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Cdncer de Cuerda Vocal

El uso del protéxido se generalizé cuando fue po-
sible construir aparatos que permitian regular la ad-
ministracion del mismo y del oxigeno, a fin de esta-
blecer una narcosis duradera y controlable.

Los efectos del gas hilarante resultaban en aque-
lla época, insuficientes para fines quirirgicos y
Morton a quién ya conocemos y que habia compar-
tido la derrota de Wells, pero apasionado y conoce-
dor de los trabajos de su amigo, siguié en la linea
de la investigacidn de los gases, especialmente con
el éter.

Este producto ya se conocia en la edad media con
el nombre de vitriolo. Recibi6 el nombre de éter sul-
furico en 1730, y se venia empleando en el trata-
miento del asma y afecciones pulmonares y a prin-
cipios del siglo XIX como tratamiento de las neu-
ralgias y de los célicos. En diferentes casos se utili-
26 con fines anestésicos asociado al opio. En 1818
Faraday hizo notar que los efectos del éter eran muy
parecidos a los del protéxido. Morton tomé la idea
de experimentar con éter de su maestro Wells, ya
que se consideraban insuficientes los resultados con
el gas hilarante. Su gran mérito consistié en haberse
preocupado de encontrar el éter, de perfeccionar la
técnica y demostrar e introducir el procedimiento.
Se retird de su trabajo de dentista y se dedic6 a su
formacién médica y para esto asistié con asiduidad
a las clases del gran cirujano Warren. En aquella
época no se tenia una idea exacta sobre la localiza-
cion de la percepcién del dolor. Warren considera-
ba que la localizacién del dolor estaba en la peri-
féria, ya que al cortar un nervio, desaparecia el mis-
mo de la zona dependiente del mismo. Morton, por
el contrario consideraba al nervio como un cable
transmisor y situaba el centro del dolor en el cere-
bro. Esto le llevé a la idea de que para suprimir el
dolor era preciso hacer llegar el producto
narcotizante hasta el mismo.

Investigd en un laboratorio que se hizo en el séta-
no de su propia casa con toda clase de sustancias vo-
latiles, de forma continuada y metddica, anotando
todos los resultados, sin encontrar ninguna sustancia
ideal. Acudié a Jackson, a quien ya conocia por sus
relaciones con Wells y le pidi6 consejo. Le di6 un
liquido de olor peculiar de rapida evaporacidn, pero
sin revelarle su composicién. Experiment6 en anima-
les y vié sus efectos. Aprendié a manipular sus vapo-

res y también investigd sobre la composicidn del Ii-
quido en el libro de Faraday y comprendid que el li-
quido suministrado por Jackson era éter sulfiirico.
Quiso comprobar los efectos y se hizo narcotizar por su
esposa. Obtuvo resultados sorprendentes y consiguid
interesar a dos colegas, que fueron igualmente narcoti-
zados sin que ninguno notara nada.

Casualmente acudid a su consulta un misico, Eben
Frost con un terrible dolor de muelas, le convencid y
le hizo una extraccién completamente indolora utili-
zando vapores de éter.

Morton comprendié que se podria aplicar en las
operaciones quirtrgicas. Fabric6 un aparato, con el
cual hacia inspirar al paciente aire impregnado en va-
pores de éter, controlando de forma rudimentaria la
cantidad administrada. Fue a ver otra vez a Warren
que recordaba perfectamente el fracaso de Wells, lo-
grando interesarle, y consiguié una fecha para su de-
mostracion.

Esta fue concertada para el 16 de Septiembre de
1846. Ante una gran expectacién de médicos y estu-
diantes Warren explicé el caso del paciente, un joven
llamado Gilbert Abbot, este habia tenido una tuber-
culosis pulmonar y ahora tenfa una infeccién
tuberculosa en la glandula submaxilar derecha, se ob-
servaba una gran tumefaccidn del lado derecho de la
mandibula y del cuello. Morton llegé tarde a la cita
y al cabo de diez minutos el paciente ya estaba dor-
mido y se consiguié que toda la intervencién fuera
completamente indolora.

Warren al terminar exclamé "esta vez, bien lo
sabe Dios, no ha sido una farsa”. Acababan de vivir
uno de los momentos estelares de la medicina.
Mortonllegé tarde porque estuvo trabajando con su
mecdnico para incorporar una mejora en el aparato
que le permitiera que el aire expirado no fuera a parar
otra vez a la bola, ya que en ésta habia una gran
concentracion de diéxido de carbono y vapor de
agua, pero poco oxigeno. El dia 17 de Noviembre se
repitié la demostracién operdndose por el Dr.
Hyward, un gran tumor de grasa en un hombre y la
segunda realizada por el Dr. Dix, una tumor maligno
en la cara de una mujer.

La noticia di6 la vuelta al mundo y el uso del
éter se generaliz6 en todos los hospitales. Pero esto
trajo consecuencias, ya que la paternidad del descu-
brimiento fue reclamada por Jackson, Wells y
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Crawford Long, cuando se consider6 la posibilidad
de conceder a Morton el Premio Montion. Finalmen-
te se dividié el codiciado premio considerando a
Jackson el genial descubridor de la anestesia con éter
y a Morton su desarrollo y aplicacién practica. Los
otros dos quedaron excluidos del premio.

Con esta técnica el adelanto de la cirugia fue in-
creible, se podia actuar con rigor anatémico, procuran-
do no dafiar los tejidos. S6lo en el curso de los afios
1940 al 1946, cuando tiene origen la anestesiologia vuel-
ve a tener un impulso semejante. Ahora bien, el éter pre-
sentaba complicaciones, sobre todo cuando el paciente
se tenia que reoperar, ya que no aceptaban otra aneste-
sia. Esto planteé de nuevo el problema de encontrar
alguin producto que resultara menos molesto para los
mismos.

Exactamente esto mismo se preguntaba el ginec6-
logo de Edimburgo Young Simpson, al cual los la-
mentos de las mujeres se le hacfan insoportables y
llevaba mucho tiempo buscando soluciones, llegando
incluso a practicar la hipnosis. Al ser nombrado pro-
fesor de la facultad de Edimburgo en 1848, lo prime-
ro que se propone es aclarar si la narcosis con éter
puede lograr un parto sin dolor. Al asistir a una pa-
ciente en la que pudo lograrlo, consiguiendo darle la
vuelta al feto, sin que ella se enterara, le llevé a la
conviceidn de que era necesario investigar en este sen-
tido buscando algo que no tuviera efectos secundarios
tan marcados.

Transformé su casa en sala de experimentacién y
consiguiendo innumerables sustancias, experimenta en
su propia persona, en su familiares y en los Drs.
Dunkan y Keith. Los experimentos llevaban nueve
meses de duracién y no habian encontrado nada ca-
paz de sustituir al éter. Por pura casualidad tuvo co-
nocimiento de un compuesto denominado CLOROFOR-
Mo, se trataba de un metano triclorado, descubierto
en 1831 por Liebig de Giessen y Souberain de Paris.
El 4 de Noviembre de 1847 Simpson recuerda el pro-
ducto y conjuntamente él y los Drs. Dunkan'y Keith
inhalan sus vapores, se quedan dormidos y tras un bre-
ve periodo de tiempo vuelven a despertar conside-
rando que este producto es mucho mds potente y me-
nos toxico, ya que no les producia ninguna irritacién
de garganta ni tos.

Simpson inicia de inmediato las pruebas de nar-
cosis empleando la misma técnica de goteo empleada

con el éter, llegando a la conclusién de que se pre-
cisan dosis mucho més pequefias y que el tiempo ne-
cesario para alcanzar el estado de insensibilidad es
mucho menor.

En todas partes se empez6 a utilizar el cloroformo
y se abandoné el uso del éter, pero no se tardé en
demostrar que sus ventajas quedaban anuladas por su
mayor toxicidad. Las cifras de aquella época lo de-
muestran: con la técnica de goteo de éter la mortali-
dad erade 1,10 sobre 12.000 intervenciones, cuando
se mezclaba con oxigeno esta cifra se reducia a 1,20
sobre 30.000, en cambio las cifras para el cloroformo
empleando la misma técnica era de 1 por cada 2.660
pacientes cloroformizados. Tras afios de disputa se
volvid a la narcosis con éter.

El 15 de Septiembre de 1884, en el congreso ale-
man de oftalmologia el Dr. Brettauer de Trieste, anun-
ci6 que presentaba una comunicacién por el Dr. Koller
de Viena en la que exponia el resultado de sus inves-
tigaciones sobre la posibilidad de insensibilizar com-
pletamente el ojo con un producto, sin necesidad de
recurrir a la anestesia general, una solucién de cocai-
na. Con esto era posible operar cataratas o realizar
cualquier tipo de intervenciones sin que el paciente
sufriera; haciendo a continuacién una demostracion,
instilando unas gotas de una solucién de cocaina al
20 % y demostrando que el 0jo en pocos minutos que-
daba insensible.

Karl Koller médico ayudante del Hospital Gene-
ral de Viena estaba al corriente de la preocupacién
por parte de los oftalmélogos de encontrar algiin mé-
todo para suprimir localmente los dolores del ojo en
las inflamaciones, operaciones o heridas. Conocid, es-
tando trabajando en la cdtedra de anatomfa del pro-
fesor Stricker, al Dr. S. Freud que también estaba ani-
mado de ambiciosos proyectos y que en el fondo sen-
tia un rechazo hacia la préctica de la medicina. En
esta época estaba enamorado de Marta Bernay. Su
suegra considerando que la situacién econémica de
Freud no era la que ella ambicionaba para su hija, la
habia enviado a Hamburgo con la familia Berney.
Freud era tenaz y trabajé intensamente en la clinica
de neurologia, sufriendo depresiones, dolores de es-
tomago, etc. Un dia descubrié un comunicado del Dr;
Acshenbrendt fechado en 1883 en el que describia
los efectos de la cocaina. Esto impresioné a Freudy
se decidi6 a comprobar estos efectos. Ya existian los
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laboratorios Darmstadt de la familia Merck, y en
aquella época era la iinica empresa que elaboraba
las hojas de coca y vendia pequenas cantidades de
cocaina.

El porqué se interes el viejo Merck por la coca
es toda una verdadera historia. En aquella época se
habia intentado usar la droga para curar el reuma-
tismo, el célera, la angina de pecho, etc. Mantegazza
de Mildn que habia ejercido en Perd, habia realiza-
do experiencias personales con las hojas de coca y
tenfa descripciones perfectas de sus efectos en 1875,
Willstatter descubrié la férmula de la sustancia y
logré sintetizarla.

Freud apenas recibi6 la cocaina empez0 a experi-
mentarla sobre su persona y comprobé que tras la in-
geslion de pequeiias dosis experimentaba un estado
de bienestar y aumentaba su capacidad para el traba-
jo. En aquella época el morfinismo estaba muy exten-
dido entre la clase médica y se pensé que con la co-
caina se podria desarraigar este habito. Freud se dis-
puso a poner en prictica esta idea.

Interviene en este lapso de tiempo el caso de
Fleischl, quién realizando una autopsia habia con-
traido una infeccién grave en el pulgar, que obligé
a una amputacién en la que se formé un nédulo ner-
vioso doloroso, llegando a pensar en el suicidio.
Fleischl, habja empezado a tomar morfina hacia
tiempo y tenia un alto grado de adiccién. Freud le
empez6 a dar pequefias dosis de cocaina, logrando
que se encontrara més animado. El mismo Freud to-
maba cada dfa una pequefia cantidad de la droga
invitando incluso a sus amigos y enviando una can-
tidad a su novia para "darle fuerzas".

Entre estos amigos estaba Koller, ambos compa-
raron los resultados y observaron aumento de la ten-
sién, de la fuerza muscular, sensacién de calor etc.
En realidad esto fue un error que tendria funestas
consecuencias.

Freud habia observado que si se depositaban unas
gotitas en la lengua de solucién acuosa, tanto €sta
como los labios se insensibilizaban. Freud fue el pri-
mero en observar estos hechos, pero los considerd poco
importantes.

Freud le comunicé a Konigstein que podria em-
plear una solucién de cocaina para tratar las iritis y el
glaucoma, a lo que este, aunque lo empled no le dié
ninguna importancia. Koller que habia asistido en una

ocasién a una consulta en que Freud le aconsejé a un
amigo de ambos que se pusiera una gotas de cocaina en
las encfas y que habian intentado calmar los dolores en
los ojos con los mds diversos medicamentos, empezo6 a
investigar con la cocaina y haciendo instilaciones en
los ojos de los animales, llegé a la conclusién que po-
dia emplearse como anestésico local en oftalmologia,
experimenté largamente y con la experiencia acumu-
lada present6 la comunicaci6n a que hacia referencia
anteriormente.

Lo que interesa a la otorrinolaringologia es que
Koller debia haber comprendido perfectamente las
posibilidades que abria su descubrimiento, pues a con-
tinuacién acudié a un ayudante del famoso laring6-
logo Schrotter, llamado Jellineck y le propuso tratar
con cocaina las mucosas de la nariz y la laringe para
asi poder hacer manipulaciones no dolorosas en estos
territorios.

A partir de aqui se encadena la historia y con los
trabajos de Mackenzie, que utilizando este tipo de
anestesia empieza, tras disefar las pinzas que llevan
su nombre a aconsejar la practica de la biopsia de la
mucosas laringea.

Todo esto, que posteriormente darfa lugar al em-
pleo de la anestesia local por medio de la cocaina,
llegéndose a utilizar en un tanto por ciento verda-
deramente impresionante, con variaciones
dimanantes de la dosificacién, de la profundidad de
su inyeccién, de la utilizacién de compresion por
encima de la zona inyectada, a la utilizacién del
frio, etc. Mds tarde aparecieron derivados de este
producto que hicieron estas técnicas mas manejables
y seguras, pero en ese momento tuvo una repercu-
sién por un hecho que conmovié a toda la sociedad
y en especial a la clase médica dedicada a la
laringologfa, que supuso en retraso en el desarrollo
de la especialidad otorrinolaringolégica, durante
algunos afnos.

Esta fue y aqui entra, por una parte la cocainay
por otra parte el cloroformo, y la laringoscopia, la
tragedia, que de no haberse producido, quiza el rum-
bo del mundo hubiera seguido otros derroteros, la
historia del Principe heredero Federico, posterior-
mente Federico 111 . Emperador por breve tiempo
de Alemania.

La maiiana del 6 de Marzo de 1887 Karl Gerhardt,
fue llamado inopinadamente al palacio del Principe
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heredero. El era conocido como pediatra, habfa tra-
bajado como especialista en Wurzburg, donde hizo
amistad con Von Bergmann, que le trajo a Berlin.

Al entrar en palacio, supuso que habia sido Ila-
mado para visitar a alguno de los cuatro hijos del
principe, que entonces tenia cincuenta afios de
edad. Fue recibido por el Doctor Wegner médico
de cdmara del principe. El principe padecia una
afonia persistente desde el mes de enero. Wegner
habia supuesto un enfriamiento contraido a partir
de un viaje en coche que hizo en Monza con los
reyes de Italia.

El principe recibié a Gerhardt de pie, vestido con
uniforme de general prusiano. A pesar de ir camino de
los sesenta, segufa siendo ain principe heredero. Po-
cos dias después, su padre el emperador Guillermo,
celebraria su nonagésimo aniversario. El principe so-
flaba en una nueva Alemania, sin la rigidez del Estado
prusiano, representado por su padre y el canciller
Bismarck. Estaba casado con la princesa inglesa Vic-
toria, que fue, a consecuencia del afecto de éste por la
princesa, una verdadera sumisién suya, sobre todo en
sus pensamientos y propdsitos. Sofiaba con sustituir la
politica de acercamiento a Rusia de Bismarck, por lo
de la amistad inglesa. Era en realidad una figura deco-
rativa, llena de esperanzas, las que compartia con su
esposa.

Gerhardt tras algunos preparativos procedi a su
reconocimiento, la laringe en aquella época no era
facil de explorar. La especialidad ya habia nacido en
Viena y hemos citado anteriormente los trabajos que
la originaron.

Las cuerdas vocales del principe mostraron un eri-
tema uniforme. En el borde de la cuerda vocal 1zqda,
descubrié un nédulo alargado de tono rosa, no esta-
ba afectada su movilidad. Sabia que un trastorno de
la motilidad podia indicar una dolencia maligna. De-
cidié extirpar dicha formacién por la boca, ya en-
tonces habia instrumental para estas pequeiias inter-
venciones y se empleaba la cocaina en toques, como
anestesia topica.

Hasta el 14 de Marzo traté multitud de veces de
alcanzar la pequeiia tumoracién, sin conseguirlo. La
tarde del 14 de Marzo probé a utilizar el
termocauterio de alambre de platino. Estas interven-
ciones eran dolorosisimas. El tumor era duro y su
aspecto cambiaba de dia en dfa.

El 20 de Marzo, al felicitar a su padre, su voz era
ronca y ocho dias después Gerhardt, vié que el tumor
habia vuelto a crecer. Como no descubrié ningiin tras-
torno en la motilidad de la cuerda, volvié a intentar
su exéresis por la boca. Consiguié eliminarlo el 7 de
Abril. EI principe tenia indicado por su médico de
cabecera una cura de aguas en Ems, Gerhardt se mos-
tré de acuerdo y esperaba establecer un diagnéstico
definitivo a su regreso, que fue el 15 de mayo. En ese
mismo dia volvié a reconocer al principe, cuya voz
era més ronca, observando que el tumor era mds gran-
de y lo peor, que la motilidad de la cuerda estaba
disminuida.

El principe pidi6 nuevamente ser tratado con
termocauterio, Gerhardt, plenamente convencido de
la inutilidad del mismo propuso llamar a un cirujano.
Sabia que sélo la total extirpacién del tumor ofrecia
la posibilidad de salvar la vida del heredero. Desde
laboca, y lo sabifa por propia experiencia, inicamen-
te se podian alcanzar pequefias porciones del tumor,
no era posible la extirpacién total por lo que se for-
maban recidivas en poco tiempo. Las posibilidades
de curacién eran el diagnéstico precoz y la extirpa-
cion, después de traqueotomia de las partes afecta-
das, con pérdida de la potencia vocal, que era el pre-
cio que se debia pagar por ello.

La cirugia de la laringe s6lo hacia quince afios
que habia comenzado su desarrollo. Conocia dos
€asos en que una intervencién desde el exterior
(eran Dr. Fromm y el abogado Zygan) realizada por
Von Bergmann habian sido un éxito. Por esta cir-
cunstancia propuso una consulta con Bergmann, que
se llevé a cabo el dia 16 de Mayo. Este en su re-
unién posterior, dijo que el tumor era un epitelio-
ma maligno y que debia ser extirpado con la méxi-
ma urgencia. Las dos operaciones mencionadas an-
tes habfan sido realizadas hacfa 17 afios. Las téc-
nicas quirtrgicas habian progresado lentamente,
pero ya se habia comprobado que un diagnéstico
precoz, la traqueotomia y la rdpida extirpacién de
las partes afectadas, era la dnica perspectiva de
curacién.

Bergmann decidi6 no perder ni un dia y llevar a
cabo la traqueotomfa, informando que dada la profun-
didad de la laringe, era imposible determinar el tama-
fio del tumor sin abrir la misma. Se informd, en este
sentido a la princesa, pero sin que nadie pronunciara



Cdncer de Cuerda Vocal

la palabra cdncer. Bergmann sometié al principe su
proposicién, este palideci, pero a el tampoco se le
nombré la fatidica palabra, aiinque probablemente lo
presintiera. Se limit6 a decir: "En todo caso hay que
eliminar el tumor, sino se puede hacer desde dentro
habré que hacerlo desde fuera”.

Wegner, Gerhardt y Bregmann, acordaron llamar
a algiin laring6logo de renombre internacional, para
confirmar el diagnéstico. Cuando la princesa estuvo
sola con Wegner, le preguntd: ;Cual es el especialis-
ta inglés mas famoso en enfermedades de la gargan-
ta?. A esta pregunta, su médico, le pidi6 tiempo para
informarse.

Wegnerencontré en su biblioteca la obra de Morell
Mackenzie, sobre enfermedades de la nariz y gargan-
ta, traducida por Semon a quién conocia y esto motivé
su decisién, recomendando este nombre a la princesa,
que se dirigi6 a sumadre, la reina Victoria, rogandole
que mandara a Mackenzie a Berlin.

El miércoles 18 de Mayo cuando Mackenzie se
disponia a meterse en la cama se vié sorprendido por
la visita del Dr. Reid, médico de cabecera de la rei-
na, con el encargo de trasladarse a Berlin para some-
ter a reconocimiento al principe e informar posterior-
mente a la reina.

Mackenzie era hijo de un médico inglés, era el
més famoso y mds rico laring6logo de Inglaterra. Su
padre muri6 en un accidente y dejé viuda a su mujer
con ocho hijos. Una tia suya le pagé un viaje a Viena
una vez terminados sus estudios, alli aprendié el ma-
nejo del espejillo y vié las posibilidades que me-
diante él se abrian en Inglaterra. Su sentido de los
negocios se aliaba con una laboriosidad increible,
una gran inteligencia y una habilidad manual ex-
traordinaria. Se convirtié en un verdadero artista del
espejillo, formulando diagnésticos en cuestion de se-
gundos. Los trabajos que publicd, entre los que fi-
guraba el libro que motivé su llamada a Berlin cons-
tituyeron una verdadera novedad.

Entretanto en Berlin, el emperador habia convo-
cado una junta de médicos constituida por Schrader
y Tobold, que llegaron a la conclusion de que se tra-
taba de un cancer y se imponia una intervencion como
tnico medio de salvacién. Se decidié esperar a
Mackenziey se dispuso entretanto todos los prepara-
tivos para la operacién, que deberia efectuarse lo mas
tarde el dia 21 de Mayo.

El dia 20 de este mes, a las cinco de la tarde,
llegé Mackenzie a Berlin e inmediatamente fue lle-
vado a la presencia del principe. Pidié una reunion
previa con sus médicos, a los que trat con el aire
de suficiencia en él caracteristico. Escuché el in-
forme leido por Wegnery después volvié a la habi-
tacién y reconoci6 al principe con la rapidez habi-
tual en é1. Encontré en éste, una vegetacion de tono
rosado, del tamafio de un guisante, situada en la parte
posterior de la cuerda izquierda.

Se reunié nuevamente con los médicos alemanes,
que estaban seguros de que confirmaria su diagnos-
tico y tuvieron la sorpresa de que éste declaro que
la vegetacién descubierta no tenia aspecto
carcinomatoso. Gerhardt le insisti6 en que al prin-
cipio é1 habfa pensado igual, pero que la evolucion
le habia confirmado la idea que mantenia. Mackenzie
replicé que no podia procederse a una operacién con
una mortalidad tan elevada sin tener la confirma-
cién anatomopatolégica de la naturaleza
carcinomatosa del tumor. La indicacién estaba ple-
namente justificada a condicién de que no se diera
a la misma una significacién absolutamente decisi-
va. Los médicos alemanes no pusieron reparos a esta
indicacién. Mackenzie, que no habia llevado instru-
mental, adquirié una pinzas de laringe y el 21 de
Mayo practicé dos intervenciones al principe, con-
siguiendo en la segunda extraer un pequeiio frag-
mento del tumor. Este, se remitié a Virchow, que
afirmé que en el tejido observado no habia encon-
trado nada maligno. Lo que ocurri6 es que Mackenzie
sacarfa para su examen un trozo que no podia co-
rresponder con el tumor.

Los médicos alemanes seguian insistiendo en que
el informe de Virchow, no era decisivo y que el cua-
dro clinico les mantenia en su posicion, insistiendo
en la necesidad de nuevas tomds. Mientras,
Mackenzie se aloj6 en el palacio del principe y man-
tenfa su optimismo, basdndose en el informe
histolégico. Pensaba y as{ se lo hacia saber que era
un proceso sin importancia, que no podia diagnosti-
car todavia, pero que podia curar en algunas semanas
sin tener que someterse a ningin tipo de operacion.
Se gand la confianza de ambos.

El 23 practicé otra nueva intervencion, en presen-
cia de los médicos alemanes. Esta vez fracasd, y
Gerhardt comprob6 que habia lesionado la cuerda
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vocal derecha, esto fue confirmado dos dias después
por Bergmann y Tobold. A partir de aqu{ surgi6 una
hostilidad entre él y Gerhardt.

Como los principes tenian proyectado asistir al
jubileo de la reina Victoria, se convino con
Mackenzie aprovechar la oportunidad para trasladar-
se a Londres y alli, lejos de los médicos alemanes,
curar su enfermedad. Mientras tanto, los médicos ale-
manes se aferraron a su diagnéstico. El cuadro cli-
nico tenia para ellos todo el significado de un tumor
maligno y las seguridades dadas por Mackenzie fal-
sas. Este propuso extirpar la lesién mediante las pin-
zas y el termocauterio, o sea, lo mismo que habia
empleado Gerhardt con resultados negativos. El in-
formé de que practicaba dicho procedimiento de
modo distinto y con mucha més pericia.

Intervino la prensa y claramente se puso al lado de
Mackenzie, llegando a acusar a los médicos alema-
nes de querer asesinar al heredero.

Fueron varios los esfuerzos de Bergmann para que
el emperador vetara el viaje a Londres.

El dia 8 de Junio, consigui6 extraer otro fragmen-
to del tumor, fue enviado a Virchow que informé el 9
de Junio, confirmando que no habia encontrado nada
que provocara la sospecha de existencia de un cén-
cer, aunque precavidamente este afiadi6 que del exa-
men de la pequefia pieza no podia inferirse nada rela-
tivo a la totalidad del tumor.

En el viaje de los principes a Inglaterra los acom-
pafiaba Wegner y el Doctor Landgraf, ayudante de
Gerhardt, 1o emprendieron el 12 de Junio.

E128 de Junio Mackenzie inici6 su tratamiento,
intentando extirpar el tumor de la cuerda izda con
pinzas. Estaban con el Dr. Wegner y un ayudante
suyo, el Dr. Wolfenden. Landgraf no asistié al tra-
tamiento, ya que Mackenzie procuraba mantenerle
lo més alejado posible, pero no pudo evitar que vol-
viera a explorar al principe y que advirtiera una hin-
chazén en la pared posterior de la laringe. Los tro-
zos obtenidos en esta intervencién fueron rapidamen-
te remitidos a Virchow, cuya respuesta lleg6 a Lon-
dres el 4 de Julio. Por tercera vez se repiti6 el mis-
mo resultado, ainque precavidamente informd, "en
esta intervencién, lo mismo que en la primera y me-
nos que en la segunda, no se han extraido capas pro-
fundas del tejido.

Entretanto el principe, por deseos de la princesa
se traslado al castillo de Norris, en la isla de Wigth.
Landgraf, no consigui6 ir al castillo hasta el dia 22
de Julio, fue tratado con desprecio por parte de la
princesa pero exploré al principe y vié una hincha-
z6n en la parte tocada el dia 28 de Junio.

Mackenzie el 2 de Agosto quemé el tumor con el
electrocauterio. Cinco dias después Wegner exploré
al paciente y quedé sobrecogido de espanto. La cuer-
da presentaba una superficie completamente irregu-
lar, en su punto medio una zona negruzca y la
tumoracion intacta. La cuerda se hallaba completa-
mente inmévil el principe ya sentia dolores al tragar
y al respirar profundamente.

Wegner consulté con Semon y éste le insisti6 en
que debia mandar un informe a Berlin exponiendo
la verdadera situacién o que dimitiera del cargo.
Consulté con el principe y éste se opuso rotunda-
mente. Mackenzie, aconsej6 a los principes un viaje
por Escocia de varias semanas. Los médicos alema-
nes no acompaiiaron al principe y cuando finalmen-
te el 23 de Agosto Landgraf, pudo explorar nueva-
mente al enfermo, vié que todo era ya demésiado
tarde. No consiguié el permiso de los principes para
informar a Berlin y tampoco pudo contar con el apo-
yo de Wegner.

Mackenzie indic6 un nuevo cambio de clima y les
indic6 Toblach en el Tirol. Practicé una nueva explo-
racion y tranquilizé a la princesa, aconsejandola nue-
vamente reposo, pero que podia sobrevenir el desarro-
llo de papilomas, capaces de representar un grave peli-
gro. Antes de partir para Tirol, remitié un informe a
Berlin en €] manifestaba que el principe habia mejora-
do y que confiaba en su total curacién.

El dia 3 de Septiembre, la augusta pareja aban-
doné Londres y renunciaron a los servicios de
Wegnery Landgraf. Llegaron a Tolbach, que estd a
1.200 metros de altitud, donde la temperatura era
muy baja, advirtiéndole que no debia continuar alli.
E120 de Septiembre llegé Mackenzie y encontr6 al
principe, con fiebre, sin apetito, mds ronco y edemas
en la laringe. Achacé todo al mal tiempo y aconsejd
un nuevo cambio. La princesa eligié Venecia, don-
de permanecid hasta el 6 de Septiembre, fecha en la
que decide un nuevo cambio, esta vez a Baveno, a
orillas del lago Maggiore. Alli aparecié de nuevo
Mackenzie y por primera vez vid cosas que pocos

—
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dias antes habia discutido. Escribi6 una carta al Pro-
fesor Oertel de Munich, carta exculpatoria en la cual
ya manifiesta sus preocupaciones por los informes de
Virchow en realidad debia ver que los médicos ale-
manes tenian razén. Se fue de Baveno y Hovell se
asusté por primera vez y envié a Londres la sefial de
alarma, indicando que debajo de la cuerda vocal iz-
quierda habia aparecido también una tumefaccion
grande. La princesa se llevé al principe a San Remo,
donde alquilé la villa Zirio.

Estas tumefacciones adquirieron rapidamente ta-
les dimensiones que Hovellllamé urgentemente a Lon-
dres. Mackenziellegé a San Remo.

Mackenzie, aconsejé a los principes un viaje por
Escocia, que emprendieron inmediatamente. Los mé-
dicos alemanes sélo les acompafiaron hasta
Edimburgo; iban solamente acompaifiados por Hovell,
ayudante del médico inglés. Solamente Landgraf,
pudo volver a reconocer al paciente el 23 de Agosto
y la tumoracidn habia crecido de tal forma que ya
no se podia ver la parte posterior de la laringe y la
cuerda vocal estaba completamente inmévil. Tratd
de informar a Berlin pero los principes se opusieron
y Wegner se limité a lamentarse ante Semon.
Mackenzie aconsejé un nuevo cambio de clima,
aconsejando Tolbach en el Tirol, diciendo a la prin-
cesa que para su curacion necesitaba atin un periodo
de descanso, aunque podia sobrevenir el crecimien-
to de papilomas y ya no excluia la posibilidad de
que un cdncer apareciera més adelante. Remiti6 un
informe al emperador en el que afirmaba que se no-
taban sefiales de curacion. Wegner consiguié que se
afiadiera "la voz sigue ronca".

El 3 de Septiembre partieron para el Tirol y re-
nunciaron a los servicios de sus médicos alemanes.
Llegando a Tolbach el dia 7 de ese mes. El 20 llegé
Mackenzie y encontré al principe sin apetito y con
fiebre y edemas en la laringe, lo achacd al frio y acon-
sej6 un cambio a un clima templado, llegando a
Venecia unos dias después, permaneciendo en esta
ciudad hasta el 6 de Septiembre, fecha en la que se
van a las orillas del lago Maggiore.

Mackenzie le ve nuevamente y vid cosas que po-
cos dias antes no habia visto, paralisis de la cuerda,
protuberancias en la parte posterior. En esta fecha
escribe a Oertel a Munich y ya le indica que no se
sentird libre de preocupaciones hasta pasados seis

16

meses del dltimo informe de Virchow. Se va nueva-
mente a Londres y a los diez dias su ayudante Hovell
le envia un telegrama a Londres indicdndole que en
la cuerda derecha también habia aparecido una
tumoracién y debajo de la izquierda una hinchazén
voluminosa.

La princesa mientras tanto se llevé a su esposo a
San Remo, donde alquilé la villa Zirio. Las lesiones
a partir de este momento crecieron de forma vertigi-
nosa, lo que obligé a Hovell a llamar urgentemente a
Mackenzie, que llegé el 5 de Noviembre a San Remo.
El dia 6 exploraba nuevamente al principe. Al termi-
nar la exploracién quedd en silencio. El principe se-
glin testigos presenciales, le pregunté con voz apenas
inteligible: ;Es un céncer?

De nuevo silencié y Mackenzie murmuré: "Lamen-
to tener que decir Alteza Imperial, que eso parece ", y
después afiadid, " Pero es imposible estar seguro de
ello".

El principe hablando mal y después de tocar la
mano a su médico, con resignacién dijo:

- Hacia tiempo que temia una cosa parecida, le
agradezco que haya usted sido tan franco conmigo
Sir Morell.

La princesa hablé con Mackenzie y este nueva-
mente la informé de la necesidad de una confirma-
ci6én anatomopatoldgica, y que hasta entonces no se
podia asegurar nada.

Mackenzie no queria ya correr s6lo con la respon-
sabilidad, pero no podia admitir nuevamente a
Landgraf'y Wegner. Fueron llamados Krause, ayu-
dante de Frankel y a Von Schrroter. El emperador
mandd llamar al principe Guillermo y le encargé que
fuera inmediatamente a San Remo acompafiado por
un médico de su confianza, llevando al laringélogo
de Franfort, Schmidt.

Schrotter y Krause llegaron a San Remo los dias
8 y 9 de Noviembre, Mackenzie les condujo a villa
Zirio, donde los recibié el principe, segin su cos-
tumbre, de pie, aunque completamente agotado. Des-
pués de la exploracién Schrotter declard que se tra-
taba de un céncer y que le extrafiaba, como se habia
dudado antes. Krause indicé igualmente que todos
los sintomé4s apuntaban en este sentido. Aquella mis-
ma noche llegé el principe Guillermo con Schimdt.
La princesa se mostrd opuesta a la presencia de su
hijo, ya que este era partidario de Bismarck y no
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queria que se enterara de la verdadera situacién de su
padre. Pero no pudo impedir que Schimdt diagnosti-
cara también la lesién como cancer.

El 11 de Noviembre dictaminaron céncer de larin-
ge en estado muy avanzado y Schrotter apoyd la pro-
posicién de una nueva toma y enviarla de nuevo a
Virchow. Los médicos después de analizar la situa-
cién llegaron a la conclusién de que sé6lo tenia dos
posibilidades, ya que el tiempo de extirpar solamente
la zona afectada habia pasado, s6lo era posible, la
extirpacion total de la laringe. Todos los médicos se
opusieron a esta intervencidn. Si el principe no lo
aceptaba, s6lo quedaba la posibilidad de abrir la
tréquea por debajo de la laringe, para el paso del aire
y de esta manera hacerle la vida soportable durante
unos meses.

Mackenzie tratando de cubrir su fracaso, aleg6
que desde el principio todos sus esfuerzos habian
sido encaminados a evitar al principe los riesgos de
esta operacion, Schrotter, le indic6é que el médico
debia conocer la diferencia entre una operacién pre-
coz y la extirpacidn total de la laringe por un diag-
ndstico tardio.

Schrotterredacté un informe con estas conclusio-
nes que fue entregado al principe, que como siempre,
los recibid de pie y oy6 la proposicién de tratamiento
y al exponerle como ejemplo, un caso de un paciente
operado por €l, de setenta afios y que estaba bien, el
principe le exclamé: Pero yo sélo tengo cincuenta.
El debi6 considerar ya objetivamente su problema y
le pregunté:

- Diga Vd. profesor ;Es un cdncer? a lo que éste
respondid: Alteza, es una neoplasia maligna.

- El principe, estruj6 el informe y ddndose la vuel-
ta entr6 en su habitacién. A los pocos minutos un
criado entregé a los médicos un papel en el que ha-
bia escrito "extirpacién no. Traqueotomia, de ser ne-
cesaria, si".

El 15 de Noviembre se publicé la noticia de la
enfermedad del principe, céncer de laringe. Los mé-
dicos alemanes comprobaron que su diagndstico ha-
bia sido correcto desde los primeros dias. Fueron con-
vocados por el emperador Bergmann, Wegner,
Gerhardt, y Tobold, pidiéndoles informacién del por-
qué no se habia intervenido en su dia. Pero los pro-
blemds no acababan nada més que empezar,
Mackenzie no era capaz de reconocer su derrota e

igualmente la princesa que no queria reconocer la
enfermedad de su esposo por las repercusiones que
tendria frente a su elevacidn al trono. Pero dadas
las circunstancias y la inevitable intervencién qui-
rirgica que se aproximaba Mackenzie cedié ante
Schrotter y Schimdt, para que Bergmann se trasla-
dara a San Remo tan pronto fuera necesaria la reali-
zacion de la traqueotomia, ya que antes acudiera a
San Remo, Bramann ayudante de Bergmann, para
el caso de que sobreviniera con caricter de urgencia
el peligro de asfixia y Bergmann no pudiera llegar a
tiempo.

La princesa mientras tanto habia rodeado al princi-
pe de un muro impenetrable y lleg6 a pensar que habia
intentos de acabar con la vida de éste. Insistié sobre
Mackenzie para que buscara otros tratamientos y llevé
al principe al convencimiento de que el diagndstico
habia sido un error. Tanto es asi que en el "Britis
Medical Journal” del 7 de Enero de 1889, se daba la
noticia de la desaparicién de los sintomas que habian
provocado la terrible noticia.

En Febrero el principe presentaba una disnea cons-
tante, permanecia en cama y se intentaba contener el
crecimiento tumoral mediante compresas heladas. La
noche del 8 se levanté y despert6 a su ayuda de ca-
mara pidiéndole le pusiera una compresa helada, por-
que no podia resistir més.

A medianoche del dia siguiente tuvo un ataque de
asfixia. Bramann pidié que se llamara a Bergmann
urgentemente, pero no se hizo. Esa noche fue terrible
y a primeras horas de la mafiana Von Kessel, ayudan-
te del principe le amenazé a Mackenzie con hacerle
consejo de guerra sino se buscaba inmediatamente a
Bergmann.

Mackenzie fue en busca de Bramann para que hi-
ciera la traqueotomia urgentemente. Este, fue a la re-
sidencia del principe y solicit6 la presencia urgente
de su jefe. Se redact6 un telegrama a las 9°20, pero a
la 1 de la tarde atin no habia salido de San Remo,
Bramann esperaba ansiosamente noticias de
Bergmann. A las tres de la tarde Bramann ante la
gravedad del caso y sin tener ninguna noticia de Ber-
lin se decidié a realizar la traqueotomia.

Bramann intent6 apurar todo el tiempo y
Mackenzie que no debia ignorar los riesgos respirato-
rios de la situacién le dijo a este, que sino operaba, el
declinaba toda la responsabilidad.
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Ordend llevar a la villa todo el instrumental, pi-
diendo una mesa donde poder llevar a cabo la inter-
vencién, proposicion que fue negada exigiendo que
se efectuara en una cama cémoda. Se puso la cama
del principe en el sal6n frente a la ventana. Estaban
presentes la princesa, Bramann, Mackenzie, Hovell,
Krause y Schrader. Bramann pidi6 que uno de los
presentes le ayudara a cloroformizar al paciente,
Mackenzie se negé rotundamente, alegando que se
corria peligro de muerte y que en Inglaterra estas ope-
raciones se hacian siempre sin anestesia. La princesa
se sumoé a él y se neg6 al uso del cloroformo. Bramann
les informd de que habia realizado més de cuatro-
cientas traqueotomias con cloroformo y que si que-
rian dejar en sus manos la responsabilidad del acto
quirdgico, operaria segiin su costumbre. De no acce-
der a esto deberia ser operado por alguno de los otros
médicos presentes.

Mackenzie rehuy6 hacerlo e igualmente Krause
y Hovell. La princesa que estaba presente fue a re-
unirse con el principe, que estaba en esos momentos
luchando por conseguir respirar un poco de aire, y
s6lo queria que le resolvieran el problema, que veia
cada vez mds acuciante y con voz apenas inteligible
dirigiéndose a Bramann: "Que me operen ensegui-
da, me pongo en sus manos, hdganlo como estimen
conveniente".

Bramann indicé al principe que se echara en la
cama y pidi6 a los médicos asistentes que le ayuda-
ran. S6lo Schrader se ofrecié a actuar de
instrumentista. Nadie se quiso ocupar de la mascarilla
de la anestesia. Mackenzie que se proponia eludir toda
la responsabilidad le indicé que deberia cargar con toda
la responsabilidad de lo que ocurriera con la narcosis,
mostrandose dispuesto a ayudar tomando el pulso al
principe. Hovell sostenia dos cubetas con las pinzas y
las esponjas que se utilizaban en aquel la €época.
Bramannno tuvo mas remedio que ocuparse de la anes-
tesia y no tardé el paciente en quedarse dormido.
Krause se ofreci6 a sujetar la mascarilla y la cabeza
del enfermo. Le colocé Bramann una almohada deba-
jo de los hombros, produciéndose en ese momento un
ataque de disnea. La posicion era dificultosa, tuvo que
cortar los pelos de la barba y le afeitd y desinfectd el
cuello. Le hizo la cldsica incisién en linea media y
Krause casi sin aliento, dejé caer la cabeza del princi-
pe. Normalizada la situacién, consiguid ligar el istmo

del tiroides y descubrir la triquea. En ese momento
se acentué la dificultad respiratoria y Bramann tuvo
que interrumpir la intervencion y ocuparse nuevamen-
te de la anestesia. El paciente sangraba, por lo que
hizo hemostdsia y finalmente pudo abrir la trdquea y
colocar una cdnula de plata, taponando la herida con
gasa yodoférmica.

Habian pasado exactamente veinte minutos.
Mackenzie tambaledndose llen6 un vaso de vino que
vacio de un trago. Pocos minutos después el principe
despertaba y por primera vez en muchos meses podia
respirar libremente. Intent6 darles las gracias y se di6
cuenta de que a partir de entonces ya no podria hablar.
Se hizo pasar un carnet y dié las gracias a Bramann.
Todos los asistentes incluida la princesa y Mackenzie
le expresaron su agradecimiento. Después, el enfermo,
fue trasladado a su habitacién.

Bergmann recibia en Berlin el telegrama préctica-
mente cuando ya estaba realizada la traqueotomia. El
emperador pidié a Bergmann que se trasladara a San
Remo y que permaneciera al lado del principe hasta la
total cicatrizacion de la herida. Fue a San Remo con
el conde Radolinsky llegando el dia 11 de Febrero, la
princesa sentia ain mas animadversion haciaél, hos-
pedédndole en una pequefia habitacién del hotel
Mediterraneé. Al recibirle, friamente le indicé que la
operacién ya se habia hecho y que era una pena que
hubiera hecho un viaje tan largo para nada, comentén-
dole que habian empleado anestesia, a lo que Bergmann
contesto:

Alteza Imperial, habria sido un crimen no utilizar
cloroformo.

Pasé a saludar al principe que estreché carifiosa-
mente su mano. La princesa insisti6 en el buen aspecto
y en la idea de que cuando llevard unos dias con la
céanula desapareceria la pericondritis, queria ignorar el
verdadero diagnéstico. Al salir se encontré con
Mackenzie que venia de una rueda de prensa y se salu-
daron muy friamente, y le informé de que s6lo deberia
ocuparse de la herida del cuello y para nada de la la-
ringe ni de diagnosticar su enfermedad.

La curacién fue rdpida, siempre habia un médico
junto al enfermo turndndose en guardias cada seis ho-
ras, siempre bajo el control de la princesa que habita-
ba la habitacién contigua y entraba constantemente
para tomarle la temperatura, ventilar la habitacion,
rociarla con colonia y eucalipto. El principe tosia y
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expulsaba secreciones sanguinolentas y a veces tro-
zos de tumor necrosado, Bergmann se lo advirtié a
Mackenzie y le hizo observar la presencia de esas
pequefias masas. Bramanny Bergmann habian he-
cho preparaciones microscépicas y en todas obser-
varon la presencia de perlas carcinomatosas, llama-
ron a Krausey a Mackenziey Hovell, no presentan-
dose estos y alegando que en Inglaterra esa era la-
bor de anatémicos, no de cirujano. Krause recono-
cid lo exacto del diagndstico.

El 14 de Febrero se enfrent6 con Bramann alegan-
do que la cdnula que empleaban los alemanes era muy
larga y le lesionaba la traquea. Bergmann, que sabia
la razén de aquello, hizo que Mackenzie mirara a tra-
vés del traqueostoma y viera que en la pared de la mis-
ma no habia ninguna herida. Mackenzie aparentemen-
te dio la razén a Bergmann y di6 por finalizada la
consulta, pero se reunié inmediatamente con la prin-
cesa, que llamé a Bergmann e indignada le dijo que
los esputos eran consecuencia de su canula que ara-
fiaba la trdquea.

Surgen disputas entre el médico inglés y el ale-
mén con motivo de la cdnula, ya que el primero insis-
te en que la laringe estd mejor y que todo el empeora-
miento es por el modelo de cdnula. Disefia una
Mackenziey el 20 de Febrero con el modelo disefia-
do se efectia el cambio de cénula, previamente le
habian suministrado una dosis fuerte de cloral y mor-
fina, con lo que pasé unos dias sin la tos pertinaz.
Alegaron entonces que la traqueotomia estaba mal
hecha y que la apertura de la triquea se habia reali-
zado en el lado izquierdo y que por ese motivo era
muy dificil encontrar una cdnula adecuada.

Fue initil que Bergmann protestara contra este
comportamiento ético, la princesa defendi6 la postu-
ra del médico ingles y pidié que cesaran las guardias
nocturnas de los médicos alemanes. A todo esto a los
tres dias el principe no pudo soportar la canula dise-
flada exclusivamente para €l y pidi6 que le colocaran
nuevamente la que le habia puesto Bramannel dia de
su intervencion.

Bergmann comprendié que el estado del paciente
se estaba deteriorando rdpidamente y que era necesa-
ria la intervencién de un internista. Después de largas
discusiones consiguié que se llamara a Kussmaul, que
lleg6 a San Remo el 25 de Febrero, confirmando el
diagndstico. A éste se volvié a oponer Mackenzie,
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alegando que adn no habia una confirmacién
anatomopatologica. Estando ausente Virchow, los
alemanes propusieron a Waldeyer para realizar este
estudio.

La princesa no acept? el diagnéstico del internis-
ta, alegando que era un viejo, formado en una escue-
la caduca. Mandando llamar a Bergmann a su pre-
sencia y le pidié que si la herida estaba ya curada
deberia irse a Berlin y llevarse a Bramann, para que
Mackenzie iniciara el tratamiento de la pericondritis,
Bergmann pidi6é permiso a Berlin para retirarse y éste
le fue denegado por el emperador, que habia enviado
nuevamente al principe Guillermo para convencer a
su padre para que regresara a Berlin. Bergmann soli-
cité al médico de cdmara imperial que enviara a
Waldeyer, alo que accedieron, el principe Guillermo
lleg6 el 2 de Marzo y su madre hizo todo lo posible
por mantenerle alejado de su padre. El 3 de Marzo
llegd Waldeyer y el 5 confirmé que los cuerpos
concéntricos descubiertos son los llamados cuerpos
carcinomatosos y proceden de una neoplasia cance-
rosa en la que debe existir un proceso de desintegra-
cién que ya ha atacado a la laringe. Waldeyer presen-
t6 el informe en dos idiomds a Mackenzie, que des-
pués de leerlo manifestd: "Ya veo que se trata de un
cancer".

Parece increible que a pesar de todo consiguiera
nuevamente la confianza del matrimonio, alegando
que €l tenfa sus procedimientos para curar el cincer
que no compartian los médicos alemanes y que era
necesario prescindir de ellos, con lo que decidieron
continuar en San Remo, para que él aplicara los tra-
tamientos curativos salvadores.

El emperador llevaba unos dias con fiebre muy
altay el 9 de Marzo el principe, recibi6 un telegra-
ma en el que le comunicaban la muerte de su padre
y su ascenso al trono.

Se trasladé a Berlin a donde lleg6 el dia 11, tras-
laddndose al castillo de Charlotenburg desde donde
presenci6 el entierro de su padre. Mientras, Mackenzie
vivia en el palacio con ellos acompafiado siempre por
Hovell. La oposicién a los médicos alemanes era to-
tal y una ola de inquietud se inicié contra los médi-
cos ingleses e incluso contra la emperatriz, por lo que
accedieron a que Wegner y Bergmann visitaran en
consulta al emperador, cosa que hicieron en diversas
fechas encontrando cada vez mas grande el tumor
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hasta que el dia 29 de Marzo, expuls6 el emperador un
trozo de cartilago, que Mackenzie se apresur6 a mos-
trar a la emperatriz, diciéndole que aquello era una
prueba de su diagnéstico de laringitis no maligna.

El emperador empez6 a salir con alguna frecuen-
cia a pasear en coche de caballos, lo que hizo con-
cebir esperanzas a los berlineses. Pero la realidad
era que alrededor del traqueostoma habfan crecido
unas granulaciones y los linfdticos se habian
infartado.

El 12 de Abril hacia las tres de la tarde Bergmann
recibié un mensaje en el que Mackenzie le comuni-
caba que tenia grandes dificultades para cambiar la
cdnula. Al llegar al palacio del emperador, se en-
contr6 a Mackenzie con un fabricante de instrumen-
tos médicos ocupado en curvar un tubo de plomo, ya
que la que tenia no llegaba al interior de la trdquea.
Bergmann no pudo colocérsela y tampoco una de
mayor longitud que llevaba. Opiné que era necesa-
rio separar aquella masa con ganchos para poder in-
troducirla, lo que ocasioné una hemorragia, que pudo
ser vencida y finalmente se introdujo la cdnula. Al
dia siguiente tenia 38 grados de fiebre e insistieron
en el paseo diario por Berlin, en los dias siguientes
la fiebre subi6 a 39 grados, siendo llamados a con-
sulta Senatory Leyden, declarando Mackenzie , que
la fiebre era ocasionada por la violenta colocacion
de la cdnula.

Se entabld una disputa entre ambos profesionales
con cambio en la actuacién de Bergmann frente a la
prensa, manteniendo la prensa inglesa que efectivamen-
te se habia hecho una falsa ruta al colocar la cdnulay
que la responsabilidad era de los médicos alemanes.
La historia recorrié el mundo, y mientras que la empe-
ratriz se apoyaba en su médico para ocultar la reali-
dad, la enfermedad seguia su fatal evolucién. Pero el
emperador mejord y el 15 de Mayo sali6 al parque y
en dias sucesivos dié paseos en un pequefio cochecito
tirado por un caballo enano.

Durante uno de sus paseos se le obstruy6 la canula
y al estar cerrado el palacio de Bellevue, tuvo que
ser atendido en la vivienda de un jardinero. El 24 de
Mayo asistid a la boda de su hijo Federico y el dia 1
de junio la emperatriz le hizo conducir a bordo del
barco fluvial "Alexandra" por el Spree a su nueva re-
sidencia en Postdam.

El 7 de Junio empieza con problemds digestivos
expulsando la alimentacién por la cdnula, lo que obli-
g6 aMackenzie a la colocacién de una sonda. En esta
misma fecha en el "Britis Medical Journal" insistia
adn en su diagndstico, alegando que el proceso era
totalmente distinto a todos y que se desconocia la na-
turaleza de la enfermedad.

El 10 de Junio Mackenzie se vi6 obligado a decir
al emperador que no hacia ningin progreso.

El 11 de Junio quiso recibir al rey de Suecia y al
intentar ponerse el uniforme sufrié un desmayo,
emperorando su situacién de forma alarmante. El
médico inglés puso un telegrama a la reina Victoria
comunicdndole la gravedad del emperador.

Lanoche del 14 al 15, 1a pas6é muy agitado, respi-
rando dificultosamente. A las 11 de la mafiana escri-
bi6 una nota a la emperatriz y se quedé dormido y a
las once y cuarto fallecia.

Con esto no habia terminado el drama, la ideas
confusas mantenidas por los dos grupos, el enfrenta-
miento dimanante de haber dejado pasar la oportu-
nidad del dinico tratamiento posible, y finalmente la
acusacion de la mala colocacidén de la canula, ha-
cian imprescindible la autopsia. A esta determina-
cién se opuso la emperatriz, pero existia una dispo-
sicién de la casa real en la que obligaba a que se
realizara esta para averiguar las circunstancias del
fallecimiento. El ya emperador Guillermo II a ins-
tancias de Semony de Bergmann , la autorizé el dia
16. En esa misma fecha se solicitd, antes de reali-
zarla, el informe de Mackenzie, en el que aclaraba
que la causa habia sido un céncer, pero que al existir
una pericondritis fue causa de que no era posible
formarse una idea concreta hasta pocos dias antes
del éxitus.

La autopsia se realizé por Virchowy Waldeyery
asistieron a ella Mackenzie, Hovell, Wegner,
Bergmann, Bramanny Leuthold, confirmandose la
existencia de un cancer de laringe, la no existencia
de lesiones en la trdquea y la no existencia de fal-
sas rutas. Ambos médicos ingleses firmaron el acta
y partieron para Inglaterra.

El 11 de Julio se publicé el informe de los médi-
cos alemanes, en el que como era légico atacaron
duramente al médico inglés, Este en lugar de haber
aceptado calladamente las verdades que inclufan en
su informe Bergmann y Gerhardt, les atacd con un
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escrito aparecido en Septiembre de 1888 en el que ha-
bia calumnias contra los médicos alemanes y un intentd
de justificacién de su actuacion en el que alegaba la
falta de criterio de la cirugfa en estos casos y la gran
mortalidad que conllevaba, por lo que habia silenciado
la enfermedad para librar al emperador de una muerte
casi segura. Con este escrito surgieron ain mds disputas,
pero la realidad fue que la Real Sociedad de Médicos
Ingleses le sugirieron que abandonara voluntariamente
la Sociedad. En Enero de 1892, tuvo una bronquitis y
ocho dias después fallecié de una complicacién cardia-
ca, a la edad de 55 afios.

4. HISTORIA DEL TRATAMIENTO
DEL TUMOR GLOTICO.

Cuando ocurrian estos hechos ya se tenia experien-
cia en el tratamiento de este tipo de tumores. Esta
experiencia habia sido adquirida gracias a que los
diagndsticos eran factibles por el desarrollo de las
técnicas de exploracién, por la anatomia patoldgica
y por la anestesia.

En 1788 Pelletan habia abierto la laringe para
extraer un cuerpo extrafo que habia quedado encla-
vado entre las cuerdas, consiguiendo, una vez abierta
ésta, sacar el cuerpo extrafio empujéndolo de abajo
a arriba.

En 1810 Desault propone abrir la laringe de un
paciente que tenia un hueso de cereza, esta propues-
ta no fue aceptada por los cirujanos al considerar la
laringe un territorio desconocido.

Una vez en posesidn de la anestesia y de la asep-
sia dentro de la cirugia, se inicia una nueva era en
estos tratamientos, aunque aun se tuvieron que resol-
ver graves problemas con la anestesia, ya que el cam-
po operatorio se encontraba entre la boca y los pul-
mones y era paso obligado para los gases narcotizantes.
Se puso en préctica una técnica que ya fue indicada
por Asclepiades y que sélo se venia realizando en
casos en que existian tumores en la laringe o estaba
afectada por la difteria, sifilis o tuberculosis.
Avenzoar, ya citado, hizo experimentos en animales.
Era una técnica que pocos se atrevian a poner en prac-
tica y los enfermos seguian muriendo por asfixia, sélo
a partir del siglo XVI Bonviene abre la trdquea a un
enfermo que se estaba asfixiando y posteriormente

Fabricius introduce un pequefio tubo en la apertura de
la traquea, para facilitar el paso del aire y evitar el
cierre de la abertura, inventando la cdnula. Brauers,
en 1833 abre la laringe y hace cauterizaciones en su
interior y Ehrmann en 1834 emplea esta via, previa
traqueotomia para quitar un pdlipo a una mujer de 33
anos.

Las primeras intervenciones se realizaron abrien-
do la trdquea por debajo de la laringe, colocando una
canula y efectuando la anestesia a través de esta, blo-
queando la trdquea por encima, con esponjas para
evitar la caida de sangre a los pulmones. Hacia 1870,
la apertura por linea media de la laringe y la extirpa-
cién de tumores en las cuerdas ya era una operacion
que se realizaba con frecuencia y que gracias a esto
se habia llegado a la conclusién de que el diagnésti-
co precoz era la mejor posibilidad de curacidn, crite-
rio mantenido, como hemos visto anteriormente por
los médicos alemanes.

La primera laringofisura para el tratamiento de una
céncer intrinseco de laringe en EEUU fue realizada
por Gurdonen 1851.

En 1863 Sand describe la técnica operatoria en
una mujer de 30 afios de edad y obtiene una super-
vivencia de 2 afios. En 1864 Duncan Gibb opera
también a una paciente bajo anestesia cloroférmica,
practicandole una laringofisura, fallece por recidi-
va alos 10 meses.

Mackenzieen 1871 indica la necesidad de la biop-
sia preoperatoria y describe la técnica con su instru-
mental. En esta época ya hay una gran cantidad de
autores que confirman la facilidad de ejecucién pero
también los malos resultados, motivo por el que
Mackenzie se opone a éstas sin tener previamente la
confirmacién de malignidad.

En 1873 Billroth opera a un profesor de religion,
practicdndole una laringofisura el dia 27 de Noviem-
bre, la indicacién era forzada y en la noche del 29 al
30 de Diciembre Gussenbauer, fue llamado urgente-
mente porque el paciente se estaba ahogando. Pudo
introducir una canula y Billroth confirmd acto segui-
do la reproduccién del tumor. El dia 31 de Diciem-
bre abri6 de nuevo la laringe pensando poder raspar
el interior de la misma y se encontré con una gran
invasion de los cartilagos, lo que motiv6 la primera
laringuectomia total.
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En 1875 Billroth hace la primera proposicién de
cirugia vertical presentando un caso operado por cén-
cer de cuerda inmévil.

Isambert en 1876 hace la primera clasificacién
tumoral, que se emple6 durante afios, usando la termi-
nolog{a de cénceres INTRINSECOS, EXTRINSECOS Y SUBGLO-
71cos. En esta misma fecha comunica los resultados ob-
tenidos sobre cinco casos.

Semon en 1894, comunica los buenos resultados
que ha obtenido en una serie de 12 pacientes.

1912 Gluck describe y mejora la hemilaringuec-
tomia de Billroth, resecando de forma completa la
mitad anatémica de la laringe, incluyendo tiroides,
aritenoides y a mitad del cricoides. La pérdida de
sustancia la suple con un colgajo de piel largo, que
sutura a los bordes dejando un laringostoma, que pos-
teriormente serd cerrado en intervenciones sucesivas.
Consideraba que estaba indicada en las lesiones en
que la cuerda estaba fija y crecia la lesion hacia la
region subglética. Fue entrando en desuso por sus com-
plicaciones, hasta que Hautanten 1930, la puso nue-
vamente de moda cerrando la laringe sobre un tapén
fijado en su interior, con lo que mantenia su luz. Las
indicaciones eran las mismas.

En 1894 y 1903 Semon presenta dos series de 12
y 18 casos tratados quirdrgicamente con técnicas de
laringofisura y laringuectomias parciales con sélo dos
recidivas.

1909 Butlin presenta 21 casos intervenidos, con
s6lo una muerte intraoperatoria.

1912 St. Clair Thomson comunica su primera serie
de 10 casos con ninguna mortalidad intraoperatoria

1916 Lack describe la técnica en la que incluye la
zona de cartilago situada por fuera de la cuerda.

St. Clair Thomson publica una serie de articulos,
hacia 1927, comunicando su larga experiencia en es-
tas localizaciones tumorales, obtenidas con una téc-
nica muy depurada. A partir de éstas se centran las
indicaciones de forma universal.

1940 Clerfaumenta las posibilidades quirurgicas
arealizar por medio de la laringofisura, al hacer mo-
dificaciones en la misma que permiten abordar los
tumores de la comisura anterior.

1943 se publica un trabajo importantisimo desde
el punto de vista anatémico por Broyles, en el que
describe la comisura anterior con la unién del tendén
en la misma, la mancha amarilla y la falta de

pericondrio en esta zona, puesta de manifiesto por una
pequefia hendidura palpable en el borde anterior del
tiroides. Todo esto hace que los tumores de esta zona
tengan una naturaleza propia y sean susceptibles de
otro tipo de tratamiento.

En este momento la anestesiologia ha surgido como
elemento indispensable en la moderna cirugia, (pien-
sen que entre las modificaciones que introdujo Garcia-
Tapia estaba la utilizacién de la anestesia local y la
supresion de la morfina) lo que va a suponer un gran
adelanto en las técnicas quirtrgicas, que luego se ve-
ran ain mds favorecidas por el descubrimiento de los
antibidticos.

La cirugia de los cdnceres de la cuerda vocal, no
serdn ya solamente suceptibles de ser intervenidos con
cierta garantia por medio de la laringofisura, sino que
todas las que ya se habian propuesto y que estaban en
entredicho por las complicaciones que representaban,
podrdn realizarse sin riesgos para el paciente y siem-
pre bajo el lema de que "La CONSERVACION DE LA VIDA ES
EL FACTOR PRINCIPAL Y QUE LA CONSERVACION DE LAS FUNCIO-
NES LARINGEAS DEBEN SUPEDITARSE SIEMPRE A LO ANTERIOR".
Mantenido ya por Bergmann. Las resecciones serén
menores, se conservara el cricoides, con lo que serdn
menos las indicaciones pero los resultados funciona-
les mejores. Ya que siempre se puede obtener un cie-
rre por primera intencién efectivo. Asi tenemos todas
las propuestas por Clerf, Kemler, Leroux-Robert,
Garcia-Tapia, etc., todas ellas centradas en la resec-
cién de las partes blandas y del cartilago de acuerdo
con la localizacién del tumor.

Se desarrollan al mismo tiempo los métodos ne-
cesarios para poder llevar a cabo estos cierres como
la utilizacién del acrilico propuesta por Goodyear
en 1949. O las de Figi y Som en 1951 en las que
emplean piel o mucosa respectivamente. Entre no-
sotros estas técnicas se difunden rdpidamente y se
practican de forma habitual, entre los pioneros de
ellas tenemos a Cisneros, Hinojar, Sdnchez-
Rodriguez, Poch, Marco Clemente, Bartual, Puli-
do, Calderin, Alvarez, Pérez y se hacen aportacio-
nes como la Torrens muy importantes en este cam-
po. La inclusién del microscopio y del l4ser ha abier-
to nuevas expectativas. Con las técnicas primeras se
puede realizar la exéresis de pequefias lesiones del
borde libre de la cuerda, con las segundas técnicas
los aportes bibliograficos son muy favorables, pero
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creo que serd necesario tiempo para sedimentar las
indicaciones.

En realidad, la historia nos ha llevado de la mano
desde aquella ignorancia a unos dias de amplios co-
nocimientos, que sirven en la actualidad para poder
ver que en muchos puntos, que hoy vemos muy leja-
nos, ya pensaban como hoy dia pensamos, y que por
ahora la solucién de cdncer es y seguird siendo el diag-
néstico precoz, la utilizacién de indicaciones correc-
tas y una buena técnica depurada que como es logico
estaran basadas en unos profundos conocimientos ad-
quiridos por medio de la experiencia y del estudio.

14.
15.
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1. EMBRIOLOGIA DE LA LARINGE.

La laringe, 6rgano de la fonacién, situada en la
parte media del cuello, por encima de la traquea, por
delante de la faringe y por debajo del hueso hioides
tiene un origen mixto, endodérmico y mesodérmico.

La mucosa de la laringe es de origen endodérmico
y deriva del intestino cefélico, observdndose ya en la
tercera semana de la vida, cuando el feto tiene 1,5-
2,5 mm de longitud, una hendidura medio ventral en
el referido intestino cefélico a partir de la cual surgi-
ra la cavidad laringea.

Los cartilagos y miisculos derivan del mesénqui-
ma. Este dltimo que rodea el tubo endodérmico de la
laringe viene representado por los arcos branquiales
segundo, tercero, cuarto y sexto.

Del segundo arco branquial derivan las pequefias
astas del hioides y el ligamento estilohioideo. Del ter-
cer arco branquial surgen las astas grandes del hioi-
des y del cartilago tiroides. El cuarto arco branquial,
muy desarrollado, da lugar a las alas tiroideas y mus-
culos cricotiroideos. La futura epiglotis proviene de
la eminencia hipobranquial, que surge por delante el
esbozo lingual como un saliente en la pared vertical
de la faringe primitiva, separando la parte anterior de
los arcos tercero y cuarto?, aunque segin Terracol y
Greinel, este elemento de la laringe procede de la ex-
tremidad anterior del cuarto arco branquial®. El quin-
to arco branquial se atrofia rdpidamente y el sexto
arco branquial va a formar, conjuntamente con su
homélogo contralateral, toda la porcién supraglética
de la laringe por una parte, y por otra parte el
cricoides, los aritenoides y los musculos intrinsecos
de la laringe. Existen discrepancias respecto al ori-
gen de los aritenoides que segtin Terracol y Greiner
no son de origen branquial®. Respecto a las forma-

ciones musculares, se observa en el embrién de 8 mm
una hendidura glética rodeada por condensaciones de
mesénquima indiferenciado de forma circunferencial
y dispuestas en dos planos, uno interno derivado del
sexto arco branquial y el cual darfa origen a toda la
musculatura laringea excepto el miisculo cricotiroideo,
y otro externo derivado del cuarto arco branquial y del
cual derivarian el misculo cricotiroideo y el constric-
tor inferior de la faringe’®.

Ademds de los elementos cartilaginosos que se
desarrollan dentro de los arcos branquiales, también
existen elementos vasculares y neurales. Los arcos
son invadidos tempranamente por fibras nerviosas de
los nervios craneales, que establecen conexiones fun-
cionales con los misculos y otros elementos que €s-
tan dentro de los arcos, siendo estas conexiones im-
prescindibles para que se opere la diferenciacion com-
pleta de todos los elementos.

El nervio del cuarto arco branquial es la rama la-
ringea superior del par X y el nervio correspondiente
al sexto arco branquial es la rama laringea inferior
(recurrente) del par X. La posicién de los nervios de
los arcos faringeos en el adulto guarda una relacién
fija con los derivados esqueléticos de los arcos, asi
en el caso de los nervios que nos ocupan, la rama
interna del nervio laringeo superior atraviesa la mem-
brana tirohioidea en el intervalo entre el asta mayor
del hioides y el borde superior del cartilago tiroides,
pero el nervio laringeo inferior (sexto arco), discurre
en sentido ascendente por el surco comprendido en-
tre el es6fago y la trdquea antes de entrar en la larin-
ge por detrés de la articulacién cricotiroidea. El mo-
tivo de esta trayectoria irregular se debe a que, si en
todos los demds arcos los nervios se sitdan por de-
lante de las arterias, en el sexto arco el nervio se sitia
por detrds de la arteria correspondiente. Al estar el
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nervio laringeo inferior posterior y caudal a su arte-
ria, y persistir dicha arteria del sexto arco como el
conducto arterioso, el nervio laringeo inferior ha de
virar entorno ha este vaso aplicado a su superficie
caudal antes de alcanzar su posicién final en el surco
esofagotraqueal. En el adulto, el conducto arterioso
se convierte en el ligamento arterioso, que va desde
la arteria pulmonar izquierda hasta la superficie infe-
rior del cayado adrtico; asi pues, el nervio laringeo
recurrente vira en realidad en torno al ligamento
arterioso y no del cayado de la aorta. La entrada de
este nervio en la laringe se cumple en el intervalo
cricotiroideo, o sea, entre los derivados de los carti-
lagos de los arcos cuarto y sexto.

Ya en embriones de tres meses (47 mm), la mor-
fologia de la laringe se asemeja bastante a la postnatal;
y en los estadios siguientes a los tres meses de gesta-
cién, se alcanza una conformacién y acoplamiento
de todos los elementos laringeos hasta llegar a cons-
tituirse una laringe muy semejante a la del adulto.

2. ANATOMIA DE LA LARINGE.

2. 1.- CARACTERISTICAS EXTERNAS.

La laringe est4 situada en la linea media del cue-
llo, tras los musculos infrahioideos. El hueso hioides,
la prominencia tiroidea y el cartilago cricoides son
generalmente palpables a nivel de la linea media, por
lo que constituyen puntos de referencia ttiles para el
cirujano. El istmo del tiroides cruza inmediatamente
bajo el cricoides, correspondiendo a la localizacion
de los primeros anillos traqueales. El nivel de las es-
tructuras laringotraqueales puede variar considerable-
mente. En un paciente joven con un cuello largo y
delgado, el cricoides puede estar sorprendentemente
alto, mientras que en un paciente anciano y de "térax
en tonel" la prominencia del tiroides apenas puede
palparse sobre la escotadura del esternén. Una co-
rrecta orientacién con respecto al nivel de la laringe,
hioides y trdquea facilitan el correcto trazado de inci-
siones, estomas y trayectos de fistulas.

2. 2.- EL ARMAZON DE LA LARINGE.

La laringe tiene como soporte un esqueleto
cartilaginoso articulado, en el que la fijacién se pro-
duce merced a estructuras ligamentosas que van des-
de el cartilago cricoides hasta el hueso hioides, de
forma que este conjunto osteo-cartilago-ligamentoso
funciona como una unidad que puede ser movilizada
gracias a la accién de los musculos faringeos, linguales
e infrahioideos.

El armazén de la laringe consta de nueve cartila-
gos, tres pares y tres impares. El mds inferior, sir-
viendo como base para toda la laringe, es el cartila-
go cricoides, que en forma de "anillo de sello" consta
de un arco anterior de unos 0,5 cm. de altura y una
ldmina posterior que mide entre 2 y 3 cm de altura.
A nivel de la unién arco anterior-lamina posterior,
existen a cada lado dos superficies articulares:
aritenoidea y tiroidea.

Los dos cartilagos aritenoides tienen la forma de
una pirdmide triangular, con una altura aproximada
de 1,5 cm, estdn dispuestos verticalmente sobre las
carillas articulares superiores del anillo cricoideo.
La base de los cartilagos aritenoides se prolonga
lateralmente, dando lugar a un pequeiio saliente en
su dngulo postero-externo denominado apéfisis
muscular, en la cual se insertan los musculos
cricoaritenoideos posterior y lateral. Anteriormente
existe otra pequefia prolongacion, la apéfisis vocal,
en la cual se inserta el ligamento vocal.

El cartilago tiroides, en forma de escudo abierto
hacia atrds y angulado en su parte anterior, con una
profunda escotadura en la parte superior de esta
angulacion, tiene la funcidn de proteger a la laringe
frente a traumatismos, asi como la de proporcionar
puntos de insercidn para los ligamentos vocales. La
angulacién anterior es mas pronunciada en el sexo
masculino. Los bordes posteriores de cada una de
las alas tiroideas, con una altura aproximada de 3
cm., se prolongan superiormente formando los cuer-
nos superiores, que a su vez se continian mediante
los ligamentos tiro-hioideos laterales. Asi mismo
existen otras dos prolongaciones inferiores, los cuer-
nos inferiores, que incurvandose hacia dentro van a
articularse con el cartilago cricoides.
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La epiglotis es un delgado cartilago de forma
ovalada, con un pediculo estrecho que se fija a la
linea media del cartilago tiroides mediante el liga-
mento tiroepigldtico. Esta unidn se halla inmediata-
mente por encima de la comisura anterior, 1o que
tiene una gran importancia quirdrgica. La parte su-
perior, mas ancha, sobresale por encima del hueso
hioides proyectandose por detrds de la base de la
lengua, estando recubierta por mucosa en sus dos
caras, lingual y laringea. Entre la cara anterior de la
epiglotis y el borde posterior del hueso hioides se
extiende la delgada membrana hio-epiglética, la cual
conforma el techo del espacio pre-epiglético. Este
espacio, limitado por delante por la membrana tiro-
hioidea, por detrés por la epiglotis, y debajo por el
cartilago tiroideo, tiene especial importancia por
cuanto, al estar el cartilago epiglético ampliamente
fenestrado para dar paso a elementos vadsculo-ner-
viosos, es frecuente lugar de extension de los tumo-
res supragléticos, los cuales rebasan facilmente la
débil proteccion cartilaginosa de la porcidn
infrahioidea de la epiglotis.

Finalmente, los cartilagos pares corniculados y
cuneiformes, adyacentes a los cartilagos aritenoides,
constituyen simples vestigios de estructuras situa-
das en el interior de los repliegues aritenoepigloticos.

2. 3.- MUSCULOS DE LA LARINGE.

Los misculos extrinsecos de la laringe fijan la
laringe a la faringe, la lengua y al hueso hioides,
asegurando as{ la elevacidn de la laringe durante la
deglucién. Entre los misculos extrinsecos pueden
distinguirse:

Miisculos de la faringe: constrictor inferior, es-
tilo-faringeo y faringo-estafilino.

Miisculos de la lengua: musculos lingual supe-
rior y geniogloso.

Miisculos del cuello (miisculos infrahioideos):
los esternohioideos, los més externos de estos mis-
culos, se insertan en el cuerpo del hioides. Los
esternotiroideos, mds delgados y anchos, estdn si-
tuados detras de los esternohioideos y se insertan a
cada lado en la linea oblicua del ala del tiroides.
Los muisculos tirohioideos parten de las lineas obli-
cuas de las alas tiroideas y se insertan en el borde

inferior de los cuernos mayores del hioides. Los
miisculos omohioideos estdn en el mismo plano que
los esternohioideos, insertdndose en el cuerpo de
hueso hioides lateralmente a los esternohioideos. El
tendén central del omohioideo cruza inmediatamente
por encima de la vaina de la carétida, por lo que
proporciona un punto de referencia util en cirugia,
ya que es posible disecar sin peligro el tejido blan-
do supraclavicular, incluyendo los misculos
esternocleidomastoideos, dado que no hay estruc-
turas importantes que crucen superficialmente en
relacién al omohioideo.

Existe un grupo de musculos intrinsecos de la la-
ringe cuyas insercciones se fijan sobre el esqueleto
laringeo y cuya acci6n gravita sobre los cartilagos
aritenoides. La accién de estos muisculos condiciona
la apertura y cierre laringeos, asegurando asi las fun-
ciones respiratoria, fonatoria y esfinteriana de la larin-
ge. La contraccién de los musculos interaritenoideo,
cricoaritenoideos laterales y tiroaritenoideos, da lugar
a una aproximacién de las ap6fisis vocales de ambos
aritenoides, produciendo por tanto un cierre de la glo-
tis. Un solo grupo muscular, el correspondiente a los
muisculos cricoaritenoideos posteriores, es el encarga-
do de realizar la apertura de la glotis al hacer rotar los
aritenoides de forma que se separan ambas apdfisis
vocales.

LAS CUERDAS VOCALES son unos repliegues muiscu-
lo-aponeurdticos revestidos por mucosa laringea.
Confluyen por delante en la comisura anterior y en
su parte posterior se insertan en los cartilagos
aritenoides, por lo que siguen los movimiento de di-
chos cartilagos. El componente muscular de estos
repliegues estd conformado por los musculos
tiroaritenoideos, (Fig. 1) cuyas fibras tienen su origen
en laldmina interna del cartilago tiroides, desde don-
de siguen un trayecto paralelo para terminar inser-
tdndose en las apd6fisis vocales y en las foveas oblon-
gas de ambos aritenoides. La parte més interna del
musculo tiroaritenoideo se denomina musculo vocal,
habiendo sido la direccién y trayecto de las fibras de
dicho misculo objeto de multiples controversias.
Mientras los anatomistas clasicos habfan descrito una
direccién anteroposterior, Goerttler (1950), concibe
dos grupos de fibras oblicuas, unas tirovocales y otras
aritenovocales, que se entrecruzarian entre si. Actual-
mente la mayoria de los autores han contestado esta
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descripcién identificindose con el concepto de
Wustrow®® (1963), confirmado en estudios de
Ciges'® (1971), segtin los cuales el misculo vocal
posee dos fasciculos paralelos superior e inferior.
Durante la adduccién de las cuerdas vocales estos
fasciculos mantienen una disposicién rectilinea y
paralela, pero durante el movimiento de abduccién
el fasciculo superior ejecuta un movimiento de
pronaciony se cruza con el inferior. S6lo concibien-
do la orientacién de las fibras musculares de este
modo, puede la contraccién de las mismas dar lugar
a un cierre de la glotis, lo cual no seria posible se-
giin la teoria de Goettleer.

Figura 1. Repliegue vocal revestido por mucosa laringea con el
miisculo tiroaritenoideo en profundidad.

El misculo cricoaritenoideo posterior, par y si-
métrico, es el unico abductor de la cuerda vocal y
tiene por tanto una funcién respiratoria, mientras que
el resto de los misculos intrinsecos (abductores),
intervienen en las funciones fonatoria y tusigena''"3,
No obstante, los misculos cricoaritenoideos poste-
riores también intervienen en alguna manera duran-
te la fonacidn, ya que en los momentos de méxima
tensién de las cuerdas vocales contribuyen a estabi-
lizar los cartilagos aritenoides'. Los musculos
cricoaritenoideos posteriores tienen una disposicién
a modo de abanico, partiendo su fibras desde una
pequefia depresién lateral en la cara posterior del
anillo cricoideo y dirigiéndose hacia arriba y hacia
afuera, para terminar en un tendén que se fijaen la
vertiente posterior de la ap6fisis muscular del
aritenoides, de modo que su contraccién imprime
al cartilago aritenoides un movimiento de rotacién,
tirando hacia adentro de la apdfisis muscular mien-
tras que la apéfisis vocal gira hacia afuera por lo
que se abre la glotis.

