula amigdalina.
Asiento del absceso.
Pilar anterior.
Constrictor medio.
Cardtida externa.
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Los exdmenes complementarios traducirdn un
sindrome infeccioso mostrando una leucocitosis
(10.000-15.000) con desviacién izquierda. La pun-
cién con aguja fina confirmara el diagnéstico y re-
ducir4 el contenido purulento, constituyendo el pri-
mer tiempo del tratamiento; en algunos casos la
puncién puede ser blanca, sobre todo en pequefios
abscesos encapsulados.

Diagndstico diferencial. Se debe hacer con:
— Amigdalitis aguda:
e No existe trismus.

e Moderada reaccién inflamatoria del velo
del paladar.

e Uvula normal.
— Absceso laterofaringeo:
e Signos cervicales.
e Abombamiento de la pared faringea.
e Velo del paladar normal.
— Manifestaciones faringeas de las hemopatias:
e Contexto del cuadro general hematico.
e Signos faringeos difusos.
e Mononucleosis.
e Leucosis aguda, agranulocitosis.
— Tumor parafaringeo:
e Flemoén frio.
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FIG. 2.—Flemon anterosuperior: abombamiento del pilar anterior,
desplazamiento de la amigdala hacia dentro, abajo y atrds.

Diagndstico de la coleccion

— Signos funcionales y signos generales inten-
S0S.

— Trismus.
— Edema de la uvula.

FIG. 3.—Flemdn posterior: tumefaccion del pilar posterior, despla-
zamiento hacia delante de la amigdala y el pilar anterior.
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— Abombamiento del pilar.

Confirmacion: puncién exploradora.

Diagndéstico de la localizacion del flemén

— Anterior:

e Abombamiento del pilar anterior, velo y
uvula.

e Amigdala rechazada hacia dentro, abajo y
detras.

— Posterior:

® Abombamiento del pilar posterior, velo y
uvula.

¢ Amigdala rechazada hacia delante.

Evolucion

— Convenientemente tratado por puncién y

evacuacion de la coleccién, el flemoén regresa
rdpidamente, sobre todo si los antibiéticos se
instauran posteriormente.

En ausencia de tratamiento, la coleccién se
abre espontdneamente alrededor del séptimo
y octavo dia, si bien no suele ser un drenaje
completo, por lo que puede durar algunos dias
més. Hoy dia esta evolucién es rara.

Es necesario recordar que el flemén posterior,
por la proximidad de la carétida interna y
por la posibilidad de edema del margen larin-
geo, tiene un grado de urgencia grande.

Posibilidad de recidiva de los flemones ante
la persistencia de un foco amigdalino crénico.
Sé6lo la amigdalectomia pasados dos meses
del proceso agudo evitara esto, si bien hay
que seiialar que no existe unanimidad entre
los distintos autores en cuanto a la indicacién
de la amigdalectomia, reservdndose ésta pa-
ra aquellos pacientes con historia de amigda-
litis de repeticién o en abscesos periamigdali-
nos de repeticién.

Tratamiento

A) Médico. Precozmente los flemones de la

amigdala responden bien a tratamiento mé-

dico antibioterapico. En la préctica, lo mejor

es individualizar el tratamiento en cada pa-
ciente.

a) En pacientes que tienen disfagia impor-
tante o con signos de deshidratacién se
hospitalizard al enfermo para rehidra-
tacién y antibioterapia 1.v., siendo el an-
tibiético de eleccién penicilina G sédica

B)

12 millones U/d. en el adulto (2 millo-
nes U/4 h.).

b) En pacientes con escasa disfagia y sin
signos de deshidratacién se puede recu-
rrir al tratamiento ambulante con pe-
nicilina benzatina 1.200.000 U en dosis
Unica y con estrecha vigilancia a las
veinticuatro o cuarenta y ocho horas.

¢) En nifios se recurrird sistemdticamente
al ingreso porque frecuentemente re-
quiere tratamiento de rehidratacién.
Se utilizara penicilina G sédica a dosis
de 150-200.000 U/kg/dia i.v.

Como alternativa ante alergia a la penicilina
tenemos la eritromicina y la clindamicina.

El tratamiento antibioterdpico deberd reali-
zarse durante diez o catorce dias.

Ademds se administraran analgésicos y
gargarismos con agua oxigenada rebajada.

Quirirgico. Consistira en el drenaje de la
coleccién purulenta, evidenciada previa-
mente por la puncién exploradora. Actual-
mente existe una controversia respecto a la
realizacién del drenaje mediante puncién,
aspiracién o incisién quirtirgica. Se realiza-
ran, previa pulverizacién del darea amigda-
lar con xylocaina o tetracaina o infiltracién
local con lidocaina 1 por 100 + epinefrina al
1/100.000 y con el enfermo en posicién de
sentado, disponiendo de una aspiracién. En
el nino siempre se realizara bajo anestesia
general. En adultos pusildnimes o con im-
portante trismus, también puede recurrirse
a la anestesia general.

La puncién aspiracién del absceso es habi-
tualmente satisfactoria. Utilizaremos una
aguja del nimero 18 por la proximidad de la
carétida. Se realizard en la parte superior y
lateral por fuera de la amigdala; si la pun-
cién es negativa, se realizard también en la
parte inferior e incluso medialmente. De-
pendiendo del resultado de la puncién:

a) Si se obtiene una buena aspiracién con
regresién inmediata de la amigdala a
su localizacién habitual, se considerara
suficiente esta maniobra. El paciente
debera ser examinado a las veinticua-
tro o cuarenta y ocho horas.

b) Si se obtiene un contenido purulento
minimo o continia un desplazamiento
significativo de la amigdala, se proce-
derd a realizar una incisién drenaje.
Esta se realizara con bisturi del nime-
ro 11 y una vez comprobada la salida
de pus, se ampliard con una pinza de
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FIG. 4.—Incisién de drenaje del flemén periamigdalino.

Koécker para realizar un buen desbrida-
miento.

El punto de incisién serd el de mdxima
fluctuacién del velo del paladar abom-
bado, en el drea superolateral al polo
superior de la amigdala (fig. 4).

Tanto si se realiza puncién aspiracién como
drenaje, deberd continuarse con tratamien-
to antibioterdpico igual que en el caso del
flemén, analgésicos y gargarismos, asi como
control del paciente a las veinticuatro o cua-
renta y ocho horas.

La indicacién para la amigdalectomia en
«caliente» ha cambiado con la utilizacién de
los antibidticos, reservindose como trata-
miento de eleccién hoy dia de las complica-
ciones, incluyendo el absceso cervical, com-
promiso aéreo, compromiso del espacio pa-
rafaringeo o retrofaringeo y trombosis
venosa. Si bien nosotros no tenemos expe-
riencia y pensamos que el riesgo de sangra-
do y de sepsis bacteriana es importante.

La amigdalectomia «inmediata» podrd ser
considerada en pacientes con celulitis peria-
migdalar que no responden al tratamiento
médico y en absceso periamigdalar que no
responde al drenaje local y antibioterapia
sistémica.

Absceso parafaringeo

Dentro de los abscesos parafaringeos hay que di-
ferenciar dos variedades que no tienen en comiin
mads que su origen, generalmente amigdalino y que
van a estar representados por:

— Adenoflemones o supuraciones ganglionares

circunscritas.

— Supuraciones del tejido celular perifaringeo.

rxd

FIG. 5.—Corte frontal del espacio parafaringeo (ROUVIERE y MADURO):

DDA Lo o

Musculo periestafilino externo.
Trompa de Eustaquio.
Fasciculo salpingo-faringeo.
Musculo periestafilino interno.
Amigdala.

Arteria palatina ascendente.
Aponeurosis perifaringea.
Constrictor superior de la faringe.
Nervio dentario inferior.
Musculo pterigoideo externo.
Arteria maxilar interna.
Espacio paraamigdalino.
Musculo pterigoideo interno.
Arteria facial.

Gldndula submaxilar.
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La sistematizacién anatémica de estos espacios
va a diferenciar por una parte los abscesos retrofa-
ringeos y por otra los laterofaringeos.

Las colecciones supuradas son hoy dia menos
frecuentes de lo que eran en la época preantibiéti-
ca, y debido a su relativa rareza y al poco conoci-
miento practico van a existir problemas diagnésti-
cos y de indicacién terapéutica.

Recuerdo anatémico

El espacio perifaringeo est4 situado por detrés y
a cada lado de la faringe, como una herradura
abierta hacia delante. Estd limitado (fig. 5):

— Detrds, por la aponeurosis prevertebral.

— Lateralmente, por la mandibula y musculos
masticadores. .

— Abajo se continda en el cuello por un plano
horizontal que pasa por el dngulo de la man-
dibula.

H. ROUVIERE divide este espacio perifaringeo en
tres espacios secundarios separados por dos tabi-
ques aponeurdéticos sagitales que se extienden des-
de los bordes laterales de la faringe a la aponeuro-
sis prevertebral:

1. Espacio retrofaringeo medio

Este espacio estd situado entre la faringe y la co-
lumna vertebral, limitado por:

— La faringe y la aponeurosis perifaringea por
delante.

— La aponeurosis prevertebral, los musculos
prevertebrales y la columna cervical por de-
trés.

— Los tabiques sagitales a los lados.

— Por debajo se continia con la parte subyacen-
te del espacio retrovisceral.

Contiene un tejido celular laxo, algunos vasos y
los ganglios linfaticos retrofaringeos laterales y
medios (fig. 6).

2. Espacios laterofaringeos superiores o espacios
maxilofaringeos

Estan situados por fuera de las paredes laterales
de la faringe. Estdn cruzados desde el borde ante-
rior del ECM hasta el dngulo lateral de la faringe
por una cortina osteomusculoaponeurética o dia-
fragma ertiliano que va a dividir este espacio en
dos, cuya importancia viene dada por las estructu-
ras que dentro de ellos se localizan, asf tenemos:

-

* que w3

FI1G. 6.—Seccion transversal a nivel de C2 y amigdala, mostrando
las relaciones de la orofaringe, incluyendo el espacio parafaringeo
y retrofaringeo:

Lengua.

Cavidad oral.

Musculo palatogloso.
Amigdala paelatina.
Muisculo palatofaringeo.
Espacio retrofaringeo.
Ganglio simpdtico.
Arteria cardtida interna.
Nervio vago.

10.  Nervio hipogloso.

11.  Nervio glosofaringeo.

12.  Vena yugular interna.
13. Nervio accesorio.

14.  Arteria carétida externa.
15. Musculo ECM.

16. Vientre post. digdstrico.
17. Gldndula parétida.

18.  Musculo estilohioideo.
19. Musculo estilofaringeo.
20. Musculo estilogloso.

21. Espacio parafaringeo.
22. Musculo pterigoideo medial.
23. Musculo masetero.

O NG TR Codo~

— El espacio preestileo o0 espacio laterofaringeo
anterior, que a su vez estd divididoe por la
apdfisis interpterigoidea en dos regiones:

e Posteroexterna o celda parotidea.

e Anterointerna o paraamigdalina, que va a
estar en contacto con la pared faringea.
Contiene un tejido celular graso en el que
camina la arteria palatina ascendente, sus
venas satélites y el pediculo amigdalino.

— En el espacio retroestileo o laterofaringeo
posterior se encuentran los grandes vasos del
cuello: carétida interna, carétida externa, yu-
gular interna y su cadena ganglionar, los
cuatro ultimos pares craneales y el ganglio
cervical superior del simpatico cervical.

Por tanto, las supuraciones perifaringeas pueden
ser;

a) Abscesos retrofaringeos:
— Adenoflemones del recién nacido.
— Celulitis supurada postraumatica.



b) Abscesos laterofaringeos:

— Adenoflemones desarrollados a expensas de
la cadena ganglionar de la yugular interna.

— Celulitis supuradas de localizacién paraamig-
dalina.

Epidemiologia

El origen principal de las supuraciones perifarin-
geas son amigdalina y dentales, que representan el
60 por 100 de las etiologias; otras causas salivares,
traumiticas, dermatolégicas, otolégicas son excep-
cionales.

Los gérmenes que dominan esta patologia son
los estreptococos aerobios, especialmente del grupo
A. En menor grado, el estafilococo dorado. Aproxi-
madamente la mitad de ellos son anaerobios y los
demas los forman una flora mixta de aerobios-anae-
robios.

Clinica

1. Absceso retrofaringeo. Hay que diferenciar
clinicamente dos grupos, los que aparecen en el ni-
fio y los que aparecen en el adulto. Esta diferencia-
cién es debida a que en este espacio existen varios
grupos ganglionares que tienden a la atrofia a par-
tir de los dos afos, lo que explica la existencia de
adenoflemones por debajo de dicha edad y la mds
frecuente aparicién de celulitis en el nifio mayor y
en el adulto.

a) Absceso retrofaringeo en el lactante y prime-
ra infancia: Predomina en el nifio de menos
de seis afios, pero la mitad de los casos se
dan en nifios de seis a doce meses y suelen
deberse a adenoidectomia, cuerpo extrafo o
heridas del velo del paladar.

La gravedad de este cuadro es debida a la
situacién del mismo a nivel de la encrucijada
de las vias aereodigestivas superiores. El ori-
gen es siempre una infeccién rinofaringea,
cuya clinica precede a la del absceso: fiebre,
obstruccién nasal, rinorrea purulenta y a ve-
ces adenitis subdngulo maxilar. En esta fase
la exploracién es dificil debido a la pequefiez
de la cavidad oral y a la secrecién mucopuru-
lenta; existe un abombamiento paramedio de
la pared faringea posterior, que a la palpa-
cién sera dolorosa y dura.

En la fase de estado el cuadro es bastante
tipico, caracterizandose por: torticolis, es un
sintoma muy precoz y constante e impide to-
do movimiento de lateralizacién; odinofagia,
que impide en los casos intensos la alimen-
tacién; situacién respiratoria inestable, con

b)

a)
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disnea relacionada con determinadas postu-
ras y con la ingesta de alimento, pudiendo
aparecer en ocasiones una franca disnea en
las formas tardias; estado general muy afec-
tado con sindrome febril importante, caida
espectacular de la curva ponderal y tenden-
cia a la deshidratacién.

A la exploracién por faringoscopia, que de-
be realizarse con la maxima delicadeza para
no desencadenar una crisis asfictica, una
vez constituido el absceso observamos una
tumefaccién redondeada, algo lateralizada y
de altura variable, siendo lo més frecuente
de localizacién orofaringea y en el caso de lo-
calizacién rinofaringea, s6lo se vera el polo
inferior del mismo, estando el velo muy des-
plazado hacia delante; mds raros son los ca-
sos de predominio hipofaringeo, en los que
s6lo dejan ver su polo superior y son los mas
disneizantes. Si la situacién respiratoria es
aceptable, el tacto nos dard informacién. A
la palpacién del cuello tendremos adenopa-
tias empastadas subdigdstricas. En la radio-
grafia lateral de cuello en inspiracién ten-
dremos un engrosamiento de la pared poste-
rior faringolaringea.

Absceso retrofaringeo en el adulto:

— La causa suele ser de origen traumadtico,
por cuerpos extrarios, quemaduras o ulce-
ras neopldsicas.

— Bacteriolégicamente son frecuentes los
anaerobios.

— El sindrome disneico suele ser muy in-
tenso.

— Tiene mayor tendencia a la difusién den-
tro del espacio retrofaringeo.

Abscesos laterofaringeos

Absceso retroestileo. Aparece en el curso o
tras una amigdalitis bacteriana estreptocé-
cica severa, que cursa con importante reac-
cién ganglionar. Mientras que la amigdalitis
regresa, se acentda la reaccién ganglionar y
aumenta el dolor con los movimientos del
cuello.

El adenoflemé6n establecido se traduce por
una tumefaccién cervical alta, ocupando la
zona retromaxilar y el hueco subanguloma-
xilar con empastamiento difuso, duro y ex-
tremadamente doloroso. Se asocian tortico-
lis, disfagia y signos generales severos con
sindrome infeccioso claro (Ta 39° C, leucoci-
tosis con neutrofilia).

A la exploracién de la faringe aparecera un
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b)

c)

d)

abombamiento de la pared lateral faringea,
rechazando la amigdala hacia delante.

Absceso preestileo o paraamigdalino, tam-
bién denominado subamigdalotub4rico. Sue-
le ser la complicacién de una amigdalitis o
de un flemén periamigdalino, pero también
puede aparecer como consecuencia de una
inoculacién séptica directa yatrégena (anes-
tesia local, insuflacién tubdrica, puncién) o
accidental (herida por cuerpo extrario).

La clinica es muy parecida a la del flemén
periamigdalino, con aumento de los signos
generales (fiebre, cefalea, sensacién de an-
gustia). Se sospechard esta coleccién por el
aumento de la disfagia y la aparicién de un
trismus.

A la exploracién encontraremos un abomba-
miento de la pared lateral faringea despla-
zada en masa por el absceso laterofaringeo,
asi como un empastamiento progresivo de la
regién hioidea lateral.

Flemones laterofaringeos cervicales: Su ori-
gen més frecuente corresponde a una amig-
dalitis severa, por afectaciéon de los ganglios
subdigdstricos. También puede ser secunda-
rio a la extensién de una coleccién alta re-
troestilea.

El cuadro clinico esta representado funda-
mentalmente por la sintomatologia cervical,
con la aparicién de una adenopatia suban-
gulomandibular ocupando la mitad superior
de la gotiera carotidea y torticolis con dolor
intenso a la movilizacién del cuello. Se
acompana de signos generales importantes
(fiebre, astenia, anorexia).

A la exploracién la orofaringe nos puede re-
sultar negativa, pudiendo existir un edema
de los repliegues faringo y ariteneopigléti-
cos, lo que explica la disfagia.

A la palpacién del cuello encontraremos una
tumefaccién cervical dolorosa, pudiendo ex-
tenderse desde el dngulo de la mandibula
hasta la fosa supraclavicular.

Flemén perifaringeo difuso. Son excepciona-
les y se deben a gérmenes aerobios o anaero-
bios particularmente virulentos favorecidos
por déficit inmunitarios.

Presentan una sintomatologia marcada por
una disfagia intolerable y dificultad respira-
toria.

A la exploracién la orofaringe aparece tume-
facta de forma difusa y en unas horas apare-
ce un empastamiento difuso del cuello con
crepitacién gaseosa y sin fluctuacién.

La evolucién de este cuadro antes de la era
antibiética era mortal.

Diagnéstico

Diagnéstico diferencial con:
— Osteoflemén dentario:
o Coleccién subperidstica.

e Tumefaccién submaxilar haciendo cuerpo
con la mandibula.

¢ Radiolégicamente aparece una osteitis man-
dibular.

— Mastoiditis de Bezold:
e Antecedentes de otitis.

e Tumefaccién cervical alta alterando el con-
torno mastoideo.

e Otoscopia.
e Rx Schiiller.
— Afecciones tumorales:
e Epitelioma de amigdala.
e Sarcoma.
e Tumor parafaringeo.

Diagnéstico topografico:
— Flemén retroestileo:
e Sintomatologia cervical alta.

e Signos faringeos (abombamiento de la pa-
red lateral de la faringe).

e Complicaciones (afeccién de pares cranea-
les posteriores, accidente hemorragico gra-
ve por erosién de la carétida interna).

— Flemoén laterocervical:
e Tumefaccién cervical.
e Torticolis.
e Orofaringe normal.
— Absceso paraamigdalino:

e Absceso periamigdalino con signos farin-
geos de mayor intensidad.

Evolucién

La evolucién espontdnea de las colecciones de los
espacios profundos del cuello son gravisimas. Pue-
den exteriorizarse hacia planos superficiales o ha-
cia faringe con riesgo de aspiraciones, pero este
drenaje espontdneo suele ser insuficiente. En au-
sencia de este drenaje, el cuadro clinico se agrava,
pudiendo dar las siguientes complicaciones:

— Compromiso aéreo por expansion del proceso.



— Septicemia.
— Shock.
— Diseminacién mediastinica, apareciendo: dis-

nea, dolor subesternal y signo de <Hamman»
(crujido mediastinico a la auscultacién).

— Vasculares:

e Erosién de la carétida interna, que se pue-
de traducir por hemorragia por boca a ni-
vel de una fisura del pilar posterior. Fre-
cuentemente es un sangrado escaso que
puede repetirse dos o tres veces antes de
la ruptura con hemorragia cataclismica.

¢ Tromboflebitis de la yugular interna. Es
rara y se manifiesta como un empastamien-
to rojo, a tensién, y doloroso de toda la go-
tiera yugulocarotidea, con un estado infec-
cioso severo.

— Neurolégicas: Afectacién de pares craneales

posteriores, que origina una paralisis velo-fa-
ringe-laringea, paralisis del XI y del XII a
menudo asociadas a un sindrome de Claude
Bernard Horner.

Tratamiento

La terapéutica de estas infecciones de los espa-
cios profundos del cuello debe individualizarse en
cada caso, basdndose en tres puntos:

a)

b)

Medidas generales:
— Ingreso del paciente.

— Preservar la via aérea, pudiendo reque-
rir traqueostomia si existe compromiso
respiratorio alto.

— Hidratacién mediante fluidoterapia en-
dovenosa.

— Analgesia.

Tratamiento antibiético. Administrado pre-
cozmente puede resolver la fase de flemén y
en caso de estar formado el absceso, permiti-
ré delimitar el proceso infeccioso y evitar la
diseminacién.

Debera ser una antibioterapia a dosis al-
tas y cubrir un amplio espectro, pues el ais-
lamiento del germen no siempre es posible y
retrasaria el inicio del tratamiento.

Existen numerosas pautas de tratamiento
antibioterdpico publicadas, si bien nosotros
por indicacién del Servicio de Microbiologia,
consideraremos mas apropiadas las siguien-
tes:

-— Penicilina i.v. (2 millones/4 h.) asociada a

—\ v

c)
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FIG. 7.—Tipos de abordaje cervical. Via externa.

clindamicina (600 mg/6 h.) o a metroni-
dazol (500 mg/8 h.).

— Cefoxitina 2 g. 1.v./6-8 h.

— Clindamicina 600 mg. i.v./6 h. sola, en
caso de alergia a penicilina.

El tratamiento antibidtico debera seguirse
al menos durante dos semanas.

Tratamiento quirturgico. Consistird en el dre-
naje de la coleccién purulenta una vez que
ha sido evidenciada por puncién. Puede efec-
tuarse por via externa cervical o por via bu-
cal, dependiendo de la localizacién. Se reali-
zara bajo anestesia general.

— La via externa es la que més seguridad
ofrece, porque los grandes vasos son re-
chazados hacia dentro por la coleccién.

Pueden utilizarse distintas técnicas:

— Apertura directa subangulomandibular
(fig. 7.1).

— Abordaje submaxilar en direccién al bor-
de inferior de la glandula (fig. 7.2).

— Cervicotomia alta cldsica de aproximada-
mente 4-5 cm. de longitud, siguiendo la li-
nea del borde anterior del ECM (fig. 7.3).

— Incisién de cervicotomia por delante del
ECM centrada sobre el maximo de la tu-
mefaccion, en caso de flemén laterofarin-
geo cervical.

Se abrira ampliamente la cdpsula del abs-
ceso, obteniéndose un material purulento
para cultivo y posteriormente se irrigara
abundantemente la herida con suero salino.
Se dejara un drenaje de tejadillo durante
dos o tres dias.

— La via bucal: para el absceso paraamig-
dalino hemos desechado esta via por su
peligrosidad.
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FIG. 8.—Incision de drenaje del espacio sublingual.

Tras el drenaje deberd continuarse con
tratamiento antibiético, en igual pauta a la
indicada en el tratamiento médico.

Otra indicacién de tratamiento quiridrgico
serdn las complicaciones de los grandes va-
sos, remitiéndose al tratamiento de la hemo-
rragia cervical.

DE ORIGEN BUCAL

Flemones del suelo de boca

En el suelo de la boca se pueden diferenciar tres
espacios: sublingual, submandibular y submento-
niano, si bien los dos primeros pueden considerarse
como un espacio unico por su proximidad y porque
ambos suelen estar involucrados en infecciones
odontégenas.

Estos dos espacios van a estar separados por el
musculo milohioideo, el cual forma parte del suelo
de la cavidad oral y sera la clave del diagnéstico y
del tratamiento quirdrgico de las infecciones de es-
te espacio.

El espacio sublingual estd limitado por la parte
anterior y lateral por la mandibula, superiormente
por la mucosa sublingual, inferiormente por el
musculo milohioideo, posteriormente por el hueso
hioides y medialmente por los musculos geniogloso,
genihioideo y estilogloso. La diseminacién bilateral
de los abscesos es facil debido a que no existe una
fascia verdadera que separe ambos lados, sino que
existe un tejido conectivo laxo.

el T P g—
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F1G. 9.—Drenaje quirirgico del espacio submandibular.

Por su parte anterior este espacio comunica con
el submentoniano y posteriormente con el espacio
faringolateral en la vecindad o en el borde poste-
rior del musculo milohioideo y el asta menor del
hioides.

La infeccién del espacio sublingual puede deber-
se a infecciones dentales (incisivos, premolar, pri-
mer molar).

Clinicamente, va a aparecer una inflamacién do-
lorosa del suelo de la boca, empezando cerca de la
mandibula y extendiéndose hacia el centro o mas
all4, pudiendo aparecer elevacién de la lengua.

Debe diferenciarse de la celulitis, la cual puede
acompanfarse de sialoadenitis impactada en el duc-
tus de Wharton. El tratamiento deberd realizarse
mediante drenaje quirirgico por via oral, realizan-
do una incisién en la mucosa paralela al conducto
de Wharton (fig. 8).

El espacio submandibular estd separado del an-
terior por del musculo milohioideo. Este espacio es-
ta limitado:

— Lateralmente por la piel submandibular, fas-
cia superficial, platisma del cuello, cara su-
perficial de la fascia profunda del cuello y el
borde inferior de la mandibula.

— Medialmente por los musculos milohioideos,
hipogloso y estilogloso.

— Inferiormente por el vientre anterior y poste-
rior del musculo digéstrico.

— Posteriormente se extiende hasta el hioides.

El contenido de este espacio incluye la glandula
submaxilar y sus ganglios linfdticos, la arteria fa-
cial, la porcién proximal del conducto de Wharton,
el nervio lingual y el hipogloso.

La infeccién odontégena estd causada comun-
mente por el segundo y tercer molar y raramente
por el primer molar.
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FIG. 10.—Drenaje quirdrgico del espacio submentoniano.

El diagnéstico de infeccién de este espacio es
descubierta por la tipica tumefacciéon del mismo,
bien dura o blanda, asociada a enfermedad dental.
A veces puede ser secundaria a infeccién en el es-
pacio contiguo, como el sublingual o el submento-
niano. A la inversa, la infeccién puede propagarse
‘desde el espacio submandibular a algin espacio
contiguo, incluido el faringeo. La extensién puede
hacerse bilateral afectando al espacio sublingual,
submandibular y submentoniano, originando lo
que se conoce como angina de Ludwig.

El diagnéstico diferencial incluye la sialoadenitis
aguda, la linfoadenitis submaxilar, pudiendo dar
cualquiera de ellas una celulitis secundaria que
confunde el diagnéstico.

El tratamiento es:

— Drenaje quirdrgico, realizdndose una incisién
a través de la piel debajo de la mandibula,
paralela a ella, disecando en profundidad
(fig. 9).

— Antibioterapia.
— Tratamiento definitivo de la infeccién dental.

El espacio submentoniano se localiza debajo de la
barbilla y esta limitado:

— Arriba, por la piel y el misculo mentoniano.

— Lateralmente, por el vientre anterior del di-
gastrico.

— Superficialmente, por la fascia profunda cer-
vical, el platisma, la fascia superficial y la
piel.

La infeccién se extiende desde el incisivo, salien-
do a través de la mandibula.

El drenaje quirirgico se hace por via externa,
con una incisién horizontal en la zona mas inferior
de la barbilla (fig. 10).

Angina de Ludwig

Es una celulitis aguda del espacio submandibu-
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lar y sublingual de forma bilateral y del espacio
submentoniano.

Su origen se considera principalmente dental (90
por 100), en otras ocasiones puede ser secundario a
sialoadenitis submaxilar, fractura mandibular o la-
ceracién de tejidos blandos de la cavidad oral. Esta
infeccién ha sido descrita también en recién naci-
dos.

Se aplica el término de «angina pseudo-Ludwig»
a los casos en los que no se encuentra foco.

Afortunadamente la incidencia de la angina de
Ludwig es hoy dia muy baja, debido a los cuidados
dentales y a la terapéutica antibiética. En la era
preantibiética la mortalidad oscilaba alrededor del
50 por 100, habiéndose reducido al 5 por 100 con el
uso de la penicilina.

Los gérmenes mas cominmente aislados han si-
do estreptococos, estafilococo y flora mixta oral, si
bien también ha sido demostrada la presencia de
Estafilococo aureus, E. coli, pseudomonas y anaero-
bios, incluidos bacteroides y peptostreptococos.

La afectacidén bilateral de los espacios sublingual
y submandibular va a organizar un empastamiento
importante de consistencia dura y elevacién de la
lengua, con el riesgo de obstruccién de la via aérea
y escasez de contenido purulento.

El espacio submentoniano estd también inflama-
do y no es rara la extensién rapida hacia los espa-
cios masticador y faringeo por contigiiidad, asi co-
mo al mediastino. También pueden aparecer casos
de osteomielitis de la mandibula, secundaria a la
infeccién.

El tratamiento incluye:
a) Un diagnéstico precoz.
b) Mantenimiento de la via aérea.

¢) Antibioterapia prolongada (al menos dos
semanas) e intensa.

d) Extraccién del diente responsable.
e) Hidratacién parenteral.
f) Drenaje quirirgico precoz.

La antibioterapia utilizada suele ser penicilina
12-20 millones/dia) via i.v. de forma empirica (por-
que la flora oral incluidos los anaerobios son sensi-
bles a ésta). A menudo se puede asociar el metroni-
dazol (500 mg/8 h.) o clindamicina (600 mg/8 h.) en
casos graves.

El mantenimiento de la via aérea puede requerir
traqueotomia, si no es posible la intubacién, con las
dificultades que puede tener por el edema asociado
del cuello. Aunque algunos autores abogan por al-
tas dosis de antibioterapia sin cirugia hasta que
aparezca fluctuacién, otros prefieren el drenaje qui-
rargico precoz (el 70 por 100 requieren drenaje). El
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espacio submandibular y sublingual deben ser ex-
plorados bilateralmente, asi como el masticador en
caso de trismus. Se realiza una incisién bilateral en
el espacio submandibular, con diseccién suficiente
para colocar un drenaje de parte a parte (de tal for-
ma que se abren el platisma, la fascia suprahioidea
y también puede ser abierto el misculo milohioi-
deo), asocidndose drenaje del espacio sublingual.
Generalmente el volumen de drenaje es escaso.
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Sinusitis agudas

F.J. MEDINA GOMEZ

La sinusitis aguda puede definirse como un pro-
ceso inflamatorio agudo de la mucosa que reviste
las cavidades sinusales.

Los senos paranasales se desarrollan durante la
gestacion, pero se neumatizan en diferentes mo-
mentos de la vida. Embriolégicamente, todos los
senos se originan del laberinto etmoidal. El seno
esfenoidal se desarrolla a partir de las celdas et-
moidales posteriores y el seno frontal de las celdas
anteriores. El seno maxilar probablemente es una
extensién de las celdas etmoidales medias.

Los senos etmoidales son evidentes al nacimien-
to, mientras que los senos maxilares se neumati-
zan entre el nacimiento y los dos afios de edad.

El seno esfenoidal se evidencia radiolégicamente
a los tres afios, mientras que los senos frontales se
diferencian de los etmoidales alrededor de los seis
afios, aunque puden estar ausentes toda la vida.

El epitelio que recubre las cavidades sinusales es
de tipo pseudoestratificado cilindrico, y drena el
contenido sinusal a la cavidad nasal a través de los
6stium de drenaje. Los factores que alteran este
epitelio, la accién mucociliar, los orificios de drena-
je o la cantidad o calidad del moco aumentaran la
posibilidad de una sinusitis (fig. 1).

El orificio de drenaje puede verse disminuido por
procesos virales de las vias respiratorias altas, ri-
nitis alérgicas, pélipos nasales, malformaciones
septales, tumores, cuerpos extrafos, etc.

La anormal produccién de moco cuantitativa o
cualitativamente puede ocasionar un anormal dre-
naje sinusal. El transporte mucociliar puede verse
alterado transitoria o permanentemente en diver-
sas circunstancias (infecciones virales, aire frio o
seco, productos quimicos, determinados formacos,
sindrome de Kartagener, etc.).

Otros factores como infecciones contiguas, car-
diopatias cianégenas, diabetes, inmunosupresion,
pueden predisponer a infecciones de los senos para-
nasales.

ETIOLOGIA

Los senos contienen una flora local en bajas con-
centraciones, que en determinadas situaciones
pueden proliferar y originar una sinusitis.
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Los microorganismos mds frecuentemente en-
contrados en las sinusitis agudas son el Streptococ-
cus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphi-
lococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Branha-
mella catarrhalis, Pseudomona aeruginosa, rinovi-
rus influenza y parainfluenza...

En los procesos sinusales crénicos los microorga-
nismos anaerobios desempefian un papel impor-
tante.

En las sinusitis nosocomiales predominan bacte-
rias gramnegativas (pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, Proteus mira-
bilis y Scherichia coli), siendo en estos casos fre-
cuente encontrar més de un organismo causal.

Los hongos pueden infectar las cavidades sinusa-
les, siendo los Aspergillus, Mucor, Candida, Peni-
llium los mas frecuentes.

En enfermos con SIDA pueden encontrarse agen-
tes poco usuales como causa de sinusitis (Pseudo-
llescheria Boydii, Legionella pneumophila, Acant-
hamoeba castellani, etc.).

El papel de los virus como causa de sinusitis estd
poco claro, pero se han aislado en cultivos puros o
junto con agentes bacterianos, siendo el rinovirus
el mas frecuentemente encontrado.

FIG. 1.—Relaciones de los senos paranasales.
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FIG. 2.—Sinusitis aguda.

CLINICA

Los signos y sintomas de la sinusitis aguda son a
veces poco especificos. El dolor facial, la cefalea y
la rinorrea purulenta suelen ser frecuentes. Asi-
mismo, pueden encontrarse alteraciones del olfato,
congestién nasal, halitosis, edema palpebral y fie-
bre (fig. 2).

METODOS DIAGNOSTICOS

Cuando los hallazgos clinicos sugieren la exis-
tencia de una sinusitis aguda, varios procedimien-
tos pueden ayudar a confirmar el diagnéstico.

1. Transiluminacién. Puede ayudar en el diag-
néstico de la enfermedad del seno maxilar o fron-
tal. No es una técnica agresiva y puede ser efectiva
en adolescentes y adultos, pero de poca utilidad en
los pacientes pedidtricos.

2. Radiografias. Los estudios radiogréficos han
sido usados tradicionalmente para evaluar la pre-
sencia de enfermedad sinusal; no obstante, los ha-
llazgos pueden resultar a veces de dificil interpre-
taciéon, fundamentalmente en los nifios. Cuando los
sintomas y signos sugieren la existencia de una si-
nusitis aguda y se acompafian de hallazgos anor-
males en el estudio radiolégico (niveles hidroaéreos,
opacificacién completa, edema de la mucosa mayor
de 4 mm.), es practicamente segura la existencia
de una sinusitis.

3. Ultrasonografia. Puede ser una gran ayuda
en el diagnéstico de la sinusitis maxilar. La gran
ventaja de la ultrasonografia versus al estudio ra-
diogréafico es la ausencia de radiacién y la mejor
valoracién para distinguir entre edema mucoso y
secreciones retenidas.

Es un método diagnéstico que, aunque precisa
mayor experiencia, puede ser muy util en el estu-
dio de las sinusitis en nifios menores de tres afios.

4. Aspiracién sinusal. La mejor manera de con-

firmar la existencia de una sinusitis aguda seria
por biopsia de la mucosa sinusal, demostrando la
inflamacién aguda. No obstante, en la practica co-
rriente no es necesario para el diagnéstico y el tra-
tamiento de una sinusitis aguda.

La aspiracién sinusal se recomienda en:

— Dolor intenso que no responde al tratamiento
médico.
— Paciente con signos de toxicidad.

— Mala respuesta al tratamiento médico apro-
piado.

— Pacientes con complicaciones supurativas.
— Pacientes inmunodeprimidos.
— Sinusitis nosocomiales.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccién en la sinusitis aguda
es la antibioticoterapia. Es adecuado realizar un
tratamiento empirico, ya que no esta indicada la
realizacién sistemdtica de una puncién sinusal.

Los antibiéticos que se han mostrado eficaces
desde el punto de vista clinico han sido: ampicilina,
amoxicilina, cefaclor, axetil-cefuroxima y trimeto-
prim-sulfametoxazol fundamentalmente. En caso
de que el agente causal sea un germen productor
de beta-lactamasa podria usarse la combinacién
amoxicilina-dcido clavulanico.

La duracién del tratamiento deberia ser de diez
a catorce dias para evitar fracasos terapéuticos.

Ademas de los antibiéticos, con frecuencia se em-
plean descongestionantes, antihistaminicos o com-
binacién de ambos, ya sea de manera tépica u oral,
pero su uso en el tratamiento de las sinusitis agu-
das o crénicas no ha sido adecuadamente estudia-
do, ya que aunque en teoria los descongestionantes
pueden permitir un mejor drenaje por apertura del
6stium, también pueden ocasionar una disminu-
cién de la motilidad ciliar y una disminucién del
aporte sanguineo local, que originaria una menor
tensién de oxigeno y una peor difusién del agente
antimicrobiano en las cavidades sinusales.

Determinadas sinusitis (micéticas, de origen
odontégeno...) o aquellas que no cedan al trata-
miento médico adecuado requerirdn un tratamien-
to quirdrgico, que dependerd de varios factores ta-
les como la edad del paciente, la localizacién del
proceso, la patologia presente, la existencia o no de
complicaciones sobreafiadidas, etc.

La irrigacién antral es a menudo el procedimien-
to quirdrgico inicial realizado cuando una sinusitis
maxilar no responde al tratamiento médico. Este
procedimiento implica la puncién de la pared inter-
na del seno a través de la fosa nasal, o anterior a



FIG. 3.—Sinusitis frontal, absceso subperidstico.

través de la fosa canina. Una contraventana naso-
antral est4 indicada en aquellos pacientes que pre-
sentan una sinusitis recidivante secundaria a la
oclusion del éstium.

La operacién de Caldwell-Luc es més radical e
implica la creacién de una abertura en la pared an-
terior del seno y la limpieza més extensa de la mu-
cosa enferma, asi como la realizacién de una con-
traventana nasoantral.

Cuando el proceso infeccioso afecta al etmoides,
podemos realizar un abordaje intranasal, transna-
sal (a través del seno maxilar) o externo, depen-
diendo su eleccién de la extensién y localizacién del
proceso infeccioso y de la experiencia personal del
cirujano.

La sinusitis esfenoidal, que acompana frecuente-
mente a la afectacién etmoidal, puede ser drenada
abriendo la cara anterior del seno después de loca-
lizar el ¢stium natural de drenaje. En la cirugia del
seno esfenoidal debemos tener cuidado en no lesio-
nar la pared lateral del mismo para no producir
traumatismos a nivel de la arteria carétida, senos
cavernosos y nervio optico.

En caso de afectacién del seno frontal, el procedi-
miento mas sencillo es la realizacién de una aper-
tura en la pared anterior del seno para permitir el
drenaje del mismo. En caso de afectacién etmoidal
sobreafiadida puede realizarse una frontoetmoidec-
tomia externa (fig. 3).

Los avances realizados en el campo de la dptica e
iluminacién han permitido desarrollar la cirugia
endoscépica nasosinusal a partir de la década de
los sesenta, haciendo de esta técnica un procedi-
miento mds popular actualmente. Aunque la ciru-
gia endoscépica sinusal se emplea fundamental-
mente en procesos sinusales localizados de tipo cré-
nico, hay autores que recomiendan su uso en el
tratamiento de la patologia aguda de los senos pa-
ranasales; no obstante, la experiencia en este cam-
po es pequeiia en el momento actual y quizd haga
falta un mayor estudio para precisar sus indicacio-
nes en el tratamiento de este tipo de patologia.
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COMPLICACIONES Y SECUELAS DE LAS
SINUSITIS AGUDAS

Complicaciones intracraneales:

— Meningitis.

— Osteomielitis.

— Absceso epidural.

— Empiema subdural.

— Trombosis del seno cavernoso.
— Absceso cerebral.

Complicaciones orbitarias:

— Celulitis preseptal.
— Celulitis orbitaria.

— Absceso subperiéstico.
— Absceso orbitario.

— Neuritis éptica.

Complicaciones pulmonares:

— Bronquitis y asma.
— Fibrosis quistica.

Desde el uso sistematico de los antibiéticos, se
ha reducido la incidencia de complicaciones asocia-
das a la sinusitis aguda.

Dichas complicaciones afectan fundamentalmen-
te a tres regiones anatémicas: el craneo y la cavi-
dad endocraneana, la érbita y el tracto respiratorio
inferior.

Dado que las complicaciones orbitarias son obje-
to de otro capitulo, nos centraremos fundamental-
mente en las complicaciones cranealeas y endocra-
neales.

Dos son los mecanismos fundamentales de pro-
pagacién, por continuidad, dando lugar a las com-
plicaciones mds fulminantes, y por contigiiidad o
yuxtaposicién, mediante el cual el espacio epidural
se afecta por la infeccién a través de la pared pos-
terior del seno frontal.

El seno etmoidal puede ocasionar una meningitis
por la via olfatoria, la extensién vascular o a través
de una tromboflebitis orbitaria.

El seno esfenoidal, rodeado de los senos caverno-
sos, puede dar.lugar a una meningitis a través de
una trombosis venosa.

La sinusitis frontal aguda, ya sea aislada o en
combinacién con una etmoiditis, suele ser la causa
principal de complicacién endocraneal, mientras
que la etmoiditis, la sinusitis maxilar aguda o la
esfenoiditis aguda raramente son la causa desenca-
denante.
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FIG. 4.—Osteomielitis aguda.

Existen una serie de factores favorecedores como
pueden ser una dehiscencia de las pareces Gseas
congénita o adquirida, un gesto intempestivo en la
fase aguda (en particular a nivel del seno frontal) o
un estado general deficiente.

En cuanto al estudio bacteriolégico nos podemos
encontrar los mismos gérmenes que en el proceso
sinusal agudo.

Meningitis

Es la complicacién intracraneal mas frecuente, y
su origen son fundamentalmente las etmoiditis y
esfenoiditis, mientras que las sinusitis frontales la
producen con menor frecuencia. Es una enferme-
dad fulminante que cursa con fiebre, rigidez de nu-
ca, signos meningeos y positividad en los hallazgos
del LCR (aumento de polimorfonucleares, disminu-
cién de la glucosa y aumento de proteinas). Los an-
tibiéticos por via intravenosa son necesarios, pero
una vez que se ha identificado el foco causal y en
caso que el paciente no mejore con el tratamiento
médico, se hace imprescindible el tratamiento qui-
rargico.

Osteomielitis craneal

Se trata de una infeccién 6sea determinada por
un traumatismo directo sobre el hueso (accidental
o quirurgico), por una propagacién de vecindad o
por una diseminacién hematégena. El germen cau-
sal suele ser el estafilococo dorado o bien gérmenes
anaerdbicos. La existencia de un edema supraorbi-
tario doloroso, junto con los sintomas de una sinu-
sitis frontal y en ocasiones signos meningeos, son

FIG. 5.—Empiema subdural; pieza necrépsica.

los datos clinicos més relevantes. El tratamiento es
fundamentalmente médico, debiendo realizarse por
un periodo prolongado (mes y medio a dos meses).
Ocasionalmente y si la clinica no mejora, serd ne-
cesario un tratamiento quirirgico, encaminado en
la mayoria de las veces a tratar las secuelas estéti-
cas del cuadro (fig. 4).

Absceso epidural

Es una complicacién exclusiva de las sinusitis
frontales y la segunda complicacién endocraneal
mads frecuente. Es de crecimiento lento e indolente,
por lo que en la clinica se traduce por cefaleas y fie-

FIG. 6.—Absceso cerebral frontal izquierdo.



bre en picos ocasionalmente. El tratamiento qui-
rirgico incluye la limpieza del hueso osteomieliti-
co, de la cavidad abscesificada y del seno afectado.

Empiema subdural

Es la coleccién de pus entre la dura y la piama-
dre. Aunque clinicamente puede presentarse de
forma insidiosa, mediante cefaleas y disminucién
del estado de conciencia, normalmente es de pre-
sentacién brusca, con fiebre, reblandecimiento
frontal, crisis focales y cefaleas intensas. Estupor y
coma ocurren en pocos dias, con rigidez de nuca,
papiledema, hemiplejia y disfasia. La infeccién al-
canza el cerebro a través de los canales venosos,
produciendo infartos trombéticos. La presencia de
un empiema subdural es una de las urgencias qui-
rargicas mas imperiosas (fig. 5).

Absceso cerebral

Aunque el cerebro es el Gltimo eslabén en la ex-
tensién de una infeccién intracraneal, el absceso
cerebral puede aparecer en ausencia de cualquier
otra complicacién. Su clinica viene determinada
por los sintomas debidos a la hipertensién endocra-
neal, la localizacién del absceso y la alteracién sis-
tématica. La tomografia computarizada muestra la
localizacién del absceso y la diferencia del absceso
y de su capsula. Los abscesos cerebrales pueden
responder al uso prolongado de antibiéticos, pero si
el foco causal persiste, el riesgo de recurrencia sera
alto (fig. 6).
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Trombosis del seno cavernoso

La infeccién asciende a través de las venas orbi-
tarias al seno cavernoso, pero también puede ha-
cerlo desde el seno esfenoidal adyacente. Clinica-
mente cursa con oftalmoplejia y disminucién de la
agudeza visual, aunque pueden existir proptosis,
quemosis y edema de los parpados.
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Otitis media aguda

F. J. MEDINA GOMEZ

La otitis media aguda (OMA) es una enfermedad
frecuente en la infancia y representa un 30 por 100
de los motivos de consulta pedidtrica. Esta fre-
cuencia es mayor en los meses de invierno y co-
mienzo de la primavera, dada la relacién existente
entre la otitis media aguda y los virus epidémicos
respiratorios.

La OMA es mads frecuente en la primera época
de la vida, con un pico maximo entre los seis meses
y los dos anos. Las anomalias anatémicas craneo-
faciales, las alteraciones palatinas, asi como los
factores socioeconémicos influyen en la frecuencia
de los procesos infecciosos del oido medio.

ETIOLOGIA

Con el empleo de los antibiéticos se ha alterado
la flora bacteriana encontrada en la OMA. Aunque
existen diferencias en los trabajos de la literatura
acerca de la bacteriologia de la OMA, los gérmenes
frecuentemente encontrados hoy dia son:

— Haemophilus influenzae: 43 por 100.
— Streptococcus pneumoniae: 23 por 100.
— Staphylococcus aureus: 9 por 100.

— Pseudomona aeruginosa: 7 por 100.

— Streptococcus pyogenes: 3,8 por 100.
— Corynebacterium: 4,6 por 100.

— Enterobacterias: 5,2 por 100.

— Branhamella catarralis: 3 por 100.

No obstante, conviene tener en cuenta el aumen-
to de gérmenes productores de betalactamasa en la
etiologia de 1a OMA.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la OMA se hace por la clinica
(fiebre, irritacion, apatia, anorexia, vémitos, dia-
rrea, otalgia, otorrea, pérdida auditivia, vértigo,
nistagmus, acifenos, etc.), pero fundamentalmente
por el examen otoscdpico, lo que implica una buena
visualizacién de la membrana timpdnica, la cual
puede encontrarse opaca, congestiva, abombada,
con disminucién de la movilidad, perforada, ete.

MANEJO TERAPEUTICO

Aunque la mayoria de los expertos son partida-
rios de la terapéutica antimicrobiana en la OMA,
varios investigadores han cuestionado la necesidad
de dicha terapéutica en todos los casos. En un estu-
dio realizado por HOWIE y PLOUSSARD los agentes
antimicrobianos se mostraron superiores al trata-
miento con placebo en la esterilizacién de la OMA.

No existe diferencia significativa entre el uso de
antibidticos sélo, frente a la combinacién antibiéti-
cos-miringotomia en el tratamiento de la OMA.

La droga corrientemente usada es la amoxicilina
dada su actividad in vitro frente a Streptococcus
pneumoniae y a la mayoria de Haemophilus in-
fluenzae. Se recomienda una dosis de 50 a 100
mg/kg/dia dividida en tres tomas durante un perio-
do de unos diez dias. En caso de alergia a las peni-
cilinas la combinacién de eritomicina y sulfisoxazo-
le puede ser utilizada.

Si se sospecha la existencia de un germen produc-
tor de betalactamasa, el tratamiento podria ser con
cefaclor o la combinacién amoxicilina-clavulédnico.

Dos nuevas cafalosporinas, cefuroxina-acetil y
cefixina, han llegado a ser vilidas recientemente
en el tratamiento de la OMA, pudiendo ser de elec-
cién si existen organismos resistentes o se sospe-
chan en la etiologia.

Con un tratamiento adecuado la mayoria de los
pacientes mejoran en cuarenta y ocho a setenta y
dos horas. No obstante, se debe volver a examinar
al paciente a las veinticuatro horas, ya que puede
haber surgido una complicacién. El dolor, 1a fiebre
persistente o ambos pueden indicar la necesidad de
realizar una timpanocentesis para cultivo, antibio-
grama y cambio de terapéutica, teniendo en cuenta
que el nuevo agente antimicrobiano debe ser eficaz
frente a gérmenes productores de betalactamasa.

Después de un tratamiento de diez o catorce dias,
los pacientes deben ser nuevamente examinados.

Una terapéutica adicional al comienzo de la en-
fermedad como son los analgésicos y antipiréticos
pueden ayudar. Los descongestionantes nasales
(pseudoefedrina) pueden mejorar la congestién na-
sal, y los antihistaminicos beneficiar a aquellos pa-
cientes con alergia nasal o sospecha de la misma.



FIG. 1—Otitis media aguda.

Un punto sometido a controversia es la realiza-
cién o no de timpanocentesis en el protocolo tera-
péutico de la OMA. Pensamos que la timpanocen-
tesis debe realizarse en las siguientes circunstan-
cias:

— OMA en pacientes con otalgia severa o toxici-

dad aparente.

— Insatisfactoria respuesta a la terapéutica em-
pleada.

— Aparicién de OMA en un nifio que esté reci-
biendo terapéutica antimicrobiana adecuada.

— OMA asociada a complicaciones supurativas.

— OMA en recién nacido, neonato enfermo o pa-
ciente inmunolégicamente deprimido (fig. 1).

COMPLICACIONES Y SECUELAS
DE LAS OMA

Complicaciones y secuelas intratemporales

1. Perforacién de la membrana timpénica.
OMC.

Mastoiditis.

Colesteatoma y bolsa de retraccién.
Otitis media adhesiva.
Timpanoesclerosis.

Discontinuidad y/o fijacién de la cadena
osicular.

SURN CURERCo DD

©

Petrositis.

©

Laberintitis.
10. Parilisis facial.
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FIG. 2.—Mastoiditis aguda.

Complicaciones intracraneales

Meningitis.

Absceso cerebral.
Empiema subdural.
Encefalitis.

Trombosis del seno lateral.

N

Hidrocefalia de origen ético.

Dada la finalidad de este capitulo, nos centrare-
mos en aquellas complicaciones que por su grave-
dad o por la urgencia de su tratamiento requieren
una actitud terapéutica agresiva.

MASTOIDITIS AGUDA

La frecuencia de la mastoiditis aguda ha dismi-
nuido con el uso sistematico de los antibiéticos en
el tratamiento de la otitis media aguda.

El diagnéstico se hace en base a los hallazgos cli-
nicos generales (paciente febril con signos y sinto-
mas de toxicidad importante), signos locorregiona-
les (inflamacién retroauricular con desplazamiento
del pabellén hacia delante y hacia abajo, absceso
de Bezold, dolor a presién en la regién mastoidea,
fistula retroauricular con descarga purulenta...) y
por el examen otoscépico (otorrea purulenta a tra-
vés de una perforacién posterosuperior, caida de la
pared posterior del CAE). El estudio radiolégico
(CT) puede mostrar una destruccién de la cortical y
extensién del absceso desde la mastoides a los teji-
dos blandos retroauriculares (fig. 2).

El estudio bacteriolégico es similar al de la OMA.

El tratamiento de entrada consiste en la hospita-
lizacién del paciente, timpanocentesis para cultivo
y drenaje y antibiéticoterapia por via i.v. En caso
de que el proceso continde y se produzca una ostei-
tis con rotura de la cortical mastoidea, la mastoi-
dectomia simple es necesaria.
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PETROSITIS

Rara complicacién supurativa, secundaria a
mastoiditis, se caracteriza por dolor retroocular,
otalgia, otorrea y paralisis del VI par. La tomogra-
fia computarizada del hueso temporal puede acla-
rar el diagnéstico. La actuacién terapéutica impli-
card una actitud quirdrgica unida a un tratamien-
to antibidtico intenso.

LABERINTITIS AGUDA SUPURATIVA

La laberintitis purulenta como complicacion de
una OMA ocurre cuando la migracién bacteriana
del oido medio alcanza el espacio perilinfatico a
través de las ventanas, de una fractura temporal
preexistente o a través de un hueso osteitico oca-
sionado por un proceso crénico.

El tratamiento comportard una timpanocentesis
y miringotomia con drenaje transtimpadnico, junto
con un tratamiento antibidtico. Si coexiste una
mastoiditis con osteitis, sera necesaria una mastoi-
dectomia simple. No obstante, teniendo en cuenta
que la laberintitis purulenta suele ser secundaria a
un proceso crénico (otitis media colesteatomatosa),
el tratamiento quirurgico implicara una mastoidec-
tomia radical o bien una mastoidectomia radical
modificada. En caso de que coexista con una me-
ningitis, la cirugia otoldégica se pospondra hasta
que la meningitis se encuentre controlada.