El miisculo cricotiroideo, que se extiende desde
la cara externa del anillo cricoideo hasta el borde
inferior del cartilago tiroides, cuando se contrae da
lugar a un movimiento de bascula del cartilago ti-
roides sobre el cartilago cricoides, de forma que
mientras la parte anterior del anillo cricoideo se des-
plaza hacia arriba, la parte posterior del mismo,
conjuntamente con los aritenoides, lo hace en senti-
do descendente, lo que provoca un alargamiento de
las cuerdas vocales.

2. 4.- MORFOLOGIA ENDOLARINGEA.

La cavidad laringea establece una conexién en-
tre la faringe y la trdquea. En su extremo superior la
laringe hace prominencia dentro de la cavidad
faringea de forma biselada, siguiendo un plano obli-
cuo hacia abajo y hacia atrés. Los dos espacios late-
rales que quedan comprendidos entre el saliente
laringeo por dentro, y las paredes laterales del ar-
mazon tirohioideo por fuera, corresponden a los
senos piriformes. La mucosa de estos senos se re-
fleja posteriormente entre los cartilagos cricoides y
tiroides, de forma que la reseccién del tercio poste-
rior del ala tiroidea permite ver la parte externa del
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seno piriforme, mds ancha en su parte superior que
en la inferior. La incisién quirdrgica del misculo
constrictor inferior de la faringe sobre el borde li-
bre posterior del ala tiroidea permite el abordaje del
seno piriforme.

La endolaringe se divide en tres compartimentos
o pisos en relacion al plano de las cuerdas vocales:
glético, supraglotico y subglético (Fig. 2). La glotis
es el espacio comprendido entre el borde libre de las
dos cuerdas vocales, las cuales constituyen el elemen-
to "noble" de la laringe por excelencia (Fig. 3).

Figura 2. Endolaringe con sus tres compartimentos, supragldtico,
gldtico y subgldtico.

Las cuerdas vocales tienen el aspecto de dos cin-
tas blancas, nacaradas, surcadas por finas estriaciones
vasculares longitudinales. Se extienden, de atrds ha-
cia delante, desde ambos aritenoides hasta el angulo
entrante del cartilago tiroides. En su parte posterior
quedan separadas por la region interaritenoidea (co-
misura posterior), mientras que en su parte anterior
se unen en la linea media (comisura anterior), a un
nivel que estd a medio camino entre el fondo de la
escotadura tiroidea y la parte inferior de dicho carti-
lago. El tercio posterior de las cuerdas vocales estd
ocupado por las apofisis vocales recubiertas de mu-
cosa (Fig. 4). Los dos tercios anteriores estan consti-
tuidos por los ligamentos vocales o ligamentos
tiroaritenoideos inferiores, los cuales prolongan la
ap6fisis vocal, para terminar insertdndose en la por-
cién media del cartilago tiroides, en la comisura
anterior (Fig. 5).

Figura 3. Corte horizontal de la laringe a nivel de la glotis.

Estos ligamentos se unen al cartilago tiroides por
una banda de tejido fibroso, que contiene vasos san-
guineos y linféticos, engrosada a cada lado de la li-
nea media para recibir las inserciones de varios liga-
mentos, membranas y musculos de cada lado de la
laringe'. Esta insercién directa en el cartilago es cau-
sa del especial comportamiento negativo de los tu-
mores que alcanzan la comisura anterior. El compo-
nente muscular de los repliegues vocales ha sido des-
crito anteriormente.

La regi6n supraglética comprende el vestibulo
laringeo los ventriculos de Morgagni. El vestibulo
laringeo, con una mayor altura en su parte ante-
rior, estd conformado por la cara laringea de la
epiglotis, las bandas ventriculares, los repliegues
aritenoepigléticos y la escotadura inter-aritenoidea.
Por su borde superior, el vestibulo laringeo se comu-
nica libremente con la cavidad faringea (aditus
laringeo). Las bandas ventriculares o falsas cuerdas



Anatomofisiologia

Figura 5. Interseccién de ambos ligamentos vocales en la
comisura anterior.

constituyen dos abultamientos hacia el interior de
la luz laringea, mds o menos pronuciados, y cuyo
volumen es debido a los ligamentos tiroaritenoideos
superiores y a una espesa capa de glandulas

submucosas. Los ventriculos de Morgagni son unas
pequeiias depresiones comprendidas entre la banda
ventricular por arriba y la cuerda vocal por debajo,
extendiéndose lateralmente hacia las alas tiroideas, de
cuyo pericondrio la mucosa del fondo de los ventricu-
los esta separada por una minima capa muscular.

La region subglética (Fig. 6) es la porcién mas
estrecha de la luz laringea, extendiéndose desde el
cono elastico (5 mm aproximadamente por debajo
del borde libre de las cuerdas vocales), hasta el bor-
de inferior del cartilago cricoides. La membrana fibro-
eldstica que une el borde superior del crioides con el
borde inferior del cartilago tiroides estd bien
individualizada y recubierta de mucosa, en especial
en la zona anterior, donde recibe el nombre de cono
elastico. Los bordes superiores engrosados de este
cono eldstico, que se extienden desde la comisura
anterior hasta las apéfisis vocales, son los ligamentos
vocales.

Figura 6. Region subgldtica y esdfago situado posteriormente.
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El revestimiento de la endolaringe esté constitui-
do fundamentalmente por un epitelio de tipo respira-
torio (Fig. 7), cilindrico ciliado. Sin embargo, en de-
terminadas zonas esta mucosa es del tipo pavimentoso
estratificado no queratinizante, sobretodo a nivel de
las cuerdas vocales y del borde libre de las bandas
ventriculares. El corion de esta mucosa contiene abun-
dantes glandulas mucosas en la regi6én ventricular y
en la subglotis. La mucosa endolaringea se apoya so-
bre una membrana eldstica, muy delgada a nivel de
los ventriculos, pero que en determinadas zonas se
engruesa considerablemente para constituir los liga-
mentos aritenoepigléticos, tiroaritenoideos superior
e inferior y el cono eldstico. El revestimiento muco-
so estd libre de adherencias a nivel del ligamento
vocal, de forma que existe un espacio laxo (espacio
de Reinke), que se extiende desde el tercio externo
del suelo del ventriculo hasta la porcién superior de
la subglotis.

Figura 7. Epitelio respiratorio cilindrico ciliado.

Existe un plano de clivaje que desde la submucosa
del ventriculo, entre ésta y el pericondrio del ala
tiroidea, se extiende lateralmente y hacia abajo has-
ta alcanzar el espacio cricotiroideo. Este plano
submucoso, denominado espacio paraglético, tiene
gran importancia en la diseminacién de las
neoplasias de laringe. Los tumores de ventriculo,
cuerda vocal e incluso las de seno piriforme, dada
la proximidad de la mucosa del seno piriforme al
espacio paraglético posterior, pueden extenderse
siguiendo este plano a lo largo de la superficie in-

terna del ala tiroidea, llegando a alcanzar la subglotis
y en ocasiones hacerse extralaringeos a través de la
membrana cricotiroidea.

2. 5.- VASCULARIZACION DE LA LARINGE,

El sistema arterial de la laringe es tributario de las
arterias tiroideas, distinguiéndose un pediculo supe-
rior y dos pediculos inferiores. La arteria laringea su-
perior es rama habitualmente de la arteria tiroidea su-
perior, mds raramente tiene su origen directamente en
la carétida externa y, acompafiando al nervio laringeo
superior, entra en la laringe tras perforar la membrana
tirohioidea a un cm. aproximadamente por delante del
asta superior del cartilago tiroides. La arteria laringea
antero-inferior tiene su origen en la parte terminal de
la arteria tiroidea superior, discurriendo por fuera del
misculo esternotiroideo, oblicuamente hacia abajo y
hacia dentro, hasta alcanzar la membrana cricotiroidea
donde se divide en dos ramas interna y externa. La
arteria larfngea postero-anterior es rama colateral de
la arteria tiroidea inferior, ascendiendo verticalmente,
al lado del nervio recurrente, llega al borde inferior del
musculo cricofaringeo al cual atraviesa para alcanzar
la mucosa faringea. Estos tres sistemas estdn ricamen-
te anastomosados entre si merced a multiples ramas
arteriales intralaringeas y subpericéndricas. La circu-
lacién venosa sigue fundamentalmente dos corrientes
que, satélites a las arterias laringeas superior y antero-
inferior, alcanzar la arteria tiroidea superior o el tron-
co tiro-linguo-facial.

2. 6.- DRENAJE LINFATICO DE LA LARINGE.

Existe una abundante red linfatica que se extiende,
con ciertas particularidades segun las diferentes regio-
nes, sobre toda la superficie interna de la laringe. Asi,
en la region supraglética esta red linfatica es particu-
larmente rica y en continuidad con la del seno piriforme
vecino, mientras que la regién glética posee una mini-
ma red linfatica. La regién subglética también es rica
en linfaticos cuya circulacién se continua sin delimita-
cién alguna con la red linfética traqueal. Las redes
linfaticas supragléticas y subgléticas son independien-
tes, excepto a nivel de la comisura posterior.
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Segtn los estudios de Pressman'® existe una red
linfética superficial, o intramucosa y otra red linfati-
ca profunda, o submucosa. Los linfaticos superficia-
les forman una red entrelazada sin compartimentacién
alguna, mientras que los linfaticos profundos de cada
lado son pricticamente independientes entre si.

El drenaje linfético de la region supragldtica emerge
a través de la membrana tirohioidea, alcanzando los
ganglios de la cadena yigulo-carotidea que se locali-
zan entre los musculos digdstrico y omohioideo. El
drenaje linfatico de la regién subglética se efectia a
través de la membrana cricotiroidea hacia los ganglios
prelaringeos de Poirier, ganglios pretraqueales y
ganglios yugulares medios; existiendo también otro
pediculo posterior cuyo drenaje se realiza hacia los
ganglios superiores de la cadena recurrencial. Es pre-
ciso tomar en consideracién, que en el caso de lesio-
nes situadas en linea media o para media es posible un
entrecruzamiento de las vias linféticas.

2.7.- INERVACION DE LA LARINGE.

La inervacion de la laringe se realiza a partir de dos
ramas del nervio neumogdstrico (X par): el nervio
laringeo superior y el nervio laringeo inferior o recu-
rrente (NLR).

El nervio laringeo superior tiene su origen en el
borde interno del ganglio plexiforme del X par, situa-
do en el espacio subparotideo posterior, desde donde
sigue un trayecto descedente medial a la carétida in-
terna. Conserva por tanto su posicidn originariamente
posterior con respecto a la arteria del tercer arco
branquial. Habitualmente a nivel del hueso hioides se
subdivide en dos ramas, interna y externa.

El ramo interno, mds voluminoso, forma parte del
pediculo laringeo superior, y tras perforar la mem-
brana tirohiodea, alcanza el receso piriforme siguien-
do un trayecto submucoso, del que se desprenden
varias ramas terminales que proporcionan inervacion
sensitiva a la mucosa de la vallécula, epiglotis, larin-
ge, mesofaringe y una pequeiia drea de la hipofaringe
que corresponde a la cara posterior de los aritenoides
y del cricoides. Una de las ramas posteriores del ner-
vio laringeo interno, se anastomosa con una rama del
nervio laringeo inferior a la altura del misculo
cricoaritenoideo posterior (Asa de Galeno)'®.

El ramo externo aporta fibras motoras para los
musculos cricotiroideos y constrictor inferior de la
faringe, y fibras sensitivas destinadas a la mucosa
correspondiente a la parte ventral de las cuerdas
vocales y regién supragldtica. Los finos ramos ner-
viosos del nervio laringeo superior pueden sobre-
pasar la linea media en el interior de la laringe, por
lo que también proporcionan inervacién a la muco-
sa contralateral. En algunas ocasiones es posible
demostrar un asa anastomética entre el nervio
laringeo externo y el nervio recurrente (Asa de
Dillworth), situada ésta sobre el constrictor inferior
de la faringe, se tiende entre los ramos faringeos de
ambos nervios.

El nervio laringeo inferior o recurrente emerge
del X par originalmente al mismo nivel donde se
sitia el esbozo de la laringe, pero la transformacién
de las arterias de los arcos branquiales y el descen-
so del corazén durante el desarrollo embrionario
alteran notablemente el trayecto de dicho nervio. El
nervio recurrente acompaiia a las arterias de direc-
cién caudal de los arcos IV y VI, motivo por el cual
su trayecto es diferente en los lados derecho e iz-
quierdo. En el lado izquierdo cursa en torno al liga-
mento arterioso, correspondiente al sexto arco, y por
eso en este lado pasa por debajo del arco aértico
antes de iniciar su trayecto ascendente. En el lado
derecho no queda vestigio del sexto arco, y el ner-
vio recurrente se sitia caudalmente al cuarto arco
arterial que se transformara en la arteria subclavia
derecha. El trayecto ascendente se debe por tanto al
desplazamiento caudal de los arcos arteriales du-
rante el desarrollo embrionario, lo que les vale la
denominacién de "nervios recurrentes” a los nervios
laringeos inferiores.

En el adulto, el nervio recurrente izquierdo tie-
ne su origen en el X par por delante del cayado de
la aorta, al que rodea desde delante hacia atrds des-
cribiendo un curva de concavidad superior. El ner-
vio recurrente derecho nace del X par a nivel de la
arteria subclavia derecha, a la que igualmente ro-
dea en sentido anteroposterior. Acontece pues, que
el nervio recurrente izquierdo es mas largo y tiene
un trayecto intratoracico del que carece el nervio
recurrente derecho.

En su trayecto ascendente ambos nervios siguen
el dngulo que forman trdquea y eséfago, pero dado
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que el eséfago discurre por detrds de la trdquea des-
plazado ligeramente hacia la izquierda, el nervio
recurrente derecho no siempre se acopla en la hen-
didura que forman trdquea y es6fago, sino que pue-
de discurrir lateralmente a la pared esofdgica, mas
expuesto por tanto a lesiones quirtrgicas'’. En este
trayecto ambos nervios recurrentes se cruzan con la
arteria tiroidea inferior de su lado, estando este en-
trecruzamiento entre arteria y nervio sujeto a multi-
ples variaciones anatémicas, que han sido amplia-
mente estudiadas con el objeto de prevenir lesiones
recurrenciales durante la cirugia de las glandulas
tiroides y paratiroides'®'°.

Existe la posibilidad de un trayecto no recurren-
te del nervio laringeo inferior, en cuyo caso se des-
prende del X par a la altura de la laringe dirigiéndo-
se directamente hacia la misma. Esta rara anomalia,
descrita dnicamente en el lado derecho, se asocia
siempre con una malformacion de la arteria subcla-
via derecha, que en vez de tener su origen en el tron-
co braquiocefilico, lo tiene directamente en el ca-
yado de la aorta, desde donde pasa hacia la derecha
segln un trayecto posterior a la trdquea y eséfago
(arteria lusoria)®%,

Antes de su llegada a la laringe, ambos nervios
recurrentes emiten varias ramas para la traquea y
esofago, posteriormente, tras deslizarse bajo el cons-
trictor inferior de la faringe, se sitian medialmente
al asta inferior del cartilago tiroides donde se reali-
za la division en dos ramas, anterior y posterior. De
la rama anterior emergen los nervios motores de los
misculos intrinsecos de la laringe, mientras que la
rama posterior da fibras para el constrictor inferior
de la faringe, es6fago y, en un tercio de los casos, el
asa de Galeno®.

Estudios electromiogréificos y anatémicos han
mostrado que las ramas del nervio recurrente desti-
nadas a los misculos intrinsecos de la laringe, se
desprenden una vez que el nervio ha alcanzado la
articulacién cricotiroidea?*. No obstante, existen
numerosos trabajos en que se describe una primera
divisién extralaringea del nervio recurrente en un
alto porcentaje de casos. En esta linea, King? apun-
t6 la posibilidad de lesiones selectivas de fibras ner-
viosas "aproximadoras" y "separadoras" segiin el
distinto ramo lesionado durante el acto operatorio.
Asimismo, Rustad?’ encontrd en 200 disecciones

anatémicas dos o mds ramas extralaringeas en el
43% de los casos, inervando la mds anterior los
musculos tiroaritenoideo y cricoaritenoideo lateral,
y la posterior los miisculos cricoaritenoideo poste-
rior e interaritenoideo. Guerrier” también admite
que en un 35% de los casos existe una primera divi-
sidén extralaringea del nervio recurrente, pero en su
opinién, Unicamente la rama anterior proporciona-
ria inervacidn a los misculos intrinsecos de la larin-
ge, mientras que de la posterior se desprenderian
ramos para el constrictor inferior de la faringe y el
esOfago, en algunas ocasiones el asa de Galeno, y
excepcionalmente un ramo accesorio para el mus-
culo cricoaritenoideo posterior.

3. FISIOLOGIA DE LA LARINGE.

La laringe desempeiia un papel primordial en la
fonacioén, la respiracién y la deglucion. Desde el
punto de vista fonatorio, la laringe emite los soni-
dos fundamentales, para que posteriormente sean
modulados por las cavidades de resonancia
supragléticas y los movimientos de la lengua y de
los labios. En el plano respiratorio, constituye la via
de paso del aire hacia la trdquea. Finalmente, en la
deglucién, la laringe se comporta como un esfinter
que protege las vias aéreas inferiores.

3. 1.- FUNCION ESFINTERIANA.

La primera funcién laringea, desde un punto de
vista filogenético, es la de servir como un esfinter
que previene la aspiracién de alimentos hacia la via
aérea. En el hombre adulto, a diferencia de otros
mamiferos, se produce un descenso de la laringe,
lengua y aparato hioideo a partir del segundo o ter-
cer afio de la vida, lo que condiciona una separa-
cién de la epiglotis del paladar blando. De esta for-
ma, mientras que en los recién nacidos o en los otros
mamiferos, al engranarse la epiglotis con el paladar
blando se forma un canal central para la respiracidn,
con unas vias laterales independientes para la de-
glucién; en el hombre, se crea una gran porcion
supralaringea de la faringe en la que la base de la
lengua se constituye en pared anterior de la via aérea
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superior?. La existencia de esta gran cavidad
faringea va a posibilitar grandes modificaciones en
las frecuencias fundamentales de los sonidos emiti-
dos por la laringe, pero también va a condicionar un
entrecruzamiento de las vias aérea y digestiva que
impide que respiracién y deglucién puedan desarro-
llarse simultdneamente.

En este aspecto de proteccién de la funcién res-
piratoria, la laringe interviene en tres niveles dife-
rentes cerrdndose para prevenir la entrada de ali-
mentos hacia la via aérea. Las cuerdas vocales ac-
tian en primer lugar aproximéndose hacia la linea
media, seguidas de las bandas ventriculares que,
conjuntamente con un balanceo hacia delante de los
cartflagos aritenoides, llegan a contactar con la base
de la epiglotis cerrando asi la entrada del vestibulo
laringeo. Finalmente, la epiglotis es desplazada ha-
cia la pared posterior de la faringe contribuyendo al
cierre de la parte superior de la via respiratoria. Este
desplazamiento de la epiglotis es pasivo, y se reali-
za porque al elevarse la laringe y el hueso hioides
durante la deglucién arrastran la epiglotis hacia una
posicién horizontal, a la vez que una retraccién de
la base de la lengua empuja el extremo superior de
la epiglotis hacia atrds hasta contactar con la pared
posterior de la faringe.

3. 2.- FUNCION FONATORIA.

La voz humana es el resultado de la accién coor-
dinada de laringe, pulmones, diafragma, cavidades
de resonancia supragléticas, lengua y labios. En el
lenguaje hablado pueden distinguirse tres compo-
nentes: fonacidén, resonancia y articulacién. La fo-
nacién es la generacién de sonido por la vibracién
de las cuerdas vocales. La resonancia es la induc-
cién a una vibracién en las cavidades supragléticas con
el fin de modular y amplificar el sonido laringeo. La
articulacién consiste en la transformacién del sonido
vocal en palabras, elemento bdsico que caracteriza el
habla humana.

La fonacién, sonido que emite la laringe cuando
el flujo de aire espiratorio induce una vibracién en
el borde libre de las cuerdas vocales, ha sido objeto
de numerosos estudios que han conducido a diferen-
tes teorfas sobre la emisién vocal. En una primera

teoria clésica, teoria toénica o mioeldstica, se conside-
raba que la vibracion de las cuerdas vocales era un
fenémeno pasivo de tipo eldstico, de forma que la fre-
cuencia del sonido laringeo dependia del equilibrio
entre presion de la corriente aérea y tension de la con-
traccién muscular; sin embargo, de acuerdo con esta
teoria, seria imposible explicar la emisién de sonidos
agudos que requeririan de una presién subglética
elevadisima. En 1950 el fisico francés Raoul Husson
emiti6 una hipétesis sobre la fisiologia fonatoria que
denominé teoria neurocrondxica o neurooscilatoria,
segln la cual, las cuerdas vocales se colocan en
adduccién en la linea media merced a la accién de los
musculos intrinsecos de la laringe, y a partir de este
momento los impulsos nerviosos recurrenciales van a
dar lugar a una serie de movimientos de separacion de
las cuerdas, seguidos de aproximacion, cuya frecuen-
cia de movimiento es exactamente la misma que la de
los impulsos recurrenciales. Tales movimientos de se-
paracién y aproximacidon dan lugar a una interrupcién
de la columna de aire subglética, cuyo resultado es la
emisiéon de un sonido. Sin embargo, estudios
morfofuncionales han descartado esta teoria
neurooscilatoria, dado que la frecuencia del sonido
vocal queda muy por encima de la del propio muscu-
lo, por lo que el muisculo no puede vibrar a tanta fre-
cuencia sin caer en tetania'®?.

En la actualidad tiende a describirse un mecanis-
mo de fonacién afin al descrito en las teorias
mucoondulatoria®, y mioelastica®, en el cual pue-
den resumirse las siguientes fases :

a) Posicion de la cuerda vocal. Inmediatamente
antes de iniciarse la fonacién, las cuerdas vocales se
aproximan a la linea media. El aire espirado aumenta
la presién subgldtica hasta desplazar lateralmente las
cuerdas vocales, lo que conduce a un brusco descen-
so de la presién subglética. Las cuerdas vocales vuel-
ven de nuevo hacia la linea media debido al brusco
descenso de presidn, a la propia elasticidad de las
cuerdas vocales y por un efecto Bernouilli. Esta posi-
cién inicial de las cuerdas vocales es un factor critico
para la fonacidn, ya que si éstas quedan separadas de
la linea media, el flujo de aire requerido para produ-
cir vibracién fonatoria excede la capacidad respira-
toria, produciéndose una voz suspirada.

b) Fuerza del aire espirado. Para la voz hablada
normal, la fuerza de la corriente de aire almacenada
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en la caja tordcica durante una espiracion pasiva por
accién del diafragma es suficiente. Una inspiracion
profunda, seguida de un contraccién adicional de los
miusculos abdominales e intercostales provee una
fuerza espiratoria mayor que puede ser requerida en
situaciones de canto o de grito.

¢) Capacidad vibratoria de la cuerda vocal. Un
factor muy importante es la capacidad de las cuerdas
vocales para vibrar de forma periddica, lo cual guarda
una estrecha relacién con la homogeneidad y flexibili-
dad de la mucosa que recubre las cuerdas vocales, asi
como con la integridad de la 1dmina propia. En el caso
de un edema, se produce un incremento en la impe-
dancia de la submucosa que dificulta la vibracién. Del
mismo modo, los traumatismos, infecciones o cirugia
pueden producir zonas de cicatriz entre el epitelio y la
capa muscular subyacente que bloquean la normal pro-
pagacién de la onda mucosa.

d) Control de longitud y tension de la cuerda
vocal. Los cambios en la longitud y tensién de la
cuerda vocal tienen influencia sobre la frecuencia
fundamental de vibracién, de forma que pueden pro-
ducir inflexiones en la voz.

Los finos ajustes que precisan los movimientos
de las cuerdas vocales requieren un preciso control
neurolégico. Los miisculos laringeos poseen un nu-
mero reducido de unidades motoras (Fig. 8).
Faaborg-Andersen (1955)* han evaluado que los
musculos intrinsecos de la laringe poseen del orden
de 100-150 unidades motoras, un nimero realmen-
te bajo si se compara con otros miisculos estriados
de la economia, como el biceps por ejemplo, cuyo
nimero de unidades motoras oscila entre 750 y 800.
La unidad motora estd conformada por un axén y
las fibras musculares que de él dependen. Dentro
de este concepto es necesario resaltar que en la la-
ringe el nimero de fibras musculares que dependen
de un axén es reducido, lo cual es l16gico dada la
precisién con que debe contraerse los distintos gru-
pos musculares para conseguir la fina coordinacién
de movimientos que requiere la funcién laringea.
Es dificil establecer la proporcién exacta de fibras
musculares dependientes de un axdn en los diferen-
tes musculos de la laringe, ya que atin establecido
el nimero de fibras nerviosas que entran en el mus-
culo, es preciso determinar cuantas de dichas fibras
son motoras, para poder asi cuantificar la relacién

Figura 8. Placas motoras: zonas activas acetilcolinesterasa.
(Método de Kelle y Friedenwald).

entre nimero de motoneuronas y nimero de fibras
musculares. De un modo aproximado, y sobre la
base de estudios realizados en otros nervios moto-
res, han sido evaluadas del orden de 15-30 fibras
musculares por neurona motora en los misculos de
la laringe®. Esta baja proporcidn se aproxima a la
de los musculos del oido medio y estrinsecos del
globo ocular, donde de cada neurona motora depen-
den menos de 10 fibras musculares, en clara contra-
posicién con lo que acontece en los misculos de las
extremidades, cuyas proporciones son de varios
cientos de fibras musculares por cada motoneurona.

Finalmente, debe resaltarse que existen diferencias
morfoldgicas entre los musculos adductores de la la-
ringe: tiroaritenodieo, cricoraitienoideo lateral, e
interaritenoideo y el tnico musculo abductor:
cricoaritenoideo posterior. La composicién de las fi-
bras musculares de éste tltimo, se corresponde con la
funcidn respiratoria de dicho musculo que exige una
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contraccién prolongada y sostenida, estando constitui-
da en un 50% por fibras tipo I (de contraccién lenta,
resistentes a la fatiga y con metabolismo oxidativo),
mientras que las fibras restantes pertenecen en su ma-
yoria al tipo Ila (de contraccién mds rdpida, también
resistentes a la fatiga y con metabolismo glicolitico).
Esta composicién mixta permite una actividad soste-
nida merced a las fibras tipo I, a la vez que una con-
traccidn rdpida por parte de las fibras tipo Ila en aque-
llas situaciones de hipoxemia que requieren una ur-
gente abduccidn de las cuerdas vocales' 3,

3. 3.- OTRAS FUNCIONES DE LA LARINGE.

La laringe también contribuye a la realizacién de
otras funciones. Interviene en el reflejo de la tos,
merced al cual se eliminan secreciones y particulas
extrafias de las vias aéreas inferiores. El mecanis-
mo de la tos, que puede ser voluntario o reflejo en
respuesta a la estimulacion de receptores situados
en la propia laringe o en el tracto respiratorio infe-
rior, se inicia con una amplia apertura de la glotis
para permitir una rdpida y profunda inspiracién, se-
guidamente se produce una fase compresiva por cie-
rre hermético de la glotis y fuerte activacién de los
musculos espiratorios, para finalmente llegar la fase
expulsiva cuando la laringe se abre bruscamente
creando una subita salida de aire que puede oscilar
entre 6-10 litros/segundo.

La laringe posee una amplia variedad de recepto-
res sensitivos, los cuales ejercen influencia sobre el
control de la respiracién e incluso sobre el aparato
cardiovascular. Algunas de las respuestas o reflejos
que siguen a la estimulacién de los receptores larin-
geos son beneficiosos, asi cuando existe una presién
negativa en la via aérea superior se estimulan recep-
tores que inducen una activacién de la respiracién a
nivel central. Sin embargo, son posibles otras respues-
tas de maladaptacion, tales como el laringoespasmo
o el colapso cardiocirculatorio.

La maniobra de Valsalva se produce por un cierre
forzado de cuerdas vocales y bandas ventriculares que
es capaz de resistir una notable fuerza espiratoria, de
forma que se crea una gran presion intratoracica. Esta
maniobra es importante para situaciones que requie-
ren una gran actividad de la prensa abdominal

(defecacioén, parto), siendo también util para estabi-
lizar la caja tordcica cuando se realizan ejercicios que
precisan una potente actividad de la cintura escapular.

La laringe también contribuye a la regulacién del
flujo aéreo, de forma que los movimientos de aper-
tura y cierre de la glotis pueden variar en funcién de
la demanda respiratoria segiin distintas situaciones.
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Etiopatogenia del cancer de cuerda vocal.
Precancerosis laringea.

1. HISTOLOGIA.

La laringe es érgano hueco recubierto por una
mucosa en la que se distinguen distintos tipos de
epitelios. Macroscépicamente la mucosa laringea
normal tiene un aspecto suave himedo, y color ro-
sado, debido a que su delgado epitelio transparenta
la red capilar del corion subyacente.

Todo el borde superior que contacta con la farin-
ge (porcién superior de la epiglotis, repliegues
ariepigldticos, senos piriformes) estdn recubiertos
por un epitelio plano poliestratificado (pavimentoso)
escamoso no queratinizado, semejante al que cubre
la faringe. Estd compuesto de las siguientes capas o
estratos: -Estrato basal. Formado por una sola capa
de células cuboideas de citoplasma baséfilo y grue-
so nucleo, a veces en mitosis.

Estrato espinoso. Compuesto por varias capas de
células poliédricas, ligeramente basdfilas, separadas
entre si, pero unidas por filamentos. Su niicleo es
grande y mds raramente en mitosis.

Estrato superficial. Comprende varias capas de
células aplanadas pavimentosas, con su eje mayor
paralelo a la superficie del epitelio.

Este epitelio se construye permanentemente bajo
la dependencia de cuatro procesos dindmicos con-
jugados: crecimiento celular, diferenciacién celular,
estratificacion por aplanamiento celular y madura-
‘cién celular con involucién del nicleo.

La porcidn inferior de las bandas y los ventricu-
los, asi como la zona infraglética estdn revestidos
con un epitelio ciliado pseudoestratificado (de tipo
respiratorio). Los cilios miden de 3,5 a 5 micras de
longitud y pulsan hacia la boca.

Elreborde libre de las cuerdas vocales esté recu-
bierto con un epitelio estratificado de hasta 8 o 10

capas de células, aunque acercdndose a las apofisis
vocales de los aritenoides tiende ya a hacerse més
delgado.

La mucosa laringea contiene muchas gldndulas
seromucosas particularmente numerosas en los ven-
triculos, y que pueden ser asiento de quistes por re-
tencion. Los rebordes del las cuerdas verdaderas
estan desprovistos de gldndulas. Entre las células
ciliadas existen cantidades variables de células
caliciformes. La superficie anterior de la epiglotis
puede presentar algunas papilas gustativas.

El tejido submucoso estd provisto de un estroma
fibroso laxo, excepto en la epiglotis y cuerdas ver-
daderas. Por ello tienen tendencia a acumular
exudados inflamatorios. En las cuerdas hay un es-
pacio subepitelial virtual (espacio de Reinke) situa-
do entre el epitelio y el cono eldstico.

En los nifios el tejido subepitelial es mds denso y
con mds vacularizacion lo que explica la mayor fre-
cuencia de edemas supra o infragléticos.

2. ANATOMIA PATOLOGICA.

La mucosa laringea es susceptible de sufrir alte-
raciones consecuentes a procesos de tipo inflama-
torio, agudos o crénicos (especificos o no), y a pro-
cesos de tipo tumoral (benignos o malignos).

El Profesor MarTiNEz TELLO en la ponencia oficial
del XII Congreso Nacional de la Sociedad Espaiiola
de Otorrinolaringologia y Patologia Cérvico-Facial,
presentada en Oviedo en Mayo de 1984, sobre
Precancerosis en ORL, expone con tal claridad este
tema, que nos remitimos extensamente a él .

En los procesos inflamatorios hay hiperermia y
aumento de la vascularizacidn, y a veces, cambios
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en el epitelio. En ocasiones este epitelio se espesa,
y puede sufrir queratinizacién de los citoplasmas de
las células de su supercicie. La capa epitelial deja
de ser transparente, y al examen macroscépico apa-
rece mas opaca, incluso blanquecina. Esta imagen
es designada por los clinicos como leucoplasia (en
griego placa blanca). Por ser un proceso inflamatorio
también se la llama laringitis blanca.

En las zonas cubiertas por epitelio de tipo respi-
ratorio (pseudoestratificado ciliado), para llegar a
esta situacidn leucopldsica, ha de producirse prime-
ro una transformacién a epitelio pavimentoso
estratificado o escamoso, y eso se denomina meta-
plasia escamosa (Fig. 1).

Figura 1. Metaplasia escamosa. De un epitelio cilindrico
multiseriado (pseudoestratificado) tipo respiratorio,
con cilios (abajo) se pasa a epitelio escamoso
metapldsico.

Si el epitelio no se queratiniza, sigue siendo trans-
parente y con la hiperemia de la inflamacién, adquie-
re aspecto mas rojizo, denomindndose clinicamente
laringitis roja.

2.1.- PROCESOS INFLAMATORIOS,

Los cambios del epitelio en un proceso inflamatorio
son:

a) El espesamiento del epitelio pavimentoso
(metaplésico o no), puede deberse a un aumento del
nimero de células: hiperplasia epitelial, la cual se
deberi a:

Acantosis. Consiste en un aumento del espesor

de las capas del cuerpo mucoso de Malpighio (es-

tratos espinoso y superficial).

Hiperplasia papilar. Se debe a un alargamiento

de las crestas interpapilares.

Hiperplasia basal. Proliferacion exagerada de las

células del estrato basal.

Estas tres alteraciones pueden darse asociadas.

b) La queratosis consiste en la queratinizacién
de las células superficiales del epitelio pavimentoso
estratificado. El término hiperqueratosis solo debe
emplearse para los casos en que aumente la capa
cérnea normalmente existente (epidermis de la piel).

Esta queratosis puede producirse en la mucosa
laringea y faringea, distinguiéndose dos variedades:

Osteoqueratosis. Las células superficiales sufren

queratinizacién completa de sus citoplasmas, des-

apareciendo el nicleo (Fig. 2).

Paraqueratosis. Las células superficiales no pier-

den sus nucleos al sufrir la queratinizacién (Fig. 3).

Hasta hace poco se crefa que estos cambios esta-

ban asociados a una mayor predisposicién a desa-

rrollar un céncer, que las mucosas de aspecto nor-
mal. Sin embargo, los cambios que se producen
en un epitelio para desarrollar en cdncer, son dis-
tintos al espesamiento por un proceso inflamatorio.
No obstante, muchos casos pueden coincidir.
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Figura 2. Ortoqueratosis. Hay ausencia de niicleos en las células
queratinizadas.

2. 2.- PRECANCEROSIS LARINGEA.

El concepto de precdncerosis asume que el desa-
rrollo de un cdncer invasor es precedido de un lento
proceso durante el cual el epitelio normal o
metapldsico sufre una serie de alteraciones en vir-
tud de las cuales sus células cambian transforman-
dose en células neopldsicas malignas. Su expresién
morfoldgica el la atipia celular.

La O.M.S. define como lesién precancerosa "un
estado generalizado que se asocia con riesgo
significativamente mayor de padecer cdncer"?.

La O.M.S. define como lesién precdncerosa "un
tejido de morfologia alterada méds propenso a
cancerizarse que el resto del tejido equivalente de
apariencia normal”

La paracancerosis es el substracto histolégico proxi-
mo al cancer establecido, que coincide a veces con

Figura 3. Paraqueratosis. Hay presencia de niicleos en las células
queratinizantes.

una lesién precancerosa. Esta lesién concomitante pue-
de conducirnos a error, pues el anatomopat6logo nos
describe la lesion precdncerosa existente en la muestra
de biopsia y pasa desapercibido el cancer adyacente.
Los cambios que dan lugar a una malignizacién
en la mucosa laringea, son alteraciones de células
aisladas.
Aumento del tamaiio, e intensidad de la tincién
de los niicleos.
Alteraciones en el ordenamiento y orientacion de
las células en el seno del epitelio.
Alteraciones de la diferenciacion celular:
* Queratinizacién en zonas profundas o bésales
(Disqueratosis)
* Presencia de células inmaduras en capas su-
perficiales.
* Presencia de mitosis en capas no bésales.
Estas mitosis pueden ser tipicas o atipicas.
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La atipia celular, de acuerdo a su cuantia exten-
sién o no a todo el espesor del epitelio, se la clasifi-
ca en grados. En el departamento de Anatomia Pa-
tolégica del Hospital Universitario 12 de Octubre,
se emplea el término sindnimo de displasia. Hay
displasia, leve, moderada y severa. Estas tres, junto
con la hiperplasia epitelial, la metaplasia escamosa,
la epitelio laringeo, cuya potencialidad de maligni-
zacién se baraja por muchos autores?’.

Displasia Leve. Hay pocas atipicas y exclusiva-
mente en los estratos basales.

Displasia Moderada. Hay més atipias, y situa-
das en estratos mads altos, espinoso y superficial
(cuerpo mucoso de Malpighio).

Displasia Severa. La atipia en m4s intensa y ex-
tensa, llegando hasta capas mds superficiales, pero
las células mantienen su diferenciacién, al menos
en los estratos superficiales.

Papiloma escamoso. Es un crecimiento excretante
tinico de base ancha y de superficie queratinizada. Su
aspecto macroscopico es blanquecino, presentando
dificultades para el diagnéstico diferencial con el car-
cinoma, especialmente con el carcinoma verrucoso.

Papilomatosis laringea. Es una proliferacién
papilar exofitica de la mucosa laringea, sin queratosis,
que se produce de forma difusa. La infiltracion
inflamatoria es minima. Es mds comun en edad infan-
til, pero también puede darse en adultos. La maligni-
zacion es excepcional, salvo que hayan sido radiados
los pacientes.

Recientemente se ha propuesto para diferenciar
los distintos tipos de displasia y la posibilidad de trans-
formacién maligna la administracién de Timidina
Tritiada y el estudio de la radioactividad subsiguien-
te en las biopsias de laringe®.

2. 3.- CANCER DE LARINGE.

Carcinoma in situ.

Se aplica cuando en un érea del epitelio, todas las
células, desde el estrato basal al més superficial, pre-
sentan atipias, no habiendo signo de diferenciacion
celular, ni siquiera en las capas mds superficiales. Es
decir, las células superficiales también son inmaduras,
y han perdido la polaridad, pues su eje mayor es
perpendicular a la superficie del epitelio, y no paralelo

como lo es el eje de las células normales de un epitelio
pavimentoso

Donde hay gldndulas, la atipia puede afectarlas,
pero en todos los casos la membrana basal se man-
tiene incélume.

El carcinoma in situ se hace invasivo cuando las
células atipicas invaden el estroma, rompiendo la mem-
brana basal. Si esta invasién del estroma profundiza
muy escasamente se habla de carcinoma microinvasivo.

Carcinoma epidermoide.

Es un carcinoma in situ que ha roto la membra-
na basal y en su crecimiento invade las capas
submucosas, teniendo capacidad para dar, por via
linfatica o hematdgena, metdstasis a diferencia. Re-
presenta el 5% de todas las neoplasias malignas®.

Anatomia macroscopica.

Por su aspecto macroscépico distinguimos 3 tipos:

- Proliferativo: Son masas exofiticas lisas o mas
0 Menos Verrucosas.

Figura 4. Carcinoma epidermoide. Se observa como las células
tumorales infiltran el cartilago epigldtico




Cdncer de Cuerda Vocal

- Infiltrativos: Invaden los tejidos subyacentes.
Los drganos sobre los que asientan se engrosan (epi-
glotis, banda, etc..), (Fig. 4). Pueden ulcerarse.

- Ulcerativos: La mala vascularizacién del tumor
ocasiona necrosis y ulceracién de la parte central
del mismo.

Anatomia microscépica.

- Epiteliales: Constituyen el 96-97% de los tu-
mores malignos de laringe. En su mayoria (95-98%)
se trata de carcinomas espinocelulares. Por el grado
de diferenciacion, se distinguen tres tipos:

* Poco diferenciados o indeferenciados o de
bajo grado de madurez. Son los mds factibles
de radioterapia. Aqui, las células neoformadas
pierden muchas de las caracteristicas del teji-
do que proceden. Solo se ven cordones de cé-
lulas atipicas y hay una disposicion andrquica.
Excepcionalmente, las células carcinomatosas
pueden volverse fusiformes, recordando las de
un sarcoma. Esta variedad se denomina carci-
noma pseudosarcomatoso.

* Moderadamente diferenciados o de mediano
grado de madurez

* Bien diferenciados o de alto grado de madu-
rez. Son radiorresistentes por lo que en su tra-
tamiento se impone la cirugia. Las células con-
servan focalmente su polaridad, se estratifican,
se queratinizan y constituyen globos cérneos
caracteristicos.

- Conjuntivos: Solo constituyen el 3%. Compren-
den fibrosarcomas, condrosarcomas, rabdomiosarcomas
y leiomiosarcomas. Este tltimo puede tener su origen
en la musculatura lisa de los vasos.

- Neurogénicos: Comprenden los neurinomas y
neurilenomas, que raramente se pueden malignizar.
Se pueden dar dentro de un cuadro general de
Neurofibromatosis de Von Recklin-Hausen.

- Melanomas: Son rarisimos. Aunque en teoria
el melanoma maligno primario puede formarse en
cualquier parte del cuerpo, el origen visceral es in-
frecuente. En su emigracidn a través del mesénqui-
ma, desde su localizacién embrionaria en la cresta
neural los melanocitos pueden depositarse en sitios
extraiios y un dia dar origen a tumores primarios®.

- Metastdsicos: La laringe es muy raramente afec-
tada por el asiento de tumores secundarios. Cuando

se produce, la localizacién primaria suele estar en
rifién, préstata o mama. También puede tratarse de
un melanoma metastasico.

Variedades macro-microscopicas.

- Carcinoma fusocelular: También llamado
pseudosarcoma. Se trata de un carcinoma epidermoide
con reaccion exacerbada del corion, con abundantes
células fusiformes, que dificulta el diagndstico de tu-
mor epitelial.

Macroscépicamente es un tumor abollonado,
polipoideo, y puede alcanzar un condiderable tama-
fio aunque el pediculo de implantacién sea estre-
cho. Es mayoritariamente laringeo y asienta prefe-
rentemente en la glotis, comisura anterior, vertiente
anterior del aritenoides y méargenes laringeos. Otras
localizaciones son faringe, lengua, suelo de boca,
encia, es6fago y bronquios. Su consistencia es fria-
ble.

Microscépicamente tiene un aspecto que evoca
un sarcoma, pero se trata de un epitelioma. De ahi
el nombre de pseudosarcoma. Junto a una pequeiia
parte de células malignas queratinizadas escamosas,
aparece un gran componente de células gigantes
fusiformes, de apariencia sarcomatosa.

Este patrén istolégico no se corresponde con el
aspecto macroscopico, proliferativo, no infiltrativo
y polipoideo encapsulado, por lo que han surgido
muchas controversias a cerca de la malignidad y
agresividad de este raro tumor, y por tanto de la
actitud terapéutica a seguir. Sin embargo, cuando
se demostrd la presencia de elementos sarcomatoides
en las metdstasis ganglionares de estos tumores na-
die dudé de su alta agresividad.

- Carcinoma verrucoso: Es una neoformacién
grande y exuberante, de coloraci6én blanquecina, que
recuerda a la papilomatosis. Afecta preferentemen-
te a la regién gldtica. Su diagndstico microscépico
es dificil. Las sesiones se caracterizan por un im-
portante espesamiento del cuerpo mucoso de
Malpighio, con arquitectura papilomatosa y aspec-
to verrucoso en su superficie. La queratinizacidn es
muy florida. Raramente se observan imagenes de
mitosis y displasia (Fig. 5.). El conjuntivo esta muy
vascularizado. Por todo ello, la malignizacién no se
fundamenta en las caracteristicas arquitecturales sino
en la invasién en profundidad.
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- Linfoepitelioma: Esta variedad histolégica es
rarisima en la laringe. Puede ir asociado con otras
lesiones (laringocele).

- Adenocarcinoma: Su frecuencia es muy rara
comprendiendo menos del 1% de las neoplasias
laringeas. Se forma a partir de los conductos acinosos
existentes en las glandulas de la mucosa laringea. La
localizacién preferente es en bandas y debajo de la
comisura anterior. El 30% son cistoadenocarcinomas
y el resto son adenocarcinomas inespecificos. Dan fa-
cilmente adenopatias palpables y metdstasis a distan-
cia (pulmon, higado, etc..).

Figura 5. Carcinoma verrugoso. A mayor aumento vemos la
escasa atipia de las células neopldsicas (HE).

F S
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3. ETIOPATOGENIA DE LA
PRECANCEROSIS Y EL CANCER
DE CUERDA VOCAL.

El recambio celular del epitelio laringeo, que his-
tolégicamente es debido a la proliferacién ritmica de
las células del estrato basal, puede verse alterado por
una serie de factores exégenos y endégenos que im-
pidan la normal diferenciacidn celular. Estos factores
actian sobre unas células con un material genético
determinado, desencadenando la aparicién de lo que
se ha dado en llamar lesiones precdncerosas. Nume-
rosos trabajos apoyan este hecho 7. Analicemos es-
tos factores:

3. 1.- Epap.

Las precancerosis aparecen mds frecuentemente en
la4®y 5% décadas de la vida. A medida que la displasia
es mas severa la media de edad es mayor. Existe ma-
yor prevalencia del carcinoma in situ en la sexta déca-
da de la vida®.

Se ha considerado cierta importancia a la
andropausia, implicando la disminucién de
Testosterona en la fragilizacidn de la mucosa laringea.

3. 2.- SExo0.

Al igual que el cdncer es mucho més frecuente
en varones con una proporcién de 9:1. Esta inci-
dencia estd cambiando hoy dia. De Rienzo observa
como ultimamente la prevalencia de cancer de la-
ringe en la mujer ha aumentado de 0.5 a 1.5 casos
por 100.000 hab./afio'. Hay ciertos factores que
avalan esta diferencia sexual. Es indudable que la
laringe es un érgano de diferenciacién en cuanto al
sexo, siendo mds prominente en el hombre y en cam-
bio, con un didmetro transversal mds marcado en la
mujer. Las cuerdas vocales son més gruesas y lar-
gas en el hombre y su tonalidad de vibracién mads
grave. Ademds, se han encontrado receptores
androgénicos tanto citoplasmicos como nucleares en
el tejido tumoral laringeo, pero no el epitelio normal"'.
Teniendo en cuenta que los niveles sanguineos de
andrégenos son muy superiores en el hombre, pueden
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estos estar implicados en la aparicién o el crecimiento
tumoral. En este mismo sentido los estados que con-
llevan "androgenizacién” de la mujer estarian mas ex-
puestos a la aparicién de céncer.

Varios autores avalan la aparicién de lesiones
precdncerosas en relacion con los cambios hormo-
nales de la mujer, y con el cambio de sus habitos,
tales como consumo de alcohol, tabaco y trabajo en
ambientes con alta contaminacién. Ya de por si las
alteraciones funcionales laringeas de la mujer son
mucho mds frecuentes durante el embarazo y el es-
tado premenstrual.

Ezquel” cita la malignizacién de una papilomatosis
laringea durante un embarazo transformada en carci-
noma verrucoso, y que al término del mismo en el
examen anatomopatoldgico tras la practica de la
cordectomia solo se encontré de nuevo papiloma
laringeo.

Alvarez Vicent” describe un tumor de cuerda vo-
cal aparecido durante un embarazo y radiado al ter-
mino del mismo con muy buena evolucién. Tras un
segundo embarazo se agrava el cuadro necesitando
una cordectomia, y tras el tercer embarazo una la-
ringuectomia total.

Rauch' habla de la relacién entre la androgenizacién
de la mujer y su relacién con el céncer de laringe.

No obstante la desproporcién por sexos en las
lesiones precdncerosas laringeas no es tanta como
en el caso del cdncer, lo que quiere decir que el por-
centaje de malignizacién de estas lesiones en la mujer
es mas bajo que en el hombre, incluso para algunos
autores es nulo'.

3. 3.- FACTORES ENDOGENOS.

Es indudable su importancia.

Factores genéticos.

En cuanto a los factores genéticos se saben que
estdn aumentados los antecedentes familares de can-
cer en enfermos con cancer de laringe. Camara y A.
Vicent'® recogen un 21.3 %. Teniendo en cuenta que
en un cancer y por ende en una lesion precancerosa
produce una alteracién en el crecimiento celular del
DNA, parece l6gico pensar en las caracteristicas
cualitativas del mismo, heredadas genéticamente,
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son importantes en la patogenia del cdncer. Sin em-
bargo, la influencia comun en las familias de los
mismos factores ambientales hace dificil demostrar
en que grado esta base genética es decisiva.

Pilarska'” observa que los niveles de AAH
(aromatic hidrocarburo hidroxilasa) son mayores en
pacientes con CA de pulmén, laringe y faringe que
en la poblacién normal. Igual pasa en los enfermos
con leucoplasia laringea. La AAH es una enzima
monooxidasa que cataliza la hidroxilacién de car-
bonos aromaticos policiclicos produciendo agentes
con propiedades cancerogénicas. Estos niveles vie-
nen determinados genéticamente.

Estado inflamatorio crénico.

El estadio inflamatorio crénico mantenido por
focos infecciosos de vecindad se ha barajado siem-
pre como un factor predisponente por la mayor fre-
cuencia de antecedentes de esta patologia en los en-
fermos con lesiones precancerosas. Asi por ejem-
plo rinosinusitis crénica, amigdalitis crénica y en
particular la bronquitis crénica estén en relacion con
el mantenimiento de una laringitis crénica.

También contribuye a mantener un estado
inflamatorio de la laringe el abuso y mal uso de la
voz, asi como determinadas profesiones como mu-
sicos de instrumentos de viento (trompetistas,
gaiteros, sopladores de vidrio, etc..). Sin embargo,
recientes estudios inmunolégicos de las células cons-
tituyentes del infiltrado inflamatorio que rodea a le-
siones precdncerosas no parece formar parte de una
respuesta inmune como tal, sino mds bien ser el re-
sultado de una inflamacién de otra causa'®.

Mencién especial merece el reflujo gastroesofégico,
muchas veces barajado por los clinicos y confirmado
convincentemente por Koufman'’® en una investiga-
cién realizada en 225 pacientes con reflujo
gastroesofagico usando pHmetria de 24 horas y en
correlacion experimental sobre el papel del dcido y
la pepsina en el desarrollo de lesiones laringeas. En
este trabajo se llega a la conclusién de que el reflujo
en el paciente con patologia ORL. es muchas veces
silente, y que de los componentes del reflujo la
pepsina es el principal causante de las lesiones
laringeas. Estas lesiones se incrementan si existe
lesién previa en la mucosa. Parece que el reflujo
gastroesofdgico puede estar implicado en la
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patogenia de lesiones inflamatorias laringeas
precancerosas, asi como en el desarrollo de un céncer
laringeo.

Factores metabélicos.

Con respecto a los factores metabdlicos se des-
taca cldsicamente la importancia de la hiperuricemia
y la hiperglucemia. Son escasisimas las publicacio-
nes que relacionan la hiperuricemia (gota) con las
lesiones precancerosas. Guttenplan® describe el caso
de una mujer de 72 afios con larga historia de gota
que empez6 con disfonia mantenida. En la explora-
cién laringea presentaba una lesion de aspecto
tumoral en la vertiente anterior del aritenoides. Pero
la biopsia no demostré un carcinoma sino confirmé
la existencia de un tofo gotoso. Igualmente se ha
barajado la diabetes por su posible predisposicién a
mantener un estado inflamatorio crénico’.

Caracteristicas inmunitarias del paciente.

Se cree que el sistema inmunitario podria tener un
papel en reconocer a los tumores y reaccionar contra
ellos. Tedricamente las reacciones inmunes pudieran
ser importantes en cuanto a impedir la aparicién ini-
cial de los tumores (idea de la inmunovigilancia), o
bien intervenir tras su comienzo con limitacion de su
desarrollo.

El concepto de inmunovigilancia segiin propuso
Burnet, sugeria que un papel destacado de la inmu-
nidad mediada por las células T, es el de eliminar
las células tumorales a medida que surgen, y que
ello ocurre debido a que son reconocidas como ex-
trafias. Varios hechos parecen apoyar la existencia
de la inmunovigilancia, por ejemplo, la frecuencia
de aparicién de los tumores malignos, que es maxi-
ma en la nifiez y en ancianidad, épocas en las cuales
el sistema inmunitario no alcanza su méximo
funcionalismo?®'. Los programas de transplantes y el
uso consiguiente de firmacos inmunosupresores, de-
mostré que la incidencia de procesos malignos, aun-
que limitada a unos pocos tipos de tumores, era mas
alta en los pacientes inmunodeprimidos. También la
inmunosupresién de la infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana (HIV), se asocia al desa-
rrollo de ciertas tumoraciones malignas. Plenamente
relacionada con el concepto de inmunovigilancia estd
la hipétesis de que las células malignas expresan nue-
vos antigenos (antigenos tumorales).
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El fenémeno por el cual la tumoracién con capa-
cidad inmunogénica elude la respuesta inmunitaria
se denomina escape inmunoldgico. Este escape se
produce cuando el equilibrio entre los factores favo-
rables al crecimiento tumoral y los favorables a la
destruccién del tumor, se altera en favor del primero.

Algunos de estos factores que favorecen el esca-
pe inmunolégico son:

a) Modulacion antigénica: Los antigenos de su-
perficie en presencia de anticuerpos son modulados
y eliminados dificultando el reconocimiento de la
célula como tumoral.

b) Factores bloqueantes: Consisten en antigenos
solubles circulantes que bloquean los receptores de
las células T.

c¢) Tolerancia previa a los antigenos tumorales.

3. 4.- FACTORES EXOGENOS.

Se los considera como los més influyentes.

Factores ambientales.

La polucién medioambiental, asi como determi-
nados ambientes profesionales se barajan como fac-
tores agresivos sobre el epitelio laringeo. En el epi-
telio de estos pacientes es frecuente encontrar de-
positos de ciertas sustancias pesadas o incluso pe-
queiias particulas incrustadas.

Es conocido como la vida en el ambiente urba-
no, altamente contaminado predispone a padecer le-
siones inflamatorias y precdncerosas multiplicando
al doble el riesgo de padecer cancer laringeo®. En
este ambiente son el plomo de la gasolina y los ga-
ses toxicos pesados de las industrias (lluvia 4cida)
los agentes irritantes principales.

La exposicién a polvo de madera, productos qui-
micos orgénicos, carbon, polvo de piedra y del mér-
mol, etc.., influye significativamente elevando el ries-
go de desarrollar este tipo de lesiones. Podol'skaia®
presenta los resultados de 522 trabajadores expues-
tos a varios polvos industriales y 361 expuestos a di-
ferentes concentraciones de polvo del asbesto. El exa-
men demuestra una incidencia significativa en la apa-
ricién de procesos inflamatorios del tracto respiratorio
superior tales como nasofaringitis subatréfica e
hiperplasia de la mucosa laringea.
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Kasparov?** en un estudio de 746 trabajadores
del grafito demuestra una incidencia de rinitis atré-
fica, faringitis, laringitis crénica, bronquitis. Entre
las enfermedades respiratorias se encontraron la-
ringitis hipertréfica, papilomatosis bronquial y
angiofibroma de laringe , todas ellas consideradas
como precancerosas.

Tabaco.

La venta de cigarrillos en Espafa ha pasado de
28.436 millones de unidades en 1953 a 71.188 mi-
llones en 1983, lo que constituye un incremento del
146 % mientras que la poblacién solo aumentd un
24,6 % en ese mismo periodo de tiempo. Espaiia
ocupa el sexto lugar mundial en el consumo de ci-
garrillos per cédpita y es el pais europeo que ha su-
frido el mayor aumento en el consumo de tabaco.

El andlisis del humo inspirado y espirado en los
fumadores demuestra que se absorben sustancias
cancerigenas. La laringe constituye un estrechamien-
to en el tracto respiratorio facilitando la erosién a
nivel de su mucosa.

El humo del tabaco contiene una mezcla com-
pleja de productos tales como celulosas, alquitrén,
hidratos de carbono, alcaloides, hidrocarburos, 4ci-
dos grasos y productos inorgdnicos, comunes a otros
humos?. Especificos del humo del tabaco son la ni-
cotina y los isoprenoides a los que no se les recono-
cen cualidades cancerigenas.

La accidén cancerigena fundamental se atribuye a
los hidrocarburos aromdticos que se encuentran en
los alquitranes, y que su destilacion se produce por
las altas temperaturas alcanzadas durante el acto de
fumar (880° C)%.

En 1933 Cook encontré el benzopireno que es
uno de los mds potentes cancerigenos encontrados
hasta la actualidad y cuya proporcién aproximada
es de 16 microgramos por cada mil cigarrillos.

En afios sucesivos se fueron descubriendo hidrocar-
buros policiclicos de accién cancerigena demostrada en
ratas tales como dibenzopireno, dibenzoantraceno,
benzofenantreno, dibenzoacridina y dibenzocarbazol
enumerados en sentido carcinogenético decreciente.

El poder carcinégeno de rada uno de ellos aisla-
do es bastante menor que su accién conjunta en el
extracto del humo.

Las alteraciones anatomopatolégicas fundamen-

tales encontradas con relacién a los cigarrillos con-
sumidos son fundamentalmente pérdida de los ci-
lios, hiperplasia de las células basales y presencia
de células atipicas, guardando una relacion bastan-
te concordante con el nimero de cigarrillos consu-
midos, siendo menores en los fumadores de puros y
de pipa. Algunos autores demuestran que los
exfumadores de hace més de 5 afios no tienen estas
alteraciones lo que demuestra que son reversibles.
No cabe duda que incide el tiempo de permanencia
en el habito de fumar, la cantidad de cigarros consu-
midos diariamente, la forma de fumar con inhalacién
o no del humo, etc.. . La comprobacién de estas alte-
raciones arquiterturales en el epitelio laringeo hacen
posible afirmar que el tabaco es un factor importante
en la aparicién de precédncerosis de laringe®.

Gairola” contempla la formacién de DNA
adducts como un paso inicial en el paso de la
carciogénesis quimica. Para determinar como la
exposicién crénica al humo de los cigarrillos afecta
a la distribucién del DNA adducts en los tejidos res-
piratorios expone diariamente ratas macho a humos
de cigarrillo durante 32 semanas demostrando que
se incrementd el DNA en pulmén, trdquea y laringe
de 10 a 20 veces.

Neuwirth-Rield*® examina la influencia del taba-
co sobre 63 pacientes con leucoplasia laringea, apre-
cidndose una correlacién significativa entre la lesién
y los habitos fumadores. Ademds la degeneracion a
céncer es mucho m4s frecuente en enfermos fuma-
dores que en el grupo control, a pesar de que la biop-
sia inicial de estos ultimos mostrara inicialmente
mayor grado de displasia (Tabla 1y 2).

Alcohol.

Alrededor del 36% de los enfermos con lesiones
precdncerosas de laringe son bebedores de deriva-
dos alcohdlicos. El alcohol se elimina fundamental-
mente a través de la mucosa respiratoria predispo-
niéndola para la posterior actuacién de los compo-
nentes del tabaco.

Poch Virials® afirma que el alcohol produce efec-
tos nocivos sobre la mucosa aerodigestiva en dos
frentes: uno por afectacién de su sistema ciliar y otro
por infeccién de las mucosas. Ello explica el enro-
jecimiento que se aprecia habitualmente en las
mucosas de los alcohdlicos. Si ademas fuman, a los
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Tabla 1. COMPOSICION DE HUMO DEL TABACO.

SUSTANCIA % PROCEDENCIA
Nitrégeno 59,0 Aire
Argén 1,0 Aire
Oxigeno 13,4 Aire
Gas carbonico 13,6 Combustién (gas)
CO, 3,3 Combustion (gas)
Agua 1,2 Combustién (gas)
Acd. cianhidrico 0,1 Combustién (gas)
Hidrégeno 1,0 Combustién (gas)
Comp. orgénicos 1,4 Combustién (gas)
Agua 0,4 Combus. (aerosol)
Acd.orgénicos 0,14  Combus. (aerosol)
Glicerol 0,1 Combus. (aerosol)
Aldeh. y cetonas 0,1 Combus. (aerosol)
Hidrocarburos 0,08 Combus. (aerosol)
Fenoles 0,03  Combus. (aerosol)
Nicotina 0,02  Combus. (aerosol)

La accion cancerigena fundamental se atribuye a los hidrocarburos
aromdticos que se encuentran en los alquitranes, y cuva destilacion
se produce por las altas temperaturas alcanzadas durante el acto
de fumar (880° C).

Tabla 2. PRODUCTOS CANCERIGENOS DEL TABACO.
(pgr / 1.000 cigarrillos).

Benzopireno 16,0 pgr / 1.000 cig.
Dibenzopireno 0,01-0,02 pgr/ 1.000 cig.
Dibenzoantraceno 4,0 pgr / 1.000 cig.
Benzofenantreno ? pgr / 1.000 cig.
Dibenzoacridina 0,1 ugr / 1.000 cig.
Dibenzocarbazol 0,7 pgr / 1.000 cig.

El poder carcinégeno de cada uno de ellos aislado es bastante
menor que su accion conjunta en el extracto del humo.

efectos del alcohol se suman los de la nicotina, ya
que si uno deseca las mucosas y en consecuencia
reduce la funcién ciliar, el otro provoca una intoxi-
cacion que afecta fundamentalmente al sistema
neurovegetativo y vascular.

Sartoris® publica un estudio en 2.000 pacientes

ambulatorios ORL para determinar la prevalencia
del céncer y precancer laringeo. Entre los pacientes
en los que el screening dio un resultado positiva (38
carcinomas, 43 carcinoma in situ y 24 lesiones
precédncerosas) se encontré el alcohol como un fac-
tor efectivo en la identificacion de los grupos de alto
riesgo para el cancer de laringe.

Ademds debemos considerar los trastornos de
orden general que produce el alcohol, tales como la
desnutricién, alteraciones digestivas, alteraciones he-
paticas, etc.

Radiaciones ionizantes.

A dosis antiinflamatorias pueden tener capaci-
dad cancerigena. Hay estudios que confirman los
efectos nocivos de las radiaciones sobre la mucosa
laringea comprobando la aparicién de carcinomas
después de tratamientos radioterdpicos sobre
papilomas laringeos o hipertiroidismo, incluso 5, 10
y hasta 20 afios después. A veces el enfermo ni si-
quiera recuerda los antecedentes de radiacién. Se-
gin Leicher’ la aparicién de céncer de origen
radiolégico va siempre precedida de la existencia
de una lesién precancerosa, incluso de una laringi-
tis seca. Nigam*? encuentra tres pacientes que desa-
rrollaron céncer postcrioideo con antecedentes de
radioterapia tras laringuectomia parcial.

Infecciones viricas : Papilomatosis.

Dentro de las infecciones viricas merece espe-
cial importancia las producidas por papiloma virus.
El papilomavirus es un DNA virus de la familia de
los papovavirus que con una relativa frecuencia es
responsable de la aparicién de formaciones
papilomatosas en la mucosa laringea. Son lesiones
diseminadas, vegetantes, mds o0 menos voluminosas,
constituidas por un eje conjuntivo vascular con edema
e inflamacién del corion y un epitelio hiperplasico
con intensa queratosis de las capas superficiales.

Numerosos trabajos evocan distintas etiologias:

- Irritaciéon mecdnica: Mds que un factor
etiolégico es un factor favorecedor, pues la implan-
tacion se hace preferentemente en las zonas de roce.

- Origen hormonal: Es muy discutido. En su fa-
vor estd el hecho de que cldsicamente un gran ni-
mero de papilomatosis infantiles desaparecen con
la pubertad.
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- Origen viral: Ya Uhlman*, en 1923, publica un
trabajo sobre la etiologia virica de la papilomatosis la-
ringea. Actualmente es la mds aceptada. Mounts y
cols.’* demostraron en 1982, la presencia del virus en
estas lesiones. Se trata de Papovavirus o Papilomavirus
humano de los tipos 6 y 11, cuyo potencial cancerige-
no es menos importante que el de otros tipos de
papovavirus, de los que se conocen actualmente urna
treintena. Son virus DNA doble hélice, que producen
en sus huéspedes lesiones cutdneo mucosas. Mediante
técnica de hibridacién in vitro, Corbitt*® demostré la
existencia del genoma del virus HPV tipos 6y 11 enel
DNA del epitelio laringeo afectado con papilomatosis.
Los tipos 6 y 11 son también frecuentes en los
papilomas acuminados lo que ha llevado a algunos
autores a destacar el posible contagio por costumbres
sexuales orogenitales®. Gaylis y cols.”” hablan de 1a aso-
ciacion entre condilomas acuminados maternos y va-
rios hermanos con papilomatosis laringea recidivante.

Los tipos HPV 16 y 18, que ya se habian relacio-
nado con el carcinoma de cérvix, se han incriminado
también en la malignizacién de la papilomatosis a un
carcinoma verrucoso de laringe. Estd demostrada la
progresion de la atipia al carcinoma in situ y de este
al carcinoma invasivo en el cérvix uterino. Aunque la
degeneracién de la papilomatosis laringea con atipia
hacia el carcinoma no estd demostrada, al tratarse del
mismo agente causal (HPV 16 y 18), es de esperar la
misma progresién hacia la malignizacion. Helmuth*
apoya lo anterior tras el desarrollo de un carcinoma
escamosos de pulmdn en una mujer de 28 afios con
papilomatosis laringotraqueal juvenil desde su in-
fancia, que no fue radiada ni tenia hébito tabaquico.

Willey”, en un estudio sobre papilomatosis de la-
ringe, trdquea y bronquios experimenta para encon-
trar el papel que le corresponde a los HPV 16y 18.
Para ello infecta células bronquiales con distintos
tipos de virus HPV 16 y 18 obteniendo tres lineas ce-
lulares auténomas in vitro (BEP 1-2 a partir del HPV-
18 y BEP-3 a partir del HPV-16). Se proponen estas
lineas celulares como modelos de estudio de la proli-
feracidn, diferenciacién y transformacién neoplésica
Ardnt®® encuentra conexién entre los tipos de virus
(HPV 16y 18)y la aparicién de céncer laringeo, en un
estudio de 150 pacientes con precdncerosis laringea.

Otra causa barajada en la degeneracién maligna
de la papilomatosis es el tratamiento radioterdpico

aplicado para la ablacién de la misma. Generalmente
la transformacién maligna se produce varios afios des-
pués de la radioterapia aunque hay casos descritos con
un intervalo menor de un afio. En la serie de Majoros*'
el 14 % de los pacientes con papilomas tratados con
radioterapia degeneraron a un céncer. Esto podria ex-
plicarse porque la rotura del DNA producida por la
radioterapia puede facilitar la integracién del DNA del
virus en el genoma del huésped. Un ejemplo analogo
se observa en la epidermodisplasia verruciforme, en-
fermedad cutinea causada por los HPV 3y 5, en la
que se produce degeneracién maligna tras la exposi-
cién a la radiacién ultravioleta.

Finalmente hay casos de malignizacién de la
papilomatosis recidivante de forma esponténea (2-3%
de los casos) y sin asociacion con la radioterapia.

Almodovar®, afirma que la papilomatosis del adul-
to es una lesién precancerosa con un porcentaje de de-
generacion del 66 %, siendo necesaria una buena toma
de biopsia en profundidad, que si es preciso se realiza-
rd a campo abierto, no conformandose nunca con una
sola biopsia.

La inmunocompetencia del huésped y la presencia
de factores carcinogenéticos adyacentes (tabaco) son
muy importantes en el desarrollo de la malignidad.

Tuberculosis laringea.

Clasicamente la tuberculosis se la consideraba asocia-
da al céncer de laringe, y a lesiones precancerosas tales
como la papilomatosis, a través de un mecanismo de in-
flamaci6n crénica. No obstante hoy en dia no se ha podi-
do demostrar la participacién de la tuberculosis en la
cancerogénesis, aunque si se encuentra asociada a él. Los
porcentajes de asociacién varfan entre un 9 y un 15 %,
pero se considera un hecho casual mds que provocado.

Sifilis laringea.

Antiguamente la sifilis como proceso infeccioso
se barajaba como factor de malignizacién. Las leu-
coplasias y disqueratosis acompaiiantes podian ser el
origen de la transformacién del epitelio de esta zona.
Sin embargo su demostracién es dificil. Alvarez
Perez® recoge un caso de coexistencia de tuberculo-
sis, sifilis y cancer laringeo.
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4. CLASIFICACION DE LAS
PRECANCEROSIS.

Seguimos aqui la clasificacién propuesta por el
Dr. Alvarez Vicent en la ponencia sobre Precdncerosis
ORL. , que bésicamente es la que se ha venido si-
guiendo en el Servicio ORL del Hospital Universita-
rio 12 de Octubre de Madrid. En la tabla 3 siguiente
clasificamos, de una manera global, las laringitis,
quedando en ella incluidas las lesiones precéncerosas.

4. 1.- FORMAS CLINICAS.

De la tabla anterior vamos a describir la correla-
cién clinico patolégica de aquellas entidades que pu-
dieran estar implicadas en la precancerosis laringea.

Nédulos.

Constituyen una forma de laringitis crénica loca-
lizada consistente en una pequefia masa de tejido
inflamatorio que sienta de una manera mas o menos
pediculada sobre el borde libre de la cuerda. Son se-
cundarios a trastornos funcionales de la cuerda vocal.
Mas frecuentes en profesionales de la voz (profesores
de ensefianza, cantantes, pregoneros, etc..), asi como
en mujeres nerviosas e hipercinéticas y en general todo
el que comete abuso y mal uso de la voz.

La clinica es de disfonia y carraspeo. En la ex-
ploracién encontramos un espesamiento del borde
libre de la cuerda sobre todo a nivel de la unién en-
tre los tercios anterior y medio. Si son bilaterales
dan el aspecto de glotis en reloj de arena.

Anatomopatolégicamente estén constituidos por un
infiltrado de sangre o un edema en el espacio potencial
de Reinke, debido al traumatismo sobre la cuerda. Estin
recubiertos por un epitelio escamoso normal y en el
estroma subyacente puede haber aumento de la
vascularizacién y hemorragia. Los nédulos més ma-
duros contienen zonas con fibrosis e hialinizacion ad-
quiriendo por tanto un aspecto mds pélido.

Pélipos.

Son muy frecuentes y de etiologia variada, por lo
general por el mal uso vocal. También influyen los fo-
cos de vecindad, rinitis, sinusitis, faringitis, etc.., asi
como alcohol, tabaco, polvos contaminantes, etc.

La clinica es de disfonia de tonalidad mas grave y
de voz bitonal con tos y carraspeo. En la exploracién
encontramos un tumor liso, redondeado, mas o menos
pediculado o sesil y de coloracién de rosa pélido a roja.
La base de implantacién como la de nédulo es la unién
de los tercio anterior y medio. Suele ser unilateral con
la lesién correspondiente en la cuerda opuesta por el
decubito.

Tabla 3. CLASIFICACION DE LAS LARINGITIS.

I. LARINGITIS AGUDAS.
II. LARINGITIS CRONICAS.
1. Atréficas.
2. Hipertréficas.
a) De predominio conectivo
Nédulos.
Pélipos.
Edema de Reinke.
Granulomas.
b) De predominio epitelial.
Laringitis cronica hipertréfica roja.
Corditis.
Aritenoidea.
Interaritenoidea.
Subglética.
Difusa simple.
Laringitis cronica hipertréfica blanca.
Leucoplasia.
Queratosica verrucosa.
Papiloma cérneo.
c¢) Papilomatosis.
Del nifio.
Del adulto.
Unico (1. Rojo, 2. Cérneo).
Miuiltiple.
3. Laringitis especificas.
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El cuadro anatomopatolégico en el inicio es el mis-
mo de los ndédulos vocales jovenes localizdndose en el
espacio de Reinke. Hay edema variable del estroma
con vasos sanguineos dilatados, tejido fibroso y
extravasacion hemorragica. Al madurar se hace evi-
dente la fibrosis y la degeneracién hialina del estroma.

Edema de Reinke.

El principal factor etiopatogénico es el abuso vocal
persistente en individuos extrovertidos e hipercinéticos.
A veces se trata de sujetos hipotiroideos. El tabaco es
el agente favorecedor mds importante.

La clinica es de ronquera de tonalidad grave conti-
nua variando algo segtin el grado de edema. El tono de
la voz es bajo y tiende a ser monétono. Puede haber
disnea y estridor cuando la lesién es voluminosa.

En la exploracidn (Fig. 6) se ven masas mds o me-
nos simétricas de color rojogrisacéo, colgando de las
cuerdas que suelen aproximar entre si y obliteran la
glotis anterior, dejando como Unico espacio respirato-
rio el interaritenoideo.

Anatomopatolégicamente encontramos masas de
tejido edematoso debidas a un edema extenso del
espacio de Reinke, que puede aparecer lleno de
material mucoide casi desprovisto de células, tejido
fibroso y vasos sanguineos. El epitelio es normal.

Granulomas.

Aparte de los granulomas especificos (tubercu-
losis, sifilis, micosis, lepra, etc..) encuadramos aqui
los gramulomas a cuerpo extrafio y fundamental-
mente los granulomas postintubacién. También
podria describirse aqui la participacidn laringea en
la granulomatosis de Wegener.

El granuloma postintubacién es una complicacién
cuya frecuencia estd aumentando a causa del creciente
papel de la intubacién en la cirugia moderna. Asienta
fundamentalmente junto a las apdfisis vocales de los
aritenoides por presién estatica del tubo endotraqueal.

Dependiendo del grado de protusién en la luz la-
ringea va a provocar una disnea mas o menos intensa
y de forma continua.

Anatomopatolégicamente hay que considerar que
el mucopericondrio que recubre la apéfisis vocal del
aritenoides estd adherido con firmeza al cartilago sub-
yacente careciendo de tejido conectivo subepitelial. El
granuloma posee la estructura de un tejido de granula-
ciodn especifico epitelizado en distintos grados.

Figura 6. Edema de Reinke. Asienta fundamentalmente en el rercio
medio de las cuerdas. La mucosa deja transparentarse
las ectasias vasculares. (Tomado de: Widmann, J.J.
"Larynx: Microlayngoscopie et Histopathologie". P 23.
Inpharzam Medical Publications. 1981).

Laringitis cronica hipertréfica roja.

Es el exponente idéneo de las laringitis crénicas.
La clinica es la descrita para las lesiones precéncerosas
en general. El enfermo tiene sensacion de cuerpo ex-
trafio a nivel de la laringe con disfonia persistente de
afos y ligera disnea a la que se acostumbra el propio
enfermo pasando desapercibida para él, y solo con
un interrogatorio meticuloso y pruebas funcionales
se hace detectable.

La base anatomopatolégica es la de un proceso
inflamatorio. Hay hiperemia y aumento de la
vascularizacidn. El epitelio no se queratiniza, sigue
siendo transparente y con la hiperemia subyacente
adquiere un aspecto mas rojizo. Topogréficamente,
pueden distinguirse varias formas clinicas:
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- Corditis unilateral. Por transparencia se apre-
cia una trama vascular aumentada, de disposicién
andrquica y a veces en acimulos no paralelos al
borde libre de la cuerda. Por su aspecto recuerda
una neoformacién incipiente.

- Laringitis crénica hipertrdfica posterior o
interaritenoidea. Por laringoscopia indirecta apre-
ciamos un espesamiento del muro laringeo poste-
rior, que impide el cierre de la glotis durante la fo-
nacién. Cldsicamente, a estas formas posteriores no
se las considera asiento de formaciones malignas.

- Laringitis crénica hipertréfica subgldtica o
corditis marginal. Se produce un espesamiento del
espacio subglético haciendo que el epitelio del borde
inferior de la cuerda, enrojecido por la vascularizacién
subyacente, asome a través de la glotis.

- Laringitis crénica difusa. Aparece un catarro
hiperémico de toda la laringe asociado a una
hipersecrecién mucosa. Los capilares sobre las cuer-
das vocales marchan paralelos al borde libre, lo que
es signo de la benignidad de esta lesion.

Alvarez Vicent*, propone distinguir cuatro grados:

Grado I: Existe una leve congestion generaliza-
da laringea, es decir, como un "suave edema" orga-
nizado por toda la laringe (Fig. 7).

Grado II: Constituye un paso mds, dénde la
imagen laringea ya muestra deformidades y
excrecencias (Fig. 8).

Grado I1I: La laringe estd mas deformada. Las cuer-
das y bandas se ven como valvas congestivas, con
imagen de pseudoeversién ventricular, etc (Fig. 9).

Grado IV: Presenta la maxima deformacién de la
imagen laringea, que a veces hace irreconocible las
estructuras anatémicas normales. Hay una gran
hiperplasia generalizada con cierre de la luz laringea,
que nos hace pensar en una posible traqueotomia.
Es la que crea problemas a la hora de intubacion y
sobre todo extubacidn anestésica.

Laringitis crénica hipertréfica blanca.

En ocasiones a la hiperemia y aumento de la
vascularizacién se unen cambios en el epitelio consis-
tentes en un espesamiento del mismo. Las capas celu-
lares mds superficiales pueden sufrir queratinizacién
de sus citoplasmas apareciendo en la laringoscopia un
drea blanquecina.

Distinguimos las siguientes formas clinicas:

- Laringitis crénica hipertréfica blanca plana o
leucoplasia. Sobre una mucosa cordal normal o in-
flamatoria aparece una mancha blanca nacarada o
grisdcea sin limites netos y que ocupa una porcién
mds o menos grande de dicha cuerda. También pue-
de asentar en otras zonas de la laringe tales como
banda o epiglotis (Fig 10).

Figura 7. Laringitis cronica hipertréfica roja (Grado 1). Leve
congestion generalizada laringea, es decir, como un
"suave edema" organizado por toda la laringe.

- Laringitis crénica hipertrdfica blanca
queratdsica. Es una lesion bien delimitada de color
blanco-grisdceo con una base de implantacién amplia
y sobresaliente en la luz laringea. En la palpacién se
pone de manifiesto su dureza. Su superficie es muy
irregular pudiendo ser confundida con un papiloma c6r-
neo o una neoformacién maligna (Fig. 11).

n
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Figura 8. Laringitis crénica hipertrdfica roja (Grado 11). Hay un
mayor grado de edema y la imagen laringea muestra
deformidades y excrecencias.

- Papiloma cdrneo del adulto (Fig. 12): También
tiene color grisdceo. Se trata de una masa mds o me-
nos voluminosa, vegetante, con espiculas caracteris-
ticas y que asienta sobre la cuerda vocal preferente-
mente, en su tercio anterior y comisura. Al principio
es aislado, pero después puede invadir toda la larin-
ge. Hay una hiperplasia conjuntivo epitelial. Esta for-
mado por varias papilas sin eje conjuntivo vascular.
Hay pocas mitosis y sin atipias. La cornificacién
epitelial aumentada es responsable de la dureza de la
lesidn.

Papilomatosis laringea.

Es una proliferacién tumoral benigna de tipo
papilar de naturaleza malpigiana. La localizacién la-
ringea no es exclusiva y su evolucién es caprichosa e
imprevisible Se distinguen dos formas clinicas:

- Papilomatosis del nifio. Son nifios con disfonia

wn

Figura 9. Laringitis crénica hipertréfica roja (Grado III). La laringe
estd mds deformada. Las cuerdas y bandas se ven como
valvas, con imagen de pseudoeversion ventricular.

progresiva que pueden pasar largo tiempo con una
disfonia funcional por mal uso vocal. La agravacién
progresiva da lugar a un cuadro afiadido de disnea,
de tipo bradipnea inspiratoria, que puede empeorar
bruscamente apareciendo tiraje y estridor, incluso
puede llevar a la muerte subita.

Dado que la exploracién laringea en el nifio no es
facil el diagnéstico es dificil y a menudo tardio. El
aspecto es tipico. Son formaciones papilares mas o
menos voluminosas que asientan preferentemente
sobre las cuerdas vocales, cuya motilidad estd con-
servada. La recidiva posterior a los distintos tipos de
tratamiento es la regla. Frecuentemente desaparece
espontdneamente al llegar la pubertad®.

- Papilomatosis en el adulto. De las mismas carac-
teristicas clinicas y anatomopatoldgicas que en el nifio
(Fig. 13). Sin embargo la evolucién es mds térpida y
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Figura 10. Laringitis cronica hipertrdfica blanca plana. Sobre una
mucosa congestiva aparece una imagen blanca nacarada
sin limites netos.

Figura 11. Laringitis crénica hipertréfica blanca queratdsica.
Lesion bien delimitada de color blanco-grisdceo con
una base de implantacion amplia y sobresaliente en
la luz laringea. Su superficie es muy irregular
pudiendo ser confundida con un papiloma cérneo o
una neoformacion maligna.

Figura 12. Papilona cérneo del adulto. Masa vegetante, espiculada,
asentada sobre los dos tercios posteriores de la cuerda
vocal derecha.

agresiva lo que empeora el prondstico (recidivas,
fibrosis, sinequias y estenosis). La malignizacién es
rara, pero posible.

5. EVOLUCION Y TRATAMIENTO DE
LAS PRECANCEROSIS.

El hecho de que existan en un mismo enfermo
lesiones en distinto estadio evolutivo en cuanto a la
malignizacién parece indicar que hay una progre-
sién de las mismas hacia la cancerizacién. Hay unas
caracteristicas anatomopatolégicas que nos permi-
ten graduar de alguna forma las distintas lesiones.
Estas serian el infiltrado inflamatorio del epitelio,
el mayor o menor grado de queratosis, el aumento
en el nimero de mitosis, el mayor o menor porcen-
taje de atipias celulares asi como su distribucién en
las capas del epitelio invadiendo o no la membrana
basal e incluso infiltrando los tejidos subyacentes.

Hoy en dia no tienen la misma importancia todas
estas caracteristicas que se consideraban cldsicamente.
Asi para Demard, mas que la queratosis lo importan-
te es la lesién histoldgica que subyace, es decir, el
grado de displasia en ese epitelio. Es esta lesion celu-
lar, la displasia, la que verdaderamente se considera
previa a la precancerosis y cuya evolucién hacia el
cancer ha sido demostrada. Por tanto, las lesiones
serdn mas o menos graves dependiendo de la intensi-
dad de la displasia: leve, moderada y severa.

wn
n




Cdncer de Cuerda Vocal

Figura 13. Papilomatosis laringea. Proliferacion tumoral de tipo
papilar, que asienta en la zona de la hemilaringe
izquierda.

(Como y por qué se produce esta displasia?
¢, Por qué unas displasias evolucionan y otras no?
¢Hay involucion en el grado de displasia?

Los cambios que se producen en el epitelio de
las mucosas y que pueden dar lugar al desarrollo de
un carcinoma son distintos a los cambios que oca-
sionan el espesamiento del epitelio. No tienen por
qué producirse conjuntamente, aunque en un por-
centaje elevado de casos puedan ir asociados'.

Existe un lazo de unién que puede ser reversible
entre las laringitis crénicas y los estados precdncerosos,
a partir de los cuales la direccién es unilateral hacia el
cancer. Es imposible llegar a un diagnéstico cierto solo
por la clinica, se necesita por tanto el estudio
anatomopatoldgico de la lesién subyacente.

En el cérvix estd estudiada la evolucidn de las
displasias y el tiempo invertido en esta evolucién.

Tabla 4. EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS DEL
CERVIX UTERINO.

CIS TiEMPO
Displasia leve 6 % 7 afios
Displasia moderada 15 % 2 afios
Displasia severa 30 % 1 afio

Diversos autores han estudiado la malignizacién
en el epitelio de la laringe. Asi Friedmann’ en 1974
publica 281 casos de hiperplasia epitelial sin displasia
de las que se malignizan en cancer 25 (8.8 %), y 25
casos de hiperplasia epitelial con displasia de las que
se malignizan 19 (76 %). Kleinsasser’’ en 1978 pu-
blica 16 casos de hiperplasia epitelial sin displasia
de los que se malignizan 2 (12.5%) y 6 casos de
hiperplasia epitelial pero con displasia de los que se
malignizan 4, es decir el 66.6%. De Vicentis* pu-
blica un estudio retrospectivo sobre 120 pacientes
en los que solo encontrd relacidn entre la queratosis
con displasia y el cdncer, existiendo un intervalo de
10 afos entre la aparicién de estas lesiones
precancerosas y el cdncer.

Todo esto abunda en lo anteriormente expuesto
de que lo importante para la evolucién a cincer es
fundamentalmente la displasia. Dentro de la
displasia, para algunos autores como Sampedro®,
el tnico factor con valor prondstico es la existencia
de una displasia severa, en un estudio evolutivo so-
bre 32 pacientes con precancerosis.

Alvarez Vicent” en la Ponencia sobre Precancerosis
laringea llega a las siguientes conclusiones:

1) Lamalignizacién de las laringitis crénicas estd
en proporcion con el grado de displasia.

2) Las laringitis blancas se malignizan en un
22.6% y las laringitis rojas en un 20%.

3) El porcentaje de paracancerosis es de un
28.8%

4) La papilomatosis del adulto es la entidad que

con més poder degenera (68.8%).

Un papel importante en la involucién de los pri-
meros estadios lo tienen los retinoides. Wolbach®!,
en 1925 y Grahamm®, en 1942 publican que un dé-
ficit en la vitamina A provoca una queratinizacién
en la mucosa laringea y su aporte la hace desapare-
cer. En los cultivos de células neoplésicas se ha po-
dido comprobar que disminuyen el crecimiento ce-
lular y aumentan la diferenciacién. Asi mismo esti-
mulan la inmunidad celular aumentando la activi-
dad citotéxica de los linfocitos T sensibilizados por
antigenos tumorales. Bichler’® en 1982 demuestra
la presencia de una proteina especifica portadoras
de retinoides 4cidos en la mucosa normal y en los
carcinomas epidermoides faringo-laringeos.
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Para los casos de LIN III (displasia severa y car-
cinoma in situ) se debe realizar cirugia de extirpa-
cion. Si la localizacidn es en cuerda vocal se puede
realizar cordectomia cldsica o con léser.

Figura 14. Leucoplasia o queratosis plana.

Figura 18. Queratosis hipertrifica.

Figura 16. Laringitis crénica hipertréfica roja (L.C.H.R.).

Figura 17. Laringitis cronica hipertréfica blanca (L.C.H.B.).
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Patologia del cancer de cuerda vocal.

Los carcinomas de cuerda vocal son, en su casi tota-
lidad, carcinomas escamosos (sinonimia: carcinoma
epidermoide, epitelioma espinocelular). En nuestra ca-
suistica de 154 casos lo fueron todos, existiendo
entre ellos 6 carcinoma verrucosos y 1 carcinoma
sarcomatoide (sinonimias: carcinoma fusocelular,
carcinoma seudosarcomatoso, carcinosarcoma).

Dichos carcinomas se originan en lesiones pre-
vias del epitelio, denominadas comunmente lesio-
nes precancerosas e histolégicamente displasias. La
opinién generalizada es que la displasia es una alte-
racién mal definida'. Con este término se indica una
desviacién de la estructura histoldgica y de la dife-
renciacién citolégica consistentes en aumento de ta-
mafio ¢ hipercromatismo de los nicleos, cambios
en la disposicién y orientacién de las células en el
seno del epitelio y alteracién de la diferenciacion
celular. Estas incluyen queratinizacién de células
aisladas en zonas basales (disqueratosis) y aparicion
de células inmaduras y mitosis tipicas o atipicas en
células de zonas superficiales del epitelio (Fig. 1).
Se establecieron tres grados de displasia: leve, mo-
derada e intensa. Las lesiones con células que pre-
sentan niicleos atipicos en todos los estratos del epi-
telio y que no muestran maduracién, ni aun en el
estrato superficial, se denominaron carcinoma in
situ. En la laringe dichas lesiones se acompaiian muy
frecuentemente de queratosis (Fig. 2a).

Conceptualmente el término carcinoma implica
que la lesién es maligna, y malignidad a su vez im-
plica que la lesién tiene la capacidad de invadir los
tejidos adyacentes, cosa que no estd contemplada
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Figura 1. Carcinoma is sine (LIN 11l). El epitelio pavimentoso de
revestimiento aparece constituido en toda su altura por
células inmaduras, de niicleos grandes e hipercromdticos
con figuras de mitosis. La membrana basal se halla
respetada. (He 420X).
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Figura 2a. Epitelio de revestimiento que presenta hiperplasia papilar,
acantosis e intensa queratosis. En el tercio basal se
encuentran células inmaduras con atipia (LIN ).

(He 420X).

en la definicién “in situ”. Esta contradiccién con-
ceptual, en principio, es la que ha dado lugar a tanta
controversia respecto al término “carcinoma in situ”.

Estd ampliamente acéptado, en base a estudios
clinicopatolégicos que las lesiones de displasia, es-
pecialmente de displasia severa y carcinoma in situ,
se correlacionan con un riesgo incrementado de
transformacion maligna?®.

En general se piensa que el término displasia no
estd bien definido. Siguiendo la hipétesis de Richart!,
dichas lesiones consisten en la presencia, en localiza-
cién intraepitelial, de células atipicas, que tienen los
atributos de una célula neopldsica maligna. Las le-
siones que se vinieron clasificando como “displasia”
y “carcinoma in situ” se han ordenado en una catego-
ria diagnéstica tinica de “neoplasia intraepitelial”.
Dicho concepto fue primero aplicado en la localiza-
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cién en que, en primer lugar y m4s intensamente se
ha estudiado este problema, es decir, del cérvix ute-
rino, denominéndolo “neoplasia intraepitelial cervi-
cal”, en inglés “cervical intraepithelial neoplasia”, y
de aqui las siglas CIN de grados I, II y 111, equivalen-
tes a displasia leve, moderada e intensa-carcinoma in
situ'’. El concepto de neoplasia intraepitelial fue apli-
cado posteriormente a lesiones displésicas de otras
localizaciones; vagina (VIN)", préstata (PIN)'2 y tam-
bién laringe (LIN)®.

EI concepto de neoplasia intraepitelial implica
que los cambios que se observan en lesiones de LIN
son la manifestacién morfolégica de un proceso
neopldsico y no de una lesién precancerosa. Si bien
el LIN presenta un espectro continuo de atipias
histolégicas y se ha demostrado que en las lesiones
clasificadas como LIN grado III es mas probable
que evolucionen a un carcinoma invasivo que las
LIN I, no se ha probado sustancialmente que para
que se produzca un carcinoma invasivo a partir de
una lesion LIN I tenga que progresar previamente
hasta LIN III, ya que ocasionalmente se encuentran
carcinomas invasivos con biopsias previas de LIN I
o II, o de incluso epitelio normal®'3,

1. PROBLEMAS DIAGNOSTICOS.

El diagnéstico del LIN, sin embargo, no siempre
es fdcil y puede entrafiar en casos concretos gran
dificultad o llegar a ser imposible. Ello se debe en
gran parte al pequefio fragmento de la biopsia, al
que se puede afiadir el que se hayan podido produ-
cir artefactos en las manipulaciones de toma y/o pro-
cesamiento ulterior.

Otro problema afiadido es el que expuse hace
once anos en la ponencia de Precancerosis en ORL,
al tratar las lesiones precancerosas®. El carcinoma
laringeo se desarrolla frecuentemente sobre lesio-
nes de LIN I o LIN II, y no son tan frecuentes los
que presentan LIN III*!'*'", Esto sucede de igual for-
ma en las lesiones papilomatosas, que por su arqui-
tectura y configuracién hacen més ardua su inter-
pretacion®. Dichas lesiones pueden ser, por tanto,
infravaloradas. Asi pues no infrecuentemente se
plantea el problema del diagnéstico diferencial en-
tre un papiloma escamoso con displasia leve-mode-
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rada, es decir, de un LIN I o LIN II con un carcino-
ma exofitico muy bien diferenciado y con escasa
atipia. Este es el caso especialmente del carcinoma
verrucoso (Fig. 2b).

Figura 2b. Vista panordmica que se obseva a la izquierda un
carcinoma verrucoso, bien diferenciado. A la derecha
se reconoce la zona de epitelio con LIN 1 de 2a.
(HE 80X).

Otro problema no infrecuente es el error de
muestreo. Puede suceder que la toma de biopsia no
se haya efectuado justamente de un microcarcinoma
y que el pat6logo observe la mucosa préxima al tu-
mor que frecuentemente presenta lesiones de
displasia. Esto hace que el pat6logo deba de infor-
mar, salvando su responsabilidad, diciendo en el
informe: “en el material remitido se observa una le-
sién de displasia (LIN)”, con lo que se quiere decir
que no se excluye que en otro lugar préximo a la
biopsia haya un carcinoma invasivo.

Todos estos aspectos que refiero en cuanto a la
dificultad diagnéstica de la biopsia de cuerda vocal
en muestras pequeiias, ha hecho que un nimero im-
portante de autores haya desaconsejado la realiza-
cién de biopsias de muestras muy pequefias®.

2. FACTORES PRONOSTICOS.

El pronéstico de la enfermedad cancerosa depen-
de de una serie de variables, cuyo conocimiento es
fundamental para elegir el tratamiento mds idoneo en
cada enfermo. En el cdncer de laringe dicha eleccion
se ha basado tradicionalmente en la evaluacion de tres
pardmetros: 1. Localizacién del tumor primario; 2.
En su extensién local; y, 3. Status ganglionar.

2. 1.- LOCALIZACION.

La mayoria de los carcinomas gloticos se origi-
nan en los dos tercios anteriores de las cuerdas vo-
cales. La comisura anterior se afecta con frecuencia
pero son raros los carcinomas de cuerda vocal ori-
ginados en ella y muy raros los derivados de la co-
misura posterior'.

El carcinoma glético presenta una evolucion mas
favorable que la del resto de los carcinomas de la-
ringe®'?. Ello se debe, en primer lugar, a que da sin-
tomas mas tempranamente que los carcinomas la-
ringeos de otras localizaciones, tales como ronque-
ra, lo que hace que los enfermos acudan al médico
mucho antes y, por tanto, se puedan tratar en un es-
tadio més temprano de su evolucion y, consecuen-
temente, con mayor éxito.

Ademis, los localizados primariamente en la
cuerda vocal, tienen el mejor prondstico. La cuerda
vocal en sf no tiene vasos linféticos, por lo cual la
diseminacién linfética s6lo es posible en estadios mas
avanzados cuando el tumor, en su crecimiento por
contigiiidad, ha traspasado los limites de la misma'®.

En los carcinomas avanzados de cuerda vocal, 1a
comisura anterior es la zona mds frecuentemente afec-
tada (70%)'*%. El espacio de Reinke y el ligamento
vocal se estrechan en la regién de la comisura ante-
rior finalizando en ella. De esta suerte, los espacios
supraglético y subglético, ninguno de los cuales
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posee una separacion medial de su sistema linfatico,
llegan hasta a tan s6lo 2 mm uno de otro. Por esta
razon el carcinoma glético alcanza facilmente los es-
pacios adyacentes y se disemina en todas las direc-
ciones. Por ello, los carcinomas de comisura ante-
rior, 0 que alcanzan comisura anterior, tienen un cur-
so mucho mas desfavorable porque en un elevado
tanto por ciento alcanzan con facilidad el espacio
prelaringeo. La infiltracién a este nivel es facilitada
por la tendencia de los carcinomas escamosos a infil-
trar las glandulas mucosas, que constituyen para ellos
verdaderas vias de penetracion, justo por encima y
por debajo de la comisura anterior.

Otro punto de infiltracién es la pared posterior de
la laringe con la superficie medial del cartilago
aritenoides (también llamada comisura posterior)'?.
Sin embargo, esta localizacién es rara para un carci-
noma primario. A partir de aquf se puede producir,
en un carcinoma de cuerda vocal que la alcance, una
extension bien supra o subglética. En contraposicién
con lo que sucede en el espacio de Reinke, la red
linfética de la supra y subglotis confluyen en la pared
posterior sin que exista barrera anatémica alguna. En
consecuencia cuando un carcinoma de cuerda vocal
alcanza la pared laringea posterior se produce gene-
ralmente la infiltracién de los sistemas de drenaje
linfatico superior ¢ inferior laringeos.

Los carcinomas de cuerda vocal de localizacién
medial se pueden diseminar bien en sentido craneal,
cuando crecen a partir del borde libre en direccién del
ventriculo de Morgagni, o bien en direccién subglética,
a lo largo del borde inferior del espacio de Reinke.
También puede ocurrir una diseminacién a través del
suelo del ventriculo por “invasién transglética”".

Segun Olofsson y Van Norstrand® y Lund?, los
carcinomas gl6ticos con diseminacién subglética son
aquellos que han traspasado el ligamento vocal, es
decir, 15 mm por debajo del borde libre, que es don-
de comienza el drenaje linfitico de los vasos linfati-
cos laringeos inferiores y de los paratraqueales. Los
carcinomas de cuerda vocal que no alcanzan los li-
mites referidos, debido a la falta de drenaje linfatico
en la propia cuerda, pueden permanecer localizados
largo tiempo, siendo las metdstasis ganglionares muy
infrecuentes en estadios precoces. Globalmente, la
incidencia de metdstasis ganglionares en los
carcinomas gléticos oscilan entre el 0% y el 20%22,
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Los tumores transgléticos, sin embargo, presentan
un indice muy elevado de metdstasis cervicales (30-
52%) y con frecuencia son contralaterales (48% ),

2. 2.- EXTENSION LOCAL.

La extension local del tumor (estadio T) se con-
sidera un factor pronéstico importante, relacionado
con la supervivencia y con la recidiva. La mayoria
de los autores coinciden en que este pardmetro da
lugar a diferencias significativas en la superviven-
cia, cuando se comparan los estadios precoces (T1,
T2) con estadios avanzados T3, T4%2. Sin embar-
go el tamafio tumoral no es tenido en cuenta en la
clasificacién TNM de los tumores laringeos. Algu-
nos autores han analizado separadamente este par-
metro y han observado que los carcinomas de pe-
quefio tamafio presentan mejor prondstico y menor
incidencia de metdstasis ganglionares?.

Kleinsasser® ha propuesto que el tamarfio de un
tumor no deberia determinarse en relacién con la ex-
tensién de la regién anatémica, sino estableciendo su
mayor extension, medida en milimetros. Clinicamente
se pueden medir los didmetros mayores de longitud y
anchura y determinar asi el tamafio de la superficie
del tumor, si bien es mds dificil el determinar una
lesion meramente intraepitelial. La tercera dimension,
esto es la profundidad del tumor, no puede ser esti-
mada clinicamente. EL estudio post-quirdrgico
histopatolégico (pT) permite determinar de forma mas
precisa la extensién del tumor.

La clasificacién post-terapéutica, post-quirdrgi-
ca o histopatolégica, esto es la pT y pN, permiten
una verificacién mds exacta de la extensién del tu-
mor y de las metdstasis en las tres dimensiones del
espacio®*2, Para dichos estudios es fundamental una
técnica histolégica exquisita, y se precisa el estu-
diar la cuerda seriadamente en bloques de 3 mm de
grosor, para verificar la extensién en el lado medial
y lateral asi como en profundidad y con los bloques
seriados en su dimensién antero-posterior (Fig. 3).
La profundidad de la lesién debe de medirse desde
la superficie del 6rgano, no debiéndose de conside-
rar las partes exofiticas del tumor.

Kleinsasser ha propuesto una clasificacién pT
(Tabla 1). La propuesta de Kleinsasser® de una cla-
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sificacion pT nos ha parecido muy bien fundada y
hemos querido comprobar su significado en nues-
tro material en un estudio retrospectivo. Para ello
se obtuvieron de nuestro archivo todos los casos de
carcinoma de cuerda vocal que hubieran sido trata-
dos hace al menos més de 5 afios. De los 49 casos
seleccionados, 5 eran carcinomas bilaterales, 5 eran
estadio clinico T2 y uno T2 bilateral.

De los 49 casos tres (6.12%) fueron mujeres y 46
varones (93.8%) (Tabla 2). Las edades de las muje-
res fueron 63, 45 y 25 afios. Las de los varones es-
taban comprendidas entre 33 y 77 afios (media 55
afios, promedio 58.9).

Tabla 1. CLASIFICACION PT DE CANCER DE LARINGE
PROPUESTA POR O, KLEINSASSER (1992).

CATEGORIA EXTENSION SUPERFICIAL  PROFUNDIDAD

DEL TUMOR DE LA INVASION
pTis 1 Hasta 15 mm. Hasta la membrana basal
pTis 2 Mis de |5 mm. Hasta la membrana basal
pT 1 Hasta 15 mm. Hasta 3 mm.
pT2 Hasta 25 mm. Hasta 6 mm.
pT3 Mais de 25 mm. Mis de 6 mm. Tumor

(usualmente) todavia dentro de la laringe
pT 4 Todo tamaiio Laringe penetra de y/o

extension a traquea,
hipoorofaringe, tejidos del
cuello

El tiempo de seguimiento fue de 17 a 206 meses
(mediana 111,5; promedio 103.0). S6lo se incluye-
ron dos casos con menos de 2 afios de seguimiento
que presentaron recidiva y fallecieron.

Se produjo recidiva en 12 casos (24.4%) tras un
mes, 42, 62,7, 33,43,53,65, 110y 118 meses. Hubo
11 fallecimientos. De estos 6 debido al tumor; dos a
un segundo tumor localizado en 1 en pulmény 1 en
suelo de boca, y 3 a otras causas. Los exitus se pro-
dujeron a los 17, 19, 27, 45, 73, 74, 81, 82, 92,112
y 119 meses (promedio 63.7%). La supervivencia

Figura 3a. Fotografia de dos lonchas de seriacion de una cuerda
vocal para su inclusion seriada.

Figura 3b. Microfotografia panordmica de la seccion de la loncha
izquierda de 2a. (HE 460X9).

actuarial seria a los 5 afos es 79.17%. Hay dos ca-
sos con recidiva en suelo de boca y comisura que
han sobrevivido hasta el momento, con una super-
vivencia de 81 y 68 meses, respectivamente.

Segiin la clasificacion de Kleinsasser 27 casos (55.
1%) fueron pT1; 15 (30.6%) fueron pT2 y 7 (14.3%)
fueron pT3. De los pT1 en 10 casos (14.2%) se tratd
de carcinomas microinvasores (Fig. 4). Un caso co-
rrespondi a un tumor T1 b (también microinvasivo).

La media de infiltracién tumoral en profundidad
de los casos microinvasivos fue de 2.3 mm (rango 1-
3 mm), mientras que los casos “no microinvasivos”
la media fue de 4.3 mm (rango 3-10 mm) (p<0.005).
La extension en superficie fue de 8.5 mm (4-12 mm) y
en los “no microinvasivos” fue de 11.4 mm (2-29 mm)
(p=NS).



Anatomia Patoldgica

Tabla 2. CARCINOMAS DE CUERDA VOCAL.

N° Epap Sexo PT Mebipas  Micro DrF. INFIN.  RECID. LocaLizacioN Superv.  EXITus Causa

(mm.) Inv. HistoL. Vasc.  MESEs MESES
| 63 F 2 18 x5 No BD No No 150
2 44 M ] 8x3 Si BD No No 122
3 58 M | 12x2 Si BD No No 96
4 64 M 3 8x7 No BD No No 170
5 72 M 1 6x1 Si BD No No 150
6 50 M 3 10 x2 No BD No 4 Hemilaringe Izq. 19 Si Cal.
7 67 M | 10x 2 Si BD No No
8 55 M 1 12x3 Si BD No No 97
9 63 M ] 10x 3 No BD No No 74
10 75 M 1 7x3 No MD No 4 GCD 17 Si CalL.
11 58 M 2 9x4 No MD No No 186
12 33 M 2 16x3 No BD No No 56
13 68 M 1 4x3 No BD No No 49
14 45 F 1 4x2 No BD No 49
15 39 M | 8x3 No BD No No 206
16 54 M 2 15x6 No BD No No 192
17 53 M 2 9x5 No BD No 4 Suelo boca 81
18 66 M 1 14 x3 No BD No No 88
19 25 F | 10x 2 No BD No 6 Comisura 206
20 62 M 1 9x3 Si BD No No 109
21 55 M 1 8x3 No BD No No 168
22 70 M 2 6x2 No BD No 33  CVI 45 Si CalL.
23 64 M 3 29x 6 No MD No 81 81 Si Otra
24 71 M 1 14x3 No BD No 53 CVI 92
25 73 M 2 14x6 No BD No 7 Suelo boca 73 Si Cal.
26 46 M 2 10x 4 No MD No 65  Aritenoides 82 Si TUM 2
27 54 M 2 25x6 No BD No No 79
28 73 M 1 15x3 No BD No No 92
29 42 M I 12x3 Si BD No No 128
30 65 M 3 14x 7 No MD No No 163
31 67 M 2 15x 4 No BD No No 132
32 40 M 1 6x3 No BD No No 108
33 48 M 3 No BD No | Comisura 72
34 43 M 3 15x7 No BD No No 68
35 53 M 2 14x5 No BD No 110 Pulmén 112 Si TUM 2
36 50 M 2 15x6 No BD No No 193
37 67 M 2 9x6 No BD No No 29
38 60 M 1 5x3 No BD No No 48
39 54 M | 7x2 Si BD No No 132
40 66 M ] 8x3 No BD No No 65
41 75 M | 4x2 No MD No No 102
42 64 M 3 25x 8 No BD Si 6  Hemilaringeizq. 27 Si Cal.
43 69 M | 4x2 No BD No 118  Aritenoides 119 Si Cal.
44 77 M | 5x2 No BD No No 79
45 74 M 1 14x2 No BD No No 72
46 54 M 2 22x5 No BD No No 79
47 63 M 1 5x2 Si BD No No 168
48 64 M 1 6x3 No BD Si No 63
49 46 M 2 6x4 No BD No No 61

BD: Bien diferenciado: MD: Moderadamente diferenciado; GCD: Ganglios cervicales derechos; CaL: Carcinoma laringeo; CVI: Cuerda
vocal izquierda; TUM 2: Tumor secundario.

67



Cdncer de Cuerda Vocal

ML H ik
ek
i * "-‘-@ Ty . 4 3
s N fecnl e (T Ly, W0
00 u%‘}‘ CREEV S, L e R TR b 3
: :ak‘ﬁu‘a*‘gﬂa’ﬁ*ﬁ\j’? U ‘?zll\'.-tn"g SECCIPTRIE ¢ TR
Figura 4. Macrocarcinoma microinvasive. El epitelio es atipico
en toda su altura en un campo macroscdpico v se
aprecia rotura de la basal en varios puntos. (HE 460X).
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Se ha realizado un estudio estadistico mediante
andlisis de la supervivencia, midiendo el intervalo
Libre de Enfermedad (tiempo transcurrido entre el
tratamiento quirdrgico y el primer signo de recidiva
local, ganglionar, metdstasis a distancia o segundos
tumores). La comparacién de curvas de superviven-
cia se realizé mediante la prueba de Mantel-Cox
(Logrank test).

En primer lugar hemos constatado que la
reclasificacion segin Kleinsasser supone un menor
niimero de casos pT1: los 37 casos clasificados como
pT1 segiin la UICC pasaron a ser 22 pT1, 12 pT2y
3 pT3, con la citada clasificacién (Tabla 3).

Tabla 3. RELACION ENTRE LA CLASIFICACION pT
ORIGINAL (UICC) Y LA DEFINIDA POR KLEINSASSER.

CaTEGORIAS T SEGUN KLEINSASSER.

T1 T2 T3 Total
pTis 1 (100) 1(2.0)
pTl 22 (60.0) 1(20.0) 3(8.1) 37(75.5)
pTlb 3 (60.0) 1 (20.0) 1(20.0) 5(10.2)
pT2 1(20.0) 1 (20.0) 3(60.00 5(10.2)
pT2b 1 (100)
Total 27 (55.1) 15(30.6) 7 (14.3) 49 (100)

pTis, pTl, etc.: Clasificacidn patoldgica de la pieza post-quirirgica
(UICC).

Al realizar el estudio de supervivencia hemos
objetivado una mejor discriminacién en las catego-
rias T con la clasificacién de Kleinsasser que con la
de UICC. En el Gréfico 1 se observa la superviven-
cia segiin las categorfas T de la UICC. Los tumores
pT1 presentan una SLE menor de lo esperado
(84.1% a los 5 afios) situandose a un nivel ligera-
mente superior a los pT3, lo que sugiere una re-
unién de casos con diferente prondstico.

La clasificacién en base a las categorias de
Kleinsasser diferencia con mas nitidez los niveles
de supervivencia (Grifico 2). La reclasificacién de
los 37 casos pT1 (UICC) de acuerdo a los criterios
de Kleinsasser permite discriminar subgrupos de
casos con diferente pronéstico (Gréfico 3).

] o pTl 84.1%

£031 O plis 83.3%

o2d ¥ el 60.9%

: o pTib 45.1%

o1d - p13 79.5%
WA+———r—r—T—T"TT T T T T T T3
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 1213 1415

Afios

Grifico 1. Supervivencia libre de enfermedad (SLE) segiin la
clasificacion T de la UICC. Se excluyen 2 casos pT2b
por carecer de efectivos suficientes. En el recuadro se
indican los porcentajes de supervivencia a los 5 aiios
(p=0.0.01). En la linea de puntos, sin marcas, se
muestra la SLE de los tumores pT3 que es superior a
los pT2 v pTlib.

3. MEDIDAS DEL TUMOR.

La medida de la infiltracion del tumor tiene ma-
yor valor prondstico que la extension en superficie,
cuyo valor pronéstico es escaso. De acuerdo a la cla-
sificacién T propuesta por Kleinsasser atendiendo solo
a los intervalos de extensién en superficie (< 15 mm,
15-25 mm y > 25 mm) habria 43 casos T1, 5 T2y
solo 1 T3. En cambio siguiendo los intervalos de ex-
tensién en profundidad (< 3 mm, 3-6 mmy > 6 mm)
los T1 serfan 29, los T2 17 y los T3 6. Las curvas de
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Gréfico 2. SLE segiin la clasificacion de Kleinsasser Niimero de

Grifico 5. SLE en relacion a los intervalos de extension en

casos: pT1=27, pT2=15, pT3=7. Las 3 recidivas locales profundidad.
del grupo pT3 ocurrieron durante el primer aiio. El
recuadro muestra los porcentajes de supervivencia 5
anos para cada nivel de pT.
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Grafico 3. SLE de los casos pTl que fueron reclasificados segiin los
criterios de Kleinsasser. El mimero de casos es muy limitado
(pT1=22, pT2=12, pT3=3), para obtener significacion
estadistica, pero a los 5 aiios se evidencia una diferencia
clinicamente importante entre las categorias.
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Gréfico 4. SLEen relacion a los intervalos de extension superficial.

Grifico 6. SLE segiin la presencia de microinvasion. Solamente
se incluyen casos pTl. Los tumores microinvasivos
no tuvieron recidivas (p=0.03).

SLE de ambas medidas tumorales estdn representadas
en los Gréficos 4y 5y se observa que en el caso de los
intervalos de profundidad las curvas son pricticamen-
te idénticas a la SLE por estadio T (Gréfico 4). En
cambio la extension superficial no permite diferenciar
la SLE de los pT1 y pT2 (Grifico 5).

También se ha podido comprobar que la SLE a 3
y 5 afios de los tumorcs microinvasivos es
significativamente superior al resto de los tumores
PT1 y podria considerarse, junto a los carcinomas in
situ, como un subgrupo dentro de los pT1 (Gréfico 6).
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3. 1.- STATUS GANGLIONAR.

La existencia de metdstasis ganglionares se re-
conoce como el factor prondstico mds importante
de supervivencia en pacientes con carcinoma
laringeo®*. La suerte de los pacientes con carcinoma
laringeo viene determinada basicamente por la pre-
sencia o ausencia de metéstasis en los ganglios lin-
faticos regionales, y en caso de existir éstas si pue-
den ser controladas™.

En 1987 la UICC introdujo una nueva clasifica-
cién del status ganglionar (N classification), la cual
fue adoptada de la AJCC". La clasificacién N no ha
sido complementada hasta el momento por una cla-
sificacion tras el estudio histolégico de los ganglios
(pN classification). Sin embargo, el examen
anatomopatolégico de los ganglios cervicales regio-
nales resulta mucho mds valioso que el estadiaje cli-
nico en la prediccion del prondstico. Aproximada-
mente un 15% a 20% de los ganglios no palpables
presentan metéstasis en el estudio histoldgico’, Glanz
y Eichhorn®® hicieron un magnifico estudio en 151
enfermos que fueron sometidos a una diseccion cer-
vical por carcinoma laringeo y a irradiacion
adyuvante en los casos de ganglios positivos. En
dicho trabajo en que examinaron 4.665 ganglios lin-
f4ticos y en los que se encontraron 330 con metas-
tasis llegaron a las siguientes conclusiones:

1. Relevancia del tamafio de los ganglios
metastatizados respecto al prondstico, siendo impor-
tante clasificarlos en aquellas con menos de 2 cm.
de didmetro y de més de 2 cm.

2. Relevancia del niimero de ganglios metastatizados
respecto al prondstico, siendo éste relativamente bue-
no si no se hallan mas de dos ganglios metastatizados
y empeorando cuando se encuentran mas de dos.

3. Sin embargo, hallaron que era mas significati-
vo la invasién de los diferentes niveles de ganglios
cervicales. Observaron que el prondstico era mu-
cho peor cuando aparecieron invadidos los ganglios
linfaticos inferiores parayugulares, supraclaviculares
o paratraqueales. En estos casos existian frecuente-
mente metastasis mediastinicas que no pudieron ser
controladas.

4. AL igual que otros autores**** encontraron que
la invasién extracapsular ganglionar es el factor que
més influye en la recurrencia de la neoplasia a nivel

70

cervical y en la supervivencia, haciendo resaltar que
el tamafio de la metdstasis no se correlaciona nece-
sariamente con la invasién extracapsular ya que la
hallaron en ganglios de menos de 5 mm de didme-
tro. Como conclusién final de este estudio hacen una
propuesta de clasificacion N'y pN.

La mayor incidencia de metdstasis ganglionares
se ha asociado a: 1. pobre diferenciacién histologica
del carcinoma: 2. tumor primario localmente avan-
zado; 3. presencia de infiltracién perineural; 4.
margenes quirdrgicos positivos; 5. localizacién
extraglética del tumor™.

4. OTROS PARAMETROS PRONOSTICOS.
CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

Jacobson y col.”, establecieron ocho pardmetros
histopatoldgicos que trataron de relacionar con la su-
pervivencia: I. estructura del tumor; 2. grado de di-
ferenciacién; 3. atipia nuclear; 4. nimero de mitosis;
5. modo y 6. profundidad de la infiltracién; 7. inva-
sion vascular y 8. respuesta celular linfoplasmocitaria.
De todos ellos el modo de invasién y la atipia nuclear
fueron los pardmetros mds importantes en un estudio
multiparamétrico®. Existe la opinion compartida por
]a mayoria de los autores de que uno de los parametros
més importantes, que predice la conducta de la neo-
plasia, es el patrén de invasion del estroma; los
carcinomas que infiltran en forma de células sueltas
(Fig. 5a) son, en general, poco diferenciados y po-
seen la capacidad de invadir vasosy espacios
perineurales, dando lugar a metéstasis con mayor fre-
cuencia. Por el contrario los carcinomas con marge-
nes cohesivos, que empujan mds que infiltran las es-
tructuras vecinas (Fig. 5b), en general son bien dife-
renciados y presentan una menor capacidad para in-
vadir las estructuras vasculares**.

La subdivisién de los carcinomas epidermoides,
establecida por la OMS™ en tres grados de diferen-
ciacién histoldgica, bien diferenciados, moderada-
mente y pobremente diferenciados, se relaciona con
el pronéstico de la enfermedad; la correlacién obte-
nida mediante la clasificacién de Broders no es su-
perior y el método es mas laborioso y por tanto mds
lento’. Muchos autores han constatado que las
neoplasias poco diferenciadas se asocian a una inci-
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Figura Sa. Carcinoma escamoso pobremente diferenciado. El
tumor infiltra a células sueltas, (HE 600X).
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Figura Sb. Carcinoma escamoso bien difernciado constituido por
queratinocitos bien diferenciados y con intensa
Sformacion de queratina. La neoplasia invade el estroma
en amplios frentes, (HE 120X).

dencia mayor de metdstasis cervicales y a un peor pro-
néstico™ 4404142 pero la relacién de dicho pardmetro
morfoldgico con la supervivencia parece ser que es
menor que el pardmetro de la extensién tumoral®,

En los enfermos que reciben tratamiento quirtir-
gico, cuando se demuestra la presencia de células
neoplasicas en los margenes de reseccidn o la proxi-
midad de tumor a dicho margen, influyen negativa-
mente en el prondstico’. Batsakis** ha demostrado
que la presencia de LIN III o carcinoma invasivo en
el margen quirtirgico de reseccién o a una distancia
inferior a 5 mm de éste, supone un riesgo de recidi-
va cercano al 80%. Ciertos autores han constatado
una disminucién de dicho riesgo cuando se aplica
tratamiento radioterdpico™*. Sin embargo, otros

autores han observado en sus series que la infiltra-
cién de los médrgenes quirdrgicos no incide de for-
ma significativa en el prondstico de la neoplasia®.

5. NEOPLASIAS PRIMARIAS
MULTIPLES.

Se ha constatado que es un hecho relativamente fre-
cuente la presencia de neoplasias sincrénicas (cuando
el intervalo entre ambas es inferior a 6 meses) o
metacronicas (si el intervalo es mayor de 6 meses). El
efecto de las neoplasias sincrénicas es un hecho que
ha sido poco estudiado. En general se acepta que la
supervivencia es condicionada por el carcinoma de peor
prondstico®. Miyahara y col.*!, observaron en una se-
rie de 1.389 carcinomas laringeos una incidencia de
segundas neoplasias del 9.95%, y que el 76% de los
pacientes con carcinomas primarios miltiples la causa
de muerte fue la segunda o sucesivas neoplasias.

5. 1.- ANALISIS DE ADN MEDIANTE CITOMETRIA DE
rLujo (CMF).

El desarrollo de dicha técnica ha impulsado la
biisqueda de nuevos factores prondsticos medibles
de forma mds objetiva en diversas neoplasias. Su
aplicacién al estudio de material de archivo, blo-
ques de parafina, ha permitido el andlisis retrospec-
tivo de tumores en que se conocia el curso clinico.
El contenido de ADN y la fraccién de proliferacién
celular han sido los pardmetros que con mayor fre-
cuencia se han estudiado.

En el caso del carcinoma de laringe la utilidad de
dichas técnicas no habia sido establecida. Nuestra
colaboradora Ana Blasco, acometié el investigar el
valor de la CMF en el prondstico del céncer laringeo,
en un trabajo de Tesis, bajo la direccion de mi cola-
borador el Dr. J.L. Rodriguez Peralto y mia*’. Di-
cho trabajo de Tesis, comprendié también el estu-
dio de incidencias puntuales en los oncogenes “ras”.

En dicho estudio, realizado sobre una serie de
65 pacientes con carcinoma epidermoide laringeo,
con tratamiento quirtirgico, se obtuvieron las si-
guientes conclusiones:
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1. La ploidia tumoral no se asoci6 de forma sig-
nificativa a la supervivencia en el grupo de pacien-
tes con carcinoma laringeo estudiado. Este parame-
tro de citometria de flujo no ha demostrado ser ttil
para prevenir el pronéstico del carcinoma
epidermoide de laringe.

2. El indice de proliferacion celular superior a
15 fue un factor de mal prondstico en nuestra serie.
Dicho indice podria ser 1til para seleccionar los pa-
cientes con carcinomas epidermoides de laringe de
conducta biolégica mds agresiva, los cuales podrian
beneficiarse de una terapia mds activa.

3. La ploidia tumoral se asoci6 significativamente
con el grado de diferenciacién celular, de forma que
los tumores bien diferenciados fueron mas frecuen-
temente diploides que los moderadamente o poco
diferenciados.

Nuestros hallazgos coinciden con los pocos estu-
dios realizados sobre el cancer de laringe con la téc-
nica de CMF*®52, En cuatro estudios*®>!, no se hall6
relacién entre los pardmetros de ploidia y supervi-
vencia y en un estudio™ los pacientes NO con tumo-
res diploides presentaron una supervivencia superior
a los pacientes NO con tumores aneuploides, siendo
la diferencia no significativa. La relacién de la ploidia
con la recidiva de la enfermedad ofrece resultados
contradictorios en estos estudios. En dos trabajos”*
los tumores diploides recidivaron con menor frecuen-
cia que los aneuploides, en otros dos*>*® los tumores
aneuploides recidivaron menos frecuentemente, y por
Gltimo, en otros estudios*®*>! no se encontré relacion
entre la ploidia y la recurrencia de la enfermedad.

El calculo del porcentaje de células en fase
replicativa mediante CMF (%S %G2M) es una me-
dida directa de la capacidad de crecimiento de las
células neopldsicas que permite establecer compa-
raciones entre tumores de localizacién e histologia
semejantes’. Se ha especulado que este pardmetro
podria ser mds itil que la ploidia para predecir el
prondstico de la enfermedad neopldsica, sin embar-
go su cdlculo es mas complicado y no es posible en
todos los casos®>?. Teéricamente la proporcion de
células en la fase S y G2M debe ser mayor en tumo-
res de crecimiento rdpido. EL hallazgo de Ana
Blasco en su serie de que el indice de proliferacion
celular superior a 15 fue un factor de mal prondstico
ha sido observado también en otras series*.

En resumen nuestros resultados indican que la
fraccidn proliferativa fue mds ttil que la ploidia para
predecir el prondstico de la neoplasia en los
carcinomas laringeos analizados. Los pacientes con
tumores diploides con fraccién de proliferacion
mayor de 15 presentaron una probabilidad de su-
pervivencia menor que aquellos con fraccién
proliferativa inferior. El-Naggar y col.*’ obtuvieron
resultados similares. Varios autores también han
sugerido que la fraccién de proliferacion podria ser
mds util que la ploidia para predecir el prondstico
de enfermedad neoplésica®®.

6. ONCOGENES.

Existe cada vez mayor certeza de que el cancer se
origina como consecuencia de un desorden en la re-
gulacion genética. La conformacién del fenotipo
maligno parece ser el resultado de multiples altera-
ciones genéticas, que en dltima instancia dan lugar a
la activacién de proto-oncogenes y/o la inactivacion
de genes supresores tumorales. El mecanismo
desencadenante de estas alteraciones es diverso y en
la mayor parte de los casos desconocido, pero ac-
tualmente se piensa que agentes quimicos, fisicos y
biolégicos, capaces de modificar el genoma del hués-
ped, estdn involucrados en la génesis de la mayoria
de los cdnceres humanos®'.

Los oncogenes mas frecuentemente identificados
en los tumores humanos sélidos son los miembros
de la familia de genes “ras™®%. No se conocen con
exactitud las funciones de los genes “ras” de la cé-
lula normal, pero se piensa que participan en la pro-
liferacion celular y en funciones especificas en cé-
lulas diferenciadas®. Tres miembros de esta familia
de genes han sido identificados en cdnceres huma-
nos (Harvey, Kirsten y N-ras) y su activacion se pro-
duce casi siempre a través de mutaciones puntuales
que se localizan en los codones'*'*¢'. Los genes “ras”
en su forma activada son capaces de transformar el
fenotipo celular de forma dominante®, pero se des-
conoce el papel exacto que estos oncogenes des-
empefian en el cdncer humano. En tumores anima-
les inducidos por carcindgenos se han identificado
con frecuencia genes “ras” activados, generalmente
con una mutacién especifica tras la exposicioén a un
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agente carcinogénico determinado%*, lo cual sugiere
que deben jugar un papel importante en la transfor-
macién maligna. Por analogia con el modelo ani-
mal, cabe suponer que estos oncogenes participen
también en la génesis de tumores humanos relacio-
nados con carcinégenos ambientales.

En el caso del carcinoma laringeo, la relacién
entre el consumo abusivo de tabaco y la aparicién
del cdncer estd bien establecida®”'. Sin embargo se
desconocen los cambios moleculares asociados a
este agente carcinogénico. En adenocarcinomas de
pulmén se producen con relativa frecuencia muta-
ciones en el gen K-“ras””?. Una mutacién especifica
en este gen, la sustitucién de guanina por timina en
posicién 1 del codén 12, aparece en un elevado por-
centaje (30-50%) de pacientes fumadores y se pien-
sa que pueda estar inducida por alguno de los
carcinégenos contenidos en el tabaco™. Sin em-
bargo, por razones desconocidas, las mutaciones
“ras” son menos frecuentes en otros carcinomas
pulmonares relacionados de forma ain mds impor-
tantes con este agente cancerigeno.

En el citado trabajo de Tesis de Ana Blasco*’ el
objetivo de su estudio fue determinar si los
carcinomas epidermoides de laringe estaban asocia-
dos con la activacién de alguno de los miembros de
la familia de genes “ras” mediante mutaciones pun-
tuales. La conclusién a que se llegé es que la activa-
cién de los genes “ras” mediante mutaciones pun-
tuales es infrecuente en el carcinoma epidermoide
de laringe y no parece estar implicada en el desa-
rrollo de la mayoria de estas neoplasias. En la revi-
sién de la literatura realizada en dicho estudio, so-
bre trabajos de este tipo en carcinomas epidermoides
de cabeza y cuello, se encontré que se habfan estu-
diado 43 carcinomas laringeos”™ de los cuales so-
lamente en uno se detecté una mutacidn puntual,
localizada en el codén 12 de H-“ras” y correspon-
diente a una transicién de guanina (G) a adenina (A).
La presencia de mutaciones “ras” en carcinomas
epidermoides de laringe en esta serie fue por tanto
muy infrecuente, estando en consonancia dichos re-
sultados con los nuestros.

En contraposicién a estos resultados Anwar y
col.® hallaron una incidencia elevada de mutacio-
nes “ras” en 43 carcinomas epidermoides de laringe
(25 tumores primarios, 12 metdstasis ganglionares,

1 metdstasis cutdnea y 5 carcinomas recurrentes) en
pacientes japoneses. En 22 muestras (51 %) se ob-
servaron mutaciones puntuales en el codén 12 de N-
“ras” (18 casos), en el cod6n 61 de H-“ras” (6 casos)
y en el codén 61 K-“ras” (3 casos), y dichas muta-
ciones fueron mds frecuentes en tumores metastdsicos
(10 de 13 casos) que en tumores primarios (11 de
25) o recurrentes (1 de 5). Las mutaciones mds fre-
cuentemente observadas (una transicién de guanina
a adenina en posicién 1 del codén 12 de N-“ras”)
estaba presente en el 86% de los casos que presenta-
ban alguna alteracién. En esta misma serie se investi-
g0 la presencia de ADN del virus del papiloma hu-
mano (HPV'8183%) detectado en 16 casos, en 7 de los
cuales coincidia con la presencia de mutaciones “ras”.
En este estudio se realizaron controles sobre laringe
normal y ganglios laringeos no afectados neoplésica-
mente, no identificindose oncogenes ras activados en
ellos. Estos autores llegaron a la conclusién de que la
activacion “ras” (especialmente en posicién 12. 1 de
N-*“ras”) y la infeccién por el HPV son dos factores
importantes en la carcinogénesis laringea y que la mu-
tacion “ras” podria estar asociada a la capacidad
metastdsica del tumor.

En conclusién los datos disponibles hasta el mo-
mento parecen indicar que las mutaciones “ras” no
participan frecuentemente en la génesis o en el desa-
rrollo de la mayoria de los carcinomas epidermoides
de laringe, pero su activaci6n podria depender de fac-
tores alin no conocidos ya que se ha observado una
incidencia elevada de los oncogenes en algunos
carcinomas laringeos®.

7. OTROS “MARCADORES
TUMORALES”.

Otros “marcadores tumorales” como la
sobreexpresion de la proteina p53 y del receptor del
factor de crecimiento epidérmico (EGFR) o la detec-
cién de receptores hormonales han sido estudiados
también en la laringe. La proteina p53 es una protei-
na supresora de tumor. Si se produce una mutacién
en el gen que codifica esta proteina, resulta una pro-
teina mutada, incapaz de cumplir su funcién, que se
acumula y puede detectarse. Otro mecanismo im-
plica una participacién de proteinas virales
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oncogénicas. La p53 ha sido detectada mediante
inmunocitoquimia en la capa basal de la papilomatosis
laringea®' y otros estudios® la descubrieron en el 65%
de los carcinomas laringeos (60% en el tumor prima-
rio, 65% en el tumor metdstasico y 80% en el tumor
recurrente) mientras que no la detectaron en la laringe
normal.

En cuanto al EGFR se ha hallado una relacién
entre sobreexpresion y el grado de diferenciacion
celular®®. Mediante andlisis multivariante se demos-
tré6 que los niveles aumentados de EGFR pueden
identificar a un subgrupo de pacientes con un parti-
cular peor prondstico.

Finalmente, se ha observado una asociacién de
receptores estrogénicos y progesterénicos con el
grado de diferenciacién celular, de forma que tu-
mores poco diferenciados contenfan menos niveles
de receptores hormonales®.

8. CONCLUSIONES.

1. Para la valoracién histoldgica de las neoplasias
de cuerda vocal es esencial un estudio histologico
seriado de la cuerda.

2. Este estudio confirma que el método de
Kleinsasser da una informacién mds precisa sobre
la extensi6n del tumor que el de la UICC y que tiene
significado pronéstico.

3. La invasién extracapsular de los ganglios lin-
faticos cervicales es el factor que mas influye en la
recurrencia de la neoplasia, a nivel cervical, y en la
supervivencia.

4. Nuestros estudios de ploidfa indican que la
fraccién proliferativa es mas itil que la ploidia para
predecir el prondstico en los carcinomas laringeos.

5. Las mutaciones “ras” no participan frecuente-
mente en la génesis o en el desarrollo de la mayoria
de los carcinomas epidermoides de laringe.
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LLas redes linfaticas de la cuerda vocal.

No hay nada mds dificil de tratar, ni mds peligroso de conducir, que el dirigir la introduccién de un nuevo
orden de las cosas; el innovador tendrd como enemigos a todos aquellos que creyeron hacerlo bien durante
la situacion anterior y como tibios defensores, a los que pueden hacerlo mejor en la nueva.

1. DATOS HISTORICOS.

Hasta hace, relativamente, poco tiempo, casi to-
dos los autores justificaron el crecimiento del cén-
cer de laringe, a dos razones fundamentales. La pri-
mera, enunciada por Maissonave y Frazer, tal como
cita Alonso' en su monografia "Céncer Laringeo",
basada en el distinto origen ontogénico de las dife-
rentes porciones de la laringe, y la segunda, deriva-
da de las observaciones de Rouviére?, de la no exis-
tencia de redes linfdticas a nivel del estrato glético,
en particular en la cuerda vocal. Estas dos opinio-
nes han sido universalmente admitidas hasta nues-
tros dias, afiadiendo la demostrada efectividad de la
compartimentacién conjuntiva; y, ain hoy, en los
més modernos tratados de laringologia se sigue casi
al pie de la letra la opinién del insigne anatémico
francés, como la razén fundamental para explicar la
rareza de metdstasis en el curso del cdncer de cuer-
da vocal.

Sin embargo, revisando la bibliografia, se puede

comprobar la existencia de descripciones de las re-
des linfaticas de la laringe, donde se admite la exis-
tencia de redes de este tipo a nivel del estrato glético

Magquiavelo. "El Principe".

y de la cuerda vocal. Teichmann’®, Sappey*, Poirier® y
Most®, hacen importantes observaciones Ilamando la
atencion en la abundancia de estos elementos a nivel
del ventriculo de Morgagni, denominado m4s tarde
por Guement’ como "tonsila de la laringe".

Asi, a finales del S.XIX y en los albores del S.XX,
las descripciones de las redes linfaticas a nivel laringeo
son importantes y ademds precisas. Entre ellas, llama
la atencién, la tesis de Roubeaud® y Cuneo®, sobre los
linféticos de la cuerda vocal y sus alteraciones en el
curso del cdncer. Estos dos autores, los primeros en
hacer un estudio de las redes linfaticas a este nivel de
la laringe, afirmaron que son escasos y de redes deli-
cadas y capilares; caracteristicas atribuidas a las enor-
mes dificultades halladas para su inyeccién. Efecti-
vamente, ¢l estudio detenido del trabajo de Cuneo
(loc.cit) y la emulacién de la técnica seguida por él,
hace casi imposible el rellenado de la luz vascular
linfética. Emplearon la técnica de Gerota'® amplia-
mente usada por Rouviére (loc.cit) y causa de que
este autor no pudiera observar redes linfiticas a nivel
de la cuerda vocal, definiendo esta porcién de la la-
ringe como un "no man's land" en lo que a capilares
linféticos se refiere.
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Después de Rouviere (loc.cit.), los trabajos de
Sbernini'"* %, empleando el proceder de Ottaviani'®,
vuelven a corroborar estos hechos, describiendo los
linfaticos de la cuerda vocal como finos, sutiles y
escasos, estando su borde libre privado de ellos.
Estas observaciones fueron presentadas en el X
Congreso de la Societas Latina (Lisboa)'. El dnico,
seglin nuestras fuentes, que hace eco de ellas, fue
Lépez de la Torre'.

Las descripciones posteriores persisten en man-
tener la idea de Rouviére (loc.cit), tal como se de-
muestra en las publicaciones maés citadas en la bi-
bliografia. Welsh'® utilizando la inyeccién de oro
radioactivo (Aul98), siguiendo la técnica de
Pressman'’, hace un exhaustivo estudio de los linfé-
ticos laringeos empleando animales y siguiendo, en
sus conclusiones, las premisas de Rouviere.

2. INTRODUCCION AL TEMA.

Nosotros'® empleando la técnica de inyeccion co-
rrosién con una solucién de celoidina, conseguimos
visualizar las redes linfaticas de la cuerda vocal y
las relaciones de ellas con el resto de los estratos de
la laringe'* 2, asf como la posible significacion de
ello sobre la expansién intralaringea del céncer”.
Posteriormente, Beck?, estudiando los capilares lin-
faticos con ME y del mismo modo Verge?, median-
te el procedimiento de inyeccidn corrosién con
Rhodopas, llegan a nuestras conclusiones respecto
a la comunicacién de los tres pisos laringeos en lo
que a linfaticos se refiere, y admiten la existencia
de estos capilares a nivel de la cuerda, pero descri-
biéndolos como muy escasos, al igual que los auto-
res clasicos. Esta opinién ha sido vertida en ob-
servaciones posteriores de Welsh?%. No asi
Werner? que, bastante recientemente, se vuelve a
ocupar del tema y empleando como método de es-
tudio la elevada actividad de los capilares linfaticos
a la 5'-nucleotidasa, mediante la ME demuestra la
existencia de una considerable abundancia de estos
elementos vasculares en la cuerda vocal, coincidien-
do con nuestras observaciones.

Sin embargo, en las monografias mas modernas
sobre el cancer laringeo, como las de Kleinsasser”
en el Tratado de Cummings y cols?, asi como en la

Byron Bailey®, por no citar muchas otras de apari-
cién previa, participan de la opini6n cldsica de
Rouviére, para justificar la ausencia de metastasis
en el T1 de cuerda vocal. En lineas generales, las
obras sobre anatomia y cirugia de la laringe, siguen
esta idea y atin hoy, podemos oir en casi todos los
foros cientificos, que la no existencia de linfaticos a
nivel de la cuerda, es un hecho.

3. MATERIAL Y METODO.

En 60 laringes humanas obtenidas de necropsia
y en 10 extirpadas por cdncer laringeo, se inyectd
una solucién de celoidina al 2% con una cantidad
de glicerina equivalente al 5% de la solucion. Pre-
via plastificacién de la celoidina, sumergiendo las
piezas en agua, se introdujeron en una solucién de
HCI al 50% para su corrosiéon. Conseguida €sta se
efectué una diseccion de las redes linfaticas con
ayuda de una lupa estereoscopica y micromanipula-
dor. La inyeccién se realiza en el parénquima, tal
como preconizé Bartels® facilitdndose la penetra-
ci6n del contraste macerando las piezas en agua 48
horas antes de efectuar la inyeccion.

Las propiedades de esta técnica de inyeccion-co-
rrosion, son las siguientes: En primer lugar, por ser
la solucién de celoidina de una viscosidad muy baja,
el liquido se difunde facil y ampliamente por los
tejidos. Por otra parte, la celoidina tiene la propie-
dad de solidificarse al tomar contacto con el agua y
que una vez solida, es resistente a la accién del clor-
hidrico que ademds contribuye a aumentar su resis-
tencia. De esta forma, una vez efectuada la corro-
sién, solamente nos quedaré de ellas los moldes de
celoidina. Es decir, logramos una individualizacién de
las redes. La mayor desventaja de este procedimiento
es la microdiseccion, pues requiere un acostumbra-
miento el distinguir los linfaticos de otros elementos
vasculares, asi como separar la sustancia extravasada.
Facilita la diseccién emplear epicondensador sobre
fondo oscuro y la realizacién de la inyeccién en éreas
marcadas.
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4. OBSERVACIONES.

Mediante la técnica descrita nuestros hallazgos
demostraron una considerable cantidad de vasos lin-
faticos a nivel de la cuerda vocal. Unos a nivel del
parénquima del misculo tiro-ari-tenoideo y otros en
los espacios que le rodean. Los primeros, es decir los
musculares, forman una red en la que existen capila-
res de distintos tamaiios relacionados por miiltiples
anastomosis (Fig.1).

Figura 1. Linfdticos de la cuerda vocal. La parte inferior corres-
ponde a la insercion de la comisura anterior; y la supe-
rior a la insercion aritenoidea. Se demuestra la consi-
derable abundancia en linfdticos, siendo idénticos
morfolégicamente a cualquier red muscular. En la par-
te superior; los vasos son de mayor calibre y de ellos
parte un colector. En la parte inferior son mds finos.

Son mas o menos acintados y su morfologia es com-
patible, con las redes linfaticas de cualquier mésculo. Si
nos fijamos con detalle en la preparacion, la parte supe-

rior estd ocupada por un colector (vaso mas grueso) co-
rrespondiendo a la insercion posterior del misculo vo-
cal. La inferior, sin embargo, es el correspondiente a la
insercién a nivel de la comisura anterior. En esta dltima
zona los vasos no presentan el desarrollo del drea
aritenoidea, pero desaguan su linfa en los grandes co-
lectores de la comisura anterior, como luego veremos,
ya descritos por Most (loc.cit) y Poirier (loc.cit).
Obviamente la corrosion de la pieza dificulta dife-
renciar los vasos mas superficiales de los profundos,
es decir los del borde libre. Para poder visualizar es-
tos, pincelamos la totalidad de la cuerda con celoidina,
después de la inyeccion, excepto el drea dicha. De este
modo solamente se somete a la corrosién la zona del
ligamento vocal. El resultado fue la descripcién de
capilares linfdticos a nivel del borde libre (Fig.2).

Figura 2. Resultado de la corrosion despiies de la pincelacion
con celoidina. Se comprueba el niisculo vocal intacto,
pero la parte del borde libre (drea izquierda), muestra
vasos linfdticos. Esto demuestra la existencia de una
red superficial de estos.
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De ambas preparaciones se deduce que la exis-
tencia de la red linfatica vocal es un hecho. Ademas
en todas las porciones de la cuerda. Afnadiendo a
ello, podemos intuir la direccién de la linfa hacia el
colector posterior o aritenoideo relacionado con los
de la faringe. O bien, hacia delante para desembo-
car en la comisura anterior.

Figura 3. Linfdticos de la comisura anterior. Es el lugar donde
desaguan los vasos de la cuerda (1/3 anterior) y rela-
ciona las redes de los tres pisos laringeos. El colector,
situado a la derecha y en direccion anterior, va direc-
tamente al ganglio delfiniano.

A nivel de la comisura anterior, existe una en-
crucijada linfética que relaciona los tres pisos de la
laringe. Esta zona, a la que antes nos hemos referi-
do, presenta un acumulo linfatico con caracteristicas
morfoldgicas de profundos (Fig.3), partiendo de €l
un colector anterior, muy desarrollado, relacionado
directamente con el ganglio anterior o delfiniano

(también llamado de Poirier), después de atravesar
la membrana crico-tiroidea. Respecto a la comisura
posterior (Fig.4), el colector aritenoideo apreciable
en la parte superior de la (Fig. 1), se relaciona di-
rectamente con una tupida malla linfatica correspon-
diente ya a la red faringea.

Figura 4. Linfdticos de la comisura posterior. Estos vasos de redes
muy desarrolladas y de mallas muy estrechas, se
relacionan directamente con los linfdticos de la faringe.
El colector de la parte superior derecha de la preparacion
recibe la linfa de la porcién aritenoidea de la cuerda.

En la parte superior y mds cercana a la pared
externa de la laringe, a nivel del fondo del ventriculo,
existe una coleccién linfitica muy desarrollada
(Fig.5), como todos los vasos profundos, la deno-
minada por Ottaviani (loc.cit.) "bursa linfatica del
labbro vocale", cuyos colectores se relacionan con
la abundante red ventricular (Fig.6), definida con
razén como la amigdala laringea por Guement
(loc.cit.). En la parte inferior, es decir en la vertien-
te subgldtica, las redes linféticas son de mallas mas
anchas (Fig.7), tal como describié Rouviere, pre-
sentando drenaje hacia abajo, pero tanto hacia la
parte anterior como la posterior.

Asi pues, como hemos demostrado hasta ahora,
a nivel del estrato glético, podemos distinguir: 1.
Una red propia de la cuerda vocal, tanto para su
parte profunda como més superficial. 2. Unared de
la comisura posterior, en relacién directa con los lin-
faticos de la hipofaringe. 3. Otra de la comisura an-
terior que relaciona los tres pisos laringeos. 4. La
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bolsa linfética en la parte superior de la cuerda en
relacién directa con las redes del ventriculo y, por
ultimo, 5. Los linfaticos de la vertiente subglética
cuyo drenaje es descendente.

Figura 5. Linfdticos de la zona superior y mds profunda de la
cuerda en las inmediaciones de ventriculo. Correspon-
de al drea descrita como bolsa linfdtica de la cuerda y
sus vasos colectores son muy gruesos.

Si observamos en conjunto toda la estructuracién
linfatica de la laringe (Fig.8), se comprueba este he-
cho. La parte superior de la preparacién corresponde
a las redes linféticas de la supraglotis, muy desarro-
lladas y los colectores que relacionan éstas con el area
ventricular. Posteriormente los linfaticos del miscu-
lo tiro-aritenoideo y la relacién de las tres zonas con
un gran vaso que saliendo hacia delante va al ganglio
anterior. Por tltimo, en la parte més inferior las redes
de la zona subglética con su morfologia caracteristica.
Pero aunque existen relaciones directas y anastomosis

Figura 6. Linfdticos del ventriculo. Estdn en intima relacién con
los del sdculo vocal y ambos relacionan los dos pisos
laringeos.

Figura 7. Linfaticos de la vertiente subgldtica de la cuerda. Las ma-
llas son mds dmplias y drenan en direccion descendente.
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Figura 8. Panordmica de todas las redes linfdticas de la laringe. La
parte superior corresponde a la porcion supragldtica, la
media a la cuerda vocal y la inferior a la subgldtica. Todas
ellas tienen abundantes anastomosis, demostrdndose que
no hay interrupcion entre unos estratos y otros.

entre los linfaticos de los tres pisos laringeos, puede
deducirse que la direccién de la linfa es diferente. La
de los supragldticos es ascendente y las de las redes
gloto-subgldticas descendente. El esquema de la ana-
tomia linfatica de la laringe se encuentra en la (Fig.9).

5. DISCUSION.

En primer lugar se demuestra que las redes
linfaticas de la cuerda vocal existen y no son escasas,
ni aisladas, ni independientes de las del resto de la
laringe. En todas las ocasiones se pueden demostrar
relaciones directas de éstas con las de las regiones
superior e inferior. Con esta afirmacion, nos aparta-
mos de las premisas de Rouviere (loc.cit.) tomadas

Figura 9. Esquema de la anatomia linfdtica de la laringe. 1. vasos
de la submocosa o superficiales. 2. Redes linfdticas de
la parte superior de la cuerda, vecinas al ventriculo y
las de la comisura posterior. La primera drena la linfa
relacionando los tres pisos y la segunda, hacia la faringe.
3. Red linfdtica de la comisura anterior; relaciona los
tres pisos v su drenaje es hacia el ganglio delfiniano. 4.
Red linfdtica del miisculo vocal.

como dogma por casi todos los laring6logos a pesar
de nuestras descripciones y de otros autores mas re-
cientes como las de Verge®', que Guerrier® relaciona
directamente con las indicaciones de las diferentes
técnicas parciales. Meyer-Breiting® hace eco de las
mismas, pero defendiendo la escasez de estos ele-
mentos vasculares. Nuestras observaciones, realiza-
das atin antes, se han visto confirmadas por las re-
cientes descripciones de Werner (loc.cit.), en cuya pu-
blicacién hace una representacion artistica de la red
linfatica de la cuerda que se superpone, casi exacta-
mente, con las preparaciones presentadas por noso-
tros. Empleando una metodologia completamente dis-
tinta a la nuestra, llega a las mismas conclusiones.

o ]
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Sin pensamos en la forma de extenderse el céncer
de laringe a nivel glético, la anatomia de las redes
linfaticas la justifican plenamente. Por una parte, el
drenaje ascendente y el desarrollo de las redes supe-
riores, coincide con la direccién del crecimiento prin-
cipal del cancer vestibular. Las anastomosis de la parte
profunda y superior de la cuerda, asi como los linf4-
ticos del ventriculo, la extension del cdncer transglé-
tico. El drenaje hacia la comisura anterior y la rela-
cién de estos linfaticos con el colector y el ganglio
delfiniano, la difusién extralaringea de estos tumo-
res. La red posterior, directamente anastomosada con
los linfaticos faringeos, explicaria la facilidad de in-
vasion hacia atrds y afuera de los cdnceres de esta
zona, donde no existen barreras. Por dltimo, la ra-
reza de metdstasis ganglionares en los T1 de cuerda,
se podria justificar por dos razones. Una, debida a la
resistencia ofrecida al crecimiento tumoral, por el li-
gamento vocal y el cono eldstico. Y la segunda, a
que los capilares superficiales de la cuerda son de
calibre muy fino dificultando la progresién de las
células neopldsicas. A este dltimo concepto, hemos
de anadir la teoria de Willis* que afirma que el
mecanismo de las metdstasis no aparece, en lineas
generales, hasta la invasién del pre o colector
linfatico por parte del tumor. El calibre de los vasos
linfaticos superficiales de la cuerda podria hacer
cumplir esta hipétesis, pues sus colectores se hayan
a nivel de las comisuras anterior y posterior, asf
como en la parte muscular.

Ademds, casi la totalidad de los tumores de la
cuerda vocal aparecen en el tercio anterior, siendo
menos frecuentes los que nacen en ambas comisuras.
La resistencia ofrecida por las estructuras subyacen-
tes hace que se extiendan a lo largo de la cuerda,
hacia delante y hacia atrds, sin profundizar dema-
siado. Por otra parte, en nuestra opinién la m4s im-
portante y fundamental, es la rdpida disfonia que
ocasionan, permitiéndonos hacer en la mayoria de
los casos un diagndstico muy precoz, cuando adn
no han invadido planos mds profundos.
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Consideraciones acerca de
la clasificacion TNM.

Siempre se definian desde el descubrimiento del can-
cer laringeo, los tumores describiendo la macroscopia
de los mismos y su situacién en los tres pisos de la larin-
ge. El patélogo afiadia el grado de diferenciacién y pos-
teriormente, en la pieza el grado de infiltracion.

Pues bien, modernamente, y para entendernos
internacionalmente se ha intentado clasificar y etique-
tar las formas de tumores y su localizacién con la
clasificacién TNM, para orientarnos en su extension
y su posible tratamiento. Asf la clasificacién propuesta
por la UICC de 1987 para los tumores gléticos, se
basa en la movilidad de la cuerda, expansidn
subglética o supraglética, en su unilateralidad o
bilateralidad, etc.., y en algtin caso su extension.

El carcinoma in situ Cis,, el T1 y algunos T2 se
reservan para lesiones de cuerda con buena movili-
dad. Otros T1b para la bilateralidad, el T2 para su
extension de sub o supraglotis, y por ultimo los T3 y
T4 se acoplan a la fijacion cordal (Tabla I).

Pues bien, a nadie se le escapa, la poca definicion
que esta clasificacion nos muestra, un T1 bilateral
que incluya o no la comisura anterior tiene un pro-
néstico y terapéutica totalmente distinto, no habien-
do diferenciacién alguna en la sigla T1.

Por otro lado, la clasificacién real, debe ser la pa-
tologia pT después del estudio de la pieza por el
patélogo. De ella se escapan los tumores tratados con
radioterapia. Si bien la clasificacion pT tiene gran uti-
lidad estadistica, prondstica y de conducta futura en
los siguientes pacientes, al clinico le interesa, sin
duda, el poder etiquetar al maximo el tumor
preterapéuticamente, para establecer cada vez una
conducta més aquilatada. Asi el clinico debe usar dos
clasificaciones. PRETERAPEUTICA Y PatoLoGica (pT)

siendo a mi modo de ver, las dos imprescindibles,
pero mds util la primera.

Tabla 1. Crasiricacion bE La UICC pE 1987.

Tis Carcinoma in situ.

T1  Tumor limitado a cuerda vocal que puede
extenderse a comisura anterior o posterior
con normal movilidad.

Tla: Tumor limitado a cuerda vocal.
T1b: Tumor que se extiende a ambas
cuedas vocales.

T2  Tumor de cuerda vocal que se extiende a
subglotis o supraglotis con movilidad normal
o disminuida.

T3  Cuerda vocal sin movilidad.

T4  Tumor masivo, con destruccion cartilaginosa
o0 extensién marginal.

Para esta clasificacion clinica o preterapéutica, cuan-
tos mds datos macroscépicos aportemos seria, sin duda,
mucho mads til para la conducta a seguir, y estudiando
las dos calcificaciones, y la supervivencia o curabilidad
de las lesiones un prondstico mas exacto.

Asi Kleinsasser', con indudable ldgica e intran-
quilidad, propone una nueva clasificacién, basandose
mds en la movilidad, y extensidn e incluso infiltracién
aduciendo, que hoy en dia, se puede, con las moder-
nas técnicas 6pticas de exploracion, aquilatary definir
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mds y mejor la lesién. Asi propone una clasifica-
cién clinica con la medida en milimetros de la
tumoracién, coincidiendo la movilidad o no de la
cuerda. (Tabla 2).

Tabla 2. CLASIFICACION DE KLEINSASSER.

CATEGORIA EXTENSION MoviLIDAD
TUMORAL

Tis 1 menos de 15 mm. libre

Tis 2 mds de 15 mm. libre

T1 menos de 15 mm. libre

T2 més de 15 mm. y libre

menos de 25 mm.
T3 mds de 25 mm. fija
T4 mas de 25 mm. fijay lesion

de cartflago

Clasificacién en la que da mayor importancia a la
extension tumoral que en la de la UICC. Extensién y
tamailo que en nuestras manos no ha denotado dema-
siada importancia en los resultados obtenidos, pues
como luego veremos, otros parametros, independien-
tes del tamaio, han sido los que a nuestro juicio
ensombrezcan el prondstico, como por ejemplo, infil-
tracion, ulceracién o vegetacion, 1/3 anterior o 1/3
posterior, cara interna, cara superior o cara inferior.

El pardmetro de la extension tumoral es por lo tan-
to util, pero mucho més til seria el de 1a movilidad de
la cuerda, que estd en relacion con el grado de infiltra-
cién de la misma, y tratando de establecer una relacién
entre el tamafio y el grado de infiltracién, propone este
medido en milimetros, (hasta 3 mm., de 3 a 6 mm. y
mds de 6 mm.) para establecer una clasificacién pato-
16gica o definitiva, después del estudio de la pieza. En
manos habiles, y transcribo sus palabras, con micros-
copio quirtdrgico, y palpando con instrumento fino la
superficie de la cuerda, se puede establecer el limite
de la infiltracién, pero sin duda es el patélogo el que
define exactamente este grado de infiltracién.

También, como vemos en el capitulo de diagnés-
tico, el CT y RNM pueden aportar datos muy impor-
tantes, preterapéuticos, en esta materia.
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La denominacién de parética o movilidad dismi-
nuida de los T2, es un pardmetro preterapéutico, de
dificil apreciacién, donde pueden coexistir lesiones,
en donde la muscular estd sana, y sin embargo si se
infiltra la articulacién aritenoidea en los de 1/3 poste-
rior, esta movilidad puede estar no solo disminuida,
sino anulada. Por esta razén, consideramos que para
ese parametro, la estroboscopia tiene mucho que afia-
dir, de tal manera que en las cuerdas paréticas al diag-
nostico debe afnadirse las pruebas estroboscépicas.

Parético o movilidad disminuida, estd en relacién,
por lo tanto con el grado de infiltracién, o mejor dicho
con la iniciacién de la infiltracién, que como muy bien
dice Kleinsasser se podria expresar en milimetros.

Sin embargo, en tumores exoficticos, grandes, sin
necesidad de que exista infiltracién, por el fenémeno
de cuerpo extraiio, y volumen del tumor en glotis, pue-
de aparentarse inmovilidad cordal, duda que con la
radiologia, incluso convencional (tomografia, dngulo
subglético) en algiin caso hemos utilizado, en el acto
quirtrgico, la electromiografia, y definitivo, antes de
una técnica mds agresiva, estudio de la muscular de la
cuerda por el patdlogo, y actuar en consecuencia.

Teniendo en cuenta lo pardmetros anteriores,
Kleinsasser, avanza una nueva clasificacidn, a nues-
tro modo de ver, muy acertada. Clasificacién pato-
légica, ya definitiva, realizada ya con el estudio de
la pieza, en donde establece relacién entre el tama-
fio del tumor y el grado de infiltracién. (Tabla 3).

Esa clasificacién define, sin duda, mucho mejor
al tumor pero a nuestro modo de ver, todavia existen
mds pardmetros que pueden definir mejor la lesién
preterapéutica o clinica, y que indudablemente par-
ticipan claramente en el prondstico y terapéutica del
cancer de la cuerda vocal.