PARALISIS FACIAL

La aparicién de una paralisis facial en el curso
de una otitis media aguda sélo requiere en un prin-
cipio de timpanocentesis y tratamiento antibiético.
No obstante, si la paralisis facial es completa y los
test electrofisiologicos denotan la presencia de una
degeneracién del nervio, la descompresién puede
ser necesaria. Cuando la pardlisis se desarrolla en
un paciente con una OMC, la intervencién quirtir-
gica esta indicada.

COMPLICACIONES INTRACRANEALES

Las complicaciones intracraneales de la OMA
han disminuido considerablemente con el uso siste-
mético de los antibi6ticos en el tratamiento de los
procesos agudos del oido medio de origen infeccio-
so. En cualquier paciente diagnosticado de una
OMA y que presente algunos de los sintomas si-
guientes, especialmente si se encuentra en trata-
miento con antibiéticos, hay que sospechar una
complicacién intracraneal: cefalea persistente, le-
targia, irritabilidad u otalgia. Otros sintomas que

demandan la bisqueda urgente de una complica-
cién intracraneal son: rigidez de nuca, ataxia, vi-
si6én borrosa, papiledema, diplopia, hemiplejia, afa-
sia, disdiadococinesia, dismetia y hemianoxia.

MENINGITIS

Los sintomas que nos hacen sospechar esta pato-
logia son: fiebre, cefalea, rigidez de nuca y altera-
cién de la consciencia. El estudio del LCR mostrara
una pleocitosis con predominio de polimorfonuclea-
res, aumento de concentracién de proteinas y fre-
cuentemente disminucién de la concentracién de la
glucosa.

Los organismos mds frecuentemente encontrados
en las meningitis de origen 6tico son: Streptococcus
pneumoniae y Haemophillus influenzae tipo B.

El tratamiento inicial requiere altas dosis de an-
tibiéticos. Si el germen causal es desconocido, la
ampicilina y el cloranfenicol pueden ser los antibié-
ticos de entrada. Dicho tratamiento puede modifi-
carse una vez que se conozcan los resultados de los
cultivos realizados.

Si los cultivos son negativos y existe una OMA,
se requiere timpanocentesis para identificacién del
germen causal y miringotomia para drenaje. En ca-
so de que exista una mastoiditis aguda con osteitis,
la mastoidectomia simple est4 indicada tan pronto
como el paciente tolere una anestesia general.

ABSCESO EXTRADURAL

Normalmente es debido a la destruccién del hue-
so adyacente a la dura por un colesteatoma, infec-
cién o ambos. Los sintomas pueden incluir: otalgia
severa, fiebre no muy elevada, dolor en la regién
temporal, etc., aunque es frecuente que el absceso
sea asintomatico.

Cuando una otorrea acompaifia a un absceso ex-
tradural, ésta suele ser profusa, cremosa y pulsatil.
La compresion de la yugular interna ipsilateral
puede incrementar el grado de dicha descarga. Los
signos neuroldgicos y la tomografia computarizada
pueden ayudar a demostrar la existencia del absce-
so extradural.

Aunque la identificacién del germen causal y el
tratamiento antimicrobiano ayudan a prevenir otras
complicaciones intracraneales, el tratamiento del
absceso extradural precisa de drenaje quirtrgico.

EMPIEMA SUBDURAL

Es una rara complicacién de una otitis media
aguda y se debe a la coleccién de material purulen-
to entre la dura y la aracnoides.



Los nifios con empiema subdural muestran un
aspecto séptico, con fiebre elevada y signos y sinto-
mas de masa intracraneal expansiva. Cefalea tem-
poroparietal severa y hallazgos neurolégicos centra-
les suelen estar presentes tales como hemiplejia,
somnolencia, estupor, disfagia, déficit sensoriales,
rigidez de nuca, kerning positivo, etc.

El resultado de la tomografia computarizada a
menudo aclara el diagnéstico. La puncién lumbar
muestra un aumento de la presién del LCR, con
pleocitosis a expensas de polimorfonucleares,
mientras que los cultivos suelen ser negativos y la
concentracién de glucosa normal.

El tratamiento incluye terapia intravenosa in-
tensa y drenaje neuroquirirgico. La cirugia mas-
toidea se pospone hasta que el estado neurolégico
del paciente lo permita.

ENCEFALITIS FOCAL OTITICA

Consiste en _n proceso inflamatorio de ciertas
zonas localizadas del cerebro. Esta inflamacion lo-
calizada o encefalitis focal otitica cursa con signos
y sintomas similares a los del absceso cerebral, ex-
cepto la ausencia de coleccién supurada en el cere-
bro.

La CT ayuda a realizar el diagnéstico diferen-
cial.

Si no existe absceso cerebral, el tratamiento an-
timicribiano apropiado y la cirugia otolégica son
las medidas terapéuticas a seguir.

ABSCESO CEREBRAL

La OMC colesteatomatosa o no, es una de las
causas mas frecuentes de absceso cerebral en ni-

fios, aunque también puede ser secundario a una
OMA.

La localizacién del absceso depende en parte de
la localizacién del primitivo foco infeccioso.

Signos de invasién del sistema nervioso central
ocurren normalmente un mes después de un episo-
dio agudo de OMA o de la exacerbacién de una
OMC. Fiebre, escalofrios, cefaleas, vémitos, irrita-
bilidad, cambios de la personalidad, alteracién del
nivel de conciencia, anorexia, etc., pueden estar
presentes. Junto con los signos de un proceso ex-
pansivo intracraneal, pueden coexistir otros, pro-
pios de la localizacién del absceso tales como vérti-
go, defectos visuales, nistagmus, etc.

El diagnéstico se basa en los hallazgos clinicos,
estudio electroencefalogrifico y tomografia compu-
tarizada. El LCR puede aparecer normal si el abs-
ceso es profundo y no ha producido inflamacién de
las meninges.

t0

Urgencias en otorrinolaringologia 113

El tratamiento incluye el uso de agentes antimi-
crobianos, drenaje o reseccién del absceso cerebral,
asi como desbridamiento quirurgico del foco prima-
rio. La seleccién del tratamiento antimicrobiano es
dificil debido a la gran variedad de gérmenes carac-
teristicos del absceso cerebral de origen otégeno.

TROMBOSIS DEL SENO LATERAL

La infeccién mastoidea, en contacto con la pared
del seno, produce una inflamacién de la adventicia
del vaso, seguida de penetraciéon de la pared veno-
sa. Posteriormente puede aparecer la formacién del
trombo, blanco en un principio, que posteriormente
puede infectarse, propagarse y ocluir la luz del va-
so. La embolizacién del trombo séptico puede ex-
tender la infeccién en el territorio vascular.

La trombosis del seno lateral cursa con sintoma-
tologia sistémica (fiebre, cefalea, malestar, etc.),
signos de hipertension endocraneal (alteracién del
estado de consciencia, papiledema...), signos de
complicaciones intracraneales y signos debidos al
proceso séptico metastdsico (neumonia, tiroiditis,
endocarditis...).

La bacteriemia es frecuente y los gérmenes co-
minmente encontrados son los mismos que los en-
contrados en las OMA.

Normalmente no suele haber cambios en el LCR.

La CT puede ayudar en el diagnéstico, siendo la
resonancia nuclear magnética la que proporciona
mejores datos diagnésticos.

El tratamiento comporta por una parte un trata-
miento médico con antibiéticos por via parenteral,
intentando cubrir los principales gérmenes causan-
tes. También pueden emplearse corticoides para
disminuir la hipertensién endocraneal. En cuanto
al uso de anticoagulantes, su empleo es discutido
ya que pueden ocasionar una hemorragia cerebral
masiva.

Por otra parte se debe realizar un tratamiento
quirtrgico con la doble finalidad de erradicar las
lesiones y de abordar el seno lateral para evacuar
un eventual absceso perisinusal.

En caso de que no haya una infeccién severa con
signos de septicemia es suficiente la actuacién so-
bre el foco infeccioso mediante una mastoidectomia
amplia si se trata de una mastoiditis, o bien me-
diante un vaciamiento petromastoideo si la causa
es una otitis media crénica, y la evacuacién del
eventual absceso perisinusal.

Si existen signos de infeccién severa, se debera
realizar una exclusién del seno si la puncién del
mismo denota sangre. Si la puncién revela la
existencia de pus, se realizard la apertura del seno
hacia arriba y hacia abajo, hasta que le encontre-
mos permeable, taponédndole posteriormente.
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En caso de que el estado general no mejore ten-
dremos que pensar en realizar una ligadura de la
yugular interna, apertura del golfo o en la resec-
cién de la vena, medidas todas ellas practicamente
excepcionales hoy dia.
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Etmoiditis aguda en la infancia

J. GOMEZ CAMPDERA, B. ESCUDERO,

F. GARCIA-MON MARANES y G. ARANGUEZ MORENO

SINUSITIS

Puede ser definida como una infeccién de los se-
nos, en donde los signos y sintomas han estado
presentes menos de un mes, normalmente varios
senos pueden ser infectados simultdneamente.

La afectacién inflamatoria del seno etmoidal es
en la actualidad raramente aislada, estando con
frecuencia asociada a otros senos; su cuadro tipico
constituye la forma aguda del nifio, asi como los di-
ferentes aspectos de la participiacién etmoidal en
el contexto de otras sinusitis agudas.

Las etmoiditis son conocidas desde Hipécrates,
pero no es hasta nuestro siglo cuando comienzan a
aparecer en la literatura (1895, LAURENS; 1904, MoO-
REAU; 1918, LAMAITRE; 1933, ENURARD). Durante es-
te primer periodo, las etmoiditis se relacionan cla-
ramente con sus complicaciones 6culo-orbitrarias.

Desde la llegada de la antibioterapia su eficacia
hace que disminuya su interés, aunque siguen apa-
reciendo series como la de HAYNES y CRAMBLETT en
1967 con 26 casos, la de MILLOT en 1971 con 100 ca-
sos o la de AZOULAY en 1972 con 19 casos. Caracte-
rizdndose este periodo fundamentalmente por la
aparicién de formas subagudas y crénicas, tanto en
el nifio como en el adulto, con una clinica tanto de
renitis como de sinusitis.

Pasdndose asi a un tercer periodo caracterizado
por la precisién de la investigacién radiolégica y
endoscépica (MESSER-KLINGER-TERRIER) y por la mi-
crocirugia endonasal (PRADES, MASING, WIGAND, EL-
CHEZ, TAKAHASHI, ROUVIER). Esclareciendo la pre-
sencia de la afectacién etomidal en el cuadro de las
afecciones sinusales.

CLINICA

La sintomatologia de la sinusitis en adultos y
adolescentes consiste en dolor facial, cefalea y fie-
bre; sin embargo, la sinusitis en nifios es menos es-
pecifica.

Con frecuencia durante el curso de una aparente
infeccién viral de vias respiratorias superiores
existen dos hallazgos clinicos que nos harian sos-

pechar una infeccién bacteriana de los senos para-
nasales.

La primera seria un catarro mds severo de lo
usual con fiebre de 39° C con exudado nasal copio-
so y purulento, asocidndose dolor facial e inflama-
cién periorbitaria; dicha inflamacién afecta el an-
gulo superior, siendo gradual en su inicio, mayor al
levantarse y va cediendo a lo largo del dia, pudien-
do reaparecer durante varios dias; la cefalea es me-
nos frecuente, aparece sobre todo en nifios mayores
de cinco anos.

El segundo hallazgo clinico en que la sinusitis
deberia ser sospechada, es cuando los sintomas de
catarro con rinorrea y tos persistente duran maids
de diez dias sin mejoria, sugiriendo una complica-
cién del tracto respiratorio superior, la rinorrea
puede ser clara, mucosa o purulenta, la tos puede
ser seca o productiva durante todo el dia o més fre-
cuente por la noche, siendo este dltimo sintoma el
que hace llevar el nifio al médico. El nifio puede
aparecer no muy enfermo, la fiebre si aparece es de
baja intensidad, la halitosis es referida frecuente-
mente por los nifios en edad preescolar, el dolor fa-
cial es ausente, aunque inflamaciones intermiten-
tes matutinas periorbitarias con tensién son referi-
das con frecuencia, siendo la persistencia de los
sintomas y no su gravedad lo que llama su aten-
cién.

En el examen fisico la secrecién mucopurulenta
puede aparecer en fosa nasal o retrofaringe, la mu-
cosa nasal es eritematosa, la garganta puede mos-
trar una moderada hiperemia, las adenopatias cer-
vicales no estdn significativamente inflamadas, no
diferenciando dichos signos una rinitis de una rini-
tis m4ds sinusitis.

Ocasionalmente al palpar o percutir los senos
puede aparecer dolor o inflamacién y edema parpe-
bral no doloroso, con una minima decoloracién de
los mismos, aunque en la mayor parte de las oca-
siones el examen fisico no da una ayuda importan-
te para el diagnéstico de la sinusitis.

Las complicaciones més frecuentes de la sinusi-
tis maxilares lo constituye la sinusitis peri y orbi-
tarias, siendo la causa mds frecuente de visita a
urgencias de los nifios con sinusitis, pudiendo dar
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lugar dicha afectacién a la aparicién de abcesos
subperiorbitarios u orbitarios, neuritis épticas, os-
teomielitis frontales y maxilares y a extensién del
proceso infeccioso al espacio intracraneal.

Nosotros en nuestro servicio hemos recogido 66
casos de celulitis peri u orbitaria en 63 pacientes
de enero de 1985 a diciembre de 1990. De ellos, 42
eran varones (63,6 por 100), frente a 24 hembras
(36,3 por 100).

Las edades comprendidas de cero a catorce aiios,
divididas en tres categorias. Preescolar (menores
de cinco afos) con 15 casos (35,7 por 100), escolar
(de cinco a once afios) con 13 casos (30,9 por 100) y
adolescentes (mayores de once afos) con 14 casos
(33,3 por 100).

La puerta de entrada de dichas celulitis fue una
sinusitis en 42 casos (63,6 por 100). De ellos, 26 co-
rrespondian a una sinusitis maxilar (62 por 100),
seis casos a una etmoiditis (14,3 por 100), todos
ellos menores de cinco afios, y 10 casos correspon-
dian a una pansinusitis (23,9 por 100).

Caso 2.

Aquellos casos cuya puerta de entrada era ajena
a una sinusitis ésta era debida a una afeccién cuta-
nea (golpe o herida) en ocho casos (12,1 por 100) o
a una afeccién dentaria en 12 casos (18,2 por 100).
Presentando en un caso més de una puerta de en-
trada (pansinusitis y herida cutanea) (1,5 por 100).

El diagnéstico de celulitis preseptal o periorbita-
ria (con inflamacién, eritema y dolor) se hizo en 58
casos (87,87 por 100) y el de celulitis postseptal u
orbitaria se realizé cuando presentaron los siguien-
tes signos o sintomas proptosis, parexia o paralisis
ocular y alteracién de la vista, siendo vista en ocho
casos (12,12 por 100).

El diagnéstico etiolégico fue obtenido en 14 casos
(21,2 por 100). Dicho diagnéstico etiol6gico se obtuvo
por hemocultivo en tres casos, dos Streptococcus B 'y
un Staphilococcus aureus. Por exudado conjuntival
en ocho casos, un Streptococcus pneumoniae, dos
Streptococcus B, tres Staphilococcus aureus y dos
anaerobios. Por cultivo de liquido tras puncién de la
celulitis en siete casos, un Streptococcus pneumo-




niae, un Haemophilus influenzae, dos Streptococcus
B, un Staphilococcus aureus y dos anaerobios.

De los dos pacientes que presentaron mas de un
caso de celulitis, uno de ellos lo presenté con un in-
tervalo entre ambas de dos afos, dichos procesos
correspondian a celulitis periorbitarias izquierdas,
cediendo ambas con tratamiento médico sin secue-
las.

El segundo paciente presenté tres casos de celu-
litis orbitaria en ojo izquierdo, con disminucién de
la vista y afectacién neuromeningea que precisaron
tratamiento quirurgico, persistiendo una impor-
tante disminucién de la visién al ano de su dltimo
proceso.

Las complicaciones encontradas en nuestros 63
pacientes consistieron en afectaciones de la visién
con signos de afectacién neuromeningea en un ca-
so, meningoencefalitis en un caso y obsceso orbita-
rio en un caso, cediendo bien con tratamiento mé-
dico y/o quirdrgico, permaneciendo con secuelas
tras dicho tratamientos sélo un caso de disminu-
cién de la visién.

El tratamiento fue médico inicamente en 53 ca-
sos (80,3 por 100) con drenaje espontaneo de la ce-
lulitis en dos casos y curacion completa del proceso
tras diez-catorce dias de tratamiento en los 53 ca-
SOS.

Dicho tratamiento médico consistié en cefotaxi-
ma como primer caso, debido a su paso de barrera
hematoencefdlica y su amplio espectro de accién
que cubre las posibles etiologias de dichas sinusi-
tis. Las dosis utilizadas varian de 150-200 mg/kg/d.
repartido en cuatro tomas cada seis horas y duran-
te un tiempo minimo de diez dias.

En aquellos casos en los que se pudo establecer
su diagnéstico etiolégico, se acoplé el antibiético al
germen encontrado. Streptococcus B 'y Streptococ-
cus pneumoniae, penicilina 50 a 100.000 U/kg/d.
cada seis horas o ampicilina a 50-100 mg/kg/d. ca-
da ocho horas. Staphilococcus aureus cloxacilina
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75-100 mg/kg/d. cada ocho horas durante un tiem-
po minimo de dos semanas. Anaerobios penicilina
50-100.000 U/kg/d. cada seis horas durante diez
dias. Haemophilus influenzae cefotaxima 150-200
mg/kg/d. cada seis horas durante diez dias.

El tratamiento quirirgico se hizo en 13 casos,
comprendiendo las ocho celulitis orbitarias; dicho
tratamiento fue realizado por el servicio ORL de
nuestro centro y consistié en lo siguiente:

En el Servicio de Urgencias Infantiles de nuestro
Hospital raramente llaman al ORL de guardia por
una sinusitis, pues es tratada por los pediatras.
Nos llaman cuando llega a urgencias una sinusitis
con una complicacién, que suele ser una celulitis
orbitaria secundaria a una etmoiditis.

Cuando el nifio estd sin tratamiento, o ha sido
tratado durante pocos dias, nuestra actuacién es
ingresar al nifio en la planta de pediatria y empe-
zar el tratamiento antibidtico antes descrito bajo el
control de la seccién de infecciosos y pidiendo infor-
mes al Servicio de Oftalmologia para valoracién del
ojo afecto, llevando un seguimiento durante cua-
renta y ocho horas para valorar la evolucién, que si
es buena continuaremos con el tratamiento anti-
bidtico y si la respuesta no es satisfactoria plantea-
mos el drenaje quirirgico.

Este drenaje se hace bajo anestesia general por
via endonasal en la mayoria de los casos, haciendo
una apertura del etmoides o una apertura del seno
maxilar con limpieza del seno etmoidal desde el
maxilar, dejando un tubo de drenaje para lavado
con suero y antibiético. Cuando la celulitis tiene
zonas externas que fluctian, habiendo hecho un
absceso orbitario, el drenaje se hace por via exter-
na, abriendo el etmoides por esta via y dejando un
drenaje.

En los dos casos continuamos con un tratamien-
to antibiético, con una duracién de unos quince
dias, en los que no es preciso realizar drenaje, y de
unos ocho dias en los que se realiza dicho drenaje.
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Lesiones adquiridas del pabellén auricular

J. E. AVILES VELASTEGUI

INTRODUCCION

La reconstrucién del pabellén auricular (PA)
constituye un reto para el cirujano plastico por la
dificultad, debido a su compleja anatomia, porque
constituye una parte fundamental en la simetria
de la cabeza y porque juega un papel muy impor-
tante al ser érgano de asiento del sentido de la au-
dicion.

El relieve del PA y su ausencia de proteccién le
expone a frecuentes traumatismos de gravedad va-
riable, desde la simple contusién a la avulsién com-
pleta. Por tanto, la reconstruccién parcial o total
constituye un constante desafio a la ingeniosidad
del cirujano pléastico.

En todos los casos, un tratamiento inicial precoz,
bien dirigido, evitara las secuelas traumaticas que
en el PA son muy dificiles de reconstruir posterior-
mente.

HISTORIA

Como caso mas notable de pérdida del PA se
puede citar el de la amputacién de Vincent Van
Gogh (fig. 1).

La noche del 23 de diciembre de 1888 tras haber
amenazado a Paul Gauguin con una navaja de
afeitar, Van Gogh vuelve a la «Casa Amarilla» y
preso de alucinaciones e impulsado por fuertes do-
lores, se corto la oreja derecha (precisamente con la
misma navaja que Gauguin decia haber visto).
Tras duras penas, para la hemorragia, Van Gogh
envuelve la oreja en un panuelo y la lleva al burdel
de la ciudad, donde se la entregé a una prostituta
amiga.

Como todas las técnicas de reconstruccién, tam-
bién las del PA han nacido a raiz de las grandes
guerras; sin olvidar que ya en el Sushruta se hable
de estas lesiones y que G. DI TAGLICOZZI también las
menciona en sus trabajos.

En 1845 DIFFENBACH, eminente cirujano aleman,
ya proponia el uso de colgajos cutdneos para su re-
construccién.

En 1920 GILLIES utiliz6 el cartilago costal para la
reconstruccion del esqueleto del PA. CRONIN, a

quien le debemos gran parte de la utilizacién de los
materiales alopldsticos, preconizé su uso para la
reconstruccién del PA.

TANZER profundizé en los estudios realizados por
GILLIES sobre cartilago costal y en publicaciones
posteriores destacan CONVERSE. OHMORI. PSILLAKIS...
por sus trabajos sobre reconstruccion del PA.

En la actualidad quien destaca en este campo es
BURT BRENT.

ANATOMIA

Los pabellones auriculares estdn situados a am-
bos lados del craneo, inmediatamente detras de la

[
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F1G. 1.—Vineent Van Gogh.



FIG. 2.—Anatomia del pabellon auricular. I: Helix. 2: Foseta

triangular. 3: Concha. 4: Cruz de hélix. 5: Trago. 6: Lobulo.

7: Antetrago. 8: Hélix. 9: Scapha. 10: Tubérculo de Darwin.
11: Antehélix.

articulacién temporomaxilar y por delante de la
mastoides. Se encuentran comprendidos entre dos
lineas horizontales, la superior a nivel de las cejas
y la inferior a nivel de la base de la nariz.

E1 PA est4 unido a la cabeza por su porcién ante-
rior, siendo completamente libre por su porcién
posterior, formando un dngulo de implantacién de
20° a 30°.

Su forma es oval, presentando prominencias y
depresiones. En la parte central se observa una de-
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FIG. 3.

presion circular denominada concha en continui-
dad con el conducto auditivo externo (fig. 2).

El contorno del polo superior se denomina hélix,
y la prominencia paralela y medial a ésta se llama
antehélix; entre estas dos crestas se encuentra una
depresion, la scafa.

FIG. 4. —Reconstruccion del lobulo mediante colgajo de proximidad en tres tiempos.
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FIG. 5.—Reconstruccion del hélix colgajo retroauricular ¢ injerto de cartilago costal.

En su parte superior el antihélix se divide, y for-
ma la fosita triangular.

En la mitad inferior encontramos dos prominen-
cias opuestas entre si, una anterior, el trago, y otra
posterior, el antitrago, que limitan el meato audi-
tivo.

El polo inferior lo constituye el l6bulo, que es la
unica porcion del PA sin esqueleto cartilaginoso.

E1 PA esta constituido por tres elementos funda-

mentales, que son una piel fina y ricamente vascu-
larizada por ramas de la arteria temporal superfi-
cial y de la auricular posterior; un tejido celular
subcutdneo y un cartilago con su pericondrio.

En la parte posterior del PA y sobre el cartilago
de la concha se encuentra un musculo, el auricular
posterior, que es el encargade de mover esta es-
tructura en los animales.

La intervacién motora proviene del facial y la
sensitiva del trigémino.

T

o

FIG. 6.—Reconstruccion de un tercio de pérdida, mediante aproximacion directa.
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ETIOPATOGENIA

Los traumatismos del PA pueden ser debidos a
circunstancias muy variables:

1.

2.

3.
4.
5.

Accidentes de trafico: son los mads frecuen-
tes, 50 por 100 de los casos.

Deportes violentos: boxeo, lucha, rugby, es-
qui...

Accidentes de trabajo.
Mordeduras humanas y de animales.
Quemaduras.

Para la mejor compresién de este tema hemos
creido conveniente dividir las lesiones segun afec-

ten a:

1.

Lébulo.
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FIG. 7.—Reconstruccion con dos tercios de perdida, con
pabellon auricular contralateral.

2. Haélix.

3. Un tercio del total.

4. Dos tercios del total.

5. La totalidad del PA.
TRATAMIENTO

Tratamiento inmediato

Obedece a las reglas comunes de la cirugia:

1.

Desinfeccién, antibioterapia y proteccién an-
titetanica.

Valoracién de las lesiones en cuanto a pérdi-
da, localizacién y agente causal.
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II

FIG. 8.—Reconstruccion de la ausencia total con esqueleto cartilaginoso

Antes de entrar en el tratamiento quirirgico de
reconstruccién tenemos que valorar la importante
vascularizacién del PA (arteria temporal superfi-
cial y arteria auricular posterior y las ramas de
ambas arterias), tanto que un arrancamiento pue-
de ser solucionado con un punto cutdneo siempre
que se conserve uno de estos dos pediculos, de lo
cual deducimos que debemos ser siempre conserva-
dores ante el tratamiento a seguir en un trauma-
tismo del PA.

Tanto en el caso de quemaduras como en el de
mordeduras humanas se debe diferir el tratamien-
to reconstructor, anteponiendo en el primer lugar
al tratamiento especifico de las quemaduras y en el
segundo el de una herida altamente contaminada.

Anestesia local

Al ser el PA una regién ricamente inervada suele
ser muy conveniente el empleo de anestesia local
antes de realizar cualquier intervencién quirargica
sobre él. Se consigue un bloqueo rdpido y efectivo
de toda la zona infiltrando los dos surcos auriculo-
cefdlicos anterior y posterior (ver figura). Es muy
recomendable debido a la gran vascularizacién
existente el empleo de adrenalina.

La solucién que empleamos normalmente, es me-
pivacaina al 1 por 100 y adrenalina 1/200.000. Se
le puede anadir 1 m.q. de bicarbonato sédico por
cada 10 c.c. de anestésico para mejorar la difusién
y disminuir el dolor (fig 3).

Tratamiento quirirgico reconstructor

1. Reconstruccion del l6bulo: Tanto en lesiones
parciales como totales, el tratamiento puede
realizarse en estos casos mediante plastias
de avance de tejidos de la vecindad (fig. 4).

2. Reconstruccion del hélix: La correccién de
pérdidas parciales del hélix de menos de
1 cm. se puede realizar mediante escisién de
una cuna y avance con sutura directa (fig. 5).

3. Reconstruccién de un tercio del total: Si la
pérdida corresponde a un drea de aproxima-
damente un tercio del total (mds de 1 em.),
la reconstruccién requiere la escisién de una
cuna, completada con dos tridngulos de des-



carga a nivel del angulo de la cuna, o tam-
bién mediante injerto compuesto del hélix
contralateral. En estos casos es también fac-
tible realizar un colgajo de regién mastoidea
con injerto cartilaginoso (fig. 6).

4. Reconstruccién de dos tercios del total: la re-
construccién en estos casos estd basada en
colgajos de proximidad. En estas circunstan-
cias hay que valorar el tamafio de los PA, ya
que si se trata de orejas de un tamario supe-
rior al normal puede utilizarse tejido del PA
contralateral para la reconstruccién, logran-
do a su vez una reduccién en el tamafio de
las orejas (fig. 7).

En los casos en los que es posible recuperar
la porcién de PA amputada es importante
ver la posibilidad de utilizar el cartilago de la
zona amputada para la reconstruccién del
PA traumatizado con un colgajo de proximi-

dad.

5. Reconstruccién de la totalidad del PA. En es-
tos casos la avulsion es completa y con cierta
frecuencia el paciente puede recuperar su
oreja amputada. En esta circunstancia lo
primero es realizar una diseccién cuidadosa
del cartilago, conserviandolo bajo el tejido ce-
lular subcutdneo del paciente (bolsillo en re-
gion abdominal, regién inguinal o en cual-
quier lugar que no resulte antiestético). En la
zona amputada se practica limpieza y sutura
por aproximacién directa de la herida, sin in-
tentar la reconstruccién primaria (fig. 8).

Pasado aproximadamente un afio, y a la vista de
las secuelas cicatriciales en la regién auricular, se
valorard la posibilidad de realizar un despega-
miento directo e introduccién del cartilago conser-
vado, o bien la utilizacién de expansores cutdaneos
que proporcionaran el tejido necesario para la re-
construccién en los casos de escasez del mismo.

Cuando no disponemos de esqueleto cartilagino-
so, éste se puede conformar empleando cartilago
costal del mismo paciente, siempre y cuando su
edad no supere los cuarenta aros, o bien utilizar
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protesis talladas en silicona, que reproducen el es-
queleto cartilaginoso.

Otras lesiones que pueden presentarse en una
urgencia y que merecen mencién especial son los
hematomas, que en un porcentaje elevado de los ca-
sos se sitian entre el pericondrio y el cartilago. En
estos casos es necesario vaciarlos mediante una pe-
quena incisién, manteniendo un drenaje un minimo
de ocho dias. Es necesario también el uso de anti-
bioterapia, ya que el cartilago al ser una estructura
avascular corre el riesgo de necrosis séptica.
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Conducta ante una herida cervical

B. SCOLA y M. F. VEGA

INTRODUCCION

Dentro de las urgencias ORL, la patologia trau-
matica cervical, si bien en aumento progresivo,
continia siendo relativamente infrecuente; no obs-
tante, cuando se presenta puede plantear proble-
mas inmediatos o diferidos realmente importantes.

Las heridas de cuello son més frecuentes en pato-
logia de guerra que en la préictica civil. En caso de
herida de guerra, todo agente balistico puede ser res-
ponsable de heridas cervicales. En la practica civil
las heridas cervicales suelen ser consecutivas a in-
tentos de suicidio, agresiones homicidas por arma
blanca o arma de fuego, heridas por asta de toro, ac-
cidentes laborales o de circulacién con salida de la
cabeza y del cuello a través del parabrisas. En cuan-
to a los traumatismos cerrados, los més frecuentes y
que revisten una mayor importancia son los larin-
geos, y éstos se presentan por lo general en los acci-
dentes de circulacién (traumatismo directo sobre el
volante en el caso del conductor o por el cinturén de
seguridad en los acompanantes), y en los accidentes
deportivos de las artes marciales (judo, karate, etc.).

CLASIFICACION

Los 6rganos que pueden afectarse por el trauma-
tismo estén en funcién de la localizacién de la heri-
da, y asf tendremos que distinguir entre heridas
mediales y laterales:

Heridas mediales

En este tipe de heridas se afecta en primer lugar
el eje aéreo y seguidamente el digestivo. Seguin la
altura de la herida, se tratara de un traumatismo
de la laringe o de la traquea. En las heridas me-
dias y bajas, ademds de la traquea, pueden estar
afectados el eséfago, los recurrentes y los vasos ti-
roideos, mientras que en las heridas medias y altas
suele asociarse a la lesién laringea la lesién farin-
gea.

Por otra parte, los traumatismos laringotraquea-

les pueden ser abiertos o cerrados, segin haya o no
solucién de continuidad de la piel y tejidos prela-

ringeos. También pueden ser directos o indirectos
segin que la fuerza traumatizante actie o no di-
rectamente sobre la regién laringea.

Heridas laterales

A este nivel se trata, por lo general, de heridas
de las partes blandas, ya que el misculo esterno-
cleidomastoideo ofrece una importante protecciéon
sobre el eje vasculonervioso del cuello. No obstan-
te, en caso de herida puntiforme o traumatismo
muy violento, la pantalla protectora del miisculo
esternocleidomastoideo puede ser atravesada o ro-
ta, y en este caso la afectacion de los grandes vasos
supone una particular gravedad por el cuadro he-
morréagico en caso de lesién arterial. Las heridas
venosas son, por lo general, menos graves, a pesar
del riesgo tedrico de embolia gaseosa. Si bien en es-
tas heridas laterales y profundas la gravedad in-
mediata viene determinada por la afectacién de los
elementos vasculares, no debemos olvidar la posi-
bilidad de lesién de los nervios subyacentes: X, XI
y XII, asi como las raices del plexo cervical, el fré-
nico y el simpético.

Ademads, hay que tener en cuenta que frecuente-
mente se trata de pacientes politraumatizados en
los que es posible existan lesiones asociadas del ra-
quis cervical o de la caja tordcica, o incluso la pro-
pagacién mediastinica de una infeccién cervical se-
cundaria al traumatismo.

CONDUCTA ANTE UNA HERIDA
CERVICAL

La conducta a seguir dependera del aspecto y lo-
calizacion de la lesién, ya que si bien el diagnéstico
de una herida cervical es evidente, la gravedad no
lo es tanto. Siguiendo el criterio de MAY (1976) (ta-
bla I) podemos ver cudles son las indicaciones para
una exploracién quirirgica de una herida cervical.

Antes de entrar a discutir los aspectos propios de
cada herida debemos recordar que toda herida cer-
vical precisard una antibioterapia parenteral y una
prevencién antitetanica.
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TABLA I: INDICACIONES PARA LA EXPLORACION QUIRURGICA DE UNA HERIDA CERVICAL

L

Heridas vasculares

A) Indicacién absoluta

1.

Hemorragia activa por la herida del cuello.

Historia de hemorragia por la herida cervical con
hipotensién.

Hemorragia activa por la cavidad oral no justifica-
ble por una herida oral visible.

Salida de exudado claro a través de la herida cervi-
cal indicando una linforragia.

Hematoma cervical expansivo.

Ensanchamiento mediastinico.

Compresién de la via aérea debido a un desplaza-
miento de la traquea.

Ausencia de pulso en las extremidades: temporal
superficial, facial o arteria de la retina.

Déficit progresive del SNC (debido a una disminu-
cién de la circulacién cerebral o trombosis de una de
las arterias cervicales mayores).

B) Indicaciones relativas

Objeto penetrante con recorrido préximo a los grandes

vasos (la herida debe ser explorada quirdrgicamente si se

cumplen uno o mds de estos criterios):

0

1.

La radiografia lateral muestra un ensanchamiento
del espacio parafaringeo.

La radiografia muestra una herida en las apéfisis
transversas de una vértebra cervical (sospecha de
una lesién de la arteria vertebral).
Arteriovenograma anormal.

Complicaciones tardias (exploracién indicada):

Trombosis de los vasos cervicales mayores:

a) Cambio de conciencia.
b) Hemiplejia.

c) Afasia.

d) Ceguera.

e) Disminucién del campo visual.

Hemorragia oculta:

a) Masa cervical expandida.

b) Ensanchamiento mediastino superior.
¢) Llenado supraclavicular.

d) Compresién aérea.

Fistula arteriovenosa (confirmada por angiografia
que demuestra el llenado y vaciado, flujo eferente y
aferente).

4.

II.

Aneurisma verdadero (confimado por arteriografia
que demuestra el llenado y vaciado).
Pseudoaneurisma (confirmado por arteriografia que
demuestra el llenado y vaciado tardio).

Lesién de la arteria vertebral (confirmado por arte-
riografia):

a) Hemorragia por una herida cervical posterior
no controlada por la compresién de la carétida
primitiva.

b)
¢) Fractura de las ap6fisis transversas de una vér-

Masa expandida en el tridngulo posterior.

tebra cervical.
Herida de la subclavia y otros vasos toracicos (con-
firmado por arteriografia):

a) Disminucién del pulso en brazo o pierna.
b) Hemotérax.

¢) Relleno supraclavicular.

d) Ensanchamiento mediastino superior.

e) Esxudado claro o lechoso, graso, acumulado o sa-
liendo de la herida, indicando una lesién del ca-
nal linfatico en la base del cuello.

Lesiones del sistema nervioso (signos neurolégi-
cos que nos pueden conducir a localizar una posible
herida vascular):

A) Déficit del simpatico cervical (sindrome de Hor-
ner con sudoracién conservada) nervios IX, X, XI
y XII con lesién vecina al foramen yugular (indi-
cacién de arterioflebografia).

B) Déficit del XII y nervio lingual con herida en el
espacio submandibular (evaluacién arteria y ve-
na facial).

C) Sindrome de Horner con lesién a cualquier nivel

a lo largo del tronco del simpatico cervical:

1. Lesién de la carétida externa que exclusiva-
mente puede ocasionar una anhidrosis en el
lado de la herida.

2. La lesién de la carétida en la bifurcacién o
préxima a ella ocasiona un sindrome de Hor-
ner total (ptosis, miosis, quemazén corneal,
anhidrosis).

3. La lesién por encima de la bifurcacién sélo
de la carétida interna ocasiona un sindrome
de Horner con sudoracién intacta en el lado
lesionado (indicacién de arteriografia caroti-
dea).
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TABLA I:

INDICACIONES PARA LA EXPLORACION QUIRURGICA DE UNA HERIDA CERVICAL (Continuacién)

D) Déficit del plexo branquial (indicacién de eva-
lnacién del sistema subclavio, cervical transver-
sa y vasos supraescapulares).

E) Hemiplejia:

1. Daiio cerebral contralateral por la herida di-
recta (puede asociarse con disminucion de la
conciencia, afasia y cambios en la vision).

2. Daiio contralateral por interrupcion del sis-
tema carotideo (puede asociarse con dismi-
nucién de la conciencia, afasia y cambios en
la visién).

3. Lesién de 1a médula espinal.

F) Dismucién de la agudeza visual o constriccién

del campo visual; lesién de la arteria carétida o

vertebral.

IIl. Lesién del tracto respiratorio

A) Signos precoces (indicaciones relativas):
1. Crepitacién.

Disnea o estridor.

Disfagia.

Disfonia.

Aspiracion.

Hemoptisis.

N oa w

Dolor a la palpacién del hiodes, cartilago tiroides
o criocoides (signo de fractura).

8. Aplastamiento o desviacién de la prominencia de
la quilla tiroidea (signo de fractura).
9. Dolor a la apertura de la boca o protrusién de la
lengua (sospecha de fractura del hiodes).
10. Hemoneumotodrax.
11. Endoscopia anormal.
12. Estudio con contraste con tenido positivo.

B} Signos tardios (indicacién absoluta):

1. Infeccién cervical.
2. Mediastinitis (radiografia de térax).

IV. Lesiones del tracto digestivo

A) Signos precoces (indicaciones relativas):

1. Crepitacién.

Disfagia.

Salida de saliva.

Tenido positivo en el transito de contraste.
Resultados anormales en la endoscopia.

S )

Neumomediastino.

B) Signos tardios (indicacion absoluta):
1. Infeccién cervical.
2. Mediastinitis {radiografia de térax).

Herida medial

Las estructuras del tracto aerodigestivo son bas-
tante flexibles y estdn bastante protegidas por la
mandibula por arriba, el esterndn por abajo y la co-
lumna por detras. Sin embargo, la columna, debido
a su rigidez, puede en ocasiones contribuir a la le-
sion de la laringe, traquea o eséfago.

El eje aéreo, superficial en el cuello, es el que
primero se expone a un traumatismo externo,
mientras que el eje digestivo estd mds profunda-
mente localizado, interpuesto entre el plano resis-
tente del raquis por detrds y la laringe y traquea
por delante, por lo que suele estar mas expuesto a
las lesiones por estallido que a las heridas directas
propiamente dichas.

La gravedad de las lesiones vendra determinada
por la profundidad de la herida.

a) Heridas superficiales

— Herida alta (prelaringea): Este tipo de heri-
das no suelen ser graves, ya que las partes

blandas prelaringeas son poco importantes y
los cartilagos juegan un papel protector. En
estos casos se explorara la herida bajo anes-
tesia local y sera preciso ver si hay escape de
aire por la herida, ya que la membrana crico-
tiroidea es subcutdnea. Una herida de este ti-
po, tras su limpieza y extraccién de todo
eventual cuerpo extrafio, se cerrara directa-
mente.

— Herida baja (pretraqueal): En esta localiza-
cién, aun en caso de herida superficial, la he-
morragia puede ser importante por lesién de
las venas superficiales del tiroides o de sus
vasos. La herida se explorard, asimismo, bajo
anestesia local y la hemostasia se hard a la
demanda.

b) Heridas profundas

En este tipo de heridas su gravedad viene deter-
minada por el riesgo de dificultad respiratoria, a la
que viene a sumarse el riesgo hemorrégico en las
heridas bajas.



Si el paciente llega con un cuadro de disnea agu-
da, es preciso realizar una traqueostomia de urgen-
cia, y una vez que el problema respiratorio se ha
solucionado, apreciar la gravedad del shock hemo-
rragico y compensarlo después de haber realizado
eventualmente una hemostasia temporal de la he-
rida por un taponamiento compresivo.

Si el paciente no estd en situacién de disnea agu-
da y predomina el cuadro de shock hemorrdgico,
serd preciso compensarlo de entrada.

Una vez que el paciente se encuentra controlado
desde el punto de vista respiratorio y hemodindmi-
co pasaremos al examen clinico del paciente:

1. Examen de la herida, precisando la localiza-
cién exacta de la lesién de la via aérea (supra-
hioidea, prelaringea o traqueal). Se buscar4,
asimismo, una afectacién faringea o esofdgica

ante una salida de saliva o una disfagia im-
portante.

2. Examen del cuello, que puede ser dificultoso
por la importancia del hematoma y del enfi-
sema subcutdneo. Se buscari la presencia de
los relieves cartilaginosos en la linea media
del cuello, un punto doloroso raquideo.

3. Bisqueda de lesiones asociadas, como una
fractura de mandibula, que frecuentemente
se asocia, ya que el paciente suele tener ten-
dencia a bajar el mentén para protegerse, o
una lesién del raquis cervical.

A continuacién, bajo anestesia general por intu-
bacién endotraqueal, efectuaremos una laringosco-
pia directa que nos permitird precisar el estado de
la endolaringe.

Seguidamente realizaremos la cervicotomia. Por
lo que respecta a la via de abordaje, en caso de heri-
da por arma blanca aprovecharemos la propia heri-
da, ampliandola lateralmente si es preciso; en caso
de herida por bala u objeto puntiagudo, realizare-
mos una incisién horizontal, paralela a la de tra-
queostomia, a nivel de 4ngulo del cartilago tiroides.

A continuacién, tras separar la musculatura pre-
laringea, entramos a la endolaringe a través de
una incisién vertical en linea media. Si existe una
fractura lateral o supraglética, entraremos a la en-
dolaringe a través de la linea de fractura. Las heri-
das mucosas se suturan con material reabsorbible,
y en caso de importante pérdida de mucosa utiliza-
remos un injerto libre de piel. La fractura cartilagi-
nosa se reducird y se mantendréd en posicién me-
diante sutura aldmbrica. Finalmente la muscula-
tura prelaringea se sutura en la linea media, para
de esta forma aproximar los fragmentos cartilagi-
nosos subyacentes.

En las fracturas severas del cricoides, cuando
hay pérdida de sustancia, utilizaremos el hueso
hioides para proporcionar el soporte anterior.
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Si el aritenoides estd luxado, serd preciso fijarlo,
pero si estd muy destrozado, es mejor extirparlo.

Una vez que las lesiones endolaringeas se han
reparado sera preciso colocar un molde intralarin-
geo para conseguir una recalibracién de la endola-
ringe y una contencién de la fractura. Esta conten-
cién algunos autores la realizan con un molde in-
tralaringeo que se realiza con un dedil de guante
relleno de gasa yodof6érmica, lo cual puede ser de
utilidad si las lesiones no son importantes, pero, en
caso contrario, es mejor utilizar un tubo rigido, ya
que el dedil hay que retirarlo a la semana, lo que
en nuestra opinién es muy poco tiempo si la lesién
cartilaginosa es importante. El tubo rigido que de-
jamos por espacio de seis semanas puede ser un tu-
bo de teflén de Aboulker, pero personalmente utili-
zamos un tubo de Montgomery.

En caso de herida por arma de fuego, en ocasio-
nes hay una pérdida importante tanto de la estruc-
tura cartilaginosa como de partes blandas endola-
ringeas. En estos casos cabe reparar la pérdida de
sustancia, bien con cartilago septal o, si la epiglotis
estd intacta, hacer una epiglotoplastia mediante
un colgajo de deslizamiento del cartilago epiglético
tal y como ha sido descrito por INCAMBIC, TUCKER,
VEGA, etc.

Las heridas supragléticas es mejor tratarlas me-
diante una laringectomia supraglética, ya que
cuando se intenta la reparacién directa suele oca-
sionar estenosis cicatriciales que precisan en oca-
siones el tener que recurrir a una ulterior laringec-
tomia supraglética para conseguir decanular al pa-
ciente (CASSISI, 1990, y GUERRIER, 1977).

En caso de lesion de la trdquea cervical, la tra-
queotomia se realizara por debajo de la altura de la
lesién traqueal. Si es posible, se suturaran los bor-
des de la traquea en dos planos, uno mucoso y otro
externo. Si hay pérdida de sustancia traqueal en la
pared anterior, se puede recurrir a realizar una
plastia con un colgajo muscular de vecindad. Si es
imposible tanto una sutura directa como la repara-
ci6én mediante un colgajo, es mejor hacer una resec-
cién y anastomosis terminoterminal. Seguidamen-
te si la lesion esta suficientemente separada del
plano glético, el tubo en T de Montgomery es un
buen método de contencién interna.

En caso de desinsercion laringotraqueal, la tra-
queostomia resulta particularmente problemética
porque el cabo distal traqueal tiende a retraerse en
el mediastino. Seguidamente se pasan dos hilos de
traccién en el cabo distal de la traqueal en la unién
de la cara lateral con la posterior y se tracciona de
la traquea hasta dejarla unida al cricoides; reali-
zandose seguidamente una anastomosis cricotra-
queal de la misma forma en que se realizan las
anastomosis terminoterminales en caso de resec-
cién traqueal. Para descargar la tensién de la sutu-
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TABLA II: CONDUCTA ANTE UN TRAUMATISMO CERVICAL CERRADO

Trauma cervical cerrado

/

Trauma menor
Hematoma.

Edema.
Laceracién mucosa pequena.
Cuerdas maoviles.
Cartilago no expuesto.

No problemas respiratorios.
Rx

No fractura o fractura
no desplazada.

O,, esteroides. Observacién.

Antibiéticos si hay ulceraciones.

Trauma moderado o severo

Compromiso respiratorio

Cuerda inmévil:

— Cartilago expuesto.

— Muiltiples o severas laceraciones mucosas.

|

— Traqueostomia.
— Laringoscopia.
— Cirugia.

ra cricotraqueal es preciso fijar la traquea a la mus-
culatura vecina y seccionar la musculatura su-
prahiodea para liberar la laringe y que ésta caiga. -

Si hay una seccién del nervio recurrente, sera
preciso suturarlo segin los principios de las sutu-
ras nerviosas. En caso de afectacién recurrencial
bilateral irrecuperable, es mejor realizar una cor-
dopexia con aritenoidopexia para paliar la parsli-
sis recurrencial bilateral.

¢) Traumatismos cerrados

La conducta ante un traumatismo cerrado de la
laringe estard en funcién de gravedad del trauma-
tismo y del estado del enfermo. Teniendo en cuenta
que el grado de lesién es, por lo general, proporcio-
nal a la fuerza del impacto, los sintomas general-
mente reflejan la magnitud de la lesién (tabla II).

St el paciente tiene una dificultad respiratoria
importante, sera preciso practicar de entrada una
traqueostomia de urgencia, que puede ser particu-
larmente dificil en caso de desinsercién cricotra-
queal como antes hemos comentado. Una vez que
el paciente estd traqueostomizado y controlado el
shock traumadtico pasaremos a realizar un balance
exacto de las lesiones:

A nivel del cuello buscaremos a la palpacién una
crepitacién que nos indicar4 la existencia de un en-

fisema subcutdneo, presencia de un hematoma o
borramiento de los relieves cartilaginosos. La pal-
pacién nos podra precisar la existencia de puntos
dolorosos selectivos, sobre todo a nivel de la colum-
na cervical, de manera que no se nos pase inadver-
tida una fractura.

Completaremos el examen clinico mediante un
examen completo facial (descartar una fractura
asociada, sobre todo, del maxilar inferior), tordcico,
asi como la bisqueda de cualquier déficit neurols-

gico.

La radiografia de cuello de frente y de perfil (sin
hiperextension) permite eliminar una lesién de la
columna cervical, confirmar un enfisema subcuta-
neo, poner en evidencia un basculamiento de la
epiglotis o estrechamiento de la luz laringea o una
desviacidon. Otro tipo de exdmenes radiolégicos
(craneo, miembros, térax 6seo, etc.) se realizaran
en funcioén de las lesiones asociadas.

Una vez evaluadas las lesiones y el paciente con-
trolado hemodinamicamente, hay que hacer una la-
ringoscopia directa para valorar las lesiones endola-
ringeas y faringeas. En nuestra opinién, si el pacien-
te ha ingresado con un cuadro respiratorio agudo, las
lesiones laringeas son siempre importantes, por lo
que lo mejor es operarlo en el menos tiempo posible
desde que se ha realizado la traqueostomia.

La intervencién la realizaremos por cervicotomia
preferentemente horizontal, lo que nos va a permi-



TABLA III: CONDUCTA ANTE UNA HERIDA
CERVICAL PENETRANTE

Herida cervical penetrante
Valoracion

1. Historia y examen fisico: signos y sintomas.
— Aérea.
— Vascular.
— Neurolégico vertebral.
— Digestivo.
2. Radiografia de térax y columna.

o7 Faag

Estable Inestable
Arteriografia. Exploracién quirdrgica.
Radiografia de cuello.

Laringoscopia indirecta
o fibroscopia.

Negativo. Positivo.

| |

Radiografia contraste. Exploracién quirargica.

\ r
Negativo. Positivo.

Observacion.

tir hacer una evaluacién exacta de las lesiones,
repararlas tal y como antes hemos comentado al
hablar de los traumatismos abiertos, y prevenir la
estenosis mediante una recalibracién de la endola-
ringe.

Si el paciente tiene disnea, pero la dificultad res-
piratoria no es importante, y ademds el cuadro de
disnea va cediendo, nos encontramos por lo general
ante un cuadro de contusién laringea o de fractura
sin desplazamiento. En estos casos la laringoscopia
indirecta pone en evidencia una laringe edemato-
sa, pero cuya morfologia y dindmica son normales.
El paciente debe ser ingresado y tratado con anti-
biéticos y corticoides. En caso de agravacion de la
disnea o aparicién de un enfisema subcutédneo, nos
encontramos ante la misma situacién anteriormen-
te comentada y sera preciso efectuar una traqueos-
tomia y cervicotomia exploradora.
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Si el paciente no tiene disnea, sino mds bien dis-
fonia, lo cual ocurre por lo general en las contusio-
nes laringeas la larigoscopia indirecta pone, por lo
general, en evidencia un pequefio hematoma a ni-
vel de la cuerda vocal. Bajo tratamiento antiinfla-
matorio y reposo vocal el cuadgo cede sin proble-
mas.

Heridas laterales

En este caso hay que distinguir claramente entre
heridas incisas amplias, superficiales o profundas,
y entre las heridas por un objeto puntiagudo o un
proyectil de pequeno calibre. En general, la locali-
zacion lateral de una herida implica un riesgo vas-
cular tanto mas importante cuanto que la herida
sea profunda.

a) Heridas incisas superficiales

Si la herida es superficial, la hemorragia poco
importante, y el estado general del paciente bueno,
basta con revisar quirturgicamente la herida, siendo
muchas veces necesaria la ligadura de la vena yu-
gular externa. En las heridas de la regién submen-
toniana hay que pensar en una posible lesion de la
rama marginal del nervio facial: asimismo, en las he-
ridas de la regién supraclavicular puede estar afecto
el nervio, por lo que su trayecto debe ser sistemati-
camente explorado, y en caso de seccién repararlo
segun los principios de la sutura nerviosa.

b) Heridas incisas profundas

Son extraordinariamente graves y es raro que un
paciente con una herida franca del eje arterial
principal tenga tiempo de llegar al hospital, a me-
nos que haya sido posible contener la hemorragia
en el mismo lugar del accidente mediante la com-
presién de la herida. Si el paciente llega al centro
hospitalario, en la medida en que la hemorragia
haya podido ser contenida o excepcionalmente si
para espontdneamente por espasmo arterial, el pa-
ciente debe ser operado tras compensar la volemia.
La actuacién quirdrgica la comentaremos poste-
riormente.

¢) Heridas por objeto puntiagudo o proyectil
de pequerio calibre

En este tipo de heridas el orificio de entrada es
puntiforme y el problema que se plantea es saber
cudles son los elementos eventualmente lesionados
y si es preciso intervenir o no (tabla III).

En algunos casos la gravedad de la herida es evi-
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dente y la indicacién operatoria es clara. En las he-
ridas laterales del cuello la gravedad es evidente
en tres circunstancias:

— Hemorragia importante que se exterioriza
por la herida de forma abundante.

— Hematoma cervical extenso responsable de
un shock hipovolémico y crisis respiratoria
por compresién.

— Una hemorragia abundante por cavidad oral.

En otros casos, si bien el diagnéstico es evidente,
la gravedad y la indicacién operatoria no lo son
tanto. En estos casos se impone una evaluacién
completa, clinica y paraclinica, para precisar los
6rganos afectos. Hay que tener en cuenta que el
shock puede estar latente y descompensarse poste-
riormente, de forma que una via periférica se coge-
ra antes de cualquier desplazamiento del paciente
para los exdmenes radioldgicos indispensables.

El interrogatorio del paciente o de los acompa-
fiantes debera precisar:

— Las circunstancias del accidente (posicién del
paciente sobre todo).

— Lo que pasé inmediatamente: si perdié el co-
nocimiento, si sangré por la herida, y el tipo
de sangrado (arterial o venoso), su abundan-
cia y si paré espontdneamente o por compre-
sion.

— Los signos funcionales que aqueja a su ingreso:

e Disfonia, disfagia, dificultad respiratoria,
hipersialorrea, esputos hemoptoicos que
nos sugieren una afectacién del eje visceral
¥y que precisaran una cervicotomia explora-
dora.

e Sensacién de sed, lipotimia, disminucién
de la agudeza visual, parestesias, dificul-
tad en la movilidad del hemicuerpo contra-
lateral, todas ellas evocadoras de una afec-
tacién del eje carotideo.

El examen cuidadoso del cuello:

— Estado y localizacién exacta de la herida; en
caso de herida por proyectil se precisara el
orificio de entrada y salida para reconstruir
el trayecto de la bala.

— Busqueda de los pulsos temporales, facial y
radial de los dos lados.

— Auscultacién del eje carotideo.

— Medida de la circunferencia del cuello en caso
de hematoma.

— Bisqueda de un enfisema subcutdneo y pun-
tos dolorosos laringeos.

— Si el paciente estd consciente, la laringosco-
pia indirecta nos precisara el estado morfolé-
gico y dindmico de la laringe y de la faringe.

El examen general buscara:

— Signos de shock latente o no.

— Un déficit neuroldgico ipsi o contralateral a la
herida.

— Balance lesional general en caso de politrau-
matismo (columna cervical, térax, abdomen).

En esta situacién estamos en condiciones de sos-
pechar una herida digestiva, vascular o de la via
aérea que precisard de exdmenes radiolégicos y en-
doscépicos complementarios.

En caso de sospecha de una herida del tracto di-
gestivo, bien porque la sintomatologia sea evocado-
ra (aunque la disfagia es un signo poco especifico),
por la presencia de un enfisema subcutédneo en au-
sencia de herida del eje aéreo o por la reconstruc-
cién del trayecto del proyectil, practicaremos una
radiografia simple de perfil y un transito faringo-
esofagico.

— En la radiografia de perfil serd preciso bus-
car el signo de Minni-Gerode, es decir, un es-
pesamiento retrofaringeo y una bulla de aire
en el mismo espacio.

— Kl trdnsito hipofaringoesofdgico es el tnico
examen que nos permite afirmar el diagnés-
tico y precisar la localizacién exacta de la he-
rida, asi como el trayecto de la fistula.

En caso de sospecha de herida vascular, porque
exista un estado de shock no explicable por el trau-
matismo, por la localizacién y trayecto de la herida
o porque en el examen muestre un empastamiento
de las partes blandas asociado a una anisosfigmia a
nivel de las arterias temporales o faciales, el exa-
men radiolégico nos puede ayudar en el diagnéstico.

— Una radiografia de las partes blandas del
cuello puede en ocasiones poner en evidencia
un cuerpo extrafio perivascular.

— La arteriografia carotidea no debe realizarse
si los signos clinicos son evidentes, ya que de
todas formas hay que hacer una cervicotomia
exploradora, y el examen puede ser peligroso,
yva que puede ocasionar un espasmo que
agrave el prondstico nos hace perder un
tiempo que puede ser precioso, nos obliga a
movilizar al paciente e ignora las lesiones ve-
nosas. Sin embargo, puede ser de utilidad
cuando hay una lesién de los nervios cranea-
les periféricos o cuando no hay correlacién
entre la puerta de entrada de la herida y la
sintomatologia clinica. También tiene interés
la arteriografia en el diagnéstico de las com-
plicaciones diferidas y las secuelas de las le-
siones vasculares del cuello, como los seudo-
aneurismas o los aneurismas arteriovenosos.

En caso de sospecha de lesién nerviosa por la
presencia de un sindrome deficitario en el territo-



rio del nervio paralizado (XII, XI, X y plexo bra-
quial) el diagndstico debera confirmarse mediante
electromiografia que nos indicard la necesidad de
una reparacién quirdrgica. En cualquier caso, en
ausencia de otras lesiones que obliguen a una cervi-
cotomia de urgencia, la evaluacién de la lesién ner-
viosa y su reparacién pueden diferirse unos dias.

Al final de esta cuidadosa evaluacién del pacien-
te nos encontraremos con que:

Todas las exploraciones son normales: en este ca-
so el paciente ingresar4 para control durante unos
dias, debiendo vigilarse la aparicién de una compli-
cacién secundaria en forma de un enfisema subcu-
tdneo extenso, de un hematoma que aumenta de
forma progresiva o de un sindrome infeccioso cervi-
cal que traduzca la existencia de una herida diges-
tiva que haya pasado inadvertida.

Tengamos constancia o sospecha de una lesién
digestiva o vascular: en este caso se impone una
cervicotomia exploradora.

Tipos de cervicotomia

1. Via de abordaje

Esta sera distinta en funcién de la localizacién
de l1a herida, y asi:

a) Lesiones localizadas en la parte alta del cuello:

Deben sospecharse en caso de lesién asociada de
la mandibula, cuando hay una afectacién del facial
o de los cuatro ultimos nervios craneales, en caso
de hemorragia oral secundaria a la afectacién de la
carétida interna de origen infeccioso (flemén peri-
amigdalino traumatico) o rotura de un falso aneu-
risma, o cuando la arteriografia nos descubre la
existencia de un verdadero aneurisma.

En este caso realizaremos una incisién de paroti-
dectomia ampliada, y tras la seccién del ECM de
su insercién mastoidea realizamos una diseccién
del drea subdigdstrica que nos permitira identifi-
car los elementos vasculonerviosos subparotideos
posteriores. Para alcanzar el espacio subparotideo
anterior puede ser necesario seccionar el angulo de
la mandibula.

b) Lesiones localizadas en la parte media del
cuello:

La necesidad de la cervicotomia vendra dictada
por la lesién vascular, que se sospecharé por la he-
morragia a través de la herida o hematoma cervi-
cal de rdpida progresién.

En este caso la incisién serd la de la clasica cer-
vicotomia pre-esterno-mastoidea, extendiéndose
siempre desde la punta de la mastoides y exten-
diéndose por abajo en funcién de la localizacién de
la lesién vascular.
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¢) Lesiones localizadas en la parte baja del cuello:

Las lesiones pleuropulmonares o mediastinicas
suelen ser frecuentes, por lo que se precisard la co-
laboracidén del cirujano tordcico, ya que serd nece-
saria la reseccién del tercio interno de la clavicula
en el lado derecho o una toracotomia en el lado iz-
quierdo para abordar la carétida en su origen aér-
tico y la subclavia izquierda.

2. Comportamiento ante las lesiones

a) Lesiones vasculares:

— Lesiones venosas. Las venas superficiales,
asi como las accesorias profundas, se liga-
ran sistemdticamente. Las lesiones de la yu-
gular interna seran suturadas si son francas
y de pequeno calibre; en caso contrario, rea-
lizaremos una ligadura de los dos extremos
de la vena. En caso de lesion bilateral de la
yugular interna trataremos de evitar la liga-
dura bilateral pero si no hay mas remedio la
traqueoctomia serd obligatoria.

— Lesiones arteriales. A nivel de la carétida
externa y sus colaterales, asi como a nivel
de la arterial vertebral, realizaremos siste-
maticamente la ligadura del vaso. A nivel
de la carétida primitiva o interna tratare-
mos de ser lo més conservadores posibles,
mediante sutura cabo a cabo si es posible, y
en caso contrario con la colocacién de una
prétesis de dracén. En estos casos, si el ci-
rujano no tiene una amplia experiencia en
suturas vasculares, es aconsejable recurrir
a la colaboracién de un cirujano vascular.

— Lesiones nerviosas. Los nervios importantes
se suturardn a ser posible con sutura peri-
neural tras reseccién perineural minima.
Este tipo de sutura precisa de un cirujano
entrenado en la microcirugia, al que hay
que recurrir siempre que podamos.

— Lesiones digestivas. Una herida de la muco-
sa faringea y esofdgica precisa la sutura de
la misma, la exclusién de los espacios celu-
lares del mediastino y la colocaciéon de una
sonda nasogéastrica.

La sutura puede ser dificil de realizar por la difi-
cultad de exposicién de las lesiones y la mala cali-
dad de los bordes de la herida. Si es posible, reali-
zaremos dos planes de sutura, uno mucoso y otro
muscular, con Vicril 3-0. En el abordaje del eséfago
en el lado izquierdo habra que tener cuidado con el
nervio recurrente.

La exclusi6én de los espacios celulares cervicales
y mediastinicos se realizard con una mecha de ga-
sa yodoférmica que colocaremos en el espacio retro-
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esofdgico y retrofaringeo en la base del cuello. Esta
mecha se ird retirando progresivamente a partir
del cuarto dia hasta retirarla definitivamente ha-
cia el décimo dia.

La sonda nasogéstrica que se colocard en la oro-

faringe antes de la intervencién serda empujada por
el anestesista justo antes del cierre de la herida di-
gestiva, de forma que el cirujano puede controlar
su paso.
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Heridas otolégicas por armas de fuego

L. PENARROCHA MONTOYA, J. RELANZON LOPEZ y J. CASTILLO MERONO

INTRODUCCION

En este capitulo de afecciones otolégicas de ur-
gencia acaecidas en accidentes por explosivos y
otras situaciones con cambios bruscos de presiones,
como son los casos de blast auditivo, trauma sono-
ro agudo, barotraumas, etc., eventualidades que se
producen esporiadicamente en la vida civil, y con
mucha m4s frecuencia en el medio militar, no que-
remos dejar de ocuparnos, aunque sea brevemente,
de los traumatismos otolégicos por armas de fuego.

Es esta una situacién que también es poco fre-
cuente en la vida civil, donde constituyen episodios
aislados, cuya rareza no permite acumular expe-
riencia sobre ellos a los especialistas que tienen
ocasién de atenderlos. Las publicaciones y estudios
sobre el tema se han realizado habitualmente a
continuacién de las grandes conflagraciones mun-
diales, donde el gran nimero de heridos por proyec-
tiles hizo que aparecieran grupos algo mas numero-
sos de traumatizados otolégicos por esta causa.

Son de destacar los trabajos de ALEXANDER, ALON-
SO, BOURGEOIS y SOURDILLE, FLEISCHMANN, MOURE,
PORTMANN, RHESE, V0SS, etc. (1, 2, 3,4, 5,6, 7y 8),
tras la primera guerra mundial, y las revisiones
realizadas por COLLINS, GREIFENSTEIN, MARX, MYERS,
MUNDNICH, SITBON, WHITTAKER, etc. (9, 10, 11, 12,
13, 14 y 15), durante o al acabar la segunda guerra
mundial.

En el tomo de Oftalmologia y Otorrinolaringolo-
gia del Surgery in World War II, editado por el Me-
dical Department del United States Army (16), a
pesar de la elevada casuistica que maneja, se sefia-
la que las heridas otolégicas por arma de fuego fue-
ron de muy rara observacién.

En los momentos actuales sélo en algunos paises
que han participado en conflictos bélicos dltima-
mente hay cierta experiencia en el tema, pero en la
mayoria de los casos se trata de publicaciones con
poca casuistica y es dificil encontrar trabajos como
el de MONDNICH (13), en que el mismo habia trata-
do 267 heridos otolégicos por armas de fuego.
Nuestra experiencia, dado que, afortunadamente,
nuestro pais no ha intervenido en los ultimos afios

en acciones de guerra de importancia, deriva fun-

damentalmente del estudio de las publicaciones es-
pecializadas y de los peritajes médico-legales, éstos

si, muy numerosos, realizados sobre antiguos muti-
lados de nuestra campatia de 1936-1939.

ETIOPATOGENIA
Heridas por bala

Se pueden distinguir, siguiendo a BUFFE y cols.
(17), las balas de pistola, revélver y otras armas de
cafién corto, habitualmente blindadas y de poca ve-
locidad; las balas de los diversos tipos de fusiles de
guerra, blindadas y de alta velocidad, y las de los
fusiles y escopetas de caza, no blindadas y de velo-
cidad intermedia.

Las lesiones que producen este tipo de proyecti-
les son muy variadas, dependiendo de las caracte-
risticas de los mismos y de los tejidos que atravie-
sen (figs. 1 y 2). Los autores antes citados (17) han
realizado un estudio de los efectos del proyectil en
un medio homogéneo para diversos calibres y tipos
de proyectiles, de gran interés, pero en el caso de
las heridas otolégicas la inhomogeneidad del medio
es la regla, y lo habitual es que el proyectil se de-
forme o fragmente, dando lugar a heridas con
grandes destrucciones de tejidos, donde las esquir-
las dseas producidas se transforman en proyectiles
secundarios que contribuyen a la agravacién de las
lesiones.

Heridas por metralla

La metralla esta constituida por los fragmentos
procedentes del blindaje o el contenido de artefac-
tos de mediano o gran tamarno, que son de morfolo-
gia irregular y habitualmente dotados de gran ve-
locidad en su origen, y que por las caracteristicas
descritas producen heridas muy anfractuosas y con
grandes destrozos tisulares.

Heridas por perdigones de caza

Estas heridas cuando el disparo se efectiia a cor-
ta distancia provocan lesiones extraordinariamen-
te destructivas, e incluso en ocasiones es posible
encontrar en su interior el taco de plastico del car-
tucho.
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FIG. 1.—Herida tangencial FIGS. 2.—Detalle del caso
por bala en regién mastoidea. anterior. Obsérvese la
quemadura del

disparo en la piel.

(Cortesia del doctor

Murioz Colado.)

Cuando el disparo se realiza a mayor distancia
la imagen tipica es la de una zona acribillada por
la entrada de los diversos plomos aisladamente,
que se comportan como proyectiles estables y de
pequena velocidad, aunque, dependiendo de su ca-
libre, pueden perfectamente producir heridas pene-
trantes en el endocraneo.

ANATOMIA PATOLOGICA

Dada la diversidad etiopatogénica, las alteracio-
nes anatomopatolégicas producidas son, como po-
demos comprender, de lo méds variadas, por lo que
en un estudio de esta extensién vamos a hacer ni-
camente una referencia a los trabajos mas clésicos.

Son muy conocidos los estudios de PAZAT (18),
que siguiendo experiencias en caddveres y huesos
secos, clasifica las heridas otolégicas por armas de
fuego, segtin la direccién seguida por el proyectil;
los de BOENNINGHAUS, que (19) clasifica estas lesio-
nes segun el tipo de tejidos afectados, o los de BUF-
FE y cols. (17), que clasifican estas heridas més
simplificadamente en lesiones del oido externo, del
oido medio, del oido interno y lesiones crdneo-cere-
brales.

Hay que seiialar, sin embargo, que estos datos
anatomopatolégicos tienen un interés relativo para
el médico que va a tratar de entrada a estos heri-

dos, pues incluso aun cuando haya un orificio de
salida del proyectil, la direccién seguida por el mis-
mo es dificil de determinar y las lesiones produci-
das también. El médico se ha de limitar, como lue-
go expondremos, a ir solucionando los problemas
vitales del paciente, y seran las lesiones que se va-
yan descubriendo a medida que exploramos al he-
rido las que nos indiquen el trayecto del proyectil y
otras circunstancias del proceso, que pueden tener,
sobre todo, un interés de tipo medicolegal.

CLINICA, DIAGNOSTICO Y PAUTA
DE TRATAMIENTO

Dadas las grandes diferencias etiopatogénicas,
no es posible establecer un cuadro clinico comin;
en la mayoria de los casos el herido al sufrir el im-
pacto del proyectil cae al suelo sin conocimiento,
aun en los casos mas leves, por la conmocién cere-
bral que el choque de la bala con el crdneo condi-
ciona.

La pérdida de conocimiento va a depender natu-
ralmente de las lesiones neurolégicas asociadas si
la herida es penetrante. Si no hay penetracién ni
fracturas importantes la pérdida de conciencia sera
mas 0 menos pasajera.

La atencién en estos enfermos ha de desarrollar-
se en varias fases:



1. Atencién inmediata (sobre el lugar de los
hechos y al llegar al hospital)

En los primeros momentos lo fundamental son
dos cosas: el mantenimiento de una ventilacién
adecuada, si el disparo ha interesado también las
vias aerodigestivas superiores, y el control de la
hemorragia, que puede ser muy copiosa cuando es-
tan afectados los grandes vasos intrapetrosos. Na-
turalmente la reposicién de la volemia se iniciara
en el mismo momento en que sea posible.

Quizas el métodos mds rapido e inocuo de cohi-
bir, en ambiente hospitalario, una hemorragia pro-
cedente del sifén carotideo intrapetroso sea el cate-
rerismo y colocacién de una sonda con globo en el
interior de la arteria por parte del equipo radiolé-
gico vascular de urgencia, y segiin nos comentaba
hace poco tiempo el profesor BUFFE, en el Hospital
Militar de Val de Grace, en Paris, éste suele ser el
proceder habitual.

Una vez solventado el problema de la hemorra-
gia aguda por este u otros métodos (compresiones,
ligaduras quirdrgicas...) y asegurada la ventila-
cién, si es que estaba comprometida, podemos pa-
sar a la siguiente fase.

2. Actuacién inmediata de «segunda urgencia»
(durante la primera hora en el hospital)

Corresponde ahora el control y rdpida reposicién
de la volemia, si la hemorragia habia sido copiosa,
asi como todas las medidas antishock.

Igualmente serd en esta fase cuando se hard la
evaluacién del estado neurolégico del herido, estu-
diando la profundidad del estado de coma, si es que
lo presenta, y la existencia de signos de localiza-
cién. Se realizardn en este momento las medidas
de neurorreanimacién neuroquirirgica, y se inten-
tard controlar las lesiones carotideas que hayan
producido hemorragias graves intrapetrosas o posi-
bles hemiplejias.

Debe también durante este periodo realizarse el
estudio radiolégico, en el que naturalmente la to-
mografia computarizada nos podrd proporcionar
datos del méaximo interés, pues es capaz de infor-
marnos no sélo del estado de las partes dseas, sino
del de las estructuras encefdlicas subyacentes.

El estudio otolégico puede también en este perio-
do iniciarse, en el sentido de realizar una otosco-
pia, que suele ser infructuosa por los codgulos y
destrozos en la zona, pero que en ocasiones no per-
mitird apreciar el estado timpanico, o al menos la
inspeccién de la regién puede orientarnos hacia el
descubrimiento de la salida de liquido cefalorraqui-

deo o la presencia de masa encefdlica en el fondo
de la herida.
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El estudio de la motilidad facial nos orientara
también en esta fase, sobre todo si el enfermo esta
consciente, sobre la posible lesién del nervio.

3. Atencion de urgencia no inmediata (durante
las cinco o seis primeras horas en el hospital)

Instauracién de la terapéutica antiinfecciosa.

Intervencién sobre los problemas neuroquirurgi-
cos, si no han precisado atencién especial en la fase
anterior o han aparecido signos de localizacién que
se graven progresivamente.

4. Atencién mediata (a partir de las
veinticuatro horas)

Serd entonces el momento de actuar sobre la he-
rida otolégica propiamente dicha si el enfermo estd
fuera de peligro vital y sobre las heridas craneoce-
rebrales que fueron previamente estabilizadas por
las medidas de la neurorreanimacion.

Igualmente, si hubo afectacién del macizo facial
serd a partir de este momento cuando se proceda a
su tratamiento quirirgico si el estado del enfermo
lo permite.

Efectivamente, va a ser el cuadro evolutivo gene-
ral y local del herido el que nos permita pasar a la
etapa de exploraciones y tratamiento secundarios,
como la exploracién detallada neurolégica, la ex-
ploracién otorrinolaringolégica, ete., y a la cirugia
funcional y reparadora de los defectos estéticos,
que no debe ser realizada mas que una vez desapa-
recidos todos los fenémenos infectivos y con extre-
mada paciencia y prudencia dadas las importantes
secuelas, incluso muy tardias, que este tipo de
traumatismos suelen producir, como han senalado
EMMET y cols., STROHM y PETERSEN, etc. (20, 21).

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Respecto al tratamiento propiamente dicho de
este tipo de lesiones hay que distinguir:

Tratamiento general: profilaxis de
la infeccion

Creemos debe ser realizada con una cefalospori-
na de las modernas generaciones que no dé lugar a
resistencias bacterianas, y con accién sobre anaero-
bios, dadas la caracteristicas habituales de estas
heridas, que hacen que también sea aconsejable el
uso sistemadtico de prevencién antiteténica.
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Tratamiento local

El tratamiento local ha sido bien estudiado por
multiples autores, siendo de destacar los trabajos
de BOENNINGHAUS, BUFFE, CLAUS, PIQUET y TUPIN,
etcétera (22, 23, 24 y 25).

1. Heridas del oido externo

Aqui lo fundamental es la conservacién del ma-
terial cartilaginoso del pabellén, para su posterior
reconstrucciéon. Es muy importante que quede cu-
bierto de piel, para lo cual se recomienda incluso el
enterramiento del cartilago denudado bajo la piel
mastoidea.

El otro punto primordial en estas heridas es el
evitar la estenosis del conducto; BUFFE y cols. (17)
recomiendan el uso de una ldmina de silastic enro-
llada o un material expansible tipo Pope dentro del
cual se mantiene una luz por medio de un tubo de
silastic coaxial.

2. Heridas del periasco

Lo habitual es tener que realizar vaciamientos
més o menos radicales para la extraccién de es-
quirlas, restos de proyectiles, etc.

Algunos autores, como KVETON (26), preconizan
la obliteracién de la mastoides y oido medio en es-
tos traumatismos importantes del oido medio.

Las lesiones laberinticas requieren habitualmen-
te laberintectomias con posterior relleno de la cavi-
dad con polve de hueso, cola de fibrina y algtin an-
tibidtico tipo rifocina, como aconsejan BUFFE y cola-
boradores (17).

La cirugia del facial requiere habitualmente des-
compresiones, anastomosis, neo-rutas e injertos en
el nervio y ha sido muy bien estudiada por algunos
autores como ALVARES CRUZ, DUNCAN, GUILLERMIN,
HAGAN, LATHROP y respectivos colaboradores (27,
28,29, 30y 31).

Las lesiones de los grandes vasos habitualmente
obligan a su obliteracion definitiva.

La cirugia funcional si bien debe ser tenida en
cuenta en todas las ocasiones posibles, no es, sin
embargo, posible de realizar en la mayoria de los
casos.

3. Heridas meningoencefilicas

Son de dominio claro de equipo neuroquirtirgico;
sin embargo, el otorrino debe saber que se deben
sacrificar todos los fragmentos 6seos, y tejidos dis-

lacerados, hasta llegar a tejido sano, donde se debe
hacer hemostasia y cerrar cuidadosamente la bre-
cha de la duramadre bien directamente o usando
injertos preparados.

SECUELAS

La fase de secuelas, tras la estabilizacién defini-
tiva de las lesiones causadas por este tipo de trau-
matismos, requerird en numerosas ocasiones nues-
tra atencién, bien desde un punto de vista médico-
legal o bien por agravacién o complicaciones en la
evolucion de las mismas, lo que no es tampoco in-
frecuente.

No podemos, dada la extensién de este trabajo,
dedicarnos a la exposicién de los problemas médi-
co-legales que suscitan las secuelas de estos trau-
matismos, ni a exponer sus frecuentes accidentes
evolutivos, pero si, al menos, enumeraramos las
vistas con mads frecuencia:

Pericondritis, estenosis del conducto y deforma-
ciones del pabellén.

Otorreas y secuelas postinflamatorias. Colestea-
tomas secundarios.

Hipoacusias mds o menos acentuadas, desde las
de transmisién por lesiones del oido externo y me-
dio a las mixtas, perceptivas e incluso cofosis tota-
les en muchas ocasiones. A veces las hipoacusias
adoptan curiosas caracteristicas evolutivas como la
descrita por PINHEIRO y cols. (32).

Vértigos periféricos o de tipo central, o incluso
vértigos psicégenos dentro del denominado sindro-
me postconmocional.

Igualmente frecuentes en este tipo de heridas
son las anquilosis de la articulacién temporoman-
dibular, cuando se ve envuelta en el traumatismo,
y que suelen ser tratadas por los equipos odontolé-
gicos.

CONCLUSIONES

Las heridas otolégicas por armas de fuego, sobre
todo las de direccién transversal y penetrantes en
craneo, suelen dar lugar a un cuadro de extrema
gravedad, que puede acabar con la vida del lesiona-
do en pocos segundos. De no ser asi, es preciso ya
en los primeros momentos atender los problemas
vitales del paciente, que son de tipo hemorragico y
asfictico, si el trayecto del proyectil lesioné tam-
bién el macizo facial.

El tratamiento de las secuelas dejadas por los
destrozos causados por el agente vulnerante no de-
be contemplarse mas que una vez resueltos los
problemas vitales, y cuando han cedido totalmente



los fenémenos infecciosos que pueden complicar es-
te tipo de lesiones, siendo dificil en la mayoria de
los casos obtener resultados realmente satisfacto-
rios, sobre todo desde el punto de vista funcional,
por la irreversibilidad de las lesiones causadas.
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Fracturas del macizo facial

L. M. GIL-CARCEDO

GENERALIDADES

El traumatizado facial es un paciente que, con
frecuencia, ocupa la actividad ORL en las urgen-
cias hospitalarias. Tanto si el otorrinolaringélogo
es el responsable tinico del herido como si debe
compartir las decisiones con colegas de otras espe-
cialidades, es necesario —desde la primera toma
de contacto— plantearse una panordmica general
de actuaciones.

Los cuadros traumaticos de la cara son de dificil
sistematizacién, pudiendo clasificarse por (tabla I):

a) Importancia

— Traumatismos faciales leves o banales:
equimosis, hematomas, lesiones modera-
das de partes blandas, pequenas fisuras
Oseas...

— Traumatismos faciales intermedios: fractu-
ras sin desviaciones importantes de frag-
mentos y sin posibilidad de crear complica-
ciones ni secuelas de consideracién.

— Traumatismos faciales graves: grandes le-
siones en las que es posible la aparicién de
complicaciones o el futuro establecimiento
de secuelas, grandes fracturas, traumas
craneofaciales, politraumatizados (en el 10
por 100 de los politraumatismos ocurre
afectacién facial; DURAN y cols., 1987).

b) Localizacién

Para sistematizar la localizacién del traumatis-
mo es Util considerar las regiones del rostro, dife-
renciando el rostro de la cara (PORTMANN, 1983). El
rostro estd limitado por arriba por la linea —en
ocasiones teérica— de insercién del cabello, y por
abajo por el borde inferior de la sinfisis mandibu-
lar. Estd dividido en tres regiones o tercios aproxi-
madamente iguales en altura: superior, medio o
macizo facial superior, e inferior o bucomandibular.
La frente forma parte del rostro, pero no de la cara
(fig. 1)

Seguin esto los traumatismos faciales pueden ser
del tercio superior, medio, inferior o combinados.
Dentro de estas regiones debe precisarse la locali-

zacién concreta de la lesion, por ejemplo: trauma-
tismo del tercio superior con fractura de la pared
anterior del seno frontal.

¢) Anatomia patolégica

Se conceptian segun los tejidos afectos:

— Lesiones de partes blandas: afectacién de piel
o mucosas, musculo, vasos, nervios...

— Lesiones esqueléticas: luxacién, fractura (con
o sin desviacién de fragmentos; cerradas o
abiertas; simples o complejas; mono, bi, tri-
fragmentarias, comminutas) o fractura-luxa-
cién.

d) Prondstico

Considerando los prondésticos: vital, funcional y
cosmeético.

e) Interpretacion técnica

Que sera diferente si son:

— Traumatizados con lesiones especificamente
ORL: fracturas de la pirdamide nasal, fractu-
ras del seno frontal, fracturas nasoetmoideo-
maxilares...

— Traumatizados multidisciplinarios: fracturas
de la érbita, traumas craneofaciales, poli-
traumatizados...

El traumatizado multidisciplinario plantea ante
todo una «determinacién de prioridades». El trau-
matizado especificamente ORL suele presentar
una primera disyuntiva al tener que decidir el res-
ponsable de la urgencia qué parte del tratamiento
debe realizarse de inmediato y qué parte debe dife-
rirse.

DETERMINACION DE PRIORIDADES.
LA VIDA. LA FUNCION.
LA APARIENCIA ESTETICA

Prioridad absoluta tienen todas las actuaciones
destinadas a preservar la vida del traumatizado,
debiéndose antes de nada: asegurar una buena via



TABLA I: SISTEMATIZACION DE LOS TRAUMAS FA-
CIALES (Gil-Carcedo, 1990)

Por su importancia:
— Traumas faciales leves o banales.
— Traumas faciales intermedios.
— Traumas faciales graves.

Por su localizacion en las regiones del rostro:
— Traumatismos del tercio superior.
— Traumatismos del tercio medio.
— Traumatismos del tercio inferior.
— Traumatismos combinados.

Por su anatomia patologica:

— Lesiones de partes blandas.
— LeSiones esqueléticas.
— Lesiones complejas.
Por su prondstico:
— Vital.
— Funcional.
— Cosmeético.
Por su interpretacion tecnica:

— Traumatizados con lesiones especificamente ORL.
— Traumatizados multidisciplinarios.

respiratoria, controlar las hemorragias, tratar el
shock, mantener la funcién cardiocirculatoria y
tratar la hipertension endocraneal y las alteracio-
nes urgentes del SNC.

La ORL tendra prioridad de actuacién si el pro-
blema fundamental es un disturbio respiratorio por
lesién de cabeza y cuello, debiendo decidir sobre lo-
grar una via natural idénea, realizar una traqueo-
tomia o mantener una intubacién endotraqueal
prolongada (GIL-CARCEDO, 1982).

También tendra prioridad cuando la afectacién
principal es una hemorragia cervicofacial. Si el
traumatizado mantiene la hemorragia tras el tiem-
po transcurrido en la recogida y evacuacion, debe
pensarse en una lesién vascular importante (art.
facial, orbicular, angular, maxilar interna, esfeno-
palatina, etmoidales anterior o posterior), que hay
que localizar y resolver.

Cuando por las caracteristicas del traumatizado
no existe riesgo vital o cuando la actuacion de equi-
po de urgencia ha asegurado un buen pronéstico en
cuanto a la vida, se puede plantear el dilema de si
atender primero a los aspectos funcionales o a las
lesiones con potencialidad para ocasionar deterio-
ros cosméticos. Tras una meticulosa exploracién y
una reflexién basada en los datos obtenidos, se to-
mara una decisién individualizada en cada caso.
Habra cuadros claros, por ejemplo, una grave le-
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FIG. 1.—Regiones del rostro: A) Superior. B) Media. C) Infe-

rior. La cara estd formada por las regiones media (A) e inferior

(C) del rostro. La frente o region superior (A forma parte del
rostro, pero no de la cara.

si6n oftalmolégica prevalecerd siempre sobre las le-
siones esqueléticas y de partes blandas. En casos
de decisién dificil debe estudiarse: la importancia
de la funcién en riesgo (asi, no puede considerarse
de igual modo la visién que la olfacién), la edad y el
sexo (una mujer joven va a valorar extraordinaria-
mente las secuelas cosméticas), la profesién (un ac-
tor o un presentador de televisién enjuiciardn los
resultados de distinto modo que un agricultur, por
ejemplo) (fig. 2).

Es muy importante una coordinacién interdepar-
tamental y una actuacién multidisciplinaria si el
caso lo requiere. Con frecuencia el problema de las
prioridades puede solventarse con una interven-
cion conjunta de dos o0 mas equipos (ORL, neuroci-
rujanos, traumatélogos, dentistas...), que en el mis-
mo acto quirdrgico, de manera simultdnea o suce-
siva, pueden resolver varias lesiones de similar
importancia.

Esto obviamente alivia el trabajo hospitalario y
reduce la carga psiquica del paciente con la acepta-
cién de una sola intervencién; pero la mayor venta-
ja en nuestra experiencia es que la actuacién uni-
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FIGS. 2.—Desplazamiento lateral de la pirémide nasal. A: A los dos meses del traumatismo. B: Después de la intervencion co-

rrectora.

taria de equipos interdisciplinarios enriquece en
ideas y mejora los resultados.

/TRATAMIENTO INMEDIATO
O TRATAMIENTO DIFERIDO? (Tabla IT)

En un paciente con un trauma facial que es
atendido en un equipo ORL pueden considerarse
tres posibilidades cronoldgicas de actuacién:

— Tratamiento inmediato: En el que la totalidad
de las lesiones, tanto de parte blandas como
esqueléticas, van a ser resueltas en una uni-
ca actuacién que tiene lugar en las primeras
horas tras el trauma facial.

— Tratamiento progresivo: En el que se aplica
una solucién inmediata para alguna de las al-
teraciones y se difieren otras actuaciones pa-
ra, sucesivamente en los siguientes dias, se-
manas o meses, completar la restauracién
morfolégica, funcional y estética del lesionado.

— Tratamiento diferido: En el que la totalidad
de las laceraciones, heridas, luxaciones y
fracturas van a mantenerse bajo observacién,

posponiéndose la actuacién quirdrgica hasta
el momento que se considere idéneo para un
empleo eficaz de la terapéutica.

Esta cuestion tiene un interés sobresaliente para
el otorrinolaringélogo de guardia, pues es él, gene-
ralmente, el que va a cargar con la responsabilidad
de introducir al enfermo en una de las tres posibili-
dades terapéuticas antedichas; conociendo ademas
que el escoger una u otra puede favorecer o perju-
dicar la evolucién de las lesiones e incidir en la po-
sible aparicién de secuelas funcionales y cosméti-
cas. Para facilitar su decisién creemos util sustan-
ciar las ventajas inherentes a cada posibilidad
cronolégica de tratamiento.

Ventajas del tratamiento inmediato

1. Se puede emplear el trayecto de las heridas
como abordaje quirdrgico.

2. Se elude el riesgo de consolidacién incorrecta
de fracturas y luxaciones.

3. Facilita la eliminacién de partes blandas
mortificadas o contaminadas y de fragmen-



TABLA II: TRATAMIENTO DEL TRAUMA FACIAL: PO-
SIBILIDADES CRONOLOGICAS
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TABLA III: EXPLORACION DE URGENCIA EN EL
TRAUMATIZADO FACIAL

— Tratamiento inmediato.
— Tratamiento progresivo.
— Tratamiento diferido.

tos d6seos inviables. De hecho, resulta un
Friedrich concomitante.

4. Permite la evacuacién de hematomas evitan-
do que puedan devenir en abscesos o empie-
mas.

5. Constituye una maniobra diagnéstica com-
plementaria valiosa para el reconocimiento
de fracturas inadvertidas, y para la localiza-
cién de cuerpos extraiios (cristales de para-
brisas, proyectiles...).

Ventajas del tratamiento diferido

1. El trabajo se realiza sobre tejidos en mejor
situacién, han cedido edemas y hematomas.

2. Permite una estrategia quirdrgica mds re-
glada y mejor orientada hacia la obtencién
de un resultado lo més perfecto posible.

3. En traumatizados complejos y graves, al dife-
rir la actuacién ORL no se interfiere en el tra-
bajo de intensivistas, neurocirujanos, trauma-
tologos...

Las opiniones sobre la decisién de ejecutar una
actuacién inmediata o diferida son tan diversas
que —en la practica— debe considerarse cada caso
individualmente.

Es indudable que es muy util una actuacién en
las dos o tres primeras horas, cuando aiin no se
han instalado edema y hematoma (HINDERER,
1972), pero las peculiaridades de recogida y eva-
cuacién del herido y los tramites de recepcién hos-
pitalaria hacen infrecuente esta posibilidad.

Se comprende también una cierta inseguridad
cuando, en las guardias hospitalarias, se enfrenta
un solo responsable ante un trauma facial comple-
jo; tendra una tendencia a «esperar al dia siguiente»
para tratar al paciente en equipo y con contraste de
opiniones. El problema se acentia por la mayor fre-
cuencia de estos traumatismos en la tarde-noche del
viernes o al comienzo de un «puente» vacacional,
con lo que el diferido puede prolongarse tres a seis
dias, y potencialmente disminuir las posibilidades
de éxito del tratamiento.

La decisién de atender inmediatamente las lesio-
nes de partes blandas y diferir el tratamiento de
las fracturas, defendida por MONTGOMERY (1971), es
opinable y desde luego no se puede considerar co-

— Anamnesis. Inspeccién. Fotografia.

— Palpacién externa. Palpacién intraoral bimanual.

— Provocacién de movilidades patolégicas.

— Estudio endoscépico ORL.

— Exdmenes complementarios. Exploracién radiolégica.

mo de aplicacién constante. El mismo autor dice,
en contraposiciéon, que una inmovilizacién inmedia-
ta de las fracturas reduce el dolor y previene la
aparicion de shock.

La atencién precoz a las partes blandas estd mds
orientada a la preservacién de sustancia, pensando
en los resultados estéticos, que a la prevencién de
la infeccién, pues es conocimiento cldsico que, a pe-
sar de la potencialidad séptica de estas lesiones
por contaminacién oral, nasal o del exterior, de he-
cho la infeccién de la herida facial es poco frecuen-
te, la erisipela es excepcional, la grangrena gaseo-
sa no se observa jamas y el tétano es rarisimo (pu-
diendo revestir, cuando se presenta, la forma
cefdlica de Rose) (LEGER, 1960). De todos modos, la
proteccién antibi6tica y antitetdnica se realiza
siempre.

EXPLORACION DEL
TRAUMATIZADO FACIAL

La exploracién de urgencia en estos pacientes
debe adaptarse, en extension y profundidad, a cada
caso concreto. En general no debe dilapidarse tiem-
po con actuaciones academicistas, pero tampoco ob-
viar las maniobras necesarias indispensables para
obtener un criterio lo méas exacto posible de la na-
turaleza del trauma y para decidir con seguridad y
exacta prelacién cronolégica los pasos terapéuticos
a seguir (tabla III).

La anamnesis es siempre util, debiendo centrar-
se el interrogatorio en las respuestas del paciente y
si no es posible en las de los testigos o acompanan-
tes. Debe preguntarse sobre la modalidas y carac-
teristicas del traumatismo, si siento dolor y dénde
se localiza éste, si ve bien o si por el contrario ha
perdido agudeza visual o percibe doble imagen, si
tiene sensacién de somnolencia, si nota insuficien-
cia respiratoria nasal o disnea... Durante el didlo-
go, ademas de conocer las itiles respuestas, nos
damos idea de si es bueno el sensorio del herido, de
si estd bien orientado en tiempo y espacio, si se in-
teresa por lo que le rodea, si articula bien las pala-
bras, etc.

La inspeccién serd rapida, pero meticulosa. Se
buscaran hematomas, edemas, equimosis palpe-
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brales y conjuntivales, deformidades faciales, exof-
talmos o enoftalmos, maloclusién dentaria, pare-
sias faciales, y con especial atencién se denotara el
aspecto y trazado de las laceraciones, heridas y
pérdidas de sustancia. La fotografia del aspecto fa-
cial previo al tratamiento es un documento utilisi-
mo en ocasiones.

La palpacién se ve obstaculizada por el edema y
dificultada por el dolor. Palparemos la piramide
nasal, apreciando la aparicién de dolor provocado,
crepitacién o movilizacién 6sea. Se tactardn cuida-
dosamente ambos rebordes orbitarios, notando si
los bordes son regulares o por el contrario aparece
algun «escalén» dseo, si existe simetria entre am-
bas érbitas, si aparece dolor. Se buscardan por pal-
pacién externa alteraciones del malar o del arco ci-
gomatico, pudiéndose encontrar desplazamientos,
crepitaciones, hundimientos, etc.

En general la palpacién tratara de reconocer: al-
teraciones en los contornos 6seos de la cara, des-
pertar dolor provocado y denotar crepitaciones de
fragmentos 6seos o de enfisemas subcutdneos pos-
traumaticos.

Las maniobras serdn con los tres primeros dedos
de la mano derecha y en ocasiones bimanuales, la
palpacién intraoral puede detectar irregularidades
6seas en las regiones alveolar, de la fosa canina o
malar. La palpacién intranasal puede proporcionar
datos sobre la situacién del séptum anterior.

La provocacién de movilidades patolégicas y la
movilizacién pasiva de una articulacién temporo-
mandibular alterada deben realizarse con precau-
cién.

Un estudio ORL completo es imprescindible. Se
prestara particular atencién a la rinoscopia ante-
rior, que mostrara las lesiones traumaticas recien-
tes, tanto en el séptum como en'el resto de la es-
tructura de las fosas. Debe pensarse siempre, in-
cluso en traumatismos aparentemente banales, en
la posibilidad de una rinolicuorrea, que sera dete-
nidamente buscada en las endoscopias.

La orofaringoscopia revelara hemorragias desde
fosas nasales o cAvum y nos mostrara el estado de
las piezas dentarias y de la cavidad oral en su con-
Jjunto.

Una otoscopia rapida hara patente un trauma
timpédnico, una otorragia o una otolicuorrea.

Estas exploraciones aportan datos suficientes
para una puesta en escena general, pero frecuente-
mente es necesario continuar el estudio para com-
pletar unos datos imprescindibles para establecer
todos los pardmetros de seguridad.

Los exdmenes complementarios necesitan habi-
tualmente un esfuerzo interdisciplinario con explo-
racién oftalmolégica (oftalmoestatometria, agudeza

visual, oftalmoscopia, tonometria, didAmetros pupi-
lares, polo anterior, motilidad extrinseca, reflejo fo-
tomotor), examen neurolégico (biisqueda de hiper-
tensién endocraneal, sensibilidad y motilidad de la
cara, nivel de conciencia, olfatometria y pares cra-
neales en general), estudio analitico, identificacién
de LCR...

La exploracién radiolégica debe efectuarse siem-
pre, aun en aquellas pequeiias fracturas de huesos
propios en las que sabemos que con radiografia no
vamos a obtener mejores datos que los logrados por
palpacién. Es convencional realizar proyecciones
simples: anteroposterior y lateral de craneo, wa-
TERS, HIRTZ y GOSSEREZ. En diagnéticos dificiles o
cuando aparecen dudas sobre un punto concreto
deben realizarse planos tomogréficos especificos,
que pueden proporcionar imégenes de interés. Una
TAC de urgencia estd justificada en ciertos casos,
por ejemplo: para dilucidar si una fractura frontal
afecta o no a la tabla posterior, para detectar inclu-
siones en la fosa crdanea anterior, para objetivar
complicaciones endocraneanas...

FRACTURAS NASALES

Las fracturas nasales constituyen un cuadro de
aparicién muy frecuente en los servicios de urgen-
cia de nuestros hospitales. Sus peculiaridades etio-
l6gicas comunes agrupan la aparicién de casos, con
una incidencia mucho mayor en los fines de sema-
na. La proporcién varén/hembra es de 3/1, concu-
rren fundamentalmente entre los diez y los cuaren-
ta anos.

En los 465 casos tratados en el Hospital Univer-
sitario de Erlangen en un periodo de seis afos la
causa fue: 34 por 100 por accidentes de trafico, 22
por 100 por accidentes de fuego, recreo o deportes;
12 por 100 en reyertas, 8 por 100 en trabajos case-
ros, 9 por 100 en accidentes industriales y 15 por
100 de origen desconocido (MASING, 1983). En la ex-
periencia de AUST (1983) también prevalecen como
causas mds frecuentes: el tréfico, el deporte, reyer-
tas y accidentes en torno al etilismo o la drogadic-
cién. En la casuistica del Hospital Universitario de
Valladolid las fracturas nasales son originadas por
motivos similares a los citados.

Al margen de las connotaciones legales y de la
necesidad de confeccionar un parte de lesiones, el
conocer la causa de la fractura nasal es un dato
fundamental en la anamnesis que va a orientar en
el diagnédstico y en la interpretaciéon de la lesién.
Asi, ante un accidente de tréfico debemos pensar
en una fractura compleja, comminuta o telescépica
y con posible inclusién de cuerpos extrafios; ante
una fractura en reyerta lo mas comtun es una late-
ralizacién de la pirdmide, etc.



TABLA IV

— La radiologia de los huesos propios.
— La mayoria de las veces ayuda poco o nada.

La exploracién del traumatizado siguiendo las
pautas indicadas anteriormente debe proporcionar
una idea clara de la situacion de la pirdmide y las
fosas nasales. La radiologia de los huesos propios
la mayoria de las veces ayuda poco o nada, pues
son muy numerosos los falsos negativos. Las pe-
quenas fracturas a menudo pasan inadvertidas en
la radiografia, y en las grandes fracturas el resto
de datos de exploracién aclara suficientemente el
cuadro. Sigue siendo valida la experiencia cldsica
de BEKER (1984), que constata hasta un 47 por 100
de errores diagnédsticos radiolégicos (tabla IV).

Aunque en general apoyamos la afirmacién de
CLAYTON Yy cols. (1986), que consideran inutil el es-
tudio radiolégico cuando el trauma es exclusiva-
mente de la pirdmide nasal, pues no aporta datos
nuevos ni ayuda a tomar una decisién terapéutica,
creemos que debe realizarse siempre un reportaje
radiolégico meticuloso en las proyecciones antes ci-
tadas: por motivos legales (AUST, 1983), por la posi-
bilidad de detectar otra fractura facial asociada y
porque no existe motivo importante para obviar es-
te estudio. La xerorradiografia puede ser 1til para
correlacionar piramide ésea, piramide cartilagino-
sa y partes blandas (SALAVERT y cols., 1982), y para
conocer algunos aspectos en el estudio de los trau-
mas infantiles (fig. 3).

ACTUACION DE URGENCIA EN
LA FRACTURA NASAL

Si nos encontramos ante un traumatismo en el
que se ha excluido toda otra posibilidad patolégica
y en el que ya no existe hemorragia, debemos to-

mar decisiones sobre el problema concreto, la frac-
tura nasal.

Seguiremos el orden cldsico de tratamiento de
las fracturas:

1. Primeros cuidados.
2. Reduccién de la fractura.

3. Inmovilizacién de los fragmentos (FORGUE,
1928).

En los primeros cuidados consideraremos las le-
siones de las partes blandas, generalmente heri-
das, que cuando coexisten con una fractura la con-
vierten en fractura abierta, con exposicién al exte-
rior de los fragmentos 6seos (fig. 4).

En este caso deben tratarse primero las partes
blandas, resecando todos los tejidos mortificados
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FIG. 3.—Aunque la radiografia ayuda poco en el diagnostico,

debe realizarse siempre por los motivos expuestos en el texto.

Fractura de los huesos propios y de la apdfisis ascendente del
maxilar superior.

que no tengan posibilidad de supervivencia (FRIE-
DRICH, 1898), pero deben conservarse todas las por-
ciones cutdneas posibles, aun las de vitalidad du-
dosa, pues una resecciéon excesiva compromete el
resultado funcional y estético. Debe lavarse bien la
herida con suero fisiolégico para arrastrar peque-
fios cuerpos extrafios que alterarian la calidad de
la cicatrizacidn.

Antes de efectuar ninguna accién de cierre debe
aprovecharse el trayecto de la herida para realizar
a su través las maniobras necesarias para la repo-
sicién de los fragmentos a cielo abierto y, si es pre-
ciso, la inmovilizacién por sutura con hilo de acero.
La extraccién de cuerpos extrafos (proyectiles,
fragmentos de cristal de parabrisas, trozos de pie-
dra o madera) debe asegurarse antes de cerrar la
herida.

Cuando se ha sacado todo el partido posible a la
solucién de continuidad de las partes blandas se
procede a suturar por planos, convirtiendo la frac-
tura abierta en cerrada.

Las fracturas nasales, salvo pequeias fisuras
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FIG. 4. —Fractura abierta de los huesos propios.

que pasan inadvertidas, suelen mostrar desplaza-
miento de uno o mas fragmentos de los huesos pro-
pios, y en ocasiones del esqueleto del séptum nasi.
La reduccién de la fractura debe lograr el restable-
cimiento de los fragmentos a su posicién normal.

Con la inmovilizacién de los fragmentos debemos
conseguir que la correcta aproximacién lograda se
mantenga hasta que la cicatrizacién ésea sea per-
fecta.

Discutidas ya las posibilidades de eleccién de
tratamiento inmediato o tratamiento diferido y de-
cidiéndonos siempre que sea posible por el trata-
miento inmediato, la disyuntiva del otorrinolarin-
goblogo de urgencia es: reduccién manual o reduc-
cién quirudrgica a cielo abierto.

Las opiniones y los habitos difieren de uno a otro
extremo. En la metddica de MASING (1983) tratan
un 96 por 100 de los traumas nasales mediante ci-
rugia abierta (inmediata o diferida), realizando re-
duccién manual en sélo un 4 por 100 de los casos,
siempre actuando lo mas precozmente posible.

MURRAY y cols. (1984) analizan pros y contras en
la consideracién de reduccién cerrada o abierta en
las fracturas nasales. MONTGOMERY (1971) e ILLUM
(1986) realizan habitualmente reduccién cerrada

por manipulacién apoyada en férceps de Walsham
para huesos propios o de Ashe para el séptum,
mientras que la reduccién abierta la efectian en
pocos y bien seleccionados casos. También prefie-
ren la reduccién por manipulacién DICKSON y cols.
(1986), que la realizan tras anestesia general por
intubacién, y EL-KHOLY (1989), que la efectia con
un procedimiento de anestesia tépica personal.

En nuestro criterio la reduccién debe intentarse
primero por manipulaciéon combinada —externa y
desde las fosas nasales—, utilizando la presién
moldeadora de nuestros dedos, los férceps citados y
una espdtula potente y roma que permita apalan-
car fragmentos hacia afuera desde el interior de las
fosas.

Sé6lo cuando esta accién no logra el resultado
apetecido o cuando no se consiguen mantener in-
méviles los fragmentos reducidos, realizaremos la
maniobra a cielo abierto.

En la reduccién de fragmentos por manipulacién,
la presién manual o instrumental que se ejerce pa-
ra colocar las desviaciones debe aplicarse en senti-
do opuesto al de la fuerza que originé la fractura.
Los mas faciles de reducir son los hundimientos la-
terales y las lateralizaciones completas, producidos
por una fuerza lateral y oblicua; la reduccién se lo-
gra por presién manual desde el lado convexo, has-
ta conseguir colocar la piramide en la linea media,
y con apalancamiento de dentro a fuera (con for-
ceps o espatula) en caso de hundimiento de un
fragmento.

Las fracturas producidas por una fuerza antero-
posterior mostraran, si existié la energia suficien-
te, un hundimiento de la pirdmide 6sea. Depen-
diendo del punto en que se ejerza la fuerza y de la
morfologia de la pirdmide ocurrird: una fractura en
libro abierto (los fragmentos hundidos se apoyan
en la cara externa del maxilar) o una fractura te-
lescépica (los fragmentos penetran en la fosa na-
sal). La reduccién, en estos casos, se logra ejercien-
do una fuerza posteroanterior desde el interior de
las fosas, aplicando la energia por presién instru-
mental sobre la cara endonasal de los huesos pro-
pios. Recuperada la pirdmide de su hundimiento,
en la fractura en libro abierto se reducira el eje
transversal a nivel del borde posterior de los hue-
SOS propios por presion bimanual; en la fractura te-
lescépica ensanchara este eje hasta lograr que los
fragmentos dseos vuelvan a apoyar sobre las apéfi-
sis ascendentes del maxilar superior (fig. 5).

En nuestra experiencia es una axioma que la
fractura nasal con fragmentos grandes y en escaso
numero se reduce bien y facilmente por manipula-
cidn, mientras que una fractura con numerosos pe-
quenos fragmentos implicara una reduccién dificil
(fig. 6).



FIGS. 5.—A: Una fuerza lateral produce una lateralizacién de
la pirdmide nasal. B: Una fuerza anteroposterior, si tiene la
energia suficiente, produce un hundimiento de la pirdamide,
frecuentemente en «libro abierto». C: La fuerza anteroposterior
puede introducir telescopicamente los fragmentos en el interior
de las fosas nasales. Situaciones combinadas son frecuentes.

La inmovilizacién la realizamos habitualmente
por contencién combinada externa e interna. La
contencién externa puede realizarse con férula de
yeso o con placa de metal maleable, es frecuente
que se deba reponer a los tres dias, pues al ceder el
edema no realiza la accién deseada; se mantiene de
ocho a doce dias. La contencién interna debe efec-
tuarse siempre en primer lugar, nosotros utiliza-
mos habitualmente tira de gasa de 1 6 2 cm., muy
impregnada en vaselina; cuando hemos utilizado
moldes de silastic segin técnica de WADLEY (1979)
no encontramos ventajas notables y si una farrago-
sa colocacién y retirada. Es importante no conside-
rar la contencién interna como un taponamiento
nasal, su utilidad estriba en soportar unos frag-
mentos recolocados, pero inestables, consiguiendo
su permanencia en el lugar deseado. Se mantendra
de dos a cinco dias, segiin las caracteristicas de la
fractura y la tolerancia del paciente; es 1util una
proteccién antibidtica durante su permanencia en
las fosas nasales.

Sélo realizamos correccién e inmovilizacién por
cirugia a campo abierto cuando fracasan claramen-
te las maniobras que acabamos de describir.

En caso de heridas amplias en la piel nasal y ad-

Urgencias en otorrinolaringologia 147

FIG. 6.—La fractura de multiples fragmentos resulta dificil de
reducir por la inestabilidad que presupone.

yacente, con fractura abierta, la actuacién quirur-
gica esta casi siempre indicada, por la facilidad que
reporta el abordaje por la lesién. En los casos mas
frecuentes, sin solucién de continuidad en la piel,
cuando se actia con abordajes quirurgicos, segui-
mos en general las pautas de COTTLE (1948) para
septorrinoplastia, ejecutando tinicamente los tiem-
pos necesarios a la demanda de las lesiones exis-
tentes.

Si decidimos tratamiento quirdrgico, estamos de
acuerdo con MASING (1983) en que debe efectuarse
lo més pronto posible, aunque es también muy
clerto que si se esperan uno o dos dias los tejidos
muestran mejor situacién operatoria (AUST, 1983).
En casos concretos puede considerarse la utiliza-
cién de suturas metslicas o placas de CHAMPY
(1984) para asegurar la uni6n ésea.

EL TABIQUE NASAL EN LOS
TRAUMATISMOS FACIALES

El papel del séptum nasi en estos traumatismos
es esencial: por su notable incidencia en la concep-
ci6én de la reduccién de la fractura, y por ser causa
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FIG. 7.—Fractura conminuta de la piramide, que coexistia con
una gran fractura del séptum nast.

frecuente de secuelas funcionales respiratorias
postraumaticas.

Efectivamente, las fracturas amplias con desvia-
cién de fragmentos, que movilizan la piramide (la-
teralizaciones, aperturas en libro, telescopages...)
ocurren por participacion septal, resultando im-
prescindible para que la reduccién sea estable la
reposicion del tabique en su funcién de arbotante o
soporte central de la piramide nasal (fig. 7).

Una fractura con lateralizacién de la piramide
supone siempre una angulaciéon, una curvatura,
una luxacién o una fractura en C de MURRAY (1984)
en el tabique nasal. Una fractura producida por
una fuerza de direccién anteroposterior, en libro
abierto o con introduccién telescépica de fragmen-
tos, presupone siempre una fractura y/o luxacién
en el esqueleto del séptum, con sumacién o parale-
lismo de sus fragmentos.