Quizds en donde el clinico puede encontrar mas
dificultad en la etiquetizacion de los tumores, es en
el Tl y T2 pues en los T3 y T4 son facilmente
diagnosticables.

La dificultad de afiadir nuevos pardmetros a la
definicién tumoral, estriba en que acabariamos con
el abecedario y con una seifializacién exagerada para
intentar clasificar el cdncer, como ya observamos
en 1977 cuando la clasificacién de Toronto.

Fuera de los datos anatomopatolégicos, que
con respecto al grado de infiltracién nos informa
( microinvasivo o invasivo), cominmente (o CIS),
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el clinico no puede diagnosticarlo, si no es con la
ayuda del pat6logo, pero si con la biopsia que atin sien-
do fuente de error, en 10 al 15%, por la paracancerosis,
toma equivocada, etc.., puede afiadir mas datos
preterapéuticos, como luego veremos.

Tabla 3. CLASIFICACION PT PROPUESTA POR

KLEINSASSER.
CATEGORIA EXTENSION GRADO DE
INFILTRACION
pTis1  menosde 15mm. membrana
basal libre.
pTis2  mdés de 15 mm. membrana
basal libre.
pT1 menos de 15 mm.  menos de 3 mm.
pT2 menos de 25 mm.  menos de 6 mm.
pT3 mds de 25 mm. mds de 6 mm.
pT4 cualquier tamafio extension a
cartilago o
margenes
laringeos.

Considerando que el aspecto macroscépico del
tumor, tiene mucho que decir y orientar en la tera-
péutica, y en el prondstico, asi como su localizacion
en cuerda vocal podrian afiadirse estos pardmetros
en la clasificacién propuesta anteriormente.

El aspecto macroscépico de la lesion, ULCERADA,
Exoricrica 0 VEGETANTE Y CONGESTIVA O INFILTRANTE,
definen también el tumor, y seglin nuestra experien-
cia su pronéstico de mejor a peor va en este orden:

- EXOFICTICA O VEGETANTE.
- ULCERADO.
- INFILTRO CONGESTIVO.

Parametros clinicos, que pueden ser valorados por
el clinico, sin auxilio todavia del patélogo, y que ayu-
dan a esta clasificacién preterapéutica que tanto inte-
resa al laringélogo.

Las lesiones vegetantes, acompaiiadas frecuente-
mente de queratosis, suelen tardar e infiltrar menos

la muscular, quedéndose detenidas en el espacio de
Reinke, como si toda su fuerza se desviara hacia la
cavidad glética, son esas lesiones que dan aspecto de
flap en la cuerda vocal y se disecan ficilmente en el
Stripping.

Las lesiones ulceradas, parecen tener mds viru-
lencia y si bien en la superficie de la cuerda se ini-
cian con una pequeifia excoriacién, en profundidad
se extiende con mayor rapidez, engaiando en su
infiltracién, hay que contar con que en estas erosio-
nes la extensién de la infiltracién siempre es el do-
ble o triple que la extensién de la dlcera que vemos.

Las lesiones infiltrocongestivas, que observa-
mos, como pincelada congestiva de la cuerda, con
hipervascularizacién, asemejdndose a la monocorditis
tuberculosa, avisan clinicamente tarde, e infiltran ra-
pidamente la muscular de la cuerda, siendo mu-
chas veces el primer sintoma la pardlisis de la mis-
ma. Las mucositis postradioterapia, inducen a esta
confusién, y pueden, estos enfermos radiados, equi-
vocarnos y despistarnos hasta la aparicién de la pa-
ralizacién cordal.

Todas estas lesiones, como es natural, con el
paso del tiempo se pueden hacer mixtas y nos lle-
varia a hacer un subgrupo como ulcerovegetante,
Ulceroinfiltrante, etc.

Asimismo la localizacion tumoral primitiva, des-
cubierta en los primeros estadios de la disfonia, debe
ser: 1/3 anterior, 1/3 medio y 1/3 posterior a nadie
se le escapa la importancia de estas localizaciones.

Los tumores de 1/3 anterior, tienen tendencia, a
nuestro juicio, coincidiendo con Tucker y no con
Kleinsasser embrioldgica a invadir y escaparse por la
comisura, y son tumores, estos de comisura, que como
luego comentaremos, que no debieran incluirse en los
T1. Los de 1/3 anterior tienen peor pronéstico € inclu-
so terapéutica distinta, no siendo aconsejable la
microcirugia endolaringea. Son tumores, estos de 1/3
anterior que con frecuencia tienen una visualizacién
dificultosa, enfermos gruesos, con arcada dentaria pro-
minente, fauces y constitucién obesa, macroglosia, etc..,
que imposibilitan por vias naturales, su extirpacion sa-
tisfactoriamente, y que incluso por laringofisura, tie-
nen el peligro de escindir directamente sobre el tumor,
esto es, entrar en laringe a través del tumor.

Igualmente tienen distinto prondstico los de 1/3
posterior, siendo clarisimamente los "menos malos”
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los de 1/3 medio, pues ademads de su mds facil extir-
pacién por cualquier via, endolaringea o por
laringofisura.

Asi entonces deberfamos afiadir hasta ahora, es-
tos dos pardmetros:

a) Macroscopia tumoral.

Vegetante.
Ulcerado.
Infiltrante.

b)1° localizacion cordal.

1/3 anterior.
1/3 medio.
1/3 posterior.

El siguiente apellido, pues también tienen distin-
to comportamiento, seria definir la localizacién exac-
ta del tumor, en borde interno, cara superior o cara
inferior de la cuerda. Pardmetro que se insinia en la
definicién del T2. Los tumores de cuerda, en un por-
centaje muy elevado, mayoritariamente nacen en la
cara o borde interno, en la verdadera cara glética, la
que delimita el espacio glético, y luego en su expan-
sién y avance pueden ir hacia la cara superior los més,
o hacia cara inferior los menos, pero indudablemente
la mayoria, son descubiertos ya en su estadio supra o
infracordal, cambiando asi el prondstico, teniendo los
subgloticos peor prondstico que los supracordales y
cordales estrictamente de cara interna. El espacio de
Reinke es una barrera natural a la progresién del tu-
mor, que al difuminarse en la subglotis permite la in-
filtracién més facilmente. En la supraglotis, cara supe-
rior, el ventriculo es también una barrera natural.

Asi, con todos estos parametros, deberiamos cla-
sificar los tumores gldticos segiin lo expresado en
la (Tabla 4).

Si afiadimos la longitud en milimetros que
Kleinsasser preconiza en la lesion, la uni o bilateralidad,
podriamos definir al tumor més exactamente de la si-
guiente manera:

Ej.: Tumor glético T1 = Menos de 15 mm. con
grado de infiltracién de unos 3 mm. en 1/3 medio
(anterior o posterior) cara interna (sub o supra), ul-
cerado (vegetante o infiltro). :

El representar con siglas estos pardmetros, en
subgrupos, nos llevaria a necesitar practicamente todo
el abecedario para definir exactamente las caracte-
risticas de un tumor, pero sin duda, necesario, ya que
su comportamiento, terapéutica y prondstico pueden

Tabla 4. CLASIFICACION TUMORES GLOTICOS.

1/3 medio borde interno
cara superior

cara inferior

borde interno
cara superior
cara inferior

1/3 anterior

borde interno
cara superior
cara inferior

1/3 posterior

ser distintos, y estos PRETERAPEUTICAMENTE es lo que
mads interesa al clinico.

El comportamiento terapéutico, con respecto a su
localizacién varfa segiin los autores, una mayoria, al
ser de 1/3 anterior desechan el tratamiento con l4ser
y solo lo utilizan para los de 1/3 medio. Esta conduc-
ta es general y corrobora esta distincién y parametro.

Sirepresentamos el 1/3 anterior con la letra A, el
1/3 medio con la M y el 1/3 posterior con la P, po-
driamos afiadir a cada categoria Tis, T1 y T2 la si-
gla como apellido, porque el T3 y T4 al ser mayo-
res de 25 mm. pricticamente ocuparian los tres
pardmetros A, M y P.

La simplificacion del pardmetro de cara invadi-
da, en borde interno (&), cara superior (ﬂ) 0 cara
inferior (1) con signos como los expresados podrian
valer para evitar tanta literatura.

La sefializacion no es lo importante, lo verdade-
ramente importante es la existencia de nuevos
pardmetros que definan mucho mejor el tumor, tan-
to pre como postquirurgico.

La duda que asalta constantemente al clinico, es
si no seria mds completa y 16gica la definicién del
tumor, con su descripcién literal. Es sin duda la cla-
sificacién TNM la que nos lleva a intentar definir
cada dia mds, las caracteristicas especificas de cada
tumor, con el interés de acertar en su terapéutica, y
poder pronosticar su futuro con mds exactitud.

Si bien la clasificacién que propone Kleinsasser,
para los tumores gléticos nos parece correcta y sufi-
ciente, no es menos cierto que cualquier detalle que
podamos afiadir, ird en beneficio de un correcto plan-
teamiento terapéutico por parte del clinico.
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Otra caracteristica o pardmetro de utilidad que de-
berfamos afiadir y que la biopsia nos lo puede ofre-
cer a partir del T1, es el grado de diferenciacion del
tumor, clasificacién histolégica mas antigua. Sin duda
nos daria mayor conocimiento, y es uno de los
pardmetros mds importantes que tenemos para un pro-
ceder terapéutico. Si bien el cirujano actda ante el
carcinoma, la mayoria de las veces quirirgicamente,
y aqui no habria diferenciacion impuesta por el gra-
do de diferenciacidn histoldégica, no es lo mismo para
el oncélogo médico o quimioterapeuta, y para €l
radioterapeuta.

Como vamos observando, en cada pérrafo apa-
rece un dato mds para definir el tumor, con la impo-
sibilidad de etiquetarlo perfectamente.

Si hasta ahora la clasificacién TNM, era practi-
camente clinica, Kleinsasser afiade el grado de in-
filtracién, expresado en milimetros, dato que sin
duda es histolégico por el estudio de la pieza, pue-
de segiin el, intuirse y aproximarse con la explora-
cién microscépica quirdrgica.

Si ya Martensson con la transconioscopia nos
permite visualizar la subglotis, y con los modernos
métodos de diagnéstico, (fibroscopio, endoscopia ri-
gida, etc...) podemos delimitar perfectamente los pa-
rametros antes expuestos, con la endoscopia rigida 'y
de contacto con 150 aumentos, como demuestra
Andrea se puede delimitar con cierta precisién en
grado de infiltracién de una manera preterapéutica.

Con la biopsia, también podriamos afiadir el gra-
do de diferenciacién tumoral para los T1, T2, T3 y
T4, no para los Cis, por la madurez celular, siendo
entonces la definiciéon del T mas completa muy exac-
ta, pudiendo realizarse también preterapéuticamente.

Este grado de diferenciacién podria expresarse
con cruces, + poco diferenciado, ++ moderadamente
diferenciado y +++ muy diferenciado.

De nuevo observamos que la clasificacién TNM,
es muy incompleta y que podrian afiadir datos y da-
tos que harian interminable su expresién grifica.

A manera de curiosidad, y sin d4nimo de esta-
blecer normas ni corregir lo publicado anteriormen-
te la clasificacion clinica o preterapéutica podria
acogerse al cuadro siguiente, con muy poca dife-
renciacién de la clasificacién definitiva pT. Solo
las correcciones que el estudio de la pieza puede
ofrecernos, con mayor exactitud de infiltracién y
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demds caracteristicas histolégicas. (Tabla 5).

De tal manera que un carcinoma T1 habria que
definirlo de que tercio es A, M o P, que cara es la
invadida, el borde interno, cara superior o cara in-
ferior; si es ulcerado vegetante o de aspecto
infiltrante, mds o menos diferenciado, € incluso con
la técnica de Mario Andrea, el grado de infiltracion
(pT1 A M o P) & () ++ ulcerado).

Existen todavia dos puntos por aclarar, "la comi-
sura" y la diferenciacién de cara superior o supraglotis
y cara inferior o subglotis, y su delimitacién.

1. SUB O SUPRAGLOTIS.

La glotis, no es més que el espacio comprendido
entre los bordes internos de las cuerdas vocales, efec-
tivamente estd bien expresado el término de
supraglotis y subglotis para los tumores de cara su-
perior de la cuerda y de cara inferior de la misma,
pero habria que poner una delimitacién al hablar de
los tumores de la cuerda (Tis y T1, pues el T2 es sin
duda con expansién tanto supra como infraglética
pero con movilidad conservada.

El tumor de la cara superior de la cuerda vocal,
nos referimos a la superficie horizontal de la cuerda
vocal, o suelo del ventriculo de Morgagni, delimita-
cién que el epitelio marca perfectamente en su dife-
renciacién. El fondo y el techo del ventriculo son tu-
mores supragléticos no de la cuerda vocal, aunque
muchas veces estas regiones sean invadidas por los
tumores de cuerda. Resumiendo, los tumores Tis o
TI son exclusivamente de cuerda vocal sin llegar al
fondo ventricular. El tamafio del T2, T3 y T4 implica
una expansion tumoral, que puede ser supra o
infraglética, asi mismo puede existir dificultad para
clasificarlos en A, M, o Posterior.

El Tis y T1 subglético, no debemos referir, a la
cara inferior de la cuerda vocal, la iniciacién del cono
eldstico pero nunca en su totalidad, pues este ya seria
un tumor genuinamente subglético y debe reservarse
para los T2, T3 y T4. Tucker describe perfectamente
estos espacios en su libro, denominando drea supra o
infraglética, y viene dado por una longitud de 9 mm.
de epitelio desde el borde libre de la cuerda vocal.
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Tabla 5. CLASIFICACION T v PT.

CATEGORIA EXTENSION MoviLibab  LoCALIZACION EXPANSION ASPECTO DIFERENCIACION ~ INFILTRACION
TUMORAL MACROSCOPICO
pTis 1 menos de 15 libre AM.P. interna, ulcerado, basal libre
mm. supraglética o vegetante o
subglética infiltrante
pTis 2 masde 15 *  libre AM.P. interna ulcerado, basal libre
mm. supraglética o vegetante o
subglética infiltrante
pT1 menos de 15 libre AM.P interna, ulcerado, (+, ++, +++) menos de 3
mm. supraglética o vegetante o mm.
subglética infiltrante
pT 2 més de 15 libre o (AM.P)? interna, ulcerado, (+, ++, ++4) menos de 6
mm. y menos  parética supraglética o vegetante o mm.
de 25 mm. subglética infiltrante
pT 3 mds de 25 fija (AM.P)? interna, ulcerado, (+, ++, +++) mads de 6
mm. supraglética o vegetante o mm,
subglética infiltrante
pT 4 mads de 25 fija (AM.P)? interna, ulcerado, (+, ++, ++4) invasion de
mm. supraglética o vegetante o cartilago
subglética infiltrante

2. COMISURA.

Piquet? considera que no se debe hablar de tu-
mores de la cuerda vocal a los tumores de comisu-
ra. Si bien Kleinsasser dice que ha visto tumores
con cuerda mévil que se extienden al cartilago ti-
roides, es de suponer que se refiere a estos tumores
comisurales, pues nosotros no hemos visto nunca,
con cuerda moévil (T1 y T2) invasién cartilaginosa
del ala tiroidea, no obstante si, con frecuencia inva-
sidn comisural, consideramos deben ser clasifica-
dos en otro cuadro distinto a los tumores cordales,
ellos solo se merecen por sus caracteristicas una cla-
sificacién independiente.

El cartilago se defiende bien ante el tumor (A.V.)?
por la barrera que el pericondrio interno establece.
El cartilago tiroides solo se ve libre o exento del
pericondrio en la mancha amarilla o zona porosa
donde se insertan los musculos de la cuerda, zona
de la comisura, que por sus caracteristicas permite
el paso del tumor inmediatamente, de una manera

similar a la epiglotis con el espacio preepiglético,
de tan nefasto comportamiento.

Es frecuente ver tumores de 1/3 anterior de cuer-
da vocal, bilaterales, y sin embargo mantener indem-
ne la comisura, fenémeno que debe explicarse por
la multicentricidad de las neoplasias.

Cuando un tumor de 1/3 anterior de cuerda inva-
de la comisura, aunque su movilidad esté conserva-
da, es un tumor que ya invade el cartilago e incluso
se hace extralaringeo, y que es capaz de producir
adenopatias positivas en la cadena prelaringea (en
nuestra casuistica un 66% de los tumores
comisurales), fenémeno que el T1 no debe produ-
cir, y solo se describe en 1%.

La invasion cartilaginosa T4 se establece por in-
vasion del pericondrio que lleve necrosis consecuti-
va del cartilago y posterior colonizacién del tumor
en el tejido cartilaginoso. En los tumores de comisu-
ra este paso tumoral no existe y el tumor directamen-
te atraviesa el cartilago, haciéndose extralaringeo.

Asi, el tumor de comisura, debe considerarse dis-
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tinto de los de 1/3 anterior, necesitando como es 16-
gico otra terapéutica. El solo deberia clasificarse en
T4 dentro de la clasificacidn de tumores gléticos.

El tumor comisural tiene varios estadios:

T1- Invasion cartilaginosa.

T2- Expansién extralaringea, y subgldtica.

T3- Invasion tejidos musculares prelaringeos.

T4- Invasién tejidos musculares prelaringeos y piel.

El fracaso en muchas cordectomias, estriba normal-
mente en esta localizacién comisural, al no diferenciar
perfectamente 1/3 anterior de la comisura anterior.

Como es natural, todo ejemplo expuesto de posi-
ble clasificacién conlleva una complicatividad exa-
gerada, que nos conduce a un verdadero caos grafi-
co, no semdintico. La clasificacién propuesta por
Kleinsasser nos parece un gran adelanto y comple-
tarla con su localizacién en 1/3 A, M y P seria muy
ttil. No obstante todos los parametros expuestos con-
sideramos de gran utilidad para identificacién de un
tumor que si bien se expresan mejor con el verbo,

tiene la ventaja de su etiquetacién mds exacta. Sirve
sin embargo de posibilidades de identificacion y como
critica a lo incompleta que nos parece la clasifica-
cién TNM actual.

Hoy dia, pensamos, que no es posible guardar o
archivar en nuestro cerebro tal cantidad de detalles,
no solo de los tumores gléticos, sino que al ampliarlo
a todas las localizaciones laringeas (no es de este tra-
bajo) y a los N+, pero nuestro cerebro, afortunada-
mente ha sido sustituido por el "ordenador”, y todas
estas caracteristicas y parametros expresados
sintéticamente, y graficamente, en un programa, nos
ayudard sin duda, a una mejor clasificacién y
etiquetizacidén de los tumores, preterapéuticamente, y
posteriormente con el estudio histolégico de la pieza
posterapéuticamente.

La poca diferencia entre cT y pT nos llevard sin
duda a un mejor conocimiento de los tumores, a una
mejor clasificacion, a una més verdadera estadistica
y sobre todo a una mejor terapéutica.
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Formas de comienzo y estado.
Aspectos laringoscopicos.

1. COMIENZO.

Si bien el signo mds constante del cancer laringeo
es la disfonia, en algunos casos, desgraciadamente su
aparicion puede retrasarse debido a la implantacién
en las caras superior o inferior de la cuerda, aunque
inexorablemente se ird instaurando de forma progre-
siva, y como dice Piquet, no retrocederd jamds. De
ahi la necesidad de explorar todas las disfonias per-
sistentes, que si bien pueden deberse a patologia be-
nigna, no es menos cierto que en otras ocasiones son
los primeros signos de una lesién precancerosa o de
un céncer ya establecido.

En las laringitis crénicas hipertréficas tanto rojas
(LCHR) como blancas (LCHB) (A.V. Precancerosis)
el estudio y observacién debe ser periddico, debido al
potencial de malignizacién que las caracteriza. En nues-
tra casuistica un 24% de las mismas se malignizaron,
evolucionando de displasia leve a moderada y de esta
a severa, y llegando a Cis, microinfiltrante e incluso a
carcinoma infiltrante con el paso del tiempo. También
en estos casos, en la exploracidn y revision es necesa-
rio un estudio éptico para un diagnédstico certero, re-
curriendo incluso a la biopsia. Debemos tener en cuenta
la temible PARACANCEROSIS (A.V. y Kleinsasser) que mu-
chas veces rodea al tumor en sus 4reas periféricas y
puede conducirnos a error por una mala eleccion de la
zona de la que se toma la biopsia, o simplemente por
un estudio histolégico que informe de displasia leve,
moderada o severa cuando ya existe un cancer.

Pues bien, si la forma de comienzo habitual es la
expuesta, con disfonia e imdgenes de laringitis cronica
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hipertréfica, no es menos cierto que en un elevado
porcentaje de casos el tumor puede debutar directa-
mente, sin pasar por el estadio particular de laringitis
crénica hipertréfica.

De una manera o de otra, desarrolldandose sobre
una laringitis cronica o en una laringe normal, el can-
cer de cuerda vocal puede presentarse en distintos
estadios evolutivos:

2. ESTADIOS EVOLUTIVOS.

1. Limitado a un tercio de la cuerda vocal, ante-
rior, medio o posterior, a toda la extensién de la
cuerda vocal o incluso a las dos cuerdas vocales,
sin afectar a la movilidad (T1).

2. Infiltrando zonas vecinas como comisura,
ventriculo, subglotis o aritenoides, con movilidad
conservada (T2).

3. Expansién al resto de la laringe (banda, re-
pliegues) o a través del cartilago tiroides haciéndo-
se extralaringeo y fijando las cuerdas (T3 y T4).

3. FORMAS MACROSCOPICAS.

3. 1.- EstaDIO.

Es el de los tumores limitados a la cuerda vocal.
Conviene recordar que en superficie estos tumores
pueden ocupar la cuerda vocal entera o uno de sus
tercios, y que entendemos dentro de la cuerda vocal
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la cara superior de la misma o suelo del ventriculo de
Morgagni, pero no su fondo. Obviamente queda in-
cluido el borde libre de la cuerda. Establecemos el
limite de la cara inferior a 9 mm. del borde libre, que
representa aproximadamente una tercera parte de la
longitud del cono eldstico, y es el drea de este que se
horizontaliza durante la fonacién como puede apre-
ciarse en la tomografias laringeas anteroposteriores.

Pues bien, la imagen que se nos ofrece es:

- Infiltracién difusa.

Aspecto congestivo de la totalidad de la cuerda
vocal o de una porcién de la misma (monocorditis),
que incluye tanto la cara superior como la inferior y
el borde interno. Son tumores que nos avisan con
una disfonia suave, sin carraspeo debido a la ausen-
cia de sensacién de mucosidad adherida a la muco-
sa. Son tumores muy traidores, pues si bien pueden
ser descubiertos con movilidad conservada su si-
guiente paso serd la fijacién de la cuerda.

Al realizar una laringoscdpia directa a estos en-
fermos y quizd debido a la presién que origina el
laringoscépio sobre las estructuras laringeas, pode-
mos encontrarnos con que la congestién que habia-
mos detectado por laringoscdpia indirecta ha des-
aparecido, ofreciéndosenos una falsa imagen de
normalidad.

Esta forma de aparicién puede establecerse, se-
giin nuestra causistica, en un 10% de los tumores de
cuerda vocal. El laringdlogo debe estar alertado so-
bre su existencia, especialmente en aquellos casos
en que la congestién se limita al tercio anterior de la
cuerda y que pueden representar la infiltracién de la
mucosa cordal por un tumor de comisura impercep-
tible de otro modo.

Son tumores que pueden cursar en su comienzo
sin disfonfas con una minima alteracidén de la tona-
lidad de la voz. En su evolucién van a formar una
pequeiia ulcera (Piquet) o van a infiltrar la muscu-
latura fijando la cuerda. La microulceracién suele
estar situada en la cara superior de la cuerda vocal
o suelo del ventriculo y pasar desapercibida en el
examen laringoscépico indirecto.

En nuestra causistica no existe preferencia por
una u otra cuerda vocal, mientras que en las esta-
blecidas sobre una laringitis crénica hipertréfica
predomina la bilateralidad.
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A nuestro juicio son los peores, de dificil delimita-
cién tanto pre como intraoperatoriamente.

- Exofictico o vegetante.

Igual que en el caso anterior pueden estar limitados a
tercio anterior, medio o posterior, pero son tumores
que en su crecimiento invaden toda la superficie de la
cuerda y muchas veces es como los vemos en la ex-
ploracién. Se establecen siempre sobre una lesién
precancerosa (LCH). El aspecto serd queratésico cuan-
do se desarrollan sobre una LCHB y mamelonado cuan-
do se originan en una LCHR.

En las LCHB el asiento inicial se sitia preferente-
mente a nivel de la cara superior de la cuerda y en sus
comienzos se identifica perfectamente el tercio inicial,
donde nace la lesidn, y que es mayoritariamente el ter-
cio medio. La bilateralidad no es infrecuente, pero la
imagen predominante es la de unilateralidad.

La disfonia es la regla, pues el borde interno se le-
siona rdpidamente, y el enfermo tiene sensacion de mu-
cosidad que quiere arrancar mediante tos y carraspeo.

Podriamos distinguir entonces dos tipos clara-
mente diferenciados de estas tumoraciones vegetan-
tes, al igual que en las precancerosis:

a) Carcinoma queratésico o blanco.

b) Carcinoma hiperplésico o rojo.

En el primer caso son lesiones que durante la ci-
rugia, especialmente si esta se realiza por via
endoscépica, la capa blanca o queratdsica se diseca
facilmente dejando un lecho que o bien puede estar
ulcerado, caso que no ofrece dudas, o por el contra-
rio puede dejar una imagen cordal limpia, muy trai-
dora, pues esconde nidos de carcinoma. Quizd la
técnica que preconiza M. Andrea de dptica de con-
tacto a 150X puede ser ttil en estos casos, aunque
sirva de consejo que debe extirparse la muscular de
la cuerda para poder ofrecer el buen prondstico que
sin duda estos tumores tienen. En los casos limita-
dos al tercio medio de la cuerda, en su borde inter-
no o en su cara superior, la extirpacién podrd ser
mds econdmica.

En el segundo caso, los carcinomas de aspecto
mamelonado, rojo, establecido sobre una LCHR, el
diagnédstico no ofrece dudas. La localizacién prefe-
rente se sitda en el tercio medio, en la cara superior,
aunque tampoco es infrecuente ver asomar un
mamelén por debajo del borde libre de la cuerda
cuando el tumor asienta en su cara inferior.
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En las lesiones verrucosas la imagen es la de una
fina papilomatdsis, recordando que tanto la casuis-
tica de Kleinsasser como la nuestra indican la po-
tencialidad maligna de estas papilomatosis, en las
que en un 95% de los casos coexiste un carcinoma
con las lesiones verrucosas.

- Ulcerado.

El signo funcional claro es como siempre la dis-
fonia. La imagen que nos va a ofrecer es la de una
congestién cordal con una tlcera, muchas veces
minima, y que con preferencia asienta en el borde
libre de la cuerda, a nivel del tercio medio, localiza-
cién que sin duda es en la que mds frecuentemente
se originan todos los tumores cordales.

Estos tumores ulcerosos evolucionan claramen-
te mediante infiltracién, por lo que su terapéutica
debe ser inmediata. La ulcera puede crecer en su-
perficie llegando a disecar grandes porciones de
cuerda y subglotis.

- Miscelanicos.

Como es natural, estas lesiones descritas se mez-
clan, y podemos en estadios avanzados observar las
tres imdgenes en un mismo carcinoma de cuerda.

Parrafo aparte debemos dedicar a los tumores
cordales que se expanden a supra o infraglotis e in-
cluso a comisura anterior o posterior.

Si recordamos, como hemos expresado en pa-
rrafos anteriores, los limites de la cuerda, situados
en sentido cefdlico por la unién del suelo del
ventriculo con su fondo, excluyendo este, y en sen-
tido caudal por la parte del cono eldstico que se
horizontaliza durante la fonacién, por la localiza-
cién inicial del tumor podemos describir:

- BORDE INTERNO.

- SUPRACORDALES O DE CARA SUPERIOR

(V. DE MORGAGNTI).

- INFRACORDALES O DE CARA INFERIOR (SUBGLOTIS).

- COMISURA POSTERIOR O ARITENOIDES.

- COMISURA ANTERIOR.

- BILATERALIDAD.

Ateniéndonos al trabajo y limites de la cuerda vo-
cal, comisura, aritenoides y ventriculo de Morgagni
serfan vias de expansion de los tumores de cuerda,
por lo tanto su invasién implicaria estadios avanza-
dos que deberian entrar en un cuadro clasificatorio
distinto.
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Hemos descrito ya la aparicion de estos tumores
en los distintos tercios de la cuerda, asi como la
imagen macroscépica de los mismos, dos caracte-
risticas de indudable valor prondstico. También he-
mos sefialado que la localizacidn inicial més frecuen-
te se sitdia en el borde libre del tercio medio. Des-
cribiremos con Piquet las eventualidades y caracte-
risticas de cada localizacion:

1. Tumores de borde interno de cuerda vocal:

Son los més frecuentes y quizd sea la localiza-
cién inicial que se nos ofrece a la laringoscépia con
mads precision. Tienen preferencia por el tercio me-
dio y por la ulceracién y vegetacién. Su diagndstico
y tratamiento es sencillo.

2. Supracordales: (Tumores cara superior C.V.)

Son los que afectan a la cara superior de la
cuerda, al suelo del ventriculo de Morgagni, pero
limitado al mismo sin rebasar la transicion de epite-
lio pavimentoso a cilindrico. Quizé esta linea de de-
marcacién marcada por la transformacién del epi-
telio sea la que mas claramente diferencia a los tu-
mores de cara superior de la cuerda de los del suelo
del ventriculo, ya que la mucosa de esta tltima zona
precisa una metaplasia previa a su cancerizacion.
Esto indicaria una fase méds avanzada de enferme-
dad, tanto en imagen como en tiempo.

Si la lesion es visible en sus primeros estadios no
ofrece dudas, pero discrepamos de Piquet, ya que
entendemos que cuando la banda estd tumefacta y
propulsada nos encontramos ante un tumor de
ventriculo, entidad con caracteristicas propias que
no entra en el campo de este trabajo. El diagnéstico
obliga con frecuencia a la fibroscopia.

La variedad infiltrante, en su expansién hacia
atrds, inmoviliza la cuerda no por infiltracién mus-
cular sino por invasién de la articulacién
cricoaritenoidea, lo que le clasifica como un esta-
dio T3 con caracteristicas muy sui generis, ya que
permite tratamientos conservadores a diferencia de
los tumores con invasién para y transglética.

Los tumores de cara superior en general son sus-
ceptibles de extirpacién microlaringoscépica, pre-
ferentemente con ldser de CO2, y teniendo la pre-
caucién de extirpar parte de la banda para obtener
una correcta exposicion.
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3. Infracordales: (tumores cara inferior)

Suelen ser vegetantes, poco ulcerados, y asien-
tan preferentemente en el tercio anterior. Se expan-
den hacia el espacio subglético anterior y muchas
veces obligan a la realizacién de cirugia radical.
Recidivan con demasiada frecuencia y quiza sean
los tumores de cuerda con peor prondstico.

4. Comisura posterior. Aritenoides:

No deben incluirse entre los tumores de cuerda,
salvo como expansién de la misma. Son tumores ex-
cepcionales y en relacién estrecha con el cdncer
faringeo retrocricoideo. Sus signos fundamentales
son la disfagia y la disfonia.

5. Comisura anterior:

Volvemos a recabar que el tumor estricto de co-
misura deberia formar cuadro aparte, pues el solo
tiene entidad suficiente.

Efectivamente, son tumores cordales, pues su
iniciacion puede ser en la confluencia de las dos
cuerdas, en su inserciéon en la mancha amarilla
(Testut Pressman, etc..), zona que como se recorda-
rd estd desprovista de pericondrio interno y en con-
secuencia carece de un importante barrera tempo-
ral a la expansién tumoral. Aunque pueden invadir
una o ambas cuerdas, su virulencia reside en la faci-
lidad con la que invaden el cartilago, hecho que nos
hace pensar que este tumor deberia estar encasilla-
do siempre en el estadio T4 o al menos ser estadiado
segin una clasificacién independiente, que podria
ser la que se expone en la (Tabla 1).

Son tumores de dificil diagnéstico, pues muchas
veces su primer signo es la adenopatia prelaringea,
facilmente palpable y en ocasiones tinico signo de
enfermedad. En nuestra casuistica, como en la de
Kleinsasser, encontramos un 66% de afectacién de
este ganglio. No es infrecuente observar un abulta-
miento prelaringeo y por laringoscépia indirecta
apreciar una laringe normal.

Estos tumores requieren una cirugia amplia, que
puede llegar a la laringuectomia total.

Tabla 1. CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE
COMISURA ANTERIOR ( J.J. ALVAREZ VICENT).

Estabio DESCRIPCION

T1  Tumor que invade insercién ligamentosa
y mucosa de tercio anterior de ambas cuerdas
vocales, sin infiltrar mancha amarilla.

T2  Tumor que invade mancha amarilla.
T3  Tumor que traspasa el cartilago tiroides.

T4  Tumor que invade tejidos adyacentes pre-
laringeos.

Figura 1. Limites en cara superior e inferior 9 mm.
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tificado

Figura 2. Distribucion de la mucosa en la cuerda vocal y limites
topogrdficos de la misma.

Figura 4a. Tumor infiltrante. Conservacion mucosa.

Figura 4b. Tumor uicerado.

Figura 3. O 1/3 medio, Q) 1/3 anterior, @ 1/3 posterior,
o comisura anterior, @ comisura posterior.

Figura dc. Tumor vegetante.
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Figura 5a. Tumor borde libre o interno. Figura 6. Twmnor infiltrantante 1/3 medio.

Figura 5b. Tumor cara superior.

Figura Sc. Tumor cara inferior. Figura 7. Tumor infiltrante cara superior de c.v.
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Figura 10. Tumor 1/3 posterior cara superior inflitrante.

Figura 8. Tumor infiltrante 1/3 c.v. y anterior.

11. Tumoracion 1/3 anterior y borde interno. Iniciacion
subgldtica infiltrante.

Figura 9. Tumor infiltrantante de c.v. completa. Figura 12. Tumor vegetante comisura anterior.
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Figura 13. Tumor infiltro vegetante 1/3 anterior c.v. derecha.

Figura 16. Tumor vegetante borde interno y cara superior 1/3 medio.

Figura 14. Tumor bilateral ulcero vegetante en herradura.

Figura 15, Tumor 1/3 medio sobre L.C.H. blanca. Figura 17. Twmor infiltrado vegetante 1/3 anterior.
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Figura 20. Tumor vegetante 1/3 anterior.

Figura 18. Tumor ulcero-vegetante bilateral. Cuerda completa y
1/3 medio de la contralateral.

Figura 21. Tumor vegetante 1/3 anterior borde interno.

Figura 19. Tumor vegetante e infiltrante 1/3 anterior v medio, Figura 22. Tumor vegetante 1/3 anterior borde interno y cara superior:
aspecto papilomatoso. Comisura libre.
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Figura 23. Tumor 1/3 anterior c.v. Infiltro vegetante sobre queratosis. Figura 26. Tumor vegetante 1/3 anterior.

Figura 2d4. Tumor vegetante cara superior 1/3 anterior y medio. Figura 27a. Carcinoma 1/3 posterior cara superior vegetante.

Figura 25. Tumoracion bilateral ulcero-vegetante Figura 27b. Carcinoma 1/3 posterior cara superior vegetante.
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Figura 28. Tumor vegetante y pediculado 1/3 anterior, borde interno.

Figura 31. Tumor vegetante 1/3 anterior, borde interno y comisura.

Figura 29. Carcinoma aritenoides.

Figura 30. Carcinoma subqueratdsico 1/3 medio c.v. borde interno. Figura 32. Tumor ulcerado borde interno y cara superior, 1/3
anterior y medio.
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Figura 35. Tumor fusocelular en vertiente anterior aritenoides.

Figura 33. Tumor ulcerado 1/3 medio c.v.

Figura 36. Tumor ulcerado 1/3 posterior c.v.

Figura 34. Tumoracion fusocelular de c.v. que ocluye vestibulo Figura 37. Tumor ulcerado cara superior borde interno, cara
laringeo. inferior totalidad de la cuerda.
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Figura 38. Tumor ulcero-vegetante. Totalidad de cuerda cara
superior, borde interno y cara inferior.

Figura 39. Tumor comisura vegetante.

Figura 40. Tumor 1/3 anterior cara superior.

Figura 41. Tumor comisura con exteriorizacién anterior.
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Figura 42. Tumor comisura que se expande a subglotis anterior. Figura 45. Tumor vegetante de comisura, con expansion
endolaringea.

Figura 43. Tumor comisural en herradura.

Figura 44. Tumor comisura con destruccion cartilago. Figura 46. Tumor comisura y 1/3 anterior ambas cuerdas.
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Figura 48. Carcinoma en comisura posterior.

Figura 47. Twmor comisura ulcerado, 1/3 anterior de cuerda e
infiltracion contralateral.
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Vias de diseminacion y expansion del cancer
glotico.

Conocer las rutas de expansién de un tumor tie-
ne una doble utilidad clinica, por un lado permite
interpretar correctamente los datos de la laringos-
copia que con frecuencia solo muestra la punta del
iceberg, por otro lado permite plantear posturas te-
rapéuticas de mayor precisién que se adelantan o
cierran las vias presumibles de crecimiento tumoral.

Aunque hoy dfa existen marcadores tumorales de
gran importancia, el volumen y la localizacién del
tumor siguen siendo los factores prondsticos y tera-
péuticos fundamentales, en este sentido el ordena-
miento de los tumores de la cuerda de acuerdo con
la clasificacién TNM, aunque sujeta a veces a criti-
cas muy severas, sigue siendo un instrumento indis-
cutible que debe ser complementado con el estadiaje
patolégico.

Los cdnceres escamosos de la laringe pueden
extenderse por:

- Extensidn directa mucosa y submucosa.

- Permeacién linfética o vascular.

- Invasioén directa de estructuras adyacentes.

(Batsakis, 1979).

Esta extension a su vez puede verse afectada por
factores diversos:

- Lugar inicial de crecimiento

- Relacién con algunas barreras anatémicas o

algunos puntos débiles de la laringe.

- Oncotipo tumoral

- Grado de diferenciacion celular

- Relacién tumor-huesped (Ferlito, 1985)

Aunque como vemos el crecimiento y la expan-
sién tumoral esta condicionada por factores diversos
que pueden actuar de forma sinérgica o independiente

hay que reconocer que el patrén de invasion directa
del tumor esta ampliamente condicionada por fac-
tores mecdnico y anatémicos.

Los estudios anatémicos de Hajeck (1891) en el
siglo pasado estudiando las vias de expansion de los
edemas laringeos junto con los de Presman (1956,
1960), Whelsh (1962, 1983), Tucker y Smith (1962),
mas especificamente dirigidos a la comprensién de
las vias de expansion tumoral pusieron de manifies-
to que mientras la mucosa constituye un continuum
a lo largo de toda la laringe, el espacio submucoso
por el contrario esta dividido en compartimentos que
al igual que con los edemas y en menor magnitud
que con ellos pueden detener y aun dirigir el creci-
miento del tumor, de esta forma se ha llegado a com-
prender con bastante procesién lo que son dreas de
resistencia y de debilidad frente a la extensién
tumoral, el ligamento hio-epiglético, el tiro-hioideo,
el ligamento vocal y el cono eldstico junto con el
pericondrio forman barreras dificiles de superar, sin
embargo la hoja fibrosa que separa los contiguos
espacios pre epigldtico y paraglético no es una ba-
rrera significativa, menos resistencia a la invasién
muestra el ligamento tiro-epigldtico y por supuesto
la membrana cricotiroidea, las estructuras glandu-
lares pueden facilitar la expansioén tumoral siendo
las fibras musculares facilmente disociables (Ferlito
y Friedman, 1993)

En el caso que hoy nos ocupa un compartimento
de importancia fundamental es el llamado espacio
de Reinke-Hajeck entre el borde libre del epitelio y
el ligamento vocal, en este espacio los tumores pue-
den quedar detenidos durante cierto tiempo.
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La direccién del ligamento y del cono elastico
determinaran en gran medida la expansién tumoral.
La indemnidad de estas formaciones conjuntivas va-
riables a lo largo de la edad condicionaran la rapi-
dez del crecimiento tumoral hacia el espacio para-
glético.

En el estudio de las vias de extensién de los tu-
mores de la cuerda vocal distinguiremos dos fases:
1. Pequeiios tumores acantonados al epitelio.

2. Tumores que sobrepasando el ligamento
cordal invaden el espacio paraglético y fijan
la cuerda.

Esta como cualquier otra es una divisién arbitra-
ria pero se basa en un hecho clinico de absoluto valor
prondstico como es la movilidad de la cuerda y en
cierta medida es el criterio que se sigue en la clasi-
ficacién TNM, por otra parte queremos significar
que mientras que el tumor acantonado al epitelio
sigue unas reglas mas o menos previsibles de ex-
pansion, las que condicionan al tumor que fija la
cuerda son distintas.

1 TUMORES CON MOVILIDAD

CONSERVADA.

Los pequefios tumores de la glotis con movilidad
conservada son sin duda los mas frecuentes, la revi-
si6n de distintas estadisticas da los siguientes datos:

T1 55a65%
T2 22 a12%
T3 27 a 15%
T4 4.5% o menos

(Dali y Strong 1975, De Santo y col. 1977,
Kirchner y Owen. 1977, Suarez Nieto y col. 1993,
Guallart Domenech y col. 1995).

En la ultima revisién de nuestra propia casuisti-
ca para los ultimos 100 cdnceres gléticos operados
en nuestro Servicio las cifras son muy parecidas:

T1 48%
T2 23%
T3 26%
T4 3%

Por lo tanto se puede decir que o bien los tumo-
res en las fases iniciales tienen un crecimiento muy
lento o bien que se diagnostican muy pronto debido

113

al sintoma precoz y evidente de la disfonia, es posi-
ble que en muchos casos concurran ambos factores,
pero aun as{ mas de la mitad superan la fase inicial
y mas del 25% se pueden considerar tumores muy
avanzados, esto puede deberse a que estos tumores
asientan prdcticamente siempre sobre lesiones
preneopldsicas previas (Alvarez Vicent, 1984) con
un componente inflamatorio muy acusado que cur-
sa con disfonia de larga duracién a la que no se dio
mas importancia aunque en otros la rapidez de cre-
cimiento tumoral esta condicionada por la propia
agresividad del tumor (Poch Vifals, 1970).

2. LESIONES INICIALES.

Entendemos por tales aquellas en las que la mo-
vilidad de la cuerda esta conservada es decir T1 y
T2, en este tipo casos el crecimiento del tumor se
realiza sobre los epitelios de recubrimiento y no
sobrepasa ni el ligamento vocal ni el cono eldstico,
con un criterio clinico distinguiremos dos variantes
en el bien entendido que a veces pueden coexistir
en la misma laringe, planteando asi problemas diag-
nosticos y terapéuticos adicionales.

2. 1. - TUMORES CIRCUNSCRITOS.

A partir de un foco tumoral (Fig. 1) la extensién
se hace sin solucion de continuidad siguiendo habi-
tualmente el eje que le ofrece el ligamento vocal en
una direccidén horizontal, el crecimiento subglético
en pocos milimetros por debajo del borde libre, que-
da limitado por el cono eldstico, en ocasiones el tu-
mor bordea los elementos conjuntivos quedando
como a caballo sobre el ligamento, el crecimiento
hacia el ventriculo no es propio de estos tumores en
esta fase, ya que cuando lo alcanzan es mas facil que
lo hagan a través de una invasién del espacio para-
glético previa la fijacién de la cuerda, en cualquier
caso debe tenerse en cuenta que estos tumores sue-
len estar rodeados de dreas con pequefios focos de
carcinoma in situ que pueden extenderse hasta unos
milimetros mas alla del foco inicial del tumor es lo

qUE S€ CONOCE COMO ZONA CARCINOMATOSA MARGINAL
(Kleinsasser, 1988).



Cdncer de Cuerda Vocal

Figura 1. Tumor de tercio medio bien circunscrito con cuerda
movil.

La mayor parte de estos carcinomas proceden de la
mitad anterior de la cuerda, en la serie de 48 tumores
de cuerda en fase inicial que hemos revisado para este
trabajo no hemos visto ni uno solo que comenzara cla-
ramente su crecimiento sobre la apéfisis vocal, aun-
que Kleinsasser (1988) cree que son muy pocos los
tumores que se presentan al primer examen como tu-
mores unicéntricos circunscritos, en nuestra experien-
cia, si no se tiene en cuenta la zona carcinomatosa
marginal que se observa microscépicamente en casi
todos los tumores pero que macroscépicamente es
muchas veces indistinguible creemos que en la mayor
parte de los casos, el 80% de los nuestros, existe con
claridad una 4rea tumoral circunscrita bien identifica-
ble macroscépicamente.

2. 2.- TUMORES DIFUSOS SUPERFICIALES
(MULTICENTRICOS).

Frente a carcinomas bien circunscritos a menudo
queratinizantes, nos encontramos otros que suelen
asentar sobre epitelios engrosados y muy congestivos
en los cuales se alternan zonas de carcinoma
microinvasor con otras dreas de carcinoma in situ (Fig.
2), todo ello a lo largo de una amplia superficie de la
laringe sin apenas infiltracién en profundidad, coexis-
tiendo a veces con focos tumorales circunscritos.

Estos tumores difusos superficiales no se restrin-
gen en su crecimiento por las barreras anatomicas
de la glotis pues apenas la infiltran, pueden cruzar

Figura 2. Tumor difuso de ambas cuerdas con nuiltiples dreas de
carcinoma in situ, solo microinvasor en algunas dreas
de la cuerda izda.

hacia la cuerda contralateral sin infiltrar la comisu-
ra y pueden alcanzar el fondo del ventriculo sin in-
vadir el espacio paraglético (Fig. 3), de hecho pue-
den llegar a fijar la cuerda al alcanzar el cartilago
sin invadir el musculo (Krichner 1989).

Estas formas tumorales engrosan la lista de casi to-
dos los T2 que alcanzan regiones vecinas sin alterar la
movilidad cordal por su escasa infiltracién, aunque
adecuadamente tratados llegan a tener un excelente pro-
nostico plantean sin embargo diversos problemas:

1. Definicién macroscdpica y clinica de sus limi-
tes reales, en este sentido las tinciones intravitales con
azul de toluidina aunque pueden a veces resultar de
utilidad (Poch Broto, 1978) (Fig. 4) no se pueden con-
siderar ni mucho menos de una seguridad absoluta y
la experiencia del laringélogo para definir adecua-
damente la topograffa de estas amplias zonas de
cancerizacién resulta decisiva.
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Figura 3. Tincion positiva para azul de toluidina, en un tumor

superficial de cuerda izda. con buena movilidad.

2. Coexistencia a distancia, incluso como es fre-
cuente en la cuerda contralateral, con tumores bien
circunscritos, lo que puede significar una decisioén
terapéutica dificil.

3. PROBLEMAS ESPECIFICOS DE
INVASION.

En determinadas circunstancias la expansién
tumoral plantea problemas que creemos que es pre-
ciso analizar de una forma especifica.

3. 1.- INVASION DE LA CUERDA CONTRALATERAL.

El epitelio de la cuerda de revestimiento se conti-
nua nivel de la comisura anterior sin ninguna solucién

i

Figura 4. Crecimiento superficial hacia el fondo del ventriculo
todavia sin fijacion en el estadio representado.

de continuidad por lo tanto la posibilidad de que un
tumor cruce la comisura es algo bien establecido son
los que algunos autores han llamado tumores en he-
rradura (Sasaki y Carlson, 1993) (Fig. 5 y 6).

Esta variante tumoral ha sido el objeto de abun-
dante controversia y como consecuencia de plantea-
mientos terapéuticos muy distintos, los estudios con
secciones completas de érgano en planos frontales y
coronales han confirmado que este tipo de lesiones
confinadas al nivel glético cuando coexisten con cuer-
das méviles no invaden el cartilago subyacente
(Kirchner, 1991), el crecimiento anterior esta limita-
do por la masa densa de tejido fibrocartilaginoso re-
presentado por la confluencia del ligamento tiro-epi-
glético, los ligamentos vocales, el cono eléstico y el
pericondrio del ala tiroidea, como sefiala Andrea
(1981) en un excelente trabajo dedicado al tema el
llamado tend6n de Boyles es practicamente avascular
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y supone una densa barrera para la expansion de los
tumores iniciales.

Figura 5. Carcinoma invasor de tercio anterior de cuerda izda.,
la biopsia por "stripping” de la cuerda contralateral
solo mostrd dreas de carcinoma in situ.

Figura 6. Tumor invasivo de tercio anterior de cuerda izda., muy
superficial, pasa a la cuerda contralateral sin
comprometer la movilidad de la glotis.

En cualquier caso este tipo de expansion superfi-
cial de una cuerda a la otra es una caracteristica clinica
de esos tumores difusos de los que antes hemos habla-
do, pero deben ser claramente diferenciado de los ge-
nuinos tumores invasivos de la comisura anterior ca-
racterizados por su rdpida extensidn transglotica, el dato
clinico diferencial de mas valor es la movilidad de la
cuerda, conservada en los tumores que nos ocupan y
rapidamente alterada en los invasores, aun asi hay que
decir que en el tumor comisural invasivo en sus fases
iniciales puede mantener una movilidad aritenoidea ex-

celente por la mayor movilidad de la glotis posterior,
por ello la cuidadosa exploracion del pie de la epiglo-
tis rdpidamente ulcerada en el tumor comisural invasivo
es otro dato diferencial caracteristico, por tltimo no
puede olvidarse que el ulterior crecimiento de estos
tumores los puede convertir en genuinos tumores
invasivos de la regién.

3. 2.- LA EXTENSION SUBGLOTICA.

La mayoria de los tumores de la cuerda mdvil
tienen una mayor o menor extension caudal que no
suele supera la linea arcuata inferior, en este senti-
do el cono eldstico proporciona una cierta protec-
cién durante algin tiempo, tanto como el que la
cuerda mantiene su movilidad, en cualquier caso en
este apartado solo queremos manifestar la distinta
significacidn clinica que la extensién inferior tiene
dependiendo de que se haga en los dos tercios ante-
riores de la cuerda donde el borde inferior del tiroi-
des esta a unos 10 mm. por debajo de la cuerda pero
solo a unos 3-4 mm., en el tercio posterior siendo
por tanto cl ricsgo de exteriorizacién mucho mayor
en las expansiones subgléticas posteriores.

3. 3.- EXPANSION TUMORAL DEPENDIENDO DEL LUGAR
PRIMITIVO DE CRECIMIENTO.

Si hasta aqui hemos estudiado el comportamiento
del tumor dependiendo de sus caracteristicas micros-
copicas, no cabe duda que el lugar de la glotis donde
aparece el tumor condiciona también su ruta de ex-
pansién. Baclesse (1960) distingufa tres regiones ana-
témicas que tendrian prondsticos distintos justamen-
te por su proximidad o alejamiento de lo que podria-
mos denominar zonas sensibles de expansién:

1. Tumores de tercio anterior en proximidad con
la comisura anterior con posibilidad de invasién de
la regién comisural y conversion en un tumor trans-
glético y exteriorizado y o invasién de la cuerda
contralateral como ya ha sido comentado.

2. Tumores de cuerda membranosa o tercio me-
dio de crecimiento mds lento bien contenidos por el
ligamento vocal y que afortunadamente es la even-
tualidad de presentacién més frecuente.
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3. Tumores de tercio posterior o de la regién
aritenoidea que son absolutamente excepcionales
como ya ha sido dicho pero de una gravedad evi-
dente por su proximidad con la articulacién crico-
aritenoidea.

También debe considerarse la altura de aparicién
del tumor inicial de tal manera que los de la cara
superior tenderdn a crecer hacia el ventriculo y los
de la cara inferior de la cuerda se diseminan prefe-
rentemente por via submucosa en sentido caudo la-
teral constituyendo un gran numero de falsos tumo-
res subglédticos (Escalona Zapata, 1975).

4. EXPANSION DE LOS TUMORES
GLOTICOS AVANZADOS.

Deben considerarse como tales aquellos tumo-
res que habiendo superado la barrera conjuntiva del
ligamento vocal y o cono elastico comprometen la
movilidad de la cuerda o aun la fijan completamen-
te, se incluyen por tanto algunos T2b (no deberian
incluirse aqui los tumores que disminuyen la movi-
lidad de la cuerda por un mero efecto masa, como
ocurre en algunos papilomas degenerados) y por
supuesto todos los estadios superiores, aun asi no
tendrdn la misma importancia clinica los tumores
que fijando una cuerda quedan acantonados a la glo-
tis que aquellos otros que ademds sobrepasan la re-
gion, esta es a nuestro juicio una de las limitaciones
del TNM y por ello Snow y Gerritsen (1993) en sus
comentarios acerca de esta clasificacion proponian
dos subestadios: T3a, fijacién de la cuerda con tu-
mor limitado a la glotis (Fig. 7)

T3b, fijacién de la cuerda con extensién a otras
regiones endolaringeas.

Ademds de esta matizacién conviene afadir que no
tendrd la misma significacion pronostica, la expansién
alta hacia el vestibulo que cuando dicha expansion se
hace hacia laregion subglética. En la Tesis de Jimenez
Antolin (1991) estudiando una serie de 144
laringuectomias horizonto-verticales realizadas en
nuestro Servicio de la Facultad de Medicina de la
U.C.M. se encontraron 32 tumores de cuerda con in-
vasion vestibular exclusiva (si hubiera existido inva-
sién subgldtica no se habria realizado la técnica) con
supervivencias globales del 78% a 96 meses e interva-

los libres de enfermedad del 73%, no es necesario ha-
cer ningun estudio metaanalitico para comprender que
la extension subglética no puede alcanzar esta super-
vivencia ya que en definitiva y como luego veremos la
via de escape mas simple para un tumor glético es a
través de la membrana cricotiroidea.

Figura 7. Tumor de cuerda limitado a glotis que fija la cuerda
por invasion del misculo, sin alcanzar el pericondrio.

La invasién del espacio paraglético es pues la
caracteristica fundamental del los tumores gléticos
avanzados y su manifestacion clinica mas evidente
serd la fijacion de la cuerda

Desde el espacio paraglético existen diversas
posibilidades de crecimiento preponderante.

4. 1.- CRECIMIENTO CEFALICO.

La expansién superior del tumor puede seguir dos
vias que en buena medida estdn condicionadas por el
origen del tumor o por su expansién en los estadios
iniciales.

1. El tumor puede alcanzar la banda ventricular sin
penetrar directamente en el ventriculo sino que a par-
tir de una expansién posterior rodea el aritenoides si-
guiendo una ruta postero lateral ascendente, esto se
hace con frecuencia de forma submucosa y es también
un mecanismo de fijacién muy eficaz, debe decirse que
esta es también una via frecuente de expansion hacia
la glotis de algunos tumores vestibulares laterales que
fijan la cuerda sin necesidad real de invadir el misculo
tiro-aritenoideo.
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2. A través del ventriculo, de hecho en estos casos
la invasion subglética es casi constante en mayor o
menor medida, siendo en los estadios avanzados dificil
de determinar el origen real de la neoplasia (ventriculo
o cuerda). Constituyen el grupo mas numerosos y mas
genuino de los denominados tumores transgléticos (Fig.
8), que podrfamos llamar laterales en contraposicion a
los de la comisura anterior, también transgldticos aun-
que por otro mecanismo invasivo.

Figura 8. Tumor transglético que ocupa cuerda, fondo de
ventriculo y vestibulo, infiltrando la comisura
anterior, observese la expansion subglotica en relacion
con la cuerda contralateral. En esta fase es muy dificil,
si no imposible determinar con claridad cual fué el
punto de origen real del tumor.

4. 2.- CRECIMIENTO CAUDAL.

Desde el espacio paraglético el crecimiento cau-
dal se encuentra limitado lateralmente por el
pericondrio del ala tiroidea, barrera por otra parte
muy eficaz y medialmente por el cono eldstico que
resiste durante cierto tiempo el crecimiento tumoral,
cuando estas barreras se superan el tumor invade
con frecuencia el borde inferior del tiroides y supe-
rior cricoideo y por supuesto tiende a exteriorizarse
a través de la membrana cricotiroidea, este tipo de
permeacién debe sospecharse cuando existe un cre-
cimiento de 8 2 9 mm. por debajo del borde libre de
la cuerda en los tercios anterior y medio y de solo §
a 6 mm. en el tercio posterior. (Kirchner, 1971).

4. 3.- CRECIMIENTO ANTERIOR. (Fig. 9, 10, 11y 12)

Cuando comentdbamos la posibilidad de un creci-
miento superficial hacia la cuerda contralateral ya vi-
mos que esta se podia producir sin producir fijacién
cordal, sin embargo cuando las cuerdas pierden su mo-
vilidad, podemos estar casi seguros que nos encontra-
mos frente a un tumor transglético anterior que se ha
desplazado hacia subglotis y pie de epiglotis invadien-
do con probabilidad estructuras cartilaginosas, en de-
finitiva un cldsico tumor invasivo de la comisura ante-
rior, existen de acuerdo con nuestra experiencia dos
fases laringoscépicas bien definidas en la evolucién de
estos tumores que como veremos tienen distinta sig-
nificacién pudiendo dar lugar a errores de indicacién
terapéutica.

Figura 9. Tumor gldtico que alcanza comisura, crece hacia cuerda
vocal contralateral invadiendo la conmisura anterior y
extension posterior con invasion cartilaginosa. Observese
la extension subgldtica posteior en el lado idzo. a través
de la cual el tumor se exterioriza fuera de la laringe.

1. Fijaci6n cordal con buena movilidad aritenoidea:

En estos caso la estroboscopia puede aclarar al-
gunas dudas.

2. Fijacién cordal sin fijaci6n aritenoidea:

Puede tratarse o bien de tumores con crecimiento
posterior y simultdneo que alcanza la apéfisis vocal o
bien de tumores que infiltrando submucosamente el
pie de la epiglotis invaden el espacio paraglético su-
perior avanzando en una direccidn cefalolateral entre
el borde lateral de la epiglotis y la ldmina cuadrangu-
lar hacia la region aritenoidea, la fijacién aritenoidea
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Figura 10. Tumor puro de comisura anterior con crecimiento
subglético y exteriorizacion a través de la membrana
crico-tiroidea. Expansién submucosa rodeando el pie
de la epiglotis hacia el espacio paragldtico superior.

Figura 11. Tumor puro de comisura anterior con crecimiento
subglético hacia el espacio paraglético superior,
cruzando la linea media tanto a nivel de glotis como
de vestibulo.

Figura 12. En la figura se ilustran las posibles vias de expansion
de los tumores de comisura anteriotr.
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puede tener, como se ve, distinta interpretacion; en los
tumores de la comisura anterior la fijacién aritenoidea,
sin aparente lesion que lo justifique suele significar un
volumen tumoral mucho mayor.

4. 4.- CRECIMIENTO POSTERIOR.

La invasién de la cuerda cartilaginosa es una even-
tualidad frecuente que se encuentra en gran nuMeEro
de tumores con fijacién de la cuerda, cuando el tumor
invade o mas sencillamente rodea la ap6fisis vocal en-
cuentra una via relativamente facil para alcanzar la ar-
ticulacién y rodedndola postero-lateralmente en una
direccién caudal puede exteriorizarse siguiendo e in-
vadiendo la musculatura aritenoidea lateral.

5. FRECUENCIA RELATIVA DE LAS
DIFERENTES VIAS DE EXPANSION.

Hemos visto hasta aqui y en una visién esquema-
tica las posibles vias de expansidn y exteriorizacion
de los tumores gléticos pero el aspecto quizas mas
interesante, es conocer con que frecuencia y en que
circunstancias estos tumores avanzan y permean las
distintas estructuras o barreras que se oponen a su
crecimiento pero a este tipo de conocimiento se opo-
nen dos circunstancias:

1. Puesto que se trata ya de tumores relativamente
grandes muchas veces es imposible conocer en el
momento del examen, cual ha sido el camino por el
que el tumor ha llegado a ese volumen puesto que
no es posible determinar el punto de origen inicial.

2. Puesto que la expansién submucosa es con fre-
cuencia, en el tumor avanzado, muy importante, es
facil cometer errores de estadiaje, incluso con la
pieza quirdrgica en la mano.

El primer problema es a veces insoluble sobre
todo para los tumores transgléticos donde los argu-
mentos para decidir si un tumor comenzé en la cara
superior de la cuerda, en el fondo del ventriculo o
en la cara inferior de la banda son muchas veces de
caracter absolutamente subjetivo.

Respecto a lo segundo es preciso recurrir a gran-
des series en las que el estudio anatomo-patoldégico
se ha hecho mediante cortes completos de érgano,
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una de estas es la Olofsson y Nostrand (1973) que
es cldsico citar y comentar.

De los 110 casos que presentan, 73 estdn clasifi-
cados como tumores gléticos su extension era la si-
guiente:

24 solo se extendian a la regién subglética.

5 solo a la supraglética.

31 a supra y subglotis simultdneamente.

13 estaban confinados a la regién glética.

Enlos 13 casos que estaban confinados a la glotis,
solo | cruzaba la linea media.

De los 5 con extension exclusiva a vestibulo, solo
| cruzaba la linea media.

De los 24 con extensién subglética, 10 cruzaban
la comisura anterior y 1 también la posterior.

De los 31 con extensién supra y subglética, 21
habian cruzado la linea media, 19 a nivel de la co-
misura anterior y dos a nivel de las bandas.

En 46 de estos casos el tumor era endolaringeo y
en 21 existia invasion cartilaginosa, el aritenoides era
el mas frecuentemente afectado, 15 casos, el tiroides
solo en 4 casos en 3 de los cuales esta invasién se
hacia a nivel de la comisuran anterior.

En 27 casos el tumor era extralaringeo siendo el
punto de salida mas frecuente la membrana
cricotiroidea, esto ocurria asi en 22 de los 27 casos
estudiados, los tumores cuando alcanzaban la comi-
sura anterior se extendian rdpidamente a subglotis para
alcanzar lamembrana, en estos casos el tiroides estaba
invadido en 26 de los 27 casos y en 21 de ellos a
nivel de la comisura anterior.

Este importante trabajo cuyos resultados hemos
resumido pone de relieve que el crecimiento vertical
de los tumores gléticos es mas frecuente que el hori-
zontal como también habia sefialado Pressman (1960),
por otra parte también se manifiesta la importancia de
la invasion cartilaginosa, no solo del tiroides sino tam-
bién del aritenoides y por tltimo la frecuente exterio-
rizacién de los tumores, de todas formas hay que ter-
minar estos comentarios advirtiendo que se trataba toda
la serie de tumores que en cierta medida estaba modi-
ficados por la radioterapia preoperatoria que se habia
administrado y cuyo fracaso habia obligado a la inter-
vencién quirurgica.

6. LA INVASION CARTILAGINOSA.

La serie que acabamos de analizar pone de mani-
fiesto que la exteriorizacién tumoral esta precedida
casi siempre por una invasion cartilaginosa mas o me-
nos importante, el patrén de la invasién cartilaginosa
fue bien estudiada por Kirchner (1984) en una serie
de 185 casos con invasi6n del esqueleto laringeo, esta
se producia casi siempre en el tercio inferior del car-
tilago tiroides y borde superior cricoideo en los esta-
dios iniciales y cuando el tumor invadia el cartilago
en un punto podia avanzar entre dos hojas de
pericondrio intacto, estos hechos también habian sido
sefialados por otro autores aunque en series mas cor-
tas (Micheau y col. 1976, Yeager y col. 1982).

Un hecho de importancia capital es que el tumor
solo invade el cartilago en aquellos puntos en los
que este ha sufrido una metaplasia ésea, de tal for-
ma que el cartilago intacto no se practicamente nunca
infiltrado (Gregor y col. 1987)

Lassignificacién clinica de la invasién cartilaginosa
ha sido interpretada de forma diversa, para Kirchner
(1984) representaria una disminucién dréstica de la
supervivencia, del 72 al 38 % opinién que ha sido
puesta en tela de juicio por Harrisson (1984) que atri-
buye la mortalidad a un mayor porcentaje de adeno-
patias, nosotros creemos que esta Gltima opinién es
dificilmente sostenible de una forma genérica y que
lo que realmente ocurre en la serie de Kirchner es
que la invasidn cartilaginosa se acompaiia simult4-
neamente en muchisimos casos de exteriorizacién a
través de la membrana cricotiroidea.

En cualquier caso la significacién clinica de la ex-
tension cartilaginosa no solo hay que buscarla en tér-
minos de supervivencia o de intervalo libre de enfer-
medad sino también de indicacién quirdrgica ya que
en estos casos estardn formalmente contraindicadas
todas aquellas técnica que no incluyan importantes
resecciones cartilaginosas (Alvarez Vicent...).

7. LA FIJACION DE LA CUERDA.

Alo largo de este capitulo hemos venido comen-
tando el valor singular que tiene la movilidad o la
fijacién de la cuerda como dato fundamental en el
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diagndéstico y valoracién terapéutica del céncer
glético por ello creemos conveniente resumir en este
apartado de una forma especifica el alcance y signi-
ficacion de la fijacion cordal.

En el cdncer glético avanzado la invasion del mus-
culo tiro-aritenoideo es sin duda el hallazgo mas fre-
cuente (Fig. 13, 14 y 15) pero en contra de presun-
ciones previas esto no significa que deba existir siem-
pre invasion del cartilago; de las 23 fijaciones cordales
estudiadas por Kirchner (1969, 1971) mediante sec-
ciones completas de érgano en 18 casos no existia
invasién del esqueleto laringeo, siendo en la mayoria
de las ocasiones el pericondrio una barrera eficaz.

Otro mecanismo de fijacién mas infrecuente es
el crecimiento tumoral a través de la cara superior
de la cuerda hasta su fijacién en el cartilago tiroides
sin reemplazar realmente al misculo tiroaritenoideo,
esto ocurria en 4 de los 23 casos que comentamos.
Por ultimo la extensién subglética con fijacién
cricoidea fue otro de los fenémenos observados aun-
que con una frecuencia mucho menor.

Clinicamente se puede presumir que la fijacién
de la cuerda no esta relacionada con invasién
cartilaginosa en los siguientes casos:

1. Tumores limitados a la regién glética que no
se extienden por debajo del borde libre mas de 8-9
mm. en tercios anterior y medio pero solo 5-6 mm.
en el tercio posterior.

2. Cuando el tumor que fija la cuerda no alcanza
la comisura anterior y o el pie de la epiglotis.

3. Cuando no esta invadida la cara inferior de la
banda que alertaria sobre la posible existencia de
un tumor transglético que como es bien sabido tie-
ne un altisimo porcentaje de invasion cartilaginosa.

4. Cuando no existe invasion del tercio posterior
de la cuerda.

Por tiltimo debemos distinguir entre la cuerda que
esta fija como consecuencia de la invasion directa
por parte del tumor de aquella que esta inmévil y no
muestra evidencia de tumor (Kirchner, 1989), esta
iltima condicién puede estar relacionada con cén-
ceres del seno piriforme que han podido invadir la
musculatura cricoaritenoidea y o el n. recurrente,
también puede darse en tumores de banda o replie-
gue ari-epiglético que descienden hacia la glotis por
detras del ventriculo infiltrando el aritenoides des-
de arriba (Fig. 16).

f \
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Figura 13. Invasion masiva del miisculo tiroaritenoideo con
extensién subgldtica. El pericondrio detiene el tumor,
e impide la permeabilizacion cartilaginosa. Restos de
cono eldstico parecen detener la extension subglotica.
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Figura 14. Invasion masiva del miisculo tiroaritenoideo e invasion
de la cuerda contralateral sin afectacion cartilaginosa.
(Prof. Cardesa, Col. R. Poch Viiials)
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Figura 15. El esquema muestra la invasién del miisculo
tiroaritenoideo en profundidad con extension
estrictamente glotica.

Figura 16. Tumor vestibular que fija la cuerda sin invadirla
realmente a través de la fijacion posterior aritenoidea.

8. RESUMEN.

El conocimiento y estudio de las vias de expan-
sidén y crecimiento de los tumores gléticos debe ayu-
dar aresolver los siguientes y principales problemas:

1. EN LOS TUMORES DE CUERDA MOVIL.

- Delimitacién exacta de los tumores difusos y o
multicéntricos.

- Diagndstico preciso de las extensiones
contralaterales superficiales.

- Valoracién peyorativa de las extensiones a cuerda
cartilaginosa que obligan a nuestro juicio a
extirpacién completa del aritenoides.

2. EN LOS TUMORES CON CUERDA FIJA.

- Valoracién del mecanismo de fijacién.

- Diagnéstico de la invasion cartilaginosa ya que
la fijacién no significa siempre y por defini
cion invasién del esqueleto.

- Presuncién de la invasién submucosa, que es
muchas veces muy superior a la superficial.

- Diagnéstico de la exteriorizacién laringea.

De todo lo que hemos venido exponiendo hemos
aprendido que las posturas terapéuticas deben guar-
dar un adecuado equilibrio para comprender que "pe-
quenos tumores aparentes”, pueden precisar de acti-
tudes muy radicales a causa de la frecuente expan-
sién submucosa (muchos de la comisura anterior u
otros de la glotis posterior, como mejores ejemplos)
pero también para saber que muchos T3 limitados a
glotis pueden beneficiarse de gestos mucho mas con-
servadores que la laringuectomia total.
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Procedimientos diagndsticos

1. INTRODUCCION.

1. 1.- DEFINICION.

La otorrinolaringologia es una especialidad basa-
da en la exploracion de cavidades profundas y oscu-
ras. Por este motivo la mayor parte de los procedi-
mientos diagndsticos especiales relacionados con
nuestra especialidad, se basan en la utilizacién ade-
cuada de fuentes de luz y de medios para guiarla. Se
puede disponer también de medios de magnificacion
que mejoren el detalle al realizar el estudio.

1. 2.- HiSTORIA.

La exploracion de la laringe, no es una excepcion
a estaregla general de la otorrinolaringologia. La in-
vencién en 1855 por el profesor de canto espafiol
Manuel Garcia, de un procedimiento para la visuali-
zacién de las cuerdas vocales ayuddndose de un
espejillo de dentista y de la luz solar, supuso el inicio
de los procedimientos endoscdpicos en la laringe.

La laringoscopia indirecta de Garcia, que préc-
ticamente no ha cambiado desde su descripcién ini-
cial, fue adoptada por Czermak, Turck y Mackenzie
dando lugar al nacimiento de la laringologia como
especialidad médica aparte.

La segunda fase en la evolucidén de la explora-
cién endoscdpica de la laringe, comenzé con Kirstein
en 1895. Este disefié un instrumento con forma de
espdtula con el que pudo rechazar la base de la len-
gua y el borde libre de la epiglotis para visualizar
las estructuras endolaringeas. Esta recién surgida la-
ringoscopia directa, fue desarrollada por Killian, que

[\

trabajaba sobre enfermos en dectbito dorsal, y que
utilizaba la llamada "horca de Killian" para poder tra-
bajar con las dos manos, y por Briinings, cirujano e
ingeniero que desarrolld diversos instrumentos y téc-
nicas para cirugia endoscépica laringea.

El desarrollo de la anestesia general, que en la
década de los 50 alcanzé razonables niveles de segu-
ridad, permitié la realizacién de laringoscdpicas a ojo
desnudo bajo este procedimiento. Kleinsasser en
1958, en su doble vertiente de otorrinolaringélogo y
patdlogo, se dio cuenta de la importancia de estudiar
con magnificacién las pequeilas alteraciones
epiteliales y vasculares de las cuerdas vocales. Por
este motivo afiadié un telescopio magnificador al
laringoscopio de comisura anterior de Holinger, y lo
combiné con un soporte precordial para poder traba-
jar con ambas manos.

El surgimiento de la fibra dptica supuso la terce-
ra fase en la evolucién de la exploracion endoscépica
de la laringe. Esta permiti6 el transporte de luz e
imagen a través de un tubo flexible (formado por
un ramillete de fibras pticas més delgadas). Se es-
tablecié ademds el concepto de "luz fria", ya que la
fuente de luz generadora de calor, estaba alejada del
enfermo. El surgimiento de los telescopios de len-
tes en varilla (Rod Lens Telescopes) tipo Hopkins,
de mayor luminosidad, dngulo de visién y profundi-
dad de campo que los tradicionales y con menor
calibre, y el desarrollo de fibroendoscopios consti-
tuidos por agrupamiento de fibras dpticas flexibles,
que ordenadas entre s{ permiten la transmisién y re-
construccién de imagenes, nos ha llevado al estado
actual de la exploracién endoscépica de las cuerdas
vocales.
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1. 3.- NECESIDAD DE ESTAS TECNICAS.

El desarrollo de técnicas quirtirgicas funcionales
en la laringe, asi como el uso de otros tratamientos
complementarios o curativos como la quimio y la
radioterapia, hace necesaria la delimitacién exacta
de las lesiones. Por este motivo es tan importante
para el otorrinolaring6logo formarse una idea exac-
ta de la extension y de las estructuras afectadas, ante
un tumor de cuerdas vocales.

1. 4.- CLASIFICACION DE PROCEDIMIENTOS
DIAGNOSTICOS.

Existen multitud de métodos exploratorios para
la valoracién de las cuerdas vocales. De ellos algu-
nos forman parte del acto médico ordinario, y son
comparables por tanto a los que se realicen en otras
especialidades. Otros analizan las cuerdas vocales
desde el punto de vista funcional, y aunque algunos
de ellos pueden ser de cierta utilidad en el estudio
del cancer glético, la mayoria resultan mds utiles
para la evaluacién de la patologia benigna y funcio-
nal, que para el estudio de los tumores de cuerda.
Los comentaremos por tanto brevemente. El tercer
grupo estaria constituido por las técnicas especia-
les, casi todas ellas endoscépicas, que nos permiten
hacer el diagnéstico etiolégico y de extensidn, y que
son fundamentales para el tratamiento. A estas de-
dicaremos nuestro estudio mds amplio. Un ultimo
grupo estarfa formado por las técnicas de imagen
radioldgicas o no, que se comentan en otro capitulo
de esta ponencia.

2. EXPLORACION MEDICA.
2. 1.- ANAMNESIS.

Es el didlogo con el enfermo durante el cual nos
relatard su historia clinica y le orientaremos con pre-
guntas sobre sus sintomas. Tres preguntas hipotéticas.

a) Sintomas: Los sintomas principales en la evo-
lucién de un carcinoma glético son:

- Disfonia: Voz alterada. Aparece ante cualquier
pequeiia lesion de la cuerda vocal o ante una pardlisis

de la misma. Es un sintoma precoz en los tumores
gléticos que debe ser investigado si persiste mds de
15 dias.

- Afonia: Es més rara. Se refiere a la ausencia
completa de voz, que puede deberse a una gran masa
tumoral, a una paralisis completa en abduccién o al
dolor.

- Disnea: Se debe a tumores gléticos grandes, acu-
mulo de secreciones o a pardlisis bilateral en adduccién.
En estos casos suele ser inspiratoria y espiratoria.

- Dolor: Es raro en tumores gléticos y cuando apa-
rece, especialmente como otalgia refleja (mediada por
el X par), indica extensién tumoral extralaringea.

- Disfagia y hemoptisis: Son sintomas raros que
indican generalmente extensién tumoral y estadios
avanzados. y

b) Niveles de uso de la voz: Pueden ser impor-
tantes de valorar, no sélo como orientacién al diag-
ndstico, sino también para considerar el tratamiento
a realizar en funcién de la calidad de voz esperada
tras el mismo.

Nivel I:  Usuario selecto. Cantantes, actores.

Nivel II: Usuario profesional. Sacerdote,
conferenciante.

Nivel III:  Profesional no vocal. Maestro,
abogado.

Nivel IV: No profesional no vocal. Obrero,
oficinista.

c) Habitos toxicos: Son muy importantes.

- Tabaco: Se ha demostrado una relacién directa
entre el nimero de cigarrillos y el cancer glético.

- Alcohol: Estd mds relacionado con tumores fa-
ringeos pero potencia el efecto del tabaco sobre las
cuerdas vocales.

d) Predisposicién hereditaria: Existen factores
genéticos no bien conocidos que indican esta tendencia.

2. 2.- EscucHA.

El enfermo nos habra relatado en la anamnesis
los cambios que haya notado en su voz. Durante la
conversacion nos fijaremos en sus caracteristicas:

- Disfénica: Nos hard pensar en alteraciones del
borde libre de la cuerda vocal.

- Bitonal: Nos indica pardlisis de una cuerda vo-
cal y vibracién de ambas con distinta frecuencia.
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- Engolada: Masa tumoral extendida a supraglotis
o base de lengua que obstruye la salida de la voz.

2. 3.- INSPECCION.

Para ella nos colocaremos delante del enfermo y
observaremos su laringe y cuello.

Laringe: Se apreciard el ascenso de la misma
durante la deglucién. Su ausencia puede indicar fi-
jacion por tumor extralaringeo. El hundimiento del
hueco supraclavicular puede indicar obstruccién
respiratoria glética.

Cuello: Se buscarédn asimetrias debidas a adeno-
patfas metastdsicas visibles.

2. 4.- PALPACION.

Se realiza mejor desde detrds o un lado del en-
fermo. Se palparén:

Cartilagos y membranas laringeas: Permite de-
tectar exteriorizacién tumoral. Se comprobard el sig-
no de Moure o crepitacién laringea que desaparece
en tumoraciones extendidas a regidn retrocricoidea.

Cadenas ganglioanares: Se palpardn las cade-
nas submaxilar, yugular y supraclavicular en busca
de adenopatias metastdsicas. Una palpacién meti-
culosa puede detectar adenopatias de 1 cm de did-
metro asi como sus caracteristicas de dureza (que
sugiere malignidad) y fijacién a planos profundos o
vasos, lo que podria modificar el tratamiento qui-
rirgico del cuello. Se debe tener cuidado para no
confundir la bifurcacién carotidea con una
adenopatia, para ello se mantendrd el dedo quieto
sobre ella hasta percibir el latido.

2. 5.- AUSCULTACION.

En ocasiones muy concretas puede estar indica-
da sobre la laringe para distinguir ruidos respirato-
rios altos o bajos. Se puede realizar sobre masas del
cuello ante la sospecha de una tumoracién vascular.
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3. EXPLORACION FUNCIONAL.

Se compone de una serie de pruebas cuya im-
portancia es mucho mayor en la exploracion de la
patologia funcional y benigna de la voz, que en el
estudio del cancer glético. Por este motivo tnica-
mente las enumeraremos.

3. 1.- TELEESTROBOSCOPIA!.

Exploracién que utiliza una luz intermitente
(estroboscdpica), cuya frecuencia se puede ajustar
a la de vibracién de las cuerdas vocales. Se obtiene
asi una imagen de movimiento en "cdmara lenta"
por sumacién de imdgenes de distintos ciclos de
movimiento glético. Puede resultar util para el ana-
lisis de lesiones incipientes de cuerda vocal, pero
como dice Kouffman?* es indtil para el estudio de
profundidad de un céncer glético.

3. 2.- FIBROESTROBOSCOPIA.

Exploracién laringea fibréptica con luz
estroboscdpica. Tienc la ventaja de distorsionar me-
nos la fisiologia normal durante el estudio, y de po-
der valorar las cuerdas vocales durante el habla en-
trelazada y el canto.

3. 3.- FOTOGRAFIA DE ALTA VELOCIDAD.

Se utiliza para estudios cientificos ya que requie-
re un equipo voluminoso y caro, asi como procesa-
miento retardado de los resultados.

3. 4.- ELECTROGLOTOGRAFiA*,

Mide las variaciones de campo que se producen
en una corriente eléctrica débil establecida entre dos
electrodos colocados sobre la piel del cuello, en re-
lacién con los movimientos de las cuerdas vocales.
Refleja la superficie de contacto de las mismas.
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3. 5.- FOTOGLOTOGRAFiA.

Andlisis glético a través de fotografia.

3. 6.- ULTRASONOGRAFIA.

Utilizada por autores como Hirano’ para anélisis
de la voz. El aire no transmite el ultrasonido que puede
detectar grandes lesiones gléticas.

3. 7.- FONETOGRAMA®.

Representacion gréfica del campo vocal en cuanto
a frecuencia e intensidad.

3. 8.- ELECTROMIOGRAFiA.

Es un procedimiento invasivo que requiere colo-
cacion de electrodos de aguja en los misculos la-
ringeos. Mide la actividad eléctrica de los mismos.

4. EXPLORACION ENDOSCOPICA.

4. 1.- LARINGOSCOPIA INDIRECTA.

La laringoscopia indirecta es la exploracién
"princeps"” de la laringologia’. Apenas ha sufrido mo-
dificacion desde la descripcién inicial de Manuel
Garcia (1855), y sin embargo sigue permitiendo
diagnosticar un tumor glético en la propia consulta,
sin necesidad de exploraciones especiales.

Generalmente se puede realizar en adultos y ni-
fios en edad escolar. En caso de reflejo nauseoso
aumentado, se puede utilizar anestesia tépica de la
base de la lengua y la pared posterior de la faringe
con tetracaina 2%.

Descripcion. La descripcién clésica de la larin-
goscopia indirecta realizada por Jackson es tan im-
portante que el otorrinolaringélogo debe repasarla
de vez en cuando para revisar errores en su propia
técnica. Consta de 6 pasos:

- Primer paso: Colocar el paciente en posicién co-
rrecta. Para ello se le pide que se siente hasta el fondo,

apoyando la parte inferior de la espalda en el res-
paldo. El cuerpo erguido y la barbilla levantada. A
continuacién se le traen los hombros hacia delante
separdndole del respaldo, de este modo la cabeza
queda libre y no apoyada para poder modificar su
posicién durante el examen.

- Segundo paso: Se pide al paciente que abra la
boca y se mira el tamafio de la orofaringe. Se toma
un espejo del tamafio adecuado (generalmente del 5
al 9 en adultos y del 4 en nifios).

- Tercer paso: El examinador toma en su mano
izquierda una gasa seca y en la derecha el espejillo,
que introduce en agua caliente o coloca su cara de
espejo sobre la llama. De esta manera lo calienta
para evitar que se empaiie por el vapor de agua del
aire exhalado. Verifica después la temperatura en el
dorso de la mano, asegurdndose de que no esté de-
masiado caliente.

- Cuarto paso: Se pide al paciente que saque la
lengua y se coloca sobre ella la gasa rodeandola. Se
evita asi que se acumule sobre el dorso de la lengua
e impida la visidn, y sirve también para proteger la
parte inferior de la lengua de la accidn cortante de
los incisivos inferiores. Se sujeta la lengua con el
dedo pulgar de la mano izquierda por encima y el
borde externo del dedo mayor por debajo, y se usa
el indice para elevar el labio superior.

- Quinto paso: Se introduce el espejo con la mano
derecha toméandolo como si fuera una pluma. Se
avanza inclinado, con la cara del espejo hacia la len-
gua procurando no rozar el dorso de la misma. Se
coloca a nivel de la pared posterior de la faringe
levantando ligeramente la dvula y el velo del pala-
dar. La colocacién es correcta cuando se ven la cara
posterior de la epiglotis y el orificio glético refleja-
dos en el espejo.

- Sexto paso: Se realiza un examen sistemdtico
de la laringe de delante hacia atrds y de derecha a
izquierda, en respiracion tranquila y pidiendo al pa-
ciente que pronuncie las vocales "eeee" "iiii".

Posiciones. Si modificamos las posiciones rela-
tivas de explorador y paciente, aprovechando la
movilidad de la cabeza del segundo, podemos apre-
ciar mejor las distintas regiones de la laringe.

- Posicion de Killian: Explorador sentado y pa-
ciente de pie se ve bien comisura posterior.

- Posicion de Tiirck: Es la mds habitual. El pa-
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ciente estd sentado y el explorador de pie. Se ve
mejor la comisura anterior.

- Posicion de Avellis: El paciente lateraliza la ca-
beza hacia un lado y el espejillo se coloca contra la
faringe de ese mismo lado. Se ven mejor hemilaringe,
ventriculo y subglotis del lado contrario.

Factores. Se debe tener en cuenta que:

- Laimagen aparece acortada antero posteriormente
debido a la proyeccién de la laringe sobre el espejo.

- El lado izquierdo de la imagen corresponde al
derecho del enfermo.

- Se han descrito espejos especiales como el de
aumento de Briinings y uno ovalado de Janfaza (1984).

Ventajas:

- Es una exploracién rdpida que se puede reali-
zar en cl consultorio en pocos minutos, en la mayo-
ria de los casos.

- Es comoda para el paciente ya que la mayoria
la toleran bien.

- Es econémica ya que no requiere aparataje
especial.

Inconvenientes:

- Algunos pacientes no latoleran bien ya que pre-
sentan nduseas.

- En ocasiones no permite una buena visualiza-
cidn (trismus, cuello gordo, epiglotis abarquillada).

- A veces en tumores grandes se ve limitada su ca-
pacidad de delimitar la lesién a nivel de las cuerdas
vocales, ya que estas quedan ocultas por la propia masa.

Trucos: En casos dificiles podemos realizar las
siguientes maniobras:

- Visualizacion: En pacientes con faringe estre-
cha o epiglotis caida hacia atrds, se puede utilizar
un espejillo pequefio (nimero 4) cuyo mango do-
blaremos para que nos permita situarlo en posicién
mds baja.

- Anestesia: Para pequefias maniobras endolaringeas
o sujetar una epiglotis caida podemos anestesiar la
endolaringe con 2 c¢cm?® de lidocaina al 2% sin
vasoconstrictor, depositdndolos en la endolaringe por
laringoscopia indirecta, con una jeringa de plastico
conectada a un aspirador nasal, con su orificio lateral
tapado con esparadrapo de tela.

Cirugia bajo laringoscopia indirecta: Aunque
se trata de una técnica ya superada en la mayoria de
sus aplicaciones, sigue conservando su validez la po-
sibilidad de realizar pequefias biopsias de lesiones

malignas de la laringe bajo anestesia local y mediante
laringoscopia indirecta. Esto nos permite tener el
diagndstico histoldgico antes de llevar al enfermo
al quiréfano, y con adecuado entrenamiento es una
técnica fiable y segura en la mayoria de los casos.

Pasos:

- Anestesia topica de la faringe y la base de la
lengua con tetracaina.

- Anestesia topica de la endolaringe con lidocaina
al 2% segun el procedimiento indicado.

- El paciente se sujeta la lengua con una gasa y
su mano derecha.

- El explorador introduce el espejillo laringeo con
su mano izquierda y la pinza de biopsia con la mano
derecha.

Precauciones:

- Realizar siempre bajo control visual nunca a
ciegas.

- Realizar s6lo uno o dos intentos por sesién.

- Si no puede realizarse con seguridad, se realizara
por fibroscopia con pinza o por laringoscopia directa.

4. 2.- TELELARINGOSCOPIA.

Introduccion. La telelaringoscopia consiste en
la observacién de la laringe utilizando telescopios
rigidos de luz fria. Constituye un elemento muy va-
lioso como complemento al screening realizado por
la laringoscopia indirecta, y eleva su exactitud
diagndstica de un 52 a un 83 % segiin algunos estu-
dios (Barker y Dort)®.

Material: Para la realizacién de la misma se ne-
cesita un equipo minimo que en la mayoria de los
casos resulta costoso.

- Opticas: Existen gran variedad de dpticas de
diversas angulaciones y grosores. Las mds adecua-
das para la observacion de la laringe son las de 70 y
90 grados. Nosotros preferimos utilizar dpticas de
rinoscopia que por su menor didmetro (4 mm.) son
mejor toleradas por los enfermos.

- Cables: Los cables de fibra dptica se emplean
para transmitir la luz desde la fuente hasta el
telelaringoscopio. Existen 2 tipos fundamentales:

* Los de fibra éptica: que transmiten la luz a
través de un haz de fibras.

* Los de fluido: que transmiten la luz a través de
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un fluido especial. Son algo més rigidos pero propor-
cionan luz de mayor intensidad y temperatura de co-
lor. Son més adecuados para video o fotoendoscopia.

Deben colocarse 1o més estirados posible duran-
te la exploracién, ya que el presentar muchas cur-
vas y mds si son cerradas, disminuye la intensidad
de la luz. No deben guardarse enrollados en un dia-
metro pequeiio, ya que pueden romperse fibras ép-
ticas con lo que se pierde luminosidad.

Fuentes de luz: Existen infinidad de marcas y
tipos que agruparemos en tres clases:

- De exploracion: Equipados con ldmparas de
tungsteno generalmente halégenas que proporcionan
entre 50 y 250 W de potencia de luz, con una tempe-
ratura de color en torno a los 3.400 grados kelvin.
Muchas de ellas presentan una bombilla de repuesto
que se intercambia mediante un conmutador para no
tener que interrumpir la exploracién en caso de que
se funda la principal. La intensidad luminica se ajus-
ta manualmente de modo discreto o continuo.

-De fotografia flash: Estas fuentes de luz cons-
tan de dos partes. Una luz halégena de exploracién
similar a las descritas anteriormente, y una unidad
de flash que proporciona una potencia de disparo
superior a 1.000 W con una temperatura de color
similar a la luz del dia (6.000 grados kelvin). Po-
seen una regulacidn automdtica de la cantidad de
luz a emitir en el disparo, a través de las lentes de la
camara (TTL). Asi, el haz de luz se corta cuando la
pelicula a alcanzado la exposicidon adecuada. Una
sefial sonora nos indica cuando el flash esta cargado
para efectuar un nuevo disparo.

- De video: Se utilizan fuentes de luz de Xenon o
Halide que proporcionan luz blanca de temperatura de
color de 6.000 y 5.000 grados kelvin respectivamente,
y que interconectadas con la cdmara a través de un
video, realizan un ajuste automadtico de su intensidad
luminosa para proporcionar una exposicion adecuada.

Camara: La conexidn del telelaringoscopio a una
camara de endoscopia permite, no solo el registro de
imagenes en video, sino también realizar una explo-
raciéon més exhaustiva. Esto es debido a que las imé-
genes se siguen en el monitor y la 6ptica puede adop-
tar posiciones mds verticales y forzadas para explo-
rar rincones de la laringe, ya que la cabeza del explo-
rador no tiene que situarse tras el extremo posterior
del telescopio.

Debido al alto precio de estas cadmaras
miniaturizadas, se han creado adaptadores que per-
miten unir el telelaringoscopio a cdmaras de video
domésticas.

Video: La seiial enviada por la cdmara se conec-
ta a un video para registro. Los tipos mds utilizados
son: VHS o S-VHS y 8 mm. Los modelos U-Matic
tienen mayores prestaciones pero su precio es mas
elevado.

Monitor: Permite ver el resultado final de la gra-
bacidon en video conectado a la salida de éste, o la
endoscopia en vivo conectado directamente a la ca-
mara. Se deben buscar modelos de alta definicién
como el sistema Trinitrén de Sony.

Técnica: A continuacién describiremos la técnica
de telelaringoscopia empleada en nuestro servicio.
Con ella, realizamos un video-registro preoperatorio
de todos los enfermos que se archiva en cintas de 8
mm. una base de datos realizada con Access 1.0 per-
mite localizar las imédgenes de cualquier enfermo.

- Se registran en video el nombre, el niimero de
historia y la cara del enfermo previamente a la
endoscopia para evitar confusiones.

- Anestesia: Se aerosolizan pared posterior de fa-
ringe y base de lengua con tetracaina al 2% y se
afiaden 2cm®de lidocaina sin adrenalina a la
endolaringe por el procedimiento descrito anterior-
mente.

- Se coloca al paciente en posicion de Tiirck.

- Se le pide al paciente que abra la boca y se ro-
dea su lengua con una gasa que sujeta la mano iz-
quierda del explorador.

- Con la mano derecha se introduce la dptica de
70 grados de rinoscopia (4 mm.) con la lente dirigida
hacia abajo, conectada a una cdmara de endoscopia.

- Se aprecia la imagen de la base de la lengua en
el monitor y se visualiza la epiglotis.

- Se calza la epiglotis con la éptica que se intro-
duce en la endolaringe anestesiada.

- Se pide al enfermo que diga "eeeee” y que res-
pire, esto facilita el avance del endoscopio.

- Si nos vamos contra la pared posterior de la fa-
ringe se pide al enfermo que levante més la cabeza.

- Se exploran comisura anterior y posterior, ban-
das, cuerdas vocales y en enfermos colaboradores
pueden llegar a verse los ventriculos rotando lige-
ramente la dptica a uno y otro lado.
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Ventajas:

-Proporciona excelentes imdgenes con posibili-
dad de registro en video o fotografia. En nuestro
servicio se visualizan las grabaciones en la sesién
clinica previa a la intervencidn de cada enfermo.

- Ayuda a la delimitacion del tumor y al estudio
de la movilidad de la cuerda vocal.

Inconvenientes: Al tratarse de un instrumento
rigido un pequefio nimero de enfermos no toleran
bien la exploracién.

Precauciones: Se debe advertir al enfermo que
no intente tragar o toser durante la exploracion, pues
al cerrar la faringe y elevar la laringe, puede dafiarse
contra la punta del endoscopio.

La dptica de 90 grados proporciona una vision le-
jana desde arriba similar a la del espejillo laringeo. Es
menos molesta para el paciente y en casos favorables
puede ser suficiente. El futuro de este tipo de explora-
ciones endoscdpicas estd abierto. La posibilidad de
endoscopia tridimensional, con visién binocular, o con
posibilidad de medicién de lesiones estd comenzando
ha desarrollarse a través de prototipos que quizéd en
breve tiempo estén a nuestro alcance.

4. 3.- FIBROLARINGOSCOPIA.,

Introduccion: Es la exploracién de la laringe uti-
lizando un endoscopio de fibra dptica.

Material: Existen muchas marcas, tipos y tama-
nos de endoscopios de fibra 6ptica. Las marcas mds
utilizadas son: Olympus, Machida, Pentax y Storz.
Generalmente presentan el cable de fibra 6ptica para
conexién a la fuente de luz, incorporado al
fibrolaringoscopio, y los podemos encontrar con o
sin canal de biopsia/aspiracién.

En nuestro servicio utilizamos un Rino-faringo-
laringofibroscopio de Storz de 5 mm de didmetro
con canal de aspiracién y biopsia. No hemos encon-
trado problemas para su utilizacién y en general es
bien tolerado por los enfermos.

Indicaciones: Lo utilizamos generalmente como
alternativa a la telelaringoscopia rigida que da me-
jor calidad de imagen, y en los siguientes casos:

- Pacientes con reflejo nauseoso muy exacerba-
do ya que se tolera mejor.

- Pacientes con tumoraciones voluminosas en las
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que no se puede esclarecer la extension inferior del
tumor y la movilidad de las cuerdas vocales mediante
telelaringoscopia.

Pensamos que casi siempre el otorrinolaringélo-
go puede determinar preoperatoriamente la afecta-
cion de la cuerda vocal ya que se pueden presentar
dos casos:

- El enfermo respira por via natural: Aunque se
trate de grandes tumores con extension supraglética,
que nos impidan ver las cuerdas vocales, si el enfer-
mo respira, encontraremos un camino por el que el
fibroscopio nos podrd mostrar las cuerdas vocales
bajo la masa tumoral.

- El enfermo tenia disnea severa por lo que ha
requerido traqueotomia: En este caso podemos rea-
lizar la exploracién retrograda de las cuerdas voca-
les a través del traqueostoma, y ver asf su grado de
afectacién. Esta exploracion retrograda generalmen-
te se realiza mejor con el telescopio de 70 grados,
ya que se debe salvar el reborde superior a modo de
vélvula creado por la cdnula, para visualizar las cuer-
das vocales.

Posiciones y técnica. Realizamos dos técnicas
fundamentales para la exploracién con el fibroscopio.

- Paciente en decubito supino y explorador a su
cabeza: Realizamos esta técnica, similar a la de
broncoscopia flexible, cuando queremos visualizar
las cuerdas vocales en una gran tumoracion de ex-
tensidn supraglética con respiracién conservada. Lo
hacemos a través de los siguientes pasos:

- Anestesia de faringe y endolaringe como se des-
cribi6 previamente.

- Se coloca al paciente en decibito supino y se
anestesia subglotis por puncién de 2 cm? de lidocaina
sin adrenalina en la membrana cricotiroidea. Se le
hace toser para que aerosolice el anestésico y se
anestesie las cuerdas vocales.

- Se afiade 1 cm? de lidocaina en la fosa nasal por la
que entraremos (son un total de 5 cm*de lidocaina al 2%).

- Se introduce el fibroscopio desde la cabeza del
paciente por el suelo de la fosa nasal hasta el cavum.

- Se pide al enfermo que respire por la nariz con lo
cual separa el velo del paladar de la pared posterior de
la rinofaringe y nos abre el camino al endoscopio.

- Se sobrepasan velo y tvula y se aprecian base
de lengua y epiglotis. Se pide al enfermo que respi-
re suavemente por la boca.



Diagnéstico

- Se desciende hacia laringe y se explora.

- Si hay una gran masa supraglética, generalmente
suele existir espacio por la comisura posterior para
entrar hacia la glotis.

- Una vez entre las cuerdas vocales se pide al en-
fermo que no hable ni tosa para que no note el
endoscopio entre las cuerdas, y se examinan comisu-
ra anterior, cuerdas vocales, ventriculos y subglotis.

- Se pueden aspirar secreciones a través del ca-
nal del endoscopio, pero no debe hacerse en las si-
guientes zonas:

* En el velo del paladar ya que se pega al
endoscopio.

* A nivel de aritenoides por el mismo motivo.

* A nivel de la masa tumoral por que se pega y
sangra.

- Paciente sentado frente al explorador: Realiza-
mos esta técnica en pacientes nauseosos o en aque-
llos que toleran mal el telescopio rigido sin otro pro-
blema afiadido. Los pasos de la técnica son:

* Anestesia topica de faringe y endolaringe.

* Anestesia topica de fosa nasal.

* Introduccién del endoscopio de modo similar
al descrito, hasta la parte superior de la laringe des-
de donde se realiza la exploracién.

En este caso la derecha e izquierda de paciente y
explorador estdn cambiadas, como ocurre en la
telelaringoscopia y a diferencia de la técnica anterior
de fibroscopia. No se realiza puncién cricotiroidea
ya que en este caso no se precisa bajar tanto con el
endoscopio.

Ventajas. Las principales ventajas de esta técnica
son:

- Que es mejor tolerada por el enfermo.

- Permite explorar rincones de la laringe inacce-
sibles por otras técnicas.

Inconvenientes. Fundamentalmente que la cali-
dad de la imagen es inferior.

De modo similar hemos realizado broncoscopias
y esofagoscopias flexibles que pueden ser utiles en
la delimitacién de la extensién tumoral. No entrare-
mos en su descripcidn ya que se sale del propdsito
de este capitulo.

4. 4.- LARINGOSCOPIA DIRECTA.

Definicién: La laringoscopia directa consiste en
la observacién directa de la laringe, sin las defor-
maciones o alteraciones producidas por el espejo u
otros instrumentos dpticos. Permite ademas actua-
ciones terapéuticas directas sobre la misma.

Laringoscopia directa ojo desnudo: Es el pro-
cedimiento inicial de la laringoscopia tras la aneste-
sia general e intubacién del enfermo.

Tubos: Existen varios tipos que se utilizan para
distintas finalidades.

- Lindholm: Su parte distal es mds ancha y su punta
se coloca en la vallécula. Permite visualizar epiglotis,
repliegues y senos piriformes ademds de endolaringe.

- Laringoscopio de comisura anterior de Holinguer:
Sirve para ver bien comisura, pero es estrecho y sélo
permite vision monocular.

- Laringoscopio de Benjamin: Similar al anterior
pero més ancho. Permite vision binocular con micros-
copio.

- Laringoscopios de Kleinsasser: Es el utilizado
habitualmente en nuestro servicio. Permite explora-
cién y cirugia con microscopio binocular.

Técnica: Se coloca una almohada bajo los hom-
bros del enfermo y un rodete debajo de su cabeza.

Queda asi con la cabeza en hiperextensién. Se pro-
tegen los dientes superiores con una gasa hiimeda o un
protector especial y se introduce un tubo de Kleinsasser
por la comisura bucal derecha. Previamente se aplicé
al lado derecho del tubo la terminal que acoplada a la
fuente de luz nos proporciona iluminacion distal. Se
avanza el tubo en direccion posterior hasta alcanzar la
base de la lengua y la dvula. Se cambia entonces la
direccién hacia inferior y se aprecia el borde libre de la
epiglotis. Se introduce la punta del laringoscopio entre
éstay el tubo del anestesista, para encontrarnos al avan-
zar las bandas y cuerdas vocales. En ese momento se
coloca el soporte autosostenido sobre el pecho del en-
fermo o una mesa de Mayo lo que permite al cirujano
tener ambas manos libres.

Tubos de anestesia: Existen tres tipos fundamen-
tales:

- Tubos endotraqueales flexometélicos: Presen-
tan anillos metalicos en su estructura lo que impide
que se colapsen ante la presién del tubo de
Kleinsasser (p. €. Woodbridge y Rusch).
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- Intubacién yet: Tubo muy fino que ventila por
efecto Venturi a través de un alto flujo. Permite una
mejor visualizacién de la laringe dado su bajo cali-
bre. Requiere experiencia por parte del anestesista
con este tipo de ventilacion.

- Tubos para ldser: Segtin Ossoff las cdnulas més
resistentes a la penetracién del ldser son las de silicona.
Deben ir ademds envueltas en cinta de aluminio y el
baldn se llenara con suero en lugar de aire.

Laringoscopia con telescopios.

Técnica: Constituye un paso mds en el estudio
de la laringe que supone la utilizacién de telesco-
pios rigidos a través del tubo de laringoscopia. Esta
técnica ha sido desarrollada fundamentalmente por
Benjamin® y permite utilizando un tubo de Lindholm
un estudio completo de la laringe.

Ventajas:

- Utilizando 6pticas de 0° podemos ver con am-
plificacion las cuerdas vocales y las bandas.

- Utilizando 6pticas de 30 y 50° podemos ver los
ventriculos y las comisuras anterior y posterior.

- Se puede acoplar una cdmara de 35 mm. al ex-
tremo proximal del endoscopio y tomar excelentes
fotografias.

- Acoplando un brazo articulado de Wittmoser o
una cdmara al telescopio puede ver un ayudante las
mismas imdgenes que el cirujano.

Inconvenientes:

- No permite realizar maniobras quirirgicas.

- Para tomar fotografias por este método se debe
interrumpir la cirugia por lo que se pierde mucho
tiempo.

- La visién que se obtiene es monocular.

Microlaringoscopia: Descrita por Kleinsasser y
de muy amplio uso.

Técnica: Una vez fijado el laringoscopio se co-
loca un microscopio quirtirgico con lente de 400 mm
de distancia focal y se retira el tubo lateral de ilumi-
nacién del laringoscopio, utilizando la luz del mi-
croscopio (iluminacion proximal). Los americanos
utilizan iluminacion distal por fibra dptica que puede
ser doble si se pretende tomar fotografias o video
(laringoscopios fotograficos de Dedo y Ossoff).

La iluminacién y ampliacién proporcionada por el
microscopio Y el tener ambas manos libres proporciona
muchas ventajas al cirujano.

Descripcion técnicas:

- Observacién: De las cuerdas vocales a distintos
aumentos.

- Palpacién: De las cuerdas vocales y bandas con
la punta de un aspirador o sonda nos da informa-
cion sobre la profundidad de la infiltracién. Nos
permite rotar la superficie de las cuerdas y bandas
para ver su cara inferior.

- Tincién: Se tifien las cuerdas con una esponja
de Gelfoam con azul de toluidina al 1-2% en agua.
Se lava después con suero durante 30 sg. El epitelio
escamoso normal no se tifie pero si el respiratorio y
el escamoso patoldgico. Ayuda a elegir el lugar de
biopsia.

- Transiluminacién: Con una fibra éptica curva
especial se transilumina la cuerda vocal para ver su
densidad y vasos.

- Prueba del tubo de succién: Se coloca el aspi-
rador sobre la cuerda vocal. Al retirarlo queda un
bulto que desaparece en mayor o menor tiempo en
funcién del contenido de agua de la cuerda vocal.

- Citologia de contacto: Se introduce por el tubo
de laringoscopia un portaobjetos de plastico que se
coloca sobre la cuerda vocal. Se retira después y se
procesa para citologia.

- El doctor Mario Andrea de Lisboa ha presenta-
do un método similar de citologia "in vivo" utlizando
laringoscopios de contacto con magnificacién para
ver las alteraciones nucleares de las células
epiteliales de la cuerda vocal.

- Biopsias orientadas: Ayudan a delimitar la ex-
tensién del tumor.

4. 5.- ANATOMIA PATOLOGICA.

Constituye la Gnica prueba diagndstica cierta para
confirmar un carcinoma de cuerda vocal. Al indicar-
nos la infiltracién profunda con respecto a la mem-
brana basal y el grado de diferenciacién nos da una
idea del prondstico. También la positividad
anatomopatoldgica o no de las adenopatias en los
casos en que se realizan vaciamientos nos orienta con
respecto a la supervivencia. Sin embargo no ayuda a
definir los limites tumorales en caso de duda
macroscdpica, ya que suelen ser casos de infiltracién
difusa u origen multicéntrico en los que es muy
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dificil una reseccion con margenes seguros. Se han
desarrollado estudios de marcadores especificos del
céncer de laringe para distinguir aquellos casos con
displasias leves o moderadas, de las displasias se-
veras y los verdaderos carcinomas. Entre estos des-
taca la inmunorreacdvidad del factor de crecimien-
to epidérmico, que se mostré altamente sensible y
especifica para este cometido (Miyaguchi y cols)'®!!,

5. EXPLORACION RADIOLOGICA.

Son varias las técnicas empleadas, que sélo cita-
remos, ya que se estudian en otro capitulo de este
libro.

- Radiografia lateral de cuello.

- Tomografias laringeas.

- TC.

- RM.

Las diversas técnicas de fotografia laringea cons-
tituyen otro apasionante capitulo que no podemos
desarrollar por problemas de espacio. Remitimos al
lector interesado al excelente trabajo de Eiji
Yanagisawa'? que aparece en la bibliografia.

Figura 2.

Imagen visible por laringoscopia indirecta: 1 Vallécula,
2 Base de lengua, 3 Epiglotis, 4 Comisura anterior, 5
Cuerda vocal, 6 Vantriculo, 7 Banda, 8 Seno piriforme,
9 Aritenoides, 10 Comisura posterior, 11 Apdfisis vocal
del aritenoides, 12 Repliege ariepigldtico.

Figura 1. Técnica de laringoscopia indirecta. Se aprecia el borde
de la epiglotis reflejado en el espejo.

w
wn

Figura 3.

Técnica de fibrolaringoscopia frente a paciente.
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Figura 4. Técnica de telelaringoscopia. El endoscopio rigido de Figura 6. Técnica de fibrolaringoscopia en posicion de broncoscopia.
70 grados debe calzar la epiglotis anestesiada para
visualizar la endolaringe.

Figura 5. Material para laringoscopia indirecta. Anestesia tépica Figura 7. Telelaringoscopios de 30 grados (faringoscopia y a través
en spray para faringe y base de lengua. Jeringa preparada de tubo de Kleinsasser) y de 90 grados (telelaringoscopia).
para instilacion de lidocaina en el vestibulo laringeo. Telescopios nasales mds delgados de varias angulaciones
Pinzas para pequeiias maniobras endolaringeas. (preferimos el de 70 grados para telelaringoscopia).
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Figura 8. Fibrolaringoscopio con canal de biopsia- aspiracion. Figura 10. Fuentes de luz halogenas de exploracion.

e
-

Figura 9. Torre de videoendoscopia que consta de: monitor de Figura 11. Fuentes de luz para videoendoscopia (halide) de
alta definicicion, unidad de control de cdmara de regulacion automdtica y fuente de luz de flash para
endoscopia y videos de 8 mm. y S-VHS. Jotoendoscopia con cdmara automdtica TTL.
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Figura 12. Cables de fibra dptica en "Y" y recto para conexion de Figura 15. Imagen de leucoplasia de cuerda vocal izquierda
telescapios a fuentes de luz.. obtenida por telelaringoscopia y fuente de luz de flash.

Figura 13. Cabeza de camara miniaturizada para videoendoscopia. Figura 16. Carcinoma epidermoide de cuerda vocal derecha con
Posee un "chip" que transforma la seiial luminica en extension posterior a banda.
electronica y se interpone entre el telescopio y la unidad
de control de la cdmara. Posee una cabeza directa y
otra con bifurcacion en "T".

Figura 14. Imagen de cuerdas vocales obienida por fotografia del Figura 17. Cordectomia ldser de cuerda vocal izquierda. Vision
monitor de videoendoscopia. Se precisa una buena obtenida con telescopio de 0 grados introducido a
pausa del video v una exposicion larga de la pelicula traves del tubo de Kleinsasser:

(1/4 6 172 sg.), para evitar el barrido de la pantalla.
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Endoscopia rigida y de contacto asociada a
microcirugia laringea.

1. INTRODUCCION.

La primera observacién de las cuerdas vocales por
Garcia en 1854 marca el inicio de la laringologia.

En los dltimos 30 afos ha habido grandes avances
tanto de técnicas como instrumentales para el estu-
dio de la laringe, de ellos los mas importantes se de-
bieron a Kleinsasser en los afios 60, cuando adapt? el
microscopio a la observacién de la laringe dando con
ello inicio a la microcirugia endolaringea.

Las técnicas endoscdpicas utilizadas en consulta
y quiréfano, en general, limitan la observacién de
las cuerdas vocales a su cara superior. Este hecho
tiene importancia no solo en la evaluacién y trata-
miento, sino también en el conocimiento de la
fisiopatologia de las enfermedades laringeas.

La laringostroboscopia ha permitido la exploracién
del borde libre de la cuerda vocal, drea anatomicamente
dindmica, que corresponde a la parte mas alta de la
cara inferior. Sin embargo, la cara inferior de la cuerda
vocal asi como la subglotis contindan inaccesibles con
las técnicas utilizadas actualmente en la clinica.
Endoscopiarigida, Fibroscopia, Estroboscopia, Video
microlaringoscopia.

En 1964 Martensson propuso la transconioscopia
para la evaluacién de la subglotis, en los tumores
laringeos, técnica que acabo por no tener grande
aceptacién. Los endoscopios rigidos durante la
microlaringoscopia son usados por muchos autores
como Lehman, Benjamin, Kleinsasser, Yanagisawa.
Sin embargo, en la mayoria de los casos, su uso se
ha visto restringido a realzar el acceso en el eje ver-
tical. Incluso la video-microlaringoscopia propues-
ta por Kantor y Berci en 1991, si bien logra una

mejoria significativa en la calidad de la imagen, con-
tinua sin permitir la observacién ni de la cara infe-
rior de la cuerda vocal ni de la subglotis.

Trabajos previos sobre microanatomia laringea
(Aandres y cols.), indicaban la necesidad de estu-
diar la laringe bajo diferentes perspectivas, para
mejorar el conocimiento de la patologia. Esto, con-
dujo al uso sistemdtico de los endoscopios rigidos
con diferentes dngulos de visién (0°, 30°, 70°, 120°)
durante la microlaringoscopia, aprovechando al
mdximo las posibilidades ofrecidas por la anestesia
general.

La Endoscopia Rigida asociada a la Microcirugia
Laringea (R.E.M.S. de la terminologia inglesa "Rigid
Endoscopy associated to Microlaryngeal Surgery")
permite observar toda la endolaringe con minucia
incluso las regiones tradicionalmente dificiles o im-
posibles de explorar (cara inferior y borde libre de
la cuerda vocal, comisura anterior, ventriculo y
subglotis).

La realizacion de esta técnica es segura, facil de
llevar a cabo y puede aplicarse a todas las formas
de patologia laringea. Ademas de los telescopios no
€s necesario otro equipo que no haya en la mayoria
de los Departamentos.

En el decurso de la Endoscopia Rigida, estando
ya tan cerca de las lesiones y procurando establecer
sus limites iniciamos hace 2 afios otra técnica que
designamos Endoscopia de Contacto (C.E.M.S. del
nombre inglés "Contact Endoscopy performed
during Microlaryngeal Surgery"). Esta técnica per-
mite la observacion directa del epitelio de la laringe
“in vivo” e “in situ” con aumentos de 60X y 150X.
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Ademds de visualizar las células superficiales del
epitelio (nidcleos y citoplasma), esta técnica tam-
bién permite la observacion de la red microvascular
de la mucosa.

2. ENDOSCOPIA RIGIDA ASOCIADA
A LA MICROCIRUGIA LARINGEA
(REMS).

Para esta técnica, se utilizan endoscopios rigidos
(5 mm., longitud de 24 cms.) con diferentes an-
gulos de visioén (0°, K.S. 8712 AA, 30° K.S. 8712
BA; 70° K.S. 8712 CA, 120°, K.S. 8712 DA).

La anestesia para la microlaringoscopia hay sido
siempre efectuada con intubacién endotraqueal. El
tipo y didmetro del tubo es determinado por la edad
del paciente, el didmetro de luz gldtica y la técnica
quirdrgica prevista (instrumental/ldser CO2).

Después de la evaluacién (microscopio/telesco-
pios), se hace la excisién microquirtrgica de la le-
sién o la biopsia. Al final los endoscopios se han
manifestado muy utiles también para la reobservacion
del 4rea quirdrgica permitiendo controlar la técnica
operativa.

La técnica REMS ha permitido la exploracién de
todas las diferentes regiones de la laringe. La utili-
zacién de los 4 endoscopios (0°, 30°, 70°, 120°)
mejora la evaluacién de la endolaringe y de las re-
giones vecinas al ofrecer una visién de las lesiones
en diversas perspectivas.

Aunque el telescopio de 0° tenga un eje de visién
idéntico al del microscopio, permite una mejor reso-
lucién de imagen y un campo de visién mayor de for-
ma que ofrece una vision global detallada de la cara
superior de las cuerdas vocales. Superado el plano
de las cuerdas vocales, se accede a la subglotis y a la
trdquea, pero sin control de regiones tan importantes
como el borde libre y la cara inferior de las cuerdas.

El telescopio de 30° permite la visualizacién del
orificio y del pavimento del ventriculo de Morgagni y
de la comisura anterior. Girando el endoscopio pode-
mos igualmente observar la comisura posterior.

Los endoscopios de 70° y 120° permiten completar
la observacién de la endolaringe lo que tiene repercu-
siones significativas en la evaluacién de la patologia.

En la parte anterior de la laringe, estos
endoscopios (70°y 120°) exploran la cara laringea de
la epiglotis, el pie de ésta y la regién que lo separa de
las cuerdas vocales, la comisura anterior, el pequefio
espacio entre las cuerdas vocales a nivel del cartila-
go tiroides, el borde libre de las cuerdas en la parte
anterior, la regién subcomisural, el drea correspon-
diente a la regidn cricotiroidea y la parte anterior de
la traquea.

Lateralmente, el endoscopio de 70° mejora la vi-
sién del orificio y pavimento del ventriculo. Debajo
del ventriculo el endoscopio de 70° posicionado en
el dngulo entre el tubo de anestesia y la ap6fisis vo-
cal del aritenoides ofrece una visién excelente del
contorno glético tanto en el plano horizontal como
en el vertical. La altura del borde libre, 1a relacion
de la patologia con la cuerda vocal opuesta, la cara
inferior de las cuerdas vocales, las caracteristicas
de la mucosa y la forma de la parte inferior del es-
pacio paraglético asi como la mucosa traqueal, son
importantes beneficios que ofrece la visién con el
endoscopio de 70°.

El endoscopio de 120° permite una visién de aba-
jo para arriba del limite superior de la entrada al
ventriculo y hasta de parte del componente vertical
del ventriculo de Morgagni. Girando el telescopio
de 120° por debajo de las cuerdas vocales se consi-
gue una buena visién de la cipula gloto-subglética
que incluye la regiéon subcomisural, la cara inferior
de las cuerdas vocales y la pequefa drea debajo de
la base del cartilago aritenoides.

Colocando los telescopios de 70° y 120° en la
parte anterior de la laringe y desplazando el tubo
endotraqueal, se consigue ver la laringe posterior.
Asi se puede visualizar la altura de los cartilagos
aritenoides, la articulacion crico-aritenoidea, la cara
interna de la apéfisis vocal del aritenoides, la regién
subaritenoidea y la parte posterior de la subglotis.

La posibilidad de evaluar multiperspectivamente
una lesidén, o una regién especifica de la laringe con
diferentes dngulos mejora significativamente la eva-
luacién de todas las formas de patologia laringea,
benigna, pre-maligna o maligna.

Cuando comparamos la evaluacién con endoscopio
rigido intra-operatorio con la microlaringoscopia, se
observa que las imdgenes obtenidas con los telesco-
pios son de calidad superior, tienen una mayor pro-
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fundidad de campo y un mayor campo de visién. Al
mismo tiempo, ya que los endoscopios pueden enfo-
car a una distancia muy cercana a la lesién, permiten
grandes aumentos mejorando significativamente la
definicidn de las caracteristicas de las lesiones (for-
ma, dimensiones, limites, extension, color, relieves y
alteraciones de la vascularizacion).

2. 1.- PATOLOGIA BENIGNA.

Si la técnica REMS es para nosotros de la mayor
importancia en la evaluacién y estadiaje de los tu-
mores malignos de la laringe, sus fundamentos per-
miten igualmente mejorar el diagndstico y tratamien-
to de la patologia benigna.

Cuando los pélipos son observados con el mi-
croscopio quirdrgico, sélo su cara superior y la cara
superior de la cuerda vocal pueden ser evaluadas.
La Endoscopia Rigida permite una més completa
visién del pélipo-dimensiones, localizacién, carac-
teristicas de su superficie, coloracién, asi como
vascularizacién tanto del propio pélipo como de las
regiones vecinas, y de la dimensién de la base de
implantacion.

La observacion de la base de implantacién segtin
varias perspectivas (eje vertical y eje horizontal),
permite planear y realizar una técnica quirurgica
meticulosa. La definicién de los limites anterior y
posterior de un pélipo que no son siempre eviden-
tes al ser observados al microscopio son evidencia-
dos con los telescopios, que permiten la identifica-
cién de la transicién entre pélipo y mucosa normal.
La evaluacién de la endolaringe con endoscopios de
70°y 120° han demostrado la importancia de la mu-
cosa de la cara inferior y del borde libre de la cuer-
da vocal y de su vascularizacién en la etiopatogénia
de los diferentes tipos de patologia de la voz.

La técnica REMS también mejora la visidn de la
cuerda vocal opuesta-dreas de edema, hiperplasia,
leucoplasia (atin en fases iniciales), depresiones del
borde libre y "sulcus glottidis". Estas lesiones son
muchas veces sub-valorizadas o incluso omitidas,
con la evaluacién microscépica.

Enrelacién a los nddulos, el uso de los endoscopios
permite un examen mas detallado. Ademas de su for-
ma, relieves y otras caracteristicas de su superficie

es posible observar la cara inferior de los nédulos y
de la cuerda vocal. La observacion de los nédulos
de abajo para arriba y de atrds para adelante asi como
la mucosa de la sub-glotis contribuye para la com-
prension de su fisiopatologia y de su estadio de de-
sarrollo. La nocién de trauma se pone de manifiesto
por las dreas simétricas de edema y queratosis a ni-
vel de la cara inferior de las cuerdas vocales. Estas
im4genes deben ser compartidas entre cirujanos y
foniatras y contribuir a un mejor abordaje
terapetitico.

El estudio de los quistes, cuyo diagnéstico habia
ya avanzado mucho con la introduccién de la
estroboscopia, mejord con la REMS (localizacién,
dimensiones y relieve) lo que se refleja en su abor-
daje terapéutico.

En casos con patologia benigna, la coexistencia
de patologia que no habia sido detectada por
microlaringoscopia es frecuente, como sucede en el
caso de las pequefias leucoplasias existentes en ca-
sos de nédulos y pdlipos.

Hacemos la cirugia con microscopio lo que tiene
la ventaja del uso simultdneo de las dos manos. En
algunos casos, los gestos quirtdrgicos realizados a tra-
vés del microscopio fueron monitorizados a través
de endoscopios angulados ligados a una cdmara de
video. La microcirugia laringea va a evolucionar a
semejanza de lo que sucede en la cirugia endoscépica
nasal en el que microscopio y endoscopios son usa-
dos complementdndose entre si.

Los limites del Edema de Reinke se establecen
con mas precision gracias a los telescopios. Si las
relaciones entre el pavimento del ventriculo, la co-
misura anterior y la apéfisis vocal son importantes
para definir la técnica quirdrgica, la REMS permi-
ti6 mirar desde la subglotis a la cara inferior de la
cuerda vocal y observar el limite inferior del edema
de Reinke.

La REMS también contribuye a la mejor com-
prensién de la evolucién del Edema de Reinke y de
su desarrollo. En algunos casos, la vascularizacién
de la mucosa es una de sus caracteristicas principa-
les, en otros, la queratinizacidn no permite observar
los vasos sanguineos. En un caso, gracias a esta téc-
nica fue posible diagnosticar un tumor infiltrante
debajo del edema de Reinke y que se extendia a la
subglotis. El tumor no habia sido detectado en esta
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fase si la observacion se hubiera limitado a la cara
superior de la cuerda vocal.

En la laringitis crénica, la diferencia entre la ob-
servacién microscépica y la permitida por los
endoscopios es significativa, una vez que las altera-
ciones ligeras de coloracion, los relieves, las dreas
de queratosis las alteraciones vasculares y el edema
son definidos mas objetivamente. La informacién
sobre estas caracteristicas puede ser usada para guiar
la exéresis microquirurgica y las biopsias (Figs. 1).

Figura 1a,b,c. J.FR. 61 afios, conductor y fumador.
Laringitis cronica con hiperqueratosis.
Los endoscopios con varias ampliaciones
permiten estudiar las caracteristicas del proceso
inflamatorio crénico en toda la endolaringe.
La dreas de queratosis se extienden por las caras
superior e inferior de las cuerdas vocales. La
nocién de "enfermedad" laringea se pone de
manifiesto por la presencia de focos diferentes de
patologia a nivel de la mucosa laringea.

Figura 1b.

Figura 1c.

El andlisis de las imagenes de videoendoscopia ob-
tenidas en las dos cuerdas vocales y en el resto de la
endolaringe contribuye para la comprensién del pro-
ceso dindmico de la lesién de la mucosa laringea. Las
imagenes REMS asociadas a la evaluacién por la en-
doscopia de contacto demuestran la existencia si-
multdnea de fases diferentes de la misma enfermedad.

La evaluacién de las estenosis ha mejorado tam-
bién con la REMS. De hecho, la estenosis debe ser
evaluada no sélo en el plano horizontal sino
tridimensionalmente en todos los niveles de la larin-
ge. La observacién bajo varias perspectivas ofreci-
das por los endoscopios en conjunto con la
Tomografia Computorizada y la Resonancia Magné-
tica permite una mejor evaluacién de la estenosis.

La técnica quirtrgica debe ser ayudada paso a
paso por los endoscopios escogiendo las dpticas en
funcién del drea estenosada. En un nifio, utilizando
los endoscopios rigidos se identificaron tres lesio-
nes estenosantes que comprometian la via respira-
toria: una sinequia de la comisura posterior, un fino
anillo subglético y un granuloma por encima del
traqueostoma. De estas tres, sélo la primera lesién
podria ser observada con el microscopio. Este en-
fermo estd actualmente descanulado.

En casos de estenosis de la glotis posterior la ro-
tacién de los endoscopios permite una observacion
detallada de la altura del aritenoides, lo que es im-
portante también en la evaluacién de granulomas de
la regidn aritenoidea. La aritenoidectomia con ldser
de CO2 y la cordotomia posterior, también mejoran
con los endoscopios.
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La evaluacién de la papilomatosis laringea y de
los papilomas mejora mucho con la REMS (Figs. 2).
La capacidad de explorar el ventriculo, la comisura
anterior y la cara inferior de la cuerda vocal disminu-
ye la posibilidad de lesiones residuales. A medida que
la cirugia avanza, el control de las lesiones y de sus
relaciones anatémicas son claramente evaluadas con
las diferentes dpticas. Las ampliaciones y las
angulaciones de los endoscopios permiten establecer
con mayor precision la transicién entre la mucosa
enferma y la normal. Los endoscopios contribuyen
pues a la evaluacién topogréfica detallada y mejoran
el planeamiento quiridrgico.

Figura 2a,b,c. A.T.P, 55 aiios, comerciante fumador. Papiloma
queratosico localizado en la cuerda vocal derecha
asociado a alteraciones inflamatorias y trawmdticas
en la cuerda vocal izquierda. Los endoscopios
permiten un examen detallado de las caracteristicas
de la lesion y sus limites.

Figura 2b.

Figura 2c.

2. 2.- PATOLOGIA PREMALIGNA.

Las técnicas de observacién en la Consulta per-
miten la identificacién de la patologia pre-maligna
de la cara superior de las cuerdas vocales. La
microlaringoscdpia torna posible observar las lesio-
nes en mejores condiciones y realizar una biopsia.

En la patologia pre-maligna, la REMS permite
un analisis global, no sélo de la lesién que motivé la
intervencion, sino también una observacion detalla-
da de toda la cuerda vocal. Con frecuencia se ob-
serva la existencia de mds de una lesién en areas de
la cuerda vocal dificiles o imposibles de ver con las
técnicas convencionales. Ademds de las lesiones
principales, pequefias alteraciones en la superficie
indican diferentes estados de la patologia. La ob-
servacion detallada refuerza la nocién fisiopatolégica
de una enfermedad, lo que tiene repercusiones en el
abordaje terapéutico y el control de la patologia.

Ademas del inventario de las diferentes lesiones,
la REMS ofrece la posibilidad de analizar-dimen-
siones, limites, dreas de transicién para la mucosa
normal, edema, caracteristicas de la superficie y de-
finicién del patrén vascular. La percepcién del re-
lieve estd aumentada gracias a los endoscopios de
30°,70°y 120° asi como de una mejor definicién de
lalocalizacién y de la distancia que separa la lesion
de los distintos puntos de referencia de la laringe.
Los endoscopios de 70° y 120° permiten seguir y
controlar a la leucoplasia cuando se extiende para
el borde libre y para la cara inferior de la cuerda
vocal.
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Nuestras primeras tentativas de uso del computa-
dor para el procesado de las imdgenes endoscépicas
son prometedoras, permitiendo la cuantificacién de
pardmetros tales como dimensiones, contornos y
“mapeado” de las lesiones intralarfngeas.

2. 3.- PATOLOGIA MALIGNA.

Si el valor de la endoscopia rigida fue demostra-
do en la patologfa no maligna, su importancia se
revela ain mayor en oncologfa. La REMS permiti6
aumentar la precisién diagnéstica en las fases ini-
ciales de los tumores malignos y en la primera eva-
luacién topografica para el abordaje terapéutico. Di-
mensiones, forma, limites, alteraciones vasculares
y evaluacidn de las regiones vecinas pueden ser he-
chas con precisién con los endoscépios de 0°, 30°,
70°y 120° e igualmente para la exploracién de la
propagacion tumoral hace las regiones considera-
das tradicionalmente dificiles de evaluar tales como
la comisura anterior y para evaluar correctamente
regiones imposibles de observar con las técnicas
endoscépicas en la consulta y el microscopio,
(ventriculo de Morgagni, cara inferior de la cuerda
y subglotis) (Figs. 3).

Figura 3a,b,c.  A.F. 52 aiios, tumor de la cuerda vocal derecha.
Los endoscopios permiten una evaluacién
detallada de la superficie del tumor, de sus
dimensiones y de lu extension hacia el ventriculo,
comisura anterior, region aretinoidea v subglotis.
El uso de los endoscopios asociado a
microlaringoscopia es fundamental para mejorar
el estadiaje de los nunores de la laringe.

Figura 3b.

Figura 3c.

Las caracteristicas macroscépicas del tumor -
infiltrante, ulcerativo, etc., es otro pardmetro que
los endoscopios permiten observar. Esto es particu-
larmente importante en los tumores de la cara larin-
gea de la epiglotis. En éstos, la observacion con el
microscopio es siempre limitada. El endoscopio de
70° ofrece una excelente visién de la extensién
tumoral para el espacio pre-epiglético. De igual for-
ma sucede con los tumores de la banda ventricular
y del ventriculo de Morgagni.

La evaluacién de la mayoria de estos tumores es
hecha con la TAC y la RMN. Sin embargo, las téc-
nicas de imagen son exdmenes complementarios
mientras que la endoscopia, hasta con anestesia ge-
neral, sigue siendo una técnica de observacién.

La clasificacién TNM de la laringe tiene varias
limitaciones, pero la endoscopia asociada con las
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técnicas de imagen contribuiré sin duda al mejor ri-
gor del estadiaje. La realizacion de diferentes tipos
de cirugia parcial (cirugfa endoscdpica/abordaje via
externa) mejora con la ayuda de los endoscépios,
pre-operatoriamente. [gualmente sucede con el con-
trol de los resultados después de cirugia parcial,
radioterapia y quimioterapia.

3. ENDOSCOPIA DE CONTACTO
ASOCIADA A MICROCIRUGIA DE
LARINGE (CEMS).

La endoscopia de contacto permite estudiar “in
vivo” e “in situ” las alteraciones celulares del epite-
lio de la cuerda vocal. Con este método, es posible
una evaluacién global de las capas superficiales del
epitelio, de lo normal hacia lo anormal, documen-
tando diferentes fases de la misma enfermedad.

Inicialmente empleamos para la vidioendoscopia
de contacto un microcolpohisteroscopio de 4 mm
(Karl Storz) que fue propuesto por Hamou en 1979.
En este momento usamos un prototipo de endoscopio
de contacto (Karl Storz, 8715 A). Ambos endoscopios
permiten aumentos de 60x y 150x.

Para ejecutar la técnica, la cara superior de la
cuerda es en primer lugar limpiada con suero salino
siendo después cuidadosamente aspirada y finalmen-
te coloreada con azul de metileno al 1%.

La mucosa es suavemente tocada con el extremo
del endoscopio de contacto y las células coloreadas
de las capas superficiales del epitelio se tornan visi-
bles. La duracién del colorante vital es de aproxi-
madamente 4 a 5 minutos y desaparece gradualmen-
te. El azul de metileno es aplicado de nuevo si es
necesario. La grabacién en video permite el estu-
dio y discusién de las imagenes obtenidas.

3. 1.- PATRON NORMAL,

El patrén normal de referencia ha sido definido
basado en las imagenes de la endoscopia de contac-
to obtenidas a partir de la cara superior de la cuerda
contralateral en casos de pélipos unilaterales y quis-
tes de cuerda vocal.

La endoscopia de contacto permite observar las
células escamosas que tienen una forma poliédrica
y estén en continuidad con las células vecinas. Los
nicleos son redondos y oscuros mientras que €l cito-
plasma tiene un tono azul claro (Fig. 4). La relacion
niicleo/citoplasma es regular y el patrén morfoldgico
global es homogéneo.
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Figura 4. Epitelio de la cuerda vocal "in vivo". Endoscopia de
contacto (azul de metileno, 60x). Se observa un patrén
regular constituido por células pavimentosas con
niicleos tefiidos de azul oscuro y citoplasma de azul
claro. A la derecha se visualiza el epitelio ciliado.

La histologia e microscopia eletrénica de piezas
de laringectomias ha mostrado que con la técnica
actual s6lo las capas mas superficiales del epitelio
son visualizadas por la endoscopia de contacto.
Como con el endoscopio de contacto se pueden en-
focar los vasos subepiteliales, la no observacién de
las capas bdsales, se debe aparentemente a una es-
casa penetracion del azul de metileno en las capas
profundas del epitelio.

El epitelio ciliado es también identificado por la
endoscopia de contacto. Los niicleos azul oscuro son
redondos pero los limites citoplasmaticos de las cé-
lulas no estén tan bien definidos como en el epitelio
escamoso. Las estructuras filamentosas desplazadas
por el extremo del endoscopio de contacto estan
formadas por haces de cilios.

Para establecer la transicion del epitelio escamo-
50 a epitelio ciliado son necesarios més estudios, ha-
biéndose observado dreas de metaplasia probable-
mente en relacién tanto a los diferentes grupos etarios
como a la exposicién a irritantes respiratorios.
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3. 2.- PATRONES PATOLOGICOS.

La migracién dindmica de células hacia la super-
ficie justifica que la mayoria de la patologia del epi-
telio tenga expresion en las capas superficiales, sien-
do asi accesible a la observacién con la endoscopia
de contacto.

En las laringitis crénicas estudiadas con este mé-
todo, el patrén del epitelio escamoso es homogéneo
pero los niicleos son mayores que normalmente, con
un aumento de la relacién nicleo/citoplasma. Como
el recambio celular esta acelerado en los procesos
inflamatorios, es posible visualizar células inmaduras
en la superficie, de manera similar a lo que ocurre en
las capas medias del epitelio normal.

La queratosis es facilmente objetivada con la
endoscopia de contacto y puede mostrar los distin-
tos estados de queratinizaciéon que pueden ocurrir
simultdneamente en el mismo paciente. En los esta-
dios iniciales de queratinizacidn, se observan célu-
las aisladas sin nicleos. En estadios mas evolucio-
nados aparecen grupos de células sin nicleos pero
que aun permiten su identificacion aisladas. Poste-
riormente ya no serd posible distinguir los limites
intercelulares y s6lo apareceran grandes dreas com-
puestas por estructuras amorfas y laminares.

En algunos casos de leucoplasias, ademas de la
queratosis, se han identificado otros tipos y grados de
anormalidades, como una heterogeneidad de la pobla-
cién celular con nidcleos de diferentes colores, tama-
fios y formas. Esta gran variabilidad concuerda con el
concepto macroscopico de leucoplasia en el que di-
versas alteraciones patolégicas como la hiperqueratosis
y la displasia pueden ocurrir simultdneamente.

La movilidad del endoscopio en contacto con la
mucosa de la cuerda vocal, afiade informacién al
estudio de los tejidos permitiendo asi una visién glo-
bal a nivel superficial. Asi, diferentes estadios de la
enfermedad, su progresién y la transicién entre epi-
telio normal y anormal pueden ser estudiados.

En los carcinomas, la endoscopia de contacto
muestra la irregular distribucién celular con una
heterogeneidad extrema de las células que presentan
nicleos en diferentes fases de desarrollo, tamafio y
forma. La relacidn nicleo/citoplasma es muy irregu-
lar (Fig. 5). También se identifican cuerpos de in-
clusién nucleares, nucleolos prominentes y mitosis.

Figura 5. Tumor de la cuerda vocal. Endoscopia de contacto (azul
de metileno, 60x). Se observa una poblacion celular
eterogénea con niicleos de dimensiones, coloracion,
forma y limites irregulares.

En la papilomatosis, la endoscopia de contacto
ha posibilitado la visualizacién de papilas cubiertas
por epitelio escamoso con un eje vascular propio
(Fig. 6). El grado de visualizacién de las estructu-
ras vasculares lo determina el grado de queratosis
acompaiiante. Los koylocitos pueden ser identifica-
dos en los papilomas del adulto. La endoscopia de
contacto permite la identificacién de los diferentes
aspectos de la enfermedad en diferentes zonas y tam-
bién la transicién al epitelio normal.

Figura 6. Papiloma. Endoscopia de contacto (azul de metileno,
60x). Se observa tipicos neo-vasos en bucle que
constituyen el eje vascular de las formaciones papilares.
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La video-endoscopia de contacto hace posible
ademads la observacién ”in vivo” de los vasos de las
cuerdas vocales permitiendo la documentacion del
patrén de distribucién vascular y el estudio dindmi-
co de la microcirculacién a nivel de la cuerda vocal.

4. CONCLUSION.

Los procedimientos endoscdpicos, en general, in-
cluyendo las técnicas de observacién en la consulta
y la microlaringoscopia, s6lo permiten la observa-
cién de la laringe en el eje vertical. Estas limitacio-
nes afectan al diagndstico, a la interpretacion de la
fisiopatologia de la enfermedad, al tratamiento y al
"follow up".

La Endoscopia Rigida asociada a microcirugia
laringea (REMS) permite una mejor definicion de
las caracteristicas de las lesiones, una evaluacion
seglin diversas perspectivas y acceder a todo el in-
terior de la endolaringe, incluyendo dreas que se
consideraban dificiles de visualizar.

Los pardmetros considerados como importantes
en la evaluacién de las lesiones premalignas y ma-
lignas son analizados con mayor detalle. La técnica
REMS proporciona también beneficios en la pato-
logia benigna ya que las técnicas de fonocirugia
(instrumentales o ldser de CO2) pueden ser modifi-
cadas con una més cuidada evaluacién de la lesién
y de su subsiguiente excision.

La calidad y el detalle de la informaci6n propor-
cionada por la REMS justifica su uso general du-
rante las microlaringoscopias o la microcirugia la-
ringea. Ademds de los telescopios no requiere otro
equipo que no se disponga normalmente en la ma-
yoria de los Departamentos.

La video-endoscopia de contacto de las cuerdas
vocales realizada también durante la
microlaringoscopia, permite la evaluacién "in vivo"
e "in situ” de las capas superficiales del epitelio. Con
los aumentos permitidos por esta técnica (60x y
150x) hay acceso directo a las células y a sus carac-
teristicas - regularidad del epitelio, dimensiones y
color de los nicleos, relacién nicleo/citoplasma,
contornos nuclear e citoplasmético, presencia de
nucleolos, mitosis, inclusiones citopldsmicas,
queratosis y koylocitos.

La endoscopia de contacto es un método nuevo
de estudio de los tejidos que anade informacién al
examen histolégico permitiendo una visién global
en un nivel superficial.

Algunos patrones celulares especificos ya han
sido identificados en la endoscopia de contacto pero
los estudios deben continuar con el fin de definir las
caracteristicas normales y la distribucidn de los epi-
telios de acuerdo con los diferentes grupos etarios y
la exposicién a los agentes irritantes respiratorios.
Igualmente constituye motivo de trabajo analizar los
limites de la evaluacién de la endoscopia de contacto
en relacion al grosor del epitelio, correlacionar las
imdgenes obtenidas por la endoscopia de contacto con
el examen histopatolégico y con la microscopia elec-
trénica. Por otra parte, la endoscopia de contacto serd
sin duda ayudada por los avances de los sistemas
dpticos, nuevas tinturas, marcadores celulares y me-
jores técnicas de la imagen (iluminacién, grabacion,
procesado de imagen, etc...).

La integracién de la video-endoscopia de con-
tacto en el estudio de las alteraciones del epitelio de
las cuerdas vocales representa una nueva fase en el
desarrollo de la endoscopia laringea. Esto posibilita
un mds cuidadoso examen de la laringe pero reque-
rird un conocimiento mds profundo en sus aspectos
normales como anormales, exigiendo una colabora-
cién cada vez mas estrecha con el anatomopatdlogo.
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Utilidad de la estroboscopia en los tumores
de cuerda vocal. Diagnéstico precoz del
cancer glotico de laringe.

1. INTRODUCCION.

La estroboscopia es un método de exploracién
que produce una ilusién dptica por la que un objeto
que se mueve con rapidez y periddicamente apare-
ce inmoévil o moviendose lentamente. La base de la
exploracidn estroboscépica se encuentra en una luz
que emite destellos con un periodo de més de cinco
veces por segundo por lo que la imagen queda rete-
nida en la retina (Ley de Talbott) y no hay sensacién
de discontinuidad en €l movimiento.

El estroboscopio, mediante un destello, capta y
hace visible de un movimiento ciclico (rdpido y no
visible), un instante del ciclo. Si en ciclos sucesivos
vuelve a captar, mediante nuevos destellos, partes
un poco mds adelantadas del ciclo, la ilusién 6ptica
que nos producira serd la de un movimiento lento y
visible. Por el contrario, si en ciclos sucesivos capta
el mismo instante del ciclo, tendremos la sensacion
de que el objeto no se mueve.

La primera exploracién laringea con el
estroboscopio la llevé a cabo Oertel en 1878!. Con
aquellos estroboscopios no era posible una
sincronizacion entre los destellos de luz y la frecuen-
cia de las cuerdas vocales. Por esa circunstancia la
exploracién laringea era artesanal y se fue abando-
nando, ya que el movimiento de las cuerdas se perci-
bia muy irregular. En los afios cuarenta se crean los
primeros estroboscopios electrénicos con una perfecta
sincronizacién. Los siguientes cuarenta afios la
estroboscopia permanece como una exploracién util,

pero muy especifica, en manos de algunos
laringélogos y foniatras. A principios de los afios
ochenta la utilizacién del estroboscopio se generali-
za por la introduccién de microcdmaras de TV y del
video, con lo que varios médicos a la vez, e incluso
los propios enfermos, pueden ver una laringe fun-
cionando tantas veces como necesiten. En el mo-
mento actual estamos viviendo una época dorada
de la estroboscopia®’.

2. FISIOLOGIA DE LA LARINGE.

Para la comprensién del funcionamiento laringeo
con el estroboscopio hemos de distinguir muy cla-
ramente entre:

a) Movimiento "tradicional” de las cuerdas (o mo-
vimiento respiratorio de apertura y cierre de la glo-
tis o movimiento de aduccién y abduccién de las
cuerdas o movimiento de los aritenoides).

b) Movimiento vibratorio (o vibracién vocal o ci-
clo vocal o movimiento fonatorio u onda mucosa).

El primero implica aproximacién y separacion de
los aritenoides y el segundo apertura y cierre de la
glotis con los aritenoides aproximados. El primero
tiene mayor relacién con la respiracién y el segundo
con la fonacién.

Vamos a explicar un poco més el segundo movi-
miento (vibracién vocal) (Fig. 1): con las cuerdas
vocales en posicién fonatoria (en aproximacién o
aduccién) los bordes libres estdn en contacto, pero
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al aumentar la presion subgldtica, el borde de ambas
cuerdas se desplaza hacia arriba y se abre; una vez
abierta la glotis, y debido a que continda actuando la
presion subglética, hay un mecanismo de succién del
borde inferior de la cuerda (efecto Bernoulli) y
contacta nuevamente la cuerda; en este momento se
produce una interrupcién de la columna de aire, con
lo que aumenta la presién subglética: el aumento de
la presi6n subglética hace que se separen los bordes
de las cuerdas y que se inicie un nuevo ciclo.

1

2 @

3 @

4 @
Borde_ Borde

5 Superior Superior
Pord_e Borde
inferior inferior

6 @

7 @
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9 @

) @

Figura 1. Representacion esquemdtica de la vibracion de las cuerdas
vocales durante la fonacion (aritenoides aproximados).
La columna de la izquierda muestra un corte vertical
(frontal) de las cuerdas. La columna de la derecha muestra
las cuerdas vistas desde arriba. (Tomado de Hirano).
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Visto desde arriba, como se ve con el estroboscopio,
el desfase entre la parte inferior y la superior de la cuer-
da se ve como una onda mucosa que viniendo desde el
borde libre se perdiese lateralmente hacia el ventriculo,
como llega una ola a la playa.

El movimiento de apertura y cierre es impres-
cindible para la correcta produccién vocal, pues la
voz tiene su origen en la "seccién" regular y ciclica
de la columna continua de aire que llega de los pul-
mones. Cuando una o las dos cuerdas no vibran, no
se produce esta seccién "en rodajas" regulares de la
columna de aire, como un movimiento sinusoidal.
La salida irregular y turbulenta del aire a través de
la glotis produce disfonia. El concepto que debe
permanecer es que la disfonia es el resultado de la
ausencia de vibracién o la vibracién arritmica de
las cuerdas vocales.

3. ONDA MUCOSA.

Para explicar la aparicién de la onda mucosa hay
varias teorias, pero la mds aceptada es la de Hirano®,
el cual considera que la cuerda vocal estd constitui-
da por un cuerpo (misculo tiroaritenoideo) y una
cubierta (la mucosa). El cuerpo y la cubierta tienen
diferente elasticidad, de forma que al vibrar el mds-
culo, la mucosa vibra de forma independiente y con
una mayor laxitud; para entenderlo graficamente su-
pongamos como vibraria un flan al mover rapida-
mente el plato que lo contiene. La onda mucosa sélo
puede explorarse con el estroboscopio. La ausencia
de onda mucosa produce siempre disfonia.

4. CANCER GLOTICO Y ONDA
MUCOSA.

Una de las causas que siempre produce ausen-
cia de onda mucosa es el cdncer glético: esa es la
gran importancia que tiene la estroboscopia larin-
gea en la deteccién precoz del cdncer de cuerda
vocal (Figs. 2) y (Figs. 3). La estroboscopia no es
eficaz para la deteccion precoz del cancer laringeo
que cursa sin disfonia (cancer supraglético y cancer
subglético).
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Laringe con borde irregular de la cuerda vocal
izquierda y engrosamiento de la cuerda vocal
derecha, que pudiese hacer pensar en laringitis
izquierda y carcinoma de la cuerda derecha.

Figura 2a.

Figura 3a.

Laringe explorada con luz continua, en fase de
respiracion, en donde se aprecia hipertrdfia de banda
izquierda y leve engrosamiento de cuerda vocal
derecha.

El presente trabajo se basa en la experiencia acu-
mulada desde Mayo de 1991 hasta Julio de 1994, en
que hemos explorado, mediante estroboscopia, 36
pacientes con carcinomas gléticos de los cuales 29
eran T1y 7 T2. De los 36 pacientes 33 eran varones
y 3 mujeres, cuyas edades oscilaban entre 48 y 76
afios con una media de 64 afios’.

Todos los pacientes acudieron a la consulta por
disfonia; el diagnostico definitivo se hizo mediante
laringoscopia directa en un plazo menor de 2 meses
desde la aparicién de los sintomas.

En la estroboscopia se ha estudiado la onda mu-
cosa, viendo si era normal o si por el contrario existia

Figura 2b. Mismo paciente con luz estroboscdpica y en Jfonacion.
El ciclo vocal estd en fase de apertura y se aprecia la
perfecta vibracion de ambas cuerdas: laringitis.

Figura 3b. Mismo paciente con luz estroboscdpica y en fonacion.
La cuerda derecha no tiene onda mucosa, mientras que
la izquierda, ya visible en fonacion, presenta vibracion
(onda mucosa): carcinoma de cuerda derecha..

s6lo en el borde libre, si habia movimientos en blo-
que o si la onda mucosa estaba ausente; estudiamos
también la simetria de la onda.

Tres observadores experimentados valoraron con
luz continua (no estroboscépica) la imagen de las la-
ringes en respiracién y fonacién en los 29 tumores
T1y en los 7 tumores T2. Para los tumores Tl,en 15
casos (52%) no reconocieron imagen de tumor, en 7
casos (24%) el tumor era dudoso y en 7 casos (24%)
el tumor fue evidente. Para los tumores T2, en 6 ca-
sos (86%) el tumor fue evidente y en 1 era dudoso.

Al estudiar los enfermos con tumor T1 mediante €l
estroboscopio, los resultados fueron los siguientes:
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los 15 enfermos con imagen no evidente de tumor
tenfan la onda mucosa conservada en la cuerda sana,
mientras que en la cuerda patoldgica 11 (73%) no
tenian onda mucosa, 3 (20%) tenfan movimiento en
bloque y I presentaba onda sélo en el borde libre.
Los 7 enfermos con tumor dudoso presentan onda
mucosa en el lado sano, mientras que en el lado pa-
tolégico presentaban ausencia de onda en 4 (57%)
y movimiento en bloque en 2 (29%) y ausencia par-
cial en 1. Los 7 enfermos con tumor evidente pre-
sentaban ausencia completa de la onda mucosa
(100%) del lado predominante, mientras que 6 pre-
sentaban onda mucosa conservada en el lado sano y
en | estaba anulada en la parte anterior por afecta-
cién bilateral.

Entre los 7 tumores gléticos T2 estudiados con
luz estroboscépica, el tumor que con luz continua
era dudoso tenfa onda normal en el lado sano y au-
sencia de onda en la cuerda tumoral. Los 6 pacien-
tes que con luz continua tenfan tumor evidente, mos-
traban ausencia completa de onda en el lado enfer-
mo y en el lado sano 4 tenfan onda normal y 2 te-
nian la onda disminuida.

En nuestra experiencia, la estroboscopia es la ex-
ploracion mds til para hacer el diagnéstico de sos-
pecha de los carcinomas gléticos iniciales y peque-
fios, pues si en el 75% pueden pasar desapercibi-
dos, con la estroboscopia se hacen patentes en mas
del 93% de los casos. Los hallazgos estroboscépicos
mds frecuentes son:

- Ausencia de onda mucosa: se distingue muy bien
y no existen dudas en la interpretacién. La cuerda
afectada permanece inmévil y bloqueada. La asime-
tria con la vibracién de la cuerda sana es absoluta.

- Movimiento en masa: consiste en el movimien-
to medial-lateral-medial de toda la cuerda porque
el tumor no es grande y la presién subglética consi-
gue un cierto movimiento.

- Vibracion del borde libre: se produce cuando la
infiltracién no ha invadido todavia la parte medial
de la cuerda, pero se distingue muy bien la deten-
cién de la onda en la zona tumoral.

5. SEGUIMIENTO DE LAS LARINGITIS
CON EL ESTROBOSCOPIO.

El problema que nos plantea el diagnéstico de un
enfermo con disfonfa y con laringitis es que puede
tratarse también de un carcinoma "in situ" o un carci-
noma microinvasor; esto se debe a que las imagenes
son muy semejantes en la mayoria de los casos con la
luz continua normal, no existiendo caracteristicas
iconograficas que nos separen con certeza un diag-
nostico del otro, puesto que lo que podemos ver ini-
cialmente, tanto en la laringitis como en el carcinoma
es una lesion blanquecina (leucoplasia) o un peque-
fio enrojecimiento (Figs. 4).

Figura da. Laringitis cronica bajo visién de luz continua ¥y en
respiracion.

Figura 4b. Mismo paciente con luz estroboscdpica y en fonacion.
El ciclo vocal estd en fase de apertura y en la imagen
fija se aprecia la onda mucosa, sobre todo en la cuerda
izquierda. La leucoplasia se mueve al paso de la onda
mucosa: laringitis.
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Tradicionalmente, la tnica forma de saberlo en
los estadios iniciales es mediante una microcirugia
laringea con biopsia (laringoscopia directa) y espe-
rar el resultado de la anatomia patoldgica.

En caso de tratarse de una laringitis caben tres
posibilidades:

1. Que el patélogo nos diga que seria mejor o
mds seguro tener una muestra mas profunda porque
no se ha alcanzado la basal

2. Que se haya alcanzado la basal y estemos se-
guros del diagnéstico, pero haya quedado una dis-
fonfa mds intensa o perenne por haber lesionado el
misculo.

3. Que el diagnéstico sea fiable, pero habrd que
repetirlo nuevamente al cabo de unos meses si la
sintomatologia y/o la imagen no ha mejorado clara-
mente con el tratamiento o el abandono del tabaco.

Lo que nosotros proponemos, basandonos en nues-
tra experiencia de cuatro afios, es hacer el diagndsti-
co y el seguimiento de las laringitis cronicas median-
te el estroboscopio. Esta exploracién no es una solu-
cién definitiva, pero puede evitar laringoscopias di-
rectas diagndsticas innecesarias.

El protocolo que seguimos en el Hospital Uni-
versitario "Principe de Asturias” de Alcald de
Henares es el siguiente:

1. Paciente de primera vez con disfonia por sos-
pecha de laringitis que se ha estudiado con luz con-
tinua y no ha sido biopsiado nunca: se le realiza
estroboscopia.

a) Si la estroboscopia muestra onda mucosa cla-
ra; se le pone tratamiento y se revisa a los 4 meses,
excepto que la sintomatologia empeore, que se le
explord de forma inmediata al empeoramiento.

b) Si la estroboscopia muestra con claridad au-
sencia de onda mucosa : se le indica laringoscopia
directa con biopsia. La ausencia de onda mucosa se
debe a la fijacién de la propia mucosa al plano mus-
cular subyacente, por invasién profunda del carci-
noma. Nosotros solemos hacer la biopsia paralela
al misculo vocal (tiroaritenoideo). En caso de au-
sencia de onda mucosa, con sospeché de ca.
epidermoide, la biopsia ha sido positiva en el 93%
de los casos.

¢) Si la estroboscopia muestra una onda mucosa
dudosa estaremos, desde luego, ante los casos més di-
ficiles de manejar. En general, se tratan de laringitis

muy exuberantes, con mucha queratina, es decir: con
una leucoplasia muy gruesa en los que la onda mucosa
no tiene energia para pasar por debajo y mover la
leucoplasia. Se puede comparar esta lesion segin el
tamafio, a lo que pasaria con el movimiento de unas
embarcaciones de distinto tamafio, vistas desde arri-
ba, al moverse las olas: si la embarcacién es pequefia
la ola pasa y la mueve, pero si la embarcacion se va
haciendo més grande, puede llegar un momento en que
la ola no la pueda mover y nos quede la duda de si hay
fijacién por carcinoma o incapacidad mecédnica para
mover ese volumen de leucoplasia. En estos casos lo
que nosotros hacemos, siguiendo con el ejemplo dela
embarcacion, es forzar la ola-onda mucosa pidiéndole
al paciente que emita una "i" ouna "e" en tono grave y
en volumen alto.

Si aun forzando la fonaci6n tenemos dudas, lo
que hacemos es revisar al paciente a los 2 meses.
Esta pauta no implica empeorar el prondstico, pues
si hacemos la biopsia en ese momento es casi segu-
ro que vamos a tener inicamente una laringitis cré-
nica. En el momento actual tenemos la suficiente
experiencia como para esperar en estos casos que,
desde luego, son los més dificiles de manejar.

2. Paciente en revisién, sin haber sido biopsiado.

a) Si provenia de una laringitis, con onda mucosa:
se sigue la pauta como si fuese un paciente nuevo, €s
decir: si la onda mucosa sigue siendo evidente, se si-
gue el tratamiento y se revisa a los 4 meses. Después
de la segunda revisién, a los 8 meses, si no ha empeo-
rado se le puede hacer seguimiento con luz continua.
Volveremos a la estroboscopia si hay empeoramiento
de la voz o creemos que la imagen ha variado.

b) Si provenia de una laringitis dudosa, con dudosa
onda mucosa: se contindan haciendo revisiones cada 2
meses, sin dar el alta y sin hacer biopsias. En estos
casos hemos ido aprendiendo, con el paso de los afios,
a evitar las biopsias si la imagen con luz continua no
ha variado y la onda mucosa se mantiene, aunque du-
dosamente. El lector se dard cuenta que para seguir el
protocolo es necesario tener video, para almacenar las
imé4genes y un archivo aceptablemente organizado.