Se puede afirmar que, sobre todo en fracturas
amplias, serd imposible una buena reduccién de la
piramide sin una reparaciér. por manipulacién
simple o por cirugia a Lravés de tuneles, de la es-
tructura del séptum nasi, al ser este pilar impres-
cindible para mantener la estdtica del conjunto.

FIG. 8.—Grave aplanamiento postraumadtico de la pirdmide
osea.

Si la reparacién del esqueleto septal se efectia
por abordajes quirurgicos (de dos, tres o cuatro tu-
neles), debe tenerse en cuenta que la actuacién en
tejidos mortificados por el traumatismo predispone
a los desgarros mucopericondrales y a las pérdidas
de sustancia en partes blandas; debiéndose respe-
tar todo el componente osteocartilaginoso posible
para evitar secuelas y comunicaciones entre ambas
fosas. Si existen desgarros traumdticos mucoperi-
condrales, deben utilizarse como abordaje quirirgi-
co, evitdndose otros trazos de incision que realiza-
riamos en la cirugia convencional.

LA FRACTURA NASAL EN EL NINO.
TRATAMIENTO DE URGENCIA Y
CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

Desde el momento del parto hasta la muerte, los
traumas nasales son lesiones frecuentemente sufri-
das por el hombre (BARADA, 1983). Estos traumatis-
mos cuando se presentan antes de los quince afios
de edad, y fundamentalmente si ocurren en las
cdades mas tempranas, adquieren gran notorie-
dad, pues al incidir antes de completarse el creci-
miento motivan cambios importantes en el desa-
rrollo de la nariz y de la cara en general.
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FIG. 9.—Hundimiento del dorso nasal como secuela de una
fractura en «libro abierton.

El trastorno del crecimiento de la cara puede
ocurrir porque la insuficiencia respiratoria nasal
mantenida como secuela postraumatica disturbe el
desarrollo facial (GRAY, 1972); pero también por al-
teracién traumatica directa de los centros de creci-
miento facial, y muy esencialmente de los del sép-
tum nasi (TUCKER, 1984).

MASING (1983) piensa —y parece un hecho 1é6gi-
co— que las malformaciones nasales, en general,
son debidas mds frecuentemente a traumatismos
que a factores hereditarios. ;Cémo interpretar en-
tonces el que muchos sujetos con importantes alte-
raciones estructurales nasales no refieran en la
anamnesis un antecedente traumaético? Los auto-
res que han estudiado las lesiones nasales en el re-
cién nacido las relatan como de notable frecuencia,
tanto en partos «dificiles» como en otros clasifica-
dos de «<normales» (GRAY, 1974; STOCKSTED, 1979).

Nosotros hemos encontrado mas deformidades
craneofaciales y especificamente nasales en el neo-
nato, en los partos por via natural que en las cesa-
reas.

El trauma nasal pasa frecuentemente inadverti-
do en el recién nacido y en el nifio pequeno por ne-

Urgencias en otorrinolaringologia 149

FIG. 10.—Alteracion postraumdtica del dngulo naso-labial con
retraccion de la columela.

gligencia o por desconocimiento del cuadro, no
diagnosticAndose hasta la aparicién de complica-
ciones (OLSEN y cols., 1980), o incluso no relacio-
ndandose unas alteraciones cosméticas o funciona-
les con un trauma ocurrido anos antes.

En la infancia la exploracién del traumatismo fa-
cial es claramente mas dificil:

1. Por falta de colaboracién del nifio, asustado
y dolorido.

2. Por las peculiaridades anatémicas de la na-
riz infantil.

3. Porque las lesiones pueden ser aparente-
mente insignificantes, con dificil evaluacién
de su importancia.

La hinchazén masiva dificulta el diagnéstico.

5. Porque pueden predominar otros dafos con
desatencion relativa de los nasales.

6. Puede desarrollarse tardiamente un hemato-
ma submucoso.

7. En el nifo la radiologia orienta ain menos
que en el adulto.
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FIG. 11.—Deformidad postraumdtica de las narinas.

Estas pecualiaridades, que nosotros considera-
mos que caracterizan el trauma facial del nifio —y
otras que expone— llevan a PIRSIG (1983) a indivi-
dualizar los aspectos clinicos de las fracturas de la
nariz ocurridas en los periodos de crecimiento, se-
parando el cuadro similar del adulto.

Resefiada ya la importancia de la cronologia en
la fractura nasal, por considerarla fundamental en

frontal (accidente de automovil).

FIG. 12.—Fractura de la pared anterior y posterior del seno

FIG. 13.—Fractura del seno frontal con participacién orbita-
ria.

la aparicién de unas malformaciones y secuelas
que después referiremos brevemente, y relatadas
las peculiaridades de la exploracién en las edades
infantiles, vamos a comentar el tratamiento de ur-
gencia en estos casos, inclinandonos habitualmente
por una resolucién inmediata de las lesiones, de-
jando para una atencién diferida exclusivamente
los fracasos del primer hecho terapéutico.

FIG. 14 —Fractura del malar, que se inserta dentro del seno
maxilar y de la orbita.



FIG. 15.—Pequenias incisiones para la reduccién de una frac-
tura de malar. En ocasiones deben combinarse dos abordajes.

La reduccién cerrada por manipulacién, previa
anestesia general, es la sistemdtica que nosotros
utilizamos y la que se recomienda en la mayoria
de las publicaciones (STUCKER y cols., 1984; PECK y
cols., 1981; McGRAW y cols., 1990). No olvidando
nunca la exploracién endonasal y la evacuacién de
hematomas si los hubiera (GIL y POCH, 1976).

Aunque algunos autores defienden la no apari-
cién de efectos adversos sobre los centros de creci-
miento naso-facial tras una septorrinoplastia en
nifios (PECK y cols., 1981), creemos que éstos no se
pueden descartar, por lo que la indicacién de inter-

N\

FIG. 16.—Fractura «blow-out», con penetracién de contenido
orbitario en el seno maxilar.
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FIG. 17.—Nariz aplastada («the smashed nose»). Hundimiento

telescopico de la pirdmide nasal en el interior de las fosas,

fractura etmoidal conminuta bilateral, fractura de las apdfisis

ascendentes del maxilar superior, fractura de la pared poste-
rior del seno maxilar derecho.

vencién en el nifo debe ir amparada por la seguri-
dad de que el abstencionismo proporcionaria mayo-
res secuelas funcionales y cosméticas que las po-
tenciales de la operacién.

FIG. 18—En las fracturas mediofaciales los compromisos vi-
tales y de las funciones principales deben tener tratamiento in-
mediato.
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FIG. 19.—Fractura Le Fort I, separa el plano

palatodentario del resto de la cara.

En suma, teniendo en cuenta que cuanto mas pe-
queiio es el nifio es méas facil que el tratamiento
conservador tenga éxito, por la capacidad de remo-
delacién del esqueleto facial infantil (McGRAW,
1990) y por la facilidad de cicatrizacién ésea y de
partes blandas en las primeras edades, hay que ser
prudente y parco en la indicacién de cirugia de ur-
gencia en estos casos (PECK y cols., 1981). Pero
aunque la reduccién cerrada es lo usual en la ma-
yoria de estos traumatismos, una reduccion abierta
muy conservadora, con osteotomias con escoplo de
2 mm., puede emplearse en los nifios en que se pre-
vea el fracaso con la reduccién por manipulacién
(STUCKER Yy cols., 1984).

En nuestra experiencia cuentan dos casos de re-
duccién quirdrgica abierta de urgencia en nifios.
En una fractura abierta de huesos propios con
aplanamiento del dorso, por un golpe de columpio
en un nifio de nueve afios, utilizamos para la re-
duccién el trazado de la herida y unos abordajes
gingivolabiales bilaterales. En una fractura nasal
por accidente de automévil en una nifia de siete
anos, en la que se requirié el tratamiento «de ur-
gencia» a los cuatro dias del trauma, existia fractu-
ra de huesos propios con fractura y empiema del
séptum; se realiz6 abordaje hemitransfixiante con
reseccion del esqueleto septal mortificado y trasla-
cién hacia adelante de una porcién ésea de la 14mi-
na vertical del etmoides, en una técnica similar a
la realizada por OLSEN y cols. (1980). En ambos ca-
sos, tras una observacién de cuatro y dos afios, res-
pectivamente, el resultado ha sido claramente sa-
tisfactorio.

Consideramos que la fractura nasal en el nifio es
mas a tener en cuenta tanto mads precoz es la edad
del que la padece, principalmente porque cuanto

mads pequeno sea el nino tiene mas posibilidades de
que su lesién sea mal diagnosticada y peor tratada.
Sin embargo, con una actuacién correcta, las secue-
las postraumadticas son similares, cuantitativa y
cualitativamente, en los grupos de edad de uno a
cinco afios, de seis a once afios y de doce a dieciséis
afios (segun los seguimientos de GRYMER y cols.,
1985).

Es de hecho cldasicamente establecido que los
traumatismos nasales en la infancia crean altera-
ciones morfolégicas que se denotan en la edad
adulta. Recientemente GREYMER y cols. (1985) exa-
minan 57 pacientes con trauma nasal conocido,
ocurrido entre los cero y dieciséis afnos, y los com-
paran con 50 sujetos control sin antecedentes de
trauma; en los fracturados en la infancia aparecen,
con sobresaliente mayor frecuencia: desviaciones
de la pirdmide dsea o cartilaginosa, nariz en silla
de montar, protrusiones del dorso, deformaciones
en la zona de la espina nasal anterior y desviacio-
nes del tabique (fig. 8).

En nuestra experiencia las secuelas morfolégicas
—frecuentemente acompanadas de trastornos fun-
cionales— que aparecen en los sujetos con fractu-
ras nasales de la infancia, en casos en que se ha
podido establecer en cierta seguridad una relacién
causa-efecto, son:

1. Lateralizacién, hundimiento o protrusién del
dorso nasal (fig. 9).

2. Cambios en el interior de las fosas: malfor-
maciones del tabique nasal, deformaciones
del borde caudal del cartilago superior.

3. Alteraciones del angulo naso-labial (fig. 10).
4. Ensanchamientos de la base nasal.



5. Asimetrias y cambios en la forma de las na-
rinas (fig. 11).

6. Aplastamiento o deformacién de la punta
nasal.

7. Retraccion, lateralizacién o protrusién de la
columela.

TRAUMATISMOS DEL FRONTAL

Los traumatismos de la regién frontal tienen in-
terés en la ORL de urgencia cuando cursan con
fracturas del seno frontal, alteraciones del ducto
frontonasal, fracturas de la zona de la glabela y la
espina nasal (generalmente en relacién con fractu-
ras de la piramide), fracturas que afectan al rebor-
de orbitario y la articulacién frontomalar (fractu-
ras de la arcada orbitaria o de la apdfisis orbitaria
externa) o fracturas de localizacién frontoetmoidal
en la fosa crianea anterior (escotadura etmoidal y
su periferia).

Las mds frecuentes e interesantes son las fractu-
ras del seno frontal; se calcula que entre un 5 y un
10 por 100 (MAY y cols., 1977) de la totalidad de las
fracturas faciales involucran a estas cavidades.
Son motivadas casi siempre por agresién o asalto
con objeto contundente (48 por 100), o por acciden-
te de trafico (40 por 100), completan las posibilida-
des etiolégicas el deporte y otros accidentes (12 por
100) (SHOCKLEY y cols., 1988) (fig. 12).

Las fracturas de los senos frontales pueden afec-
tar exclusivamente a la pared anterior (67 por
100), sélo a la pared posterior (5 por 100) o a am-
bas (28 por 100) (SHOCKLEY y cols., 1988). Si la frac-

FIG. 20.—Fractura Le Fort II, separa el bloque
maxilar del resto de la cara.
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tura es abierta, las posibilidades de complicaciones
sépticas, sinusales o endocraneanas, son notorias.
La afectacién del ducto frontonasal es frecuente,
MAY y OGURA (1970) observan participacién ductal
en 20 de las 21 fracturas frontales de su casuistica;
el aislamiento del seno originado por la obstruccién
del ducto puede conducir a la formacién de muco o
pioceles.

En las fracturas frontales o frontoetmoidales de-
be pensarse siempre en la posible existencia de
una fistula de LCR, de dificil localizacién en el
trauma reciente.

En la interpretacién inicial de una fractura del
seno frontal debemos despistar también eventuales
alteraciones de la visién o de la funcién oculomoto-
ra, y la posible inclusién de fragmentos 6seos o
cuerpos extrafios en las zonas de lesién o en el teji-
do cerebral (ADKINS, 1979; LANCER, 1982) (fig. 13).

Las dificultades que la variable anatomia del se-
no frontal, las alteraciones de las partes blandas y
el hemosinus afiaden al estudio radiolégico, apoyan
la decisién, frecuente, de exploracién quirirgica in-
mediata de la herida; OPPENHEIMER y cols. (1970)
intervienen sin dilacién la totalidad de las fractu-
ras del seno frontal.

El TAC proporciona buenas imégenes (ADKINS y
cols., 1979), connotando las lineas de fractura y
mostrando los cuerpos extrafios (LANCER y cols.,
1982), pero no siempre informa de la situacién del
ducto frontonasal (STANLEY y cols., 1987), que en
nuestra opinién sélo puede explorarse con perfec-
cién y completa seguridad por abordaje quiriurgico
del seno.

En general, tenemos el criterio de que, salvo las
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fracturas moderadas y sin desviacién de fragmen-
tos, todas las fracturas de los senos frontales tie-
nen indicacién de tratamiento quirirgico, concor-
dando _en ello con lo expuesto por MONTGOMERY
(1971) y SUAREZ (1980). Se le plantea al ORL de
guardia la indicacién de una actuacién inmediata
de urgencia o la decisién de diferir la cirugia.

La cirugia urgente debe indicarse siempre en ca-
so de fractura abierta, aprovechando la herida de
las partes blandas como abordaje quirirgico (WHI-
TED y cols., 1979). Las fracturas cerradas de la pa-
red anterior pueden diferirse de dos a cuatro dias.
Las fracturas de la pared posterior deben tratarse
de inmediato, llegando al seno por abordaje osteo-
plastico.

La necesidad de cirugia no diferida en estas frac-
turas de la pared posterior viene indicada por la
frecuencia y gravedad de las complicaciones inme-
diatas, con aparicién de neumoencéfalo en el 43
por 100 de los casos y de fistula de LCR con rinoli-
cuorrea o salida a través de la herida en el 36 por
100 (SHOCKLEY y cols., 1988).

En la revisién de 72 fracturas frontales realizada
por WALLIS (1988) el cerebro era visible por la frac-
tura abierta en un 13 por 100 de los casos, un 66
por 100 de los pacientes mostraba otra u otras
(hasta siete) fracturas faciales.

En las fracturas de la pared posterior del seno
frontal, una vez abordado éste ampliamente y co-
nocida bien la extensién y caracteristicas de la le-
sién, debe tomarse la decision de restauracién de la
pared posterior, cranializacién del seno frontal con
obstruccién del ducto fronto-nasal (GIL-CARCEDO,
1987) u obliteracién del seno. En general, la oblite-
racién serd la técnica de eleccién.

FIG. 21.—Fractura Le Fort III, auténtica
disyuncion craneofacial.

En la obliteracién del seno fracturado, maniobra
frecuentemente necesaria en el tratamiento inme-
diato para la reconstruccién de fracturas importan-
tes del seno frontal, sea cual sea su localizacién y
caracteristicas, nosotros hemos utilizado grasa,
animados por los buenos resultados publicados (LA-
RRABEE y cols., 1980) y por la f4cil obtencién del
material. Otras posibilidades de producir la exclu-
sién del seno es obliterar utilizando fascia lata y
grasa, o con fascia lata y misculo, con hueso es-
ponjoso (DEBAIN y cols., 1974).

FRACTURAS DEL MALAR

Las fracturas del malar deben ser bien conocidas
por el otorrinolaringélogo de guardia, pues es muy
util actuar sobre ellas en las doce primeras horas,
aprovechando —si existe— la herida como aborda-
je para la reduccién. El tratamiento puede también
diferirse y se movilizan bien los fragmentos hasta
el decimoquinto dia, con la ventaja de que ya no
existe el escollo del edema y hematoma. Después
de la segunda semana la reduccién resulta muy di-
ficil (BOURGET y cols., 1973).

El diagnéstico se logra por los datos de la inspec-
¢ién, que muestra un hematoma laterofacial con
asimetria de la cara. La palpacién —externa e in-
traoral— de la region malar denota las deformida-
des 6seas y las movilizaciones anormales. La com-
probacién de la motilidad y de la estética ocular a
veces es dificil, obstaculizada por el edema y hema-
toma palpebral. La funcién de la articulacién tem-
poromandibular aparece siempre afecta en estas
fracturas, en mayor o menor grado.



FIG. 22.—En fracturas faciales brutales las lineas fracturarias
son imprevisibles, hasta llegar a lesiones conminutas con des-
truccion de todo el esqueleto facial.

Las radiografias en proyeccién anteroposterior y
lateral de craneo, HIRTZ y BLONDEAU, muestran el
cuerpo del malar y el arco cigomatico, permitiendo
clasificar las fracturas segin la imagen radiol6gica
con la metddica de KNIGHT y NORTH (1961).

En estas fracturas las modalidades anatomopa-
tolégicas pueden ser muy variadas, debiendo cono-
cerse sus diversos tipos, cldsicamente expuestos
por ROWE y KILLEY (1968) y modificadas por YASINA-
WA (1973).

Ademds de las complicaciones estéticas de las
fracturas cigomadticas (hundimiento del pémulo,
descenso del canto externo del ojo), las alteraciones
funcionales masticatorias (infrecuentes) o las neu-
rolégicas (afectacién del infraorbitario por despla-
zamientos internos), son las complicaciones oftal-
molégicas —con una frecuencia de aparicién de 24
por 100— las que hacen imprescindible un trata-
miento quirdrgico de urgencia. Las alteraciones de
la estdtica o dindmica ocular, y sobre todo las lesio-
nes del nervio 6ptico o las perforaciones del globo,
obligan a tomar decisiones quirurgicas inmediatas
(fig. 14).

En la reduccién de las fracturas del cuerpo del
malar puede ser util la actuacién desde el interior
de la boca o incluso desde la cavidad del seno maxi-
lar. Estas maniobras pueden combinarse con pre-
siones o tracciones con gancho de Ginestet a través
de pequeiias incisiones palpebrales inferiores o la-
terofaciales (fig. 15).

Maniobras especificas de reduccién desde el sur-
co gingivolabial (método de Keen), a través de la
fascia del musculo temporal (método de Gillies),
desde una ventana nasoantral (método de Shea) o
por un abordaje a lo Caldwell Luc (método de Loth-
rop), son meticulosamente relatadas por MONTGO-
MERY (1972) en Symposium on trauma in Otolaryn-
gology.
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Si tras la reduccién la fractura queda en situa-
cién inestable, la inmovilizacién se logra por osteo-
sintesis con hilo de acero, que alinears los frag-
mentos logrando un contorno regular del reborde
orbitario en su zona inferoexterna, y un perfil simi-
lar al contralateral en la periferia del pémulo.

Un moldeado por relleno del seno maxilar con
gasa yodoférmica puede colaborar en la inmoviliza-
cién de la fractura; la gasa se retira a las dos sema-
nas a través de un abordaje gingivolabial minimo
realizado con anestesia local.

Fracturas complejas frontomalares pueden in-
movilizarse mediante placas de tantalio fijadas a
la glabela y con extensién hacia ambos malares
(WULSTEIN y BAUMANN, 1979).

FRACTURAS DEL MAXILAR SUPERIOR

Las fracturas de la apdéfisis ascendente del maxi-
lar superior acompanan en ocasiones a las grandes
fracturas de la piramide nasal; sus fragmentos
pueden sufrir las mismas vicisitudes que los hue-
sos propios: lateralizaciones, telescopajes, fractu-
ras en libro abierto y, frecuentemente, hundimien-
tos en fracturas conminutas de la zona.

Una fuerza anteroposterior intensa y que golpea
concretamente el marco orbitario puede fracturar
por presién intraorbitaria el suelo de esta cavidad,
con penetracién de los fragmentos éseos y del con-
tenido de la 6rbita dentro del seno maxilar. Si se
hernia dentro del antro una cantidad considerable
de grasa orbitaria aparece un enoftalmos, tipico de
estas fracturas blow-out (fig. 16).

Ante un tratamiento con un enoftalmos verdade-
ro sospecharemos una fractura del suelo de la 6rbi-
ta, que debe confirmarse por radiologia ordenando
las proyecciones especificas de MAHONEY (1982) o
de FUEGER y MILAUSKAS (1970). E1 TAC puede re-
sultar muy til, pues informa no sélo de los despla-
zamientos esqueléticos, sino también de la situa-
cién de las partes blandas.

El enoftalmos o retropulsién del globo ocular ha-
cia el inferior de la érbita es en muchos casos mas
ilusorio que real, el edema en parpados, mejilla y
regi6n frontal puede dar la sensacién de que el glo-
bo estd hundido en la érbita, cuando la realidad es
que es el tejido periorbitario es el que se ha despla-
zado hacia delante (MUNOA, 1984).

Las fracturas blow-out son de concepcién clasica,
fueron denominadas «enoftalmos traumético» por
LANG en 1889. Su mecanismo patogénico se conoce
bien desde los estudios de CONVERSE (1957), confir-
mandose con los experimentos en caddver de SMITH
¥y REGAN (1957), modificados por FUJINO y MAKINO
(1980) y AUSTERMANN (1983).
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FIGS. 23.—Fracturas abiertas de la cara con destruccion mandibular (A). Reconstruccion de las partes blandas (B). Herida por
arma de fuego

La reparacién quirirgica de estas fracturas es
imprescindible para preservar el aspecto estético y
para resolver la diplopia. En la reduccion, si se tra-
ta de fracturas importantes con gran descenso del
contenido orbitario, deben reintroducirse los teji-
dos dentro de la 6rbita impulsdndolos desde el seno
maxilar. La contencién se logra colocando una la-
mina de soporte en el suelo de la 6rbita por debajo
del periostio, abordando por una incisién palpebral
inferior. Esta ldmina se ha realizado con distintos
materiales; el metilmetacrilato (BALLEN, 1964) no
es muy aconsejable, pues reacciona con facilidad
con los tejidos de vecindad; el silastic (MAURIELLO y
cols., 1987) puede producir dacriocistitis por movi-
lizacién del implante, con teflén POLLEY y cols.
(1987), obtienen buenos resultados en estudios de
series amplias; la utilizacién de gelfilm (MATHOG,
1983) se muestra muy 1itil en pequefios defectos;
SCAPINI y MATHOG (1989) utilizan Marles®.

Otras lineas de fractura originadas por mecanis-
mo blow-out pueden afectar la lamina papirdcea o
a otras zonas orbitarias, pasando inadvertidas al
no alterar tan notablemente la estatica del globo
ocular.

Menos conocida y muy poco frecuente es la frac-

tura blow-in, con introduccién de fragmentos del
techo del seno maxilar en la érbita tras un trauma
que produce hiperpresién en el antro (DINGMAN y
NATVIG, 1964).

Diversas fracturas del maxilar superior apa-
recen con frecuencia en los traumatismos comple-
jos de la cara —que veremos someramente mas
adelante—, pero son raras de manera aislada. Se
cita, como zona especialmente fragil, la linea de la
cara orbitaria del maxilar superior, cuyo trayecto
coincide con el recorrido del conducto infraorbita-
rio, las fracturas del reborde orbitario pueden ex-
tenderse linealmente por este camino.

FRACTURAS NASOETMOIDOMAXILARES

Los impactos muy poderosos sobre la piramide
nasal hacen que la energia traumatizante sobrepa-
se ampliamente los limites de resistencia de su es-
queleto osteocartilaginoso, continuando su accién
sobre las estructuras adyacentes; esto da lugar a
que, ademds de fracturas multifragmentarias de
los huesos propios, aparezcan lineas de fractura en
las apdéfisis ascendentes del maxilar superior, en



diversas zonas etmoidales (ldmina vertical, celdas
etmoidales, lamina cribosa) y en la espina nasal
del frontal, produciendo lo que los americanos de-
nominan «the smashed nose» (nariz aplastada),
porque aparece ésta con un aparatoso aplanamien-
to sobre el plano anterior de la cara (fig. 17).

Ademas del caracteristico trastorno estructural,
en estos casos es muy probable la aparicién de una
fistula de LCR por afectacién de la cribosa, o la
presentacién de alteraciones traumaticas del apa-
rato lacrimonasal.

La entidad cuantitativa y cualitativa de estas
fracturas estd en relacién con la intensidad del im-
pacto causal, McINDOE (1941) sintetiza estas lesio-
nes concretdandolas en tres grados.

Un primer grado, producido por impacto modera-
do, afecta a la piramide ésea (incluidas las apoéfisis
ascendentes), con aplastamiento en libro abierto o
con inclusién telescépica de fragmentos en las fo-
sas nasales. Es frecuente la lesion del aparato la-
crimonasal y les alteraciones de la estdtica de los
cantos internos en ambos 0jos.

Cuando la energia traumatizante es de mayor
intensidad ocurre un segundo grado, en el que la li-
nea de fractura supera los huesos propios y las
apéfisis ascendentes alcanzan la pared interna de
ambas orbitas, pudiendo llegar a la hendidura es-
fenoidal o adquirir otros trazados secundarios.

En tercer grado, el choque traumatico es tan vio-
lento que supera la capacidad de resistencia de la
zona piramide-glabela-arcada orbitaria frontal, ori-
ginando fracturas en el suelo de la fosa crénea an-
terior. En estos casos la aparicién de licuorrea por
fosas nasales o por el trayecto de la herida es alta-
mente probable.

La reduccién inmovilizacién no es facil en estos
casos. MONTGOMERY (1971) propone como mejor mé-
todo la reduccién de la fractura por elevacién ins-
trumental endonasal y moldeado manual externo,
y la inmovilizacién por taponamiento con gasa
combinado con contencién externa efectuada por
placas lateronasales bilaterales sujetas con un
punto de hilo de acero que atraviesa la pirdmide
(las placas estan compuestas de dos capas, una de
silicona, en contacto con la piel, y otra de plomo).
El taponamiento lo mantiene cinco dias; la inmovi-
lizacion externa, diez.

FRACTURAS MEDIOFACIALES

Vamos a tratar las grandes fracturas de la cara
de manera sucinta, pues la actuacién de urgencia
del otorrinolaringélogo se limitard, habitualmente,
a practicar los postulados referidos en la primera
parte de este capitulo: asegurar una via respirato-
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ria, cohibir las hemorragias, evitar el shock, etc.
Quedando generalmente dos a cuatro dias de dife-
rido hasta el tratamiento definitivo de las fractu-
ras (fijaciones intermaxilares, suturas éseas con
hilo de acero, inmovilizacién con miniplacas, fija-
cién por aparatos), lo que permite un més perfecto
estudio y planteamiento de la estrategia terapéuti-
ca, lograndose también en este lapso de tiempo una
mejor situacién de los tejidos perilesionales. Sélo
exigirian tratamiento inmediato los compromisos
de funciones principales por: afectaciones graves
del globo ocular, fracturas abiertas, inclusién endo-
craneana de fragmentos... (fig. 18).

Después de casi un siglo desde su exposicién, los
esquemas presentados por LE FORT (1900) en el
XIIT Congreso Internacional de Medicina de Paris,
publicados en 1901, siguen en perfecta vigencia. Su
clasificacién de las fracturas de la cara se basa en
un estudio experimental realizado en cabezas de
cadaver, que comprueba la frecuente coincidencia
de los trazados de las fracturas con unas lineas dé-
biles preestablecidas. Recientemente STURLA y cols.
(1980) vuelven a reproducir experimentalmente los
mecanismos patogenéticos de las fracturas de la
cara.

Aunque creemos util la clasificacién de LE FORT
como punto tedrico de partida, en la préctica la
muy diversa y frecuentemente brutal energia cau-
sal, la dispar morfologia del objeto traumatizante,
la estructura anatémica del lugar del impacto y la
direccién en que ejerce la fuerza, hace que en oca-
siones las fracturas no sigan —o no lo hagan en su
totalidad— las lineas débiles de estos esquemas
biomecanicos experimentales.

La linea de Le Fort I muestra un trayecto que
discurre horizontalmente a través del maxilar su-
perior, separando la arcada dentaria superior, el
suelo de los senos maxilares y el paladar duro, del
resto de la cara. Puede ocurrir uni o bilateralmen-
te, e incluir en uno o ambos lados el tercio inferior
de la apdfisis pterigoides (fig. 19).

El trazado Le Fort II separa un bloque que inclu-
ye, ademads de lo correspondiente a la anterior frac-
tura, las apdfisis ascendentes y los huesos propios,
la parte interna del reborde orbitario y el suelo de
la 6rbita, y el unguis; las apéfisis pterigoides se
fracturan concomitantemente con la tuberosidad
del maxilar superior. En estas fracturas son fre-
cuentes: la afectacién de la estatica y la dindmica
del ojo, las lesiones del globo, la alteracién del apa-
rato lacrimonasal y las fistulas de LCR (fig. 20).

La modalidad Le Fort III sigue unas lineas débi-
les que hacen que la fractura separe la totalidad
del macizo facial del conjunto craneano. Esta dis-
yuncién craneofacial ocurre porque el trazado de la
linea de fractura separa los huesos propios del
frontal; el maxilar superior, el unguis y el malar se
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desarticulan de sus contactos frontal, etmoidal y
esfenoidal, con separacién de la hemiérbita supe-
rior de la inferior; en las fosas nasales el vomer
pierde su contacto con la cresta esfenoidal inferior
y con la ldmina perpendicular del etmoides, y en la
zona posterior de su pared lateral el conjunto ma-
xilar-lamina vertical del palatino se separa del
cuerpo del esfenoides arrastrando generalmente
con ellos la apéfisis pterigoides; la fractura del arco
cigomaético completa la pérdida de contacto entre
craneo y cara. Bajo estas premisas generales, las
lineas de fractura pueden variar de trazado, nor-
malmente coinciden con lineas débiles mas que con
contactos articulares (figs. 21 y 22).

FRACTURAS DE LA MANDIBULA

Las fracturas de la mandibula deben ser conoci-
das por el otorrinolaringélogo porque, posiblemente,
se encuentre ante ellas en su trabajo como especia-
lista de guardia. Pero al no precisar —habitual-
mente— reduccién inmediata, la actuacion definiti-
va la realizara un equipo multidisciplinario de ma-
nera diferida. En estas fracturas es 1til esperar dos
a seis dias, tiempo en el que se pueden evaluar y
tratar las frecuentes lesiones concomitantes, se
completan los estudios radiolégicos y se reducen
los edemas, hematomas e inflamaciones.

Deben tenerse en cuenta unas medidas genera-
les de actuacién de urgencia, de aplicacién impres-
cindible:

1. En las fracturas importantes de la mandibu-
la, el desplazamiento de fragmentos, el ede-
ma, hematomas, la dislaceracién de las par-
tes blandas, la malposicién de la lengua,
junto con la hemorragia y las secreciones, pue-
den originar obstruccién severa de las vias
respiratorias. En estos casos existe una indi-
cacién absoluta de traqueotomia de urgencia.

2. Debe interrumpirse la evolucién del edema y
la inflamacién y la progresién de las secre-
ciones, que pueden conducir a la situacién
descrita en el punto anterior. Antiinflamato-
rios, esteroideos o no esteroideos, analgési-
cos, antibiéticos, higiene oral, aplicacién de
compresas frias y otras medidas, pueden mi-
tigar la situacién y no hacer necesaria la tra-
queotomia.

3. De inmediato debe aplicarse un vendaje de
inmovilizacién que mantenga temporalmen-
te los fragmentos, evitdndose asi las hemo-
rragias por desplazamiento y el dolor, hasta
el tratamiento diferido definitivo de las frac-
turas.

4. El paciente debe mantenerse en posicién se-
misentada, con la cabeza elevada, lo que fa-

cilita la desapariciéon del edema y consigue
una situacion favorable de la lengua.

5. Ademas de la via parenteral debe valorarse
desde el principio la posibilidad de instalar
una sonda nasoesofdgica que permita una
cémoda hidratacién y alimentacion.

Para metodizar las fracturas de la mandibula y
conocer la frecuencia de su aparicion, la clasifica-
cién de DINGMAN y NATVIG (1964) sigue siendo ac-
tual, concreta y clara. Aunque es ficil la aparicién
de varias fracturas combinadas, esta sitematiza-
cion las refiere como posibilidades independientes,
por regiones de la mandibula:

a) Fracturas de la regién del céndilo (36 por
100), generalmente por trauma indirecto,
pueden ser uni o bilaterales y afectan mas
frecuentemente al cuello que a la cabeza ar-
ticular.

b) Fracturas del cuerpo de la mandibula (21
por 100).

¢) Fracturas del angulo de la mandibula (20
por 100).

d) Fracturas de la regién de la sinfisis (14 por
100).

e) Fracturas de la rama mandibular (3 por
100).

f) Fracturas del proceso alveolar (2 por 100).
g) Fracturas de la coronoides (2 por 100).

h) Fracturas de la linea media (1 por 100).

La mandibula es el més fuerte y voluminoso de
los huesos de la cara, y es el dnico de la extremi-
dad cefalica que posee movimiento. Con ello posibi-
lita funciones fundamentales: masticacién, forma-
cion de la palabra hablada, deglucién, respiracion.

En las fracturas de la mandibula se producen
unos signos y sintomas que, por su notoriedad, ha-
cen facil el diagndstico. Los mas frecuentes y lla-
mativos son: dolor, deformidad, hematoma, sialo-
rrea, maloclusién, fetor ex ore, movilidad anormal,
crepitacion e incapacidad funcional.

Es fundamental tener en cuenta que la motili-
dad mandibular se consigue con la actuacidn, si-
nérgica o antagénica, de diversos grupos muscula-
res (maseteros, temporales, pterigoideos internos y
externos, genihioideos y digdstricos). Es imprescin-
dible el conocimiento exacto de la mecanica del
conjunto para comprender los desplazamientos de
fragmentos en las fracturas de este hueso, y para
abordar con éxito las maniobras de reduccién e in-
movilizacién necesarias para una perfecta recupe-
racién de la capacidad funcional y del aspecto esté-
tico del paciente (fig. 23).
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Traumatismos craneoencefalicos.
Fracturas del hueso temporal

P. ORTIZ, E. GONZALEZ, M. NAVARRO y S. SANCHEZ-ALARCOS

INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es uno
de los procesos mas frecuentes en la urgencia dia-
ria de cualquier hospital. Su importancia viene da-
da no sélo por el elevado numero de casos, sino
también porque afecta fundamentalmente a suje-
tos por debajo de los cuarenta afos de edad, consti-
tuyendo para dicho grupo de edad la primera causa
de muerte y en un porcentaje elevado de casos da
lugar a secuelas importantes.

La valoracién de los TCE se realizard desde su
ingreso en la urgencia hospitalaria, de acuerdo a la
escala de Glasgow, introducida por TEASDATE y JEN-
NETT en la década de los setenta, la cual ademas
tiene un valor pronéstico:

Escala de Glasgow

Apertura de ojos

EsSpontanea .........ccccevevevinvciiiinenencennn,
Estimulo verbal ...........ccooooiiiiiiii
ALOIOT evvveeiiiiiiiiiie s

AUSENLE oot

= DN QO

Respuesta motora

Ordenada .....coovoveiiiiiiiiiinie e
Localizada ...oooovveveeiiieeeriee e
De retirada .....c.coooovviviiviiiiiiiiie e,
Flexién anormal .......ooooovvviinviiiiiiiininnnneee
En extension..........c.ccoovvviieiieiienieeennnnnnnn
AUSENLE .o

= DN WA O

Respuesta verbal

Orientada ....ooooveveveiiiieeiecece e
Confusa ..ovvviviieiiieeiiiee e e
Inapropiada ......cccoeeeieercnini,
Incomprensible .........cccococviiiinnniininnn,
AUSENte ...

= BN QO W QT

FRACTURAS DEL HUESO TEMPORAL

Las fracturas del hueso temporal son las mas co-
munes de la base del craneo. Debido a la arquitec-
tura del hueso temporal, las fracturas tienden a se-
guir una o dos vias a lo largo del mismo, producien-
do una sintomatologia relativamente previsible.

La porcién petrosa del hueso temporal o pirdmi-
de petrosa es una de las dreas mas vulnerables de
la base del crdneo, debido en parte a su naturaleza
compacta y en parte a su ubicacién en la base del
craneo y por la presencia de cavidades en su inte-
rior.

La incidencia de fracturas del hueso temporal en
comparacién con todas las fracturas del crdneo va-
ria entre un 15 y un 48 por 100.

Las fracturas de la piramide petrosa pueden
acontecer de forma aislada o estar asociadas con
fracturas de la porcién escamosa. La linea de frac-
tura puede correr paralela, perpendicular u oblicua
al eje longitudinal de la pirdmide. Adicionalmente

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS FRACTURAS
DEL HUESO TEMPORAL

Con arreglo a dicha escala los TCE se clasifican
en leves aquellos con puntuacién entre 13 y 15, mo-
derados entre 9 y 12 y severos cuando tienen 8 o
menos, mantenidos durante més de seis horas.

Clinica Frac. Frac.
longitudinal  transversal

Conmocion ........ccccevveernurreennns ++4+ +++
Otorragia..coccoeceveveeeernrecnnecenns +++ +
OtoliCUOITea .oocvveveviriee e + +
Laceracién de la membrana

tiMpPANICa «oovveveeeee i, ++4+ +
Desarticulacién de la cadena

osicular.....ccooviviieinncinncns +++ +
Lesion del nervio facial ......... + +++
Hipoacusia......ccoeeeececininnnnne Mixta Nerosensorial
Vértigo y mareo + +++
Nistagmo esponténeo ............ + +4++
Pruebas caléricas alteradas .. + +++
Diagnéstico con radiografia

convencional.............cccccueee. +++ +

+4++: comun; +: ocasional (Schuknecht et al., 1951).
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pueden existir fracturas limitadas al vértice de la
pirdmide o incluso microfracturas.

Las fracturas del hueso petroso no cicatrizan
bien debido al origen encondral de este hueso. Co-
mo resultado de esta mala formacién del callo de
fractura es posible una diseminacién o via de infec-
cién desde el oido medio al laberinto y al SNC.

FRACTURA LONGITUDINAL

Su frecuencia es del 70 al 90 por 100. Resultan
de impactos temporoparietales. Se extienden desde
el vértice de la pirdmide petrosa, lateralmente ha-
cia el oido medio y la porcién escamosa del hueso
temporal. La linea de fractura atraviesa el tegmen
timpani, lesionando la membrana timpanica y en
ocasiones el CAE. El oido medio se ve afectado por
hemorragia y fractura-luxacién de la cadena osicu-
lar. Estas tltimas han sido estudiadas por DURVIER
(1970), encontrando las mayores alteraciones en la
ap6fisis larga del yunque, cabeza del martillo, cru-
ra y en la platina del estribo. La cdpsula dsea del
laberinto raramente se ve afectada en las fracturas
longitudinales.

Los pares craneales VII y VIII generalmente no
se lesionan debido a que yacen debajo de la linea
de fractura.

FRACTURA TRANSVERSAL

Su frecuencia es del 10 al 30 por 1-00 de todas las
fracturas del hueso temporal.

La linea de fractura corre perpendicular a lo lar-
go del eje de la pirdmide petrosa y cominmente re-
sultan de impactos en la regién occipital.

La fractura se extiende desde la fosa posterior
hasta la fosa craneal media, afectando al hueso de
la cdpsula (tipo lateral) o al CAI (tipo medio).

Algunas de estas fracturas no son reconocidas
mediante el estudio radiografico estdndar.

Los pares craneales VII y VIII estdn afectados
en el 50 por 100 de los casos. La hemorragia se
produce en las cavidades endolinfaticas y perilinfa-
ticas, pudiendo acontecer hemotimpano y liquido
timpédnico y/o otolicuorrea, siendo poco frecuente la
otorragia.

FRACTURA OBLICUA

Es una combinacién de fractura longitudinal y
transversal.

Cuando comparamos las fracturas del craneo en
general, las fracturas del hueso temporal represen-
tan entre el 15 y el 48 por 100. Se deben interpre-

tar estas estadisticas de forma cautelosa, ya que
muchos tipos de fractura del hueso temporal no
son visualizados o diagnosticados mediante radio-
logia convencional y s6lo mediante tomografias o
autopsias.

CLINICA

Las alteraciones neurolégicas y otoneurolégicas
son mds frecuentes en los TCE con fractura del
hueso temporal que en los que cursan sin fractura
del mismo, debido a que una porcién del oido me-
dio, los érganos cocleovestibulares y los pares cra-
neales VII y VIII se encuentran alojados en la por-
ci6n petrosa de este hueso temporal.

Estas alteraciones, aunque presentes desde el
principio, pueden no ser evaluadas o diagnostica-
das hasta que la fase critica del traumatismo no

halla cedido.

La otoscopia debe formar parte de la exploracién
inicial en busca de laceraciones en la membrana
timpéanica, hemorragia, LCR, otorrea en el CAE o
bien la existencia de un hemotimpano. La explora-
cién en busca de una equimosis en la regién mas-
toidea, exploracién de la funcionalidad del nervio
facial, los test audiométricos y vestibulares se de-
berian realizar tan pronto como el paciente se en-
cuentre fuera de peligro. Todo esto nos indicara la
existencia de una fractura del hueso temporal, que
puede conducir a una infeccién del SNC o del labe-
rinto, si no se toman medidas profildcticas desde el
inicio.

HALLAZGOS OTOLOGICOS
Otorragia

Su incidencia en las fracturas longitudinales es
del 80-90 por 100, siendo casi inexistentes en las
transversales. Pueden comenzar varios dias des-
pués del traumatismo. Suelen ceder a los pocos
dias, pudiendo aparecer de nuevo semanas des-
pués. Es bilateral en el 1-4 por 100 de los casos.

Hemotimpano

Menos frecuente. Se reabsorbe rapidamente y
puede evacuarse a través de la trompa de Eusta-
quio. Su presencia indica la existencia de una frac-
tura transversal (SCHUKNECHT, 1951), aunque se
han encontrado en fracturas longitudinales.

Otolicuorrea o liquido timpanico (L.CR)

Poco frecuentes en las fracturas del hueso tem-
poral (4-9 por 100). Su presencia indica fractura



del pefiasco con solucién de continuidad de la dura-
madre y aracnoides. Al principio el LCR estd mez-
clado con sangre, persistiendo durante un tiempo
varible. En el 5 por 100 de los casos la otolicuorrea
aparece dias después del traumatismo. Es més fre-
cuente en las fracturas transversales, pudiendo
aparecer en las fracturas longitudinales. Si no
existe laceracién de la membrana timpénica, el
LCR se colecciona en el oido medio.

Laceraciones de la membrana
timpanica y del CAE

Acontecen en el 58 por 100 de las fracturas lon-
gitudinales, siendo menos frecuente en las trans-
versales.

Dearticulaciéon de la cadena osicular

Generalmente suceden en las fracturas longitu-
dinales. Estas lesiones producen una hipoacusia de
transmisién pura por interrupcién de la cadena
osicular. En la mayoria de estos casos es posible la
cirugia reconstructiva con buenos resultados.

Equimosis en la regiéon mastoidea
(signo de Battle)

Est4 asociado con fractura longitudinal que se
extiende a la mastoides. Es rara su asociacién a
otorragia, pero puede indicar lesién del seno veno-
so lateral.

ALTERACIONES OTONEUROLOGICAS

— Sistema vestibular.
— Sistema auditivo.
— Nervio facial.

Hallazgos vestibulares

— Mareo.

— Vértigo.

— Pérdida de equilibrio.

— Alteraciones en la marcha.

— Nistagmo.

El vértigo puede no ser propiamente evaluado
hasta que la fase neuroquirturgica haya cedido.

En un paciente en estado de coma profundo sus
ojos no se desplazan de la linea media a pesar de la
estimulacién laberintica mediante las pruebas ca-
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léricas. Sin embargo, en un grado menor de coma,
los ojos responden a las pruebas caléricas de forma
conjugada durante uno o dos minutos. Las pruebas
caléricas pueden llegar a establecer el grado de co-
ma (PLUM y POSNER, 1969).

Cuando el paciente ha recuperado la conciencia y
el oido estimulado no responde a las pruebas calé-
ricas, indica la existencia de patologia en el labe-
rinto o en el nervio vestibular.

Si el vértigo acontece inmediatamente después
del traumatismo y esta asociado con hipoacusia, al-
teracién del equilibrio y sintomas neurovegetati-
vos, se debe sospechar lesién del laberinto o del
VIII par craneal. El vértigo permanece durante
unas semanas y siempre se asocia con nistagmo es-
pontdneo, mayor duracién del vértigo significa pa-
tologia vestibular central.

A veces el vértigo aparece sélo cuando el pacien-
te adopta ciertas posiciones y no estd asociado a hi-
poacusia. Este vértigo posicional es frecuente des-
pués de un traumatismo craneal y desaparece en
unas pocas semanas.

Los vértigos y mareos se presentan en el 58 por
100 de las fracturas craneales y en el 87 por 100 de
las fracturas del hueso temporal, siendo mas fre-
cuentes en las fracturas transversales.

El nistagmo espontdneo se presenta del 22 al 57
por 100 de las fracturas del crdneo. Es mads fre-
cuente en las fracturas transversales.

HALLAZGOS COCLEARES

— Tinnitus.
— Hipoacusia.

El acifeno es muy comun en el traumatismo cra-
neal (30-70 por 100). Parece no estar relacionado
con el grado de coma ni con la hipoacusia y gene-
ralmente permanece como un disturbio residual.

La frecuencia media de aparicién de hipoacusia
es de un 53 por 100, siendo la incidencia de hipo-
acusia neurosensorial mayor que la de transmi-
sion.

La fractura longitudinal conlleva a una hipoacu-
sia de transmisién ipsilateral, aunque acontece
una hipoacusia .neurosensorial en el 30 por 100 de
los casos y a menudo también en el oido contralate-
ral debido a la conmocidn coclear. La hipoacusia de
transmisiéon es secundaria al hemotimpano o a la
interrupcién de la cadena osicular.

En las fracturas transversales se produce una
hipoacusia méas profunda y permanente, pudiendo
ser total y estar asociada con la destruccién del la-
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berinto posterior. El oido contralateral estd a me-
nudo afectado por conmocién coclear.

NERVIO FACIAL

Est4 lesionado en el 40-50 por 100 de las fractu-
ras transversales y en el 10-20 por 100 de las frac-
turas longitudinales.

Su aparicién puede ser inmediata o a los pocos
dias o semanas del traumatismo craneal.

TRATAMIENTO
Tratamiento de la fractura

La fractura del hueso temporal es un TCE que
puede acaecer de forma aislada o en el seno de un
politraumatismo, por lo que las medidas terapéuti-
cas deben seguir un orden de prioridad dependien-
do de la patologia general y neuroldgica que pre-
sente el paciente.

En el Servicio de Urgencias se practicara:
— Balance general:

e Valoracidn respiratoria.

e Valoracién cardiocirculatoria.

e Valoracién neurolégica.
— Balance ORL:

e Otoscopia.

e Balance audiol6gico: acumetria (diapaso-
nes).

e Exploracién vestibular (signos vestibulares
espontdneos; ausentes si el paciente se en-
cuentra en coma).

e Balance del nervio facial.

— Antibioterapia profildctica:

® Posibilidad de comunicacién de los espacios
meningeos con el exterior.

— Tratamiento local:

e Aspiracion de la sangre del CAE. (Si se de-
cide aspirar, se debe practicar con material
estéril.)

e Colocacién de compresa estéril en el pabe-
ll6n auricular para valorar la cuantia de la
hemorragia y la existencia o no de otolicuo-
rrea.

e Taponamiento del CAE. Se debe practicar
con gasa de borde estéril y solamente en
caso de existir una laceracién de la piel del
CAE para reponer en su lugar los colgajos
dérmicos.

Tratamiento de las complicaciones
cocleovestibulares

1. Hipoacusia de transmisién

— Hematoma de la caja timpdnica: generalmen-
te drena a través de la trompa de Eustaquio.
Si persiste miringotomia y aspiracion.

— Fractura o luxacién de la cadena osicular:
osiculoplastia,

2. Asociacion de hipoacusia de percepcion
0 mixta con vértigo

— Fistula laberintica traumatica: timpanotomia
exploradora y cierre de la fistula con fascia.

— Tratamiento médico:

e Sedantes vestibulares:
8 Dimenhidrinato.
m Tietilperacina.

e Ansioliticos:
m Diazepam.

e Solucién osmética:
m Manitol 20 por 100.

3. Hipoacusia neurosensorial
— Vitamina Bg.
— Gangliésidos.
— Manitol 20 por 100.
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Traumatismos del timpano

B. SCOLA y M. F. VEGA

ETIOLOGIA

Los traumatismos del timpano pueden ser: direc-
tos e indirectos.

Lesiones por traumatismo directo

Se trata de la penetracién de un cuerpo extrafno
o de ‘un instrumento mds o menos puntiagudo
(agujas de hacer punto, bastoncillos, boligrafos,
etc.). Si aparecen signos vestibulares por esta agre-
sién, indican la abertura del laberinto, y precisan
una exploracién quirirgica urgente.

Traumatismos accidentales

Las lesiones de la membrana timpanica pueden
ir unidas a lesiones del estribo, ya que la direccién
del conducto orienta un cuerpo extrafio puntiagudo
hacia dentro y hacia arriba, hacia la regién estape-
diovestibular.

Quemaduras

Generalmente por gotas de soldadura, también
ocurre a veces por alquitrdan, aceite caliente o aci-
dos. En estas lesiones por quemadura es preciso in-
sistir en tres puntos:

— Tendencia extensiva a la necrosis timpénica.
— Tendencia a la fibrosis de la caja.

— Riesgo de mala cicatrizacién ulterior, con re-
cidiva de la fibrosis tras timpanoplastia.

Ademas hay que destacar que no son raras las
estenosis del conducto y que estan descritas las pa-
ralisis faciales «a calore» (1, 2).

Traumatismos terapéuticos
Estan descritos algunos desgarros de membrana
por maniobras terapéuticas violentas y, asimismo,

desarticulaciones incudeoestapediales en el curso
de miringotomias (3, 4).
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Lesiones por traumatismo indirecto

Se producen por variaciones bruscas de la pre-
sién consecutivas a explosiones o incluso a una bo-
fetada sobre la oreja y también por barotraumatis-

mos.

CLINICA

La otorragia, generalmente escasa, y el dolor in-
tenso son los principales sintomas que motivan la
consulta urgente del paciente.

La hipoacusia en las perforaciones secundarias a
traumatismo local es de transmisién pura por lo
general y de intensidad moderada, salvo lesién
asociada de la cadena; pero puede ser neurosenso-
rial si se asocia a una fistula laberintica. En las
perforaciones por blast o barotraumaticas la hipoa-
cusia es mds intensa, generalmente de tipo mixto
por participacién coclear, y si bien en general recu-
pera, suele persistir una pérdida sobre los agudos.

Los aciifenos son generalmente constantes; de to-
no grave en los traumatismos locales, suelen des-
aparecer con el cierre de la membrana timpénica.
En los barotraumatismos y en el blast pueden ser
de tono agudo y muchas veces suelen persistir.

Los mareos se suelen presentar en los barotrau-
matismos y en el blast, y al principio son intensos
(cuadro vertiginoso laberintico), y suelen ceder len-
tamente, quedando durante algin tiempo una cier-
ta sensacién de inestabilidad. La presencia de sig-
nos vestibulares en los traumatismos locales indi-
can la existencia de una fistula laberintica que
exige su tratamiento quirirgico de urgencia.

A la otoscopia, en las perforaciones por trauma-
tismos locales, ésta puede ser de tamafio y localiza-
cién diversa, dependiendo de la intensidad y lugar
de incidencia del mismo, pero generalmente en la
parte posterosuperior. En las quemaduras la im-
portancia de las lesiones depende de la cantidad
del agente vulnerante que ha penetrado. Tipica-
mente, la perforacién es de pequeiio calibre y
asienta por lo general en la parte declive, es decir
en el cuadrante anteroinferior. Se acompaifian de
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quemaduras del revestimiento cutdneo del conduc-
to, asi como de la mucosa de la caja.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico etiologico es evidente por la rela-
cién causa-efecto.

El diagndstico del darnio sufrido debe incluir el
estudio audiométrico para calibrar la magnitud del
componente transmisivo y del dafio coclear. La
busqueda de signos vestibulares espontdneos nos
ayudara a calibrar la repercusién laberintica del
proceso.

TRATAMIENTO

El tratamiento estara en funcién de;

1. Tamario de la perforacién y estado de los
bordes.

2. Localizacién de la perforacién.
3. Existencia de lesiones osiculares asociadas.

4. Sospecha de la existencia de una fistula la-
berintica.

5. Etiologia de la perforacién (quemaduras).

1. En caso de perforacién de pequeno tamano y
con los bordes no invaginados cabe adoptar una acti-
tud expectante, ya que el cierre espontaneo suele ser
la regla en un periodo de una a seis semanas (2).

Si la perforacién es mas amplia o con los bordes
de la misma invaginados procederemos a la limpie-
za del oido bajo control microsecdpico, desenrollando
los bordes de la perforacién seguido del «parchea-
do» de la misma mediante una plancha de Gelfim,
cuticula de huevo o simplemente papel de fumar.
Es conveniente esperar tres o cuatro dias antes de
realizar el «parcheado» de la perforacién. Hasta ese
momento taponeramos el conducto auditivo exter-
no con algoddn estéril, no debiendo utilizarse me-
diacién tépica en caso de perforacién traumitica.
Con esta técnica el procentaje de cicatrizacién de la
perforacion es del 96 por 100 en una serie de 440
perforaciones traumaticas encontradas en la litera-
tura (5).

2. La localizacién marginal de la perforacién es

un signo de mal prondstico. En estos casos el resul-
tado anatémico y funcional se relaciona con la pre-
cocidad del tratamiento, por lo que una indicacién
quirdrgica de miringoplastia debe llevarse a cabo
precozmente (5).