3. Paciente en revisién, que ha sido biopsiado.

a) Biopsia negativa para carcinoma, con onda mu-
cosa dudosa: estos pacientes, como a la mayoria que
se les ha hecho una biopsia, son dificiles de seguir
con el estroboscopio; se seguird la pauta 2b), puesto
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que la biopsia no ha afectado a la onda mucosa.

b) Biopsia negativa para carcinoma con ausen-
cia de onda mucosa. Lo mas probable es que si la
ausencia de la onda mucosa ha sido inmediatamen-
te después de la biopsia se deba a una maniobra in-
tempestiva o excesiva. Si la ausencia de la onda era
previa a la biopsia y ésta ha resultado negativa (8%
de los casos en estas circunstancias) seguiremos con
grandes dudas, considerando a estos enfermos como
altamente sospechosos. Tanto en un caso como en
otro, el seguimiento ya no podremos hacerlo con el
estroboscopio.

6. FORMA DE HACER LAS BIOPSIAS.

Al hacer las biopsias en las microcirugias hay que
mantener un equilibrio entre tener seguridad en el
diagnéstico y evitar una iatrogenia que elimine la
onda mucosa. La importancia de este equilibrio ra-
dica en dos circunstancias:

1. En el caso de ser una laringitis o incluso un
carcinoma, si no hay fijacion de la mucosa y cura la
lesién (el carcinoma con radioterapia) hay una me-
joria espectacular de la disfonia. La disfonia no re-
vertiria si hubiésernos producido iatrogenia.

2. Si se produce una iatrogenia con fijacién, se
invalida la estroboscopia como forma de seguimien-
to de las laringitis crénicas y de diagndstico precoz
de los carcinomas gléticos.

Nuestra experiencia nos ha ensefiado a hacer las
biopsias de la siguiente forma:

- Se elige una zona significativa, que no tiene por-
qué ser la mas exuberante: las zonas rojizas y carno-
sas, por lo general friables, son positivas con mds fre-
cuencia que las zonas blanquecinas e hipertréficas.
Dentro de las dreas leucopldsicas la zona inferior es
més significativa que la superior.

- La biopsia hay que hacerla paralela a la direc-
cion de la cuerda y nunca perpendicular. Lo peor
que podemos hacer es seccionar o interrumpir las
fibras del musculo tiroaritenoideo.

Debemos elegir 1a profundidad del corte para no le-
stonar el misculo. Hay que tener en cuenta que la lesién
es significativa en la mucosa y no en el misculo.

- Cuando tenemos confianza en nuestro patélogo
y hay convencimiento de lesién maligna por la imagen
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y por la ausencia de onda mucosa, solemos intentar
una biopsia intraoperatoria; si la biopsia es negativa se
realiza una segunda que ya se procesa normalmente.

7. LIMITACIONES.

Existen las siguientes limitaciones:

1. Por parte del paciente:

- Intolerancia a la prueba incluso con anestesia
local. Se da en el 1% de los casos. Se puede solu-
cionar en parte utilizando el fibroscopio en vez del
telefaringoscopio rigido.

2. Por parte de la laringe:

- Fonacién de bandas con lo que no se ven las
cuerdas; se dan en el 9% de los casos con sospecha
de carcinoma glético.

- Laringitis crénica masiva, que tapan las cuer-
das; se da en menos del 1%.

- Por epiglotis muy caida y posterior que no as-
ciende al decir 1a "i". Se soluciona parcialmente con
el fibroscopio.

3. Por parte de cuerda vocal:

- Biopsia previa con ausencia de onda mucosa.
En este caso no tendremos la seguridad de si la au-
sencia de onda mucosa se debe a la existencia de un
tumor glético o a la fijacién de la mucosa por la
manipulacién. Nuevamente recalcamos la necesidad
de hacer una biopsia inducida por la estroboscopia
para no "contaminar” la imagen. Cuando hacemos
una biopsia tenemos més del 85% de seguridad de
que va a salir positiva y ademds con el compromiso
de no lesionar la mucosa, puesto que sabemos que
en caso de duda diagnéstica, si interrumpimos la
onda se invalidard la estroboscopia como diagndsti-
co oncoldgico.

4. Por parte del equipo:

- Fibroscopio. Indudablemente los fibroscopios
han mejorado mucho, pero todavia sigue siendo
muy superior la imagen que se obtiene con el
faringolaringoscopio rigido, teniendo una defini-
cién un 70% superior.

- Estroboscopio. El estroboscopio es la parte prin-
cipal del equipo y la mas costosa. La mayoria de los
estroboscopios del mercado son iitiles para realizar
ésta exploracién; lo mas necesario es que tenga una
buena luz.
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Diagnostico de los carcimomas de cuerda
vocal mediante electromiografia y
estroboscopia.

1. OBJETIVO.

Pretendemos aplicar técnicas que, si bien son ya
cldsicas, no tienen en nuestro pafs una amplia apli-
cacion clinica, en el diagnéstico de la patologia
tumoral de cuerda vocal. Especial interés tiene la
aplicacién de la electromiografia (EMG) y la
estroboscopia en el diagnéstico precoz de los T1 de
cuerda vocal y de su interés en el diagnéstico dife-
rencial con la patologia precancerosa. Si bien existen
numerosos datos que avalan la utilidad del uso de la
estroboscopia en la patologia mencionada, no ocu-
rre lo mismo con la aplicacién de la electromiografia,
en donde la informacidn sobre este aspecto es mini-
ma. En nuestra opinién la aplicacién de estas técni-
cas puede ayudar a obtener informacién diagnéstica
y a aportar informacién sobre la evolucién clinica
de los tumores de cuerda vocal.

2. ELECTROMIOGRAFIA.

La electromiografia es una técnica que permite eva-
luar la integridad del sistema neuromuscular que com-
prende la motoneurona situada en el asta anterior de la
médula, la unién neuromuscular y las fibras muscula-
res inervadas por ella.

La funcién del sistema neuromuscular es evaluada
mediante el andlisis de las variaciones de los campos
eléctricos acaecidos en el misculo bien en reposo bien
durante la contraccion voluntaria o refleja. Las desvia-
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ciones de los patrones electromiograficos normales
aportan datos que ayudan a establecer un diagnéstico
diferencial entre los distintos niveles de lesién de la
unidad motora (UM) y un pronéstico de la lesién.

Aunque en el lenguaje comiin la expresién EMG
engloba también el estudio de las velocidades de con-
duccidn nerviosa y del potencial evocado éstos son
totalmente distintos de la EMG de deteccidn, si bien
se trata de métodos de exploracién de gran valor tan-
to en el campo puramente clinico como en el de la
investigacién. En condiciones de reposo la fibra
muscular presenta una carga magnética del orden
de 70 p V. (Johns, 1963). Cuando por activacién de
la motoneurona se produce la despolarizacién de las
fibras musculares inervadas por ella hay una varia-
ci6n del campo eléctrico cuya sefial una vez amplifi-
cada puede ser analizada y de esta forma mostrando
los patrones de actividad eléctrica muscular, que por
comparacion con los previamente obtenidos en indi-
viduos normales nos aportan informacién sobre el tipo
de patologia de que se trata.

La deteccién de los cambios de potencial, conse-
cuencia de la despolarizacién de la fibra muscular,
puede realizarse a través de la piel, bien con electro-
dos de superficie que proporcionan una definicién de
los potenciales escasa o, bien con electrodos
percuténeos de aguja que se introduce en el seno del
musculo y que pueden ser monopolares o bipolares.
Cuando el electrodo es monopolar las diferencias de
potencial se registran entre la punta de la aguja y un
electrodo colocado en la piel. Cuando la aguja es
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concéntrica el electrodo puede ser bipolar, en este caso
la diferencia de potencial se registra entre filamento y
canula siendo éste dltimo tipo el més utilizado (Fig 1).

Las sefiales eléctricas recogidas por los electrodos
descritos son en cualquier caso de escaso voltaje por
lo que es necesario ampliarlas mediante amplificadores
diferenciales. Los potenciales asi amplificados y una
vez eliminadas las interferencias son mostradas por una
pantalla de rayos catédicos y producen un tipo de so-
nido caracteristico a través de un altavoz. Hay tam-
bién diversos tipos de registros para su posterior andli-
sis y conservacién, cdmara fotogréfica , registro conti-
nuo, registro por fibra Gptica, etc. Mediante un siste-
ma de calibracién y una escala de tiempo ambos varia-
bles, pueden ser analizados los dos pardmetros funda-
mentales el tiempo y voltaje (amplitud).
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Figura 1. Electrodo coaxial para Electromiografia convencional.
Electrodo especialmente disefiado para Electromiografia
de fibra aislada (observese la apertura para la salida
lateral del cdtodo con lo que se posibilita el registro de
una drea mdxima de 270 micras).

3. ELECTROMIOGRAFIA LARINGEA.

Aunque la actividad eléctrica de la musculatura
intrinseca laringea fue citada por primera vez por
Weddell en 1944, fue Faaborg-Andersen en 1957 el
primero en aplicar la EMG en la clinica para el es-
tudio de pardlisis de las cuerdas vocales.

La técnica con medio siglo de existencia ha teni-
do un desarrollo desigual, asi mientras en Japén y
EE.UU. se emplea casi sistemdticamente, en Fran-
cia, Bélgica, Alemania y Gran Bretaiia se utiliza en

algunos casos, en el resto del mundo no se utiliza.

El mayor escollo a vencer en la aplicacién de la
EMG a la musculatura laringea es la comunién nece-
saria entre un neurofisiélogo y un otorrinolaringélo-
go, pues el abordaje de los misculos intrinsecos de
la laringe no es para el neurofisiélogo una tarea fécil
ya que desconoce la anatomia y fisiologfa de la larin-
ge en la mayorfa de los casos.

Existen dos vias para testar la musculatura in-
trinseca de la laringe, o bien la via percutanea a tra-
vés de la piel con electrodos de aguja coaxial, o bien
por via oral apoyéndose con laringoscopia indirecta
o directa visualizando la colocacién del electrodo
en el misculo deseado.

La primera via, la transcutanea, a través de la
membrana cricotiroidea, es la inica posible para lle-
gar al mdsculo cricotiroideo, el dnico misculo
inervado por el nervio laringeo superior. Por esta
via también se explora con bastante facilidad el
musculo tiroaritenoideo o vocal como indicaron en
1958 Greiner e Isch. El midsculo cricoaritenoideo
lateral se puede abordar también por esta via va-
riando la angulacién del electrodo y dirigiendo éste
de forma mds lateral

No es tan facil, sin embargo, llegar al misculo
cricoaritenoideo posterior, Gnico misculo abductor
de las cuerdas vocales, por ésta via. Hirano y Ohala
en 1969 describieron electrodos curvos que permi-
tan llegar a estudiar dicho misculo. El musculo
cricoaritenoideo posterior es el misculo que tiene
un estudio mds limitado por su dificultad de abor-
daje, se han descrito lltimamente vias diferentes a
las descritas por Hirano y Ohala, asi Mu y Yang en
1990 describieron una técnica percartilaginosa, que
consiste por medio de electrodos coaxiales llegar a
los miisculos cricoaritenoideos posteriores atrave-
sando la ldmina del cartilago cricoides. Por via
percutdnea, como el resto de 1a musculatura, se atra-
viesa la membrana cricotiroidea y se avanza en di-
reccién perpendicular hasta llegar a la ldmina
cricoides y se atraviesa para insertar el electrodo en
el seno del musculo.

Fujita y cols. en 1989 describieron un electrodo
cilindrico de superficie que se coloca por medio de
una sonda nasogdstrica pedidtrica hasta alcanzar el
musculo.
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Otra via para abordar con los electrodos la muscu-
latura laringea es la via per oral que puede realizarse
de dos formas, por laringoscopia indirecta utilizando
el espejito de laringoscopia habitual e insertando los
electrodos en el miisculo deseado utilizando para ello
una pinza portaelectrodos disefiada por Guerrier, o bien
por laringoscopia directa por medio de un laringoscopio
de suspension. En este caso es necesario la colabora-
cién de un anestesista. El principio de la anestesia es
obtener una buena tolerancia, mantener una ventila-
ci6én espontdnea eficaz y poder juzgar la cinética de las
cuerdas vocales y mantener un paciente suficientemente
cooperador para responder a las solicitudes del exa-
minador y preservar las vias aéreas de la eventual in-
halacién de liquido gastrico.

Por la via per oral el orden de estudiar los mds-
culos debe ser el siguiente:

- El misculo tiroaritenoideo, se coloca el elec-
trodo a nivel del tercio.posterior en la proximidad
de la apéfisis vocal del aritenoides

- El misculo interaritenoideo es accesible bajo
la mucosa de la comisura posterior.

- Para el miisculo cricoaritenoideo posterior, el
electrodo se inserta justo por detras de la ldmina del
cartilago tiroides a nivel de la mitad superior del
cricoides hasta llegar al arco posterior de este carti-
lago. Para confirmar la colocacién de los electrodos
se busca la actividad méxima de la EMG en la ins-
piracién.

- El musculo cricoaritenoideo lateral, es accesi-
ble a través de la pared interna del seno piriforme.

La exploracion electromiografica de la muscula-
tura intrinseca laringea nos permite una aproxima-
cion no solo al diagndstico etioldgico y topogrifico
de la lesién sino también nos proporciona informa-
cién de interés para el prondstico y la orientacién
terapéutica.

Especial interés va a tener en la evaluacién de
las parélisis uni o bilaterales del nervio recurrente y
del nervio laringeo superior asi como en la diferen-
ciacion entre paralisis y fijacién de la cuerda vocal.

La identificacién del posible origen central o pe-
riférico e incluso de la naturaleza psicégena del pro-
ceso son otras de las posibles aplicaciones.

A veces se presentan dificultades, se deben a no
tener en cuenta las limitaciones de esta modalidad
al estudiar unidades motoras y a la falta de conoci-

miento de la actividad intrinseca e individual de los
miisculos laringeos durante la vocalizacién y respi-
racién. Podemos seiialar la dificultad técnica de apli-
cacién y registro, dificultad del pronéstico en las
pardlisis de larga duracién, dificultad de la verifica-
cién del lugar exacto de la parilisis, etc.

Los sitios de insercién deben verificarse examinan-
do la respuesta prevista del misculo cada vez que se
vuelven a colocar los electrodos de registro.

Pero como sefial6 Blair 1989, "el principal tropie-
zo de la técnica es que los laring6logos no estan fre-
cuentemente cualificados para interpretar la actividad
eléctrica que surge del misculo concerniente al esque-
leto y los electromiografistas usualmente carecen de
las habilidades y de la confianza para insertar electro-
dos de forma atraumdtica en los misculos laringeos".

4. ESTROBOSCOPIA.

La laringoestroboscopia es un examen esencial
en la evaluacién vocal y de la dindmica de las cuer-
das vocales (cv) y, por tanto, indispensable hoy en
dia en laringologfa.

4. 1.- HISTORIA.

El estroboscopio fue inventado por el fisico bel-
ga Joseph Plateau en 1840. En 1895 Oertel utilizé
el estroboscopio mecdnico para observar la vibra-
cion de las cv, esto consistia en un disco con perfo-
raciones que dejaban pasar la luz a intervalos regu-
lares y, giraba a una velocidad constante, interpues-
to entre el ojo del observador y el espejo laringeo.

En 1932 Clary describe y emplea el primer
estroboscopio eléctrico con lampara de gas (neén),
actualmente se utiliza xendn.

Posteriormente, en 1966 con la aparicién del mi-
croscopio quirirgico se practicaron examenes larin-
geos indirectos, utilizando el microscopio como 6pti-
ca con el paciente bajo neuro-leptoanalgesia. En 1978
la estroboscopia fue acoplada a endoscopios rigidos
para evaluar la vibracién de las cv, y en 1983 se utiliza
en fibroscopios flexibles. A medida que avanza la téc-
nica se incorporaron los registros en video para docu-
mentar la patologia y la funcién de la laringe.
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La estroboscopia laringea utiliza un control electré-
nico intermitente con luz de alta intensidad para ilumi-
nar los movimientos de la intensa vibracién de las cv
durante la fonacion.

El movimiento fundamental de la cv durante la fona-
cién es la onda mucosa, un desplazamiento ritmico de
la cubierta sobre el cuerpo de la cv en dos planos,
transverso y vertical, tres fuerzas interactuan para for-
mar la onda mucosa. Cuando la glotis se cierra durante
la fonacion la presién subglética fuerza desde abajo la
glotis abriendo y desplazando los bordes de la mucosa
lateralrnente, la elasticidad de la cv y el efecto Bernuilli
de la columna de aire transglético seguidamente atrae a
la mucosa medialmente.

La disposicion en cubiertas y cuerpo de la cv, de di-
ferente consistencia entre si facilita la existencia de la
onda mucosa. La pérdida de la onda mucosa, segtin la
teoria de "cover-body" define que la denervacion de la
musculatura de la cv lleva a perder la onda mucosa.

Otros trabajos apoyan que la tensién y presion
subgldtica, mds que el estado de la inervacion, determi-
nan la presencia o ausencia de onda mucosa.

Son miiltiples las utilidades de la estroboscopia la-
ringea, de entre ellas, es sin duda, una de las mds impor-
tantes la deteccidn precoz del cancer de laringe, a la que
haremos mencidn estricta en éste capitulo, puesto que
ya se comentan con mayor detalle en otro apartado de
ésta ponencia.

Los carcinomas son neoplasias laringeas de etiolo-
gia desconocida; casi todos los de la laringe son de c€lu-
las escamosas originadas desde el epitelio. La lesién se
sitda en el epitelio y la capa superficial de la 1dmina pro-
pia, en su primer estadio, con lo que se modifican las
propiedades aerodindmicas de la cubierta y esto se tra-
duce en una alteracién del comportamiento vibratorio
en el lugar en que se implanta la lesién. Progresivamen-
te ésta se adentra entre las capas sustituyéndolas por un
tejido heterogéneo, llegando hasta el cuerpo o miisculo
delacv.

En una leucoplasia, edema de Reinke, laringitis cré-
nica u otra lesion asentada en cv, es posible el hallazgo
objetivo de malignizacién de esta patologia sospechosa
gracias a la ausencia de onda mucosa en el lugar en que
inicialmente se produce, cosa que ocurre en todas las
neoplasias que afectan a la cv. Esto nos permitird, tanto
el seguimiento y control de la lesion, como, el lugar pre-
ciso en que debe realizarse la toma de biopsia.

5. MATERIAL Y METODOS.

Hemos seleccionado nueve pacientes que presen-
tan lesién de cuerda vocal unilateral en el examen por
laringoscopia indirecta rutinario confirmandose pos-
teriormente la localizacién mediante estroboscopia,
siguiendo la clasificacién de M. Hirano (Fig. 2) y su
naturaleza en el estudio anatomopatoldgico.

Hemos realizado una visién directa laringea de
todos los pacientes visualizando la lesién con luz
continua y posteriormente con luz estroboscopica
registrando en cinta videografica las imdgenes y si-
multdneamente efectuamos grabacion de la fonacion
con sonido continuo sosteniendo las vocales "e", "i"
para observar la dindmica oscilatoria de ambas cuer-
das.

La exploracién laringoestroboscopica se realiza
con un estroboscopio Storz modelo 8010
Laryngostrobe, endoscopio rigido de 70 grados de
luz fria, monitor Sony, video Sony VHS y micréfono
Thunder TM/280.

La via utilizada para la electromiografia laringea
ha sido La percutdnea. Situado el paciente en posi-
cién de decibito supino, con el cuello hiperextendido
se limpia la zona de la membrana cricotiroidea con
un antiséptico, se inserta un electrodo de aguja
coaxial de 7,5 cms. de longitud en la linea media de
la membrana cricotiroidea y se va introduciendo len-
tamente con una inclinacién aproximada de 20 gra-
dos lateralmente y de 45-60 superiormente, (Fig. 3),
hasta que penetre en el musculo tiroaritenoideo. Al
paciente se le pide que vocalice la vocal "i" de for-
ma mantenida y constante. A medida que la punta
del electrodo se va aproximando a las fibras del
muisculo tiroaritenoideo se van detectando los po-
tenciales de accion.

Para el estudio electromiografico hemos utilizado
un equipo de dos canales Medelec MS 92 a que dis-
pone de un promediador, linea de retardo y sistema
de registro por papel termosensible. La banda de paso
fue establecida entre 20 Hz. y 10 KHz. Los registros
fueron observados a través de la pantalla del
osciloscopio para posteriormente ser grabados. En el
trazado de esfuerzo se valor6 el reclutamiento y la
posible pérdida de unidades motoras asi como la
amplitud del mismo. Posteriormente y con un mini-
mo esfuerzo voluntario estudiamos los Potenciales
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Localizacién de la patologia: Epitelio — Idmina propia —

Incompetencia glética: En parte

Simetria: Asimetria.

Homegeneidad: Heterogeneo.

Borde: No lineal.

Longitud: Normal.

Cubierta: Rigidez:
Masa:

Misculo — (Cubierta — cuerpo)

Transicién: Rigidez: A veces aumentada.
Masa: A veces aumentada.
Cuerpo: Rigidez: Ocasionalmente aumentada.
Masa: Ocasionalmente aumentada.
Obstaculo: Presente.

Tono de los miisculos

aductores: Presumiblemente a veces aumentado.

Fuerza respiratoria:  Presumiblemente a veces aumentada.
Presién subglética: A veces aumentada.

Aumentada (marcadamente).
Incrementada.

Figura 2. Esquema de carcinoma de cuerda vocal unilatreral, ( modificado de M. Hiriano, 1993).

de Unidad Motora (P.U.M.) para cuyo andlisis utili-
zamos ¢l delay-line de 20 mseg. La duracién de los
P.U.M. fue medida directamente de la seifial
promediada mediante un marcador digital tras 15 a
30 pasos por el promediador. También se valoré la
ausencia o presencia de actividad esponténea.

Figura 3. Posicion del electrodo para el abordaje del miisculo
tiroaritenoideo derecho: a) Vista frontal, b) vista lateral
habiendo seccionado parte del cartilago tiroides.

6. RESULTADOS.

Como se muestra en la Tabla. 1 todas las lesiones
afectan solo una cuerda vocal, en cinco casos era el
lado derecho y en cuatro estaba localizado en el lado
izquierdo.

En el examen estroboscopico en los seis casos
que se trata de carcinoma epidermoide la ausencia
de onda mucosa esta presente (Fig. 4 y 5) y en los
tres casos (n°4, 7y 9) cuyo informe era de displasia
habia una disminucién del movimiento de la onda
mucosa (Fig. 6y 7).

Los resultados que hemos obtenido del estudio
electromiografico se muestran en la Tabla 2. Las ca-
racteristicas del registro electromiografico en la
cuerda afectada por el carcinoma son:

Actividad espontdnea: Ausencia de actividad es-
pontdnea.

Patrén voluntario: Pérdida ligera de unidades mo-
toras. Pérdida moderada de amplitud del trazado.
Potenciales de unidad motora de duracién normal
.No incremento de potenciales polifasicos (Fig. 8).
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Tabla 1. RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS ESTROBOSCOPICOS Y ANATOMOPATOLOGICOS.

N°CcAsos  SExO Epap ESTROBOSCOPIA Mov C.V. A. PaToLOG.

1 \Y 51 Ausencia Si Carcinoma
onda mucosa epidermoide

2 \Y 62 Ausencia Si Carcinoma
onda mucosa epidermoide

3 \ 60 Ausencia Si Carcinoma
onda mucosa epidermoide

4 \Y 48 S. restriccién Si Displasia
mov. 0. mucosa severa

5 A% 70 Ausencia Si Carcinoma
onda mucosa epidermoide

6 \' 54 Ausencia Si C. epiderm.
onda mucosa infiltrante

7 Vv 48 S. restriccién Si Displasia
mov. 0. mucosa moderada

8 \' 72 Ausencia Si Carcinoma
onda mucosa epidermoide

9 \% 50 Dism. mov. Si Hiperplasia
0. mucosa pseudoepitel.

Figura 4. Carcinoma cuerda vocal derecha.

Figura 5. Carcinoma cuerda vocal derecha.



Diagnéstico

Figura 6. Displasia cuerda vocal derecha. Figura 7. Displasia cuerda vocal derecha.

Tabla 2. RESULTADOS DEL ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO.

N° CASOS ACTIVIDAD PATRON AL ESFUERZO VOLUNTARIO
ESPONTANEA
| No Pérdida de Amplitud del patrén voluntario.

Potenciales de U.M. de duracién normal.
No incremento de Potenciales polifisicos.

2 No Pérdida de Amplitud del patrén voluntario.
Pérdida moderada de U.M.
Potenciales de U.M. duracién normal.

3 No Potenciales de U.M. de Amplitud y duracién normal.
Pérdida moderada de U. M.
No incremento de Potenciales polifisicos.

4 No Potenciales de U.M. de Amplitud y duracién normal.
No pérdida de U. M.
No incremento de Potenciales polifisicos.

5 No Pérdida de Amplitud moderada.
Potenciales de U.M. duracién normal.
No incremento de Potenciales polifisicos.

6 No Pérdida moderada de Amplitud.
Pérdida ligera de U.M.
No incremento de Potenciales polifisicos.

7 No Potenciales de duracién y Amplitud normal.
No pérdida de U.M.
No incremento de polifisicos.

8 No Pérdida moderada de U.M.
Potenciales de duracién normal.
No incremento de Potenciales polifdsicos.

9 No Potenciales de duracién y Amplitud normal.
No pérdida de U. M.
No incremento de Potenciales polifisicos.
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Figura 8. Trazado electromiogrdfico de la cuerda vocal dercha
en un caso de carcinoma "in situ”. Observese la pérdida
de unidades motoras y la reducida amplitud del trazado.
Amp.: 200 uV/div. Bar.:100 mseg./div

En los casos ndimeros 4,7 y 9 que la anatomia pa-
tolégica informé que se trataba de displasia el regis-
tro electromiogréfico se caracterizé por presentar:

Actividad espontdnea: Ausencia de actividad
espontanea.

Patrén voluntario: No pérdida de unidades mo-
toras. Amplitud normal. No incremento de poten-
ciales polifdsicos (Fig. 9).

Figura 9. Trazado interferencial al esfuerzo voluntario de la
Cuerda Vocal derecha (arriba) ¥ Cuerda Vocal izquierda
(abajo) de amplitud normal en ambos casos. Amp.: 200
uV/em. Bar.:50 mseg./em.

7. CONCLUSIONES.

Los resultados obtenidos en cuanto a la
estroboscopia son los esperados y una vez mds con-
firman la utilidad de la prueba. Por otro lado la
electromiografia permite comprobar la diferencia
entre la amplitud de los patrones voluntarios cuanto
se trata de un carcinoma (reducidos) y de una displasia
(normales). Estos resultados permiten proseguir las
investigaciones y avalan la utilidad de ambas prue-
bas, aisladamente o asociadas, aplicadas al diagnos-
tico de los carcinomas de cuerda vocal.
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Diagnoéstico por imdgen de los tumores gléticos.

1. INTRODUCCION.

Aunque el diagnéstico positivo de los tumores
laringeos es histolégico, los métodos de imagen con-
tribuyen muy poderosamente en su deteccién y so-
bre todo en su extensi6n, aunque sean los signos cli-
nicos los que refieren al paciente a consultar con el
médico, en nuestro caso con el otorrinolaringélogo.

Afortunadamente la expresién clinica de los tu-
mores gloticos es precoz, al ocasionar signos y sin-
tomas que hacen acudir temprano al especialista
en la mayor parte de los casos. Esto explica, en
buena parte, porqué estos tumores suelen ser diag-
nosticados precozmente y tienen un diagndstico
mejor que los supragléticos o aquellos de los se-
nos piriformes.

En otros capitulos de este libro se han tratado los
aspectos epidemioldgicos, clinicos y terapéuticos per-
tinentes. En este capitulo abordaremos las cuestiones
fundamentales de ayuda para el planteamiento qui-
rirgico: el diagnéstico de la extensién prequirdrgica
de las neoplasias gléticas.

Cuando las dnicas alternativas terapéuticas del
cancer de laringe (CL) eran las laringectomias radi-
cales o radioterapia extensa, la prediccién de la ex-
tensin tumoral era de relativa importancia. Las te-
rapéuticas actuales conservadoras que preservan la
voz y la deglucién necesitan un preciso diagnéstico
de extensién prequirdrgico.

En el diagnéstico por imagen vamos a considerar
en su conjunto los tumores gléticos y transgléticos.
Sibien ha habido disputas en torno al origen de estos
ultimos, parece que hay acuerdo en que sea cual fuere
su origen ya primario de cuerda, banda o ventriculo,
su comportamiento bioldgico y tratamiento es comiin.
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Es interesante recordar que, precisamente, por ser
tumores que dan sintomatologia clinica precoz en
muchos casos, el estudio radiolégico de extensién po-
dria ser de modesta ayuda, al estar poco afectadas las
estructuras profundas, cartilagos o extensién
adenopdtica. Sin embargo, muchos tumores gléticos
que por endoscopia parecen limitados, no lo son de
hecho y ya han invadido las estructuras menciona-
das, modificando el estadiaje inicial TO, "in situ" 6
T1. Es aqui donde cobra especialmente relevancia el
diagnéstico por imagen'2. Por ello, aunque, de entre
los tumores laringeos, aquéllos que menos extensién
en el momento del diagndstico van a mostrar son los
de origen glético, no por ello es menos importante el
diagndstico mediante pruebas de imagen avanzada
(PIA), fundamentalmente Tomografia Computarizada
(TC) y Resonancia Magnética (RM), bien para con-
firmar que no hay extensién profunda o adenopitica,
bien para predecirla.

2. METODOS DE IMAGEN.

Hasta el desarrollo de la TC en los afios 70, los
métodos de imagen convencionales empleados en la
evaluacién de los tumores laringeos fueron los méto-
dos radiolégicos convencionales: tomografias linea-
les, xerografias y laringografia con contraste positi-
vo. Todo ello demostrd tener grandes limitaciones, al
ser fundamentalmente métodos indirectos cuyo prin-
cipal papel consistia en deducir de las alteraciones de
la columna de aire laringea las modificaciones anaté-
micas provocadas por las neoformaciones. En peque-
fio grado establecian alteraciones por la diferencia de
densidades radiol4gicas.
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Ocasionalmente podian demostrar afectacion del
esqueleto cartilaginoso (generalmente en estadios de
enfermedad muy avanzados) y la invasion de estruc-
turas profundas sélo se inferia de forma muy tardia
cuando la propagacién tumoral era evidente.

La xerografia y laringografia con contraste posi-
tivo tienen ya sélo referencia histérica. La tomografia
lineal convencional, que sigue teniendo atraccion
entre los clinicos por su proyeccién anatémica ver-
tical, adolece de grandes limitaciones comparada con
los PIA. Aunque la tomografia lineal presenta fiabi-
lidad en la evaluacién de la invasi6n subglética si se
deforma la imagen tipica de dngulo glético de 90°,
presenta gran insensibilidad y numerosos falsos po-
sitivos y negativos en la determinacién de la exten-
si6n de neoplasias gléticas*®.

La TC y la RM son los métodos habituales ac-
tuales para el estadiaje de las neoplasias laringeas.
Ambos métodos pueden ser complementarios en
algunos casos y suficientes, cada uno de ellos por
separado, en otros. Sin embargo, existen diferen-
cias en aspectos de orden préctico en su realizacion
asi como en su interpretacién diagndstica que con-
viene sefialar y conocer. La TC es muy disponible
en centros hospitalarios, relativamente sencilla de
realizar aunque requiere experiencia y cuidado en
su ejecucién y es comoda para el paciente. Necesita
generalmente de introduccion de contraste yodado
intravenoso y cierta colaboracién del paciente. Uti-
liza radiaci6n ionizante. Es una prueba bien tolera-
da y pricticamente se puede hacer a cualquier pa-
ciente en los equipos actuales, empleando tiempos
de barrido de menos de 3 o 2 segundos. Con la TC,
ademds, se pueden realizar maniobras funcionales
para conocer la motilidad de las cuerdas mediante
los procedimientos de Valsalva y fonacién en "i" fun-
damentalmente.

La RM es menos disponible, su aplicacién en la
laringe es menos habitual y su interpretacion menos
generalizada entre los radiélogos. Puede necesitar
de la introduccién de contrastes paramagnéticos y
es necesaria bastante colaboracién del paciente com-
parado con la TC (el paciente no debe de presentar
insuficiencia respiratoria aunque sea pequefia ni
claustrofébia). Su tiempo de realizacién oscila en-
tre 30 y 45 minutos en los equipos comunes de los
hospitales. No utiliza radiacién ionizante. Aunque su

resolucién en sefial es superior a la TC, no lo es en
resolucién espacial. En la RM no se pueden realizar
maniobras funcionales para comprobar la motilidad
de las cuerdas y el estado funcional de las articula-
ciones cricoaritenoideas Ademds, comparando
cualitativamente la imdgenes por TC y RM hay que
conocer sus diferencias inherentes a los efectos fisi-
cos que explotan ambas técnicas.

Tabla 1.
TC RM
Método Radiaciones Ondas de
Ionizantes Radiofrecuencia
Disponibilidad +++
Facilidad de ejecucién ++

Sensibilidad en infiltracién

Partes blandas ++ 4+
Cartilagos [ 4+
Sobreestadiaje ++
Subestadiaje +
Demostracién anatémica ++ +++

La TC determina la imagen en funcién de la densi-
dad electrénica de la materia, apreciando la atenua-
cién de los tejidos. Asi, la grasa presenta valores de
atenuacién muy bajos (alrededor de -100 unidades
Hounsfield por debajo del agua, que tiene un valor
convencional de 0), el hueso presenta valores muy al-
tos (800-2.000 unidades). Entre ambos extremos y por
encima y cerca de los valores del agua se encuentran
los tejidos normales y las neoplasias. Da una idea pre-
cisa de la calcificacion de los cartilagos mayores larin-
geos'2. La RM explora los efectos de los campos mag-
néticos sobre las sustancias magnetizables (en la prac-
tica clinica los protones movibles del agua libre o de la
grasa). Su sefial se refiere a los tiempos de relajacion
de los tejidos del organismo T1y T2, cuyo significado
es complejo pero que podria decirse que dependen de
las caracteristicas de movilidad de los protones en los
tejidos donde se encuentra (tiempo de relajacion T1 u
horizontal) y de las caracteristicas electromagnéticas
del entorno de los protones (tiempo de relajacion T2 u
horizontal). En RM se comparan las sefiales de la ma-
teria en dos secuencias principales: imagenes ponde-
radas en T1 (IPT1) e imagenes ponderadas en T2
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(IPT2). Sin embargo, en la laringe se van a emplear
las SP en T1 ya que las SP en T2 van a salir ficilmen-
te degradadas por el movimiento del paciente y su
informacidn va a ser menos trascendente que en otros
areas del organismo®'’, por lo que a efectos practicos
se sustituye por una variante: las Ilamadas secuencias
de eco de gradiente.

Si bien en la mayor parte de las neoplasias de
laringe va a ser suficiente un estudio mediante TC,
en la glotis, especialmente en casos dudosos de in-
vasion transglética, la RM puede ayudar enorme-
mente a la confirmacién de sospecha de invasién
transglética mediante el plano coronal en SPen T1,
ya que, en estos casos dudosos, el plano axial pue-
de ser insuficiente en discriminar pequefias inva-
siones. Sin embargo incluso el plano coronal di-
recto puede confundir invasién con compresién
directa de la tumoracién con las estructuras de la
encrucijada glética en casos extremos, como ya se
ha demostrado en trabajos previos en cualquier
método de imagen'2. Por tanto, en términos prac-
ticos, en nuestro medio, comenzamos por un estu-
dio mediante TC y si hay dudas de diseminaci6n
transglética o en algunos casos de invasién
cartilaginosa se proceder a la realizacién de RM,
cuando es posible. La suma de ambas informacio-
nes, en casos concretos, no duplicard informacién
sino que facilitar la identificacién de algunos lu-
gares de invasidn.

3. ANATOMIA NORMAL POR IMAGEN
DE LAS ESTRUCTURAS DE LA
GLOTIS MEDIANTE TC Y RM.

En condiciones normales, en imagen, la estructu-
ras de la glotis se aprecian de manera nitida. Ambas
cuerdas presentan una forma triangular cuya base es
la articulacién crico-aretenoidea. Por fuera de las
cuerdas y las bandas, y dependiendo del fenotipo in-
dividual, puede apreciarse con diferente atenuacién
o sefial el espacio paralaringeo. Los cartilagos tiroi-
des (tanto sus alas como el dngulo), cricoides y am-
bos aritenoides, asi como las articulaciones
cricoaritenoideas se diferencian perfectamente de las
estructuras blandas en el adulto (Figs. 1). En TC, y
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dependiendo del grado de mineralizacién u osifica-
cién, se pueden apreciar una tabla externa, otra inter-
na de alta atenuacién y un contenido medular de baja

Figura 1 a. Estudio mediante TC de las estructuras laringeas a
través de las bandas (IA) y cuerdas (1B), en estudio
habitual, con respiracion tranquila del paciente.
Plano a través de las bandas. Obsérvese la
regularidad de los bordes internos de las bandas y la
simetria de la luz vestibular. Con cabeza de flecha se
indica la apdfisis muscular del cartilago cricoides
izquierdo, lo que nos confirma la referencia anatémica
de la situacion, de la banda. Con "9" se seiiala parte
de los espacios paralaringeos; las flechas largas
sefialan los planos de separacion entre la musculatura
faringo-laringea.

Figura 1 b. Eswudio mediante TC de las estructuras laringeas a
través de las bandas (lA) y cuerdas (1B), en estudio
habitual, con respiracion tranquila del paciente.
Plano axial a través de la glotis. Apréciese la
regularidad del borde medial de las cuerdas y la
simetria de la misma glotidis y la localizacion de las
apdfisis vocales aritenoideas. El grosor de la
comisura anterior es insignificante (cabeza de flecha),
en este plano perfectamente axial.
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atenuacion. En RM estas estructuras se comportan con
sefial de grasa (hiperintensidad en SPen T1) en su cavi-
dad medular e hipointensas en sus ldminas, por la falta
de sefial debido a la ausencia de protones movibles del
calcio">!""3, Sélo un borde libre regular y bien definido
garantiza la normalidad en imagen de la cuerda. En re-
poso, ambas cuerdas permiten la visualizacién de la luz
endolaringea (rima glotidis), apareciendo una ausencia
de atenuacién debido al aire en forma de sefial ovoidea
interior con eje eliptico mayor anteroposterior. En ma-
niobras de fonacién en "i" o Valsalva, las cuerdas se adu-
cen a través del movimiento de aproximacién permitido
por la articulacién crico-aritenoidea, y la rima glotis se
colapsa (Fig 2).

Estudio mediante TC en planos idénticos a los
anteriores en maniobra de Valsalva. 2-A: Apréciese
el colapso de la luz vestibular v la gran expansion
de la luz de los senos piriformes. Las zonas con baja
atenuacion de los espacios paralaringeos se sefialan
con "6". Por delante de la cardtida comiin aparece
la parte superior del l6bulo derecho tiroideo (R) que
se realza intensamente con la incorporacion de
contraste.

Figura 2a.

En condiciones normales, la comisura anterior,
en un plano perfectamente axial, es una estructura
virtual. Todo engrosamiento sugiere su afectacion.
La comisura posterior se aprecia como una fina es-
tructura, también virtual, situada entre las dos arti-
culaciones cricoaritenoideas. En RM, ademads, se
pueden distinguir individualizadamente finas estruc-
turas endolaringeas, principalmente misculos intrin-
secos y, en aparatos de alto campo, los musculos
intercricoideos, cricoaritenoideos, etc. En un plano

Nétese el colapso prdcticamente total de la luz gldtica
por aproximacion de ambas cuerdas (8), en este plano
a través de las cuerdas. Ambos aritenoides estdn
rotados y aducidos. La flecha pequeiia sefiala la
articulacion crico-aritenoidea. Las cabezas de flecha
sefialan la hipofaringe colapsada. Con un estrella se
sefala el conducto raquideo cervical entre el cuerpo
vertebral y las ldminas.

Figura 2b.

axial la diferencia entre el nivel de la cuerda y la
banda viene dado por el reconocimiento de la ap6-
fisis vocal de los cartilagos aritenoides. Habitual-
mente el ventriculo laringeo de Morgagni no se re-
conoce en el plano axial excepto en casos de hiper-
trofia o laringocele. El plano coronal mediante RM
permite, en la mayor parte de los casos, diferenciar
directamente banda, regién ventricular y cuerda, asi
como la propagacién tumoral entre estos pisos de
forma més sutil que mediante TC (Fig 3).

Aunque los carcinomas que se originan en la
glotis tienen poca tendencia a metastatizar
ganglionarmente en fases precoces, los métodos de
imagen son mucho mds ttiles que la exploraci6n
clinica en su deteccién'?. Los criterios de afecta-
cién ganglionar en imagen se basan en el tamaiio y
el realce después de la incorporacién de contraste
yodado en caso de TC. Se consideran reactivos o
inespecificos aquellos cuyo didmetro mayor es me-
nor de 1 cm., dudosos entre 1-1,5 cm. y sugestivos
o muy sugestivos de invasién ganglionar tumoral
aquellos mayores de 1,5 cm. en este contexto
neopldsico, especialmente si presentan realce
perilinfatico (sugerencia de invasién extracdpsular
ganglionar) y la existencia de dreas de atenuacion
diversas (lo que sugiere necrosis intralinfatica)"-'*"?
(Fig 4).
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Figura 3. Plano coronal de RM en secuencia ponderada en Tl a
través de la encrucijada cuerdasventriculos-bandas.
Obsérvese que entre la cuerda (C) y banda (F) se sitiia
el ventriculo de Morgagni (V v cabeza de flecha),
apareciendo como zona de hiposeiial entre la hiperseiial
quie este paciente presenta por la grasa contenida en
las estructuras de la cuerda v de la banda. Con "8" se
seiialan los pliegues ariepigloticos. "M" seitala la
musculatura faringea intrinseca; "U" la ivula; "GT"
la glandula tiroides; "T" es el cartilago tiroides; "1" es
el miisculo esternocleidomastoideo v la flecha larga la
bifurcacion carotidea.

En RM sélo se pueden evaluar por criterios de ta-
mafio. En el futuro, debido a la propiedad que tienen
las células del sistema mononuclear-fagocitico de al-
macenar contrastes superparamagnéticos usados en
RM, se podrén establecer criterios de seguridad de in-
vasién linfatica en base a la falta de captacién o de
almacenamiento de dichos contrastes en los ganglios
invadidos por ser sus tejidos carentes de células del
sistema mononuclear-fagocitico al haber sido reem-
plazadas por células neoplasicas'®.

Figura 4. Ejemplo de adenopatia tipicamente metastdtica en un
contexto oncolégico. Masa adenopdtica submandibular
derecha, de mds de | cm. de didmetro (0). Obsérvese su
contenido con disminucién de la atenuacion y el realce
periférico causado por captacion de contraste debido
a hipervascularizacion. Con "1" se seiiala la gldndula
submandibular derecha. La arteria cardtida comiin y
la vena yugular interna se han seiialado con "V,
presentando un gran realce al efectuarse el estudio con
infusion continua de contraste.

4. CRECIMIENTO Y DISEMINACION
DE LOS TUMORES GLOTICOS:
MODIFICACIONES RADIOLOGICAS.

Los tumores originados en la glotis son los tumo-
res laringeos més frecuentes de los EE.UU. y en el
Norte de Europa' y los segundos mds frecuentes en
Espaiia’. En su crecimiento seguiremos el modelo
mds frecuente de tumores que son los escamosos 0
epidermoides. El 75 % de ellos se originan en el ter-
cio anterior de las cuerdas. La propagacién tumoral
linfética es infrecuente debido a la carencia de cana-
les linféticos en el margine libre de las cuerdas. Sin
embargo, cuando alcanzan los tejidos profundos (fi-
jacién de la cuerda) suelen presentar adenopatias. Los
tumores originados en la comisura anterior son muy
infrecuentes pero agresivos® creciendo desde el prin-
cipio bilateralmente a lo largo de ambas cuerdas y
superiormente hacia la supraglotis (petiolo epigloti-
co, ventriculos y bandas) y subgléticamente. Las le-
siones confinadas en una cuerda pueden presentar o
no alteraciones radioldgicas, dependiendo del grado
de deformacién de la cuerda y de la regularidad del
borde libre. Cuando existe engrosamiento éste puede
ser localizado o difuso. Por TC y RM muchas veces
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pueden, incluso, precisarse en que tercio de la cuer-
da se encuentra la tumoracidn, teniendo en cuenta
que la mayor parte de los tumores estan originados
en el tercio anterior. En la mayor parte de los casos
no es posible determinar si el miisculo vocal estd o
no infiltrado, tanto por la alteracién en la imagen
como por la valoracion densitométrica. Los tumo-
res exofiticos no implican mayor probabilidad de
invasién profunda. La diseminacion desde la cuer-
da puede efectuarse anteriormente a través, de la
comisura anterior y posteriormente mds alld del
aritenoides. En un estudio axial de imagen tanto por
TC o por RM, en el cual el plano de corte sea per-
fectamente paralelo a la glotis, permite una exquisi-
ta objetivacion de la comisura anterior y su relacién
con los compartimentos supra y subglético valoran-
do como patolégico todo engrosamiento superior a
2-3 mm. (Fig 5)%.

Optimizacion de la imagen mediante TC en la
identificacion de la invasion de estructuras de la
glotis, mediante estudio de "corte fino". Paciente con
neoplasia en cuerda derecha con invasion de la
comisura anterior. En el estudio axial a través de las
cuerdas v apdfisis vocales de ambos aritenoides
(cabezas de flechas) se observa un efecto nodular en
tercio anterior de la cuerda derecha (N) con
engrosamiento de la comisura anterior (C).

Figura 5.

En ocasiones, el tumor produce tanta masa exofitica
que puede remedar extension en la comisura anterior
sin haberla afectado. Cuando las neoplasias alcanzan
la comisura anterior, su diseminacion puede ser cud-
druple: invadiendo la subglotis, supraglotis, la cuerda
contralateral o el cartilago tiroides?'. En algunos casos

avanzados de diseminacién circunferencial importante
a través de la comisura anterior, puede aparecer la
glotis falsamente simétrica, a pesar de ser claramente
anormal. En estos casos el engrosamiento de la co-
misura indicard la existencia de infiltracién glética
bilateral (Fig. 6)?2. Desde la comisura anterior el tu-
mor puede seguir el tendén del ligamento vocal hasta
el cartilago tiroides, siendo dificil de detectar por
imagen, teniendo presente ademds que la no
mineralizacién completa tiroidea en este punto no es
en si criterio patolégico. Cuando la extensién glética
es posterior, los tejidos de alrededor del aritenoides
aparecen engrosados. La afectacién de la comisura
posterior solo ocurre en procesos muy avanzados®.

MAG:1.5 x+ +8.1dcm y- -8.77cm P

Figura 6 Diseminacion transgldtica con propagacion
circunferencial simétrica a través de la comisura
anterior. RM axial en secuencia ponderada en T1, a
través de la glotis. Notese la invasion simétrica
circunferencial a través de la comisura anterior con
franca ocupacion de la luz glética, por crecimiento
tumoral marginal anterior (asteriscos).

Cuando el tumor fija una cuerda vocal generalmente
infiltra espacios profundos y es estadiado como T3, sien-
do su prondstico desfavorable. Los métodos de imagen
facultan el reconocimiento de la invasion tumoral de los
tejidos profundos, pudiendo determinar si la fijacion
cordal no obedece a infiltracién neoplasica, como por
ejemplo en casos de trauma previo.

Cuando la diseminacién es supraglética o
infraglética la neoplasia es muy avanzada y suele
propagarse mds frecuentemente a través de los espa-
cios paralaringeos que a través de la mucosa de la
cuerda, en continuidad hacia la banda. Cuando esta
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propagacion es precoz, los estudios por imagen pue-
den ser inexactos en su objetivaci6n en el plano axial,
por lo que el plano coronal mediante RM en SP en
T1 es los mds adecuado para la evaluacién de la
encrucijada cuerda-ventriculo-banda. En cualquier
caso ambos métodos de imagen pueden fallar al
determinar por compresién y crecimiento superior
del tumor a partir de la cuerda la afectacién tumoral
por contigiiidad, en casos de simple compresién
tumoral''. La diseminacién general exolaringea pue-
de producirse bien a través de los cartilagos tiroi-
des, o bien retrolaringeamente a través del espacio
tiroaritenoideo?.

En necesario recordar que la laringoscopia directa
es el mejor método para evaluar la existencia de lesio-
nes preneopldsicas y el cancer limitado a la cuerda. En
cualquier caso, el papel de las PIA no es el descubri-
miento de un tumor en la cuerda, pues generalmente
estos enfermos vienen ya referidos con un informe
endoscdpico y generalmente anatomopatolégico con-
firmando la lesién, sino la deteccién de extensién en
otras dreas o su ausencia.

5. EL PROBLEMA DE LA CUERDA
VOCAL FIJA.

La presencia o ausencia de la movilidad cordal es
uno de los criterios clinicos mas importantes empleados
en el estadiaje del céncer laringeo glético, diagnostican-
dose por este exclusivo motivo como T3 (Fig 7).

Las causas de pardlisis cordal en un sujeto con neo-
plasia con varias®*2,

1. Fijacién tumoral de articulacién cricoaritenoidea.

2. Invasién del misculo vocal o espacio paralaringeo.

3. Interferencia de la movilidad vocal, por compre-
sién de la masa tumoral.

4. Fijacion de la cuerda vocal al cartilago cricoides
por infiltracién tumoral subglética.

3. Afectacién tumoral del nervio recurrente.

6. Invasion del cartilago tiroides con fijacién de la
cuerda vocal sin afectacién del misculo vocal.

7. Trauma laringeo previo, microcirugia o biopsia
previa independientemente de la posible afectacién
neoplésica.

Por todo ello la fijacién de una cuerda en el con-
texto de una neoplasia laringea no debe de ser atri-
buida obligadamente a la neoplasia. Contrariamen-
te, la movilidad cordal no excluye la infiltracion
tumoral profunda.

Figura 7. Utilidad de la maniobra de fonacion y/o Valsalva a través
de la glotis. Plano axial a través de ambas cuerdas y
articulaciones crico-aritenoideas, cuando el paciente
efectita la maniobra de fonacion. Apréciese la asimetria
en motilidad de ambos aritenoides. El aritenoides
izquierdo (cabeza de flecha) ha aducido y se ha
desplazado mds anteriormente que el derecho (flecha
larga) debido a compresién tumoral sobre este
aritenoides.

6. CRITERIOS RADIOLOGICOS
GENERALES DE AFECTACION
NEOPLASIA EN LAS NEOPLASIAS
GLOTICAS.

6. 1.- AFECTACION DE PARTES BLANDAS.

Siguiendo la sistematica del apartado gene-
ral de "crecimiento y propagacién de los tumo-
res gléticos" podemos decir que las neoplasias
de cuerda confinadas en la mucosa producen mo-
dificaciones morfolégicas muy modestas e in-
cluso no presentar alteraciones (en casos de car-
cinoma "in situ"). En estas situaciones la bis-
queda se ceilirfa al estudio laringoscépico y la
confirmacidn biépsica. Los métodos de imagen
confirman la no existencia de invasién profun-
da. Cuando la tumoracién es mds avanzada ya
con un componente exofitico o endofitico, los



Cdncer de Cuerda Vocal

métodos de imagen pueden demostrar irregulari-
dad en el borde libre de la cuerda, masa exofitica o
polipoidea, asi como infiltrado del espacio paragloti-
co. Hay que decir que, en estas ocasiones, la existen-
cia de engrosamiento o lesién polipoide no es especi-
fica. Asi, las laringitis crénicas, pélipos o el edema
de Reinke pueden modificar la morfologia habitual
sin que por ello el resultado sea obligadamente
neoplésico. Como ya se mencion6 previamente, solo
en diagndstico patolégico confirma la tltima natura-
leza de la lesion.

6. 2.- AFECTACION CARTILAGINOSA.

La cirugia laringea conservadora o radioterapia
estdn contraindicadas cuando hay invasién tumoral
cartilaginosa en la mayor parte de los centros. El re-
conocimiento de este hallazgo es, por consiguiente,
de gran importancia*®. Comparado con el resto de
estructuras laringeas, la interpretacién de afectacion
cartilaginosa puede ser extremadamente dificultosa.
Es asumida la imposibilidad de predecir la invasién
cartilaginosa microscépica. En TC la mayor parte de
los errores son causados por el inconstante patrén de
osificacién cartilaginosa y el hecho de que su inva-
sién ofrece, muchas veces pero no siempre, ciertas
rutas anatémicas no conocidas completamente, y que
el contacto directo entre tumor y cartilago no implica
su afectacién. Los estudios histolégicos han demos-
trado que el pericondrio externo de los cartilagos
impide la diseminacién tumoral. Se ha sugerido que
la osificacién cartilaginosa no s6lo no previene la di-
seminacién tumoral sino que, incluso, puede facili-
tarla, debido a la neogénesis vascular causado por la
diseminacién celular tumoral a través de los canales
vasculares. Esto podria explicar por qué la disemina-
cién cartilaginosa puede comenzar en la ldmina exter-
na de los cartilagos, respetando la ldmina interna, en
pacientes con masas intralaringeas. Existen algunas
4reas especificas que tienen predisposicion a la propa-
gacién tumoral cartilaginosa. Ademds, algunas dreas
cartilaginosas demuestran defectos pericondrales en las
uniones de los haces de coldgeno, asi como en las mem-
branas fibroeldsticas. Estas regiones podrian permitir
la diseminacién tumoral a través del pericondrio y, por
tanto, la diseminacion cartilaginosa. Los lugares mas

frecuentes en el inicio de la propagacién tumoral
en el cartilago tiroides son la comisura anterior, la
unién del tercio anterior con los dos tercios poste-
riores de las alas tiroideas, las regiones posterio-
res del cartilago y la insercién de la membrana
cricotiroidea. El cartilago tiroides es el cartilago
mas frecuente invadido por el CL. En el cartilago
aritenoides el lugar mas frecuente de invasion es
su base, en la encrucijada articular cricoaritenoidea.
No se han descrito rutas especificas en el cartilago
cricoides?™» .

A continuacién se van a enumerar los signos mas
dtiles en la detecci6n de la invasidn cartilaginosa en
este tipo de neoplasias.

a) Signos de certeza de afectacion cartilaginosa.

1. Visualizacién de masa de partes blandas, den-
tro del cartilago laringeo, con discontinuidad de am-
bas laminas. Especialmente visibles en los cartilagos
tiroides y cricoides®, (Fig. 8).

Figura 8. Ejemplo de infiltracion tumoral cartilaginosa en un
tumor transglético izquierdo. Estudio de RM, plano
axial en secuencia ponderada en TI. Nétese la
sustitucion normal de la seiial del hemicartilago
cricoideo izquierdo por la lesion tumoral (asterisco).

2. Existencia de imagen de "explosion cartilaginosa”
debido a la fragmentacién cartilaginosa producida por
masas que envuelven y destruyen el cartilago, aprecia-
ble en todos los cartilagos mayores laringeos.

3. La esclerosis parcial o completa de los cartila-
gos aritenoides o cricoides ha demostrado tener un
gran valor en la prediccién de invasién o inminente
invasién cartilaginosa precoz de estos cartilagos®.
Este signo es detectado directamente mediante TC al
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observarse la transformacién bléstica parcial o focal
cartilaginosa e indirectamente en RM al perder su
sefial habitual (Figs. 9).

Figura 9 a. Afectacion aritenoidea en un carcinoma transglético
derecho, reconocido mediante el signo de "esclerosis".
TC axial a través de la glotis. Obsérvese la apariencia
esclerdtica del cartilago aritenoides derecho y el
engrosamiento de la cuerda vocal derecha.

; 160H 22
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Figura 9 b. RM en plano ponderado en Tl a la misma altura que
el anterior. Obsérvese la ausencia de hipersefial
habitual aritenoidea (compdrese con el lado
izquierdo), y la masa tumoral adyacente.

b) Signos de sospecha.

1. Deformidad cartilaginosa asimétrica con abom-
bamiento evidente, inducido por masa tumoral.

2. Pérdida de las bandas de los espacios
paralaringeos en la zona contigua a la ldmina interna
tiroidea, comparando con el lado contralateral®>-3,

3. Presencia de engrosamiento con masa tumoral
en comisura anterior®,
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4. Desplazamiento tumoral aritenoideo con afecta-
cién de la movilidad de la articulacién cricoaritenoidea’,
(Fig. 10).

Figura 10. Ejemplo de afectacion cartilaginosa tumoral mediante
signos indirectos con TC. Plano axial a través de la
articulacion cricoaritenoidea. Apréciese que el
aritenoides derecho estd desplazado anteriormente (en
abduccion relativa respecto del aritenoides izquierdo)
por lamasa tumoral que lo envuelve (cabezas de flecha).
Notese también ocupacion de la zona interaritenoidea
(flecha larga) por infiltracién de la comisura posterior.

La RM ayuda y completa, pudiendo incluso su-
perar a veces, a la TC en el diagnéstico de la inva-
sién tumoral cartilaginosa, especialmente en la in-
vasién medular, al modificar la hiperintensidad nor-
mal de la médula grasa de los cartilagos osificados
del adulto por zonas de isoseiial®’® (Fig. 8). Sin
embargo, la RM puede sobreestimar la invasién
tumoral en el CL de laringe ya que algunas zonas de
inflamacién cartilaginosa, en el contexto tumoral,
son interpretadas como invasién. Por tanto, el esta-
do actual del conocimiento, y teniendo en cuenta
que hay invasion cartilaginosa en cdnceres gléticos
en estadio T1 de hasta un 33%%, la RM completa
selectivamente algunas limitaciones de la TC. Am-
bos métodos son necesarios en la delimitacién de la
invasién cartilaginosa en casos seleccionados. Sin
embargo, cada método, tomado individualmente, no
supera claramente al otro en términos de sensibili-
dad versus especificidad*.
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7. CRITERIOS DE AFECTACION
SUBGLOTICA.

Definir la punto de transicién glotis-subglotis es
dificil tanto por endoscopia como por métodos
radioldgicos convencionales. Con TC es més senci-
llo, especialmente cuando se aducen las cuerdas (es-
tudios con maniobras de Valsalva o fonacién). Con
RM el plano coronal directo satisface la demostra-
ciéon anatémica exquisita de su invasién en casos
donde ésta no es microscopica. Radiolégicamente,
en un plano axial, la subglotis empieza 4-8 mm. por
debajo del borde libre inferior de la cuerda. En tér-
minos practicos, cuando se hace un estudio laringeo
con planos de espesor habituales, es el primer plano
inferior donde se pierden las cuerdas. El borde in-
terno que rodea la luz glética estd tapizado por la
mucosa que cubre el cono eldstico. En condiciones
normales, su grosor en imagen es el de una hoja de
papel. Todo engrosamiento o asimetria en este gro-
sor en muy sospechoso de infiltrado tumoral, cons-
tituyendo el principal signo directo de invasion
subgldtica, salvo en casos de pacientes con traqueo-
tomia previa, (Fig. 6). Esta invasién implica gene-
ralmente laringectomia total en caso de tumores
resecables.

8. RESUMEN.

Los carcinomas de glotis y/o transgléticos son las
segundas neoplasias laringeas en Espafia. Aunque
la precocidad clinica de sus sintomas permiten un
diagndstico mds precoz y, por tanto, un mejor pro-
néstico comparado con el resto de las neoplasias
laringeas, existen series donde se refiere una inva-
sién microscépica cartilaginosa en estadios de ex-
tensién local T1 de hasta un 33 %. Los métodos de
imagen avanzados son necesarios en el diagndstico
y estadiaje de estos procesos, tanto para excluir in-
vasion no sospechada como para delimitar la exten-
sién en casos de procesos mds avanzados. RM y TC
son métodos complementarios en el diagndstico y
extension de estas neoplasias. La disponibilidad de
la TC, hoy en dia en los centros hospitalarios, la
hace como la primera prueba de imagen. Su gran

limitacién consiste en la insuficiencia de delimita-
cion de la invasién en la encrucijada banda-
vestibulocuerda en casos sutiles. La RM aunque
menos disponible y de més dificil realizacién debi-
do a los movimientos que estos pacientes presentan
por su insuficiencia respiatoria, permite completar
y exhibir una anatomia precisa en el plano coronal
de la encrucijada banda ventriculo-cuerda, (Fig. 11).

Figura 11a. Ejemplo de demostracion anatémica precisa en la
diseminacion transglética en RM. Planos consecutivos
coronales en secuencias ponderadas en Tl a través
de la encrucijada cuerda-ventriculo-banda. Existe
diseminacion transglética sutil (asterisco) derecha,
dificilmente asegurable en los planos axiales.
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Ambos métodos por si solos presentan una buena fia-
bilidad en el estadiaje local y adenopitico. En la ma-
yor parte de los casos un s6lo método serd suficiente
para el diagndstico de extensién. No obstante, en ca-
sos seleccionados, las relativas desventajas de cada
uno de ellos queda subsanada con el otro, proporcio-
nando, hoy en dfa, un diagnéstico prequirirgico pre-
ciso especialmente cuando se contempla un tratamien-
to quirdrgico conservador.

Figura 11b. Ejemplo de demostracion anatémica precisa en la
diseminacion transgldtica en RM. Planos consecutivos
coronales en secuencias ponderadas en Tl a través
de la encrucijada cuerda-ventriculo-banda. Existe
diseminacion transgldtica sutil (asterisco) derecha,
dificilmente asegurable en los planos aviales.
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Diagnostico diferencial de los tumores gloticos.

Los tumores de la region glética suelen ser bien
diferenciados, crecen con lentitud, y ocurren en la
mayoria de las veces en la mitad anterior de la cuer-
da vocal.

El espacio de Reinke, virtual, comprendido en-
tre el ligamento vocal y la tinica subepitelial corre
a todo lo largo de la cuerda vocal, a medida que
progresa el tumor después de ocupar este espacio
toma el miisculo y el ligamento vocal y se propagan
al ventriculo, el espacio paraglético, el area
supraglética y subglética. Por la zona anterior los tu-
mores no tienden a infiltrar las bandas pues se en-
cuentra el ventriculo, en la zona posterior es mds
facil la infiltracion de las bandas a través del espa-
cio paraglético.

Si se produce la infiltracion de la apoéfisis vocal
del aritenoides el tumor puede avanzar medial al
cartilago aritenoides afectando la articulacién
cricoaritenoidea.

La cuerda vocal es el 6rgano efector de la voz,
cualquier trastorno que la afecte orgdnicamente o
en su funcién serd capaz de provocar un trastorno
de la voz:

Disfonia significa voz anormal sin presuponer

ninguna etiologia especifica.

Afonia se refiere a la pérdida de voz.

Diplofonia se llama al doble tono.

Disresonancia es la pérdida o el cambio de re-

sonancia de la voz.

Odinofonia es el dolor motivado por el uso de

la voz.

Fatiga vocal consiste en el empeoramiento de la

voz con el uso.

Quiebre de voz es la disfonia especifica de un

tono.

Fonasténia significa debilidad funcional de la voz

con un 6rgano vocal macroscépicamente normal.

Podriamos clasificar la sintomatologia de los tu-
mores gldticos de acuerdo con Bartual' en:

1) sintomas iniciales:

-disfonia precoz, permanente y progresiva.
-voz lefosa.
-tos seca.
-sensacion de cuerpo extrafio.
2) sintomas tardios:
-disnea.
-dolor.
-disfagia y odinofagia.

La disfonia sintoma principal del cancer glético
es muy precoz, debido a que la alteracién de la su-
perficie de la cuerda vocal va a provocar un trastor-
no en la frecuencia de vibracién de la misma, po-
niendo sobre aviso al paciente y al médico para po-
der enviar al paciente al especialista ORL. La disfo-
nia una vez establecida no desaparece, es progresi-
va, aunque puede presentar periodos de mejoria
debido a la asociacidn de fenémenos inflamatorios
que pueden remitir provocando la fluctuacién de la
disfonia en el tiempo hasta que se instala una voz
lefiosa cuando se fija la cuerda vocal por infiltra-
cién neopldsica.

Por consiguiente con todas aquellas lesiones que
sean capaces de producir disfonia serd con las que
hemos de realizar el diagndstico diferencial de los
tumores laringeos. Basicamente podemos clasificar
las diversas etiologias de la disfonia en relacién con
la movilidad y la alteracién de la cuerda:
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1. ETIOLOGIAS DE LAS DISFONIAS.

1. Disfonias sin alteracién de la movilidad ni de
la estructura de la cuerda vocal. Disfonias
disfuncionales.

2. Disfonias sin alteracién de la movilidad y si de
la estructura. Laringitis agudas y crénicas.

3. Disfonias con alteracién de la movilidad y no
de la estructura de la cuerda vocal. Paresias y pa-
ralisis.

4. Tumores benignos y quistes.

1.- Disfonias disfuncionales Kouffman®.
-Disfonia conversiva.
-Disfon{a habituada.
-Falsete inapropiado.
-Sindrome de abuso vocal.
-Disfonia postoperatoria.
-Afoniarecidivante.
2.- Laringitis agudas y crénicas.
-Nédulos de cuerda vocal.
-Pélipos.
-Edemas de Reinke.
-Papilomas.
-Granulomas inespecificos y especificos.
-Tumores benignos.
-Tumores malignos.
-Enfermedades generales con repercusion
laringea.
3.- Paresias y pardlisis
-latrogénicas.
-Neurolégicas.
-Secundarias a neoformacién regional.
-Secundarias a neoformacion a distancia.
-ldiopaticas.

1. 1.- DISFONIAS DISFUNCIONALES.

Las disfonias disfuncionales que en principio no
producen alteracién de la estructura de la cuerda
vocal son sin embargo capaces en su evolucién o
por su persistencia de provocar fenémenos estruc-
turales tales como nddulos, pélipos, edemas,
granulomas, y otros tipos de laringitis crénicas, por
consiguiente serdn estos fenémenos inflamatorios
considerados en el diagndstico diferencial.

1. 2.- LARINGITIS AGUDAS Y CRONICAS.

Laringitis agudas: secundarias a un proceso
inflamatorio o infeccioso por bacterias o virus, el
epitelio se infiltra de neutrdfilos pudiendo necrosarse
recubriéndose de exudado fibrino purulento, sola-
mente en estos casos dada la alteracidén ulcerativa
puede ser necesario un d.d. con las neoplasias, la
respuesta al tratamiento en un breve plazo de tiem-
po permite aclarar los hechos.

Laringitis cronicas: son una inflamacién créni-
ca de la laringe resultado de una combinacién de
factores etioldgicos: tabaquismo, abuso vocal, al-
coholismo, contaminacién ambiental, obstruccién
nasal, focos infecciosos préximos.

Esta definicién incluye numerosos procesos muy
dificiles de clasificar; son numerosas las mismas:
Przybora?’, Miller?®, Cracovaner?, McGravan®,
Gaini*', Gabriel y Jones*?, Grynsrtajn®, Norris*,
Lederman®, Ormerod?®, Freche’’, Kleinssaser®,
Olofsson®, Lepage*, Alvarez Vicent*'. Siguiendo a
este dltimo autor:

CLASIFICACION DE LAS LARINGITIS CRONICAS.

Laringitis hipertréficas crénicas.

a) Laringitis crénica de predominio conectivo

(hiperplasia mesenquimal)
Nédulos.
Pélipos.
Edema de Reinke.
Eversion.
Granulomas simples.
b) Laringitis crénicas de predominio epitelial
(hiperplasia epitelial)
1. Laringitis hipertréfica crénica roja no
queratinizante.
a) Corditis hipertréfica roja
difusa simple.
verrucosa en islotes.
ulcerosa.
b) Paquidermia interaritenoidea.
c) Paquidermia supraglética.
d) Paquidermia generalizada.
e) Papiloma simple.
2. Laringitis hipertréfica crénica blanca o
queratinizante
a) Queratosica plana.
b) Queratosica verrucosa.
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c¢) Papiloma cérneo.
¢) Laringitis granulomatosas o especificas.
a) Tuberculosis laringea.
b) Sifilis laringea.
d) Granulomas micéticos.
e) Escleroma.
f) Wegener.
g) Lepra.
d) Carcinoma in situ.

Laringitis cronica atréfica seca:

El 99% de los tumores de cuerda vocal son de
origen epitelial, por consiguiente serdn las lesiones
epiteliales las que podrdn ser mas dificultosas en su
diagndstico con el carcinoma, ademads, las laringitis
crénicas hipertréficas tienen un potencial de malig-
nidad lo que nos obligard a un seguimiento de las
mismas. Siempre hemos de tener en cuenta la posi-
bilidad de coexistencia de zonas de laringitis con
zonas de carcinoma.

Se caracteriza por una atrofia de las mucosas
laringeas, suele asociarse a un grado de rinitis créni-
ca seca, a un sindrome de Sjogren o secundaria a la
radioterapia aunque generalmente no se encuentra una
etiologia clara.

Se caracteriza por una falta de secreciones glan-
dulares y por tanto de lubrificacidn de las mucosas,
ocasionando a los pacientes una clinica de disfonia,
carraspeo y sensacion de sequedad.

En la laringoscépia observaremos una mucosa
laringea seca y rugosa con numerosas costras de
moco, generalmente en la comisura interaritenoidea
o bien sobre las cuerdas, las costras son dificiles de
movilizar y cuando lo conseguimos pueden dejar una
superficie sanguinolenta, en general la visién es clara
y no plantea muchos problemas de diagndstico con
el carcinoma.

Laringitis hipertroéfica crénica:

- Nédulos de cuerda vocal:

Son la manifestacién de un mal uso vocal, apare-
cen en la unién del 1/3 medio con el 1/3 anterior de
la cuerda vocal, con un epitelio integro con aspecto
caracteristico en la exploracién laringoscépica, sin
denotar rigideces en la estroboscopia, puede aso-
ciarse a una laringitis crénica, no degenera y no suele
plantear problemas de diagnéstico diferencial con
el carcinoma de cuerda vocal.
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Figura 1. Nodulo.

- Pélipos de cuerda vocal: denominaremos como
tal a aquellas formaciones pseudétumorales benig-
nas de naturaleza inflamatoria, liso, no ulcerado el
pélipo asienta lo mds frecuentemente en la unién
del 1/3 anterior con los 2/3 posteriores de la cuerda
vocal, su tamaifio suele ser de unos milimetros, ge-
neralmente en el borde libre o cerca del mismo, aun-
que en otros casos puede aparecer en la cara supe-
rior o inferior de la cuerda vocal o bien puede ser
comisural en cuyo caso su volumen suele ser mds
grande. En general es tnico y unilateral, mas a me-
nudo sesil que pediculado. La coloracién del pélipo
varia del rosado al rojo vivo segin la abundancia de
tejido vascular. Lacome®.

El resto de la cuerda puede ser de coloracién y as-
pecto normal o aparecer en el seno de una laringitis
hipertréfica.

El pélipo definido de esta forma no degenera nun-
ca, lo que si puede ocurrir en los casos de laringitis
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crénica es la asociacion a un carcinoma en su borde
Alvarez Vicent®.

Alonso'2. Numerosos autores reconocen un gra-
do de malignizacién del pélipo laringeo de aprox.
1,5% Sanchez RodriguezS.

- Edema de Reinke: entre la mucosa y la fibrosa a
nivel de las cuerdas vocales el corion submucoso
desprovisto de glandulas mucosas, es muy laxo, de-
terminando un plano de deslizamiento de la mucosa
sobre la fibrosa que permite los movimientos de vi-
bracién y deslizamiento de la cuerda vocal, este pla-
no va desde la comisura anterior a la apé6fisis vocal.

El edema de Reinke consiste en una acumula-
cion generalizada de liquido mucoide mds o menos
organizada en este espacio.

Entre los factores etiolégicos que se han barajado
figuran los focos infecciosos préximos, hipotiroidismo,
el reflujo gastroesofégico, tabaquismo, tosedores cré-
nicos y el mal uso vocal como factor mds importante.

A la exploracién laringoscépica aparece como
una lesion generalmente bilateral, aunque con dife-
rente grado de importancia que ocupa todo o casi
todo el espacio de Reinke con una coloracién desde
grisdcea arojiza que cuelgan en forma de salchicha,
que cuando se aproximan las cuerdas sélo permiten
el paso de aire por la porcién aritenoidea. Puede
asociarse a otras manifestaciones de enfermedad
crénica de la laringe apareciendo queratosis en al-
guna zona de su superficie. Ocasiona un tono de voz
disfénico variable, dspero, con fatiga vocal y sensa-
cién de cuerpo extrafio.

El diagnéstico se realiza por el aspecto
laringoscépico, en la exploracién estroboscdpica no se
denotan rigideces, si aparecen estas o zonas importan-
tes de leucoplasia estd indicada la extirpacién-biopsia.

- Pseudoeversion: consiste en la aparicién de te-
jido mucoso de apariencia normal formando
protusion en el vestibulo del ventriculo de Morgani,
se debe a una infiltracién inflamatoria ¢ hipertrofia
de la zona, hay que descartar la presencia de un
quiste o tumor en el ventriculo que protusione, siem-
pre se encuentra asociado a un cuadro de corditis
por lo que la disfonia estard presente.

- Papilomas laringeos: conocemos como papiloma
laringeo el aspecto papil crecimiento de unas forma-
ciones de aspecto papilar de naturaleza malpigiana y
desarrollada exclusivamente a partir de la mucosa

Figura 2. Edema mds seudoeversion. Laringitis crénica roja.

laringea, una vez realizada la definicién de esta for-
ma sabemos que existen varias formas de presenta-
cién que las clasificamos siguiendo a Mingorance y
Almodévar®:

a) Papilamatosis infantil difusa que afecta a toda
la laringe en general, y particularmente a las cuerdas
vocales, de etiologia virica (papovavirus, generalmen-
te los tipos HPV-6 y HPV-11), recidivante sin
queratinizacion ni displasias que no degenera més que
de forma excepcional, suele aparecer en la infancia
el 80% de los casos antes de los 9 afos y mds rara-
mente en la juventud. No se trata de una laringitis
crénica propiamente dicha, sino de un pseudotumor
de origen virico, aunque por motivos descriptivos lo
hemos incluido en este epigrafe.

b) Papiloma solitario, simple o tinico: de tamaiio
variable generalmente desde un caflamén a un guisante
aunque otras veces mayor, que suele asentar en las cuer-
das vocales en las bandas o en la epiglotis; pediculado o
sesil, bien delimitado del resto de la mucosa,
mamelonado o en coliflor, de color gris rojizo y consis-
tencia firme sobre todo si lleva tiempo de evolucién.

¢) Papiloma cérneo o queratinizado: es una for-
macién muy exofitica en forma de coliflor, de colo-
racién blanquecina, bien delimitado del resto de la
mucosa, de consistencia generalmente firme,
pediculado o con base de implantacién pequeia,
clinicamente lo diferenciamos de la leucoplasia
verrucosa en la mayor base de implantacién de esta
aunque anatomopatolégicamente son dos lesiones
completamente diferentes, suele aparecer después de
los 40 anos y recidiva frecuentemente.



Diagnéstico

Figura 3. Papiloma cdrneo.

d) Papilomatosis miiltiple o difusa del adulto: se
presenta con un aspecto semejante a la del nifio aun-
que generalmente mds grisdcea y dura, suele asen-
tar sobre cuerdas y bandas produciendo disfonia,
disnea segin su tamaiio, de etiologia viral e irritativa,
la aparicién de displasia en su interior es un signo
de mal pronéstico, se puede malignizar, parece ser
que la asociacién de los virus HP-6 con HF-11
Traissac? implica un potencial mayor de degenera-
cién. Ultimamente no estdn claras las diferencias
entre la papilomatosis difusa del adulto, el carcino-
ma verrucoso y el epidermoide bien diferenciado.

- Ulceras y granulomas de contacto: Descrita ya
por autores como Jackson en 1888, se trata de una
ulceracién que aparece a nivel de la apéfisis vocal
del aritenoides, suele ser bilateral aunque en oca-
siones es unilateral.

Macroscépicamente aparece al inicio como una ul-
cera aplanada en la vertiente medial de la cuerda a nivel
de la apéfisis vocal del aritenoides, los bordes son lim-
pios, aunque en su progresion penetra en profundidad y
ocasiona una necrosis circunscrita de cartilago, provo-
cando la formacién de un tejido de granulacién que puede
llegar a ser abundante siendo mds 1lamativo que la pro-
pia ulceraci6n. Pueden coexistir fendmenos inflamatorios
alrededor pero el resto de la cuerda suele presentar un
aspecto normal o bien el de una laringitis cronica.

Se han evocado en su génesis numerosos factores:

- Tabaco.

- Mal uso vocal frecuentemente aparece en
profesionales de la voz.

- Reflujos gastroesofagicos.

- Suele afectar méas a sexo masculino, es raro
en mujeres y no se han descrito en nifios.

Su sintoma primordial es una disfonfa con un leve
dolor. El diagnéstico diferencial se realiza por el
aspecto, los antecedentes, la localizacién, la
bilateralidad y en dltimo término por la biopsia.