3. En caso de lesién asociada de la cadena osi-
cular conviene efectuar la revisién quiriirgica pre-
coz y la reparacion de la lesién osicular, procedien-
do en ese tiempo a efectuar la miringoplastia; de
esta forma evitaremos reacciones adherenciales y
de fibrosis en caja que pudieran ocurrir en caso de
reparacién diferida tras el cierre espontdneo de la
perforacién.

4. En caso de sospecha de existencia de una fis-
tula laberintica procederemos a la exploracién qui-
rurgica urgente, realizando el cierre de la fistula,
por lo general a nivel de la platina del estribo, y en
el mismo acto efectuaremos la miringoplastia.

5. En caso de perforacién timpénica por que-
madura hay que tener en cuenta que excepcional-
mente curara de forma esponténea; las lesiones fi-
bréticas son siempre importantes y la intervencién
sera casi sistematica. Ahora bien, hay que esperar
a la cicatrizacién definitiva de las lesiones, por lo
que conviene esperar no menos de seis meses hasta
la intervencién.

6. En el caso de secuela definitiva (perforacién
o disrupcién de la cadena) tendran éstas que ser
tratadas quirirgicamente, bien mediante miringo-
plastia simple u osiculoplastia.
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Traumatismos esofagicos
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C. SENENT, P. MENCHEN, V. PEREZ DE AYALA y D. CASTELLANOS

El eséfago puede verse afectado por diferentes
agentes externos que van a producir una serie de
lesiones que a continuacién vamos a analizar:

VOMITO

Cabe destacar que la lesién del eséfago por eme-
sis es frecuente, produciendo un desgarro longitu-
dinal de la mucosa a nivel de la unién esofagogas-
trica conocido como sindrome de Mallory-Weiss de-
bido a que el vémito provoca cambios de la presién
tordcica e intraabdominal con aumento de la pre-
sion esofdgica, sufriendo éste un desgarro en su
punto mas débil, que es la cara posterolateral.

Es infrecuente, pero catastréfica la rotura esofa-
gica tras el vémito, que se caracteriza por un dolor
epigdstrico y retroesternal agudo e intensisimo, se-
guido de disnea, cianosis y signos de colapso vascu-
lar. En dos terceras partes de los enfermos aparece
enfisema subcutdneo. Radiolégicamente vamos a
observar derrame pleural y neumotérax, general-
mente izquierdos, asi como ensanchamientos y en-
fisema mediastinico.

La rotura esofédgica puede presentarse asimismo
en accidentes de trafico graves, siendo su diagnds-
tico en este caso dificil, ya que éste para provocar
una rotura eofdgica, con toda probabilidad habra
causado: rotura esplénica, neumotérax u otros
trastornos clinicos dominantes que disimulan las
manifestaciones de la rotura de eséfago.

El diagnéstico de la rotura esofégica serd radio-
légico con contraste hidrosoluble (Gastrografin) y
endoscépico en el sindrome de Mallory-Weiss.

El tratamiento sera quirirgico, con sutura esofa-
gica y drenaje mediastinico en caso de la rotura
esofagica, y tratamiento médico conservador en el
caso del sindrome de Mallory-Weiss.

SONDA NASOGASTRICA

En enfermos que han permanecido largo tiempo
con sonda nasogdstrica puede producirse esofagitis
y estenosis de la luz del eséfago debido a irritacién
local por la sonda y por existir reflujo gastrico per-
sistente al impedir ésta el cierre del cardias.

El tratamiento sera sucralfato y medidas anti-
rreflujo y dilataciones en caso de estenosis.

LESIONES POR MEDICAMENTOS

Cada vez es mds frecuente el nimero de farma-
cos que administrados por via oral van a provocar
ulceraciones esofdgicas debido a retencién del me-
dicamento en el eséfago; por la ingestién de éste
con escaso liquido, por trastornos de motilidad eso-
fagica o por ser administrados con el enfermo en
decubito. Los medicamentos que producen ulcera-
ciones esofégicas se resefian a continuacion:

Antibiéticos (tetraciclina, doxiciclina, clindamici-
na, etc.).

Cloruro potésico, quinidina, alprendol (betablo-
queante), analgésicos (aspirina, paracetamol).

Los sintomas van a ser: dolor retroesternal, dis-
fagia, hemorragia digestiva alta y ocasionalmente
estenosis por cicatrizacién de la ulcera.

El diagnéstico de sospecha sera clinico y su con-
firmacién se realizard por medio de la endoscopia,
en la que se objetivara una lesién excavada con
mucosa inflamada. En la biopsia encontraremos
cambios inflamatorios.

El tratamiento serd igual al de la esofagitis ulce-
rada.

RADIACION Y QUIMIOTERAPIA

Otro agente externo que puede lesionar el eséfa-
go es la radiacién administrada sobre el térax en
enfermos afectos de neoplasia. Estd descrita la
aparicién de esofagitis, estenosis, fistulas y perfo-
raciones tras la administracién de 6.000 rad.

El enfermo presentara dolor retroesternal y dis-
fagia; en la endoscopia observaremos distintos gra-
dos de esofagitis acompanada o no de estenosis.

La biopsia presentara edema submucoso, dilata-
cién capilar y células endoteliales hinchadas.

En los enfermos en que se ha asociado radiacién
y quimioterapia se provoca una mayor lesién esofa-
gica. Puede aparecer la esofagitis en un 25-40 por
100 de los enfermos tratados con adriamicina y do-
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FIG. 1.—Estenosis cicatricial gdstrica por cdusticos.

sis de 2.500 rad. Por tanto debe distanciarse la ad-
ministracién de la quimioterapia de la radiacién al
menos una semana. Asimismo, de todos es conoci-
do que la quimioterapia provoca vémitos, por tanto
puede anadirse como complicacién la aparicién del
sindrome de Mallory-Weiss y el hematoma intra-
mural.

El tratamiento consistird en administrar sucral-
fato y dilataciones si existe estenosis.

ESCLEROSIS DE VARICES

La esclerosis es una practica endoscépica habi-
tual para el tratamiento de la hemorragia digesti-
va alta por varices esofdgicas, si bien no esta exen-
ta de complicaciones a corto y largo plazo como son
la aparicion de hematomas, ulceras, perforacién y
estenosis. La presencia de esta patologia va a estar
en relacién con el agente esclerosante, el volumen
inyectado y la frecuencia y el nimero de sesiones.

La sintomatologia que van a presentar los enfer-
mos consistird en disfagia y dolor retroesternal en
relacién con el edema y la presencia de tlceras, asi
como la alteracién de la motilidad esofagica.

FIG. 2.—Lesion grave esofdgica por causticos.

El tratamiento consiste en medidas antirreflujo,
sucralfato y en caso de estenosis se realizardn dila-
taciones.

ESOFAGITIS CAUSTICA

La lesién quimica del es6fago y estémago suele
deberse a la ingestién de lejia u otros alcalinos
fuertes que se utilizan en la limpieza del hogar,
tanto de forma accidental como en intento de suici-
dio (fig. 1).

El enfermo presentard dolor en cavidad bucal y
térax con odinofagia e imposibilidad de la deglu-
cién, asimismo puede presentar hemorragia diges-
tiva alta. Si la lesién es muy grave puede producir-
se perforacion y mediastinitis.

La exploracién endoscépica ha de realizarse en
las primeras horas para evaluar el dafio esofigico
una vez descartada mediante radiologia la existen-
cia de perforacién. Si la afectacion es leve debe ins-
taurarse terapia de mantenimiento con liquidos,
analgésicos y sucralfato. Si la lesién es grave se
afnadira antibiéticos y corticoides (fig. 2).

CUERPOS EXTRANOS ESOFAGICOS

El eséfago se ve en ocasiones sometido a trauma-
tismo por cuerpos extrarios deglutidos bien de for-
ma accidental o voluntariamente. La sintomatolo-
gia consistira en disfagia y odinofagia a nivel de la
zona de impactacién del cuerpo extrario.

En primer lugar se indicard una radiografia sim-
ple anteroposterior y lateral de cuello y térax para



descartar la existencia de perforacién, y en el caso
de cuerpo extraiio radiopaco, conocer sus caracte-
risticas y localizacién. Inmediatamente se realiza-
ra endoscopia para su extraccién con posterior re-
visién endoscépica para evaluar el posible dafio
esofagico provocado bien por el decibito del cuerpo
extrafo o por las maniobras para su extraccién.

Todos los agentes capaces de provocar traumatis-
mo a nivel del esofdgo pueden desencadenar la
complicacién mas temida:

La perforacidén esofiagica

La etiologia es debido a:

— Introduccién de instrumental diagnéstico o
terapéutico y las referidas anteriormente.

— Neoplasia.
— Espontdnea.

Perforacion del eséfago cervical

Dolor continuo casi inmediatamente después del
traumatismo a nivel del cuello y posterior enfisema
subcutdneo. Aparece leucocitosis que puede prece-
der a la fiebre. Si el proceso continua, el dolor se
irradia a regién superior del mediastino y al dorso.

En los casos no tratados la infecciéon se propaga
en sentido descendente al mediastino, aumentando
los sintomas y ocasionando enfisema mediastinico,
derrame pleural o hidroneumotérax.
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Perforacion del eséfago toracico

Las perforaciones de los tercios medio e inferior
del eséfago, por lo general, son mucho mds graves
que las de la regién cervical.

Radiolégicamente presenta hemotérax y/o neu-
motdérax, asi como neunomediastino. Si la perfora-
cién es pequena se debe introducir contraste hidro-
soluble en pequerios bolos ya que es téxico pulmo-
nar; el bario sélo se administrara en aquellos casos
en que no se pueda demostrar la perforacién con
gastrografin, ya que se obtiene mejor imagen, pero
hay una mayor respuesta inflamatoria en medias-
tino y pleura.

Tratamiento.—Las perforaciones de eséfago cervi-
cal a veces son minimas y dificiles de diagnosticar.
Si no se establece un diagnéstico seguro, se debera
mantener al enfermo en observacién expectante,
con administracién de antibiéticos y fluidoterapia.
Si es grande o a las pocas horas empeora el estado
clinico, sera sometiddo a tratamiento quirirgico.

Las perforaciones del eséfago tordcico son mids
graves, si bien se puede instaurar de inicio un tra-
tamiento conservador; en muchas ocasiones van a
requerir tratamiento quirdrgico precoz.
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Lesiones del tracto gastrointestinal superior

producidas por causticos

V. PEREZ DE AYALA SANCHEZ, A. DE DIEGO LORENZO,

L. CEBRIA TORNO y D. CASTELLANOS FRANCO

INTRODUCCION

La ingesta de productos cdusticos (4cidos o slca-
lis), de manera accidental o voluntaria con fines
suicidas, es un motivo de consulta e ingreso hospi-
talario relativamente frecuente y, sin embargo, a
pesar de los numerosos casos comunicados se care-
ce de estudios prospectivos randomizados sobre el
manejo de estos pacientes, y existe una cierta con-
troversia especialmente en cuanto al tratamiento
de los mismos. Uno de los problemas inherentes a
la evaluacién de estos estudios es la definicién de
grupos, lo que serfa importante cuando se conside-
ra el manejo precoz, diagnéstico y seguimiento de
estos pacientes.

La endoscopia es considerada el método diagnés-
tico de eleccién que puede valorar con exactitud la
extensién y severidad de las lesiones y debe practi-
carse con la mayor celeridad posible una vez esta-
bilizado el paciente, aun cuando no existan signos
o sintomas orofaringeos.

EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de los casos se dan como accidente
doméstico en menores de cinco afios; por encima de
esta edad hay que distinguir entre aquellos pacien-
tes cuya ingesta ha tenido lugar de manera acci-
dental, provocado normalmente por la costumbre
de almacenar productos de limpieza en envases de
bebidas, y los pacientes cuya ingesta es intenciona-
da, pues en los primeros la cantidad ingerida suele
ser menor, escupiéndose en muchas ocasiones el
producto, que no suele pasar de la orofaringe, y en
los casos voluntarios la cantidad suele ser mucho
mayor y alcanzar tramos mads bajos, produciendo
lesiones mas marcadas hasta zonas inferiores.

FISIOPATOLOGIA

Las sustancias cdusticas son habitualmente 4l-
calis o 4cidos concentrados, que se utilizan como
productos de limpieza.

Los productos sélidos o en polvo se adhieren a la
mucosa produciendo gran irritacién de la zona, por
lo que la afectacién suele reducirse a la regién oro-
faringea y eséfago alto.

Los productos liquidos que fueron introducidos
en el mercado en los afios sesenta pasan ripida-
mente este tramo y producen lesiones mas distal-
mente localizadas en cualquier punto desde eséfa-
go a duodeno, pero especialmente en las zonas ana-
témicas en que se puede quedar detenido el liquido
como a nivel de cayado aértico, en cardias, en antro
gastrico y cuerpo horizontal.

Los agentes alcalinos como el hidréxido sédico
(sosa), hidréxido potésico (potasa) o hipoclorito sé-
dico (lejia), dependiendo especialmente de su con-
centracién, producen en general dafio severoc y en
un intervalo de tiempo minimo de contacto con la
mucosa. Experimentalmente se ha demostrado que
1 ml. de hidréxido sédico al 30,5 por 100 produce
en un segundo de contacto afectacién de la totali-
dad de las capas del eséfago en el gato.

Su mecanismo de accién se debe a su potencial
solvente de la capa lipoproteica, produciendo una
necrosis por licuefaccién con intensa inflamacién y
dafio vascular.

Tras la ingestién de un 4dlcali se produce una re-
gurgitacion violenta de éste hacia el eséfago, segui-
da de propulsién hacia el estémago, movimientos
que duran algunos minutos con paso posterior al
duodeno.

Los dcidos (sulfurico, clorhidrico, fosférico, oxali-
co0), que se encuentran también en productos de
limpieza o antioxidantes..., ocasionan una necrosis
por coagulacién con produccién de una escara, la
cual limita parcialmente la penetracién.

Aunque se ha sostenido que los acidos habitual-
mente pasan rapidamente por eséfago y afectan
maés al estémago y duodeno, a concentraciones ele-
vadas dafian tanto el estémago como el eséfago.
Suelen producir piloroespasmo, a pesar de lo cual
también existe afectacién duodenal.

Las lesiones de la mucosa suelen clasificarse co-



mo las quemaduras de la piel en primero, segundo
y tercer grado.

Las de primer grado son lesiones superficiales
con edema o eritema de la mucosa.

Las lesiones de segundo grado penetran a través
de la mucosa hacia la capa muscular, produciéndo-
se ulceraciones que pueden infectarse secundaria-
mente.

En las de tercer grado el agente cdustico atravie-
sa la pared esofédgica o del estémago con desarrollo
de mediastinitis o peritonitis y afectacién de érga-
nos contiguos.

MANEJO DEL PACIENTE

El paciente debe ser trasladado al hospital, debe
evitarse la administracién de agentes neutralizan-
tes y la provocacién del vémito. Los primeros, aun-
que son recomendados por muchos fabricantes, dan
lugar a una elevada temperatura en la reaccién de
neutralizacién, la cual puede aumentar el dafo ti-
sular.

Las maniobras que contribuyen a inducir el voé-
mito ocasionan la reexposicién de la mucosa esofa-
gica el cdustico y pueden provocar una aspiracién
del producto, con las consiguientes complicaciones
respiratorias. Por lo tanto, aunque la dilucién del
producto mediante la administracién de leche o
agua podria ser beneficiosa tras la ingesta de cdus-
ticos, si se considera el riesgo de provocar el vémi-
to, su indicacién es dudosa y no se recomienda.

Tres aspectos protagonizan el manejo inicial del
paciente para corregir situaciones de compromiso
vital inmediato: la situacién hemodindmica (pre-
sencia de shock o colapso cardiovascular) y respira-
toria (compromiso de vias respiratorias, disnea, hi-
poxemia) y la presencia de acidosis.

En la exploracién fisica es fundamental el des-
pistaje de la existencia de peritonismo y/o enfisema
subcutdneo cervical debido a la perforacién gédstri-
ca o esofdgica.

CLINICA

La sintomatologia es muy variable y no siempre
coincide con el grado de afectacién.

La presencia o ausencia de sintomas y de lesio-
nes orofaringeas no son fiables en cuanto a la pre-
diccién de la existencia ni de la gravedad de las le-
siones.

El paciente puede estar asintomatico o mostrar
salivacién excesiva debido al aumento de las secre-
ciones orales y a la obstruccién por el espasmo eso-
fagico, con estancamiento de los fluidos en la boca.
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Otros sintomas pueden ser el dolor retroesternal,
odinofagia y disfagia, dolor epigastrico, estridor,
ronquera, vémitos, hematemesis, fiebre.

Las lesiones orales incluyen edema, ulceraciones
y membranas blanquecinas.

Los sintomas esofdgicos y respiratorios pueden
aparecer rapidamente o unas horas después de la
ingesta.

Los sintomas tardios incluyen la disfagia y pleni-
tud postprandial, vémitos y adelgazamiento en los

casos de estenosis esofdgica o estenosis gastrica,
respectivamente,

DIAGNOSTICO

La historia es un primer paso importante en la
valoracién clinica de estos pacientes. La naturaleza
del agente, su concentracién, la cantidad ingerida y
el momento de la ingesta (cuando existe contenido
alimentario el producto se diluye) determinan la
severidad del daifio tisular.

En la exploracién fisica hay que considerar la po-
sible afectacién de la regién glética o supraglética
(presencia de estridor, ronquera, salivacién excesi-
va, disnea y la existencia de enfisema subcutdneo
en el cuello o peritonismo).

El estudio de estos pacientes incluye la explora-
cién del tracto aéreo digestivo alto con faringola-
ringoscopia, dividiéndose el nivel de afectacién en
tres zonas:

Zona 1: Afectacién limitada a la lengua, paladar
y mucosa bucal, incluyendo la uvula.

Zona 2: Base de la lengua, pared faringea poste-
rior y aritenoides.

Zona 3: Cuerdas vocales, traquea y cricofaringeo.

Aunque la faringolaringoscopia es 1til para pre-
decir la afectacién esofdgica, no hay actualmente
suficiente nimero de pacientes controlados para
apoyar la recomendacién de no realizar endoscopia
digestiva alta a los casos en los que no hay afecta-
cién en la exploracién faringolaringoscépica.

La endoscopia digestiva alta, incluyendo eséfago-
gastro-duodenoscopia, es el método mds eficaz de
valoracién de la extensién y grado de las lesiones
digestivas y del riesgo subsecuente del paciente,
asi como de la posibilidad del desarrollo de esteno-
sis.

La mayoria de los autores establecen una escala
de tres grados de afectacién esofigica valorada en-
doscépicamente:

Grado 0: No afectacién.
Grado 1: Eritema superficial y edema.
Grado 2: Ulceraciones aisladas.



172 Patologia traumdtica

Grado 3: Ulceras profundas, coloracién negruzca
de la mucosa que indica necrosis, afectacién circun-
ferencial.

La endoscopia debe realizarse lo mas precozmen-
te posible, y con los modernos endoscopios flexibles
de didmetro reducido, empleando la insuflacién con
cautela no conlleva riesgo para el paciente.

La radiologia de térax nos muestra si existe aire
en el mediastino o este ultimo estd ampliado, o si
existe neumotdrax.

La simple de abdomen en bipedestacién, que
comprende las cipulas diafragmaticas, servira pa-
ra evidenciar la existencia de neumoperitoneo.

El estudio baritado no nos servira para ver la
afectacién en la fase aguda, pues no es suficiente-
mente sensitivo para detectar la afectacién mucosa
precoz, pero se realizard periédicamente durante el
primer afo para despistaje de las posibles esteno-
sis.

Algunos autores determinan la acidez del aspira-
do géstrico obtenido mediante sonda nasogdstrica
y recomiendan tratamiento quirdrgico en caso de
aclorhidria; sin embargo, no esta probada la efica-
cia de dicho método en la determinacién de los pa-
cientes que desarrollaran perforacién gastrica si no
son intervenidos.

TRATAMIENTO

Cuando el paciente es recibido en el hospital, el
objetivo principal desde el punto de vista terapéu-
tico es su estabilidad hemodindmica y el garanti-
zar una via aérea permeable.

Los pacientes con obstruccién de la via aérea su-
perior a menudo requieren intubacién, mientras
que aquellos con dafio severo de las regiones supra-
gléticas y glotis pueden requerir traqueotomia.

La aspiracién oral es importante, pues como he-
mos mencionado antes, suele tener secreciones ora-
les aumentadas que se acumulan en la boca debido
a la obstruccién por el espasmo esofégico y contri-
buyen a la posibilidad de aspiracién pulmonar y
neumonia.

Se administrardan liquidos intravenosos para
contrarrestar la potencial secuestracién de fluidos
en los tejidos afectados.

Con el paciente ya estabilizado, se realizara la
endoscopia digestiva alta para establecer la grave-
dad de las lesiones esofagogdstricas.

Los pacientes con afectacién 0 pueden ser dados
de alta.

En el resto el tratamiento médico comprende el
establecimiento de una dieta absoluta, ya que el
paso de los alimentos puede incrementar las lesio-

nes y el riesgo de infeccién y la instauracion de una
hiperalimentacién intravenosa que garantice el
aporte nutritivo necesario para la adecuada cicatri-
zacién de las lesiones.

La neutralizacién de la secrecién Acida géstrica
con anti-H,. Como se ha mencionado ya, la mayor
controversia rodea el tratamiento con esteroides y
antibiéticos y la determinacién de los pacientes
quirdrgicos y del momento mejor para realizar la
cirugia.

El tratamiento antibiético se recomienda para
controlar la flora oral y evitar la sobreinfeccién de
las lesiones con desarrollo de mayor tejido de gra-
nulacién y fibrosis y la consiguiente formacion de
estenosis. También se especula sobre el paso de
bacterias a través del tejido orofaringeo o esofiagico
dafiado y la consiguiente sepsis; sin embargo, en
ausencia de perforacién, no hay bacteriemia en es-
tos pacientes. Se recomienda la utilizacién de cefa-
losporinas y aminoglucésidos.

La administracién de esteroides se basa asimis-
mo en estudios de experimentacién que indican
una inhibicién en el desarrollo del tejido de granu-
lacién y fibrosis en los animales tratados con corti-
coides tras la ingesta de cAausticos.

Tanto en el caso de los antibidticos como de los
esteroides, se carece de ensayos clinicos controla-
dos que apoyen la eficacia de los mismos.

Algunos autores afirman que los esteroides no
mejoran la evolucién de estos pacientes y no in-
fluencia el desarrollo de las estenosis, pudiendo en-
mascarar la existencia de peritonitis y mediastini-
tis.

Otros preparados utilizados experimentalmente
son los inhibidores de la sintesis del colageno tipo
penicilamina o N-acetil-cisteina. Tampoco con ellos
se han hecho estudios clinicos controlados en los
que basar su utilizacién.

Se ha recomendado también la colocacién de una
sonda nasogastrica de sylastic para mantener la
luz esofdgica y poder iniciar alimentacién enteral.

COMPLICACIONES

Los pacientes con ingesta de cdusticos pueden
presentar una serie de complicaciones precoces y
tardias. Aunque la mortalidad suele ser baja, la in-
cidencia de estenosis y otros trastornos es alta.

Las complicaciones precoces incluyen:

— Complicaciones infecciosas: neumonia por as-
piracién o sepsis (si el paciente estd inmuno-
deprimido o existe perforacién).

— Hemorragia digestiva alta debido a la ulcera-



cién de la mucosa esofdgica o gastroduode-
nal.

— Perforacion con el desarrollo de mediastinitis
o peritonitis quimica.

— Complicaciones respiratorias: edema de glo-
tis, distrés respiratorio, neumonia por aspira-
cion.

— Acidosis metabdlica y coagulacién intravascu-
lar diseminada.

— Fistulas traqueal, aortoesofégica o gastrocélica.

Las fistulas, perforacion y HDA pueden produ-
cirse en las primeras dos semanas.

Las complicaciones tardias comprenden esteno-
sis esofagica y/o gastrica, que se producen en 10-20
por 100 de los pacientes con afectacién de grado II
o III, requiriendo control radiolégico cada dos me-
ses durante el primer ano y la dilatacién con bujias
en aquellos casos en los que existe una estenosis
elastica facilme~ie dilatable o la reconstruccién en
los casos de estenosis intratable o la perforacién
iatrogénica durante la dilatacién.

La estenosis gdstrica generalmente en antro sue-
le tratarse con gastrectomia parcial.

El momento mejor para realizar la cirugia no ur-
gente depende de la localizacién de las lesiones.
Las lesiones del estémago parecen que cicatrizan
antes, por lo que las estenosis cicatriciales gdstri-
cas pueden ser operadas a los dos meses. Si el esé-
fago esta afectado debe postponerse la intervencién
hasta después de tres meses, cuando todas las le-
siones han cicatrizado.

Por ultimo, en el periodo agudo de la esofagitis
ciustica aparecen importantes alteraciones de la
funcién motora esofagica. Diferentes estudios reve-
lan que en un porcentaje variable de casos puede
persistir cierta disfuncién peristaltica a nivel del
cuerpo esofagico en relacién con la gravedad de la
lesi6n inicial.
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Paralisis facial

B. SCOLA y M. F. VEGA

INTRODUCCION

La deformidad facial, cualquiera que sea su cau-
sa, es un motivo de preocupacién para el paciente,
por lo que éste suele acudir con cardcter de urgen-
cia a consulta.

La paralisis facial es uno de los capitulos de
nuestra especialidad que mas controversias ha de-
sencadenado en los ultimos afos, tanto por lo que
respecta a la etiologia de las paralisis idiopaticas
como al valor pronéstico de los diferentes test, a la
validez de los diferentes tratamientos médicos y
sobre todo a los criterios de indicacién de la cirugia
descomprensiva. No es misién de esta ponencia el
hacer una revisién exhaustiva sobre la paralisis fa-
cial, pudiendo los interesados remitirse a los
tratados monograficos del tema (1, 2, 3, 4, 5). Va-
mos a tratar de esquematizar nuestra actitud fren-
te a las tres situaciones basicas en que puede pre-
sentarse una parilisis facial:

1. Paralisis faciales idiopaticas (tabla I).
2. Parilisis faciales postoperatorias (tabla II).
3. Parilisis faciales postraumaéticas (tabla III).

PARALISIS FACIALES IDIOPATICAS

La paradlisis facial idiopdtica es una urgencia te-
rapéutica, ya que la fase aguda de la enfermedad,
a partir de la cual el tratamiento médico no tiene
razén de ser, se limita a los diez-quince primeros
dias (6). Por otra parte, en esta pardlisis facial
idiopatica el problema que se plantea no es el del
98 por 100 de los casos que regresan con o sin tra-
tamiento médico, sino el del 2 por 100 que corren el
riesgo de no recuperar sin secuelas y en los que se
plantea el problema de la decompresién quirurgica.

Paralisis faciales de comienzo brusco y
aparentemente aisladas vistas en las
primeras setenta y dos horas

1. Historia y exploracién clinica
ORL y general

Resulta obvio que un interrogatorio exhaustivo,
pero preciso, favorece la resolucién de los proble-

mas diagnésticos que presenta un enfermo con pa-
ralisis facial.

La inspeccién del pabellén auricular podra poner
en evidencia la presencia de erupciones cutdneas
en el area de Ramsay-Hunt y cuyo tratamiento co-
mentaremos separadamente.

El examen otoscdpico nos permitird descartar la
existencia de una otitis media aguda o crénica, co-
lesteatomatosa o no, asi como otras patologias me-
nos frecuentes como la otitis externa maligna o los
paragangliomas yugulotimpanicos cuyo tratamien-
to también comentaremos separadamente.

La exploracién neurolégica, sobre todo de los pa-
res vecinos (V, VIII, IX y X), nos ayudard a descar-
tar los procesos de vecindad que pueden afectar al
nervio facial.

El examen general, incluyendo hemograma e Hi-
tachi, nos mostrarsd aquellas patologias sistémicas,
como la hipertensién y la diabetes, factores de par-
ticular mal pronéstico, asi como las alteraciones
psiquicas, la edad o el ulcus gastroduodenal activo,
que pueden suponer una contraindicacién al trata-
miento con corticoides. Su tratamiento lo comenta-
remos por separado.

2. Evaluacién de la pardlisis facial periférica

La evaluaciéon de la paralisis facial periférica es
la medida clinica de la importancia de la paralisis
facial y de sus secuelas. En nuestra opinién es el
examen m4as importante, y la mayor parte de las
discusiones y contradicciones en el prondstico y en
el valor de las diferentes terapéuticas provienen de
una insuficiente técnica en la evaluacién. De la
confrontacién de las diferentes técnicas (7) se des-
prende una convergencia de principios:

— El método debe medir tanto el resultado mo-
tor como las complicaciones (alteraciones del
tono, sincinesias, etc.).

— Debe ser simple, preciso y reproductible.

De entre todos los métodos el mas completo en
nuestra opinién es el de HOUSE (8) (tabla 1V), ya
que en su escala han intentado mejorar todas las
lagunas de valoracién que presentan los demads
métodos, y ademas los resultados de otros sistemas
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TABLA I: PARALISIS FACIALES IDIOPATICAS

PF vistas en las primeras 72 horas

]

Herpes zona

Historia y exploracién ORL y general

evaluacién de la paralisis facial.

OMA
OMC
Patologia APC

| » Oido anormal

Paralisis de Bell

L HTA, diabetes, ulcus duodenal

i

PF completa

Estudio electrofisiolégico al 4.° dia

#-| PF benigna

PF incompleta a las 72 horas

Tratamiento médico 7 dias

'

Evaluacién facial

ENG < 50% ENG > 50% ‘/\~
Agravacién Mejoria clinica
ENG 7.2 dia
Curacién sin secuelas
ENG 0-10% ENG > 10% ENG 102 dia
Balance facial
Descompresién ENG 10% ENG 0-10%

Mejoria clinica

Curacién total

No mejoria clinica

© Descompresién

subtotal 3 meses

de graduacién son facilmente convertib
escala con seis puntos de graduacion (9).

En este estadio precoz la evaluacién facial es el
elemento esencial del diagnéstico de gravedad, de
forma que una parélisis que es incompleta a las se-

tenta y dos horas de evolucién su pronds
celente (10).

En la paralisis faciales completas cuya
cién comienza antes del decimoquinto
asimismo sin secuelas (11).

3. Tratamiento

les a esta a) Sindrome de Ramsay-Hunt

Sabido es que es el peor prondstico de las formas
graves de pardlisis facial por herpes zona (14), mo-
tivo por el que los casos de pronéstico grave los tra-
tamos con aciclovir intravenoso 15 mg/kg. de peso,
con un maximo de 1.000 mg/dia, administrados en
tres infusiones de una hora de duracién. El trata-
miento debe comenzar dentro de los cuatro prime-
ros dias de la erupcién y continuarlo durante siete
dias. A los siete dias se evaluara clinica y electrofi-
siolégicamente su prondstico y eventual indiccién
descompresiva como en las paralisis faciales idio-
paticas.

tico es ex-

recupera-
dia curan

En cuanto al tratamiento (tabla V) parece evi-

dente (12, 13) que los corticoides a altas

dosis, da-

b) Otitis media aguda

das precozmente, hacen que la inmensa mayoria

de las formas severas curen sin secuela

mas graves con secuelas aceptables, mientras que
sin tratamiento el 50 por 100 de las formas graves

dejaran secuelas.

y las for- La otitis media aguda es una enfermedad por lo

general de la infancia y la paralisis facial suele re-
cuperarse tras un tratamiento adecuado de mirin-
gotomia y antibioterapia durante siete dias. A los
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TABLA II: PARALISIS FACIALES POSTOPERATORIAS

~————— Descubierta intraoperatoriamente

Reparacién inmediata

» PF incompleta

————— Descubierta al dia siguiente \
PF total —— o]

Sutura o rerouting

Simple descompresién
(lesién de la vaina
y no de las fibras)

Buena recuperacién 85%

T. médico }—m~Curacién

Cirugia inmediata

o injerto
flesion parcial o total)

Buena recuperacion 70%

— —» PFvistatardiamente — g EMG computarizada

—» Protocolo PF idiopdtica —e——

———— PF secundaria verdadera (aparece a los 2-3 dias)

TABLAITI: PARALISIS FACIALES POSTRAUMATICAS

Historia y exploracidn fisica

evaluacién facial » PF incompleta e

Abstencién

Evaluacién facial

< Curacién total
Curacién subtotal

PF completa Agravacién

Corticoides

Hilger en cama |—————— Buen pronéstico
Umbral < 10 MA

5 < 3,56 MA
Grave (Hilger abolido antes 6-10 dias)

Cirugia lo mds precozmente posible
(en cuanto lo permita el estado general del enfermo)

Cofosis
Audiometria, TAC,
impedanciometria, Schirmer Audicién
Normal
H. trans.
Paralisis facial vista tardiamente L » EMG computarizado

audiometria
TAC

Schirmer

Schirmer

=g

Schirmer

e

Abolido — V. translab.

Normal — V. transmas.

Normal — V. transmast.
Abolido — V. combinada
Normal — V. transmast
Abolido —= V. tmel.

evaluacién facial ] X EMG > 70 uV
—— Abstencion si <:

Motricidad
visible




Abordaje combinado

Fosa media

Via transmastoidea

V. transmastoidea Ex.

Via translaberintica

FIG. 1.—Vias de abordaje.

siete dias se evaluarid y seguira los criterios tera-
péuticos de las paralisis idiopaticas.

c) Otitis media crénica

La pardlisis facial que se presenta en el curso de
una otitis media crénica, colesteatomatosa o no,
precisa un tratamiento quirdirgico urgente. Entre
tanto, se completa el estudio general, TAC de pe-
fiasco y bacteriologia del exudado, se administrara
ciprofloxacino intravenoso 100 mg/12 horas.

d) Diabetes e hipertension

El peor prondstico de las pardlisis faciales en pa-
cientes diabéticos e hipertensos ha sido amplia-
mente documentado por PEITERSEN (15), por lo que
excluimos a estos pacientes del grupo de las parali-
sis faciales idiopdticas, ya que en estos casos hay
dos enfermedades capaces de provocar una neuro-
patia. Ademas, estos pacientes son por lo general
personas de edad avanzada, por lo que se interrre-
laciona el factor pronéstico peyorativo de la edad.

En estos casos tan sélo tratamos las paralisis fa-
ciales de prondstico grave, y si la contraindicacién
al uso de corticoides es sélo relativa, los utilizare-
mos bajo control del internista. Si hubiera con-

Urgencias en otorrinolaringologia 179

traindicacién absoluta al tratamiento con corticoi-
des, utilizaremos pentoxifilina y vitamina B.

En la segunda evaluacion efectuada a los siete
dias seguiremos los mismos criterios que en las pa-
ralisis idiopdticas.

e) Paralisis faciales en edad pediatrica

Est4 perfectamente demostrado el buen pronés-
tico de las paralisis faciales en los nifios; sin em-
bargo, hay que tener en cuenta que no todas las
paralisis faciales en nifios tienen un buen prondsti-
co {16, 17, 18). Sélo estos casos de mal prondstico
los tratamos con metil-prednisolona (1 mg/kg. pe-
so/dia) y seguiremos posteriormente los mismos
criterios de indicacion quirurgica que en las parali-
sis faciales idiopaticas de los adultos.

Segunda y tercera evaluacion a los siete y
diez dias de evolucién

En esta nueva evaluacién efectuada a los siete
dias los casos que presentan una neta mejoria cli-
nica pueden esperar una recuperacién completa al
mes de evolucion.

Aquellos casos en que persiste una pardlisis fa-
cial completa o que siendo inicialmente incompleta
se haya hecho completa, precisaran un electrodiag-
néstico que nos permita una evaluacién precoz y
precisa del tipo y grado de lesién nerviosa.

La electroneurografia es el mejor test pronéstico
durante los primeros diez dias. Su cifra absoluta
debe interpretarse en funcién de la fecha y relacién
al comienzo de la pardlisis, ya que no nos aporta
nada desde el punto de vista prondstico en las pri-
meras setenta y dos horas. Por otra parte, tampoco
permite en las formas graves determinar la activi-
dad del tratamiento, por lo que en centros especia-
lizados que dispongan de la tecnologia necesaria
resulta tutil asociarlo a una electromiografia com-
putarizada que refleja el estado funcional instanta-
neo del nervio facial y sus modificaciones bajo la
accién del tratamiento.

Practicamente todos los pacientes, salvo perso-
nas de edad avanzada y con enfermedades sistémi-
cas (diabetes, hipertensién) con respuesta en el la-
do parético igual o superior al 30 por 100 compara-
do con el lado sano se recuperardn en uno o dos
meses sin secuelas.

Cuando la amplitud es de un 30-10 por 100 el
prondstico serd igualmente bueno en personas j6-
venes, pero en personas mayores la recuperacién
es mas lenta y pueden quedar secuelas moderadas
en casi la mitad de los casos.

Por debajo del 10 por 100 la probabilidad de que-
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TABLA IV: EVALUACION DE LA PARALISIS FACIAL
PERIFERICA J. W. HOUSE (1983)

Grado I. Normal: Funcién facial normal en todas sus
areas.

Grado II. Disfuncién leve: Ligera o leve debilidad de la
musculatura, apreciable tan sélo en una inspeccién me-
ticulosa. En reposo, hay una simetria y tonos normales.
En movimiento, la frente es normal, no tiene problemas
para realizar el cierre palpebral, ni tampoco presenta
una desviacién de la comisura bucal, tan sélo una ligera
asimetria. No presenta sincinesias, ni contracturas, ni

espasmo hemifacial.

Grado III. Disfuncién moderada: Hay una clara dife-
rencia entre las dos regiones faciales, pero sin ser desfi-
gurante; hay una alteracién funcional, incompetencia
para el cierre palpebral completo; hay movimiento de la
regién frontal, asimetria de la comisura bucal en movi-
mientos maximos o ampliados. Los pacientes con con-
tracturas, espasmos hemifacial, o sincinesias no desfi-
guradoras, se le considera grado III, independiente-

mente del grado de disfuncién motora.

Grado IV. Disfuncién moderadamente severa: Debili-
dad y/o asimetria desfiguradora. En reposo simetria
normal y tono. En movimiento, no hay movilidad de la
region frontal; imposibilidad para cerrar el ojo total-
mente realizando un esfuerzo méximo. Los pacientes
que presentan sincinesias, espasmo hemifacial o accién
de masa suficientemente severa se les cataloga como
grado IV, independientemente de la actividad motora.

Grado V. Disfunciéon severa: Tan sélo ligera actividad
motora perceptible. En reposo, asimetria con caida de
la comisura bucal y disminucién o ausencia de pliegue
nasolabial. En movimiento, no hay movimiento de la re-
gion frontal, cierre incompleto del ojo y tan sélo ligero
movimiento del parpado con un esfuerzo méaximo. No
hay sincineasias, espasmo facial ni contracturas habi-
tualmente.

Grado VI. Pardlisis total: Pérdida total del tono. No hay
movimiento facial ni sincinesias, ni contracturas, ni es-
pasmo facial.

TABLA V: TRATAMIENTO CON CORTICOIDES

dar con secuelas de grado severo es muy alta y por
lo tanto serdn tributarias de intervencién descom-
presiva.

El examen electroenuronografico debe realizarse
lo méds pronto al cuarto dia y repetirlo al séptimo y
décimo dia. Desafortunadamente esto no es siem-
pre posible por razones de indole practica. En cual-

Dia Mg

60
60
60
40
40
40
20
20
20

8

8

8

O 0 3 O U & W N =

= =
N = O

quier caso debe realizarse un minimo de dos inves-
tigaciones durante los doce primeros dias.

Resulta 1til asociar la electromiografia computa-
rizada para controlar la evolucién de las fibras blo-
queadas en relacién a las fibras denervadas.

La cirugia debera realizarse al decimoquinto dia.
Cuanto mds tarde se realice, tanto méas reducido
serd el beneficio esperado (19).

{Qué se debe descomprimir: la primera, segunda
o tercera porcion o las tres porciones? Este es un
tema altamente controvertido y en el que un estu-
dio prospectivo randomizado resulta casi imposible
de realizar. Habitualmente se descomprime el seg-
mento mastoideo con la parte posterior del seg-
mento timpénico si no hay afectacién de la lacri-
macién, y sélo el segmento laberintico [via de la fo-
sa media, FISH (20), o transatical, SALAVERRY (21}] o
bien los tres segmentos (MAY) (22) si hay afectacién
de la lacrimacién. En nuestra opinién los clasicos
test para el diagnéstico topografico (tabla VI) si-
guen teniendo validez a la hora de la extensién y
via de abordaje de la cirugia descompresiva. Asi
practicamos la descompresién del segundo codo y
tercera porcién por via transmastoidea en caso de
lacrimacién normal o bien la descompresién de to-
do el facial por via combinada de la fosa media y
transmastoidea en caso de ausencia de lacrima-
cién.

PARALISIS FACIALES
POSTOPERATORIAS

Dejando aparte las pardlisis faciales en la cirugia
parotidea y en la cirugia de la fosa media o poste-
rior en las que no se contempla una reintervencién
inmediata y tan sélo la reparacién intraoperatoria o



TABLA VI: DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO DE LAS
PARALISIS FACIALES PERIFERICAS

Lacrimacion  R. estapedial ~Gustometria
Suprageniculada .. - - -
Supraestapedial ... + - -
Supracordal .......... + -
Infracordal............ + +

técnicas de reparacion diferidas, el descubrimiento
de una parilisis facial en el postoperatorio de una
cirugia del oido medio exige una decisién operatoria
que se funda en los signos clinicos exclusivanmente,
Si la paralisis es inmediata y completa precisa una
revisién quirirgica sobre la marcha. Si, por el con-
trario, la paralisis no es completa, cabe esperar una
evolucién favorable bajo tratamiento con corticoi-
des. La evaluacién del grado de lesién debe ser muy
rigurosa; no hay que fiarse del tono, que muy fre-
cuentemente suele estar conservado, sino examinar
los movimientos.

Hay pardlisis faciales secundarias que aparecen
a partir del segundo-tercer dia de la intervencién y
que se cree son paralisis faciales virales que sur-
gen con motivo de la intervencién. En estos casos el
protocolo a seguir serd el de las paralisis faciales
idiopaticas.

PARALISIS FACIALES
POSTRAUMATICAS

Las paralisis faciales asociadas a una fractura
de la base del craneo han aumentado de incidencia
considerablemente en los 1ltimos afios como conse-
cuencia del aumento del nimero de accidentes de
trafico fundamentalmente.

Las fracturas de la base del craneo que afectan
al hueso temporal se clasifican en relacién a la li-
nea de fractura con el eje del pefiasco en longitudi-
nales o transversales. Las fracturas transversas
ocasionan una paralisis facial en el 30-50 por 100
de los casos, mientras que en las fracturas longitu-
dinales la incidencia es del 10-25 por 100 (23).

La lesién del facial asienta (24):

— En las fracturas longitudinales a nivel del

ganglio geniculado o a nivel del segundo codo
del facial.

— En las fracturas transversales por lo general
a nivel de la segunda porcién, de la primera o
del CAIL

— En las fracturas conminutas la afectacién
puede ser multiple y por lo general a nivel de
los dos codos.

Urgencias en otorrinolaringologia 181

— En el nifio la fractura asienta por lo general
a nivel del cuerno posterior del timpanal.

El mecanismo de la lesién es o una compresién
traumatica por un hematoma a nivel de la linea de
fractura o por fragmentos éseos incrustados, sobre
todo a nivel de la segunda porcién por la accién del
golpe de un martillo luxado, o a nivel de la primera
porcién yuxtageniculada. Un grado més avanzado
de lesién puede ser la seccién parcial o total del
nervio con destruccién del canal.

El peor pronéstico de las pardlisis faciales trau-
maticas que el de las idiopdticas (23, 24) viene de-
terminado, por un parte, por la lesién constante de
la vaina nerviosa, y por otra parte por la frecuencia
de lesiones geniculadas o yuxtageniculadas, con
hematomas, compresiones o secciones parciales
que dan lugar a un bloqueo fibroso, de forma que
las fibras en regeneracién encuentran una barrera
y se desvian directamente de la primera porcién
del Falopio en el nervio petroso. Asi pues, en caso
de intervencién quirirgica serd preciso resecar la
parte sensorial del ganglio geniculado combinado
con la neurotomia del petroso superficial mayor,
tanto para evitar el sindrome de las ldgrimas de
cocodrilo en la regeneracién como también para
permitir un mayor espacio para la regeneracién
axonal de las fibras motoras (25).

En la evaluacién de una parilisis facial postrau-
matica deberemos valorar:

1. Las lesiones asociadas a las parilisis facial
que van a condicionar en parte la via de
abordaje.

2. El examen radioldgico.

3. La evaluacién del grado y localizacién de la
lesidn del facial.

1. Lesiones asociadas a la pardlisis facial. Las
lesiones osiculares se presentan de forma casi
constante en todas las pardlisis faciales que
precisan una intervencién quirtrgica (26).

La existencia o no de lesiones cocleovesti-
bulares asociadas es un importante elemen-
to de diagnéstico topografico (fractura trans-
laberintica o extralaberintica).

2. El examen radiolégico. El examen radiolégi-
co estandar es absolutamente insuficiente y
es necesario practicar un TAC de alta resolu-
cién con cortes coronales y axiales para ex-
plorar todo el canal del facial.

3. El diagnéstico topogrdfico. El estudio de la
lacrimacién provocada (test de Shirmer) es
posible realizarlo en un paciente encamado,
como es la norma en una fractura de base de
craneo, incluso en un paciente en estado co-
matoso. La abolicién de la lacrimacién nos
indicara una lesién facial geniculada, yuxta-
geniculada o del nervio petroso.
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4. La evaluacién del grado lesional:

a) La apreciacién clinica de la importancia de
la paradlisis facial puede en ocasiones ser di-
ficil, si no imposible, en caso de traumatis-
mo craneofacial severo y paciente con grado
de consciencia mds o menos afectado. No
obstante, si ésta es posible, sigue conservan-
do todo su valor prondstico. Y asi una para-
lisis facial incompleta tiene un favorable
pronéstico y en general cura sin secuelas ba-
jo tratamiento corticoideo.

b) Una paralisis facial completa o que se hace
completa en el curso de los primero dias de-
be ser sometida lo antes posible al examen
electrofisiolégico con objeto de valorar el
pronéstico de esta lesién. En este tipo de pa-
cientes por lo general no desplazables a‘con-
sulta externa es donde el test de Hilger o de
umbral de minima excitabilidad se encuen-
tra mas indicado, ya que al tratarse de un
aparato sencillamente transportable a la ca-
becera del paciente nos permite determinar
de forma objetiva y sencilla el grado de le-
sién del nervio facial.

¢) En cuanto al momento de aparicién de la
pardlisis en relacién al TCE, se distingue
clasicamente entre inmediatas y tardias.
Las pardlisis de aparicién inmediata al acci-
dente parecen indicar una lesién directa del
nervio por la fractura. Por el contrario, las
paralisis que se desarrollan horas o dias
después del accidente; sin embargo, pueden
explicarse por una compresién secundaria
por un edema intraneural o perineural o por
un hematoma. En estos casos la continuidad
del nervio estd preservada. No obstante, ni
la aparicién inmediata es una indicacién
quirurgica ni la aparicién tardia asegura un
buen pronéstico al tratamiento médico.

Asi pues, la indicacién del tratamiento vendra
dictada por el test de evaluacién clinica y por los
test electrofisiolégicos, y asi:

— En las formas benignas, paralisis incomple-
tas o paralisis en las que la conduccién eléc-
trica se mantiene subnormal, la curacién se-
ra rdpida con la ayuda del tratamiento corti-
coideo a altas dosis.

— La forma grave evidente se traduce por la
abolicién de la conduccién eléctrica en el test
de Hilger en la primera semana y precisa un
tratamiento quirdrgico que no impedira com-
pletamente los espasmos y sicinesias.

Un problema particular son las pardlisis faciales

traumdticas vistas tardiamente, hacia la segunda o
tercera semana. En estos casos la EMG computari-

zada es de gran utilidad en ausencia de contraccién
muscular visible. Si no hay contraccién muscular,
pero el electromiograma computarizado es superior
a 70 mV, no hay indicacién de intervencién quirdr-
gica.

Desde el punto de vista quirirgico la via de abor-
daje va a depender del estado de la audicién y de la
conservacién o no de la lacrimacién. En la figura 1
podemos ver la extension del facial que es posible
tratar en las distintas vias de abordaje.

1. Lesion infrageniculada. La via transmastoi-
dea nos permitird descomprimir la tercera
porcién y el segundo codo del facial, al tiem-
po que podremos reparar las lesiones asocia-
das de la cadena osicular.

2. Lesién supra o transgeniculada:

a) Con audicién normal. Si bien es raro el
caso en que exista una indicacién qui-
rargica en una pardlisis facial postrau-
matica con audicién normal, en este caso
deberemos efectuar un abordaje combi-
nado por fosa media y transmastoideo
para la descompresién de todo el recorri-
do del facial.

b) Con sordera de transmisién o mixta. Es-
te es el caso més frecuente en el que aso-
ciado a la paralisis facial existe una de-
sarticulacién de la cadena osicular. En
estos casos la via de abordaje indicada
sera la transmastoidea extralaberintica
(27) que nos permite el abordaje del seg-
mento laberintico, ganglio geniculado y
segmento mastoideo. Aprovecharemos la
intervencién para la reconstruccién de la
cadena afecta.

¢) Si existe una cofosis utilizaremos la via
translaberintica.

En cuanto a la actuacion sobre el nervio, lo mas
habitual es realizar una simple descompresién si
hay integridad de al menos un 50 por 100 del mis-
mo. En caso contrario realizamos por orden de pre-
ferencia:

— Anastomosis terminoterminal.

— Rerouting del facial en la primera y segunda
o segunda y tercera porcién.

— Injerto nervioso utilizando el auricular ma-
yor.

Para soporte del facial utilizamos un injerto de
vena y cola de fibrina (Tissucol), que es extremada-
mente 1til para asegurar la estabilidad de la sutura.
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Vértigo. El enfermo vertiginoso en la urgencia

C. M.* MERCADAL TALLADA

La primera toma de contacto con un enfermo
vertiginoso tiene gran importancia desde el punto
de vista clinico. En la fase de crisis el interrogato-
rio serd dificil y dejaremos hablar al enfermo de su
vértigo; sin embargo, no debe ser un monélogo, de-
biendo el otorrinolaringélogo orientar el interroga-
torio a su terreno.

CONDUCTA A SEGUIR: DESDE EL PUNTO
DE VISTA CLINICO

El vértigo es una sensacién errénea de desplaza-
miento del cuerpo o de los objetos que lo rodean: es
una ilusién de movimiento. Debemos diferenciarlo
del mareo, que seria una sensacién de debilidad, de
cabeza hueca, de pérdida de medios fisicos y psi-
quicos, con sensacién inminente de desmayo en
muchas ocasiones («estado presincopal»). El mareo
puede incluir sensaciones rotatorias y asociarse a
un cortejo vegetativo, pudiendo ir vértigo y mareo
asociados con cierta frecuencia.

Debemos descartar los falsos vértigos:

a) Mareo hipoglucémico. Lo mas frecuente es
que se trate de diabéticos o de gastrectomi-
zados, apareciendo en horario lejos de las co-
midas, lo cual es el mejor elemento de orien-
tacién diagnéstica. Nunca provoca vértigo
rotatorio verdadero y puede ir precedido de
sensacién de hambre, calambres muscula-
res, sensacién de encogimiento gastrico y su-
doracién profusa.

b) Lipotimia o mareo vagal. Cursa con cabeza
vacia, visién borrosa, sensaciones imprecisas
y engaiiosas de vértigo, suele asociar cortejo
vegetativo importante. Puede llegar a perder
ligeramente el conocimiento, el cual recupe-
ra en decubito supino, se asocia a hipoten-
sién arterial.

¢) Mareo histérico. No cursa en general con in-
consciencia completa, no presenta prédro-
mos y no es secundario al miedo. El mareo
busca en general una reaccién afectiva in-
consciente de la gente que lo rodea, lo cual lo
diferencia de otros tipos de mareo, se carac-
teriza porque desaparece por persuasioén o
contrasugestion.

d) Mareo neuropdtico de las personas ansiosas.
Suele ir precedido de agitacién desordenada
y es facil de diferenciar.

e) Agorafobia. Es el temor o angustia de hallar-
se en grandes espacios abiertos. El «vértigo»
es de hecho una sensacién de inseguridad;
de imposibilidad de caminar, una sensacién
constante de caida inminente. La anamnesis
permite precisar en qué lugares y situacio-
nes se producen estos falsos vértigos.

f) Vértigo comicial o epilepsia vestibular. Su
existencia es indiscutible, aunque su etiolo-
gia es poco clara. Se caracteriza por vértigo
agudo, amnesia mds o menos completa, alu-
cinaciones auditivas o visuales. Diagnéstico:
es recidivante, EEG alterado por lesién orgé-
nica del sistema nervioso, audiometria nor-
mal y pruebas vestibulares anodinas.

g) Espasmofilia o tetania constitucinal crénica.
Dentro de cuyo cuadro clinico puede haber
vértigo rotatorio, pero con frecuencia lipoti-
mia con pérdida de conocimiento, inestabili-
dad, cefaleas y astenia. Diagnéstico: signo de
Chvostek positivo, estudio audiolégico nor-
mal, pruebas vestibulares en las que se ob-
serva una desproporcién de reflejos vestibulo
vegetativos con las respuestas nistdgmicas
normales (hipersensibilidad vestibular aso-
ciada a una labilidad neurovegetativa). En
el 50 por 100 de los casos: trazado pendular
de gran amplitud. Diagnéstico: electromio-
grafia.

Desde el punto de vista clinico, dividiremos los
vértigos verdaderos en la sala de urgencias en tres

grupos:
A. Sindromes audiovestibulares

postraumaticos

Pueden ser secundarios a traumatismo craneal o
cervical. Consideramos dos posibilidades:
a) Fractura craneal con destruccion laberintica

Son las mds raras, generalmente se trata de
fracturas transversales del pefiasco con punto de



impacto occipital. Produce cofosis y vértigo laberin-
tico unilateral que se atenia y desaparece en pocos
dias. La sordera persiste y domina el cuadro. La
audiometria muestra la cofosis unilateral y las
pruebas vestibulares una hipo o arreflexia vestibu-
lar unilateral.

b) Fractura craneal o traumatismo
craneoencefdlico sin fractura

Son los mas frecuentes; si existe fractura de pe-
fiasco suele ser longitudinal, siendo el punto de im-
pacto frontoparietal (con frecuencia contralateral) o
temporal. No hay destruccién laberintica, predomi-
nando el cuadro vertiginoso sobre la sordera.

Clinicamente se caracteriza por vértigos impor-
tantes con los cambios de posicién, su duracién
tras el traumatismo es variable en funcién del con-
texto psicosocial. Sin embargo, después de los die-
ciocho meses el vértigo es inexistente.

Otoscopia, rara vez significativa, es importante
el estudio del nistagmo de posicién, la audiometria
puede ser muy diversa, pudiendo existir una sorde-
ra de transmisién, mixta o de percepcién mas o me-
nos importante. Las pruebas vestibulares son nor-
males o estdn ligeramente disminuidas; es de inte-
rés el estudio del nistagmo rotatorio.

Dentro de estos traumatismos craneales y en re-
lacién con el vértigo, podemos considerar tres as-
pectos o formas diferentes:

1. Afectacién periférica exclusivamente

— Por fractura del laberinto: arreflexia unilate-
ral con compensacién central en dos a seis
meses por efecto Ruttin.

— Por conmocién laberintica: hiporreflexia uni-
lateral.

2. Afectacién difusa postconmocional

Observamos un sindrome deficitario més que
irritativo.

Interesa el ENG pendular, en el cual se objetiva
un trazado desorganizado, disritmico, fenémeno de
habituacién patolégica y frecuentes parpadeos.

3. Vértigo de posicién puro postraumatico
En el cual debemos estudiar el nistagmo de posi-
cién, siendo las pruebas pendulares normales.

Una hiporreflexia unilateral postraumatica per-
sistente es mucho m4és invalidante que un sindro-
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me destructivo total, el cual se compensa perfecta-
mente.

En ausencia de traumatismo previo, podemos
considerar dos posibilidades:

B. Cuando el vértigo aparece aislado

No existen signos otolégicos y el timpano es nor-
mal.

Podra tratarse de:

— Un vértigo benigno de posicién, cuando se
produce siempre en una posicién determina-
da, y que podemos reproducir situando el en-
fermo en la posicién que dice desencadenarlo.

— De una neuronitis vestibular, cuando un vér-
tigo persistente estd asociado a una infec-
cién, intoxicacién, alergia, sin otitis, con au-
dicién normal y contexto neurolégico ausente.

— Ocasionalmente, puede tratarse de un trata-
miento con vestibulotéxicos, como la estrepto-
micina (por ejemplo).

— Finalmente, y si no se trata de un falso vérti-
go (el cual debe sospecharse), podria tratarse
del comienzo de una afeccién neurologica cen-
tral. El diagnéstico puede ser dificil y se esta-
blece siguiendo el contexto psicolégico y las
caracteristicas de los accesos vertiginosos.

C. Cuando el vértigo aparece asociado

Consideramos dos grupos diferentes, segin sea
el timpano normal o no.

a) Primer grupo: con timpano normal

Si el timpano es normal, pero asocia trastornos
cocleares, pensaremos en:

— Una enfermedad de Méniére, en la cual su re-
peticién a méds o menos largos intervalos de
reposo es caracteristica. Hay una hipoacusia
de percepcién, la cual al principio es fluc-
tuante.

— Un sindrome vascular con vértigos de apari-
cién brutal, a menudo condicionado por una
posicién viciosa de la cabeza. Tiene un cardc-
ter regresivo.

— Una sordera brusca, la cual en un 40 por 100
de los casos asocia un cuadro vertiginoso, el
cual, a veces, puede prevalecer y oscurecer el
diagnéstico.

— Un tumor del VIII par. Lo sospechamos ante
una sordera unilateral de percepcién con to-



186 Urgencias sensoriales

pografia retrococlear asociado a una hipo o
arreflexia vestibular unilateral con efecto
Ruttin de compensacién. Puede existir ade-
mds una afectacién moderada del VII y del V
pares.

Si el timpano es normal, pero existe una parili-
sis facial asociada, pensaremos en:

— Un zona ético, con su triada clasica: pardlisis
facial febril y dolorosa, asociada a vértigos y
sordera. La constatacién de vesiculas confir-
ma el diagnéstico. Los test audiovestibulares
orientan hacia una afectacién periférica radi-
cular parcial.

— Un tumor del dngulo pontocerebeloso.

Si el timpano es normal y existe un sindrome ce-
rebeloso habrd que pensar en:

— Ataxia de Friederich.
— Tumor del dngulo pontocerebeloso.
— Sindrome de la linea media del cerebelo.

Si el timpano es normal y la sintomatologia neu-
rolégica adorna el cuadro clinico pensaremos en:

— Una esclerosis en placas.
— Un sindrome vascular.

— Un sindrome neurolégico, con frecuencia tu-
moral.

Si el timpano es normal, pero asocia signos oftal-
moldgicos, pensaremos en:

— Una sifilis del oido, sobre todo en su forma
hereditaria, con queratitis intersticial. Apa-
rece una sordera, acifenos y vértigos en la
mujer. La queratitis intersticial es de gran
valor diagnéstico, sobre todo si el test de Nel-
son es positivo.

— Un sindrome deficitario afectando la visién o
la musculatura del ojo nos hard pensar en
una forma opticopiramidal de la insuficiencia
vertebrobasilar.

b) Segundo grupo: con otoscopia anormal

— La eventualidad mas frecuente es la otitis
media crénica con colesteatoma. Se debe es-
tudiar el signo de fistula, y si es positivo, de-
be intervenirse al paciente con diligencia.

— En el curso de una otitis media aguda, incluso
en el nifio, podemos observar vértigo y sobre
todo inestabilidad por laberintitis inducida.

— Si encontramos un pélipo de oido aislado o
asociado a una otorrea crénica, en especial si
es de consistencia dura y hemorragica, debe-
remos sospechar un tumor del glomus yugu-
lar. También se puede observar como una
masa roja violdcea en el cuadrante posteroin-

ferior. Una paralisis facial o un sindrome del
agujero rasgado posterior nos debe igualmen-
te sugerir este diagnéstico.

DIAGNOSTICO DEL VERTIGO EN
LA SALA DE URGENCIAS

Como hemos podido ver, el diagnéstico del vérti-
go en urgencias se basa fundamentalmente en:

1. Anamnesis bien orientada.
2. Otoscopia, que puede ser normal o anormal.

3. Acumetria: Rinne, Weber y Rius (consiste en
la audicién comparativa de ambas mastoides
para via 6sea; tiene especial interés ante un
Weber dudoso).

4. Exploracién del nistagmus espontdneo y oca-
sionalmente del nistagmus de posicion.

5. Rara vez es posible en la fase critica un ex-
ploracién estdtica: Romberg, Romberg sensi-
bilizado y Unterberger.

Con todo ello podemos tener una idea bastante
acertada del diagnéstico mds probable y se debe
pasar al tratamiento médico.

TRATAMIENTO MEDICO DEL VERTIGO
EN URGENCIAS

Medidas generales

Reposo en cama en ambiente silencioso, oscuro y
tranquilo. Apoyo psicoldégico. Rara vez se precisa
ayuda psiquiatrica.

Tratamiento farmacolégico

En la fase aguda del vértigo se emplean drogas
con efecto anticolinérgico, antihistaminico, antido-
paminérgico, catecolaminico y gabaérgico. Con estos
farmacos conseguimos disminuir o abolir la sensa-
cién vertiginosa, los trastornos vegetativos asocia-
dos y la ansiedad del enfermo.

Pasada la fase aguda, se debe realizar un com-
pleto estudio otoneurolégico y su posterior trata-
miento especifico.

De cara al tratamiento distinguimos en urgen-
cias tres grupos de enfermos:

Aquellos con un vértigo severo y prolongado, en
los cuales empleamos:

— Se recomienda la fluidoterapia i.v. hasta que
el enfermo tolere la via oral.

— Diacepan, 10 mg. i.v., seguido de 5 a 10 mg.
via oral cada seis u ocho horas.



— Antihistaminicos: Dimenhidrato, 50 mg. cada
cuatro a seis horas por via oral, i.m. o rectal,
o bien, dexclorfeniramina, 5 mg. i.m., seguido
de 2 mg. oral cada seis u ocho horas.

— Antieméticos: Metoclorpropamida, 10 mg. por
via i.m. o 1.v. cada ocho horas, o tietilpiperaci-
na, 10 mg. cada seis horas por via oral o rec-
tal (fenotiacida que presenta ademds una ac-
cién sedante laberintica; sin embargo, al no
estar disponible actualmente en nuestro pais
la via parenteral, hace que su uso en la fase
critica quede relegado a un segundo plano).

Cuando hay evidencia clara de que estamos ante
una crisis aguda de hidrops:

— Manitol al 10 por 100, 250 c.c. cada ocho ho-
ras durante veinticuatro horas.

— Diacepan, antihistaminicos, antieméticos y
fluidos como en el caso anterior.

Ante un vértigo posicional paroxistico benigno, el

tnico tratamiento eficaz de entrada es evitar las

posiciones que lo desencadenan. La fisioterapia
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vestibular es eficaz para acortar la duracién del
cuadro.

Ante un vértigo agudo en el curso de una otitis

media aguda, y especialmente en el nifio, debera
realizarse paracentesis y antibioterapia.
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Sordera brusca. Sordera subita:
Protocolo diagnéstico y terapéutico

C. JUAN IVARS, M. PORTELL SORIANO, J. LOPEZ MOYA y J. RAMOS FERNANDEZ

INTRODUCCION

La sordera subita se define como una hipoacusia
neurosensorial que se instaura en pocas horas o
dias en pacientes sin causa evidente (1, 2).

Su incidencia es de 5-20/100.000 habitantes/ano
(1, 2).

Puede aparecer a cualquier edad, siendo mas
frecuente entre cuarenta-cincuenta anos (1, 3, 4).
No existen diferencias en cuanto al sexo (1, 2, 4).

Se presenta con mas frecuencia de forma unila-
teral, aunque en un 4-20 por 100 de los casos es bi-
lateral (1, 2).

La etiologia de la sordera sibita permanece to-
davia sin esclarecer, existiendo distintas teorias
patogénicas. Algunos autores encuentran, en un 30-
50 por 100 de pacientes con sordera subita, factores
favorecedores que pueden alterar el oido interno co-
mo enfermedades cardiovasculares; metabdélicas
(hiperlipemias, hiperglucemia, hiperuricemia); alte-
raciones en la columna cervical (malformacién de
charnela); exposicién crénica al ruido; farmacos oto-
téxicos; barotraumatismos; infecciones virales (pa-
rotiditis, gripe, sarampién, mononucleosis, herpes
zoster, adenovirus); catarro tubarico; iatrogenia
quirdrgica previa (6, 7, 8).

CLINICA

La sordera subita se puede acompanar de los si-
guientes sintomas:

— Aciifenos: Aparecen en un 70 por 100. En oca-
siones preceden en horas a la hipoacusia. Son
intensos, se describen como un rugido, inclu-
so pueden hacer despertar del suefio noctur-
no. Generalmente ceden en un mes (1, 2, 4).

— Vértigo: En un 40 por 100 se trata de sensa-
cién de inestabilidad o desequilibrio leve y
pasajero. En un 10 por 100 es un vértigo in-
capacitante, de cuatro a siete dias de dura-
cién, siendo posteriormente de menor inten-
sidad, desapareciendo en siete semanas (1, 4,
5). En ocasiones el vértigo intenso hace pasar

inadvertida la hipoacusia, retrasando el diag-
néstico y su tratamiento.

— Otros: Sensacién de plenitud o presién en el
oido, cefaleas.

EXPLORACION CLINICA INMEDIATA
Exploracién ORL

— Otoscopia: Normal. Sirve para hacer diagnés-
tico diferencial con otra patologia otoldgica.

— Acumetria: Hipoacusia neurosensorial. Rinne +.
Weber lateralizado al lado sano.

— Audiometria tonal: Se debe realizar en el me-
nor plazo de tiempo posible. La pérdida audi-
tiva puede ser parcial o total y se obtienen
distintos patrones audiométricos: curva pla-
na, descendente, ascendente, en cipula, en
meseta, caida en agudos, cofosis.

— Exploracion vestibular: Nistagmus, Romberg
normal y sensibilizado, Unterberger, Babiski-
Weill.

— Exploracion neurologica: Pares craneales con
atencion especial a la primera y segunda ra-
ma del V par, IX par y nervio laringeo supe-
rior.

Exploraciones complementarias

— TA, pulsos periféricos.
— Fondo de ojo.
— Analitica sanguinea: Férmula y hemograma,

bioquimica completa, estudio de coagulacién.
EXPLORACION CLINICA SUCESIVA
Estudio audiométrico y vestibular

— Audiometria tonal: Se realizara cada dos-tres
dias, hasta la estabilizacién de la hipoacusia.

— Audiometria vocal: Suele existir alteracién



importante de la discriminacién en dos ter-
cios de los casos (1, 4).

— Test supraliminares (SISI, Bekesy, TDT): Se
obtiene patrén de hipoacusia neural en dos
tercios de los casos e hipoacusia coclear en un
tercio (1, 4).

— Impedanciometria: Estudia la permeabilidad
tubarica.

— Electrococleografia y potenciales evocados de
tronco: Cuando se sospecha patologia retroco-
clear.

— Pruebas vestibulares: No se deben realizar en
la fase aguda. Se obtienen respuestas altera-
das en un 50 por 100, variando desde una le-
ve hiporreflexia a arreflexia.

Estudio analitico

— Serologia de ldes.

— Serologia viral: En el momento del diagndsti-
co y nueva titulacién a los quince dias.

— Deteccién de anticuerpos e inmunocomplejos
circulantes para descartar procesos autoin-
munes.

Estudio radiolégico

— Rx. de hueso temporal (SCHULLER, STENVERS,
cals): Descarta patologia otolégica como mas-
toiditis, colesteatoma primario, neurinoma
del acustico. Ante la sospecha de proceso de
angulo pontocerebeloso se realizara TAC o
RMN, ya que en un 15 por 100 de los casos
estos procesos debutan como un cuadro de
sordera subita (2, 9, 10).

— Rx. de columan cervical: Para diagndstico de
espondilosis deformante, malformaciones de
charnela.

Otros estudios

— Doppler de vasos del cuello.

— Ecocardiograma: En el prolapso mitral o en-
fermedad de Barlow se han descrito casos de
sordera subita por embolia (11).

EVOLUCION Y PRONOSTICO

En los pacientes con sordera subita, en general,
se obtiene recuperacién total en un tercio, otro ter-
cio permanece con un umbral auditivo entre 40-80
dB y el tercio restante queda con cofosis.

18
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En el seguimiento de estos pacientes se ha obser-
vado que algunos evolucionan a enfermedad de
Méniere (4,4 por 100) y otros a cuadros de sordera
fluctuante o de vértigo recurrente (2, 4, 12).

Se han descrito distintos factores de mal pronés-
tico:

— Largo intervalo de tiempo entre el inicio de la
clinica y la instauracién del tratamiento. Es
recomendable iniciar el mismo en los prime-
ros siete dias (2, 13, 14).

— Vértigo asociado y/o alteraciones en el ENG
(2, 15).

— Hipoacusia intensa o audicién contralateral
comprometida.

— Intervalo amplio de tiempo entre el comienzo
de la sordera y el inicio de la recuperacién.

— Edad superior a sesenta afios e inferior a
quince (2).

— Factores de riesgo previos cardiovasculares (8).
Por el contrario, se consideran de buen prondstico:

— Curva audiométrica con pérdida en frecuen-
cias medias o curva ascendente (2).

— Presencia de potenciales microfénicos coclea-
res.

TRATAMIENTO

Se han ensayado multiples protocolos terapéuti-
cos en la sordera sibita, siendo dificil determinar su
eficacia, ya que existen casos de recuperacién par-
cial o total espontdnea. Los resultados entre los dis-
tintos tratamientos son similares y no se ha encon-
trado uno solo eficaz frente a los demas (1, 3, 17).

Existen distintas teorias etiopatogénicas, siendo
las més aceptadas la teoria vascular, viral, inmune
y fistula perilinfdatica o de ventanas, aplicdndose
diferentes tratamientos en base a estas teorias que
a continuacién describimos.

Teoria vascular

Considera factores etiolégicos de la sordera stibi-
ta el espasmo vascular, trombosis, embolia, hiper-
coagulacién, hemorragia en el oido interno. Los
distintos medios terapéuticos son:

1. Gas carbogeno: Consiste en una mezcla de
0, (95 por 100) y CO, (5 por 100). Se admi-
nistra durante 2-3 h/24 h. (18) o0 30 min/h.,
respetando el suefio nocturno.

2. Oxigeno hiperbdrico: Introduce aire a alta
presién, con lo que aumenta la PaO, en el
plasma y mejora la oxigenacién tisular. Se
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deben asociar vasodilatadores sistemaética-
mente en cada sesién para compensar la va-
soconstriccién refleja que produce la hiper-
oxigenacién cerebral.

Su uso estd limitado por los problemas
psicolégicos, como claustrofobia, que se pue-
den originar en el interior de la cdmara y se
reserva para casos graves como sordera su-
bita bilateral o cuando fracasan otros trata-
mientos.

Estd contraindicado en la patologia de oido
medio o tubdrica (19).

3. Vasodilatadores. Producen vasodilatacién de
las arteriolas terminales del oido interno
mejorando su aporte sanguineo. Los produc-
tos utilizados han sido numerosos: papaveri-
na y derivados, dcido nicotinico, histamina,
atropina... Hoy en dia su uso es cuestionado,
ya que si existe trombosis vascular sé6lo las
arterias no trombosadas responden a los va-
sodilatadores, con lo que se agrava la isque-
mia en el territorio menos vascularizado.
Por tanto, se han estudiado otros productos
que actuan en la zona isquémica por una ac-
cion celular directa:

— Naftidrofuril (Praxilene*): Parenteral:
1 amp. i.m./12-24 h. Oral: 1 cap/8 h.
(20, 21).

— Nicergolina (Sermion*, Varson*): Mejora
el metabolismo celular, aumenta el flujo
vascular periférico y es antiagregante
plaquetario.
® Perfusién i.v.: 2-4 mg. en 100 c.c. de s.

fisiol6gico/12-24 h.

® I.m.:2mg/12 h.
e Oral: 1-2 grageas/8 h. o0 20-40 gotas/8 h.
— Pentoxifilina (Hemovas*):

e 1.200 mg. i.v/24 h. durante seis dias.
Posteriormente 1.200 mg/24 h. oral
durante ocho dias (22).

® 900 mg. en 1.000 c.c. de expansor de
plasma y 500 c.c. de solucién salina en
perfusién i.v. continua durante veinti-
cuatro horas. A continuacién 300 mg.
en 1.000 c.c. de solucién glucosalinasa-
lina cada doce horas. Posteriormente
1 gragea/8-12 h.
— Otros: Dihidroergotoxina (Hydergina*),
extracto de Ginkgo Biloba (Tanakene*).

4. Antiagregantes plaquetarios:

— Piracetam (Ciclofalina*, Nootropil*, Die-
mil*): Ademds de antiagregante plaque-
tario, aumentan la elasticidad de los glé-
bulos rojos, y a dosis altas son espasmoli-
ticos vasculares.

® 10 g. en perfusién i.v./24 h. durante
cuatro dias, seguido de 2 comp/8 h. v.
oral durante varias semanas (20, 23).

— Dipiridamol (Persantin*).

— Prostaglandina E1: Potente inhibidor de
la agregacién plaquetaria y vasodilata-
dor, aunque no se han obtenido benefi-
cios con su uso en la sordera sibita (3).

5. Hemodilucién: Puede ser hiper o normovolé-
mica. Se utiliza mds la hemodilucién normo-
volémica por tener menos efectos secunda-
rios. Su accidén consiste en aumentar el flujo
sanguineo en los capilares bajando el hema-
técrito. Como disminuye la viscosidad san-
guinea, mejora la circulacién de los glébulos
rojos y la oxigenacién tisular.

Se reemplaza parte del volumen sangui-
neo por un sustituto, como el dextrano 40 é
60, para disminuir el hematécrito al 30 por
100. Por término medio la cantidad de san-
gre que se extrae es de un litro y medio en
una sola vez, sustituyéndolo por igual canti-
dad de dextrano. Los riesgos son minimos si
respetamos una sustitucién escrupulosa de
la volemia. Hay que realizar controles regu-
lares del hematécrito. Sélo estd contraindi-
cada en caso de angor inestable (14, 17, 20,
24, 25, 32).

Teoria viral

Se basa en la coincidencia, en algunas ocasiones,
de cuadros de sordera subita e infeccién de vias
respiratorias altas y en la semejanza entre los ha-
llazgos anatomopatolégicos de los huesos tempora-
les de pacientes con cuadros de sordera subita y
pacientes con laberintitis endolinfatica viral bien
documentadas. Con frecuencia se han encontrado
elevados los titulos de anticuerpos antivirales. Se
utilizan:

1. Corticosteroides: Se utilizan por su accién
antiinflamatoria en las infecciones virales.
Se administran i.v. a dosis elevadas y decre-
cientes, pasando posteriormente a la via oral
(1, 4, 5).

2. Vitaminas: Aunque no estd demostrada su
eficacia se emplean por carecer de efectos se-
cundarios (1, 4).

Teoria inmune

Se acepta esta teoria por la asociacién de sordera
subita con la presencia de inmunocomplejos circu-
lantes en algunos pacientes. Se ha obtenido buena
respuesta al tratamiento con corticoides (26).



Fistula perilinfitica o rotura de
membranas laberinticas

Distintos autores como MATTOX, SIMMONS y GOOD-
HILL encontraron como causa de sordera subita la
existencia de una fistula perilinfatica producida
por cambios de presiones por ejercicio fisico, Valsal-
va, barotrauma... (1, 2, 5, 27, 28, 30, 31).

Por otra parte, se ha comprobado en modelos
animales que la existencia de fistula de ventana de
forma aislada no justifica cuadros de sordera siibi-
ta, a no ser que Vvaya acompanada de lesiones in-
tralaberinticas (29).

Para algunos autores se debe sospechar fistula
perilinfitica cuando la sordera subita se asocia a
vértigo, no mejora con el tratamiento médico o em-
peora. En esos casos realizan una timpanotomia
exploradora (28). Sin embargo, MATTOX y SIMMONS
consideran que la cirugia supondria un trauma en
un sistema auditivo ya comprometido (2). Actual-
mente esta es la postura de la mayoria de los auto-
res a fin de evitar la iatrogenia.

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO
DE LA SORDERA SUBITA

La sordera subita es indicacién de ingreso hospi-
talario urgente.

Se deben seguir una serie de medidas generales:

— Reposo en cama hasta que la hipoacusia se
estabilice.

— Evitar el estrés.

— No consumir tabaco ni alcohol.

A continuacién exponemos el protocolo terapéuti-
co aplicado en nuestro centro, en el cual asociamos
varios farmacos por considerar que se obtienen me-
jores resultados:

Ante sospecha de etiologia vascular

1. Gas carbdgeno: Media hora de cada hora,
respetando el suefio nocturno.

2. Nicergolina: 2 mg. en 100 c.c. de s. fisiolégi-
co/12 h. durante cuatro dias. Luego 2 grageas/
8 h. durante diez dias.

3. Piracetam: 10 g. en perfusién i.v. rapida/24
h. durante cuatro dias. Después 2 comp/8 h.
durante diez dias.

Ante sospecha de etiologia infecctosa

1. Metil-prednisolona: 80 mg. i.v./24 h. durante
cuatro dias en dosis tnica por la mafana.
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Posteriormente, dosis por via oral decrecien-
tes durante diez dias.

2. Complejo vitaminico B.

Ante sospecha de etiologia autoinmune

1. Metil-prednisolona: Segin la pauta anterior.

El tratamiento debe mantenerse como minimo
catorce dias. Cuando la hipoacusia se estabiliza, el
enfermo es dado de alta con medicacién oral y con-
trolado periddicamente en consulta externa.

Si a los siete dias de iniciado el tratamiento no
se obtiene mejoria, se asocian vasodilatadores y
corticoides.

Ante los casos de diagnéstico tardio (mas de
quince dias de evolucién) no hemos encontrado en
la bibliografia protocolos establecidos. No obstante,
nuestro criterio es administrar por via oral vasodi-
latadores, antiagregantes plaquetarios y/o corticoi-
des, segin la sospecha etiolégica.

Actualmente el tratamiento de la sordera sudbita
sigue en estudio, ya que no se ha hallado un proto-
colo totalmente eficaz y contindan realizdndose
distintos ensayos terapéuticos. Debemos ser cautos
en su utilizacién y recordar el consejo de Hipécera-
tes: «Si no puedes hacer el bien, no hagas dafio.»
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El trauma acustico agudo

J. M. RELANZON LOPEZ y M. MUNOZ SANCHEZ

DEFINICION

El ruido es una forma de energia y el oido consu-
me energia acistica. El ruido excesivo puede lesio-
nar la céclea a través de dos mecanismos distintos:

a) Ruido continuo. Es el caso de las sorderas
profesionales, donde los trabajadores estdn
expuestos a ruidos industriales de mds de
80 dB durante ocho horas diarias. Gradual-
mente se va instaurando una sordera, que
suele comenzar en la frecuencia 4 kHz y
paulatinamente se va profundizando y afec-
tando a las frecuencias adyacentes. Este es
el traumatismo acistico crénico, gue es una
entidad con unos mecanismos etiopatogéni-
cos propios que no vamos a considerar en es-
ta apartado.

b) Ruido impulsivo. Se trata de ruidos de gran
intensidad y muy corta duracién, como las
detonaciones de las armas de fuego, que pro-
vocan lesiones cocleares de forma inmediata
como resultado de un exceso de energia que
llega al oido interno. Este es el traumatismo
acustico agudo, que seguidamente vamos a
tratar.

El traumatismo acistico agudo se caracteriza
por:

— Etiopatolégicamente: Estd causado por expo-
siciébn a uno o varios ruidos impulsivos de
gran intensidad.

— Anatémicamente: Por lesion en las células ci-
liadas del érgano de Corti.

— Clinicamente: Por acifenos e hipoacusia que
aparecen inmediatamente después de la ex-
posicién a ruidos impulsivos.

— Audiométricamente: Por hipoacusia transito-
ria o permanente de cardcter perceptivo y de
forma abrupta en las altas frecuencias (4, 6,
8 kHz).

ETIOPATOGENIA
En la génesis de un trauma acudstico agudo los
hechos ocurren con la siguiente cronologia:

1. Una fuente ruidosa. En nuestro medio, un
arma de fuego.
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2. Una onda sonera que viaja desde la fuente
ruidosa hasta el oido de la persona expuesta.,

3. Mecanismo de lesién coclear.

Fuente ruidosa

La causa m4s comin de trauma acustico agudo lo
constituyen las detonaciones de las armas de fuego.
A continuacién puede verse una lista de las intensi-
dades de presién sonora de pico de varias armas co-
minmente empleadas en cualquier ejército:

— Canén de artilleria: 180 dB.

— Carién de carro: 170 dB.

— Fustl de asalto cal. 7,62: 160 dB.

— Caiién de cal. 20 mm.: 160 dB.

— Granada de mano a 300 m.: 160 dB.

— Ametralladora: 160 dB.

— Subfusil: 150 dB.

Segun el Naval Surface Weapons Center, Dalh-
green, Virginia, el riesgo de sufrir un trauma acus-
tico agudo segun la intensidad sonora es:

— Menos de 115 dB: poco riesgo.
— De 115 a 130 dB: riesgo moderado.
— De 130 a 140 dB: riesgo alto.

— Mas de 140 dB: umbral de lesiones perma-
nentes en oidos humanos no protegidos.

Caracteristicas de una onda sonora
de detonacion

El sonido de una unica nota se propaga en forma
de un movimiento armdnico simple a la velocidad
de 344 m/s. En el caso de una detonacién, se trata
de ondas simultdneas de diferentes frecuencias que
provocan en el aire circundante un movimiento de
particulas, consistente en un fenémeno de compre-
si6n, seguido de otro de rarefaccién, que se propaga
en forma de onda de presién acistica a la misma
velocidad.

Los pardametros que determinan el pader lesivo
de este tipo de ondas son:

1. Intensidad de la detonacion. La féormula de



194 Urgencias sensoriales

Wheeler D = K(I x T), donde D es el déficit
auditivo provocado por un ruido, I es la in-
tensidad acustica, T es el tiempo durante el
que actia y K es el factor individual, no es
aplicable a ruidos impulsivos de duracién ex-
tremadamente breve. El compomente ener-
gético viene dado por el incremento de pre-
sién de cresta de la onda.

2. Espectro frecuencial. En el espectro frecuen-
cial de la onda de detonacién, al principio
predominan las frecuencias audibles agudas y
parte de la gama de los ultrasonidos (con alto
poder lesional); a medida que la duracién de la
onda se alarga, van predominando las fre-
cuencias bajas (de menor poder lesional) (1).

3. Intervalo entre dos detonaciones. Depende de
dos factores:

a) Si el reflejo estapediano puede ejercer
su funcién protectora, lo que no suele
ocurrir, puesto que la detonacién (de 0,2
a 10 ms.) es méas breve que la latencia
del reflejo (de 30 a 300 ms.).

b) Si la céclea ha tenido tiempo suficiente
para disipar la energia remanente y pa-
ra su recuperacién.

En este sentido, un tirador que maneja una ame-
tralladora que dispara 2.000 tiros por minuto, du-
rante los 100 ms. que tarde en establecerse el reflejo
estapediano, recibe las tres primeras detonaciones
sin proteccién alguna. Por otro lado, la céclea no
dispone de suficiente tiempo para disipar la ener-
gia recibida ni para su recuperacién (BUFFE) (1).

Este tirador sufriria mayor traumatismo que
otro que deje transcurrir varias horas o dias entre
exposicién y exposicién, lo que podria permitir la
recuperacion de la céclea.

4. Influencia del nimero de exposiciones. Exis-
ten multitud de ocasiones en que la primera
detonacién puede provocar una pérdida de
audicién permanente, pero lo cominmente
manifestado por los autores es que el riesgo
a sufrir un trauma acustico agudo y la inten-
sidad del mismo aumenta a medida que au-
menta el nimero de exposiciones.

5. Angulo de incidencia de la onda sonora. El
poder lesional de una misma detonacién
puede variar seguin la posicién de la cabeza
del tirador. En la posicién habitual de dispa-
ro de un tirador diestro el oido izquierdo pre-
senta un dngulo de incidencia méas favorable
a la penetracién de la onda sonora que el
oido derecho, que se veria favorecido por la
«sombra acustica» que ejerce la cabeza. De
hecho, en la practica, el trauma acistico
agudo es mds frecuente en el oido izquierdo.

La amplificacién producida por el pabellén
auricular en incidencia favorable en la fre-
cuencia 4.000 Hz viene a ser de 5 a 7 dB ma-
yor que la que produciria en dngulo de inci-
dencia nulo; por eso, en caso de ejercicios de
tiro en grupo, puede ocurrir que las detona-
ciones del tirador vecino sean ma4s lesivas
que las propias.

Mecanismo lesional coclear

En el traumatismo acustico agudo las lesiones se
producen por un sistema de agresién mecdnica.

Cuando la presién acustica incide en la céclea, se
produce un desplazamiento excesivo de la membra-
na basilar y de todas las estructuras del érgano de
Corti, que supera su limite eldstico y provoca las
lesiones propias de esta entidad.

Las lesiones aparecen en la espira basal de la cé-
clea, a unos 10 mm. de distancia de la ventana
oval, en la zona de la frecuencia 4.000 Hz. Hay tres
teorias que han tratado de explicar este fenémeno:

1. Esta zona seria la de mayor déficit vascular
del érgano de Corti y donde se produce la di-
visién de la arteria coclear.

2. Laresonancia caracteristica del oido medio y
externo, que amplifica en 10 dB o mas las
frecuencias de 2 a 5 kHz. Las notas puras de
estas frecuencias llegan al oido interno con
mas intensidad que las de més alta o més
baja frecuencia, suponiendo que a la entrada
del conducto auditivo externo todas llegaran
a igual intensidad.

3. A este nivel es donde se produce la maxima
amplitud de vibracién de la membrana basi-
lar.

ANATOMIA PATOLOGICA

Varios autores han intentado establecer la corre-
lacién entre la intensidad de exposicidén, lesiones
provocadas, carédcter de reversibilidad o permanen-
cia de las mismas y posibilidad de extrapolacién de
los resultados obtenidos con animales de experi-
mentacién al hombre.

El método empleado consiste en exponer grupos
de chinchillas, cobayas o monos a determinados
ruidos de intensidades y duraciones variables. Pos-
teriormente se sacrifica el animal, bien inmediata-
mente después de provocarle la lesién o bien apla-
zandolo el tiempo suficiente para que las lesiones
reversibles hayan sido reparadas, quedando sélo
las permanentes.

En este sentido, se puede establecer que los esta-
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cia:

Las lesiones mds precoces aparecerian sobre los
estereocilios de la primera fila de las células cilia-
das externas: pierden su rigidez y aparecen dobla-
dos, combados. Estas lesiones son reversibles y es-
tarian en relacién con los cambios transitorios de
umbral.

A medida que aumenta el estimulo se extiende la
zona de lesién a mayor niimero de células ciliadas
externas de la primera fila y posteriormente co-
mienzan a lesionarse las células ciliadas externas
de la segunda y tercera fila y, por ltimo, las célu-
las ciliadas internas (2).

Por otro lado, las lesiones van aumentando en
importancia a medida que aumenta el estimulo, los
estereocilios pueden aparecer desordenados, en-
hiestos, pero apuntando a diversas direcciones. Es-
tas lesiones ya serian permanentes (3).

Las lesiones ciliares se producen por alteracio-
nes en los puentes de unién de las moléculas que
constituyen la actina y la fimbrina, que son las
proteinas estructurales de los estereocilios.

Es posible ver extensas zonas de lesién de los es-
tereocilios de las células ciliadas externas de la pri-
mera fila sin efecto apreciable en las de la segunda
y tercera filas. Este fenémeno a menudo se acom-
pafa de cilios desordenados, aunque no combados,
en las células ciliadas internas del mismo area. La
interpretacién que se hace a este fenémeno esta
basada en que los estereocilios de las células cilia-
das externas de la primera fila estdn mas préximos
entre si, lo que facilita el choque entre ellos y su
posterior lesién.

En cuanto a los cuerpos celulares, al igual que
ocurre con los estereocilios, comienzan a lesionarse
por la primer fila de células ciliadas externas, si-
guen la segunda y la tercera filas y finalmente las
células ciliadas internas. Hay una gran diferencia
de vulnerabilidad entre las células ciliadas exter-
nas e internas, de tal manera que es frecuente en-
contrar células ciliadas internas que sélo muestran
lesiones circunscritas en los estereocilios coincidien-
do con amplias regiones cocleares con pérdida total
de las tres filas de células ciliadas externas (4).

Para explicar esta diferencia de susceptibilidad,
por una parte se invoca la teoria morfolégica, se-
gin la cual las células ciliadas externas, al estar
mds alejadas del vértice de insercién de la mem-
brana basilar, sufren mayores desplazamientos y
estdn m4s expuestos a lesién mecdnica directa.

Ademas, los estereocilios de las células ciliadas
externas estdn en contacto con la membrana tecto-
ria, por lo que comunican m4s energia vibratoria a
la célula (LIM, 1980). Este contacto no estd clara-
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mente evidenciado en el caso de las células ciliadas
internas (STEEL, 1983) (5, 6).

Por otro lado esta la teoria metabédlica, basada
en que las células ciliadas externas estdn banadas
en perilinfa. Una brecha podria mezclar la endolin-
fa con la perilinfa. La alta concentracién de potasio
endolinfdtica podria resultar téxica para las célu-
las ciliadas externas (BOHNE, RABBIT, 1983). Las cé-
lulas ciliadas internas estdn rodeadas de células de
sostén, aisladas de endolinfa (7).

En los estudios precoces las células ciliadas ex-
ternas de la primera fila muestran gran actividad
por el niimero y naturaleza de los organelos del es-
pacio subcuticular; aumenta el nimero de lisoso-
mas en la zona inmediatamente inferior al corpis-
culo basal, hay vacuolizacién del reticulo endoplas-
mico liso, balonizacién de mitocondrias. Mayor
agresion determina abultamiento generalizado de
la célula ciliada y de su niicleo.

Exposiciones muy severas conducen a la muerte
celular: picnosis del nucleo, rotura de vacuolas, ba-
lonizacién acentuada de la célula, lesién de la
membrana plasmaética, rotura y vaciado celular al
espacio endolinfatico.

Cuando la célula muere su espacio es ocupado
por tejido de cicatrizacién procedente de las placas
falangicas de las células de Deiters.

En otras zonas del érgano de Corti se puede ver
que la superficie cuticular de las células pilares in-
ternas pueden evertirse y fusionarse con los pilares
externos. A menudo, la l4mina cuticular de las cé-
lulas de Deiters se baloniza y luego se colapsa de-
jando un hueco en la ldmina cuticular.

También pueden verse lesiones en las sinapsis
de las células ciliadas, que consisten en baloniza-
cién de las mitocondrias en las terminaciones den-
driticas; dichas dendritas pueden aumentar hasta
alcanzar tal tamafio que desplacen la célula ciliada
interna.

A mayor intensidad el 6rgano de Corti se fractu-
ra, permitiendo la mezcla de endolinfa y perilinfa.

La pérdida de las células ciliadas externas ape-
nas tiene repercusion sobre las células del ganglio
espiral; sin embargo, la lesién de las células
ciliadas internas provoca la degeneracién de dichas
células (MOREST, 1982) (8).

CLINICA

El caso tipico estd determinado por un individuo
que después de un ejercicio de tiro acude a la con-
sulta presentando actufenos de tonalidad aguda y a
veces sensacién subjetiva de hipoacusia.

La otoscopia suele mostrar una membrana tim-
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panica normal. En casos excepcionales puede apa-
recer una mancha hiperémica a lo largo del mango
del martillo.

La audiometria muestra una pérdida de audi-
cién tipicamente perceptiva, inicialmente en las
frecuencias 4, 6 y 8 kHz.

Si no se ve expuesto a nuevas detonaciones, al
cabo de siete a diez dias la audiometria puede ver-
se modificada:

— Si regresa hasta un nivel audiométrico nor-
mal, estamos ante un caso transitorio de um-
bral.

— Si es una recuperacién nula o limitada, no
superior a 20 dB, quedando una pérdida de
audicién definitiva, se trata de un cambio
permanente de umbral.

El escotoma audiométrico puede ir amplidndose
en mancha de aceite afectando a més frecuencias y
con m4s intensidad, a medida que el sujeto se ex-
pone a nuevas detonaciones.

Se han publicado numerosas clasificaciones del
trauma acustico segin la gravedad de la hipoacu-
sia. La propuesta por la ANSI (1969) es la siguiente:

— H1: Umbral audiométrico promedio en cada
oido no superior a 25 dB a 500, 1.000 y 2.000
Hz. Ningun nivel superior a 30 dB. No supe-
rior a 45 dB en la de 4.000 Hz.

— H2: Ambos oidos: nivel audiométrico prome-
dio no mayor de 30 dB a 500, 1.000 y 2.000
Hz, sin que el umbral de ninguna frecuencia
particular sea mayor de 35 dB y no superior
a 55 dB en la de 4.000 Hz.

O bien: el oido mejor debe ser mejor que:
e 500 Hz -30dB.
e 1.000 Hz - 25 dB.
e 2.000 Hz - 25 dB.
e 4.000 Hz - 35 dB.

— Ha3: Niveles audiométricos peores que en H2,
pero conservando un umbral de recepcién de
la palabra mejor de 30 dB.

— H4: Niveles audiométricos peores que en H2,
pero con un umbral de recepcién de la pala-
bra peor de 31 dB.

La incidencia del trauma acustico en el medio
militar es muy elevada en cualquier ejército. HOO-
PLE (1947) encontré un 40 por 100 de afectacion en
veteranos de la segunda guerra mundial. STEWART
(1946) apreci6 un 95 por 100 entre los instructores
de tiro (9, 10).

En tiempo de paz, con un régimen estandar de
entrenamiento, los valores no son tan elevados:
KLOCKHOFF en Suecia encuentra un 29 por 100. No-
sotros vemos mas del 20 por 100 (11).

Susceptibilidad individual

Hay una serie de factores que pueden favorecer
la aparicién de un trama acustico:

a) La edad de los individuos

Segiin FLODGREN (1945) en Suecia hay un 31 por
100 de afectacién entre miembros de las fuerzas
armadas con edades comprendidas entre los veinte
y los veinticuatro afios. Entre los mayores de cin-
cuenta afos la incidencia es del 91 por 100 (12).

SALMIVALLI en Finlandia (1967) encuentra un 38
por 100 para los individuos del ejército con edades
comprendidas entre los veinte y los veintinueve
anos. Entre los que tienen de cuarenta a cuarenta
y nueve anos la incidencia es del 74 por 100 (13).

Nosotros hemos encontrado que después de un
ejercicio de tiro aparece un 14 por 100 de inciden-
cia de trauma acustico agudo en individuos de
veintiun afios de edad media, mientras que en un
grupo de individuos de edad media de treinta anos
la incidencia era del 24 por 100.

b) El tiempo de servicio

Para SALMIVALLI, de cero a cinco afios de servicio
la incidencia es 33 por 100; de once a quince anos
de servicio la incidencia es 64 por 100.

Para wALDEN (USA, 1975) (14):

— Menos de 2,5 anos de servicio: H1, 89 por
100; H2, 6 por 100, y H3, 5 por 100.

— Menos de veinte atios de servicio: H1, 46 por
100; H2, 18 por 100, y H3, 34 por 100.

Nosotros encontramos que (15):

— Menos de un ano de servicio: 14 por 100 de
incidencia.

— Menos de cuatro anos de servicio: 34 por 100
de incidencia.

— Mas de diez anos de servicio: 59 por 100 de
incidencia.

¢) Hipoacusia de percepcién preexistente

Individuos con hipoacusia conductiva, en teoria
estarian protegidos de la misma forma en que los
protectores acusticos producen una hipoacusia de
conduccién.

En los que la tienen perceptiva, la experimenta-
cion demuestra que la aplicacién simultdnea de
ruido y otro tipo de agresivo otolégico (ejemplo, ka-
namicina) produce mayor lesién que cada uno por
separado. Individuos con lesién aciistica perceptiva



importante deben ser excluidos del servicio de las
armas. Si es ligera, deben ser periédicamente revi-
sados.

En nuestra experiencia apreciamos un riesgo de
sufrir trauma acustico, significativamente mayor,
en los oidos con lesién perceptiva previa.

Efectos supraliminares

a) Reclutamiento. Es de aparicién practicamen-
te constante.

b) Acifenos. Suelen ser de frecuencia mas alta
que la frecuencia lesionada. A menudo es el
sintoma mas molesto y que lleva al paciente
a la consulta.

En caso de cambios transitorios de umbral, las
pruebas supraliminares suelen normalizarse a me-
dida que se va recuperando el umbral, aunque a
veces persistan mas tiempo.

Evolucién

El trauma acustico agudo puede evolucionar de
dos maneras: -

— Cambio transitorio de umbral.
— Cambio permanente de umbral.

1. Cambio transitorio de umbral. Hay signos
de recuperacién precoz: una hora después
del trauma ya puede apreciarse una mejoria
auditiva. En veinticuatro horas el umbral
estd practicamente normalizado.

2. Cambio permanente de umbral. Es la evolu-
cién desfavorable. No hay mejoria inmedia-
ta. A las veinticuatro horas puede verse una
timida recuperacién, que ain puede progre-
sar durante una semana, pero esta ganancia
no suele alcanzar los 20 dB y finalmente
queda una diferencia de audicién definitiva.

TRATAMIENTO

Todos los autores coinciden en que el tratamien-
to del trauma acustico agudo es una urgencia y que
su eficacia estd estrechamente vinculada a su pre-
cocidad.

El lugar idéneo para el tratamiento seria el hos-
pital:

— Vasodilatadores y corticosteroides adminis-
trados en solucién endovenosa.

— Dextrano de bajo contenido molecular (HAN-
NER, 1988) (16).

— Aplicacién de oxigeno hiperbérico o gas car-
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bégeno (BUFFE, 1988) (1), compuesto por 95
por 100 de oxigeno y 5 por 100 de CO,.

En cualquier caso, los resultados practicos del
tratamiento médico son desalentadores, por lo que
el mejor tratamiento sigue siendo el preventivo.

Los ejércitos profesionales modernos estdn muy
concienciados de que el ruido puede causar impor-
tantes trastornos; por un lado, profesionales alta-
mente preparados y que han recibido un costoso
entrenamiento han de ser sustituidos prematura-
mente porque sus lesiones auditivas pueden llegar
a ser incompatibles con el puesto que desempeiian.
Por otro lado, estd el gasto econémico que suponen
las indemnizaciones, y por ultimo, el trauma acusti-
co puede interferir en la eficacia de un ejército en el
que gran parte de sus individuos no oyen «sonidos
criticos de combate» o no interpretan correctamente
las 6rdenes recibidas por radio o teléfono (17).

Por estos motivos en diversos paises se han desa-
rrollado programas basados en las siguientes medi-
das preventivas:

1. Evaluacién de las zonas ruidosas potencial-
mente peligrosas.

2. Aplicacién de la ingenieria para el control de
las fuentes ruidosas.

3. Educacién sanitaria: instruir a todo el perso-
nal acerca de los riesgos de exposicién a los
ruidos.

4. Estudios audiométricos periédicos y apartar
de las zonas ruidosas, lo mds precozmente
posible, a los individuos que presenten lesio-
nes acusticas.

5. Distribuir y equipar correctamente, con apro-
piados dispositives de proteccién personal y
proporcionar instruccién y supervisién en su
uso y cuidado.
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Otobaropatias

M. MUNOZ COLADO

DISBARISMOS

Se define como la repercusién que sobre el orga-
nismo, y mds exactamente sobre los gases conteni-
dos en el mismo, tienen las variaciones de presién
atmosférica. Es un término similar al de barotrau-
matismo.

Las manifestaciones patolégicas engendradas
por los disbarismos a nivel del oido, lo que llama-
mos otopatias disbéricas, constituyen un capitulo
muy importante en la medicina aerondutica y en la
medicina subacudtica e hiperbérica. Su frecuencia
cada vez mds importante estd intimamente ligada
al desarrollo de la aviacién tanto civil como militar
y a la actividad-subacuatica.

Existen dos tipos de lesiones bien definidas, pero
que sin embargo pueden ir asociadas:

— Lesiones del oido medio.
— Lesiones del oido interno.

BASES ANATOMICAS

El oido medio es una cavidad aérea situada en el
hueso temporal, que se encuentra separada del exte-
rior por medio de la membrana timpénica y aireada
por un conducto de aproximadamente 34 mm. de
longitud en el adulto, con dos porciones, una ésea
que es continuacién del oido medio y otra cartilagi-
nosa que va a desembocar a la nasofaringe, tenien-
do un estrechamiento o istmo a nivel de la unién
de los dos segmentos. Fue descrita por fray BARTO-
LOME EUSTAQUI, en el afio 1592.

Esta trompa de Eustaquio tiene tres funciones:

1. Igualar la presién del oido medio con el exte-
rior.

2. Proteger al oido medio de los cambios brus-
cos de presién.

3. Drenar los exudados glandulares.

BASES FISICAS

A nivel del mar, la presién atmosférica es de 760
mm. de mercurio. Segin se va ascendiendo, la pre-
si6n atmosférica va disminuyendo, de tal forma
que alrededor de los 5.400 metros la presién at-
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mosférica es la mitad y a los 10.300 metros sola-
mente la tercera parte.

Por el contrario, segiin descendemos, los cambios
de presién son aiin m&s importantes, ya que cada
10 metros de profundidad la presién atmosférica
aumenta en 1 atmésfera o 1 bar, lo que significa
que en una inmersién de 5 m. seria el equivalente
a un vuelo de 5.400 metros de altitud.

LEYES QUE RIGEN EL EQUILIBRIO
DE LOS GASES
Ley de Boyle-Mariotte

A temperatura constante, el volumen de un gas
estd en funcién inversa a su presién.

Ley de Charles Gay-Lussac

A presién constante, el volumen de un gas esta
en funcién de la temperatura absoluta de dicho
gas.

Ley de Dalton

A condicién de que los gases no reaccionasen qui-
micamente entre ellos, la presién total de una mez-
cla de gases es igual a la suma de las presiones
parciales de cada uno de ellos.

Ley de Henry

A temperatura constante, la cantidad de gas di-
suelto en un liquido esta en funcién del liquido y de
la presién ejercida por el gas contra la superficie de
dicho liquido.

VOLUMENES DE GASES EN EL

OIDO MEDIO

Aire Trompa N. Trompa E.
Oxigeno .............. 20,9 14-17 9-15
Coy o 0,03 0 0
Nitrégeno ............. 79,04 86-83 91-82
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En condiciones normales, la trompa de Eusta-
quio mediante sus sistemas de apertura y cierre fi-
siolégicos, que no vamos a estudiar ahora por ser
de sobra conocidos, va igualando las presiones de
la caja del oido medio con el exterior, ya que sabe-
mos que de una manera fisiol6gica el oxigeno del in-
terior se va reabsorbiendo espontdneamente, crean-
do una depresién de 0,3 mm. de Hg cada minuto
aproximadamente.

Esta presién negativa no permanece negativa du-
rante largo tiempo, ya que como de una manera in-
voluntaria deglutimos cada cuarenta segundos
aproximadamente estando despiertos y cada cinco
minutos estando dormidos. Este reflejo va a hacer
que la trompa se abra, iniciando la apertura a nivel
del oido medio y siguiendo de una manera total-
mente sincrénica hacia el orificio de la rinofaringe.

Al abrirse, por tanto, la trompa y por esta dife-
rencia de presiones, el aire pasa a la caja, igualan-
do otra vez la presién interna y externa.

Hemos de recordar que el aire pasa de la cavidad
timpénica a la nasofaringe con relativa facilidad,
pero es dificil que se desplace en sentido inverso.
Este fenémeno fue ampliamente demostrado por
INGESTEDL y ORTEGREN con las cimaras Snorkel.

DISBARISMOS DEL OIDO MEDIO

Para intentar comprender los cambios que en el
oido medio se establecen hemos de considerar que
existen dos clases de regimenes, que son el isobdri-
co y el isobdrico diferencial (figs. 1 Ay B).

En el régimen isobdrico la altitud de la cabina
permanece siempre igual, sea cual fuere la altitud
a la que vuele el avién. Mientras que, por el con-
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FIG. 1 B.

trario, en un régimen isobdrico diferencial, a medi-
da que asciende el avién, la presién de la cabina
también asciende, aunque manteniendo una curva
exponencial de presiones.

Si, como ejemplo, tomamos un vuelo en un avién
de linea comercial y de aproximadamente cuatro ho-
ras, en un avién Boeing 737, ocurrir4 lo siguiente:

Fase de descompresién

A medida que el avién asciende, y por mecanis-
mos fisiolégicos ya comentados, el volumen del aire
contenido en el oido medio comienza a aumentar,
de tal manera que cuando la presién diferencial es
de 15 a 20 mm. de mercurio, la trompa se abre es-
pontidneamente. Esto ocurre alrededor de cada 170
metros de altitud. Inmediatamente antes de abrir-
se la trompa e igualarse las presiones observamos
cémo tenemos sensacién de plenitud é6tica, que des-
aparece rapidamente.

En condiciones normales, sin patologia previa
que nos tenga la trompa no permeable, estos cam-
bios de presién no van a traducir lesién alguna en
el oido medio.

Una vez que el avién permanece en linea de vue-
lo horizontal, las presiones se han equilibrado, y el
pasajero o piloto no experimentan ninguna sensa-
cién extrafia en sus oidos, a pesar de encontrarse a
una altitud media de 35.000 pies (11.300 metros),
ya que la presién de cabina en este régimen isobé-
rico es de aproximadamente unos 3.000 pies.

Fase de compresion

Al ir descendiendo, la presién va aumentando, lo
que va a ocasionar una presién diferencial suficien-



temente elevada para que se tenga que producir
una apertura activa de la trompa (deglucién, Val-
salva o Toynbee) para igualar las presiones.

Si la diferencia de presién en la caja es superior
a 80-100 mmHg, la apertura activa es imposible, y
este bloqueo tubdrico va a producir lesiones en el
oido medio.

Por tanto, el barotraumatismo del oido medio ne-
cesita para producirse una ausencia de la apertura
activa de la trompa, es decir, un bloqueo tubérico, y
este bloque tubdrico se da en dos casos:

— En pasajeros con permeabilidad tubdrica nor-
mal, pero que se encuentran dormidos en el
descenso o que no estan habituados a los vue-
los.

— En pasajeros con permeabilidad disminuida
permanente o pasajera, por las numerosas
causas etiolégicas que existen (la mas fre-
cuente, catarros rinofaringeos).

La sintomatologia y las lesiones que se producen
van a depender, por tanto, de la presiéon diferen-
cial, y ésta dependerd intimamente de la velocidad
de descenso.

Asi:
PC/Pext = 3-5 torr: ensordecimiento, acifenos,
plenitud ética.

PC/Pext = 10 torr: sensacién desagradable, tim-
pano abombado.

PC/Pext = 20 torr: chasquido de apertura, esca-
pe de aire.

PC/Pext = 60 torr: dolor ético y sordera.

PC/Pext = 100 torr: otodinia, timpano abomba-
do, petequias.

PC/Pext = 120 torr: barotraumatismo; dolor, he-
morragia, rotura timpénica, sincope.

BAROTRAUMATISMO
Otoscopia

Estadio I. Hiperemia del mango del martillo. Hi-
peremia de la membrana Schrapner.

Estadio II. Timpano hiperémico y poco mévil.
Estadio III. Timpano hemorrégico (niveles).
Estadio IV. Derrame serotimpénico.

Estadio V. Rotura timpénica.

Exploracion audiométrica

Hipoacusia de transmisién pura o mixta (25 a 30
dB en 250 a 1.000 Hertz).
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Exploracion impedanciométrica

Curva timpédnica aplanada (dependiendo del es-
tadio).

RESUMEN DEL BAROTRAUMATISMO
DEL OIDO MEDIO

Caracteristicas

1. Sintomatologia de minima a maxima otalgia
moderada, acifenos, sensacién de plenitud
Gtica, autofonia, vértigo, otorragia.