- Granulomas postintubacidn: suelen aparecer en
la zona de transicién entre el tercio medio y posterior
de la cuerda vocal, donde se encuentra el vértice de
la apdfisis vocal del aritenoides inmediatamente por
debajo de la mucosa, en casos raros pueden apare-
cer en otra localizacién de la cuerda vocal o en el
aritenoides.

Su tamaifio varia desde minimo hasta ser capaz
de ocasionar fenémenos disnéicos.

Predomina en el sexo femenino en una propor-
cién de 7/1.

Aparecen entre las 2 y las 28 semanas de haber
sido intubado el paciente, se barajan como factores
favorecedores el tamaiio del tubo, el tipo de mate-
rial, la posicién de la cabeza y la duracién de la
intubacién.

El diagnéstico diferencial con el carcinoma es
facil por su aspecto y antecedentes.

- Corditis cronicas: que pueden aparecer como
planas siendo el primer estadio que manifiesta un tras-
torno inflamatorio crénico de la cuerda vocal, gene-
ralmente bilateral y en menos ocasiones unilateral.

La accidn de los irritantes laringeos produce en
primer lugar vasodilatacién e hiperemia, provocan-
do hemorragias submucosas, edema intersticial y un
exudado inflamatorio; la zona lesionada es invadida
en ocasiones por fibroblastos produciendo fibrosis
e hialinizacién con engrosamiento y deformidad de
los tejidos, provocando en definitiva hipertrofia, que
puede ser de forma localizada, en islotes (verrucosa)
o difusa, afectando generalmente a ambas cuerdas
vocales en mayor o menor medida, la progresion
lleva a la metaplasia, queratosis y displasia.

Clinicamente se manifestard por una disfonia en
principio variable y que finalmente serd constante,
fatiga vocal y sensacion de cuerpo extraiio.

En la exploracién laringoscépica observaremos en
los primeros estadios que la coloracién de la cuerda en
vez de ser perlada es de rosada a rojo oscuro con dila-
tacion de los vasos que corren paralelos a su borde,
posteriormente aparece la hipertrofia que la veremos
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en primer lugar generalmente aislada en el tercio ante-
rior, pudiendo acompafiarse o no de queratosis, en otras
ocasiones la observaremos en forma verrucosa (islo-
tes) o bien a la largo de toda la cuerda con aspecto de
morcilla, pudiendo acompaiiarse estos tipos también
de queratosis.

Dado que la mayoria de los carcinomas
epidermoides de cuerda vocal son bien diferenciados,
con abundante queratina, las formas de laringitis
hipertréficas queratinizadas pueden ocasionarnos
mayores problemas de diagnéstico diferencial con
respecto al cancer.

- Paquidermias: desde el punto de vista
macroscépico suele aparecer como una prolifera-
cién de aspecto blanquecino en ocasiones lisa, en
otras minimamente verrucosa, pudiendo alternar en
un mismo paciente estas dos formas, pueden ser di-
fusa de gran parte de la laringe o mds localizada
siendo en éste tltimo caso las zonas de asiento mas
frecuentes:

- Interaritenoidea.

- Apdfisis vocal.

- Cuerda vocal.

- Bandas.

Descrita ya por Virchow que la asociaba a pro-
cesos inflamatorios crénicos.

Por su aspecto suele ocasionar pocos problemas
de diagndstico, aunque por su asociacién a laringi-
tis crénicas puede coexistir con zonas tumorales.

- Tuberculosis laringea: A primeros del siglo XX
constituia la enfermedad laringea més frecuente, pu-
diendo presentarse como una entidad tnica, asocia-
da a otras formas extrapulmonares o bien mas fre-
cuentemente asociada a una tuberculosis pulmonar,
en este Gltimo caso presentaba un prondstico infaus-
to con mds de un 70% de fallecimientos dentro de un
cuadro de disfagia disfonia y dolores extremos
Zanaret’.

Afortunadamente la aparicion de tuberculostéticos
verdaderamente efectivos, las campaiias de vacunacion
y el aumento del nivel de vida hicieron disminuir de
una forma muy importante esta enfermedad, hasta con-
vertirla en verdaderamente rara, tdltimamente y por
factores no bien aclarados estamos asistiendo a un au-
mento de la incidencia de la misma, bien sea en pa-
cientes immunodeprimidos (V.I.H., transplantados...)
o incluso sin riesgo.

Entre los factores favorecedores de esta enfer-
medad se encuentran la desnutricidn, déficit vita-
minicos, alcoholismo, tabaco, inmunodepresién que
igualmente presentan una relacién estrecha con el
cancer laringeo.

Se ha hablado mucho de la posibilidad de dege-
neracion de la TBC laringea en carcinoma, existien-
do autores como Gaillard que encuentran un 7% de
Ca en el seno de las tuberculosis, lo cual, no quiere
decir que dichas lesiones tuberculosas degeneren,
sino que ambas pueden coexistir ya que presentan
iguales factores predisponentes, o bien que la tu-
berculosis al ser una enfermedad anergizante que
favorezca el desarrollo de un carcinoma, en nuestra
experiencia hemos tenido ocasién de atender a va-
rios pacientes que presentaban simultdneamente
ambas enfermedades a nivel laringeo e incluso en
otra ocasion a un paciente con carcinoma glético y
que presentaba adenopatias tuberculosas en el va-
ciamiento cervical.

La TBC puede afectar a toda la laringe, asumien-
do formas muy diferentes, cldsicamente se pensaba
que la localizacién més frecuente eran el vestibulo
laringeo y la comisura posterior, lo cual venia aso-
ciado a la presencia ademds cantidad de formas
miliares, hoy en dia las formas difusas son menos
frecuentes, segin Zanaret’ las localizaciones mds
frecuentes son:

- Epiglotis. 10-20%.
- Cuerda. 65-70%.
- Banda. 30-40%.
- Aritenoides. 15-20%.

Existiendo afectacién de varias zonas en nume-
rosas ocasiones, en nuestro medio autores como
Barra Galan® y Soto Valera® encuentran una inciden-
cia superior en el vestibulo laringeo e inferior a ni-
vel glético.

En cuanto al aspecto macroscépico de la misma
es muy variable igual que la localizacién, depende
mucho de lo avanzado que se encuentre el proceso,
hoy en dia es més dificil encontrar las formas masi-
vas con amplias zonas de infiltracién ulceradas y
recubiertas de secrecién purulenta grisicea. En las
formas iniciales puede aparecer simplemente como
una zona edematosa hiperémica que contrasta con
el resto de la laringe de aspecto normal.

Un hallazgo tipico y caracteristico de este periodo
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es la monocorditis unilateral que aparece roja, grue-
sa y redondeada, cldsicamente descrito por numero-
sos autores Berendes!!, Alonso'? y mucho maés raro
en nuestros dias tal como manifiesta Ferndndez'. Si
prosigue la enfermedad posteriormente se puede ul-
cerar y la infiltracién llegar a producir pardlisis de la
cuerda vocal.

En otras ocasiones puede aparecer con aspecto
polipoideo a nivel de la cuerda vocal tal como he-
mos observado en varias ocasiones, 0 cOmo una
pseudoeversién ventricular dentro de un aparente
cuadro de laringitis crénica.

Las formas infiltrantes y pseudotumorales son las
mas frecuentes 66% para Anaret’ siendo el diagnds-
tico clinico més evocado el de céncer.

La forma en Tuberculoma, que cldsicamente asien-
ta a nivel del ventriculo, protusionando la banda con
aspecto rojo-amarillento-grisdceo, de amplia base de
implantacién y que se ulcera en su evolucidn.

La tuberculosis puede motivar pardlisis de la
cuerda, aunque rara, por varios mecanismos:

- Miopatia tuberculinica perglética de Ruault.

- Afectacion recurrencial por los ganglios
mediastinicos.

- Pericondritis a nivel de la articulacién crico-
aritenoidea.

El diagnéstico de tuberculosis es raro que lo plan-
teemos como primera posibilidad, a menos que nos
encontremos con un paciente afecto de enfermedad
pulmonar o bien que veamos una forma masiva con
afectacién importante del vestibulo, y sobre todo de
la comisura posterior recubierto por un exudado
blanquecino-sanioso y acompafiado de fuertes do-
lores deglutorios, pero siempre hemos de pensar en
la TBC como diagnéstico diferencial del carcinoma
laringeo en su amplia extensién, mds adin cuando
las lesiones radican en la parte posterior de las cuer-
das, teniendo en cuenta no solamente la posibilidad
de esta enfermedad sino también la posible asocia-
cién de las mismas.

Laelevacién de la VSG, la febricula, el Mantoux,
la presencia de bacilo 4cido-alcohol resistente en el
esputo sé6lo suelen ocurrir en pacientes afectos de
TBC activa, en las lesiones cordales puras sélo la
anatomia patolégica y el estudio bacteriolégico de
la misma nos podran demostrar la posibilidad de
TBC laringea asociada o no a Carcinoma.
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- Stfilis laringea: Las manifestaciones laringeas
de la sifilis pueden ocurrir en cualquiera de los mo-
mentos evolutivos de la misma, sin embargo la fase
secundaria constituye el periodo algido.

La cavidad buco-faringea es después de la locali-
zacién genito-anal la mas frecuente puerta de entra-
da de esta enfermedad, por consiguiente el chancro
de inoculacién es frecuente en la faringe siendo la la-
ringe un sitio excepcional y dentro de esta la epiglotis
el sitio més frecuente, apareciendo como una ulceracion
tipica con la adenopatia cervical satélite a 1a misma.

En el estadio secundario muco-cutdneo las ma-
nifestaciones laringeas son sumamente frecuentes,
generalmente asociadas a las buco-faringeas, pro-
duciendo un eritema que puede confundirse con una
laringitis difusa recidivante, en otras ocasiones se
manifiesta como formaciones pseudopolipoideas.

Durante el periodo terciario en la laringe puede
aparecer de miltiples formas: infiltracién, goma, dl-
cera gomosa, hiperplasia, estas lesiones pueden aso-
ciarse dando un aspecto florido a la laringe tipico de
esta enfermedad, la aparicién de las ulceraciones y
de los gomas puede confundir con formaciones
neoplasicas, las tlceras al sobreinfectarse ocasionan
pericondritis y en su cicatrizacion son capaces de pro-
ducir estenosis. Incluso la sifilis congénita faringo
laringea es capaz de provocar estenosis laringeas
asintomdticas tal como presenta un caso Lacy".

Dependiendo de la localizacién y de la presencia o
no de ulceracién serd capaz de provocar disfonia y dolor
mds en la deglucién.

En sintesis la sifilis, en sus formas de goma simple
y ulcerado, que asientan frecuentemente la epiglotis y
en las cuerdas vocales constituyen un diagndstico di-
ferencial con los tumores laringeos.

El diagnéstico lo realizamos por los antecedentes
clinicos, por las reacciones seroldgicas teniendo siem-
pre presente los periodos silentes de las mismas y las
modificaciones por antibioterapia, en definitiva por la
anatomia patoldgica que nos aclara que nos encontra-
mos ante una lesién granulomatosa de la laringe.

- Lepra laringea: La variedad lepromatosa es la
que mds afecta a la piel y mucosas del aparato res-
piratorio superior, la efeccién laringea es primera-
mente supraglética y posteriormente afecta a la glo-
tis, determinando la aparicién de nédulos de color
gris-mate que posteriormente se ulceran, pueden
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aparecer concomitantemente adenopatias cervicales.

- Granulomas micdticos laringeos: Hasta hace
pocos afios las micosis laringeas aisladas eran unas
enfermedades raras, generalmente eran pacientes,
por lo demas sanos, que habian adquirido su enfer-
medad en otros paises donde estas patologias eran
endémicas, presentan unos cuadros macroscépicos de
granulomas y microscépicos dificiles de interpretar
si no se consigue el cultivo del hongo, tal es la situa-
cién que Lester en 1958 recogia que de los doce
pacientes publicados hasta entonces con blastomicosis
primaria de laringe, 7 habian sido traqueotomizados
y a 2 se les habia realizado una laringectomia total
confundiéndolos con carcinomas.

Cldsicamente la histoplasmosis con carcinomas,
coccidiomicosis, criptomicosis y actinomicosis cons-
titufan las formas mds agresivas con respecto a la la-
ringe y eran capaces de producir los granulomas difi-
ciles de distinguir de los carcinomas.

Los avances médicos han logrado prolongar la su-
pervivencia de enfermos con diversos transtornos de-
bilitantes, muchos de los cuales presentan una
inmunodeficiencia por la enfermedad o bien por un
tratamiento inmunosupresor: SIDA, cancer, leucemias,
linfomas, mielomas, diabetes sacarina, quimioterapia,
inmunodepresores, corticoides, trasplantados.

Los pacientes inmunodeficientes son mads
suceptibles de la infeccién por patégenos comunes y
también por gérmenes que por lo general no se con-
sideran patdgenos.

Los hongos clasificados en patologia humana pue-
den clasificarse en dos grupos: levaduras y mohos, la
incidencia de afectacién laringea ha sido casi exclu-
siva de levaduras aunque existan casos ocasionales
de obstruccion por tapén de aspergillus, Donald®.

Antes de la introduccién de los antibidticos las
infecciones por Cédndida eran sumamente raras, ac-
tualmente es el hongo que més frecuentemente afec-
ta a las vias aerodigestivas superiores. Generalmente
la enfermedad laringea caracterizada por dolor y dis-
fonia se suele asociar a afeccién bucofaringea, pero
también puede ocurrir enfermedad laringea sola, in-
cluso autores como Hicks™ notificaron micosis aisla-
da de las cuerdas vocales.

En la exploracidn laringoscdpica observaremos un
exudado blanquecino y espeso en la laringe que al le-
vantarlo deja una superficie sangrante, en cuya biopsia

se puede observar hiperplasia pseudocarcinomatosa
Hicks?,

- Escleroma: Es una enfermedad granulomatosa
crénica y especifica, producida por la Klebsiela
Rinoscleromatis, perteneciente a la familia de las
enterobacterias, la cual posee un trofismo muy se-
flalado por las vias aéreas superiores.

Esta enfermedad es endémica de paises con un
desarrollo socioeconémico débil, el desarrollo del
turismo a esos paises nos puede determinar la apa-
ricién de pacientes afectos de tal enfermedad.

Lalocalizacion nasal, rinoscleroma, es la mads fre-
cuente y generalmente la primera en el 95% de los
casos, posteriormente la enfermedad se puede exten-
der a la faringe, laringe y drbol traqueobronquial.

La laringe se altera en el 20-30% de los pacien-
tes, la localizacién primaria es sumamente rara
Gaafar's, la epiglotis se vuelve flacida, atréfica lle-
gando a desaparecer, las cuerdas vocales toman un
aspecto ovalar, con tumefacciones nodulares duras
de aspecto granulomatoso, en la evolucién se pro-
ducen sinequias en ambas comisuras y estenosis en
la subglotis Rifai'®.

El diagnéstico se realiza por el cultivo de la
Klebsiella Rinoscleromatis, mds frecuentemente
positivo en el tejido que en el exudado y mediante
la visién de células de Mikulicz en la biopsia.

- Granulomatosis de Wegener: Descrita por
Wegener en 1936 como un granuloma rinégeno
acompaiiado de lesiones en pulmén, bazo, rifién y
otros organos entre los que se encuentra la laringe,
la lesién inicial suele estar en las fosas y senos
paranasales pero puede ocurrir en la drbita, piel,
laringe, oidos.

Fahey'’ sefiala que la laringitis aguda puede ocu-
rrir al principio de la enfermedad, seguida por la
formacién de lesiones granulomatosas, ulceradas,
cubiertas de costras adherentes, ocasionando disfo-
nia, disfagia y en algunos casos disnea.

El diagndstico nos lo proporciona la anatomia
patolégica como vasculitis necrotizante y la afecta-
cién generalmente simultdnea de pulmén y rifién.

- Sarcoidosis laringea: es una enfermedad
granulomatosa rara, que afecta a todo el organismo,
anivel laringeo provoca granulomas no caseificantes
acompaiiados de edema difuso, generalmente se afec-
ta la supraglotis, en ocasiones se asocia a polineuritis
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provocando pardlisis del recurrente. En la
laringoscépia observaremos una mucosa pdlida
grisicea y tumefacta con pequefios nédulos gene-
ralmente blancos, en otras ocasiones la mucosa apa-
rece rugosa Ballenger®.

- Amiloidosis laringea: Enfermedad conocida
como entidad propia desde el siglo XIX, podriamos
definirla desde un punto de vista meramente clinico
siguiendo a Evans Golkins como el acimulo de ma-
terial anniloide en cantidad tal que impide la funcién
del 6rgano afecto.

La amiloidosis presenta varias variedades clinicas:

a) Amiloidosis primaria en sus diversas variedades

que suele afectar al corazén y a la musculatura
estriada.

b) Amiloidosis secundaria que suele aparecer en

el curso de enfermedades anergizantes.

¢) Amiloidosis asociada al mieloma multiple.

d) Amiloidois localizada o tumor amiloideo.

La afectacién laringea es rara, aunque es la for-
ma mds frecuente de afectacién de las vias respira-
torias altas, las series publicadas son cortas, siendo
la de Lewis'® de la Clinica Mayo de 22 pacientes la
mads larga de las revisadas, en nuestro pais solamen-
te han sido publicados 4 casos desde el afio 1980,
Almodévar en 1982', Riva Garcia en 1985% y
Maiios Pujol en 1988%',

Suele ser una patologia de la edad adulta y la
vejez aunque hay algunos casos descritos en la in-
fancia por O' Halloran?,

Puede afectar tanto en la forma generalizada
como en la forma localizada, apareciendo como un
engrosamiento difuso o como una tumoracién que
respeta la mucosa de color rosdceo lisa y brillante,
siendo las localizaciones mds frecuentes en las ban-
das o en cuerda vocal.

En todas las series el primer sintoma y el mds
frecuente es la disfonia que en ocasiones se acom-
paiia de disnea dependiendo del tamafio de la
tumoracion, la movilidad de la cuerda vocal suele
estar conservada, generalmente no se ulcera pero
en ocasiones puede ocurrir tal hecho pudiendo oca-
sionar hemorragias tal como describe Chow?.

Hay que distinguir la amniloidosis en todas sus
variedades de los depésitos hialinos que pueden ocu-
rrir en los pélipos mixomatosos, plasmocitomas con
dep6sitos hialinos e incluso en los bordes tumorales.
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1. 3.- PARESIAS Y PARALISIS DE CUERDA VOCAL.

La inervacién laringea es muy fina y compleja a
través del nervio laringeo superior y el recurrente. La
funcién fundamental de la laringe es la respiratoria y la
deglutoria, para poder fonar se requiere la participa-
cién de miiltiples estructuras y conexiones centrales
no muy bien aclaradas, por esto es frecuente los
transtornos de la voz en mdltiples patologias
neuroldgicas. Dadas las caracteristicas de este capitu-
lo seria prolijo el introducirnos en un campo tan com-
plejo y extenso de las enfermedades neuroldgicas que
afectan a la laringe, generalmente este tipo de disfonias
se acompaifian de transtornos neuroldgicos que pue-
den ser revelados en una exploracidn minuciosa.

Siguiendo a Hanson® clasificaremos los transtornos
neuroldgicos de la laringe de la siguiente forma:

1. Parélisis o paresia fldcida (neurona motora in-
ferior).

a) A nivel de tallo encefilico.

b) Por encima de ramificacidn laringeo superior.
c¢) Nervio laringeo superior o sus ramas.

d) Nervio recurrente o sus ramas.

¢) Unién mioneural.

2. Paresia espdstica (de la neurona motora supe-
rior).

3. Alteraciones discinésicas (extrapiramidales).

a) Enfermedad de Parkinson.
b) Hipercinéticas.
-Distonias.
-Coreas.
-Temblores.
-Mioclonos.

4. Ataxia (cerebelosa).

5. Apraxia (cortical y subcortical).

6. Mixtas

a) Flaccidez y espasticidad
b) Paresia flacida con discinesia extrapiramidal.
c) Paresia espastica con discinesia extrapiramidal.

Las alteraciones de la via nerviosa son una pato-
logia relativamente frecuente en clinica. La pardlisis
del nervio laringeo superior se caracterizard por una
disminucidn de la tensién del midsculo vocal, de tal
forma que en laringoscOpia observaremos una dife-
rencia visible entre las longitudes de ambas cuerdas
vocales, provocando problemas para el control del
tono produciendo diplofonia.
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La lesién del nervio recurrente provocard una pér-
dida brusca o progresiva (segin sea la etiologia) de la
movilidad de la cuerda vocal, impidiendo el cierre de
la glotis al principio y ocasionando una disfonia im-
portante, posteriormente debido a mecanismos
compensatorios y en parte por reinervacién parcial de
los misculos parésicos se produciria la aproximacién
de ambas cuerdas durante la fonacién, clinicamente se
provocaria una disfonfa muy importante si la parélisis
es brusca aunque gradualmente mejoraria visualiza-
cién de una cuerda parética o paralizada. La presencia
de una pardlisis o paresia laringea nos obliga siempre
a descartar la existencia de una neoformacién (que no
la veamos) laringea o a cualquier bien sea cordal el
nivel del nervio recurrente, de tal forma que nos plan-
tearemos los siguientes diagnésticos diferenciales:

- latrogénica.

- Secundaria a neoformacién laringea.

- Secundaria a neoformacién regional.

- Secundaria a neoformacién el trayecto del
recurrente.

- Etiologfa neurolédgica.

- Idiopadtica

1. 4.- TUMORES BENIGNOS.

Son sumamente raros en la laringe, y mds atn a
nivel glético, se caracterizan generalmente por ser
tumoraciones con la mucosa intacta, este serd el hecho
que nos hara sospechar la presencia de un proceso de
este tipo, pero siempre hemos de tener en cuenta la
posibilidad de un tumor maligno que nos aparezca con
mucosa intacta o bien que la zona mucosa que se
visualice en la laringoscopia esté intacta pero exista
ulceracién en una zona oculta a la visién.

Su origen es epitelial o a nivel del tejido conectivo,
de crecimiento lento. El sintoma fundamental es la
disfonia, tos, sensacién de cuerpo extrano, hemopti-
sis, si su tamafio crece pueden ocasionar disnea.

- Condromas y condrosarcomas de laringe: Su lo-
calizacién mds frecuente es en el anillo cricoideo, le
siguen en orden de frecuencia las cargetas tiroideas,
la epiglotis y los aritenoides. La laringoscépia revela
un tumor fijo, liso o nodular recubierto por mucosa
normal a la cual propulsa, es caracteristico de estos
tumores la imagen radiolégica y de TAC, es muy

dificil la toma biopsia por laringoscopia dada la du-
reza del mismo Ferndndez y Almoddvar4$s.
Tumores neurdgenos: Neurinomas y
neurofibromas, se pueden asociar a neurofibromatosis,
la incidencia a nivel laringeo es muy rara y general-
mente supragléticos Natali®, y rarisimos a nivel glético
como el que tuvimos ocasién de ver Fernandez y
Almodévar* en forma de dos lesiones nodulares con-
tiguas con mucosa sana en el tercio medio de la cuerda
vocal, solamente podremos pensar en este diagndstico
en un paciente afecto de neurofibramatosis.

- Angiomas laringeos: En el adulto generalmen-
te son supraglético o de seno piriforme, excepcio-
nalmente son gléticos en cuyo caso se pueden con-
fundir macroscépicamente con péblipos
angiomatosos, de crecimiento lento, se caracterizan
por producir disfonia en la localizacién glética.

- Rabdomioma: Son raros su asiento principal es
a nivel de las cuerdas vocales, de una coloracién
blanco a rojo de consistencia media a dura, de cre-
cimiento lento, su aspecto no es evocador y la biop-
sia a veces dificil, Lacomme®*.

- Lipomas: Son raros pueden ser pediculados o
submucosos y se localizan en los repligues
ariepigléticos, epiglotis y cuerdas vocales, de color
amarillo vivo y recubierto de mucosa de aspecto liso,
de crecimiento lento su asiento en las cuerdas pro-
duce disfonfa. Paparella*’.

- Fibromas: Son pequciias lesiones pediculadas que
pueden formarse en las cuerdas, producen disfonia.

- Quistes de cuerda vocal: Los méas frecuentes a
nivel de cuerda vocal son los epidermoides, los de
retencién son mds raros, se encuentran en la limina
propia, en algunas ocasiones se abren a la luz larin-
gea y en otros casos se pueden insertar parcialmente
en el ligamento vocal. Hirano *.

Pueden ser uni o bilaterales, los epidermoides con-
tienen material gaseoso y se encuentran recubiertos
por un epitelio delgado. Impiden el normal cierre
glético, y provocan una vibracién asimétrica, la
sintomatologia fundamental es la disfonia.
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Figura 4. Queratosis. Laringitis crénica Blanca. Figura 7. Polipo quiste cis en 1/3 anterior cara superior.

Figura 5. Condroma cricoideo. Subglotis izquierda. Figura 8. Polipo organizado 1/3 anteior, cara superior.

Figura 6. Melanoma 1/3 medio c.v. izquierda. Figura 9. Seudoeversion ventricular.
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Técnicas quirargicas en los tumores gloticos.

Hoy por hoy la mayor parte del peso del trata-
miento del cdncer de laringe recae sobre el ciruja-
no. Aunque la radioterapia puede en ocasiones sus-
tituir a la cirugfa, en nuestro medio la mayor parte
de los pacientes son intervenidos quirirgicamente
en al menos alguna fase de su tratamiento. Ante el
cirujano sc abre un amplio abanico de técnicas qui-
rirgicas que, correctamente indicadas, ofrecen re-
sultados satisfactorios con mayor o menor mutila-
cién del paciente. Quiza sea la eleccion de la técni-
ca apropiada a cada caso la decisién de mayor res-
ponsabilidad que debe tomar el clinico que trata esta
patologia, dado que a la prioridad de realizar una
extirpacion completa de la lesidn, se afiade la nece-
sidad de preservar todo el tejido sano posible con el
fin de evitar resecciones innecesarias y conservar al
mdximo las funciones laringeas. Obviamente, el pri-
mero de estos dos objetivos siempre prevalece so-
bre el segundo, y no es justificable nunca poner en
peligro la vida del enfermo para salvar la funcién
del 6rgano, por lo que en caso de duda se debe re-
currir a la técnica mds segura.

No vamos a describir, ni siquiera a enumerar la
totalidad de las técnicas aplicables al tratamiento de
los tumores gléticos o de cuerda vocal, ya que se sal-
dria de los objetivos de este trabajo, y por otra parte,
existen numerosos tratados que abordan este tema
exaustivamente. Nos limitaremos a describir de modo
sucinto las técnicas de mayor difusién y que conside-
ramos que han demostrado sobradamente su utilidad.
Las hemos dividido en cuatro grupos mds o menos
homogéneos que pasamos a describir.

1. TECNICAS ENDOSCOPICAS.

Aunque la extirpacion del cancer glético por via
endoscopica se ha popularizado en los dltimos afios,
la primera publicacién que hace referencia a este
método de la que tenemos noticia data de 1920,
cuando Lynch' publicé una serie de 39 pacientes tra-
tados por via transoral con un 90% de éxitos. Poste-
riormente, New” en 1941 y Lillie y DeSanto* en 1973
corroboraron con sus comunicaciones la utilidad de
esta técnica y hoy son multiples los autores que la
utilizan. La introduccidn del laser de CO2 por Strong
y Jako* en 1972 contribuyé significativamente a la
difusién de la excisién endoscépica. Su indicacion
ideal es la extirpacion de lesiones localizadas a ni-
vel del tercio medio de la cuerda sin alteracién de la
movilidad, y la mayoria de los autores coinciden en
que la infiltracién de los tercios anterior y posterior
contraindican su utilizacidn, asi como las caracte-
risticas anatémicas que en algunos enfermos impi-
den una buena exposicién de la lesién, como pue-
den ser alteraciones de la columna cervical, arcada
dentaria prominente, etc.

La reseccidn se realiza o bien con instrumental
microquirdrgico habitual (Kleinsasser) o bien con 14-
ser de CO2, el cual facilita notablemente la ejecucién
gracias a su precision y propiedades hemostaticas, aun-
que puede dificultar el estudio anatomopatoldgico de
los mérgenes del espécimen. La técnica ha sido dete-
nidamente descrita por Blakeslee® y consiste bdsica-
mente en, tras la colocacién de un laringoscopio del
mayor didmetro posible, proceder a la extirpacién de
la lesién con unos margenes de al menos 2 6 3 mm.
Para ello es necesario identificar previamente los limi-
tes de la infiltracidn, lo que se puede conseguir me-
diante la palpacién cuidadosa de la cuerda como



Tratamiento

preconiza Kleinsasser, o mediante la tincién con azul de
toluidina como recomienda Shapshay®. A continuacién
se tracciona la lesion hacia la linea media mediante una
pinza de microcirugia y se inicia la extirpacion desde la
zona posterior a la anterior. La secci6n puede realizarse
con tijera o con laser, caso en el que se programard este
en modo pulsado y a la minima potencia posible, con el
fin de evitar la coagulacion de los margenes de la pieza.
La vaporizacién de la lesion ha sido condenada por
muiltiples autores, y aunque ha demostrado proporcio-
nar mejores resultados funcionales que la excisién’, no
se considera segura. Un cuidadoso estudio de los mar-
genes quirtirgicos es imprescindible, y nunca debe
sustituirse por biopsias aleatorias del lecho quirtrgico.
Es recomendable entregar al patSlogo la pieza fija sobre
un soporte para facilitar su orientacién y, en caso de
infiltracidn de los bordes, poder actuar en consecuen-
cia. Rutinariamente se administran corticoides por via
intravenosa para prevenir el edema que puede sobreve-
nir a la intervencion y que obligaria a una traqueostomia,
de otra manera innecesaria.

Piquet® ha propuesto una clasificacién de las cor-
dectomias endoscépicas con el fin de facilitar su sis-
tematizacion:

- Cordectomia mucoligamentosa: Indicadaen los
tumores de borde libre de la cuerda que no se extien-
den por la cara superior de la cuerda y cuya periferia
es totalmente visible por laringoscopia indirecta. Es la
biopsia excisional de los autores americanos.

- Cordectomia con exposicion: Es la cordectomia
mucoligamentosa muscular. Requiere al menos 3 mm.
de tejido sano entre el tumor y la comisura anterior, y
su indicacién idénea es la del tumor de tercio medio.
Previamente a la realizacion de la cordectomia se re-
seca parte de la banda para visualizar el limite exter-
no de la lesion, y a continuacién se extirpa toda la
cuerda llegando al pericondrio pero respetando este.
Entre 1 y 3 meses después una neocuerda fibrosa ocu-
pard el lecho quinrgico, lo que complementado con
tratamiento fonidtrico permite la conservacion de una
buena calidad de voz.

- Cordectomia ampliada: Defendida por Steiner*
y Eckel', es desaconsejada por la mayor parte de los
autores, que no la consideran oncolégicamente segu-
ra. Consiste en la reseccion conjuntamente con la cuer-
da, de la banda, el pie de la epiglotis, la comisura an-
terior o el aritenoides.

2. LARINGOFISURA.

La laringofisura es una via de abordaje que per-
mite la extirpacién de tumores en estadio T1 e in-
cluso T2 con méxima exposicién y evitando la limi-
taciones que establece la cirugia endoscépica. La
implantacién de esta ha ido en detrimento de la
laringofisura, debido a su menor morbilidad, pero
alin conserva muchas indicaciones que hacen que
sea el siguiente escaldn que se encuentra en el arse-
nal terapéutico del laringélogo. Permite la extirpa-
cién de tumores en pacientes que por sus caracte-
risticas anatémicas no son candidatos a reseccion
microlaringoscépica. Al ofrecer un campo mds am-
plio otorga mayor seguridad en la reseccion de tu-
mores en estadio T1 que se salgan del tercio medio
de la cuerda, y permite remover dreas contiguas de
la laringe que puedan estar infiltradas por el tumor,
como son la subglotis y la banda, siempre que la
movilidad sea normal (T2). La realizacién de
traqueostomia, si bien no es imprescindible a priori,
si es a nuestro modo de ver aconsejable, ya que prac-
ticamente no aumenta la morbilidad y supone una
importante medida de seguridad.

El abordaje consiste en la realizacién de una ti-
rotomia vertical, media o paramedia dependiendo
de la proximidad de la lesién a la comisura anterior,
con sierra preferentemente, sin seccionar el
pericondrio interno hasta haber valorado el aspecto
de las cuerdas y de la comisura a través de una inci-
sion vertical en la membrana cricotiroidea. Depen-
diendo de la lesién que indique la intervencion, se
pueden realizar tres tipos de cordectomia:

- Cordectomia submucosa: La reseccion inclu-
ye unicamente la mucosa de la cuerda vocal. En-
cuentra su indicacién principal en los tumores ve-
getantes de tercio medio, que suelen detener su in-
filtracién en profundidad a nivel del espacio de
Reinke durante largos periodos, siempre que la ana-
tomia del paciente no permita su abordaje por via
microlaringoscdpica. También se utiliza cuando una
cuerda presenta lesiones precancerosas y una lesion
contralateral maligna es lo suficientemente extensa
como para obligar a realizar una técnica abierta. La
voz resultante es practicamente normal.

- Cordectomia muscular: Estd indicada en lo
casos en que existe duda acerca de la infiltracién
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del musculo pero con movilidad perfectamente con-
servada. La inclusién de parte del tiroaritenoideo
proporciona mayor margen de seguridad y permite
que la hipertrofia del remanente muscular compen-
se la pérdida de masa, lo que proporciona una cali-
dad de voz aceptable.

- Cordectomia subpericéndrica: Previamente a
la extirpacidn de la cuerda, se despega el pericondrio
interno del cartilago tiroides, para incluirlo en la re-
seccion. La barrera conjuntiva que constituye permi-
te resecar con seguridad cuerdas vocales afectas de
carcinomas infiltrantes o ulcerados, aunque la cali-
dad de la voz resultante sea considerablemente peor
que en los dos tipos anteriores.

Aparte, podriamos describir la cordectomia am-
pliada, indicada en los tumores con extensidn a ban-
da o a tercio anterior de la cuerda vocal contralateral.
En este dltimo caso es recomendable incluir en la pie-
za de reseccion la quilla tiroidea, por lo que pasamos
adenominarla laringuectomia parcial frontal anterior.
La infiltracién de la apdfisis vocal puede resolverse
mediante la hemiglotectomia descrita por Guerrier,
que podria entenderse como una cordectomia am-
pliada al aritenoides. La extensién subglética es més
dificil de manejar, y solo grados minimos de infiltra-
cién inferior pueden resolverse por esta via.

La seccion del ligamento tiroepiglético que se pro-
duce al realizar la tirotomia ocasiona que en el
postoperatorio surjan algunas veces dificultades para
revisar al paciente por laringoscopia indirecta lo que
nos ha llevado a suturar siempre la epiglotis a los te-
jidos preepigléticos con el fin de facilitar las explora-
ciones ulteriores.

3. HEMILARINGUECTOMIA.

La primera fue descrita por Gluck, Soerens y
Bilhoh en 1912 y en ella se incluia toda el ala tiroidea
y €l hemicricoides homolateral, lo que requeria di-
ferir el cierre de la laringe por un periodo superior a
los 6 meses. En 1922 Hautant propuso la conserva-
cién de un fragmento de cartilago tiroides para faci-
litar la reconstruccién. La limitacién de estas dos
técnicas consistia en la imposibilidad de extirpar
tumores que en su evolucién hubiesen rebasado la
linea media y, ademds, la extirpacién dc partc del

anillo cricoideo originaba serios problemas de
decanulacién, por lo que estas dos técnicas no han
llegado a gozar de gran popularidad.

Posteriormente, en 1957, Leroux-Robert descri-
bi6 la laringuectomia parcial frontolateral, que per-
mite la reseccién de lesiones que, siendo primarias
de una cuerda, hayan alcanzado la cuerda contralateral
a través de la comisura.

Actualmente se entiende por hemilaringuectomia
estandar la reseccién de un ala tiroidea, la banda, el
ventriculo y la cuerda vocal donde asienta la lesion.
En principio, estd indicada en lesiones que ocupen toda
la extension de la cuerda, pero es posible ampliarla en
determinadas situaciones. Se admite utilizarla en le-
siones que superen la comisura para invadir el tercio
anterior de la cuerda contralateral siempre que no al-
teren la movilidad de esta y que la reseccién
cartilaginosa supere la linea media en proporcién sufi-
ciente. La extension al aritenoides es aceptada a con-
dicién de que tanto el repliegue aritenoepiglético como
la cara posterior del aritenoides y la articulacién
cricoaritenoidea estén libres de enfermedad. Son con-
traindicaciones formales la invasién de la banda a tra-
vés del ventriculo y la infiltracién del cartilago tiroi-
des. La movilidad de la cuerda es un pardmetro a tener
en cuenta, pero si se comprueba que el cartilago esta
indemne la fijacién no contraindica la realizacién de
una hemilaringuectomia. La extension subglética se
asocia a un peor prondstico, dado que la mayoria de
las recidivas se producen por invasién del margen in-
ferior. Para resolver este problema, en casos de exten-
si6n subglética con alteracién de la movilidad Biller y
Som proponen que se extirpe la mitad superior del
hemicricoides y se reconstruya con un fragmento de
cartilago tiroides homolateral.

Para el cierre del defecto creado en la laringe se han
propuesto multitud de técnicas que utilizan una varie-
dad de tejidos como son mucosa de hipofaringe, cartila-
go tiroides, epiglotis o piel entre otros.

4. LARINGUECTOMIA TOTAL.

Cuando una lesién alcanza el cartilago tiroides o
se exterioriza a los tejidos perilaringeos no hay lu-
gar a la realizacién de técnicas funcionales y debe
recurrirse a la laringuectomia total. También las
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lesiones que infiltran la comisura posterior y aque-
llas que en su evolucién se han convertido en
transgléticas deben ser tratadas mediante esta téc-
nica. Los tumores primarios de comisura, por la ra-
pidez con que invaden el cartilago, impiden en mu-
chas ocasiones recurrir a la cirugia funcional y obli-
gan a la realizacién de una laringuectomia total. Por
fin, aquellos enfermos que presentan un estado ge-
neral deteriorado, en especial los que tienen una re-
serva pulmonar escasa o los de edades mas avanza-
das, no pueden asumir los riesgos postoperatorios
que muchas veces acarrean las técnicas funcionales
y son también candidatos a esta técnica.

Respecto a la técnica quirtrgica hay poco que
decir, ya que estd ampliamente difundida.

Figura 2b. Carcinoma. Pieza quirirgica de cordectomia.

Figura 1. C. vocal. Pieza quiridrgica, delimitacion zona y mucosa
sana.

Figura 2a. Carcinoma. Pieza quirirgica de cordectomia. Figura 3. Pieza quiriirgica de cordectomia bilateral y extirpacion
quilla toroidea.
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Figura 4. Cordectomia postlaser: Figura 6. Cordectomia postldser

Figura 7. Pieza quiriirgica cordectomia v quilla tiroidea.

Figura 5. Cordecromia postldser.
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Figura 9b. Posibilidades quirirgicas. Cuerda + a. vocal + cuerda
contralateral.

Figura 8. Zona a revisar coloreada en azul.

Figura 9c. Posibilidades quirirgicas. Cuerda vocal + a. vocal.

Figura 9a. Posibilidades quirirgicas. Extirpacion cuerda vocal. Figura 9d. Posibilidades quinirgicas. Ambas cuerdas.
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Figura 10a. Cordectomia: subnmucosa, muscular, pericondrio interno. Figura 10b. Cordectomia: submucosa, muscular, pericondrio,
cartilago.

Figura 11a. Tratamiento: cordectomia submucosa. Figura 11b. Tratamiento: cordectomia submucosa + muscular.
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Analisis de las técnicas quirurgicas en 154
casos de carcinomas de cuerda vocal.

La supervivencia, que ha sido analizada previamente
en relacion a distintos factores clinicos y patoldgicos,
¢s ahora valorada en funcidn de las técnicas quirdrgi-
cas utilizadas. Los intervalos de tiempo utilizados en
la supervivencia son:

a) cl intervalo libre de enfermedad (SLE), desde el tra-
tamiento hasta la aparicién de alguna forma de re-
cidiva (local, ganglionar y metdstasis a distancia).

b) el intervalo hasta la muerte o la dltima revision
sin signos de enfermedad (Supervivencia Global).
Las causas de muerte se han clasificado en:

- por causa oncoldgica
- en el postoperatorio.
- por causa no relacionada con el tumor.

Hay 25 muertes por causa oncologica en esta se-
rie (16.2%), 2 en el postoperatorio inmediato (1.3%)
y 9 por causa no oncolégica (5.8%). Estas ultimas
tienen un peso importante en la evolucién global y
pueden estar en parte relacionadas con la morbilidad
que supone el tratamiento oncoldgico, aunque €s
discutible que su inclusién aporte mayor exactitud

en la valoracién de la supervivencia real en estadios
precoces, especialmente en series pequefias como esta.
Cuando su incidencia sea clinicamente importante se
dardn también las cifras de supervivencia global sin
las muertes por causa no oncoldgica.

La técnica mas utilizada en los tumores T1 fue la
cordectomia con reseccién subpericéndrica de la cuer-
da (92/95), excepto en 5 casos en que el plano profun-
do de reseccién fue suprapericéndrico (submuscular)
(Tabla I). Estos dltimos comprenden 2 casos con tu-
mores de toda la cuerda y 2 casos limitados a un tercio
de la cuerda. El caso restante no tiene especificada la
extension. En 8 casos la cordectomia se extendid a
comisura anterior (4 casos) y aritenoides (4 casos) y
en otros 4 fue realizada de forma bilateral por presen-
tar lesiones sugestivas de neoplasia en ambas cuerdas
(no confirmadas luego en el examen patolégico). Otros
3 casos pT1 fueron tratados con vaciado endolaringeo,
que en esencia es una reseccion subpericéndrica de la
hemilaringe. Esta tltima técnica fue la mas utilizada
en tumores T2 (Tabla 1).

Tabla 1. TECNICAS QUIRURGICAS EN TUMORES PT1 v PT2,

TrEeNIcA TI Tis Tis T2 T28 ToTaL
Cordectomia SP 75 (88.2) 6 (6.8) 1 (1.1) 3 3.5 85 (55.2)
Cordectomia Sm 5 (100) (3.2)
Cordectomia + Comisura 4 (66.7) (33.3) 6 (3.9
Cordectomia + Aritenoides 4 (44.4) (55.6) 9 (5.8)
Cordectomia Bilateral 4 (26.7) 10 (66.7) 1 (6.7) 15 (9.7)
Vaciado Endolaringeo 3 (12.0) 22 (88.0) 25 (16.2)
Frontal Anterior 2 (66.7) 1 (33.3) 3 (1.9
Laringectomia Total 4  (80.0) 1 (20.0) 5 (3.2)
Decorticacion 1 (100) 1 (0.6)
Total 95 (61.7) 7 (4.5) 13 (8.4) 37 (24.0) 2 (1.3) 154

La clasificacion T es la patolégica (pT). La técnica del vaciado endolaringeo incluye las cordectomias ampliadas a la banda y a la subglotis.
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Los 3 casos T2 tratados con cordectomia
subpericéndrica estaban precedidos por un diagnés-
tico clinico de T1 (cuerda mévil) y posteriormente
fueron reclasificados como pT2 por extensién a la
comisura anterior (2 casos) y a la banda (1 caso).

Se realizé cirugia ganglionar preventiva en 11
casos T2 (8 vaciamientos unilaterales y 3 bilateral).
Todos ellos, excepto uno, eran NO clinicos. Solo se
administré RT postoperatoria a un caso tratado con
laringuectomia total.

La SLE de las principales técnicas utilizadas
muestra que la cordectomia cldsica (estrictamente
indicada, sin ampliar mdrgenes) y el vaciado
endolaringeo en tumores mas avanzados son técni-
cas que ofrecen mejores resultados que las cordec-
tomias ampliadas o bilaterales (Graf. 1). La mejor
supervivencia es para los pocos casos tratados con
laringuectomia total, aunque esta técnica no tiene
justificacién desde el punto de vista funcional en
tumores en estadios precoces. Aunque no estdn re-
flejados en la (Graf. 1) los 3 casos operados con
laringuectomia frontal anterior tampoco presenta-
ron recidivas. Indudablemente el estadio T tiene in-
fluencia en la efectividad de las técnicas por lo que
seran consideradas en relacién al mismo.

1. TRATAMIENTO DE LOS TUMORES T1.

En los 95 casos de tumores T1 se observaron 15
recidivas locales sin recidivas ganglionares ni me-
tdstasis a distancia.

La cordectomia (subpericéndrica y muscular) en
este estadio muestra una supervivencia libre de en-
fermedad (SLE) a los 3 afos del 94.7% y a los 5
aiios del 88.5% (80 casos tratados con 13 recidivas
locales) (Graf. 2). En 8 casos recidivados se produ-
jo la muerte por progresién tumoral y 5 permane-
cieron libres de enfermedad después del tratamien-
to de rescate. Otros 5 pacientes murieron por causa
no tumoral, sin haber presentado recidiva. La su-
pervivencia global (SG) a 3 y 5 aiios fue del 94.4%
y 91.3%, excluyendo las muertes por causa no
oncolégica (93.2 y 87.2% si se incluyen estas). Los
bordes fueron considerados infiltrados o dudosos en
el 18.6% de los casos.

Las cordectomias ampliadas a comisura ante-
rior o al aritenoides presentan una SLE menor que
las cordectomias clasicas. Estos 8 casos presenta-
ron 2 recidivas locales (25%) ademas de 2 casos
con tiempo de seguimiento incompleto por pérdida
del paciente. El nimero de casos es muy pequefio
para extraer conclusiones (Graf. 2).
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Gréfica 1. SLE segiin las principales técnicas quiriirgicas sin
diferenciar por estadio tumoral (T). La SLE a 5 aiios
es: Cordectomia: 84.4%, Cordectomia ampliada:
58.1%, Cordectomia bilateral: 63.1%, Vaciado
endolaringeo: 78.5% v laringoscopia Total: 100%.

Griéfica 2. SLE de tumores pT1 en relacién a las técnicas quiniirgicas
utilizadas. En Cordectomia se incluyen las cordectomias
subpericondricas™ y musculares®, en Cordectomias
ampliadas la extension a comisura anterior’ v a
aritenoides’.
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El tratamiento de rescate fue laringuectomia to-
tal en 9 casos y cirugia conservadora en 4, alcan-
zando una frecuencia de conservacion laringea en
tumores T1 del 90.5% (86/95).

2. TRATAMIENTO DE LOS TUMORES T2.

La mayor parte de los 37 casos de tumores T2
fueron tratados mediante vaciado endolaringeo (22
casos) y cordectomia ampliada a comisura anterior
o aritenoides (7 casos). Otros 8 casos fueron trata-
dos con otras técnicas (Tabla 1).

La SLE de los 22 casos tratados con vaciado
endolaringeo presentaron 4 recidivas locales y 1 re-
cidiva ganglionar (SLE a 3 afios del 81.3% y a 5 afios
del 75.7%. La supervivencia Global fue respectiva-
mente del 86.4% y 81.6%) (Graf. 3). Las 7 cordecto-
mias ampliadas tuvieron 2 recidivas locales y |
ganglionar (SLE a 3 afios del 85.7% y a 5 afios del
55.6%). Los 4 casos tratados con laringuectomia to-
tal y el dnico con laringuectomia frontal anterior no
presentaron recidivas. Dos de los tres casos tratados
con una cordectomia cldsica presentaron recidivas (1
recidiva local y | metdstasis distancia).

La conservacién laringea fue posible en el 70.3%
de los T2 (26/37).
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Grifica 3. SLE de los tumores T2 en relacion a las técnicas
quiriirgicas utilizadas.
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Tratamiento de los tumores gloticos.
Revision bibliografica.

El tratamiento idéneo de los tumores gléticos, es-
pecialmente en sus estadios iniciales, es un tema con-
trovertido. Los partidarios de la radioterapia, muy abun-
dantes en el 4mbito anglosajon, resaltan la minima al-
teracion de la funcién vocal que se produce cuando se
emplea este procedimiento, asi como su nula
invasividad y buenos resultados. Los que defienden la
cirugia, aceptan esta como un mal menor y alegan que
la radioterapia es un arma terapéutica de un solo uso,
por lo que debe reservarse para los segundos tumores
que se presentan hasta un 20% de los casos 1. Asi mis-
mo, destacan las indeseables consecuencias que de su
uso pueden derivarse a largo plazo, como tumores de
via aerodigestiva superior presuntamente
radioinducidos®**, hipotiroidismo® o apnea del suefio®.
La progresiva implantacién de las técnicas quirdrgicas
endoscoOpicas para el tratamiento de algunos tumores
en estadios precoces, asi como la amplia difusién que
el laser de CO2 va adquiriendo han venido a resolver
parcialmente esta cuestién. Sin embargo, quedan para
la discusién aquellos tumores que por su localizacion
o extensién no son susceptibles de extirpacién
endoscépica. El mayor conocimiento de las caracte-
risticas bioldgicas intrinsecas de cada tumor tal vez
pueda en el futuro resolver estas dudas, pronosticando
la respuesta que se puede esperar de cada una de estas
técnicas. Walter’ comunica que el contenido en DNA
de las células tumorales, determinado mediante cito-
metria de flujo, es un pardmetro de alto valor predictivo
acerca de la respuesta a la radioterapia de un determi-
nado tumor. Ha comprobado que las lesiones
aneuploides son radioresistentes y opina que los pa-
cientes que las presentan deben ser operados. Barona®
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no ha encontrado ninguna correlacién entre cantidad
de DNA y supervivencia en una serie de 27 pacientes
sometidos a cordectomia, hallazgo que viene a apo-
yar la propuesta de Walter. Sin embargo, Rua’ ha com-
probado una mayor supervivencia en aquellos pacien-
tes que presentan lesiones diploides.

Con el fin de determinar cuales son las actitudes
terapéuticas mds utilizadas actualmente, hemos rea-
lizado una revisién de los articulos referentes a tra-
tamiento del cancer glético publicados durante los
tltimos afios en las revistas de mayor impacto. He-
mos tratado de desglosar al mdximo las diferentes
localizaciones tumorales y el tratamiento que se les
ha aplicado, dentro de las limitaciones que cada ori-
ginal nos ha permitido. No pretendemos haber revi-
sado toda la literatura referente al tema, sino que
hemos intentado sondear las tendencias actuales en
el tratamiento del cancer glético.

1. Ca IN SITU Y MICROINFILTRANTE.

Aunque, desde que en 1974 la Centennial
Conference on Laryngeal Cancer defini6 las caracte-
risticas histolégicas del carcinoma in situ y el carci-
noma microinfiltrante existe un consenso general acer-
ca de las caracteristicas que debe reunir una lesion
para ser incluida en este grupo, la marcada subjetivi-
dad que prima al interpretar una biopsia de laringe
explica las grandes discrepancias respecto a la fre-
cuencia de estas lesiones, que va del 1% al 16% del
total de los carcinomas de laringe. Ademds, frecuen-
temente el Ca. in situ y el microinfiltrante coexisten
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con grados mds avanzados de enfermedad, por lo
que pasan a un segundo plano respecto a la lesion
principal.

Las estrategias terapéuticas en estas lesiones han
incluido desde la cirugfa abierta hasta en menor gra-
do la radioterapia, pero desde que en 1960 McCabe
y Magielski" comunicaran la eficacia de las técnicas
endoscopicas, estas han ido implantindose progresi-
vamente hasta alcanzar una aceptacién casi univer-
sal.. Rothfield" destaca las ventajas de la extirpacion
endoscopica respecto a eficacia y minima repercu-
si6n sobre la voz, junto con la importancia de que
permite otros tratamientos posteriores. También re-
calca la eficacia de todas las técnicas endoscdpicas
cn el control de la enfermedad, ya sea decorticacidn,
clectrocoagulacion, crionecrosis o extirpacién con
ldser de CO2, con la excepcidn de la simple biopsia.
De hecho, en su serie de 20 pacientes, no ha encon-
trado ninguna diferencia entre los tratados con laser
y aquellos en los que la extirpacién se realizé me-
diante métodos convencionales. En total, el 90% de
sus enfermos se curaron, aunque un 30% requirieron
nuevas extirpaciones endoscépicas por recidiva tras
un intervalo de al menos 2 afios libres de enfermedad
comprobada mediante biopsia. Recomienda un se-
guimiento exhaustivo del paciente, con laringoscopias
directas y biopsias repetidas incluso cada 6 semanas
hasta demostrar anatomopatolégicamente que el pa-
ciente estd libre de enfermedad. Los dos pacientes
que desarrollaron un carcinoma infiltrante, lo hicie-
ron tras mds de 5 afios, y después de haber abando-
nado el seguimiento.

La eficacia de la extirpacion endoscdpica se ve
avalada por las publicaciones de McGuirt', con 21
pacientes controlados, y de Urken'’.

Shapsay' comunica la técnica que emplea para tra-
tar el Ca. in situ. Tras la aplicacién local de azul de
toluidina al 2% para detectar la extension y valorar la
posible multicentricidad, utiliza el laser de CO2 para
resecar la lesién profundizando hasta la superficie
muscular. Insiste en la necesidad de incluir en la pie-
za toda la mucosa y submucosa, debido a la posibili-
dad de necroinfiltracién no detectada y a la necesi-
dad de proporcionar al patélogo un espécimen de
suficiente espesor. Recomienda una extirpacién mas
agresiva cuando el Ca. in situ recurre. A todos sus
pacientes les aconseja una dieta rica en vitamina A.

Eckel'* ha realizado 9 extirpaciones de Ca. in situ
siguiendo una técnica similar a la utilizada por
Shapsay, sin ninguna recidiva, aunque 2 de sus pa-
cientes se perdieron y no pudieron ser valorados.

Murty” ha comparado los resultados que obtuvo
mediante biopsia seguida por radioterapia con los
proporcionados por extirpacion endoscépica. En el
primer grupo un 85% de los pacientes se curaron,
mientras en el segundo solo el 75% fueron controla-
dos, diferencia quizd demasiado pequefia para justi-
ficar una duplicidad de tratamientos. Destaca que
cuando se desarrollé un carcinoma infiltrante, lo hizo
en el lugar que antes ocupaba la lesién inicial, por lo
que no se debe interpretar como una nueva manifes-
tacion de carcinogénesis, sino como una recidiva.

2. Tl

Quizd sean los tumores confinados a la glotis los
que despiertan mayor nimero de discrepancias res-
pecto a su tratamiento ideal. Considerando a los T1
de glotis como un grupo homogéneo, mds o menos
todas las opciones terapéuticas propuestas obtienen
porcentajes similares de curacién. Sin embargo, al
tratar de desglosar cada localizacion concreta dentro
de la glotis comienzan a detectarse diferencias en
cuanto a la posibilidad de control con cada método
concreto, lo que demuestra que la Clasificacion TNM
no resulta lo suficientemente precisa para servir de
guia prondstica ni terapéutica. Ademads, en la deci-
sién de la opcién mds adecuada a cada paciente in-
tervienen otros parametros como edad, estado gene-
ral, posibilidad de seguimiento estrecho, utilizacién
profesional de la voz y costo econdmico de cada tra-
tamiento. A pesar de esto, algunos autores utilizan
siempre el mismo tratamiento, independientemente
de los factores arriba mencionados. Por ejemplo,
Daniilidis'®realiza siempre cordectomia, Eckel'* pro-
pone la extirpacién endoscéOpica sistemdtica, mien-
tras Rothfield'” y Johnson' recurren siempre a la
hemilaringuectomia. La radioterapia cuenta también
con partidarios incondicionales como Rice" o Soo™.
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3. TERCIO MEDIO.

La reseccion endoscépica, generalmente realiza-
da con laser de CO2, parece haber demostrado su
eficacia en los tumores de glotis localizados en el
tercio medio de la cuerda vocal. Son numerosos los
autores que la utilizan habitualmente con buenos re-
sultados* 1322 Shapsay' destaca sus ventajas fren-
te a la radioterapia, entre las que sefiala que el trata-
miento se realiza en una tnica sesidn, presenta me-
nos morbilidad y efectos secundarios y el coste es
sensiblemente inferior. Alerta sobre la necesidad de
no dejarse llevar por el entusiasmo que despiertan
todas las nuevas técnicas, ateniéndose a las indica-
ciones precisas y excluyendo los tumores que se han
extendido mas alld del tercio medio de la cuerda
vocal, as{ como aquellos pacientes que por sus ca-
racteristicas anatdmicas no permitan una buena vi-
sualizacién del campo a través de un laringoscopio.
Utiliza la técnica de Blakeslee, que consiste en la
extirpacion del tumor con laser de CO2, en modo
pulsado para reducir el dafio térmico y con un mar-
gen sano de al menos 2 6 3 mm. Si el estudio
intraoperatorio demuestra la infiltracién de los bor-
des amplia la reseccion, pero no realiza biopsias del
lecho porque considera que no son utiles y propor-
cionan una falsa sensacién de seguridad. Cuando
detecta que el tumor se ha extendido en el musculo
prefiere la radioterapia a la cordectomia endoscépica
subtotal debido a sus mejores resultados funcionales.
Eckel" realiza en los Tla una cordectomia ampliada
al tercio anterior de la cuerda vocal contralateral con
el laser de CO2, preservando la apéfisis vocal del
aritenoides. Discrepa de Shapsay ya que considera que
la combinacién de reseccién endoscdpica y radioterapia
debe ser considerada como sobretratamiento, y pre-
fiere profundizar la reseccién hasta alcanzar el
pericondrio. A las 6 y 12 semanas de la reseccion rea-
liza microlaringoscopias y biopsias de rutina, con el
fin de detectar recidivas precoces. Con la extirpa-
cién endoscdpica se obtienen tasas de control de
entre el 70 y el 90%" '+, Se han propuesto limita-
ciones en tamaifio con el fin de mejorar estas cifras®,
ya que parece que los carcinomas de menos de 5
mm. son especialmente accesibles a la extirpacién
endoscépica. En cuanto a la calidad de la voz hay
discrepancias: Hirano* y Cragle®” aseguran que tras

decorticacidn es igual a la obtenida tras radioterapia,
mientras Epstein* comunica haber encontrado dis-
fonia residual con una frecuencia mds de dos veces
superior en los pacientes sometidos a extirpacién
con laser. Koufman? sugiere que la extirpacién de
la apéfisis vocal, de la comisura anterior o de mas
de la mitad del mdsculo vocal resulta en una peor
calidad vocal. McGuirt*” ha comprobado que los
pacientes consideran su voz como normal o casi
normal, mientras que para los foniatras son voces
con una frecuencia fundamental ligeramente eleva-
da, y con una intensidad y duracién de la fonacién
disminuidas.

Con el fin de mejorar los resultados funcionales,
Mahieu® vaporiza los carcinomas con el laser de CO2
en casos muy seleccionados: requiere la presencia de
onda mucosa demostrable por estroboscopia en la cuer-
da vocal enferma, que la lesién este limitada a la cuer-
da vocal membranosa, que se compruebe onda muco-
sa anterior a la lesion, y al menos 3 mm. de tejido sano
entre el tumor y el fondo del ventriculo. En estos casos
realiza una vaporizacién selectiva del tejido tumoral,
desenfocando el ldser hasta conseguir un spot de 3 mm.,
con una potencia de 10W en continuo. La profundidad
de la vaporizacién depende de la intensidad de la alte-
racion de la onda mucosa en la estroboscopia previa,
pudiendo limitarse al espacio de Reinke o bien llegan-
do a eliminar las fibras eldsticas y coldgenas de la 14-
mina propia. Consigue el control local del tumor en el
94% de los casos con una calidad de voz igual o mejor
que la de la radioterapia. Este método ha sido conde-
nado por Thumfart*' debido a la imposibilidad de com-
probar anatomopatolégicamente la completa extirpa-
cién del tumor.

En cuanto a la cirugia convencional, son varios
los autores que comunican los resultados obtenidos'®
17.29.30.31.20.18.32 Daniilidis'® defiende la cordectomia
por laringofisura como una técnica de buenos resul-
tados y minima morbilidad, preferible a la extirpa-
cién endoscépica. Sin embargo, a pesar de que nin-
guno de los tumores incluidos en su serie afectaba a
comisura ni a apdfisis vocal, publica casi un 20% de
recurrencias, con un 4% de exitus y un 7.4% de
laringuectomias totales. Destaca que las recidivas se
produjeron casi siempre en el primer afio. Thomas®
revisa 61 pacientes tratados mediante cordectomia
encontrando solo 3 recidivas. Laccourreye®' logré
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mediante cordectomia el control de todos los tumo-
res localizados en el tercio medio de la cuerda vocal,
mientras Rothfield'” realiz6 hemilaringuectomia y
obtuvo un 93% de control. Johnson'® también recu-
rre a la hemilaringuectomia, y de su serie de 54 T1
solo uno de ellos recidivé. La calidad de la voz es
peor que en los pacientes radiados. Segin Thomas,
un 37% tienen una voz casi normal, el 44% disfonia
leve y un 14% disfonia severa. Fukuda®, propone el
desplazamiento de las bandas para mejorar la cali-
dad de la voz en los pacientes sometidos a
cordectomia. Soo” destaca la necesidad de que los
mdrgenes de reseccidn sean suficientemente amplios,
aunque Levy™ piensa que la infiltracién de los bor-
des no tiene una influencia decisiva en el prondstico.
Laccourreye opina que el estudio de las piezas qui-
rirgicas ha demostrado que el tumor frecuentemente
estd rodeado de dreas de extensiéon submucosa y de
Ca. in situ, por lo que los margenes deben ser segu-
ros. Cuando los bordes estdn infiltrados Soo y
Daniildis dan radioterapia, mientras Kleinsasser's
amplia la reseccidn.

La radioterapia es la otra opcién terapéutica en
estos tumores. Durante mucho tiempo, ha sido con-
siderada como el tratamiento de eleccidn, y continua
siéndolo para muchos autores?**?, Las tasas de éxito
tras radioterapia rondan el 90% en todas las series,
con una buena calidad de voz, pero cuando se valora
el niimero de laringuectomias totales que es necesa-
rio realizar en los pacientes que recidivan, surge la
controversia. Tras el fracaso de la radioterapia algu-
nos autores realizan cirugia funcional, generalmente
hemilaringuectomia o extirpacion endoscépica*™*,
mientras que para otros la laringucctomia total cs cl
tratamiento de eleccion.

La valoracion del costo econémico de cada trata-
miento es cada vez mds importante a la hora de tomar
una decisién. Myers* ha realizado un andlisis detalla-
do del precio de cada tratamiento en pacientes con tu-
mores de cuerda vocal, incluyendo el diagnéstico, la
biopsia y los tratamientos de rescate cuando son nece-
sarios. Para 100 pacientes, el coste de la extirpacién
endoscdpica, hemilaringuectomia y radioterapia supone
1.5, 3.6 y 3.9 millones de ddlares respectivamente.
Cragle® también ha comparado el coste de la extirpa-
cién endoscopica y de la radioterapia encontrando re-
sultados claramente favorables a la primera.

4. COMISURA.

La infiltracién de la comisura es para muchos au-
tores una contraindicacién de la extirpacidn
endoscépica. Krespi*® advierte sobre la imposibilidad
de extirpar completamente todo el tejido de la comi-
sura anterior mediante laringoscopia con laser, lo que
ha comprobado experimentalmente en perros. Publi-
ca una serie de 5 pacientes operados por esta via con
fracaso en todos ellos. Shapshay' recomienda recu-
rrir a la cirugia abierta cuando se compruebe la infil-
tracién de la comisura, ya que la ausencia de
pericondrio interno en esta zona facilita la infiltra-
cién del cartilago y la extirpacién endoscépica no
resulta segura. Ademds, la presencia de glandulas y
la ausencia de cono elastico facilita la extensién de
estos tumores hacia subglotis. En las series de
Wetmore*, Wolfensberger*’, Casiano* y Chiesa®, que
suman [44 pacientes, se incrementd de manera sig-
nificativa el nimero de recidivas en los pacientes con
tumor en la comisura. Por el contrario, Kowalsky™
no encontré esta influencia en su serie de 145 pa-
cientes operados. Koufman® y Eckel'* también han
obtenido buenos resultados en los tumores de comi-
sura extirpados con ldser.

Laccourreye?', a pesar de que en su serie de 44
pacientes no ha encontrado una diferencia
estadisticamente significativa, opina que la
hemilaringuectomia controla este tipo de carcinomas
mds frecuentemente que la cordectomia simple y que
la alta tasa de recidivas con cualquiera de las dos
técnicas hace recomendable recurrir a la laringuec-
tomia supracricoidea con cricohioidoepiglotopexia,
con la que solo tiene un 5.5% de recurrencias®'.
Destaca que cuando el tumor es un primario de co-
misura, dada la tendencia a invasién precoz del es-
pacio preepiglético, esta técnica estd contraindicada.
Piquet®, que emplea la misma técnica, comunica un
5% de recidivas locales, y sf la emplea en tumores pri-
marios de comisura. Kirchner®* ha observado que la
mayor parte de las recurrencias tras hemilaringuectomia
se localizan en la region subglética y Bridger®’ reco-
mienda un amplio margen inferior en la reseccién de
los tumores de comisura. Rothfield!” ha obtenido bue-
nos resultados mediante hemilaringuectomia, y en
su serie la afectacion de la comisura no empeora el
resultado con solo un 8% de recidivas. Ton-Van?¥,
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que realiza cordectomia o hemilaringuectomia comu-
nica un 22% de recidivas, y Urken'? considera a estos
tumores subsidiarios de laringuectomia parcial.
Thomas® recomienda recurrir a la cirugia abierta, ge-
neralmente a la frontal anterior o a hemilaringuectomia,
técnicas con las que obtiene casi un 90% de curacio-
nes. Rucci® ha revisado una serie de 182 pacientes con
cancer de comisura anterior, tratados con laringuecto-
mia parcial frontolateral o radioterapia, y ha consegui-
do un 86% de curaciones con cirugia frente a un 74%
tras irradiacion.

La eficacia de la radioterapia en los tumores de
comisura es avalada por mdltiples autores™ 3347 que
no han hallado diferencia estadisticamente significa-
tiva entre la respuesta de los tumores de tercio medio
respecto a los de comisura anterior, con una tasa de
curaciones superior al 90%. Amommarn* discrepa y
comunica una evolucién un 13% peor en su serie de
86 pacientes, asi como Ton-Van*, que ha obtenido
un 30% de recidivas al usar la radioterapia. También
Kersh¥ considera la infiltracién de la comisura como
un factor de riesgo para recidiva. Epstein® recuerda
que la extirpacion de la comisura es un factor negati-
vo para la voz postoperatoria y que estos pacientes
alcanzan mejores resultados funcionales con
radioterapia. Stevenson® ha obtenido un 100 % de
curaciones con radioterapia en pacientes en estadio
T1 y afectacién de comisura anterior, y destaca la
importancia de valorar adecuadamente el grado de
extension subglética ya que piensa que esta es el prin-
cipal factor prondstico.

5. TERCIO POSTERIOR Y
ARITENOIDES.

La mayor parte de las publicaciones acerca de
cancer glético no hacen referencia expresa a la in-
filtracién del tercio posterior, al contrario de lo que
sucede con la comisura. Como los tumores prima-
rios de tercio posterior son raros, casi todo lo publi-
cado se refiere a la extensién posterior de tumores
de tercio medio. Sin contar con los que afectan tam-
bién a la comisura, que son tumores de cuerda com-
pleta, la afectacién de la regidn posterior estéd pre-
sente en un 5% de los tumores gléticos. Respecto al

prondstico y tratamiento, difieren sensiblemente de
los restantes tumores gldticos.

El tratamiento endoscépico no parece ser el ade-
cuado en estos pacientes. Shapsay' y Strong® consi-
deran que la afectacién de la apdfisis vocal impide
la completa reseccién a través de un laringoscopio.
En una serie de 28 pacientes Chiesa* no detect6 que
la afectacién del tercio posterior empeorase los re-
sultados de la extirpacién endoscdpica, pero, con la
misma técnica, en dos series que suman 187 pacien-
tes Wolfensbergert’ y Kowalsky® advirtieron una
influencia negativa estadisticamente significativa en
la tasas de control local de los tumores gléticos cuan-
do esta presente este factor. Eckel' recurre a la re-
seccién con ldser pero no concreta cuantos de estos
enfermos ha tratado y Koufman® tampoco conside-
ra que la afectacidn de la apdfisis vocal impida la
extirpacion endoscopica.

La radioterapia tampoco parece proporcionar
unos resultados satisfactorios. Aunque Sung™ no ha
detectado una influencia significativa en el pronds-
tico, Teshima®, Wang™ y Ton-Van* comprobaron
un aumento significativo de recidivas, hasta un 84%.
Shimm™ atribuye estos malos resultados a las difi-
cultades dosimétricas que origina la profundidad del
campo, aunque en su serie comunica cuatro pacien-
tes con tumor de tercio posterior irradiados y sin
ninguna recidiva.

En cuanto a la cirugia abierta, varias técnicas
han sido propuestas. Guerrier utiliza la
hemiglotectomia, mientras Laccourreye®' reco-
mienda la hemilaringuectomia, con la que €] ha ob-
tenido mejores resultados que con cordectomia,
pero su serie es demasiado pequeiia para alcanzar
la significacién estadistica. Urken®” coincide en esta
indicacién. Rice y Singer'® también recurren a la
hemilaringuectomia, aunque el tumor se extienda
a la cara anterior del aritenoides. En este caso,
amplian la reseccidn y reconstruyen con un colga-
jo musculo cartilaginoso para facilitar la deglucién.
Ton-Van*, mediante la laringuectomia parcial ver-
tical, consigue un 75% de curaciones.
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6. CUERDA COMPLETA.

Las limitaciones en el tratamiento de los carcinomas
que afectan a la cuerda completa son para todos los
autores el conjunto de las referidas por cada uno de
ellos para cada tercio de cuerda vocal, en especial las
impuestas por la infiltracion de la comisura anterior y
el tercio posterior. De los revisados por nosotros, solo
Eckel y Koufman* utilizan la extirpacién endoscépica
en estos tumores, mientras que Shapsay' propone la uti-
lizacion del ldser como citorreductor con el fin de faci-
litar el estadiaje de la lesion. Epstein™ considera que los
tumores de esta localizacion no deben ser extirpados
por via endoscopica. Por las mismas razones que en los
de tercio posterior, la radioterapia no ofrece tampoco
bucnos resultados. En cinco series de pacientes irradia-
dos™- 0t eon un total de 1.400 casos, la afectacidén
de la cucrda completa implicé un prondstico
significativamente peor, mientras que en dos series™ '
que abarcan 283 enfermos no se detectd esta influen-
cia. Shimm™, que ha conseguido un 90% de curacio-
nes, opina que estos tumores requieren la administra-
cién de dosis mayores de radiacién que los situados en
regiones mas anteriores.

Dada la poca eficacia de la extirpacién endoscépica
y de la radioterapia, otros autores recurren a la cirugia
convencional. Laccourreye® obtiene en este tipo de
tumores un 17,8% de recidivas cuando realiza
cordectomia, y solo un 9.3% cuando recuire a la
hemilaringuectomia. Daniilidis'® utiliza la cordectomia
por laringofisura, pero si los margenes presentan infil-
tracién tumoral recurre a la radioterapia. Levy™ pro-
pone la cordectomia simple, o en todo caso ampliada
al tercio anterior de la cuerda contralateral y en su se-
rie comunica solo un 7.56% de recidivas, aunque es-
pecifica que este resultado incluye el total de cordec-
tomias realizadas por él, con tumores de todas las lo-
calizaciones. Thomas” también considera que el trata-
miento ideal es la cirugia convencional, y comenta la
conveniencia de realizar hemilaringuectomia y no
cordectomia cuando toda la cuerda vocal estd afecta-
da. Piquet™ es mds agresivo y cuando un T1 estd muy
extendido realiza laringuectomia supracricoidea con
cricohioidoepiglotopexia, especialmente cuando se
aproxima a comisura. Con esta técnica evita la sec-
cion del espacio paraglético y globalmente consi-

guc que las recidivas locales se reduzcan al 3.8%,
aunque sefala que la tasa de recurrencia es similar
a la que se produce cuando utiliza esta técnica en
T2 y T3.

7. T2.

En el tratamiento de los tumores que se extienden
mds alla de la glotis o en aquellos que presentan mo-
vilidad disminuida existen las mismas discrepancias
que en los confinados a la mucosa de la cuerda vo-
cal, con la salvedad de que en este estadio son pocos
los autores que realizan extirpacién endoscépica.
Eckel" practica una exenteracién laringea llegando
al pericondrio e incluyendo la banda, la cuerda com-
pleta y un aritenoides si es necesario, y comunica que
solo han recidivado el 12% de sus pacientes. El resto
de los autores utilizan la cirugia convencional o la
radioterapia.

Piquet™ emplea la laringuectomia supracricoidea
con cricohioidoepiglotopexia (CHEP), evitando la en-
trada en el espacio paraglético, a la que atribuye la
responsabilidad de las recidivas provocadas por las
hemilaringuectomias. Considera que la extensién
subglética de mds de 7 mm. contraindica esta técnica,
pero la movilidad disminuida, siempre que se com-
pruebe que el aritenoides es movil, no es una limita-
cion. Publica una serie de 77 T2, con una supervi-
vencia corregida a los 5 anos del 93%, incluyendo
T1 y T3. Aunque el cuello sea NO, cuando el tumor
presenta extension supraglética realiza vaciamiento
funcional porque ha comprobado la existencia de un
25% de metdstasis ocultas. Laccourreye’® utiliza la
misma técnica con solo un 7.7% de recidivas, ade-
mds de intentar y lograr en muchos casos la
decanulacidn al tercer dia postoperatorio. Dado que
la causa mds frecuente de disminucidén de la movili-
dad es la infiltracién del musculo tiroaritenoideo, co-
incide con Piquet en utilizarla en T2 gléticos siempre
que la articulacion cricoaritenoidea este libre, admi-
tiendo un limite de extensién subglética de 10 mm.
en la regién anterior, pero solo de 5 mm. en la zona
posterior. En un trabajo posterior’ revisa los resulta-
dos que obtuvo en estos tumores mediante
hemilaringuectomia. Cuando la movilidad era normal,



Tratamiento

las recidivas alcanzaban el 21%, mientras que cuan-
do estaba disminuida alcanzaban el 42.9%, porcen-
tajes muy desfavorables comparados con los propor-
cionados por la laringuectomia supracricoidea.
Krajina’, que publica 50 casos, recomienda la
hemilaringuectomia a demanda con radioterapia pos-
terior si los mdrgenes estdn infiltrados. Johnson'® prac-
tica hemilaringuectomia en los T2 con un 18% de
recidivas locales y seiiala que en el seguimiento apa-
recen un 10.5% de metdstasis ganglionares. En pa-
cientes que no presenten afectacién de epiglotis, con
extension subglética de menos de I cm. y minima
invasiéon del ventriculo, Tucker” realiza
laringuectomia "near-total” con reconstruccion
epiglética, técnica descrita por el mismo en 1979 y
con la que obtiene supervivencias en los T2 del 85%
aproximadamente. Levy* hace hemilaringuectomia
en los T2 que presentan movilidad normal, y aunque
en su serie en mas del 50% de los casos los limites
fueron insuficientes, consigue la curacién en el 81%
de los pacientes, sin recurrir a la radioterapia. Dado
que para casi todos los autores la extensién subglética
es la mayor limitacién a la hora de decidir la indica-
cién de una técnica funcional, Biller y Lawson™ pro-
ponen como solucién la ampliacién de la
hemilaringuectomia cldsica a la mitad superior del
hemicricoides homolateral, en aquellos tumores con
extensién inferior superior a 5 mm. Esta reseccién
requiere la reconstruccién del cricoides con un injer-
to de cartilago tiroides pediculado por el constrictor.
En pacientes con extension subglética amplia, consi-
guen una tasa de control local de un 66%, aunque
admiten una alta tasa de complicaciones relaciona-
das con la deglucién y la decanulacidn, en especial si
es necesaria la radioterapia postoperatoria.

La radioterapia es la otra opcion terapéutica, pero
en este estadio parece contar con menos adeptos que
la cirugfa. Shimm*, comunica una tasa de control con
irradiacion del 67% a los 3 aiios incluyendo todos los
T2 tratados por €l, pero este aceptable resultado em-
peora notablemente cuando se consideran solo los
tumores que afectaban a toda la cuerda. Stevenson®
logré el control local de los T2 que infiltraban comi-
sura anterior en un 75%, aunque curiosamente en los
que no la respetaban la cifra disminuyé al 60%. En
su estudio, todos los pacientes con extension infe-
rior superior a | cm. presentaron recurrencia local,
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mientras que ninguno con afectacién supraglética
recidivé. En la serie de Pelliteri* el 73% de los T2
se controlaron con radioterapia, e identificé como
factores de riesgo la extensidn a comisura anterior y
la disminucién de la movilidad. Para Kersh? y
Kelly*, que publican una supervivencia a los 3 aflos
del 86% sin evidencia de enfermedad en el 75.5%,
los principales indicadores de riesgo de fracaso son
la disfonia tras la radioterapia, la disminucién de la
movilidad, la extension subglética y la afectacidn
de la comisura anterior. Howell”® publica una serie
de 114 T2 gléticos tratados mediante irradiacién con
un 30% de recidivas locales y solo un 5% regiona-
les, aunque el cuello no habia sido incluido en el
campo tratado. Randall® consigue tasas de control
local del 88% a los 4 afios con hipofraccionamiento,
aunque los efectos secundarios aumentan respecto
a los producidos por la dosificacién convencional.