2. Estos sintomas se presentan preferentemen-
te en el aterrizaje.

3. Se da en personas con trompa limite.

4. La exploracién durante los intervalos es nor-
mal.

5. A la larga observamos: timpanos espesos po-
co moéviles, sordera de trasmisién pura o
mixta, evolucion final a la laberintizacion.

TRATAMIENTO

Dependemos del estadio en que se encuentre el
proceso.

Como norma general:

— Evitar volar acatarrado.

— Usar vasoconstrictores nasales antes del vuelo.
— Evitar estar dormido en el aterrizaje.

— Maniobra de Valsalva cuando empiezan los
sintomas.

— Corticoides, antiinflamatorios y antibiéticos
en caso de lesiones.

— Aerosoles y vacunas para prevenir rinofarin-
gitis.

— En caso de rotura timpanica, curas, y si per-
siste, realizar miringoplastia.

DISBARISMOS DEL OIDO INTERNO

Las lesiones del oido interno pueden ser debidas
o bien por lesiones directas de estructuras fragiles
del oido interno o de lesiones debidas a trastornos
de la vascularizacién del laberinto que conducen a
una hipoxia y, por tanto, a una anoxia celular.

Datos a tener en cuenta

— Las manifestaciones patolégicas del oido in-
terno pueden ser debidas tanto a presiones
negativas como positivas.
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— Si a lesién del oido medio solamente encontra-
mos lesiones ex-vacuo de la mucosa, el oido
interno se comporta diferente.

— En ocasiones se asocian barotraumatismos
del oido interno y del oido medio.

— La afectacién del oido medio se da preferente-
mente en el buceo, pero raramente en el vue-
lo.

— El barotraumatismo interno depende de:
e Sentido e intensidad de la variacién de
presion.
e Duracién de la variacién de presién.

e Tiempo de exposicién a presiones positivas
o negativas.

— Estas variaciones de presién pueden ser debi-
das a:

e Origen mecédnico o pneumético.
e Origen barométrico.
e Origen sonoro.

ORIGEN MECANICO

Por intermedio del sistema
timpanoosicular

Enclavamiento del estribo en la ventana oval co-
mo consecuencia de una hiperpresion brutal por
cambios de presién, descompresién rapida o por
una maniobra de Valsalva brutal.

Ruptura laberintica a nivel de las ventanas, se-
cundaria:

— A una hiperpresién endotimpdnica como cau-
sa mds habitual (es la via implosiva de Good-
hill).

— A una hiperpresién del liquido cefalorraqui-
deo transmitida al oido interno por el canal
coclear (via explosiva de Goodhill).

Aeroembolismo

La liberacion de la bullas puede hacerse:
— En tejidos y liquidos del oido interno.

— En los vasos nutricios del oido interno.

Otros factores etiopatogénicos
— Frio. Por su accién sobre la microcirculacién
laberintica.
— Repeticién de las variaciones de presién.

— Volar después de haber hecho buceo.

— Aleohol, tabaco, diabetes, sedentarismos, obe-
sidad, etc.

LESIONES DEBIDAS A FACTOR
MECANICO

— Dilatacién del canal coclear con a veces inter-
cambio de los liquidos endolaberinticos por
rotura de la membrana de Reissner.

— Hemorragias.
— Lesiones de la membrana tectoria.

— Fistula o rotura a nivel de las ventanas.

LESIONES DEBIDAS A LA APARICION
DE BULLAS

— Dislaceracién o compresién de las estructuras
delicadisimas neurosensoriales, responsables
de hemorragias y exudados proteicos.

— En la circulacién general acarrean una isque-
mia del territorio afectado con la puesta en la
circulacién de microémbolos plaquetarios o li-
pidicos, lo que va a provocar un angioespas-
mo reflejo y, por tanto, la liberacién de hista-
mina y sustancias vasopresivas que tienden
a aumentar la anoxia cerebral.

CLINICA DE LOS DISBARISMOS DEL
OIDO INTERNO

Sindrome laberintico completo

Es un sindrome cocleovestibular de tipo periféri-
co y destructivo que se manifiesta con sindrome ro-
tatorio y se acompara o no de sintomatologia neu-
rovegetativa, hipoacusia de tipo perceptivo endo-
clear y con hipo a arreflexia vestibular.

Sindrome laberintico disociado

Es el mads frecuente, y suele tratarse de un vérti-
go fugaz, con acompafamiento neurovegetativo,
con pruebas vestibulares normales y que general-
mente regresa espontdneamente, aunque en oca-
siones puede ser mas grave, dando hipo a arrefle-
xia en las pruebas.

Dentro de los disbarismos del oido interno con-
viene mencionar el llamado vértigo alternobdrico, y
se debe a un desequilibrio entre las presiones de
apertura pasiva de una trompa respecto a la otra
(para TJERNOSTROM el vértigo aparece cuando las
diferencias de presiones es superior a 60 mmHg; su



duracién es de segundos a minutos y regresa es-
pontineamente).

TRATAMIENTO

— Cémara de descompresion (indispensable).
— Oxigenoterapia hiperbarica.
— Medicacién:

e Carbégeno al 5 por 100 a 6 litros/min.
treinta minutos cada hora.

e Vasodilatadores.
e Antiagregantes plaquetarios.
e Anticoagulantes.
En caso de no disponer rapidamente de cdmara

hiperbdrica para recompresién se hardn las si-
guientes maniobras de urgencia:

— Dos ampollas intravenosas lentas de dcido ni-
cotinico.

— 1 g. de heparina calcica subcutédnea.
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Otopatia disbarica en medicina subacuatica

M. BRINQUIS, J. CASTILLO y A. VIQUEIRA

BAROTRAUMA. INTRODUCCION

Este término, que engloba las alteraciones pro-
ducidas por cambios de presién ambiental, provie-
ne del griego baros y trauma, peso y herida. Resul-
tan afectados por los desequilibrios de presién de
forma directa, denominada primaria o mecdnica en
los manuales de buceo, los sistemas que contienen
gases, como pulmones, intestino, senos paranasa-
les y oidos.

Por procesos mas intrincados, denominados se-
cundarios o fisiolégicos, y relacionados con la capa-
cidad del organismo para absorber y eliminar ga-
ses seguin suba o baje la presion ambiental, en de-
terminadas circunstancias se puede provocar la
aparicién de burbujas que afectarian al conjunto
del organismo y, por ende, al oido.

Ya centrados en la patologia ética, nos encontra-
mos con términos de confuso deslinde como son
otopatia disbdrica, barotrauma 6ético, barootitis, ae-
rootitis, y otros. Nosotros consideraremos al prime-
ro como el mas genérico. El segundo y tercero los
utilizaremos para el ambiente de presién aumenta-
da o hiperbérico (por ejemplo, buceo), y el ultimo
para los de presién disminuida o hipobéricos (por
ejemplo, vuelo), segun la clasificacién de la tabla I.

Poblacion expuesta

Se trata de cuadros de aparicion reciente en la
historia de la humanidad, ya que el buceo a pecho,
tinica forma natural de adquirirlos, era practicado
en casos muy aislados.

En nuestros dias la difusion de la aerondutica y
el buceo, sea éste a pecho libre o con equipos respi-
ratorios, tanto profesional como deportivo, ha am-
pliado notablemente la poblacién expuesta.

Asimismo, aunque en nimero reducido, el em-
pleo de técnicas industriales como minas presuri-
zadas y cajones de hinca, e yatrofisicas, como las
camaras hiperbiricas de descompresién para el
tratamiento de accidentes de buceo y las cdmaras
hiperbdricas terapéuticas, de eficacia reconocida
en intoxicaciones por monéxido de carbono y gan-
grena gaseosa, fundamentalmente, y actualmente
en expansion,

Para simplificar, y a partir de ahora, nos referi-
remos a las caracteristicas del disbarismo en el bu-
ceo, ya que siendo el origen mas frecuente tiene,
practicamente, la misma etiopatogenia que los de-
ma4s.

Fisica aplicada

Lamentablemente no se puede comprender el
problema sin algunos conocimientos fisicos basicos.

a) La presién es la fuerza por unidad de super-
ficie. A nivel del mar y en condiciones normales la
presién atmosférica es de 760 mmHg; 760 mmHg
equivalen a 1 atmésfera o 1 bar o 1 kg/em®.

Cada 10 metros por debajo del agua también
equivalen a 1 atmdsfera.

A la suma de la presién debida a la atmésfera
(presién atmosférica), y de la debida al peso de la
columna de agua que gravita sobre el buceador
(presion relativa o de manémetro) se la denomina
presién absoluta.

Por ejemplo, un buceador a 10 metros tendra
una presién absoluta de 2 ATAs (atmésferas abso-
lutas): 1 + 1 = 2 ATAs.

A 20 metros: 1 + 2 =3 ATAs.
A 30 metros: 1 + 3 =4 ATAs..., etc.

Podemos dividir el cuerpo humano en tres cons-
tituyentes béasicos:

— Sdlidos y liquidos: Practicamente incompresi-
bles.

— Gaseosos: Muy comprensibles. Por tanto, sus
volumenes sufren grandes variaciones bajo
los efectos de los cambios de presion.

Estos gases son los que producen los efectos pri-
marios, regulados por la ley de Boyle-Mariotte, y
los secundarios regulados por la ley de Henry.

b) Segin la ley de Boyle-Mariotte. <A tempera-
tura constante y para la misma masa de gas, las
presiones son inversamente proporcionales a los
volimenes» (1).

Si llevamos un oido medio, al que supondremos
2 c.c. de volumen, desde superficie a 10 metros
(2 ATAs), tenderda a contener sélo 1 c.c., ya que:
1ATAXx2cc.=2ATAXV;V=1.
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En ambiente
hiperbérico

Disbarismo

otico

A. hipobarico 1

Efectos

" . Barootitis
primarios

) Enf. descompresiva
E. secundarios
Otras

E. primarios Aerootitis

Enf. descompresiva
Otras

E. secundarios

— | p—— ——

Esta adaptacién al nuevo volumen dificilmente
sera conseguida por la membrana timpdnica sin
romper {mds tarde veremos que es la funcién
tubaria la que salva estas situaciones mediante lo
que los buceadores llaman «compensacién»). En la
figura 1 se pretende representar cémo se produce
reduccién de velumen durante el descenso y su re-
cuperacién en el ascenso hacia la superficie.

¢) Segin la ley de Henry (1). «<Para una tempe-
ratura determinada, la masa de gas que se disuel-
ve en un cierto volumen de liquido es proporcional
a la presién que ejerce el gas sobre el liquido.»

Al bucear con cualquier tipo de equipo de respi-
racién subacuatica el gas que alcanza los pulmones
tiene que estar, como minimo, a la misma presién
del agua que los rodea a esa profundidad. Cual-
quier pequefia diferencia por menos impediria la
expansién pulmonar.

De acuerdo con lo anterior, si se esta respirando
aire a 40 metros (5 ATAs), el organismo recibe aire
a 5 ATAs. Si en superficie (1 ATA) acumulamos
una cantidad «N» de nitrégeno, el organismo a 5
ATAs acumularag, al cabo del tiempo necesario y se-
gun la curva exponencial, 5 «N». Si se retorna a
superficie con excesiva rapidez, este 5 «<N» tiende a
sobrar por disminucién de la presién ambiental, a
la que corresponderia menor cantidad de gas absor-
bida, pudiendo este exceso desprenderse en forma
de burbujas e instaurandose la enfermedad descom-
presiva al producirse oclusiones vasculares multi-
sistémicas, con llamativa fenomenologia paralitica

Nivel del mar -1 ATA, W ’QA_/_\‘D,. Vol = 100%
10 metros -2 ATA. ; Vol. 5 50 %.
20 metros -3 ATA. Yol. =233.3%.

FIG. 1.

en los casos graves, en los que también se presenta
vértigo en el 23 por 100 de los casos (2) por afecta-
cién central o periférica.

También por esta ley se explican otros efectos se-
cundarios como la toxicidad de gases respirados a
presiones parciales altas (efecto Paul Bert del oxi-
geno, narcosis del nitrégeno, etc.) de complicada
patogenia.

Otopatia barotraumatica segun
el tipo de buceo

Recordemos los dos grandes tipos de buceo.

Buceo libre (a pecho o en apnea). No se utiliza
para su prédctica equipo respiratorio.

Buceo con equipos. Es el que para su practica
precisa del uso de cualquiera de los muchos tipos
de aparatos de respiracién subacuatica existentes:
buzo clasico, SCUBA, Heliox, oxigeno puro, etc.

Sobre el buceo libre inciden los efectos primarios.
Aqui la absorcién de gas es despreciable, salvo ex-
cepciones desconocidas en nuestro medio.

Sobre el buceo con equipos inciden los efectos
primarios, pero también los secundarios.

Los efectos primarios son mds intensos en el li-
bre, ya que el buceador actiia mas forzado por la
falta de aire, sube y baja continuamente para res-
pirar y se practica en los primeros metros de pro-
fundidad, en los que, como a continuacién veremos,
los cambios son mas bruscos.

A efectos practicos el buceo con equipos puede
provocar la misma patologia que las cimaras hi-
perbéricas.

Importancia del factor profundidad

Los mayores cambios volumétricos, responsables
de los efectos primarios, se producen a poca pro-
fundidad.
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FIG. 2.

Al bajar de la superficie a 10 metros de profundi-
dad cualquier volumen gaseoso se reduce a la mi-
tad.

Al bajar estos mismos 10 metros de profundidad,
pero de 20 a 30 metros, el volumen se reduce me-
nos de una décima parte del volumen en superficie.
Se representa esquemadticamente en la figura 2.

Trompa de Eustaquio y otopatia disbarica.
Grupos de Elner

a) Alo largo de su estructura tubular osteocon-
dral, recubierta en su mayor parte de epitelio cilia-
do para el drenaje de secreciones hacia cAvum, pa-
sa, salvo circunstancias anormales, aire en sentido
cavum-oido en forma intermitente y coincidente
con la apertura tubaria ai objeto de rellenar el oido
medio y permitir el libre juego timpano-osicular.

Pero, ;dénde desaparece este aire? Por una par-
te, el oxigeno (21 por 100 del aire) es consumido en
forma directa y absorbido por los tejidos de la hen-
didura del oido medio y el nitré6geno (79 por 100) es
absorbido por simple difusién hacia el interior del
organismo, ya que su concentracién sube al dismi-
nuir la del oxigeno.

Estudios de RIU y cols. concluyeron que la absor-
cién y consumo de gases por la mucosa del oido me-
dio produce una depresién aproximada de 0,3
mmHg/minuto.

Timpanométricamente pueden ser considerados
normales, para adultos, valores de hasta menos 7,6
mmHg (-100 mm. de agua). La rotura timpanica
ocurre, como media, a una depresién en caja de
—400 mmHg y la membrana de la ventana redon-
da a —700 mmHg (LIENHART) (3).

El desencadenante del mecanismo activo que pe-
riédicamente permeabiliza la trompa, mediante de-
glucién, bostezo, etc., es discutido. Una elaborada
teoria postula que al aumentar el CO, en caja, pro-
ducido al metabolizarse el O,, es estimulada la
cuerda del timpano, provocando un incremento de
la secrecién salivar que induce a la deglucién.

Cuando aumenta la presién ambiental la tuba
debe incrementar su eficacia acelerando el paso de

aire. Sélo algunos afortunados lo consiguen con la
simple deglucién, debiendo los demads recurrir a las
denominadas por los buceadores «maniobras de
compensacién», como la de Valsalva (4), Frenzel
(5), Delonca (4) y otras.

La de Valsalva fue publicada en 1704 y es de so-
bra conocida.

La de Frenzel fue ideada en 1938 para los avia-
dores alemanes. Consiste en pronunciar la letra K,
con nariz tapada y glotis bloqueada, como si levan-
tdaramos un peso, pero procurando no comprimir el
torax.

La de Delonca (1969) requiere largo aprendizaje
al requerir el control voluntario de los periestafili-

nos. Consiste en la contraccién rapida y repetida
del velo del paladar (6).

Sea como fuere, no se debe seguir ganando pro-
fundidad sin compensar, ya que, alcanzado un de-
sequilibrio de presiones de unos 90 mmHg, se pro-
duce una invaginacién de partes blandas hacia la
luz tubaria, haciendo ya intiles los esfuerzos com-
pensatorios, aunque estén bien realizados. Se as-
cendera ligeramente, se compensara y se iniciara
de nuevo el descenso.

b) Hasta aqui hemos tratado del peso de aire
en sentido cavum-oido por hipopresién en oido me-
dio, pero jes posible la situacién inversa? Efectiva-
mente, esta situacion se da en el buceo cuando un
oido que ha compensado bien durante el descenso y
se ha cargado de aire a presion retorna a la super-
ficie. Ahora el flujo serd en sentido oido-cdvum en
forma pasiva y con mucha mds facilidad que a la
inversa con diferencias de presién de unos 15
mmHg. Puede ser reforzado, aunque casi nunca es
necesario, con la maniobra descrita en 1873 por
TOYNBEE.

¢) ELNER clasifica los individuos segin su grado
de permeabilidad tubaria como sigue. Adjuntamos
su porcentaje segin GROTH (7).

Grupo I: Consiguen equilibrar completamente la
presién a ambos lados del timpano. Representa el
69 por 100.

Grupo II: Consiguen equilibrar con pequena dife-
rencia. Son el 16 por 100.

Grupo III: Equilibran las sobrepresiones de oido
medio, pero no las hipopresiones. Son el 7 por 100.

Grupo IV: No consiguen equilibrar sobrepresién
ni hipopresién. Son el 8 por 100.

El grupo I puede subdividirse en tres:
Ia: «<Tuba abierta» o incompetente: 7 por 100.

Ib: Equilibran completamente, precisando de
una a 3 maniobras de compensacién de libre elec-
cién: 49 por 100.

Ic: Equilibran completamente con cuatro a 10
maniobras: 13 por 100.
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Papel del elemento vascular

Mas tarde veremos que son signos de barotrau-
ma la congestién e incluso la rotura vascular. {Por
qué?

En la figura 3 vemos cémo el timpano intenta
adaptarse al espacio ideal creado por la hipopre-
sién en oido medio. Pero por sus limitadas posibili-
dades eldsticas no lo logra totalmente, producién-
dose un vacio relativo en oido medio.

{Quién ocupari este vacio? El torrente circulato-
rio, ya que desde la piel, y sin perder un dpice de
intensidad, llega hasta aqui transmitida la pre-
sién. Segun el teorema de Pascal, da presién ejer-
cida en un punto de un liquido se transmite inte-
gramente a todos sus puntos». Esta hiperpresién
circulatoria inmersa en la hipopresién relativa del
oido medio produce una ingurgitacién vascular
«compensadora» que ocupa el espacio vacio.

Segun la figura 4:

:;:LCR

NI

Presion +++ >

Faringe.

FIG. 4.
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Esta ingurgitacién serd reconocida como conges-
tién en casos leves y estallidos por distersién en los
graves.

Interesa recordar que la irrigacién del oido inter-
no tiene caracter terminal; no habiendo préctica-
mente anastomosis, ello favorece la patelogia por
obstruccién vascular, y esta 1ltima existe, produci-
da por burbujas, en la enfermedad descompresiva.
Serén, por tanto, frecuentes los déficit cocleovesti-
bulares anéxicos en los cuadros descompresivos de
cierta entidad.

Efecto del aumento de densidad
del gas respirado

En el apartado 4-A habldbamos de los mecanis-
mos de compensacién del oido medio gracias a la
permeabilidad tubaria.

No parece que el aumento de densidad del aire,
al aumentar la profundidad, influya lo suficiente
sobre la resistencia a su flujo por la tuba como pa-
ra facilitar la aparicién de otopatia disbarica. Al
menos no ha merecido suficiente atencién como pa-
ra haber estudiado este extremo a fondo.

Importancia del estado timpanico previo

La perforacién timpdnica anula el mecanismo
del barotraumatismo primario, ya que a través de
ella se produce la compensacién, aunque constituye
contraindicacién para el buceo por el riesgo de con-
taminacién del oido medio.

El cierre de las perforaciones de cierta entidad se
hace a expensas de perder la capa fibrosa timpani-
ca, confiriéndole la imagen «en ala de mosca». Tie-
nen menor resistencia a la reperforacién, y si ésta
ocurre, se presenta con escasa otalgia y sangrado.

Con la edad el timpano se torna menos eldstico y
el riesgo de barotrauma aumenta.

Clasificacién tomograficopatogénica de la
otopatia disbarica en ambiente hiperbarico

Oido externo
— Pabellén: Disbarismo de efecto secundario del

tipo enfermedad descomprensiva.

— Conducto auditivo externo: Disbarismo de
efecto primario:

e Por tapones.

o Por oclusién del poro externo por otros me-
canismos.
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Oido medio

— Disbarismo de efecto primario por insuficien-
cia de compensacion tubaria.

e Hipopresién en oido medio (descenso en
buceo).

e Sobrepresién en oido medio (ascenso en
buceo).

Oido interno

— Coclear, vestibular, cocleovestibular:
e Disbarismo de efecto primario:

® Por movimientos violentos del estribo
(efecto piston).

® Por aumento de presion del liquido 1abe-
rintico:
* Via LCR.
*» Valsalva violento.

m ;Vértigo alternobérico?

® ;Trauma sonoro?

e Disbarismo de efecto secundario.

m Enfermedad descompresiva.

m Por presiones gaseosas anormales:
» Narcosis.
» Pault Bert.
» HPNS.
* Ete.

Mixtos

— Disbarismos de efecto primario con afecta-
cién de oido medio e interno.

Pabell6n auricular y disbarismo

Es afectado por el disbarismo secundario del tipo
enfermedad descompresiva, sobre cuya aparicién
regional influye mucho la exposicién a cambios tér-
micos, traumatismos, roces, aplastamientos, etc.

Estos factores, contacto con agua fria, roces y
compresiones por capuchas de trajes y cintas de
gafas de buceo, es frecuente que afecten al pabe-
116n.

La obstruccién venosa por microburbujas se tra-
duce en la aparicién de edemas, decoloracién o
manchas violdceas y, sobre todo, picores bien cono-
cidos por los buceadores experimentados.

Puede ser considerado como grado minimo de en-

FIG. 5.

fermedad descompresiva si no se acomparia de otra
sintomatologia.

Su prevencién consiste en evitar los factores fa-
vorecedores descritos.

Conducto auditivo externo y disbarismo

Los razonamientos anteriores también son de
aplicacién aqui. Pero es mds importante ahora el
tipo de disbarismo primario producido por tapones
de oido y prendas que ocluyen el poro externo del
conducto auditivo.

Los tapones de oido, sean naturales (de cerumen,
epidérmicos, mixtos, etc.) o artificiales (cera, silico-
na, caucho, etc.), producen disbarismo segun el es-
quema de la figura 5.

FIG. 6.



FIG. 7

También podria ocurrir impactacién del tapén al
fondo del CAE, haciendo probablemente necesario
un acto quirirgico para su extraccién (fig. 6).

Por ello estan totalmente contraindicados los ta-
pones de oido por debajo de la superficie.

Problemas muy similares ocurren con las capu-
chas muy ajustadas o gorros de bafio que se adap-
tan al poro auditivo externo (fig. 7).

En este disbarismo producido por oclusién del
poro externo el funcionamiento de la trompa puede
ser correcto.

La prevencién consiste en evitar los factores pro-
ductores y desistir del buceo a los primeros sinto-
mas.

La fenomenologia de este apartado es la misma
que para el barotraumatismo del oido medio [clasi-
ficacién de HAINE y HARRIS (8), que luego veremos],
en lo referente al timpano. Serdn propias de éstos,
sin embargo, la ausencia de lesiones mucosas en
caja y la existencia de pequenios grados de conges-
tién vascular en CAE, alcanzando a producir flicte-
mas y derrames hemorragicos. Tampoco el buen
funcionamiento tubdrico impide, en este caso, el
mecanismo de produccion.

Sélo se producen al aumentar la presién, es pro-
blema del descenso, siendo su aparicién favorecida
por la existencia, frecuente, de osteomas y exosto-
sis (13,2 por 100) (9) en el CAE de los buceadores,
provocado por contacto con agua fria, la presién,
irritacién mecdnica y contaminacién repetida.

Oido medio y disbarismo
Se trata, con mucho, de la otopatia disbarica més

frecuente, sucediendo en el 1 a 2 por 100 de las in-
mersiones segin la escuela ORL de Toulén (10).
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Es la otopatia disbarica por excelencia, tanto que
con ella se suele identificar la otopatia barotrau-
mitica (OBT), si bien incorrectamente.

Es un disbarismo de tipo primario, siendo aqui lo
esencial la relativa disfuncién de la trompa de Eus-
taquio, que, sometida a un exigente test de premea-
bilidad no previsto por la evolucién del ser humano,
resulta ineficaz hasta en una tercera parte de los
individuos (GROTH y cols.) (10), aunque con manio-
bras como el Valsalva, bien practicadas, el 95 por
100 pueden compensar (4). Con el Toynbee lo logra-
ran el 79 por 100 (11).

La hipopresién relativa de oido medio se conjuga
con el mecanismo vascular (descrito en punto 6),
produciendo una escalada lesional que otoscépica-
mente se clasifica, siguiendo a HAINES y HARRIS, en
cinco grados evolutivos para la OBT aguda, como
sigue:

OBT 1: Inyeccién en mango de martillo y mem-
brana de Schrapnell.

OBT 2: Timpano retraido, inmévil, uniforme-
mente inyectado.

OBT 3: Hemorragias intersticiales, timpano con-
gestivo, derrame seroso en caja.

OBT 4: Timpano rojo y abombado por derrame
sanguineo en caja.

OBT 5: Perforacién timpénica. Otorragia.

Los estados 1 y 2 podrian considerarse reaccio-
nes banales a esfuerzos de compensacién. Para al-
gunos no serian auténticas OBT.

Es bilateral en més de la mitad de los casos (12).

Antes de la otoscopia el paciente nos habra refe-
rido un cuadro de:

— Otalgia tensiva, terebrante, mds o menos vi-
va, en ocasiones desgarradora, en el curso de
actividades de riesgo. La hemorragia y la
perforacién, al contribuir a la equipresién, la
neutralizan, persistiendo un dolor gravativo,
a veces pulsatil: 70 por 100 de los casos (12).

— Acufenos originados, al parecer, por desplaza-
miento de la platina del estribo: 10 por 100
(12).

— Sensacién de «claqueo» timpdanico, debido
probablemente a contraccién espasmdédica del
musculo tensor del timpano.

— Sensacién de ocupacién timpdnica: 8 por 100
(12).

— Otorragia en el grado 5: 2 por 100 de los ca-
sos (12). La perforacién que la produce suele
ser minima, puntiforme o en hendidura, de
tendencia radial, casi nunca marginal. Si in-
cide sobre la cicatriz de una antigua perfora-
cién puede ser practicamente indolora y ano-
torragica.
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— Vértigo. Cuando se presenta por perforacién
bajo el agua se atribuye al contacto del agua
fria en la pared laberintica de la caja. Muy
peligroso por producir desorientacién y difi-
cultar el retorno a superficie, desaparece en
unos pocos minutos al calentarse el agua,
que habia penetrado, a la temperatura corpo-
ral: 8 por 100 (12).

— Hipoacusia de transmisién en el 15 por 100
(12). Una sordera brutal obliga a pensar en
daiio laberintico.

Hay una forma de OBT crénica, resultado de
multiples OBT agudas. Encontraremos un timpano
engrosado, retraido, flaccido, deslustrado y con se-
cuelas timpanoescleréticas originadas por antiguas
perforaciones, derrames y contaminaciones. Son
timpanos poco sensibles y a menudo mds resisten-
tes y elongables de lo normal.

En la prevencién de OBT tiene importancia evi-
tar los factores predisponentes cuando se van a
practicar actividades de riesgo. Entre las que afec-
tan a la funcién tubaria destacan:

— Masas adenoideas, granulantes, polipoideas,
neopldsicas, etc.

— Edemas inflamatorios, infecciosos o alérgicos.
— Tapones mucosos.

— Déficit del surfactante tubario.

— Linfoectasias por inflamaciones de vecindad.
— Grados II1 y IV de Elner (11).

— Paladar hendido. La falta de anclaje del pe-
riestafilino externo, fundamentalmente, difi-
culta la apertura tubaria.

— Rarezas dismérficas. Diverticulos de Bert-
hold, de Kirschner y sindromes del primer
arco branquial como el Treacher-Collins, etc.

Un factor fundamental es el desconocimiento de
las maniobras utiles para inyectar aire en el oido,
entre ellas la de Valsalva, y las m4s especializadas
de FRENZEL y DELONCA.

Cuando se precise vaciar el oido medio se recu-
rrird al Toynbee. Un aprendizaje adecuado preven-
dra que el estrés impida su préctica. El uso de an-
ticongestivos nasofaringeos tépicos, no mucho an-
tes, por el efecto rebote de la exposicién puede
actuar preventivamente en algunos casos.

En pacientes en tratamiento en cAmara hiperba-
rica con déficit funcional tubario, si la necesidad lo
justifica, puede practicarse mirigotomia con o sin
colocacién de drenaje.

El tratamiento perseguird fundamentalmente:
— Corregir la hipopresién del oido medio:

e Politzerizacién, cateterismo, raramente
miringotomia, etc. Indicadas, sobre todo,
en OBT grados 3 y 4.

e Aerosoles antibiético-corticoides.
e Descongestionantes nasofaringeos.

— Combatir la inflamacién. Corticoides u otros
antiinflamatorios por via general.

— Drenaje de derrames serosos o serohematicos
en caso necesario.

— Prevenir la sobreinfeccién. En la practica
tanto las aguas marinas costeras como las de
piscinas deben considerarse contaminadas.

— En la OBT grado 5 se tratard la perforacién
con las técnicas habituales, mediante aproxi-
macién de bordes y colocacién de parches de
celulosa, fibrina o similares inicialmente y, si
se fracasa, timpanoplastia tipo I habitual-
mente a los dos meses.

Al ser el sentido de la perforacién de fuera hacia
dentro del oido medio, puede producir invaginacién
epidérmica y, por ello, colesteatomatizacién ulte-
rior.

Oido interno y disbarismo de
efecto primario

Constituye, aproximadamente, el 50 por 100 de
los barotraumas del oido interno. Tres mecanismos
principales han sido propuestos como hipétesis pa-
togénicas, efecto de pistén, movimiento violento del
estribo por Valsalva y efecto de la presién transmi-
tiva, via LCR, a los liquidos intralaberinticos.

E] efecto de pistén, de FLOTTES y RIU, de la plati-
na estapedial empujada hacia laberinto por trans-
misién mecdnica de la presién sobre el timpano ac-
tua segiin el esquema A de la figura 8. Para que se
desarrolle es preciso el concurso de algiin grado de
barotrauma del oido medio.

El movimiento violento de estribo por maniobra
de Vasalva, también llamado efecto implosivo, se
produce porque el pistén estapedial, en lugar de
protruir hacia dentro del oido interno, es desplaza-
do subitamente hacia afuera segin el esquema B
de la figura 8. Se trataria de individuos con disfun-
cién tubaria que, en violento esfuerzo, consiguen
una fulminante inyeccién de aire en un oido medio
hasta entonces depremido. Otra explicacién del ba-
rotrauma de oido interno por Valsalva seria debida
a que la compresién pulmonar resultante disminui-
ria el retorno venoso con subida tensional en LCR,
actuando asi como en el tercer mecanismo que pa-
samos a explicar.

El efecto de la presién transmitida por el LCR, a
través del conducto endolinfatico y el acueducto co-
clear, también llamado efecto explosivo. La superfi-
cie corporal transmite la presion al sistema circula-
torio sanguineo, éste al LCR y éste, por el conducto
y acueducto citados, a los liquidos intralaberinti-



FIG. 8.

cos. Si coincide con hipopresion del oido medio se
cumplen las condiciones del esquema C de la figura
8. Vemos que en las tres posibilidades teédricas pre-
existe un barotrauma, latente o no, de oido medio
por ausencia completa o parcial de permeabilidad
tubaria.
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GOODHILL y cols. en 1971 prestaron gran atencién
a esta patologia y detectaron fistulas perilinfaticas
en ventanas oval y redonda, e incluso perforaciones
de las membranas basilar y de Reissner (13).

Segun la topografia lesional, la clinica estara do-
minada por hipoacusia perceptiva endococlear, fre-
cuentemente brutal, predominantemente para agu-
dos a partir de los 2.000 Hz y acentuada en los
4.000 Hz. Con menor frecuencia la gréfica audio-
mética serd en domo, en V o incluso del tipo hori-
zontal de Méniére.

Suelen presentarse acifenos de tono alto y cua-
dro vertiginoso de tipo periférico.

El tratamiento quirdrgico sera prudente, habi-
tualmente se retrasa a la segunda o tercera sema-
nas en caso de fistula de ventanas.

Se actuara de urgencia en el caso, raro, de sublu-
xacién intralaberintica de estribo.

El tratamiento médico, que preferiblemente sera
nosocomial, propuesto por diversos autores, incluye
corticoides, diuréticos y vasodilatadores, ademas del
tratamiento sintomético. El mantenimiento de una
presién baja del LCR es fundamental, por ello se
hara reposo semisentado evitando esfuerzos, tos y
estrefiimiento. La pentoxifilina parece ser util para
optimizar la oxigenacién de la célula ciliada.

La prevencién recomendada por ROYDHOUSE (5)
consiste en no practicar durante mas de cinco se-
gundos seguidos la maniobra de Valsalva. Si es
ineficaz, respirar una o dos veces y volver a inten-
tarlo.

NOURRIT (14), ademds de estudiar 30 barotrau-
matismos cocleares, a los que clasifica en recientes
o agudos y tardios, realizé trabajos experimentales
sobre cobayas en cdmara hiperbdrica a una presion
de 200 metros. Histolégicamente observé la céclea
y detect6 lesiones hemorrégicas, sobre todo, en la
espira basal de la rampa timpdnica y hemorragia
en la insercién de la membrana de la ventana re-
donda. También hallg, en algunos casos, interesan-
tes codgulos plasmadticos granulosos endolinfaticos
y desaparicién de la estructura fibrilar de la espira
apical de la membrana tectoria, que sufre desnatu-
ralizaciéon proteica y gotea material degenerado,
muy PAS positivo, en la endolinfa. No pudo emitir
conclusiones definitivas sobre el origen exacto de
estas lesiones.

Los pequefios barotraumatismos agudos, a me-
nudo asintom4ticos, al actuar repetidamente abo-
can al barotrauma tardio, o crénico, poco llamativo
y consistente fundamentalmente en hipoacusias
mixtas leves de agudos con escotoma en los 4.000
Hz y, con mayor frecuencia, hipoexcitabilidad y
arritmias vestibulares, en su mayoria asintomaéti-
cas y detectadas al practicar ENG. Estos déficits
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cuya entidad es controvertida, son de gran impor-
tancia médico-legal en buceadores profesionales.

Vértigo alternobarico

Se trata de un vértigo periférico bien caracteri-
zado, descrito en aviadores por LUNGREN en 1965.

No debe confundirse con el ajeno al disbarismo y
causado, entre otros factores, por tapones de ceru-
men unilaterales que provocan diferencias en la es-
timulacion térmica entre ambos oidos.

En el buceo también puede presentarse, princi-
palmente durante el ascenso. En un estudio sobre
2.053 buceadores suecos se deduce que el 23 por
100 lo padecié (15).

Parece debido a diferencias de presién entre am-
bas cajas timpénicas por disfuncién tubaria que
ocasiona distintos empujes estapediales sobre las
perilinfas. Diferencias que deben superar los 26
cm. de agua seguin HAINES (8). Durando los sinto-
mas, en el 97 por 100 de casos, de pocos segundos a
diez minutos.

La razén de que la diferencia tensional intrala-
berintica provoque el cuadro es desconocida. Se
sospecha la existencia de hipoxemia unilateral.

Aqui el Valsalva debe ser evitado, ya que podria
aumentar la diferencia de presién y agudizar el
cuadro. Se puede intentar el Toynbee.

Coincide frecuentemente, 64 por 100, con hipo-
acusia pasajera.

El tratamiento es preventivo y sintomatico.

Trauma sonoro y ambiente hiperbarico

Sélo como curiosidad mencionaremos el hecho de
que el ambiente hiperbarico, al aumentar la densi-
dad del medio, multiplica el efecto de las ondas de
presién, facilitando la aparicién de trauma sonoro
a mas bajas intensidades.

Barotrauma de oido interno debido a
enfermedad descomprensiva

Entresaquemos del capitulo de fisica aplicada
que la enfermedad descomprensiva estd provocada
por la aparicién de burbujas en el organismo en ge-
neral y que en el sistema circulatorio produce alte-
raciones por oclusién, agravadas por el estatus hi-
percoagulante desencadenado por la interfase gas-
sangre.

Estas insuficiencias vasculares, a nivel de oido
interno causaran cuadros laberinticos cocleares,

vestibulares o mixtos, dependiendo de su localiza-
ciéon. El tratamiento de estos cuadros, que aparecen
en las primerisimas horas postbuceo (85 por 100 en
la primera hora), debe ser lo més precozmente posi-
ble consultado con personal experimentado en bu-
ceo, sanitario o no, ya que el énico tratamiento efi-
caz es la recompresion en cdmara hiperbdrica si-
guiendo unas pautas tabuladas en presién-tiempo
ya establecidas internacionalmente y seleccionadas
segun la gravedad del cuadro.

Es normalmente aconsejado el empleo de oxige-
no, anticoagulantes (AAS usualmente), corticoides
y fluidoterapia, mientras no es posible el trata-
miento hiperbarico y tendente, fundamentalmente,
a retrasar la coagulacién en los vasos obstruidos
por las burbujas. El tratamiento hiperbdrico actia
reduciendo enormemente, por aumento de presién,
el didmetro de las burbujas, facilitando su elimina-
cién y recuperando la fluidez circulatoria. Todo bu-
ceador deberia saber dénde y c6mo solicitar auxilio
especializado en caso de este tipo de accidente y el
personal sanitario que lo atiende facilitar, urgente-
mente, esta conexién sin la cual no se lograra una
solucién satisfactoria. Un retraso de doce horas
desde la aparicién del cuadro, que se agravara pro-
gresivamente, implica casi siempre graves secuelas
irreparables.

Patologia de las presiones gaseosas
anormales

El tipo de buceo que la provoca, salvo el caso de
narcosis por buceo con aire a profundidades mayo-
res de las permitidas por la reglamentacién actual,
esta restringido a los buceadores profesionales
muy especializados y que utilizan mezclas gaseo-
sas distintas del aire para respirar y que funda-
mentalmente puede ocasionar toxicidad por altas
presiones parciales de:

— Ogxigeno: efecto de Paul Bert neurolégico.
— Nitrégeno: narcosis nitrogenada.

— Helio: sindrome nervioso de la gran profundi-
dad (HPNS).

— Y otras...

Estos profesionales actiian, habitualmente, bajo
el control de personal sanitario especializado y su
patologia es objeto de estudio en ambitos muy re-
ducidos que rozan con lo experimental.

Disbarismos mixtos

Son mezclas de los anteriores, aunque el caso
mas interesante y frecuente, 10 por 100 de los ba-
rotraumatismos de oido medio (16), es el que afecta



a las porciones media e interna de oido por disba-
rismos primario y en los que el componente interno
puede pasar inicialmente inadvertido al quedar en-
mascarado.
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Blast auricular

F. GALLEGO ARANDA, F. PEREZ ARROYO y G. GARCIA PEREZ

INTRODUCCION

La palabra anglosajona blast, onomatopéyica,
breve e intuitiva, ha sido consagrada universal-
mente para designar la causa etiolégica de las le-
siones causadas por los intensos y bruscos cambios
de presién que pueden actuar nocivamente sobre
los animales y en el hombre.

El agente etiolégico: El agente capaz de producir
las alteraciones antedichas es la onda expansiva
producida por una explosién; ésta ocurre cuando un
sdlido o liquido pasa al estado gaseoso en una frac-
cion muy pequefia de tiempo (menos de 300 ms.),
dando lugar a una onda de choque que se transmi-
te radialmente en todas las direcciones.

Hay que considerar varios parémetros en toda
onda de choque: de presién positiva que se mide en
unidades de presién (psi, bar, etc.).

La duracién de la onda que se mide en milise-
gundos. Cuando la onda de presién positiva se ago-
ta viene una segunda fase de presién negativa o
succién (fig. 1).

La mayoria de los efectos nocivos del blast sobre
los tejidos orgdnicos se deben a la fase positiva de
la onda expansiva. La cual al ponerse en contacto
con los tejidos organicos causara lesiones segun las
magnitudes fisicas de la onda: directamente pro-
porcionales a la intensidad de presién, inversa-
mente proporcionadas al cubo de la distancia, y por
otra parte seguin la estructura de los propios teji-
dos, los de textura inhomogénea serdn mas afecta-
dos y mds concretamente los que presentan cavida-
des aéreas (interfases gaseosas).

Los efectos biol6gicos del blast (seguimos hablan-
do del blast en general) no sélo se reducen a los
que origina la onda directa que sistéticamente aca-
bamos de describir; se unen a ellos efectos secunda-
rios, los cuerpos extranos, polvo (radiactivo o no),
objetos, etc., arrastrados por la onda e incluso le-
siones térmicas causadas por la misma. Se pueden
unir a éstos los efectos terciarios causados por la
proyeccién de la propia victima sobre los obstacu-
los que la rodean.

De todo lo dicho y trasladando los efectos explo-
sivos al oido nos encontramos con que este érgano
ofrece unas condiciones ideales para que se mani-

fiesten las mads precoces lesiones que es capaz de
producir el blast. Si los 6rganos con cavidades aé-
reas (pulmoén, oido, intestinos, etc.) son las mas
proclives a estas lesiones, sobre ellos el oido medio
y sus cavidades aéreas anejas ofrecen el mejor
blanco a las variaciones brutales e instantdneas de
presién.

STAPEZYNSKI (1) da los siguientes datos de pre-
sién que nos hace tener una idea comparativa en-
tre el umbral de rotura timpdnica, umbral de dano
pulmonar y umbral de letalidad:

— Umbral de rotura timpanica: 5 psi.
— Umbral de dano pulmonar: 15 psi.
— Umbral de letalidad: 30-42 psi.

Son muchas las referencias histéricas y de la li-
teratura universal que hacen referencia a las afec-
ciones del oido en relacion con ruido y detonaciones
(2). La cita m&s constante tal vez sea la del médico
militar francés AMBROISE PERE, que describe una
perforacién timpédnica por arma de fuego a media-
dos del siglo XVII. Shakespeare utiliza la propia
palabra, ahora de valor fisiopatolégico universal,
cuando en su Enrique V dice: «But when the blast
of war blows in our ears.»

Sin embargo, hasta las guerras modernas, y mas
concretamente la segunda guerra mundial, no se
establecen los fundamentos cientificos y patolégi-

P

Pico de la
onda

FIG. 1.



cos de una manera firme, incluso avalados por
miultiples trabajos experimentales (1).

En los siguientes afios los accidentes en ejerci-
cios militares, asi como el fenémeno terrorista, des-
graciadamente desencadenado a escala mundial,
han mantenido numerosos casos de este tipo de le-
siones que se reflejan en la literatura de la especia-
lidad de los paises mas afectados. Nosotros mismos
tenemos recogidos mds de 160 casos en los Ultimos
cuatro afios entre actos terroristas y accidentes de
tipo militar.

Nuestro concepto sobre el dafno causado al oido
por los cambios de presién debe ser unitario. De las
dos magnitudes que manejamos en la onda expan-
siva: presion y velocidad, segin su valor se configu-
ran las distintas lesiones otolégicas. No olvidemos
que el estimulo normal auditivo, el sonido, es una
onda de presién y que el propio decibelio, unidad
de sensacién, mide presién, si bien con la salvedad
de variacién logaritmica con respecto a las unida-
des fisicas; asi concebida la etiologia de las altera-
ciones patolégicas del oido por la enorme despro-
porcién de su propio estimulo, podemos hacer el si-
guiente esquema etioldgico:

Onda expansiva Detonaciones Ruidos continuos

Gran presidn Menor intensidad Menor intensidad

Gran velocidad Persistencia al

! | "

Blast auricular

Impulsos repetidos

T. sonoro agudo Sordera profesional

Condiciones etiolégicas

1. Por parte del agente etiolégico:
a) El tiempo de incremento de la presién (a

mas rapidez, mayores lesiones).

b) Intensidad de la onda de choque.

'S

Ny T
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¢) Duracién de la fase positiva de la onda.

RICHMOND (3) revisa los trabajos experimentales
a este respecto que estudian la influencia de los
distintos pardmetros fisicos de la onda expansiva
en relacién con la ruptura timpanica. Partiendo de
la incidencia del 50 por 100 de produccién de lesio-
nes timpdnicas, determina las medidas de presién
de la onda para distintos animales y para el hom-
bre, asi como la influencia del pardmetro tiempo.
Asimismo determina la influencia de la posicién de
la cabeza, con relacién al origen de la explosién de-
terminando su influencia en la intensidad de las
lesiones producidas.

JAMES H. (4) modeliza las condiciones biomecani-
cas del timpano tratando de predecir las lesiones
de acuerdo con las condiciones del agente.

2. Circuntancias de la explosién. No produce
los mismos efectos una explosién en campo
abierto que en ambiente confinado; en este
iltimo caso la multitud de ondas de refle-
xién producen presiones muy complejas que
pueden reforzar la accién de las ondas pri-
marias y que con infinitesimales desfases
afectan al oido con mayor duracién que su
agresividad. En la practica es practicamente
imposible la agresién por una onda exclusiva
con las constantes fisicas que hemos expues-
to. La interposicién de obstdculos entre la
explosion y el individuo puede disminuir la
intensidad y representar una proteccién.
Una explosién que tiene lugar ante un muro
origina una fuerte onda de explosién que al-
canza reforzada el oido opuesto a la explo-
sién (fig. 2).

La posicién del individuo en relacién al
origen en la explosién, salvadas las circuns-
tancias anteriores, puede influir considera-
blemente; el maximo efecto se daria con la
onda orientada hacia el eje del CAE de un
oido y al tiempo representaria la maxima
proteccién para el opuesto, salvo reflexiéon;
como hemos dicho, también se daria una ate-

A: En campo libre.

B: Ante un obtdculo.

C: En lugar confinado.

FIG. 2.
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nuacién considerable si la direccién de la on-
da llega de frente o por detras del individuo
y mas detrds por la proteccién de los pabello-
nes auditivos (5).

3. Circunstancias fisiopatolégicas del propio
oido. Las condiciones anatémicas del propio
conducto apenas deben tener alguna influen-
cia en la produccién de las lesiones. Hemos
visto lesiones muy serias en conductos an-
gostos y parcialmente ocluidos; sin embargo,
dado lo dificil de valorar las circunstancias
etiolégicas para un oido determinado, carece
de sentido la observacién clinica.

Un tapén de cera coincidiendo con las observa-
ciones de KERR (5) s6lo representaria proteccion
cuando siendo ocluyente o casi ocluyente no fuera
movilizado por la onda expansiva, ya que en algu-
nas lesiones de oido medio pueden verse fragmen-
tos de cera proyectados hacia oido medio, que pue-
den agravar las lesiones.

Los estados patolégicos previos de la membrana
timpdnica tales como zonas atréficas, timpanos
monoméricos o estados inflamatorios predisponen
y agravan las lesiones.

Sélo los engrosamientos fibréticos cicatriciales
reforzados por infiltraciones pueden darle mayor
resistencia. Hemos visto dos neotimpanos de tim-
panoplastia antigua no afectados en circunstancias
etiolgicas que lo hacian previsible.

No hemos tenido ocasién como KERR (5, 6) de
comprobar que los timpanos de los nifios son mas
resistentes; este autor en la «explosién del Aber-
corn» pone de manifiesto cémo cuatro nifios tienen
los timpanos normales, aun situados en las zonas
afectadas intensamente por la onda expansiva y
que habian lesionado a ese nivel a multitud de
adultos; aunque se puede pensar en otros factores
de proteccién no dejan de ser un hecho significativo.

Igualmente la posibilidad que tuvo este autor de
reconstruir la posicién previa de los pacientes con
relacion a la fuente de la explosion le dio ocasién
de poder constatar interesantes datos etiolégicos y
también la muy irregular distribucién de los lesio-
nados en relacién con su posicién.

LAS LESIONES OTOLOGICAS

Ya deciamos que el oido era el érgano mas sensi-
ble a las lesiones por ondas expansivas. La interfa-
se gas-liquido que supone el oido medio-oido inter-
no hace que sea un soporte anatémico ideal para
reproducir las tipicas lesiones por blast. Los efectos
de «inplosion» y «spalling», fenémenos lesionales ti-
picos de las lesiones generales del blast, pueden te-
ner aqui su representacién.

33%
29% (
" 18%
o]
2] 3 i
S = 3
=1 =} g
g *‘5 9%
bt 0°
< l@ o> ¢ Obuses
31 27 7 9 8 2
FIG. 3.

Frecuencia. Si el érgano auditivo es tan sensible
como decimos, las lesiones timpdnicas por onda ex-
pansiva serdn frecuentes y muchas veces tnicas,
ya que el agente no fue capaz de lesionar otros 6r-
ganos. Por otra parte, puede haber lesiones graves
organicas en otras zonas del cuerpo mientras no se
llega a la rotura timpdnica. En general, existe una
relacién topogréfica de lesiones asociadas; z1vV (7)
sefiala la constancia de lesiones timpdnicas cuando
hay lesiones craneofaciales, mientras se reducen al
50 por 100 cuando las lesiones asociadas aparecen
lejos de la cabeza. Podemos hablar de lesiones fre-
cuentes; CUDENEC (8) observa 200 casos en cinco
anos. Nosotros en los cuatro ultimos afios hemos
recogido 94 casos por onda expansiva y 44 casos
por accidentes no explosivos.

Respecto a las lesiones asociadas habia en el pri-
mer grupo un 4,2 por 100 (todos ellos cefalicos),
mientras que en el segundo grupo se acompaiiaba
de 18,1 por 100 (incluye lesiones de trafico con se-
veras lesiones extraotoldgicas).

Los agentes etiolégicos. Los accidentes en los
ejercicios militares son la fuente logica de agentes
etiolégicos de fuertes ondas expansivas en tiempo
de paz; hay que anadir en nuestro medio los aten-
tados terroristas, cuya incidencia vista por noso-
tros puede verse en la grafica adjunta. Respecto a
las lesiones no explosivas, las hemos agrupado da-
da su variabilidad en los siguientes grupos etiolégi-
cos: lesiones por compresién (bofetadas, golpes con
objetos, accidentes deportivos, agresiones, etc.), 34
casos que incluyen siete accidentes de trafico, 77,2
por 100 (fig. 3).

Lesiones por objetos. Sélidos (aguja), un caso, y li-
quidos (piscina, manguera, lavado de oido), ocho ca-
sos, 20,4 por 100. Como caso curioso en grupo apar-
te figuraria un caso por quemadura {(electrodo).

LAS LESIONES

Las lesiones producidas por la onda expansiva
en el oido afectan al timpano, cadena de hueseci-



llos y oido interno, naturalmente varian sus condi-
ciones y gravedad de las mismas, asi como su re-
percusion funcional, de acuerdo con la intensidad
del agente.

Lesiones timpdnicas. El timpano alcanzado por
la onda explosiva puede ser contundido, y si es so-
brepasada su resistencia se rompe, produciéndose
una perforacién, lo que ocurre, segin deciamos en
la etiologia, a unas cinco unidades de presién (psi)
(1). Las alteraciones timpédnicas podemos escalo-
narlas en estos grados: equimosis, la mds constante
y tipica, es una equimosis generalmente redondea-
da alrededor del umbus, es el signo de Miiller, pue-
den aparecer equimosis de parecidas caracteristi-
cas en otros lugares del timpano, a veces con «ro-
cio» hemorragico en la superficie; hay que tener
sumo cuidado en la interpretacion y seguimiento
de estas zonas, que a veces por necrosis terminan
en una perforacién secundaria. A veces la equimo-
sis se extiende practicamente a todo el timpano,
sin que pueda apreciarse solucién de continuidad,
imagen que puede a primera vista confundirse con
un hemotimpano verdadero, que también puede
serlo en algunos casos.

Las perforaciones timpdnicas tienen una morfo-
logia muy variable, y en cuanto a su tamaiio, van
desde la puntiforme hasta la destruccién total o
subtotal del timpano, sus bordes son hemorrégicos,
engrosados y evertidos hacia adentro; pueden ser
vistos en estudios histoldgicos del temporal grupos
celulares y formaciones quisticas epiteliales que
fueron proyectados hacia la mucosa de oido medio
(9); esto corrobora que es la onda positiva la que
produce la lesién timpédnica, y la objecién de que
fuera la onda de succién por haber observado algu-
nos casos con los bordes evertidos hacia fuera y que
serian debidos a una fase prolongada de la onda
negativa, que como pensaba PERLMAN (10), se debe-
rian en realidad a que después de roto el timpano
los bordes de la perforacién serian rabatidos hacia
afuera por la segunda onda.

Respecto a la morfologia de la perforacién, puede
ser geométrica o redondeada, a veces se puede apre-
ciar un desgarro lineal. Se ven mas formas geomé-
tricas en las observaciones precoces, lo que quiere
decir que pueden tender al redondeamiento por re-
traccién de sus bordes. No hemos observado ni he-
mos encontrado en la literatura que hemos mane-
jado roturas traumdticas de la membrana de
Srrapnell, asentando en todos los pasos flaccida,
teniendo légicamente fundamentos anatémicos es-
ta resistencia, que es debida a su mayor elasticidad
por ausencia de capa fibrosa.

Las formas geométricas son generalmente trian-
gulares con uno de los vértices hacia umbus. Las
formas lineales se observan mds junto al mango
del martillo o préximas a la insercién timpdnica y
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paralelas a ellas. El porcentaje de incidencia de es-
tas formas varia con los autores, aunque viene a
ser un 10 por 100 para las lineales y un 30 por 100
para las geométricas (8, 10).

En cuanto a la topografica de estas lesiones va-
ria su localizacién por cuadrantes timpdnicos, sien-
do en todos los casos mads frecuentes en la mitad
inferior del timpano (8, 11). Sin embargo, los
cuadrantes posteriores predominan en nimero de
perforaciones a las anteriores, lo que, en opinién de
CUDENNSEC (8), no confirmaria la hipétesis de ALE-
XANDER, segun la cual el asiento de las perforacio-
nes seria anterior debido a que la onda expansiva
se orientaria hacia trompa. En un trabajo de nues-
tro servicio, TORTOSA encuentra andlogos porcenta-
jes a favor de las perforaciones posteriores (12), 57
por 100.

En nuestros 94 casos producidos inicamente por
agentes explosivos, hemos encontrado:

Timpanos perforados: 77:
— Geométricas: 12.
— Lineales: 3.
— Redondeadas: 57.
— Dobles: 5.

Contusiones timpénicas: 23:
— Signos de Miiller: 15.

— Hemotimpanos: 4.
— Otras: 4.
— Sin lesiones aparentes: 88.

En los 77 oidos perforados el asiento topogréafico
por cuadrantes puede verse en la figura 4. La des-
cripcién topografica es hecha con distintos crite-
rios, lo que puede originar dificultades en la inter-
pretacion; no obstante, en todos los casos predomi-
nan las inferiores y los posteriores. Nosotros hemos
adaptado los cuatro cuadrantes cldsicos.

Respecto al tamario, hemos adoptado el tercio de
la membrana timpanica como punto de referencia,
como puede verse en las figuras 4 A y B.

Lesiones osiculares. Las lesiones osiculares se
asocian con relativa frecuencia a las perforaciones
timpdnicas. Es dudoso se produzcan lesiones osicu-
lares por blast a timpano cerrado. Ni KERR (5) ni
CUDENNEC (8) encuentran un solo caso y nosotros,
por supuesto, tampoco hemos podido verlo nunca.
La mas frecuente seria la disyuncién incudo esta-
pedial, dislocacién del yunque y fractura del mango
del martillo. Estos procesos se presentan al ir los
movimientos mds alld de la elasticidad de la cade-
na y en este sentido representaria una proteccién
del oido interno. Es muy sugestivo el caso presen-
tado por MESSERY (13), que con antecedentes de le-
sién por explosién y con una hipoacusia de trans-
misién se encontré al ser operado fractura de cru-



218 Urgencias sensoriales

Subtotales.
14%
(11)
A. inferiores

. 34%
P. superiores
18% (26)
(14)

P. inferiores
25%
(19)

Menores de
1/3

66% (51)

FIG. 4 A y B.—Porcentajes de tamano y localizacion de las perforaciones sobre 77 oidos perforados.

ras, yunque libre y desarticulado y una otosclerosis
de palatina; termina este autor considerando la
mayor fragilidad de la cadena rigida y el efecto
protector al oido interno.

Las lesiones osiculares son poco frecuentes y
coinciden generalmente con las grandes destruccio-
nes timpdnicas subtotales, es decir, cuando el agente
lesionado es de gran intensidad o actiia muy cerca y
en posicién muy favorable al oido. Nosotros hemos
visto un caso de yunque totalmente desprendido y
flotando en un codgulo que ocupaba el hipotimpano,
asimismo hemos visto dos disyunciones incudoesta-
pediales, una de ellas con fractura de cruras. Es cier-
to que a veces las lesiones osiculares pueden pasar
inadvertidas en las exploraciones inmediatas y ser
hallazgos en la intervencién diferida. Pueden sospe-
charse audiométricamente por el mayor componente
de transmisién que originen. El desplazamiento del
mango del martillo hacia promontorio lo encuentra
SUDDERTH (14) en el 25 por 100 de los casos y las le-
siones incudoestapediales en el 8 por 100, si bien las
refiere al acto quirtirgico de timpanoplastias diferi-
das, que légicamente son oidos muy afectados.

Lesiones de oido interno. Son raramente referi-
das las lesiones de oido interno; han sido descritas
fistulas de ventana oval o luxaciones de platina y
roturas de capsula laberintica. KERR y BYRME (15)
encuentran roturas de utriculo y sdculo y membra-
na basilar en estudios de temporales de personas
muertas en causa de lesiones extraauriculares por
blast. Sin embargo, las lesiones de oido interno no
hacen necesaria la rotura timpéanica para ser pro-
ducidas. Microscépicamente se han comprobado en
trabajos experimentales (16) los dafos celulares
producidos y su recuperacién parcial segtn el tiem-
po transcurrido.

Hay que tener en cuenta que todas la lesiones
descritas tanto por lo que se refiere al oido medio o
interno pueden variar de unos autores a otros (6,
17, 18), pues la mayoria de las publicaciones se re-

fieren a grupos producidos en unas circunstancias
etiolégicas determinadas, aunque siempre haya es-
calonamiento de las lesiones en los distintos indivi-
duos del grupo. Por otra parte, muchas lesiones sé-
lo se diagnosticarian por hallazgo-post morten, lo que
hace mas dificil establecer la incidencia de estas le-
siones (11).

LOS SINTOMAS

Cuando un individuo es victima de los efectos de
una gran explosiéon que ocurre en sus proximidades
experimenta una subita presién-dolor en sus oidos
con sordera inmediata, intensos acifenos y sensa-
cién vertiginosa; pasados los primeros momentos
remite esta intensa sintomatologia, permaneciendo
la hipoacusia y los acifenos, si bien mas atenuados
que en el primer momento. Puede experimentar
ademads otras lesiones debidas a los efectos secun-
darios y terciario del blast ya descritos y que pue-
den afectar a otros érganos. Vamos a analizar cada
uno de estos sintomas.

La hipoacusia. Intensa en las primeras horas, va
remitiendo espontdneamente en los primeros dias
(5), pudiendo llegar hasta la total normalizacién
audiométrica, lo que indica la recuperacién neuro-
sensorial. No debemos, por consiguiente, juzgar co-
mo definitivo el nivel de la via ésea obtenido el pri-
mero o segundo dia y mucho menos en las prime-
ras horas.

Puede no guardar relacién con las lesiones tim-
panicas y haber relativamente buena audicién en
una destruccién de méas de dos tercios del timpano
y, por el contrario, pérdidas auditivas considera-
bles con timpano minimamente lesionado.

Como el mecanismo de su produccién es la com-
binacién de lesiones de oido medio e interno segiin
predominio de uno u otro, podemos tener hipoacu-
sias mixtas, neurosensoriales y de transmisién pu-
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ras; cuanto estas ultimas tienen un gap de mas de
25 dB se sospechardn lesiones osiculares.

Respecto a la incidencia de cada una de ellas, de-
pende de los grupos estudiados, asi como la inci-
dencia general de la hipoacusia en el mismo.

PAHOR (15-20) encuentra un 25,22 por 100 en la
explosién de Birminghan; KERR (6) en la explosién
del Abercorn encuentra mds de un tercio afectado
de hipoacusia, y CUDENNEC (8), el 66 por 100 del
grupo estudiado en examen precoz. Nosotros de los
188 oidos estudiados (94 casos), 115 padecian hipo-
acusia de uno u otro tipo (61 por 100).

Las mids frecuentes son las hipoacusias mixtas,
le siguen las perceptivas puras y, por dltimo, las de
transmisién (8). Como siempre el grupo estudiado
influye en el porcentaje estudiado y asi PRAT (21)
encuentra mas perceptivas que mixtas. En nues-
tros 188 oidos examinados encontramos 73 sin sin-
tomas audiométricos (39 por 100), 10 casos con hi-
poacusia de transmisién pura (9 por 100), 69 casos
de hipoacusia mixta (60 por 100) y 36 de hipoacu-
sias neurosensoriales (31 por 100).

Hay muchos estudios recientes en el medio mili-

FIGS.

5 Perceptiva (Dia de 1 a 4.000 ck)
tar sobre la incidencia y el tipo de hipoacusia que
pueden ser producidas por explosiones, si bien no
todas se refieren a blast, sino a lesiones producidas
por las distintas armas. BROWN (22) estudia tres
grupos de pacientes segin las armas utilizadas en
la guerra de las islas Malvinas; YANCY (23) hace in-
teresantes estudios en operaciones militares; SpI-
ROV (24) durante operaciones de artilleria, etc.

En nuestro servicio RELANZON (25) hizo un estu-
dio de lesiones neurosensoriales durante ejercicios
de tiro en distintas armas.

Hemos dicho que la gridfica audiométrica que
predomina es la que demuestra una hipoacusia
mixta, aunque puede adoptar distintos tipos; la
mas frecuente es de perfil aplanado con discreta
caida hacia agudos y a veces méas pronunciada en
la frecuencia 4.000. El parcial descenso de la via
6sea nos traduce el reparto de la lesion entre oido
medio e interno; ya dijimos que tiende a mejorar
espontdneamente, por lo que habra que tener en
cuenta a qué tiempo del traumatismo se hace la ex-
ploracién.

Las graficas de hipoacusia de transmisién pura
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dependen en su morfologia y gravedad del tamario
y lugar de la perforacién: pérdidas de mas de 25 dB
traducen lesiones osiculares.

La audiometria de las hipoacusias perceptivas
puras presentan una caida hacia los agudos, siendo
mas pronunciada hacia la frecuencia 4.000 ¢/s. o
6.000 c/s. y la via ésea practicamente coincidente
con la aérea.

SINGH (26) describe esta curva en 1968 coinciden-
te con la que nosotros encontramos con mads fre-
cuencia.

TETER (27) tras el estudio de 81 oidos afectados
describe cuatro tipos de curvas (A, B, C y D) basa-
dos en pérdidas aisladas en determinadas frecuen-
cias (1.000 c/s. y 4.000 ¢/s.) (DIP), siendo los dos 1l-
timos tipos (C y D) de los casos los mas constante-
mente observados por nosotros (curvas en sloping).

En los ejemplos expuestos podemos ver los cua-
tro tipos de audiometria encontrados por nosotros
en los oidos afectados de hipoacusia (115 oidos).

Los aciifenos: Son practicamente constantes en
las primera horas o dias, remiten en la mayoria de
los casos paralelamente a la recuperacién auditiva,
pero en un tanto por ciento no despreciable pueden
ser definitivas, contituyendo la secuela mas desa-
gradable de la afectacion coclear. A veces constituyen
el iinico sintoma de la exposicién a la explosién (fig. 5).

Vértigos: La asociaciéon de un sindrome vertigino-
so es comun en los primeros momentos. Vértigos
mas o menos persistentes se observan en unos por-
centajes (8, 20) variables. Nosotros encontramos
una incidencia de 5,31 por 100. El sindrome es de
cardcter periférico y se debe a lesién simultdnea de
los receptores vestibulares; termina por desapare-
cer por compensacién central. Es muy frecuente un
sindrome posicional benigno que desaparece en po-
cos dias.

Otalgia: La otalgia en un sintoma constante al
principio, pero corrientemente no referido por el
paciente (20) si se ve unas horas o unos dias des-
pués; sélo unos pocos enfermos precisan analgési-
cos los primeros dias.

La otorragia: No es un sintoma constante; como
es l6gico, se presenta en los casos en que hay rotu-
ra timpanica, de corta duracién y escasa en canti-
dad. La mayoria de las veces es hallazgo de la otos-
copia al ver el conducto semiocluido por codgulos.

Psiquismo: En las circunstancias que suelen dar-
se estos accidentes, generalmente colectivos, con
lesionados graves en el grupo, en evacuaciones no
individuales, con factores como la indignacién y
sorpresa (sobre todo en atentados), no es extrafio
ver alteraciones psiquicas, como estrés, excitacion
o histeria; conviene tener en cuenta este estado del
paciente para valorar sobre todo los sindromes ver-

tiginosos, las hipoacusias, a veces exageradas o
francamente histéricas. Ya GRAIG (28) en 1944, de
56 casos diagnosticé ocho hipoacusias histéricas,
cifra que nos parece exagerada, pero que no deja de
afirmar nuestra experiencia en este sentido.

EXAMEN DEL ENFERMO

No debemos olvidar al examinar un paciente de
este tipo que puede ser un poliherido; bien es ver-
dad, como lo razondbamos al describir el mecanis-
mo del blast, que el oido es el primer 6rgano lesio-
nable por ofrecer las mejores condiciones fisiopato-
légicas a su vulnerabilidad, pero en cada grupo
lesionado que llega a nuestras manos hay siempre
un tanto por ciento de lesiones extraotolégicas que
incluso requieren un tratamiento prioritario al
nuestro.

Examen del pabellén auditivo: Podemos encon-
trar lesiones de los efectos secundarios del blast:
cuerpos extranos, quemaduras, erosiones o tatua-
jes de pélvora. A veces estas erosiones cubiertas de
sangre hacen pensar en una otorragia que no exis-
te o por el contrario el pabellon puede estar ensan-
grentado por el flujo de una otorragia.

La otoscopia: Preferible con microscopio otolégico
y en ambiente lo mds aséptico posible. Practicada
la limpieza de CAE podremos ver el estado del tim-
pano: la lesién minima puede ser la hipervasculari-
zacién del mango del martillo, la equimosis del um-
bus (signo de Miiller) y las perforaciones cuya mor-
fologia y situacién ya hemos descrito. A veces la
perforacién aparece cubierta por un pequeino coa-
gulo, otras veces debajo de €l no hay méds que una
zona timpanica contundida (que puede dar lugar a
perforacién secundaria). Los bordes, si la observa-
cién es inmediata, aparecen desflecados, engrosa-
dos y generalmente invertidos hacia caja. En las
grandes perforaciones simplemente ha desapareci-
do gran parte o la totalidad de la superficie timp4-
nica. En las grandes perforaciones posteriores po-
demos ver a veces el estado de la articulacién incu-
doestapedial (lesién osicular méas frecuente). Una
gran contusiéon o un hemotimpano con abomba-
miento son otros hallazgos frecuentes.

Exploracion vestibular: Entre un 5-10 por 100 de
los afectados se encuentra una disfuncién laberin-
tica generalmente de tipo destructivo que se pone
de manifiesto en las pruebas vestibulares.

Exploracién audiométrica: Debe hacerse siempre
una exploraciéon lo més precoz posible e instaurar
unas revisiones periédicas dadas las caracteristi-
cas de estas hipoacusias.

Constataremos los tipos audiométricos descritos.
Las pruebas supraliminares dan recruitment en el
90 por 100 de los casos. PRAT (21) ha estudiado las



respuestas evocadas de tronco en 37 casos afecta-
dos de hipoacusia por explosion, encontrando una
correlacion entre el aumento de la latencia y el fac-
tor de transmisién y sugiere su empleo para deter-
minar los efectos temporales y definitivos de la ex-
plosidn sobre la audicion.

LA EVOLUCION

Evolucion de las lesiones
timpanoosiculares. El cierre espontianeo

Las perforaciones timpdnicas traumaticas cie-
rran espontdneamente en un elevado porcentaje,
dependiendo légicamente de su tamaiio. Nosotros
hemos encontrado el 82 por 100 de cierres en grupo
de 42 perforaciones, si bien con el tratamiento pre-
vio que luego comentaremos. PAHOR (20) encuentra
el 80 por 100, y CUDENNEC (8), KERR (9) y otros en-
cuentran porcentajes similares.

La restituciésn timpdnica es un hecho para las
perforaciones de menos de un tercio de la superfi-
cie timpdnica, cierran en un gran porcentaje las de
un tercio y concretamente no cierran espontdnea-
mente las que ocupan més de dos tercios de la su-
perficie timpénica, salvo alguna excepcién. No hay
que contar con la recuperacién espontanea de las
lesiones osiculares. El plazo en que puede cerrar
una perforacién varia dependiendo de su tamaio
de unas semanas a unos meses. PAHOR (20) estudia
el porcentaje de superficie cerrada con relacion al
tiempo transcurrido. El tiempo de espera para dar
por curada una perforaciéon ha sido cifrado en seis
meses.

La infeccion: Es otra de las direcciones que pue-
de tomar la evolucién de las lesiones. La patologia
ORL asociada jugaria un papel indiscutible (29),
dato que conviene tener en cuenta. La existencia
de patologia nasal previa, procesos dticos anterio-
res tenderian a perpetrar la perforacién con una
otitis simple postraumatica o bien a establecer una
otitis croénica.

La sobreinfeccién de una perforacién ocurre en
un 20 por 100 de los casos aproximadamente (8,
11); en estos casos el cierre y cicatrizacién se obtie-
ne en menor porcentaje (11).

Es dificil evaluar el porcentaje de otitis crénicas
postraumaticas, dado que instaldndose a largo pla-
zo se pierde el control de muchos enfermos.

El colesteatoma: La invaginacién de colgajos epi-
teliales de la perforacién, asi como los islotes epi-
liales proyectados hacia caja del timpano (9, 15,
30), pueden desarrollar a la larga una otitis coles-
tetomatosa.

La incidencia de esta complicacién es valorada
muy distintamente. KERR y BYRNE (15) aportan dos
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FIGS. 6.—Evolucion favorable al mes de una hipoacusion per-
ceptiva.

casos. CUDENNEC (8) un 3 por 100 de incidencia en
200 casos.

El seguimiento de estas complicaciones es dificil.
Nosotros hemos visto a posteriori y en peritajes
medicolegales varias otitis colesteatomatosas atri-
buidas a un blast auricular preexistente, algunos
de ellos dificiles de poner en relacién por la falta de
documentacion clinica de la lesién supuestamente
causante del mismo.

Las lesiones cocleares: Ya hablamos de la evolu-
cidon audiométrica en las primeras horas y dias. En
términos generales podemos decir que las hipoacu-
sias de transmisién puras y la parte de transmi-
sion de las mixtas se recupera casi en su totalidad,
encontrandose pérdidas definitivas medias de 5 a
10 dB.

La ganancia definitiva del factor perceptivo sue-
le ser satisfactoria en las frecuencias conversacio-
nales, no haciéndolo en los agudos (8, 29).

El plazo para considerar una recuperacién defi-
nitiva es de uno a seis meses. En la audiometria
adjunta presentamos la evolucién al mes de una
hipoacusia perceptiva (fig. 6).

TRATAMIENTO
Profilaxis

Naturalmente la profilaxis ha de referirse forzo-
samente al personal expuesto concretamente por su
proteccioén, lo que practicamente se reduce al per-
sonal de las fuerzas armadas. No tiene sentido ha-
blar de profilaxis ante explosiones mas o menos
fortuitas o sorpresivas como pueden ser los atenta-
dos, etc.

En primer lugar existe una proteccién colectiva,
como puede ser la orientacién de parapetos o forti-
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ficaciones, y a nivel de primeros cuidados un siste-
ma de evacuacién adecuado (31).

Los protectores individuales deben cumplir al
menos dos condiciones: que no represente un han-
dicap en la audicién del combatiente (32, 33) o sol-
dado y que no sea capaz de ser proyectado hacia
oido medio en caso de explosién, lo que agravaria
la situacién. El fundamento de todo protector esta
basado en que un disco de metal previamente agu-
jereado y rodeado de una sustancia aislante, que
deja pasar la audicién de la palabra en tanto que
es un obstdculo a la onda expansiva. SINGH y MAK-
HIJA (33) demuestran la proteccion del turbante en
la guerra indopaquistani y partiendo de este dato
propugnan, segin un estudio de laboratorio, los
materiales mds idoneos para la confeccién de pro-
tectores individuales.

Tratamiento inmediato: En el tratamiento pro-
piamente dichos, y por lo que respecta a las lesio-

nes timpanicas, el problema se presenta de este.

modo: ;{Se debe actuar quirirgicamente o esperar?
Como hemos visto, el cierre espontaneo de las per-
foraciones llega hasta el 80 por 100 segin la mayo-
ria de los autores (8, 9, 20), por lo que no es aconse-
jable la intervencién inmediata (6, 7, 34, 35), redu-
ciéndose a maniobras conservadoras como limpieza
de codgulos, estiramiento de los bordes y ayuda a
guardar esta posicién por distintos medios.

GAPANI-GAPANAVICIUS (36), de Jerusalén, hace un
estiramiento de los bordes, bajo microscopio, con
limpieza simultdnea en coagulos y lavado con RIN-
GER; mantiene la posicién con gelfoan, acortando
considerablemente el tiempo de cierre de la perfo-
racién. Son muchos los autores que recomiendan
estas maniobras conservadoras tratando, eso si, de
dirigir o estimular los bordes de la perforacién pa-
ra lograr el cierre. Son todos ellas técnicas «over
lay» que colocan sobre la perforacién parches de
distintas sustancias que van desde laminillas de
aluminio al estimulo de los bordes con acido triclo-
roacético (11), gelfin (7) o simplemente papel (37), y
mas concretamente papel de fumar (12). Este ulti-
mo procedimiento es el que usamos sistematica-
mente en nuestro servicio, creemos que con exce-
lentes resultados y que aconsejamos en toda perfo-
racién traumética en la primera cura de urgencia;
aun en las grandes perforaciones que hemos visto
como éstas se reducen considerablemente de tama-
no, incluso algunos cierran inesperadamente. No-
sotros utilizdbamos este procedimiento hace mucho
afos (a veces cuticula de huevo) para valorar la
pérdida en audicién debida a una perforacién, y al
ver que algunas perforaciones cerraban inespera-
damente y apoyados en la publicacién de MERWIN
(37) que razonaba este procedimiento, basandose
en la guia que supone el crecimiento timpdanico, en
el que la caja epitelial crece més rdpidamente que
la fibrosa y bloquea el perfecto cierre de la perfora-

cién, nos parecié el medio de eleccién para el trata-
miento precoz de las perforaciones traumaticas.

Todas estas técnicas que pudiéramos llamar con-
servadoras han de tener un factor comin: cuidar la
asepsia, evitar la entrada de agua, tratamiento na-
sal oportuno si se precisara y proscribir todo tipo
de instilaciones éticas, incluse los antibidticos. No-
sotros tampoco utilizamos antibioterapia general a
no ser en casos muy determinados.

Los resultados inmediatos son mejoria de la au-
dicién, desaparicion de la sensacién de «oido tapa-
do» que indudablemente supondrian cierta protec-
cién inmediata de la caja y prevencion del colestea-
toma secundario.

Tratamiento dieferido: No logrado el cierre de la
perforacién méas o menos a partir de los seis meses.
Se impone una miringoplastia, dadas las condicio-
nes de las destrucciones timpanicas por blast, de-
ben ser preferidas las técnicas «under lay» y elimi-
nar las posibles invaginaciones epiteliales.

Sélo en aquellos casos de grandes destrucciones
timpanoosiculares, con fistulas o lesiones laberinti-
cas, hacemos cirugia inmediata de proteccién al la-
berinto, dejando para un segundo tiempo el cierre
de la perforacién.

Tratamiento sobre oido interno

Las hipoacusias perceptivas o el factor percepti-
vo de las hipoacusias mixtas deben ser tratadas
muy precozmente con vasodilatadores, corticoides,
etcétera, en perfusién gota a gota.

No es posible senalar los efectos beneficiosos de
estos tratamientos, dado que estas hipoacusias tie-
nen un margen grande de reversibilidad esponta-
neamente en los primeros dias. Creemos, sin em-
bargo, que tiene gran importancia el reposo para
prevernir desgarros o ampliacién de los existentes
en las estructuras del oido medio.
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Los peritajes en las lesiones otolégicas

F. GALLEGO ARANDA

PREAMBULO

No soy especialista en medicina legal. Segura-
mente cualquier otorrino con estos conocimientos
tendria, a buen seguro, mucho que afadir y acaso
bastante que retocar en este trabajo.

Por mi parte sélo he tratado de plasmar algunas
facetas de nuestra experiencia en la emisién de in-
formes otolégicos, que en nuestro servicio, por sus
peculiaridades, son muy frecuentes.

INTRODUCCION

Son cada vez més frecuentes los requerimientos
al otélogo para formular un informe de tipo médi-
co-legal sobre patologia otolégica. Unas veces serdan
los organismos administrativos con la finalidad de
senalar un grado de incapacidad, de lesiones audi-
tivas o defectos hipoaciisicos originados en acci-
dente de trabajo o enfermedad profesional, y en ge-
neral valorar todas aquellas lesiones o defectos que
puedan ser indemnizables.

Otras veces, una finalidad penal que precisa va-
loracién de lesiones causadas directa o indirecta-
mente por personas o cosas a los que se exige res-
ponsabilidad de este tipo por los dafics causados
(agresiones, accidentes, etc.) (1).

Por un lado el avance de las leyes de tipo laboral
que tienden a compensar el afin reivindicativo pa-
ra cualquier menoscabo originado en el trabajo; por
otro el enorme aumento de las industrias moder-
nas que hacen multiplicarse dia a dia los riesgos
otolégicos que antes eran practicamente exclusivos
de contadas situaciones laborables, la multiplica-
cién de los accidentes y la aparicién de situaciones
nuevas como puede ser el terrorismo —fenémeno
universal—, que hace que accidentes muy especifi-
cos de ciertas colectividades (fuerzas armadas) ha-
yan pasado a ser relativamente frecuentes en la
asistencia y peritacién de cualquier servicio ORL.

Aungue sean inseparables, para su estudio noso-
tros vamos a orientar el problema de los peritajes
otolégicos en dos apartados: la patologia lesional,
entendiendo por tal las lesiones traumdticas que se
hacen mas o menos evidentes en el aparato auditi-
vo, y la patologia funcional, el menoscabo de la

funcién auditiva y vestibular, que puede o no estar
acompaiiada de las lesiones objetivas anteriores:
bien es verdad que el diagnéstico de la peritacién
se apoya en una concordancia légica de unas y
otras.

PATOLOGIA LESIONAL INMEDIATA

La patologia objetivable de la mayoria de las le-
siones otoldgicas reside en la observacién minucio-
sa del timpano. Podemos considerar los siguientes
problemas:

Relacién con el agente causal

Con PULEC (2) distinguimos cuatro mecanismos
de rotura timpanica: explosién, compresién, pene-
tracién y accidentes industriales.

El problema de la peritacién puede plantearse en
los siguientes términos: ;la lesién que vemos puede
haber sido producida por el mecanismo que nos
describe el paciente? No olvidemos que el afectado
puede estar interesado en una etiologia determina-
da porque de una u otra manera le reportara bene-
ficio o le sustrae de una responsabilidad.

Tendremos en cuenta los siguientes principios:

Las lesiones por explosién. Necesitan una inten-
sidad, un tiempo y una onda de choque suficiente-
mente capaz de romper el timpano. Por lo que hay
que valorar la naturaleza del agente: la armas lige-
ras (fusiles, escopetas) que producen ondas impul-
sivas (detonaciones) no producen roturas de timpa-
nos. Al menos no lo hemos visto nunca, aunque hay
autores que registraron alguna forma unilateral
con fusil (3), aunque si el trauma sonoro especifico
de estos agentes; que un petardo o cohete de feria
para que produzca una lesién timpénica ha de es-
tar tan préximo que produzca quemaduras en el
pabellén. Y que una bomba de potencia no conoci-
da, aunque siempre se tenga en cuenta la distan-
cia, no rompe timpanos si no rompe cristales de la
vecindad (4).

Las lesiones por compresién. Tienen un mecanis-
mo muy semejante al anterior, siendo en resumi-
das cuentas la presién que una columna de aire



comprimido en el CAE rompe el timpano por sobre-
presi6én, precisa, pues, un mecanismo de obtura-
cién del conducto. La causa mds comun es la bofe-
tada con la mano plana sobre el pabellén (5). En
accidentes deportivos (choque contra el cuerpo de
un compaiiero, luchas simuladas); siendo comiin el
accidente de piscina. No puede concebirse una le-
sién timpanica producida por golpe con el bordillo
de una acera o con un palo sobre la regién parietal
(casos personales). Tienen especial interés por su
repercusion profesional las lesiones causadas por
la extraccién de un tapén de cera, aunque la lesién
puede obedecer a un mecanismo més complejo y
que comentaremos en la valoracién de las lesiones.

Lesiones por penetracién. Son seguramente las
formas més frecuentes de rotura accidental del
timpano. Concretamente las maniobras de limpie-
za, o que tienden a calmar un posible prurito. Son
mads frecuentes en los nifos, y es raro que den lu-
gar a peritajes médico-legales por la forma de pro-
ducirse.

Por analogia, sin embargo, se pueden incluir en
este apartado las lesiones producidas por las ma-
niobras médicas de extraccién de cuerpos extraiios
o los lavados-antedichos.

Accidentes industriales. Suelen ser lesiones produ-
cidas por la penetracién de fragmentos metélicos a
veces incandescentes o particulas de metal fundido.

Las lesiones son amplias y suelen extenderse
méas alld de la membrana timpanica, lesionando
huesecillos y paredes de caja con grandes repercu-
siones funcionales.

Nosotros hemos visto un caso de grandes lesio-
nes de este tipo por la introduccién de un electrodo
a alta temperatura.

La morfologia de las lesiones timpanicas

El examen del paciente. Se hace generalmente en
las primeras horas del accidente dadas las caracte-
risticas de urgencia que generalmente tiene una le-
sién timpanica, y que otra parte puede ir acompa-
fiada de otras lesiones extraotoldgicas. Debe hacer-
se al microscopio, que nos descubrird detalles de
gran interés.

Comenzara por la regién periauricular y pabe-
116n auditivo, donde se pueden observar erosiones o
tatuajes en los casos de mecanismo explosivo.

Al espirar codgulos podremos ver erosiones en
conducto (mecanismo de penetracién), veremos el
aspecto general del timpano que puede estar total-
mente equimético o presentar una equimosis central
o signo de Miiller (en caso de blast). No confundir
una mancha o jaspeado de sangre que puede proce-
der del conducto con una equimosis verdadera.
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Aspirados minuciosamente los codgulos veremos
la perforacién o perforaciones existentes: las pro-
ducidas por blast siempre asientan en la parte ten-
sa, en las primeras horas pueden verse como des-
garros que tienden a redondearse. Los bordes ever-
tidos hacia dentro. Las producidas por penetracién
pueden ser muy visibles y pueden ir acompafiadas
de erosiones de conducto y las quemaduras por ac-
cidentes industriales suelen ser subtotales de bor-
des més nitidos o bruscos.

A través de la perforacién, a veces, se puede ver
una luxacién incudoestapedial, fractura de yunque
o espitula del martillo, o el yunque luxado flotan-
te. Las dehiscencias de cadena no visibles nos las
puede hacer sospechar la audiometria.

Data de una lesién timpdnica. Pocas veces se nos
presentara este problema de una manera absoluta,
que por otra parte no nos es ficil de determinar;
puede tener interés la distincién de una lesién re-
ciente de una tardia en casos de repeticién del
agente causal para valorar las lesiones del segundo
accidente o agresién. Conviene recordar lo expues-
to sobre la evolucién de las perforaciones en el co-
rrespondiente capitulo. S6lo mencionaremos que
las pequenias perforaciones se cubren con capa de
fibrina en pocos dias, que tienden a curar el 80 por
100 de los de menos de dos tercios de superficie
timpénica y que PAHOR cifra en un 10 por 100 de
superficie timpédnica al mes (6) y que el aspecto cli-
nico de una perforacién pequeiia cicatrizada puede
ser de «restitutio ad integrum».

Existencia de lesiones anteriores: Es este un pro-
blema que se plantea con frecuencia y que afecta a
la gran responsabilidad del perito. El afectado,
queriendo sacar partido a su oido afectado ante-
riormente por enfermedad comin, atribuye todos
sus trastornos al traumatismo recibido; unas veces
se tratard de una hipoacusia anterior, otra de una
otorrea, o bien una perforacién timpanica simple,
incluso de un colesteatoma o cavidad operatoria. A
veces resulta dificil la peritacién de estos proble-
mas por la superposicién de las lesiones trauméti-
cas a las ya existentes.

Tendremos en cuenta los siguientes principios
generales:

a) Toda lesién traumatica agrava al menos fun-
cionalmente toda lesién preexistente.

b) En la patologia lesional siempre es posible
recoger datos morfolégicos de lesiones ante-
riores.

¢) La patologia inflamatoria anterior necesita
un tiempo variable que puede ser bastante
largo para desarrollar sus lesiones.

d) Si existe bilateralidad en este tipo de lesio-
nes, lo cual suele ser frecuente, el dato pue-
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de ser decisivo. El paciente-suele atribuir el
trauma al oido peor.

e} Las caracteristicas de la hipoacusia que
acompana a las lesiones inflamatorias o a
otras entidades clinicas suele estar en con-
cordancia con ellos y ser distinto de la tipica
de algunas afecciones traumiticas.

Trascribimos lo esencial del texto de algunos
informes recogidos en nuestro servicio relacionados
con los asertos anteriores.

Caso A (supuesta bofetada en OD): «Por otosco-
pia observamos en OD perforacién anteroinferior
redondeada con anillo fibroso y fondo en caja hi-
pértrofico, timpano hiperhémico; OI timpano des-
lustrado y deprimido. Audiométricamente discreta
hipoacusia conductiva bilateral mds acentuada en
OD (22 por 100). Por las caracteristicas de la perfo-
racién la biteralidad de la hipoacusia y los signos
descritos en la otoscopia creemos se trata de afec-
cién comiin anterior al traumatismo. Si bien no ne-
gamos que éste haya podido influir desfavorable-
mente agravando ligeramente el estado inactivo de
la ototubaritis abierta de OD.»

Caso B (supuesta bofetada en OD): «Por otosco-
pia perforacion atical OD con ampliacion del mar-
co dseo, por la que fluyen secreciones y escamas epi-
dérmicos; OI perforacién posterior de andlogas ca-
racteristicas. Hipoacusia mixta bilateral mds
acentuada en OD. Estudio radiogrdfico: colesteato-
ma bilateral. Se puede concluir que por las caracte-
risticas clinicas y radiogrdficas de las lesiones, su
necesaria antigiiedad, su bilateralidad y simetria
en las lesiones se trata de enfermedad comin ante-
rior a este traumatismo, no advirtiéndose huellas
del mismo.»

Caso C (supuestas lesiones por blast): «Por otos-
copia ambos timpanos sensiblemente normales; au-
diométricamente, hipoacusia conductiva mds acen-
tuada en frecuencias graves de valoracién similar
en ambos oidos (38-43 por 100) hiporreflexién esta-
pedial y compliancia disminuida. La ausencia de
lesiones a nivel del timpano vy las caracteristicas de
esta hipoacusia nos llevan al diagnéstico de enfer-
medad comun (otosclerosis) anterior al traumatis-
mo y sin relacién con él.»

Volvemos a comentar aqui por su interés profe-
sional las lesiones yatrogénicas de las extracciones
de cuerpos extranos y lavados de oido. Si bien es
cierto que pueden causarse lesiones por maniobras
mas o menos precipitadas, no lo es menos que en
ocasiones son anteriores a nuestras maniobras (7),
y que habra que valorar cuidadosamente en la
anamnesis su posible existencia, ya que pueden ser
atribuidas al acto de extraccién recargando nues-
tra responsabilidad.

PERITAJE DE LA PATOLOGIA
LESIONAL NO INMEDIATA

Nos referimos en este apartado a la valoracién
en relacién con el agente etiolégico, de las afeccio-
nes complicativas o secuelas de los traumatismos
otoldgicos y al menoscabo de la funcién auditiva en
estos casos.

Se suele presentar la necesidad de estos infor-
mes cuando por medidas sociales o laborales de la
Administracién hacen indemnizables lesiones ad-
quiridas mucho antes, o se quiere establecer la vin-
culacién de su proceso patolégico a un servicio o ac-
cidente determinado.

Podemos sintetizar la evolucién de las lesiones
timpénicas de origen traumatico (véase el capitulo
correspondiente) de la siguiente manera:

a) Persistencia de la perforacion.
b) Otorrea media crénica postraumatica.
¢) Colesteatoma tardio.

d) Secuelas operatorias o cavidades operato-
rias. Por intervenciones sobre los estados
anteriores.

La infeccién subsiguiente a una perforacién
traumatica es muy frecuente (20 por 100) (8); no
obstante, buen numero de ellas se curan con cierre
secundario de la perforaciéon, quedando como otitis
cronica postraumaéticas menos de un tercio de las
mismas.

Las secuelas otiticas y colesteatomatosas son
mas frecuentes en las lesiones timpdnicas por blast
que en las originadas por mecanismos accidenta-
les.

Ya se comprende que la peritacion en todos estos
casos puede resultar muy dificil. Hay que recabar
su historia anterior al traumatismo si se quiere re-
construir su proceso traumadtico. La valoracién de
la audicién por sus caracteristicas traumaéticas se
hace también dificil, pues al afiadirse nuevos pro-
cesos han podido enmascarar la hipoacusia origi-
nal ddndole nuevas caracteristicas.

Cuando no haya historia anterior o antecedentes
mds o menos claros el informe emitido puede tni-
camente indicar la posibilidad de su origen trau-
matico.

No obstante, tendremos en cuenta los siguientes
extremos:

a) Los factores ORL, sobre todo nasales, que
han podido influir en la evolucién.

b) Las caracteristicas de la otorrea o colestea-
toma postraumética, que al menos al princi-
pio son limitados a caja en las afecciones
postraumaéticas.



¢) Que no hay datos ante una perforacién sim-
ple antigua para determinar su origen trau-
matico.

d) Que una timpanoplastia abierta o cerrada
puede borrar todo estigma etioldgico.

e) Que las caracteristicas de las curvas audio-
métricas si pueden ayudar a afirmar el ori-
gen traumético.

Caso A (otorrea media crénica OI. Hispoacusia
seguida a determinar su origen traumético por
blast hace cuarenta afios): «Por otoscopia OI perfo-
racién mesotimpdnica con signos de actividad in-
flamatoria de caja OD timpano deprimido.

Por rinoscopia desviacién de tabique nasal muy
acentuada hacia la izquierda. Radiogrdficamente
sinusopatia inflamatoria etmoido-maxilar izquier-
da. Audiométricamente hipoacusia mixta de OD
con gran componente perceptivo que afecta a las
frecuencias agudas a partir de los 3.000 c/s. con
mds de 70 dB en pérdida.

Se trata de una otitis media de OI que ha podido
tener su origen en un blast auricular dadas las ca-
racteristicas de su curva audiométrica; no obstante,
hay factores patolégicos comunes que han podido
influir desfavorablemente para la persistencia de
su proceso y evolucion posterior.»

Caso B (cavidad radical OD anacusia. Operado a
los tres afios de afectacién por blast. Se pide deter-
minar su origen traumatico): «Por otoscopia cavi-
dad radical aticomastoidea perfectamente epiteliza-
da sin vestigios de actividad. Audiométricamente,
audicién reducida a restos auditivos.

Dada la falta de documentacion clinica, la inter-
vencion sufrida con posterioridad que puede estar
indicada en otros procesos y la grdfica audiométri-
ca reducida a restos auditivos no es posible afirmar
ni negar su posible origen traumdtico.»

Las lesiones autdgenas: Son aquellas que se pro-
duce el mismo sujeto con el fin de obtener una si-
tuacién lesional que le reporte algiin beneficio o de
aumentar la valoracién de unas lesiones de suyo
leves o mantener o simular un estado patolégico
del oido. Las lesiones autégenas vienen a ser a la
patologia lesional lo que la simulacién a las hipo-
acusias.

No es frecuente la autolesién traumédtica del oido,
aunque en una ocasién hayamos visto erosiones de
conducto para justificar los dafos producidos por
una bofetada, y en otra, en un perturbado mental,
para justificar las descargas eléctricas con que le
lesionaba el oido el vecino del piso superior.

— Las maniobras mas corrientes van destina-
das a provocar lesiones inflamatorias que
agraven o mantengan un estado patolégico
anterior.
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Los méviles de estos pacientes son habitualmen-
te:
a) Eludir su utilidad para ciertos servicios, co-
mo puede ser el servicio militar.

b) Prolongar una situacién lesional que a mas
tiempo de curacién le proporcione mayores
beneficios.

¢) Prolongar una estancia hospitalaria.

Los medios mds habituales que nosotros hemos
visto:

a) Instilarse agua en una otorrea.

b) Introducirse un algodén obturante hasta el
fondo del conducto.

¢) Utilizar material séptico combinado con ma-
niobras como la anterior: procedentes de
otros enfermos otorreicos, esputos, heces,
etcétera.

.

Ya se comprende los graves problemas que para
el médico pueden crear estas situaciones, que ha-
cen fracasar el prondéstico inicial, que pueden crear
complicaciones a veces serias en el curso de la evo-
lucién prevista, planteando en general un proble-
ma muy delicado, ya que, como puede comprender-
se, el individuo niega a toda costa su autolesién y
por otra parte a veces el otélogo no puede ir mas
all4 de la sospecha.

El primer problema que se plantea es el diagnés-
tico cierto de autolesién: la discordancia clasica en-
tre la evolucién légica del proceso y el curso que si-
gue, la presencia de cuerpo extrafio o secreciones
atipicas, el andlisis bacteriolégico y clinico de las
mismas suele poner en evidencia el juego.

La cura diaria al microscopio con aspiracién y
limpieza exhaustiva nos pondrd de manifiesto si
sélo se trata de una otitis externa provocada o por
el contrario existia otorrea anterior, y nos permite
la vigilancia obturando el conducto con gasa im-
pregnada de una pomada antibiética para impedir
el acceso a sus maniobras, dejando alguna sefial
(fragmento de seda negra) para comprobar al dia
siguiente que el taponamiento no ha sido removi-
do. Lo corriente es que el individuo rechace por mo-
lesto el taponamiento, lo que constituye otro dato.

No olvidemos que para plasmar en un informe el
diagnéstico de autolesién se requiere una seguri-
dad absoluta.

PERITAJE DE LA PATOLOGIA FUNCIONAL
(HIPOACUSIAS)

Toda lesién otolégica que hemos descrito va
acompafiada de su corespondiente disfuncién y a
veces esta disfuncién se produce aunque no exista
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lesién clinica alguna. El peritaje de las sorderas es
muy amplio y se puede enfocar desde muchos pun-
tos de vista (reconocimiento previo para una apti-
tud o trabajo, relacién, valoracién en relacién a su
etiologia, a la incapacidad que produce, etc.).

Nosotros vamos a delimitarlo a la peritacién en
relacién a los factores etiolégicos trauméticos y
siendo comin a estas exploraciones clinicas la si-
mulacién, dedicaremos un apartado al desenmas-
caramiento del simulador.

Ya se comprende que todo peritaje de la audicién
tendra en cuenta el estado lesional clinico (si exis-
te) y que muchas veces tendra que basarse en la
concordancia de ambos.

El trauma sonoro agudo. Es el producido por
agentes traumaéticos en onda explosiva instantanea
y repetida dentro de unos pardmetros de intensi-
dad-detonacién cuyas caracteristicas generales en
su proyeccién clinica son la practicamente siempre
integridad timpénica y la afeccién audiométrica de
una hipoacusia de caracteristicas muy constantes.
La frontera de separacién con los casos de blast sin
rotura timpdnica se hace imperceptible: pequefia
contusién timpdanica que se acompanan de la mis-
ma curva audiométrica (ver blast auricular) que el
trauma sonoro.

En esencia la aptitud del perito ante este proble-
ma consiste en estudiar:

a) Los antecedentes etiol6gicos suelen ser apor-
tados por la propia peticién del informe. En
algunas colectividades profesionales son an-
tecedentes obligados que se dan de hecho
(fuerzas armadas, actividades deportivas
con armas de fuego, etc.).

Ayudara al perito para establecer la rela-
cién etiolégica el conocimiento de las carac-
teristicas del arma empleada, pues la lesién
estd en relacién con la intensidad propia de
la detonacién, su duracién, duracién de los
intervalos y el nimero de detonaciones reci-
bidas.

La valoracién de una curva audiométrica
con un trauma sonoro agudo no suele pre-
sentar problemas en los casos mds tipicos.
El escotoma en la frecuencia 4.000 es decisi-
vo; de tal manera que en los casos més in-
mediatos, en presencia de antecedentes cla-
ros y escotoma en esta frecuencia y datos ob-
jetivos normales, no tenemos inconveniente
en afirmarlo.

b)

Pero existen curvas atipicas en valorar
con la susceptibilidad del individuo y con la
naturaleza del agente etiolégico; de acuerdo
con BUFFE (9) sefialamos: el centrado del es-
cotoma sobre las frecuencias 3.000 6 6.000

7 0

le

20484036 MT'J

80

c)

d)

FIG. 1.—Curvas de t. sonoro mds frecuentes.

c/s. y a veces la coexistencia de éstos con
otro escotoma sobre los graves. Son raras y
hay que considerar con cautela las curvas
audiométricas planas mads propias del blast
auricular con ruptura timpénica.

Hay que seiialar desde el punto de vista
que nos ocupa la importancia diagnéstica de
la bilateralidad con mayor afectacién del OI
en los diestros en el manejo de las armas li-
geras.

El tiempo en que viene actuando la superpo-
sicién del trauma sonoro es evidente que es
el factor de mayor trascedencia y que con-
vierte los signos audiométricos anteriores en
curvas menos especificas con caida hacia
agudos desde la frecuencia 2.000 c/s. 6 3.000
¢/s., desapareciendo en la frecuencia 4.000
¢/s. toda respuesta o reducida a restos audi-
tivos. No olvidemos que en los primeros con-
tactos con las fuentes de explosién hay mar-
gen de reversibilidad en las primeras horas,
de cuyo grado depende el pronéstico de tran-
sitoriedad (10).

La evolucién a largo plazo de las hipoacu-
sias por trauma sonoro agudo repetido no se
diferencian audiométricamente del trauma
sonoro crénico de hipoacusias profesionales
(11).

Por 1ltimo, el peritaje sobre la hipoacusia
debe comprender el grado de incapacidad
que crea y su produccidn.

En la primera fase de escotoma el grado
de «sordera social» alcanzada es minimo, por
lo que lo hace apto para cualquier trabajo,
excepto los ruidosos. En la fase de gran cai-
da de los agudos hay una hipoacusia seria,
perceptiva con mal indice de intelegibilidad,
lo que representa gran incapacidad para los
trabajos en que se precise el concurso auditi-
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FIG. 2.—Los cuatro grados de -hipoacusia profesional.

vo. En todo informe positivo sobre trauma
sonoro debemos recalcar la necesidad pre-
ventiva de apartar al paciente de todo am-
biente ruidoso.

Trauma sonoro crénico: Es propio de las indus-
trias ruidosas, consistiendo en una hipoacusia pro-
gresiva de caracteristicas similares a la de t. sonoro
agudo y que pueden llevar una hipoacusia profun-
da. Es, pues, una tecnopatia o enfermedad profesio-
nal y asi aparece tipificada en la Ley de Bases de la
Seguridad Social, en el cuadro de enfermedades
profesionales, Real Decreto de 1978 (12).

Esta lleva consigo una serie de normas en cuan-
to a los ruidos ambientales de tipo industrial y una
serie de observaciones clinicas y audiométricas en
los trabajadores que cae de lleno en la medicina la-
boral y que vienen regulados por el Real Decreto
1.316/1989 (13). En sintesis, hay una serie de reco-
nocimientos periédicos en relacién con el nivel de
ruidos, que comienzan con un reconocimiento ini-
cial selectivo y culminan en la valoracién de una
hipoacusia especifica.

Se complementan estos reconocimientos audio-
métricos con test de susceptibilidad individual, co-
mo puede ser el test de Peyser (14).

Realmente aparte del seguimiento laboral, antes
citado, cuando un operario de este tipo de indus-
trias llega al otdlogo para su peritacién, dos son los
extremos que hay que determinar:

1. Si su hipoacusia es profesional, es decir, re-
lacionada con el t. sonoro crénico.

2. Valorar el grado de incapacidad a que da lu-
gar.

l.a) El primer apartado puede afirmarse por
las caracteristicas de las curvas audiomé-
tricas y el conocimiento de los estadios
evolutivos de las mismas; como pueden

verse en la grafica adjunta, son curvas

1.b)

l.c)

1.d)

2.a)

FIG. 3.—Tipica audiometria simulada.

bastante tipicas aun en los estadios menos
especificos como pueden ser el II1 y IV.

Que el tiempo no es definitivo para recono-
cer una curva III-IV de aparicién precoz
ante mayor susceptibilidad.

Que la bilateralidad y la simetria de las
curvas es la regla, y si no es asi, hay que
suponer un proceso sobreafiadido previo o
posterior al trauma en el oido peor.

Que el mayor problema diferencial lo plan-
tea la presbiacusia (trauma sonoro y pres-
biacusia pueden potenciarse en su géne-
sis), que puede «borrar» un escotoma en la
frecuencia 4.000. No olvidemos que en la
presbiacusia hay descenso arménico en to-
das las frecuencias, si bien los mas afecta-
dos son los agudos.

En general, una ausencia de respuestas
audiométricas mas allad de la frecuencia
4.000 ¢/s. habla de antiguo trauma sonoro.

El grado de incapacidad serda dado por la
pérdida auditiva global. La determinacién
de la pérdida puede venir dada en dB de
pérdida tomando la media aritmética de
las frecuencias conversacionales (FLET-
CHER, CARHART) o tomando como base el
umbral de intelegibilidad. El cuadro de Pi-
tagoras muy utilizado relacionaba distan-
cias a la voz cuadriculada y alta y en am-
bos, oidos expresando sus resultados en
porcentajes globales.

Nosotros manejamos un cuadro procen-
tual que en lineas generales clasifica las
sorderas en tres apartados:

— Leves: de 5-30 por 100.
— Medias: de 30-60 por 100.
— Graves: de 60-100 por 100.
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FIG. 4.—Audiometria automdtica simulada por el mismo individuo en fechas distintas.

A estos porcentajes podran anadirse las
observaciones clinicas de sintomas asocia-
dos o de agravacion como factores que au-
mentan la incapacidad.

Respecto al tiempo en que debe darse por
consolidada o definitiva una hipoacusia
después de apartarse de la fuente sonora
es considerado distinto por diversos auto-

2.¢)

res, aunque debe ser cifrado en un afo: a
partir del cual, légicamente, seran facto-
res «comunes» los que agravardn la hipo-
acusia (15).

Hay que ser cautos en la valoracién de
otros sintomas asociados. Los acufenos,
dada su constancia y su dificil valoracién
objetiva, siempre admitimos la posibilidad



de sintoma acompafiante. Se ha senalado
la mayor incidencia del sindrome de Mé-
niére en los afectos por t. sonoro (16).

LA SIMULACION AUDITIVA

Es un problema comin a todas la exploraciones
audiométricas de que venimos hablando y muchas
veces el mas costoso de resolver en una valoracién
pericial; lo comiin no es la simulacién auditiva par-
tiendo de la normalidad, es la exageracién de una
hipoacusia real.

Los méviles del simulador para su aptitud son
obvios, se trata de mostrar un umbral auditivo que
no le haga apto para una ocupacién no deseada:
servicio militar, servicios especiales, trabajosos o
de riesgo, etc., o bien aparentar una incapacidad de
un determinado nivel que la haga indemnizable o
provechosa y en las causas penales aumentar las
secuelas lesionales por idénticos motivos o aumen-
tar la culpabilidad del causante.

La frecuencia de esta aptitud es muy numerosa;
debemos sospecharla practicamente siempre que
examinemos la audicién de un individuo en las
condiciones citadas. De los hipoacisicos examina-
dos para la exclusién del servicio militar son simu-
ladores, o exageradores de la hipoacusia, més del
90 por 100.

La personalidad del simulador: Hay que tenerla
muy en cuenta; cada vez es menos frecuente el si-
mulador zafio, inculto, que hace una simulacién
burda facil de desenmascarar; por el contrario, el
simulador més frecuente es el que ya ha sido visto
por especialistas, sabe lo que es una audiometria,
sabe cémo simularla, incluso ha sido preparado por
algan colega desaprensivo; esto hace mucho més
dificil su despistaje.

El papel del otélogo perito en estos casos ha de
resolver dos cuestiones consecutivas: 1) el diagnés-
tico de simulacién, y 2) fijar el umbral verdadero
de su audicién.

E1 diagnéstico positivo de simulacién es relativa-
mente facil, y por otra parte los métodos objetivos
como las respuestas evocadas de tronco han facili-
tado enormemente esta labor. Vamos a sefialar, no
obstante, las caracteristicas mds adecuadas de las
pruebas subjetivas.

Audiometria liminar. Curvas horizontales en la
via 6sea m4as o menos superpuesta a la aérea, si-
tuadas entre 40 y 70 dB, generalmente no guarda
relacién con el umbral real.

Audiometria automdtica. Salen los dos tipos de
curvas ya sefialadas por ISTRE (17): una de grandes
oscilaciones tanto en el trazo continuo como en el
intercomprimido y que nosotros observamos mds
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frecuentemente en los pacientes sin «conocimientos
audiométricos anteriores», y otras de pequenas os-
cilaciones (recruitment en el umbral) y que al mis-
mo tiempo nos da la tipica curva V de Jerger, y que
corresponde méds a menudo a los pacientes con
gran «experiencia audiométrica» (18).

La logoaudiometria. Cuyo indice de discrimina-
¢ién no se corresponde con la media decibélica de la
zona de la palabra hablada.

La impedanciometria: La timpanometria y refle-
jos no estdn en consonancia con la entidad clinica
que exploramos.

Las pruebas cldsicas (LOMBARD, AZZI, STENGERO,
etc.) son cada vez menos utilizadas ante los objeti-
vos actuales.

La fijacién del umbral y la valoracién subsi-
guiente de la hipoacusia solemos hacerla por la
combinacién de pruebas subjetivas y respuestas
evocadas.

1.° La repeticién de la audiometria liminar que
suele ir «mejorando el umbral progresiva-
mente».

2.° La repeticion de la audiometria automatica
hasta lograr su «normalizacién» y coinci-
dencia con el umbral liminar.

3. Las respuestas (BERA) que nos fija el um-
bral con unos 20 dB de margen.

Las hipoacusias psicégenas. Tienen un significa-
do semejante a las simulaciones (simulaciones in-
conscientes) y su comportamiento es muy similar,
creemos se ven con mds frecuencia de lo que gene-
ralmente admitimos. Nosotros hemos diagnostica-
do varias a propésito de lesiones por blast en los
atentados terroristas; ya KRAIG (1944) (19) catalogé
ocho sorderas histéricas entre 56 casos de sorderas
por blast.

No es muy facil catalogar este tipo de hipoacu-
sias psicégenas, sobre todo en los primeros momen-
tos o dias del accidente, en que las hipoacusias ini-
ciales son més intensas, en circunstancias procli-
ves a conmociones psiquicas, o que la simulacién
consciente puede darse desde el primer momento.

Lo mads caracteristico de estos pacientes en los
casos recogidos por nosotros son las respuestas va-
riables de todo tipo; a veces cambia el oido mas hi-
poacusico de una exploracién a otra. No se perciben
rasgos de intencién de enganar, como siempre sue-
len recogerse en el simulador. Son, pues, simulado-
res «con buena intencién».
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