8. T3.

La extirpacién endoscépica de los tumores gloti-
cos que inmovilizan la cuerda no ofrece garantias
oncoldgicas y es en la mayor parte de los casos téc-
nicamente imposible'. La fijacién de la cuerda vo-
cal se produce habitualmente como consecuencia de
la extensa invasién del muisculo tiroaritenoideo. Mds
raramente, el movimiento se encuentra abolido por-
que la extensién lateral del tumor a lo largo de la
cara superior llega al pericondrio interno y une la
cuerda vocal a este. En estos casos es posible plan-
tearse la posibilidad de realizar una técnica quirdr-
gica funcional, mientras que aquellos en los que la
inmovilidad sea debida a infiltracion de la articula-
cién cricoaritenoidea, del nervio recurrente o del
musculo cricoaritenoideo posterior no son candida-
tos a este tipo de resecciones’. Biller y Lawson pro-
ponen para los T3 recurrir a la hemilaringuectomia
convencional, siempre que la extensién subglética
no sea superior a 5 mm., hecho al que dan mas va-
lor pronéstico que a la movilidad de la cuerda. Cuan-
do el tumor desciende méas de ese limite, al igual
que en los T2 amplian la reseccién al hemicricoides
homolateral, que reconstruyen con la zona poste-
rior del cartilago tiroides. Sefialan que en pacientes
no irradiados los resultados positivos alcanzan el
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87.5%, mientras que en aquellos en que se utiliza
como cirugia de rescate tras fracaso de radioterapia
la tasa de éxitos se reduce al 42%. En esa misma pu-
blicacion, Fee se plantea la posibilidad de que los fra-
casos se deban a infiltracién no diagnosticada del car-
tilago tiroides y considera que para aplicar esta técni-
ca con seguridad es necesario el desarrollo de nuevas
pruebas que permitan reconocer la afectacion del
cartilago tiroides. Esta tesis es sostenida también por
Krajina™, quién considera que la fijacién de la cuer-
da no contraindica la hemilaringuectomia siempre que
el cartilago este sano. También recomienda que el
tumor no sobrepase el tercio anterior de la cuerda
contralateral y que la extension al seno piriforrne sea
muy limitada. Castelijns’® recomienda la utilizacién
de la Resonancia Magnética para descartar la inva-
sion del cartilago tiroides, y también advierte acerca
del riesgo de infravalorar el tumor cuando esta no se
realiza. Levine’” aboga por la utilizacién de la larin-
guectomia "near-total" descrita por Pearson, siempre
que el espacio interaritenoideo y la apéfisis vocal del
aritenoides contralateral estén libres, aunque sean
recidivas tras radioterapia. Tucker” describe la larin-
guectomia "near-total” con reconstruccion epigldtica,
ideada en principio para tumores de ambas cuerdas
con movilidad conservada, pero aplicable a T3 siem-
pre que la articulacién esté libre y que no haya afec-
tacién del pericondrio externo a través del cartilago.
Publica unaseriede 11 T3 sin recidivas, y sefiala que
se puede aplicar a pacientes con extensién subglética
mayor de 1 cm. cuidadosamente seleccionados.
Piquet™ ha realizado laringuectomia supracricoidea
con CHEP en 15 pacientes, con una supervivencia
del 80% a los S afios, la misma que obtiene cuando
aplica esta técnica a T1b o a T2. Recomienda la di-
seccion electiva del cuello siempre que el tumor se
extienda mds alld de la glotis, al igual que Johnson'®,
que ha detectado metéstasis en el 22% de los T3 gl6-
ticos en el momento de presentacién. Laccourreye51
coincide con Piquet en la utilizacién de la misma téc-
nica, pero advierte de la necesidad de valorar tam-
bién el estado del espacio preepiglético y la movili-
dad del aritenoides. En T3 mds grandes, sugiere re-
currir a la "near-total” de Pearson o a la laringuecto-
mia total. Daniilis™ considera que con una seleccién
cuidadosa, la laringuectomfia parcial vertical puede
aplicarse a algunos pacicntes con T3 glético.

La radioterapia disfruta de menos partidarios res-
pecto a la cirugfa. Soo® recomienda su administra-
cién en los pacientes en los que los margenes quirir-
gicos sean inadecuados, y Johnson18 amplia esta in-
dicacién a aquellos con metéstasis cervicales o ex-
tensién subglética mayor de 1 cm., para prevenir en-
tre otras las recidivas periostomales que considera
secundarias a afectacién de los ganglios
paratraqueales. Krajina’ recomienda la irradiacion
pre y/o postoperatoria en los pacientes con extension
a hipofaringe, metdstasis cervicales, tumores
inmaduros o margenes positivos. Shenoy” recomien-
da que tras laringuectomia total ampliada a
hemitiroides y vaciamiento paratraqueal y de los ni-
veles II, III y IV, se administre radioterapia, ya que
con este protocolo obtiene un 89% de control
locorregional a los 2 afios. Simpson® publica una se-
rie de 38 pacientes afectos de tumores de laringe en
estadio T3 tratados inicialmente con radioterapia con
solo un 35% de curaciones. Un 39% fueron rescata-
dos quirdrgicamente, mientras que un 26% fallecie-
ron. Destaca que un tercio de los enfermos conserva-
ron su laringe, pero este resultado no parece mejor
que los obtenidos cn pacicntes tratados desde el ini-
cio con cirugia. Viani*' publica una serie de 478 pa-
cientes con tumores T1, T2 y T3 tratados con
radioterapia, y comprueba que ademas de la influen-
cia de la extensién del tumor, intervienen negativa-
mente en el prondstico el grado de diferenciacién del
tumor y la condicién general del enfermo.

9. T4.

El tratamiento de los tumores que en su evolucién
han rebasado la laringe para extenderse en los tejidos
adyacentes pasa casi siempre por la cirugia, aunque
laradioterapia y la quimioterapia con frecuencia com-
plementan la extirpacién de la lesién. La irradiacién
no es efectiva como tratamiento de estos carcinomas
y su utilizacién proporciona tasas de recidiva de en-
tre el 80 y el 100%"®*%. Johnson'®, en su revisién de
34 pacientes con T4 gléticos tratados, comprueba que
la tasa de recurrencia locorregional disminuye cuan-
do a la laringuectomia total se afiade vaciamiento
ganglionar cervical (77% frente a 38%), y verifica
que un 41% presenta metdstasis cervical en el
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momento del diagndstico, con extensidn
extracapsular en el 57% de ellos, datos que coinci-
den con los de Jesse®. Recomienda radioterapia
postoperatoria en aquellos con ganglios positivos,
invasion cartilaginosa o extensién subgldtica mayor
de 10 mm.

Shenoy”, al igual que en los T3, recomienda en
todos los pacientes con T4 gléticos la realizacién de
laringuectomia total, vaciamiento ganglionar bila-
teral y radioterapia postoperatoria.

Levine’, en tumores en estadio T4 que no afec-
ten al espacio interaritenoideo ni a la apdfisis vocal
del aritenoides contralateral, defiende la utilizacidn
de la laringuectomia "near-total” de Pearson, que
considera segura oncolégicamente y mds funcional
que la puncidén traqueoesofagica.
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Cdncer de Cuerda Vocal

Microcirugia laringea con laser CO2 en el
cancer de cuerda vocal.

1. INTRODUCCION.

Cldsicamente el tratamiento del cdncer de cuerda
vocal en estadios precoces ha venido realizdndose
mediante dos procedimientos alternativos:
cordectomia por laringofisura o irradiacién primaria
exclusiva. Los indices de curacién con uno y otro
método son altos y equiparables'?3-43.0.7.8.9.33.36

Desde que en 1972 Jako y Strong comenzaran a
emplear el ldser CO2 para la exéresis endoscépica de
lesiones laringeas se abrié la posibilidad de un nuevo
método de tratamiento. Primero timidamente, con
indicaciones extremadamente restringidas, pero pau-
latinamente de forma cada vez mds decidida, la
Microcirugia endolaringea con ldser CO2 del cincer
de cuerda vocal ha llegado a convertirse hoy dia en
una alternativa a los tratamientos cldsicos que ofrece
grandes ventajas respecto a estos!™!1:12:13.14.15.22.25.34.37

Como toda nueva técnica, no ha estado tampoco
exenta de controversias y objecciones a su oportu-
nidad y eficacia. Muchas de estas objecciones no
han pasado de ser meras criticas carentes de funda-
mento sobre todo cuando no se conoce con exacti-
tud la técnica y se carece de experiencia en la utili-
zacion del laser CO2.

Obviamente la microcirugia laser CO2 del cancer
de cuerda vocal no es una panacea universal para todo
cancer glético y estd sujeta a unas reglas y limitada a
unas indicaciones cuyo respeto es esencial para el
éxito. En cualquier caso y bajo estas condiciones los
resultados estadisticos obtenidos en series amplias tras
un largo seguimiento avalan este procedimiento qui-
rargico en el cdncer precoz de cuerda vocal.

Los fundamentos de la técnica se apoyan en ra-
zones de orden anatémico, clinico, oncoldgico y téc-
nico que aunque someramente conviene recordar.

2. DATOS ANATOMO - CLINICOS DE
LA GLOTIS.

El borde libre de la cuerda vocal estd tapizado
por un epitelio plano pavimentoso estratificado, no
queratinizado. Su cara superior estd tapizada por un
epitelio pseudoestratificado y la vertiente subglética
por un epitelio ciliado pseudo-estratificado.

Bajo este epitelio del borde libre y cara superior
de la cuerda existe un conectivo subepitelial laxo
que lo separa del musculo vocal y configura el es-
pacio de Reinke, buen plano de diseccién de la mu-
cosa laringea.

La vascularizacién arterial de la cuerda vocal es
proporcionada por vasos de escaso calibre proce-
dentes de las arterias laringea superior y laringea
antero inferior. Solamente una arteriola es de ma-
yor calibre, procede de la arcada anastomdtica
transversa profunda entre las dos arterias antes cita-
das y alcanza la cuerda vocal en su porcién antero-
inferior. La exéresis quirdrgica de la cuerda no es
una intervencién especialmente hemorragica excepto
en este punto.

El misculo vocal se inserta medialmente en el
ligamento vocal. Este es un espesamiento del borde
superior del conus eldsticus. La insercién posterior
del musculo vocal se realiza en el aritenoides y en
su proceso vocal. La insercién anterior se efectiia
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en el cartilago del dngulo interno de la quilla tiroidea
por medio de su tendén. Este tendén, comun para
ambas cuerdas vocales, forma la comisura.anterior
y estd constituido por la fusién de los ligamentos
vocales anteriores de ambas cuerdas insertindose
directamente en el cartilago tiroides que carece a
este nivel de pericondrio interno. Este es un punto
débil de extension y de infiltracion cartilaginosa de
los cdnceres gléticos'®!18,

Lateralmente el misculo vocal estd separado del
ala del cartilago tiroides por un plano conectivo que
configura el espacio paraglético. Cuando un cdncer
glético alcanza este espacio su extensién supra o
subglética profunda es segura.

Ambas cuerdas vocales y aritenoides delimitan
un espacio glético de forma triangular en el que hay
que distinguir varios puntos muy importantes para
hacer una buena clasificacion topografica de los
canceres gloticos.

Asi hemos de seiialar:

- Borde libre de la cuerda vocal.
- Cara superior de la cuerda vocal.
- Vertiente subglética de la cuerda vocal.
- Comisura anterior.
Aritenoides.
- Comisura posterior.

En la cuerda vocal existe una notable escasez de
vasos linfaticos lo que limita enormemente la exten-
sién submucosa de los cdnceres de esta localizacion
a la vez que hacen excepcionales las metastasis
ganglionares en sus estadios precoces.

Las cuerdas vocales son los elementos fundamen-
tales de la funcién fonatoria de la laringe. Una fona-
cién perfecta exige la integridad anatémica (forma,
tamaiio, superficie, volumen) y fisiolégica (movili-
dad, cierre glético) de la glotis. Inversamente cual-
quier modificacién anatémica o funcional de la cuer-
da vocal se traduce inmediatamente en una modifi-
cacidn del tono, timbre o intensidad de la voz. La
disfonia es pues un sintoma precoz y habitualmente
el sintoma inicial de un céncer de cuerda vocal lo
que posibilita un diagnéstico muy precoz.

Dado que la glotis es una regién perfectamente
accesible a la exploracién, salvo casos excepciona-
les, ya sea mediante laringoscopia indirecta, larin-
goscopia con lupa de 90°, fibrolaringoscopia flexi-
ble o microlaringoscopia directa bajo anestesia ge-

neral, el diagndstico de un céncer de cuerda vocal y
por ende su tratamiento puede instaurarse en esta-
dios iniciales tras su constatacion anatomopatoldgica.
Los estudios radiolégicos laringeos, sobre todo
la tomografia axial computarizada y la resonancia
magnética nuclear permiten ademds establecer de
forma muy fiable el grado de extensién tumoral y la
existencia o no de infiltracidn cartilaginosa lo que
facilita la estrategia terapéutica en cada caso.

3. DATOS ONCOLOGICOS DEL
CANCER DE CUERDA VOCAL.

La cuerda vocal es la localizacién preferente del
cancer de laringe. Dentro de la cuerda vocal el punto
inicial del cdncer suele ser el borde libre de su tercio
anterior.

Mais del 90% de los pacientes con cancer de cuer-
da vocal son varones fumadores. La inmensa mayo-
ria de las lesiones epiteliales malignas de la cuerda
vocal son carcinomas epidermoides, habitualmente
con un moderado grado de diferenciacién'®!?.

El sintoma principal, muy precoz y por regla ge-
neral el primero, del cancer de cuerda vocal es la
disfonfa. El diagndstico puede ser muy temprano
mediante la biopsia realizada por laringoscopia in-
directa o por microlaringoscopia directa.

El crecimiento de un cdncer de cuerda vocal des-
de su punto de origen se realiza casi siempre a lo
largo de su borde libre siguiendo la direccién del
ligamento vocal en el espacio de Reinke. La comi-
sura posterior raramente se ve afectada'®.

Un céncer de cuerda vocal que respeta la movili-
dad de la misma se localiza por regla general super-
ficialmente al cono eléstico. La reduccién de la
movilidad no implica necesariamente una infiltra-
cién del misculo vocal.

Cuando la cuerda estd fija existe practicamente la
certeza de la infiltracién del musculo vocal. Esta in-
filtracién se realiza siempre tardiamente.

El crecimiento del cancer de cuerda vocal es lento
y viene marcado por las barreras ligamentarias y
cartilaginosas de la laringe.

Un céncer de cuerda vocal que alcanza o sobrepa-
sa la comisura anterior pero que respeta la movilidad
de las cuerdas, esta habitualmente confinado entre
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la barrera que forman los tendones de la comisura
anterior y el ligamento vocal. La invasién del carti-
lago tiroides es tardia y cuando ocurre suele ser pre-
cisamente a nivel de la comisura anterior®.

La extension del cancer de cuerda vocal se reali-
za en distintas direcciones, siendo éstas por su or-
den de frecuencia:

1. Hacia la comisura anterior.

2. Hacia el fondo del ventriculo por la cara superior.

3. Hacia la profundidad del misculo y ligamento

vocal.

4. Hacia la vertiente subglética.

5. Hacia el aritenoides infiltrando la articulacién

crico-aritenoidea.

La capacidad metastizante del cancer de cuerda
vocal es escasa. Las metdstasis linfaticas son tar-
dias en concordancia con el escaso drenaje linfatico
que la cuerda vocal posee. Puede decirse que las
metdstasis linfdticas solamente aparecen cuando la
neoplasia ha desbordado los limites anatémicos de
la cuerda.

El cdncer de cuerda vocal tiene el mejor pronds-
tico de todos los cdnceres de laringe, independien-
temente del método elegido para su tratamiento, en
razon de la precocidad diagndstica, la escasa capa-
cidad metastizante, la accesibilidad para su trata-
miento quirdrgico y por tratarse de un regiéon muy
bien delimitada anatémicamente.

En la eleccion del método de tratamiento del cdn-
cer de cuerda vocal hay que atender no solamente a
los indices de curacién sino también a:

1. Los mejores resultados funcionales.

2. La eventualidad de nuevos tratamientos por

recidiva.

3. El control histopatolégico de los limites de la

tumoracion.

4. Las posibles complicaciones y efectos

secundarios indeseables de los tratamientos.

5. Las molestias fisicas y psiquicas que

ocasionan al paciente.

6. El menor costo econdémico.

4. CLASIFICACION DEL CANCER
GLOTICO.

La UICC (Unién internacional contra el cancer)
clasificé en 1987 los canceres gldticos en los siguien-
tes apartados:

T1s: Carcinoma in situ.

T1: Tumor limitado a la cuerda vocal con una

movilidad normal. La comisura anterior
y/o posterior pueden estar afectadas.

T1a: Tumor limitado a una cuerda vocal.

T1b: Tumor que afecta a ambas cuerdas vocales.

T2: Tumor que desde la cuerda vocal se extiende
a la supraglotis o a la subglotis y/o hay
disminucién de la movilidad glética.

T3: Tumor limitado a la laringe con fijacion de
una o de las dos cuerdas vocales.

T4: Tumor que invade el cartilago tiroides y/o
se extiende a las estructuras extralaringeas.

En lo concerniente a las metdstasis
ganglionares, los grados son los siguientes:

NO: No hay signos de invasién ganglionar.

N1: Metdstasis de un solo ganglio, homolateral,

de 3 cm. o menos de didmetro.

N2: Metastasis de un solo ganglio homolateral
de mds de 3 cm. pero menor de 6 cm. de
didmetro.

Metdstasis ganglionares multiples que no re
basan los 6 cm. de didmetro.

N2a: Metéstasis de un solo ganglio homolateral
de mds de 3 cm. y menos de 6 cm. de
didmetro.

N2b: Metdstasis homolaterales ganglionares
multiples todas el las de menos de 6 cm.
de didmetro.

N2c¢: Metastasis contra 6 bilaterales de menos
de 6 cm. de didmetro.

N3: Metdstasis de uno o mds ganglios de mas de
6 cm. de didmetro, homo, contra o bilaterales.

Nx: No existen datos suficientes para clasificar
la afectacién ganglionar regional.

MO0: No existen metdstasis a distancia
clinicamente detectables.

M1: Existen metdstasis a distancia.
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5. COMENTARIOS RESPECTO A LA
CLASIFICACION DEL CANCER.

Las clasificaciones TNM del cdncer en general y
del céncer gldtico en particular son unos esquemas
elementales no siempre aplicables a todo las con-
tingencias que los carcinomas pueden presentar.

La clasificacion TNM atiende a datos anatomo-
patolégicos, de localizacién y extensién tumoral, ob-
tenidos mediante la exploracidn laringoscépica indi-
recta y directa, mediante estudio bidpsico, estudio
radiogréfico, examen fisico del cuello y estudio mé-
dico general. Estos datos no siempre son coinciden-
tes con los hallazgos quirdrgicos ulteriores.

Sin embargo la utilidad de una clasificacién estri-
ba en establecer criterios clinicos y técnico-quirirgi-
cos, es decir diferenciar entre distintos tumores se-
gun las técnicas de tratamiento quirirgico o no que
le son aplicables y segin su prondstico.

Por otra parte la descripcidn del lugar de origen
del tumor y de su extensidn se presta a interpretacio-
nes subjetivas muchas veces arbitrarias.

Asimismo los criterios anatomo-patolégicos para
catalogar las lesiones como displasias, carcinomas in
situ, carcinomas microinvasores y carcinoma
infiltrante con diferentes grados de diferenciacién no
siempre son coincidentes entre distintos patélogos.
Los resultados estadisticos finales de su tratamiento
pueden diferir mucho dependiendo de la aplicacién
de estos criterios'’.

Una clasificacién tumoral que se cifie exclusiva-
mente a datos meramente anatémicos de regiones
afectadas o lugares de asiento del tumor siempre es
discutible pues aunque los cdnceres suelen progre-
sar de acuerdo con las barreras anatémicas no nece-
sariamente en todos los casos respetan estos limites
anatémicos.

No pueden ser englobados bajo un mismo T cén-
ceres en distinto estadio evolutivo cuyos tratamien-
tos difieren enormemente y cuyo prondstico es igual-
mente distinto como viene a demostrar el andlisis de
los resultados de su tratamiento. Tal es el caso por
ejemplo de los canceres de cuerda vocal con exten-
sion a la comisura anterior 6 al aritenoides cuyo sig-
nificado prondstico no es idéntico al cdncer de tercio
medio de cuerda vocal.

Por el contrario los retoques y ampliaciones de
la clasificacién esquemdtica TNM, no representan
més que precisiones puntuales de innumerables po-
sibilidades y pueden complicar aiin mds la
tipificacioén del tumor dando lugar a subdivisiones
clinicamente poco significativas.

No podemos olvidar que los limites de las regio-
nes anatémicas no son universalmente aceptados y
pueden ser ligeramente modificados con criterios
subjetivos muchas veces conducentes a la obtencién
de mejores datos estadisticos. Atin m4s incluso acep-
tando unos criterios de clasificacién preestablecidos,
su interpretacién es también subjetiva y son aplica-
dos de forma diferente por los autores'’.

En realidad el verdadero punto débil de toda cla-
sificacién tumoral es que se prescinde de la malig-
nidad biolégica intrinseca del tumor y de la relacién
huésped-tumor. Asi pues los objetivos de una clasi-
ficacidn del céncer deben ser:

1. Establecer la trascendencia de la lesidn con vistas

al pronéstico , es decir a la curabilidad con o
sin secuelas.

2. Establecer las alternativas de tratamiento
viables mediante la apl icacién de una u otra
técnica.

Respecto a esto tltimo cuando aparecen nuevas
técnicas de tratamiento no contempladas anteriormen-
te a la elaboracidn de la clasificacion, ésta se hace
insuficiente y no aplicable en numerosos casos. Tal
puede ser la circunstancia del l4ser quirirgico CO2
en el tratamiento de los cdnceres de cuerda vocal.

6. EL LASER CO2 COMO
INSTRUMENTO QUIRURGICO.

La palabra LASER es la sigla en inglés de la ex-
presién "ampliacién de la luz mediante emisién es-
timulada de radiaciones" (Light Amplification by the
Stimulated Emission of Radiation).

El 1dser CO2 es un proceso de emisién de ener-
gia que se condensa en un rayo de radiacién elec-
tromagnética invisible (10,6 micras de longitud de
onda) y que utiliza el CO2 como medio activo.

Elrayo ldser asi obtenido posee tres propiedades
bésicas: colimacién (los haces de rayos emitidos son
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paralelos entre si), monocromaticidad (todos los ra-
yos tienen igual longitud de onda) y coherencia (to-
dos los rayos emitidos estdn en igual fase entre ellos
en el tiempo y en el espacio)'s.

Estas tres propiedades permiten que un haz de ra-
yos ldser se concentre en un punto con una enorme
densidad de energia.

El empleo del laser CO2 en cirugia se fundamenta
en que al alcanzar los tejidos la energia electromag-
nética del rayo ldser se transforma en energia
calorifica con un gran potencial de incisién y de
hemostasia®'.

Las expresiones "tratamiento con ldser” o
"laserterapia” tienen connotaciones equivocas en el
caso de su empleo como medio de tratamiento del
cdncer en general y del cancer de cuerda vocal en
particular.

En efecto el ldser CO2 no posee propiedades cu-
rativas intrinsecas. Como antes hemos ya sefialado
se trata exclusivamente de un instrumento quirirgi-
co de corte y coagulacién.

Como tal instrumento quirdrgico con estas propie-
dades puede ser empleado en dos formas distintas:

1. Para realizar vaporizaciones de tejido destru-

yéndolo completamente.

2, Para hacer exéresis de lesiones incidiéndolas

en derredor.

Solamente de ésta ultima forma est4 justificado
su uso en oncologia laringea puesto que en otra for-
ma la destruccién de la lesién hace inviable su estu-
dio anatomo-patolégico.

De forma absolutamente tedrica la exéresis de
una lesién tumoral de cuerda vocal con laser CO2
no diferiria en nada de la exéresis con instrumentos
de cirugia convencional. Pero atendiendo a la reali-
dad prictica su operatividad no es comparable a la
de éstos. Esta operatividad viene determinada por
la maniobrabilidad del rayo en la endolaringe, por
la exactitud y precisién del corte realizado, por la
accesibilidad a la lesidn al ser exactamente coaxial
al eje de visién y por la limpieza que proporciona
su accion hemostatica lo que permite un control per-
fecto de los limites de la lesién y lineas de exéresis™.

7. EQUIPAMIENTO BASICO PARA LA
MICROCIRUGIA ENDOLARINGEA
CON LASER CO2.

Laringoscopio directo autosuspendido con sistema
de aspiracién distal (eliminacién de gases de tejido
vaporizado).

- Microscopio quirurgico.

- Generador de laser CO2 acoplado al objetivo
del microscopio quirdrgico para obtener un rayo
laser coaxial con la visién del campo quirtirgico. Con
rayo guia visible.

- Pedal de disparo controlado por el cirujano.

- Micromanipulador de espejo orientable para di-
rigir el rayo ldser al campo quirdrgico. Esta pieza
va acoplada al objetivo del microscopio.

- Micropinzas y aspirador para ayudar a las ma-
niobras de exéresis. Debe disponerse de micropinzas
y aspirador protegidos para la electrocoagulacion de
vasos de calibre superior a | mm.

- Tubos endotraqueales de anestesia de material
ignifugo con balén de taponamiento preferiblemen-
te liquido para evitar combustiones.

Algunos equipos quirtirgicos avezados prescin-
den de estos tubos especiales y utilizan tubos nor-
males protegidos con gasas himedas?*-%.

8. TECNICA Y RECOMENDACIONES
GENERALES.

No deben utilizarse gases anestésicos inflamables.

No debe utilizarse oxigeno puro sino diluido en
aire o nitrégeno. El 6xido nitroso debe considerarse
atodos los efectos de igual forma que el oxigeno puro.

Hacer una proteccién con compresas himedas de
la cara del paciente, colocandolas alrededor de la boca
del laringoscopio.

Usar gafas de proteccién frente a reflexiones del
rayo laser.

El tubo de anestesia, en particular el balén de
neumotaponamiento debe protegerse con una lentina
humidificada en suero.

El pedal de disparo debe ser manejado por el pro-
pio cirujano, no por ayudantes.

La potencia del disparo puede ser modificada a
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voluntad dependiendo del tamaiio de la lesién y de la
profundidad de corte que se desee. Cuanto menor
potencia se emplee, menos alteraciones tisulares se
producirdn y menos profundidad de corte se obten-
dra, la exéresis serd en consecuencia més laboriosa y
lenta aunque mds precisa. Normalmente empleamos
entre 5 y 15 watios de potencia.

Puede elegirse entre tres modalidades de disparo:
Intermitente o disparo tnico (de duracién también
regulable), a cada golpe de pedal correspondera un
solo disparo.

Repetitivo: Tren de disparos intermitentes que se
mantiene mientras dura la presién del pedal.

Continuo: Rayo ldser continuo mientras dura la
presién del pedal.

El rayo ldser puede ser dirigido al punto elegido
en dos formas:

- Enfocado: Que concentra su energia en una su-
perficie de 0, 3 mm. aproximadamente. Esta forma tie-
ne una mayor capacidad de corte en profundidad.

- Desenfocado: Que reparte la energia en una su-
perficie mayor. Esta forma tiene menos capacidad de
corte en profundidad pero mayor capacidad
hemostdtica superficial.

Algunos generadores ldser CO2 permiten una
modalidad de disparo continuo con intensidad mo-
dulada que permite un buen corte en profundidad sin
gran calentamiento del lecho con lo cual la hemostasia
es también favorecida.

Cuando se produce la apertura de una boca vascular,
en el curso de la exéresis laser, de un calibre superior a
1 mm. es necesario recurrir a la electrocoagulacién
monopolar con electrobistur{ convencional y pinzas o
aspirador protegido.

La linea de incision debe respetar unos mérgenes de
seguridad oncoldgica de 3 mm. alrededor del tumor.
Ello permitird ademas el estudio anatomopatolégico
de los bordes de la tumoracién.

Eventualmente en casos de laringes dificiles, pe-
quefias o de tumoraciones que no puedan ser obser-
vadas en su totalidad por ocultarse con el tubo
endotraqueal anestésico, hay que plantearse la con-
veniencia de realizar una traqueotomia previa.

9. TIPOS DE EXERESIS LASER EN
TUMORES DE CUERDA VOCAL.

El previo conocimiento de la extensién de la le-
sién tumoral y la observacién directa en la
microlaringoscopia permiten realizar una cirugia a
"la medida". Dependiendo pues del tamaifio de la
lesién y de su localizacién podemos realizar distin-
tos tipos de exéresis (Fig. 1)32:2425:26.27,
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Figura 1. Planos anatémicos de la glotis:
1. Borde libre de la cuerda vocal.
2. Espacio de Reinke.
3. Ligamento vocal.
4. Miisculo vocal.
5. Espacio paraglético.
6. Pericondrio interno del ala tiroidea.
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- Exéresis simple: De pequeiias lesiones de borde
libre de la cuerda. Se trataria de una exéresis biopsia
tanto diagndstica como terapéutica al tiempo. El plano
de diseccion es el espacio de Reinke (Fig. 2).

- Decorticacion mucoligamentaria: Con diseccion
del plano muscular que se respeta y exéresis de la tota-
lidad de 1a mucosa de borde libre y cara superior de la
cuerda incluyendo ligamento vocal (Fig. 3).

- Cordectomia parcial: Exéresis de mucosa, li-
gamento y porcion central del misculo vocal respe-
tando las inserciones anteriores y posteriores (Fig. 4).

- Cordectomia total: O muco-ligamentario-mus-
cular con reseccion de la totalidad de la cuerda in-
cluyendo el misculo vocal completo desde la comi-
sura anterior hasta la apéfisis vocal del aritenoides
y lateralmente hasta el espacio paraglético disecan-
do el pericondrio del ala tiroidea (Fig. 5).

En este caso para visualizar completamente la
cuerda es necesario a veces hacer una reseccion pre-
via del borde de la banda ventricular (Fig. 6).

- Cordectomia ampliada: Como en el caso an-
terior la exéresis comprende la totalidad de la cuer-
da con el misculo vocal completo y segun las cir-
cunstancias la comisura anterior y tercio anterior de
la cuerda contralateral, el pie de la epiglotis, el
aritenoides o la vertiente subglética de la cuerda
(Figs. 7, 8).

Figura 4. Cordectomia parcial.

Figura 2. Exérisis biopsia.

220

Figura 5. Cordectomia total.
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Figura 7. Cordectomia ampliada a comisura anterior v cuerda
contralareral.

Figura 8. Cordectomia ampliada a aritenoides.

En cualquier caso la cirugia ldser de los cdnceres
de cuerda vocal debe fundamentarse, como cualquier
otro tipo de cirugia oncoldgica, en la premisa de que
la exéresis tumoral debe ser completa.

(%)
(%)

Esta exéresis debe ademds de realizarse con unos
margenes de seguridad suficientes (3 mm.) que per-
mitan la constatacién anatomopatolégica de que efec-
tivamente la exéresis ha sido completa.

El margen de seguridad de 3 mm. alrededor de la
tumoracién se establece de forma visual con el mi-
croscopio quirdrgico en el momento de la extirpacién
y se comprueba por el distinto comportamiento que
ofrece el tejido sano del tejido tumoral excindido con
rayo laser. Este distinto comportamiento es perfecta-
mente reconocible por un cirujano con una mediana
experiencia®>?,

De esta forma puede tenerse la conviccién clini-
co-macroscépica de que la extirpacién ha sido total.
En esta conviccién juega un gran papel la experien-
cia del cirujano.

La biopsia postoperatoria es extremadamente Util.
Las piezas de exéresis deben ser enviadas a estudio
anatomopatoldgico seiialando que porcién correspon-
de a la parte anterior, a la parte posterior, a la supe-
rior y a la inferior y de esa forma en caso de duda o
de resecciones incompletas puede procederse a
reintervenciones sobre la zona en conflicto. Hay que
hacer hincapié en que la certeza absoluta de extirpa-
cién completa del tumor no puede deducirse mate-
mdticamente del estudio anatomopatoldgico. La méxi-
ma informacidn que este estudio anatomopatoldgico
puede proporcionar es que la extirpacién no ha sido
completa pero no lo contrario pues también estd su-
jeto a limitaciones técnicas entre ellas la forma de
corte de la pieza para ser observada. Estas limitacio-
nes no son exclusivas de la cirugia ldser, sino que son
vélidas para cualquier tipo de exéresis.

Tras la reseccion ldser puede obtenerse la misma
informacion anatomopatoldgica que tras resecciones
con instrumentos convencionales®-.

10. INDICACIONES DE LA CIRUGIA
LASER CO2 EN CANCERES DE
CUERDA VOCAL.

La cirugia microlaringoscépica ldser CO2 tiene unas
indicaciones limitadas en los cdnceres de cuerda vocal
de estadios precoces. Entendemos como estadios pre-
coces los T1s,T1y T2.
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La existencia de metdstasis ganglionares,
infrecuentes, no modifica la indicacién aunque con ellas
debe proceder se como en cualquier otro tipo de ciru-
gia laringea por via externa (vaciamientos-irradiacion).

El tipo de reseccién dependerd de la localizacién,
tamaiio y extensién de la lesién®*>?7,

T1s: Exéresis simple.

Decorticacién de cuerda.
T1a: Decorticacion de cuerda.
Cordectomia parcial (menores de 3mm.).
Cordectomia total (mayores de 3 mm.).

T1b: Cordectomia ampliada a comisura anterior
y cuerda contra lateral.

T2: Cordectomia ampliada (con todas sus variantes

segin la extensién del tumor).

La indicacién de la irradiacién postoperatoria es
distinta segtin los estadios. En los T1s no estd indi-
cada. Enlos T1 es opcional y en los T2 es, en nues-
tro criterio obligada. Esta irradiacién mediante Te-
legammaterapia se refiere al lecho tumoral. Las
eventuales irradiaciones de cadenas ganglionares
dependerd del estadio N. (sélo excepcionalmente
este estadio no es NO)™.

El control postoperatorio de los pacientes, semanal
el primer mes, quincenal el 2° y mensual el ler. afio, es
fundamental para reconocer un proceso normal de ci-
catrizacion o la aparicién de recidivas. Ello inluye la
exploracién endoscépica con lupa laringoscépica, con
fibroscopio flexible o incluso microlaringoscopia bajo
anestesia general y tomas bidpsicas.

11. VENTAJAS DE LA MICROCIRUGIA
ENDOSCOPICA LASER CO2 EN EL
CANCER DE CUERDA VOCAL.

- Por lo general es una intervencién de corta
duracion.

- En la mayor parte de las ocasiones en un mismo
acto quirtrgico se realiza el diagnéstico y el
tratamiento.

- Intraoperatoriamente puede comprobarse la
estimacion diagnoéstica lo que se traduce en
inmediatas modificaciones de conducta.

- Gran maniobrabilidad endolaringea para la
extirpacién completa.

(5]

[\

- La exéresis tumoral completa es viable en casi
la totalidad de los casos, con comprobacién
histopatoldgica postoperatoria.

- La exéresis puede limitarse a las necesidades
oncolégicas de acuerdo con la extensién e
infiltracién tumoral. Hay un minimo riesgo de
cirugia excesiva.

- Se puede distinguir perfectamente en el acto
quirdrgico entre tejido sano y tejido tumoral.

- La exanguinidad del campo permite una visién
precisa del tumor y sus limites.

- La cicatrizacién espontdnea no requiere pldstias
para recubrir los defectos postquirdrgicos.

- En una gran porcién de casos se regenera una
neocuerda con una funcién vocal muy buena o
incluso magnifica.

- Las condiciones para un control postoperatorio
y reconocimiento de posibles recidivas son muy
favorables.

- Las molestias fisicas y psiquicas para el paciente
son minimas.

- No es necesaria traqueotomia salvo casos
excepcionales.

- Se respeta el esqueleto laringeo conservando
las barreras anatémicas y se evita asi la creacidn
de vias de extension tumoral en caso de
posibles recidivas.

- Escaso riesgo de hemorragias postoperatorias.

- Minimo riesgo de enfisema postoperatorio.

- Corta estancia hospitalaria. Costes de
hospitalizacién bajos.

- Posibilidad siempre abierta a nuevas
reintervenciones ldser micro-laringoscopicas.

- Los tratamientos complementarios son siempre
posibles sin inconvenientes.

12. OBJECIONES A LA
MICROCIRUGIA ENDOSCOPICA
LASER CO2 EN LOS CANCERES
DE CUERDA VOCAL.

Junto a las ventajas antes sefialadas, se han indi-
cado algunos inconvenientes o desventajas a este tipo

de cirugia®¥.
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Entre estos inconvenientes los mds trascendentes
serian la presunta dificultad en el establecimiento de
los limites de exéresis por visién endoscépica y las di-
ficultades que para un estudio anatomopatolégico plan-
tearia la alteracidn tisular por efecto del rayo léser.

Estas objecciones son razonables pero solamente
desde un punto de vista teérico hipotético. Ya hemos
visto anteriormente como los limites de la lesién pue-
den ser perfectamente conocidos previamente a la in-
tervencién y sobre todo en el curso de la misma. El
establecimiento de los limites de reseccién no se reali-
zaen el caso de la cirugia l4ser atendiendo a criterios o
recursos distintos a los utilizados en cualquier otro tipo
de técnica quirdrgica. El margen de seguridad
oncoldgica en la exéresis ldser es exactamente el mis-
mo que en la cirugia convencional. Por el contrario la
exanguinidad del campo y la precisién del corte hace
aun mds fiable si cabe la exéresis completa. En el caso
de una cordectomfa estos limites ademds estén perfec-
tamente definidos anatémicamente: comisura anterior,
aritenoides y pericondrio interno del ala tiroidea®.

En cuanto a la dificultad para el estudio
anatomopatoldgico de los bordes de la lesién no debe
olvidarse que en la cirugia ldser los mérgenes del
tumor estdn respetados por a | menos 3 mm. de teji-
do sano perfectamente observables al microscopio.
Nunca jamds se debe proceder a la eliminacién de
las lesiones por vaporizacion. El uso ademds de baja
potencia del rayo y de disparos intermitentes origi-
na minimas alteraciones tisulares que no impide su
reconocimiento histopatoldgico 252,

En efecto, si en algunas ocasiones los limites de la
exéresis se aproximan menos de 3 mm. o incluso afec-
tan a los margenes del tumor, la ampliacién de la
exéresis mediante nueva microcirugia es obviamente
obligada. Ello no invalida la técnica y esta eventuali-
dad no es exclusiva de la microcirugia laser sino que
puede presentarse en cualquier tipo de cirugia.

El estudio anatomopatolégico de la pieza de exéresis
es un dato fundamental que nos orienta sobre la con-
veniencia o no de una irradiacién postoperatoria, tanto
por la tipificacién histopatolégica del tumor como por
la proximidad de la exéresis a los margenes del mismo
pero no es el tinico dato a valorar en la indicacién de la
irradiacién. Esta debe atender también al estadio T
y en nuestro criterio los cdnceres es estadio T2 de-
ben ser irradiados de forma sistematica®.
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Es mds, una vez finalizada la reseccion se proce-
de siempre a la vaporizacién superficial del lecho
tumoral lo que asegura ain més la exéresis comple-
ta. El hecho de que no siempre el tumor progrese en
un frente Unico sino que lo haga en forma de avanza-
dilla hace que un informe anatomopatolégico no sea
absolutamente concluyente en todas las ocasiones.

En cualquier caso todas las ventajas anteriormente
expuestas y todas las criticas que invalidan las objecciones
hechas a la técnica no poseerian valor alguno sino vi-
niesen avaladas de forma contundente por los resul-
tadOS OnCOIégiCOS ObtenidOSZ()'25’27'31'32'33°37'38°4l‘42'43.

13. RESULTADOS-CASUISTICA.

Desde 1986 hasta Diciembre de 1992, se trata-
ron mediante Microcirugia laringea laser CO2 en el
Hospital Universitario de la Facultad de Medicina
de Cadiz, un total de 59 casos de cdncer de cuerda
vocal en estadios precoces®' 2,

Las edades de los pacientes oscilaron entre los
32 afios y los 81 aios, siendo la edad promedio de
56,1 aiios. Solamente hubo una paciente frente a los
58 varones restantes de la serie.

El1 96% de ellos era fumador de diverso grado.

En todos los casos el estadio tumoral era NO MO
respecto al estadio T se contabilizaban de la siguiente
forma:

T1s: I5 casos
Tla: 25 casos
T1b: 4 casos
T2: 15 casos
total: 59 casos

La localizacién y extension tumoral se distribuyd
en los siguientes apartados:
Tercio anterior o medio de la cuerda vocal. 17 casos

Cuerda vocal en su totalidad 20 casos
Cuerda vocal y comisura anterior 6 casos
Cuerda vocal y aritenoides 3 casos
Ambas cuerdas vocales 4 casos
Cuerda vocal y supraglotis S casos
Cuerda vocal y subglotis 4 casos
total 59 casos

Respecto al estadio anatomopatolégico los 59
casos se clasificaron en:
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Carcinoma in situ 15 casos
Carcinoma pobremente diferenciado 5 casos
Carcinoma medianamente diferenciado 14 casos

Carcinoma bien diferenciado 22 casos
Carcinoma verrucoso 3 casos
total 59 casos

La técnica de exéresis utilizada en cada caso de-
pendid de la localizacién y extensién del tumor y
fueron las siguientes:

Exéresis simple 11 casos
Decorticaciéon mucoligamentaria 10 casos
Cordectomia parcial 6 casos
Cordectomia total 7 casos
Cordectomia total y exéresis de banda 3 casos
Cordectomia ampliada 22 casos
total 59 casos

El diagnéstico se establecié mediante una biopsia
previa a la intervencidn en 25 casos. En los 34 restan-
tes el estadio anatomopatolégico se realizé tras la ex-
tirpacién completa de la lesion. Obviamente se trata-
ban estos de los tumores mas limitados en los que se
prefiri6é hacer la exéresis completa de entrada a una
biopsia previa.

En cuatro ocasiones se recurrié a una traqueotomia
previa a la microcirugia, en pacientes con laringes pe-
queiias o de dificil visualizacién, para evitar con ella la
incomodidad del tubo anestésico endotraqueal y tener
asi una mayor capacidad de maniobra endolaringea
durante la intervencién.

En todas las ocasiones se procedié al cierre del
traqueostoma y decanulacién antes de las 48 horas.

Hubo un caso de hemorragia laringea postoperatoria
que se tratd mediante electrocoagulacién
microlaringoscépica del vaso sangrante.

La estancia hospitalaria media en el postoperatorio
fue de 1,35 dias®.

Cuando el informe anatomopatolégico nos indicé
el compromiso del margen tumoral en los limites de la
exéresis se procedid a una nueva microcirugia de con-
trol con estudio anatomopatolégico. Esta situacion se
produjo en 4 casos.

En el postoperatorio inmediato se realizé un con-
trol laringoscdpico indirecto hasta la completa ci-
catrizacion del lecho quirirgico que se produjo en
un plazo medio de 12 dias. En el caso de que esta

(0]

cicatrizacion no se hubiera completado al mes de la
intervencién se realizé una nueva microlaringoscopia
directa con toma bidpsica de lesiones granulomas,
etc., y estudio anatomopatoldgico consiguiente para
descartar persistencias tumorales. En nuestra casuis-
tica esta situacidn se produjo en cinco ocasiones.

En 26 casos se procedié a una irradiacién
postoperatoria laringea. De ellos 13 casos T2 (dos
pacientes T2 rechazaron la irradiacién), los 4 casos
T1b y 9 casos Tla con afectacién de la comisura an-
terior o el aritenoides. En ninguno de estos casos hubo
problema alguno de irradiacién.

14. EVOLUCION Y CONTROLES
POSTOPERATORIOS.

En nueve pacientes hubo de realizarse una revi-
sién micro laringoscépica laser antes de los dos
meses de la primera intervencién, ya fuera porque
el informe anatomopatolégico no aseguré la com-
pleta extirpacién o porque no se habia producido
una correcta cicatrizacion completa en plazo razo-
nable. En siete de estos casos el nuevo estudio
anatomopatolégico de la segunda revisiéon no reve-
16 persistencia tumoral, correspondiendo a
granulomas y procesos inflamatorios, fibréticos
inespecificos. En los dos casos restantes se compro-
bé una persistencia tumoral que fue tratada mediante
la correspondiente exéresis laser y no han vuelto a
recidivar.

En seis ocasiones se produjo una recidiva local del
cancer. Dos de ellas aparecieron al afio y medio de la
intervencioén, otras dos apenas a los siete meses, otra a
los 2 afios de la exéresis y la dltima a los 3 afios.

En todos estos casos la lesién originaria implica-
ba a la comisura anterior, al aritenoides o a la re-
gioén supraglética. Uno de ellos correspondié a un
cancer de ambas cuerdas vocales.

Tres de estas recidivas fueron tratadas mediante
una nueva microcirugia laringea laser (los pacien-
tes ya habian sido irradiados tras la primera inter-
vencién) no habiéndose observado la aparicidn de
nuevas recidivas.

Las otras tres recidivas requirieron una cirugia
abierta con laringuectomfa total. De estos tres pacien-
tes laringuectomizados dos de ellos viven actualmente
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libres de tumor, controlados 3 y 2 afios respectiva-
mente. El tercero fallecié como consecuencia de
nuevas recidivas locoregionales.

Este ultimo fue el Ginico caso en el que se observé
la aparicién de metéstasis ganglionares cervicales.

En cuatro pacientes aparecié un segundo tumor.
Tres de ellos han fallecido como consecuencia de
este segundo tumor, respectivamente un céncer
esofdgico, un céncer bronquial y un melanoma cu-
tdneo. En el cuarto de los pacientes el segundo tu-
mor consistié en un nuevo cancer de cuerda vocal
pero en el lado contrario al primitivamente operado
y sin relacién con él. Este paciente fue reintervenido
mediante microcirugia laser y con posterioridad su-
frié un tercer tumor a nivel pulmonar como conse-
cuencia de él.

Siete pacientes indisciplinados no acudieron a las
revisiones postoperatorias mas alld de un afio des-
pués de la intervencion. Dada la sectorizacién de
nuestra actividad hospitalaria estos pacientes pue-
den ser considerados hipotéticamente curados.

Otros cuatro pacientes han fallecido ya por causas
ajenas al cancer laringeo, todos ellos libres de tumor
(bronconeumonia, patologia cardio-vascular...).

El censo actual de pacientes puede resumirse de
la forma siguiente:

Fallecidos por causa del tumor laringeo | caso.
Fallecidos por segundo/tercer tumor 4 casos.
Fallecidos por causas ajenas al tumor 4 casos.
Controlados sélo un afio 7 casos

Vivos controlados con larinquectomia total 2 casos
Vivos controlados sin traqueostomia curados 41 casos
total 59 casos

La distribucién de los 59 casos analizados de
acuerdo con el estadio T inicial respecto a su evolu-
cién es la siguiente:

El éxito de la técnica de acuerdo con los datos
antes sefialados puede cuantificarse excluyendo a los
pacientes que han debido ser laringuectomizados o
los que fallecieron como consecuencia del propio
cancer laringeo, e incluyendo a los pacientes que no
han podido ser controlados mds alld de un afio y
que cabe suponer curados. Esta cuantificacion se
resume asi:

T1s Tla Ti1b T2
Intervencién 100% 9% 100% 86,7%
exitosa
Fracaso 0% 4% 0% 13,3%

La antigiiedad de los controles postoperatorios
en los 41 casos curados sin traqueostomia es la si-
guiente (se excluyen los siete casos que solamente
fueron controlados durante un afio):

8 afios 2 casos
7 afios 3 casos
6 afios 4 casos
5 afios 11 casos
4 afios 3 casos
3 afios 8 casos
2 afios 10 casos

total 41 casos
El escaso nimero de pacientes controlados hace
7y 8 afios no significa que tardiamente hayan apa-
recido problemas sino que en esas fechas nuestras
indicaciones eran mucho mds restrictivas por lo que
el nimero de pacientes fue mucho menor que en
afios sucesivos. A medida que se fué ganando expe-
riencia, comprobando los resultados alentadores y
cotejando nuestra casuistica con los de otras publi-
caciones, el nimero de pacientes operados ascen-

di6 progresivamente.

Estadio Tls (%) Tla (%) T1b (%) T2 (%)
N°. de casos 15 (100%) 25 (100%) 4 (100%) 15 (100%)
Curados vivos sin traqueostomia 11 (73,3%) 18  (72%) 3 (75%) 9 (60%)
Controlados sélo un afio 4 (26,7%) 2 (8%) 0 1 (6,6%)
Curados larin-quectomizado 0 1 (4%) 0 1 (6,6%)
Fallecidos por el ca.laringeo 0 0 0 1 (6,6%)
Fallecidos por 2°, 3er tumor 0 | (4%) 1 (25%) 2 (13,3%)
Fallecidos por otras causas 0 3 (12%) 0 I (6,6%)
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La baja cifra de casos correspondiente a los con-
troles de hace 4 afios se explica por el cierre en esas
fechas del antiguo Hospital Universitario de Cadiz
y tras lado al nuevo Hospital Clinico de Puerto Real
que ocasiond algunos problemas organizativos a los
que se unid una averfa de nuestro tinico aparato dc
ldser quirdrgico CO2 (Sharplan) cuya reparacién se
demoré varios meses.

Aunque las razones oncoldgicas primaron siem-
pre sobre las funcionales o las meramente econémi-
cas, la conservacién de una buena formacidon {ué
también uno de los objetivos si no prioritarios al
menos importante en la utilizacién de esta técnica
quirdrgica. El hecho es que la gran mayoria de los
pacicntes intervenidos conservan una muy buena
fonacién vocal®*#% en algunos casos excelente y
en cualquiera de ellos aceptable. Solamente en un
caso se establecio una incapacidad laboral como con-
sccuencia de la disfonia y no fué precisamente uno
de los que peor fonacién conservara, por lo que cabe
suponer otras motivaciones ademds de la disfonia
para la obtencidén de la incapacidad (se trataba de
un administrativo de una entidad bancaria). Otro pa-
ciente, profesor de un instituto de bachillerato, hubo
de renunciar a sus clases por la disfonfa y fué desti-
nado a tareas de administracién en la inspeccién de
educacion.

15. RESUMEN.

La microcirugia endolaringea con laser CO2 del
cdncer de cuerda vocal precoz es una técnica terapéu-
lica que proporciona tantas garantias oncoldgicas como
cualquier otro método de tratamiento cldsico (irradia-
cién exclusiva, cirugia externa).

Los controles anatomopatoldégicos de las piezas
extirpadas son perfectamente posibles y tan fiables
como en cualquier otro tipo de cirugfa.

La irradiacién postoperatoria de los cdnceres de
cuerda vocal en estadios T1b, Tla con afectacién
de comisura anterior o posterior y T2 asegura el re-
sultado oncolégico de la intervencion.

La estancia postoperatoria promedio de los pa-
cientes es sensiblemente inferior que en la cirugia
convencional. Los costes hospitalarios son mucho
mds econémicos.

Las complicaciones intra y postoperatorias son
minimas facilmente solubles.

La agresion quirdrgica es minima y de alta dura-
cién, no siendo necesaria la traqueotomia mas que
excepcionalmente.

La microcirugfa laringea con laser CO2 en céan-
cer precoz de cuerda vocal no impide un tratamien-
to ulterior en caso de recidiva.

Las recidivas son f4cilmente y precozmente
detectables y en consecuencia tratables. Muchas de
ellas pueden ser curadas mediante una nueva
microcirugia endolaringea laser CO2.

La clasificaciéon TNM de la VICC 1987, no tra-
duce fielmente las posibilidades terapéuticas del
cdncer de cuerda vocal en particular mediante
microcirugia endolaringea laser CO2.

La funcién vocal tras una microcirugia endolarin-
gea laser CO2 de los cdnceres de cuerda vocal en
estadios precoces se conserva en la inmensa mayoria
de los casos a un nivel bueno o excelente.

La experiencia quirdirgica previa en la utilizacién
del laser CO2 mediante microlaringoscopia para la
exéresis de cdnceres de cuerda vocal es un factor de
suma importancia para la eficacia de la técnica.
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Terapia fotodinamica con derivados
hematoporfirinicos en los tumores de
cuerda vocal.

La Terapia Fotodindmica con derivados
hematoporfirinicos también conocida como
"fotoradiacién con hematoporfirinas" ha venido ga-
nando importancia en los dltimos afios. Estd basada
en los experimentos realizados por Oskar Raab,
quién mostrd en 1896 como organismos unicelulares
son destrutdos a la exposicion de la luz solar en pre-
sencia de naranja de acridina. Estos primeros resul-
tados fueron publicados por Von Tappheimer y
Jodbaur en 1904. Diez aiios mas tarde Meyer-Betz,
médico del hospital universitario de Munich inyec-
tandose intravenosamente hematoporfirinas, obser-
v tras la exposicidn a la luz solar la aparicién de un
eritema en cara y manos. En 1936 Auler y Banzer
reanudaron este tipo de experiencias y observaron
los primeros efectos terapéuticos en tumores indu-
cidos en ratones de experimentacion.

En los tiltimos quince afios numerosos pacientes
han sido tratados usando una terapia fotodindmica
(Dahlman, 1983; Dougherty, 1978) . Predominan-
temente se ha usado de forma paliativa frente a pa-
cientes con tumores en estadios avanzados, dando
resultados poco satisfactorios.

En este tipo de terapia se utiliza el laser del Argén
por ser necesario aplicar radiaciones con una longi-
tud de onda de 630 nm, region en la que los deriva-
dos hematoporfirinicos poseen una fluorescencia
(Adreoni, 1983) con efecto téxico (Gomer, 1983)
(Fig. 1). Obligados por la baja penetracién tisular
(6-8 mm) de este laser, la Terapia Fotodindmica s6lo
puede ser usada de forma curativa en tumores super-

ficiales (Feyh, 1992). Mientras que el tamaio de la
superficie tumoral carece de importancia, otro factor
importante a considerar es que la superficie en su con-
junto sea radiada de una forma homogénea.
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Figural. La accion del Idser sobre los tejidos depende de la densidad
de energia absorvida, el volumen de distribucion y el
tiempo de accion. La terapia fotodindmica requiere
pequerias energias y relativamente largos tiempos de
exposicion.

El principto de accién no ha sido, hasta el pre-
sente, del todo aclarado, Tras la aplicacién
intravenosa del derivado hematoporfirinico, este se
concentra de forma selectiva en el tejido tumoral,
concretamente en las mitocondrias de las células
tumorales y en las células endoteliales (Berns, 1982).
Esta acumulacién selectiva del derivado, explica el
porqué tras la aplicacidn de la radiacién se observa
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Figura 2a. Efectos a nivel vascular de la terapia fotodindmica por
ldser. Microscopia intravital de un melanoma
amelanocitico localizado en el lomo de un Hamster.
Izquierda: Seis horas tras aplicar intravenosamente el
derivado hematoporfirinico y antes de aplicar el ldser:.

en el tejido tumoral (Goetz, 1990) una destruccién de
la microcirculacién del tejido tumoral (Figs. 2) y de
las mitocondrias de las células tumorales (Feyh, 1987).

Tras una primera fase clinica en la que se estudié la
aplicacién de este tipo de terapia oncolégica en tumo-
res de localizacidn superficial cutdnea que presentan
una baja infiltracién en profundidad (tumores T 1y
T2) (Feyh, 1992), actualmente estamos ensayando este
tipo de terapia en patologia laringea. Con este objetivo
se han disefiado aplicadores especiales con los que se
logran radiaciones homogéneas en superficies comple-
jas como en la laringe (Fig. 3).

Hasta el momento hemos tratado 30 tumores larin-
geos malignos (T'1) (Fig. 4) y 10 casos de papilomato-
sis laringea infantil (Fig. 5) en el periodo de tiempo
comprendido entre Enero 1991 y Diciembre 1993. El
estudio anatomopatolégico reveld la presencia de 25
carcinomas epidermoides y S carcinomas in situ (Ta-
bla 1).

El derivado hematoporfirinico utilizado es el
Photosan III (Seelab, Wesselburenerkoog, Alemania).
Lo aplicamos en una dosis de 2 mg / Kg de peso, tras
ser disuelto en 30 ml de solucién salina isoténica. Cua-
renta y ocho horas tras la aplicacién intravenosa del
derivado hematoporfirinico tiene lugar una radiacién
del tumor y del tejido adyacente usando un laser de
Argén (Aesculap-Medited, Heroldsberg b Niirnberg,
Alemania), con una potencia de 100-150 mW/cm? hasta
conseguir una dosis total de 100 J/cm2.

Figura 2b. Efectos a nivel vascular de la terapia fotodindmica
por ldser. Derecha: diez minutos tras aplicar el ldser.
En el tejido normal se observa una vasoconstriccion
de las arteriolas (flechas pequeinas) y una trombosis
parcial de las venas (flechas grandes). En el tejido
tumoral se observa una importante hemorragia
(cabezas de flecha).

Figura 3. Aplicador cilindrico usado en tumores de localizacion
laringea.
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Tabla 1. CASUISTICA DE PACIENTES CON PATOLOGIA
LARINGEA TUMORAL TRATADOS CON TERAPIA
FOTODINAMICA

TUMORES DE CUERDA VOCAL

Carcinoma epidermoide 25
Carcinoma in-situ 5
Papilomatosis laringea 10
Total: 40

Figura 4a. Tumor de cuerda vocal antes de someterlo a Terapia
Fotodindmica. Vardn de 45 aiios de edad.

Figura 4b. Tumor de cuerda vocal antes de someterlo a Terapia
Fotodindmica. Varon de 45 aios de edad.

Figura 5. Papilomatosis laringea antes de someterlo a la Terapia
Fotodindmica. Varon de 40 aiios de edad.

La sesion de radiacidn tiene lugar en anestesia
general con intubaci6n endotraqueal. Para ello usa-
mos aplicadores cilindricos (Fig. 3) (OLT
Phototherapeutics Inc, New York, USA) en una se-
sién de microlaringoscopia directa por suspension,
seglin técnica habitual.

Tras la aplicacién de la radiacion se observa la apa-
ricién de una coloracién livida en el drea del tumor.
Cuatro dias mds tarde aparecen costras como signo de
necrosis, las cuales dan paso a los catorce dias a una
reepitelizacidn de la zona sin dejar restos cicatriciales.
En ninguno de los casos aparecieron sinequias.

De igual forma en ningin caso se observaron re-
acciones adversas de cardcter alérgico al derivado
hematoporfirinico utilizado.

Las doce primeras horas tras la sesion de laser los
pacientes permanecieron en la Seccién de Cuidados
Intensivos para ser dados de alta a las cuarenta y ocho
horas. En ningiin caso fue necesario realizar una tra-
queotomia. En tres casos aparecié un edema de la-
ringe que pudo ser controlado administrando
corticoides por via endovenosa.

El tiempo de observacién es de tres afios, no ha-
biéndose observado recidiva alguna en todos los ca-
sos de tumores malignos operados. De los diez pa-
cientes operados con papilomatosis laringea juvenil,
en dos de los casos se ha constatado una recidiva a
los quince y veinte meses tras la sesion de laser.

La gran ventaja de la Terapia Fotodindmica radica
en la ausencia de importantes efectos indeseables, a
excepcion de la sensibilidad frente a la luz solar que



Tratamiento

presentan estos pacientes durante las 3-4 primeras
semanas tras la terapia. Esta fotosensibilidad puede
dar lugar a la a aparicién de eritemas y, edemas con
formacién de vesiculas asemejando una lesién por
quemaduras de segundo grado. Ello obliga a que los
pacientes deban evitar la exposicién directa a la luz
solar durante 3-4 primeras semanas que post-terapia.
Los pacientes han de permanecer en habitaciones ilu-
minadas exclusivamente con luz eléctrica habitual.

Nuestra casuistica, poco numerosa, no permite
sentar bases fiables para posteriores indicaciones.
El hecho de que todos los tumores tratados no pre-
senten recidivas hasta la actualidad y de que no se
hayan observado el desarrollo de sinequias nos ani-
man a continuar tratando pacientes confiando en que
un mayor nimero de casos y un periodo de segui-
miento mayor nos permitan definir un colectivo de
pacientes que por sus caracteristicas puedan bene-
ficiarse de este tipo de terapia.
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Técnicas reconstructivas en la cirugia del
carcinoma glotico.

1. INTRODUCCION.

La cirugia conservadora cldsica fija las
resecciones en el plano vertical u horizontal depen-
diendo de la localizacién del tumor, bien glético o
supraglético. En los tltimos afios estos 1imites en la
cirugia vertical del cdncer de laringe se ha extendi-
do de manera considerable, de forma que en el mo-
mento actual las resecciones se llevan a cabo "a de-
manda" de la lesion y no por compartimentos. Las
clasicas técnicas de laringuectomia frontal,
frontolateral y hemilaringuectomia pueden combi-
narse para resecar carcinomas gléticos extensos en
pacientes seleccionados. Estas amplias resecciones
han estimulado la demanda para mejorar la técnicas
reconstructivas.

No pretendemos en este capitulo hacer una com-
pleta revisién de todas las técnicas reconstructivas
descritas en la literatura, sino tan s6lo mostrar las que
nosotros llevamos a cabo en el momento actual en el
Servicio de O R L del Hospital Gregorio Maraiién de
Madrid.

2. TECNICAS RECONSTRUCTIVAS.

No resulta facil sistematizar las técnicas de ciru-
gia parcial vertical en cuanto a la extension de la
exéresis, tanto cartilaginosa como de las partes blan-
das endolaringeas, en funcidon de la cual se plantea-
rd el método reconstructivo mas idéneo que nos
permita restablecer lo més préximo a la normalidad
las funciones de la laringe, pero vamos a tratar de
hacerlo con fines de mayor claridad en la exposicidn.

2. 1.- RECONSTRUCCION DE LA CUERDA VOCAL EN LA
CORDECTOMIA POR LARINGOFISURA.

La cordectomia por laringofisura para el tratamien-
to del cancer limitado al tercio medio de la cuerda
vocal ha ido perdiendo vigencia en nuestro Servicio
en los dltimos afios en favor de la cordectomia Laser
o de distintas formas de hemilaringuectomia vertical,
cuando la lesion se extiende hacia el tercio posterior
o anterior de la cuerda. No obstante cuando realiza-
mos una cordectomfia por laringofisura tratamos siem-
pre de reconstruir una "neo cuerda” mediante un col-
gajo pediculado de la banda ventricular homolateral,
seglin la técnica cldsica de Conley' (Fig. 1).

Figura 1. Cordectomia por laringofisura. Reconstruccion de la
cuerda vocal a expensas de un colgajo mucoso de la
banda ventricular.
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2. 2.- RECONSTRUCCION DE LA COMISURA ANTERIOR
EN LA LARINGUECTOMIA FRONTAL O
FRONTOLATERAL.

La extension a la comisura anterior del carcinoma
de la cuerda vocal o las raras lesiones limitadas a la
comisura anterior, precisan la reseccién de la comi-
sura anterior, parte mas o menos importante de las
cuerdas vocales y la parte asociada del cartilago ti-
roides. En estos casos la reconstruccién de la comi-
sura anterior la realizamos con un colgajo de la fascia
cervical superficial que tallamos sistematicamente al
principio de la intervencién’ (Fig. 2).

Figura 2. Colgajo fascial a expensas de la fascia de los
esternohiodeos.

En caso de laringuectomia frontolateral recons-
truiremos la cuerda vocal resecada con un colgajo
de la banda ventricular al igual que en la cordectomia
por laringofisura mientras el pericondrio externo se

[ $%]
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sutura a la zona de reseccion de la cuerda contralateral,
y el colgajo fascial viene a cerrar la brecha de la comi-
sura anterior (Fig. 3).

En caso de laringuectomia frontal cldsica el
pericondrio externo se sutura al limite anterior de re-
seccién de ambas cuerdas vocales y el colgajo fascial
cubre la zona anterior de reseccién (Fig. 4).

Figura 3. Laringuectomia frontolateral. Recostruccion de la
cuerda vocal con un colgajo mucoso de la banda
ventricular y de la comisura anterior con la fascia del
esternohiodeo.

Figura 4. Laringuectomia frontal anterior. Reconstruccion de la
comisura anterior con un colgajo fascial.

2. 3.- RECONSTRUCCION EN LA
HEMILARINGUECTOMIA VERTICAL CLASICA.

En caso de tumores limitados a la cuerda vocal o
con minima extensién subgldtica en el tercio medio
de la cuerda, practicamos una hemilaringuectomia
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clasica preservando el tercio posterior del ala tiroidea,
y el cierre de la brecha lo hacemos con el colgajo
fascial que como anteriormente hemos comentado
tallamos sistematicamente al principio de la interven-
cion (Fig. 5).

Figura 5. Hemilaringuectomia vertical. Reconstruccion de la
hemilaringe con un colgajo fascial del esternohiodeo,

2. 4.- LARINGUECTOMIAS SUBTOTALES CON
EPIGLOTOPLASTIA.

Aunque no es motivo de este trabajo las indicacio-
nes y los limites de la cirugfa parcial vertical de la la-
ringe, si queremos comentar que la fijacién de la cuer-
da vocal no debe considerarse por si sola una contra-
indicacién a la cirugia parcial de la laringe. En deter-
minadas ocasiones estas lesiones pueden ser resecadas
adecuadamente mediante una hemilaringuectomia mas
o menos extensa. La reseccion puede llegar a incluir el
cartilago tiroides completamente en un lado, asi como
el segmento medial del cartilago tiroides en el lado
contralateral a la cuerda fija e incluso el hemicricoides
para asegurar un mejor margen en caso de extension
subglética; todo ello en conjunto con las partes blan-
das endolaringeas (cuerda vocal, comisura anterior, ter-
cio anterior de la cuerda contralateral, ventriculo, ban-
da ventricular y aritenoides).

La reconstruccién del defecto resultante la realiza-
mos mediante el descenso de la epiglotis, para lo cual la
epiglotis debe separarse de sus fijaciones ligamentosas
mediante despegamiento subperincéndrico hasta el
borde libre de la misma** (Fig.6).

b2

En caso de lesiones que afectan a ambas cuerdas
vocales y comisura anterior, se puede realizar una la-
ringuectomia frontal ampliada, cerrando el defecto
resultante mediante la epiglotoplastia. En estos casos
la reseccién puede incluir el aritenoides y la cuerda
vocal de un lado junto con la comisura anterior y la
cuerda vocal membranosa completamente en el otro
lado, asi como la parte central del cricoides (Fig. 7).

Figura 6. Hemilaringuectomia ampliada.Reconstruccion a
expensas de una plastia por deslizamiento de la

epiglotis.
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Figura 7. Laringuectomia frontal ampliada. Reconstruccion
mediante epiglotoplastia.

2. 5.- LARINGUECTOMIAS SUBTOTALES RECONTRUIDAS
CON LA GLANDULA TIROIDES.

En caso de hemilaringuectomia ampliada y la-
ringuectomia frontal ampliada, podemos utilizar en
lugar de la cpiglotis la hemigldndula tiroidcs
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homolateral pediculada en su pediculo vascular su-
perior® (Fig. 8 y 9).

La gldndula tiroides, por su extraordinaria irriga-
cidn, su excelente arco de rotacidén basado en su
pediculo superior, permite la reconstruccién de am-
plias pérdidas de sustancia, y la solemos utilizar pre-
ferentemente en la cirugia parcial tras fracaso de la
radioterapia, con objeto de evitar la manipulacion de
la epiglotis previamente radiada.

Figura 8. Hemilaringuectomia ampliada. Reconstruccion con un
colgajo de la hemigldndula tiroides homolateral.

Figura 9. Gammagrafia postoperatoria tras hemilaringuectomia
reconstruida con la gldndula tiroides en la que se ve la
nueva posicion del hemitiroides derecho.

2. 6.- LARINGUECTOMIA SUBTOTAL CON CRICO-HIODO-
EPIGLOTOPEXIA,

La indicamos fundamentalmente en los cinceres
gléticos con cuerda fija o con disminucién de su
movilidad y aritenoides mévil, desarrollado sobre una
laringitis crénica con queratosis de la cuerda
contralateral.

La reseccion incluye todo el cartilago tiroides con
el tercio inferior de la epiglotis ambas bandas ventri-
culos y cuerdas vocales, asi como total o parcialmente
un aritenoides dependiendo de la extension del tumor.

La reconstruccion se realiza mediante el ascenso
del cricoides al hioides6 (Fig. 10).

Figura 10. Laringuectomia subtotal con cricohiodoepiglotopexia.

3. RESULTADOS.

No hemos tenido en ningin caso problemas de
necrosis ni de la epiglotis ni de la gldndula tiroides y
los resultados funcionales pueden verse en la Tabla 1.

En las laringuectomias verticales subtotales el pro-
blema de la deglucién no es particularmente impor-
tante, a pesar de que en algunos casos hay pequefios
problemas de aspiracién de liquidos durante los pri-
meros meses. El problema mds importante es el de
una glotis insuficiente, debido a estenosis, que no per-
mite la decanulacidn del paciente, o por el contrario
de una glotis abierta con falta de contacto de la cuer-
da remanente con la hemilaringe reconstruida, lo que
tiene como consecuencia una voz mediocre.
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Tabla 1. LARINGECTOMIA VERTICALES RESULTADOS

FUNCIONALES.
FonacioOn DEGLUCION RESPIRACION
Buena 82,9% 96,7% 94,1%
Regular 16,2% 3.0% 3,5%
Mala 0,9% 0,3% 2,4%

4. DISCUSION.

El procedimiento reconstructivo ideal debe de ser
sencillo de realizar, debe de utilizarse tejidos compati-
bles que estén convenientemente localizados y perfec-
tamente adecuados para la localizacién del defecto a
reconstruir. Tanto la fascia cervical superficial, para
defectos menores, como la epiglotis y la glandula ti-
roides, para defectos mayores, cumplen perfectamen-
te estos requisitos de facilidad de realizacion, utiliza-
cion de tejidos adyacentes a la zona a reconstruir y sin
grandes perjuicios en la zona dadora.

5. RECONOCIMIENTOS.

Para finalizar, y aunque al principio deciamos que
era casi imposible describir las innumerables técni-
cas quirdrgicas existentes en la literatura mundial y
solamente nos referimos en el trabajo a lo que en
nuestro Centro hacemos nosotros, sin embargo, en
prucba de afecto, queremos mencionar la CorRDECTOMIA
RECONSTRUCTIVA CON MUCOMIOPLASTIA descrita por el
Prof. Rodriguez Adrados en 1977 y que por aquel
entonces nos hizo una demostracién de la misma en
el Hospital Oncoldgico Provincial; dicha técnica fue
publicada en 1979".
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Control y manejo radioterapéutico del
cancer de laringe.

1. CONSIDERACIONES GENERALES.

El cancer de laringe representa alrededor del 2%
del global de las neoplasias humanas; siendo el méds
frecuente dentro del d&rea ORL. Habitualmente se da
en varones entre los 50 y los 60 afios, y su aparicidn
estd firmemente relacionada con el tabaquismo.

Histéricamente estos tumores se han tratado con
cirugia y radioterapia, solos o en combinacién. Dado
que lo habitual es que el paciente acuda (o acudiese)
cuando la enfermedad se encuentra en un estadio
avanzado, el tratamiento de eleccidn ha sido, en la
mayoria de los casos y de los centros, agresivo y,
por tanto, mutilante en un intento de ofertar la ma-
yor supervivencia posible a estos enfermos.

En la actualidad el tratamiento de eleccidn en los
estadios iniciales es radioterapia, una vez demostra-
do que los indices de control local y supervivencia a
largo plazo son superponibles a los de la cirugia,
consiguiendo de este modo conservar el 6rgano.

En los estadios avanzados no se consigue un ma-
yor control local ni una mayor supervivencia por
mds agresivo y mutilante que sea el tratamiento;
por este motivo hay multiples protocolos terapéu-
ticos en marcha, cuyo objetivo es aumentar la su-
pervivencia y conservar la laringe. Sin embargo
hasta la fecha no se ha podido demostrar un au-
mento en la supervivencia a largo plazo, aunque
si se ha podido poner de manifiesto un control lo-
cal similar al conseguido con el tratamiento standar
y, lo que es mds importante, una mejoria en la ca-
lidad de vida y de relacién de los enfermos al con-
servarles la laringe. Estos protocolos se basan en
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la combinacién de todas las armas terapéuticas a
nuestro alcance: quimioterapia, radioterapia (con
fraccionamiento standar, hiperfraccionamiento,
fraccionamiento acelerado) y cirugia funcional.

Una vez confirmado histolégicamente el diagndsti-

co de neoplasia laringea y realizado el estudio de ex-
tension pertinente, hay que plantear la pauta terapéuti-
ca a seguir, para lo cual se establecen una serie de dis-
tinciones, que de forma global son las que siguen:

- Localizacién del primario.

- Tamafio del primario.

- Existencia o no de afectacion ganglionar cervical

clinica y radioldgica.

- Posibilidad de diseminacién ganglionar.

- Tipo histolégico y grado de diferenciacién.

- Presencia o no de metastasis a distancia.

- Decisién del paciente en funcién de la informacién

recibida.

Las indicaciones de RT postquirirgica en los

casos manejados de inicio con cirugia son:

1. T3-T4

2. Mirgenes quirdrgicos microscépicamente
afectados o a < 0,5 cm., independientemente
del tamafio del tumor primario ( incluso después
de la rescisién se comportan igual que los

margenes positivos en cuanto a incidencia de
recidivas locales).

3. Afectacién ganglionar cervical , valorando el
n°, nivel y tamaiio de las adenopatias, asi como
la existencia o no de afectacién extracapsular
para la administracién de una dosis més o
menos radical.
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La laringe se divide cldsicamente en tres aparta-
dos anatémicos:

- Supraglotis.

- Glotis.

- Subglotis.

Cada una de estas localizaciones tiene unas
implicaciones de diseminacidn local y ganglionar re-
gional diferentes, lo que condiciona la evolucidn, el
pronéstico y la eleccién de la pauta terapéutica. Sin
embargo cada una de estas sublocalizaciones se halla
intimamente relacionada con las demas, asi como con
la hipofaringe y la orofaringe, siendo muy dificil, si
no imposible, delimitar en los tumores avanzados el
lugar exacto del origen de la neoplasia.

2. SUPRAGLOTIS.

El carcinoma de supraglotis ocupa el 2 ° lugar en
incidencia detrds del cdncer de glotis. La mayoria de
estos tumores son G° II-111 de diferenciacién y presen-
tan un peor prondstico.

La supraglotis dispone de un rico plexo de capila-
res linfdticos submucosos que drena fundamentalmen-
te en los ganglios subdigastricos y en los de la cadena
de la yugular interna media, por lo que son estas dreas
las principalmente afectadas cuando existe enferme-
dad en el cuello. El drea submandibular raramente
estd afectada y sélo existe un bajo riesgo de afecta-
cién de las cadenas espinales.

Dada la riqueza del drenaje linfético y el grado
de indiferenciacidn de estas neoplasias, los tumores
de supraglotis se caracterizan por la alta incidencia
de metdstasis ganglionares en el momento del diag-
néstico; entre el 35 y el 70% dependiendo del esta-
dio del primario al diagndstico y de las series con-
sultadas; siendo bilaterales en el 16% de los casos.
En los NO clinicos que se tratan quirdrgicamente apa-
recen metdstasis ganglionares en el 16%; mientras que
el 33% de los dejados en observacién se hacen poste-
riormente N+. El riesgo de afectacién contralateral
es del 37% cuando existe pN+ unilateral (cuellos va-
ciados sélo de un lado).

Cuando existe afectacion extralanringea hacia el
seno piriforme o la zona de vallecula/base de la len-
gua aumenta el riesgo de metdstasis ganglionares.

A la hora de elegir el tratamiento a seguir en un
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tumor de supraglotis hay que diferenciar entre esta-
dios iniciales y estadios avanzados, en funcién del
tamaiio, localizacién anatémica y patrén de creci-
miento del primario, del estatus ganglionar, de la
posible patologia de base del enfermo y de la elec-
cién del mismo en dltima instancia.

2.1.- T1-2.

Se trata de lesiones superficiales y exofiticas; tan-
to la cirugfa (LS) como la radioterapia son igualmen-
te Utiles y rara vez hay que emplearlas juntas.

En general, siempre que se trate de NO clinico se
tratard con radioterapia, incluyendo tanto el tumor
primario como los ganglios cervicales regionales
(yugulodigéstricos y cadena yugular media). En los
andlisis de control local no existe diferencia entre los
tratados con uno u otra arma terapéutica.

Unicamente es preferible el empleo de cirugia (LS)
como tratamiento de eleccién en aquellos casos de
lesiones bulky, de cardcter infiltrativo. En estos casos
no esté indicado el empleo de tratamiento adyuvante
con radioterapia salvo que exista enfermedad
ganglionar o los mérgenes quirdrgicos de reseccién
estén infiltrados.

2.2.-T3-T4.

En estos casos el tratamiento standar es la cirugia,
LS o LT cuando la extensién del tumor hace imposi-
ble la realizacién de una cirugia funcional, seguida
de radioterapia postoperatoria. El empleo de la RT
postoperatoria ha demostrado disminuir el indice de
recidivas locales postquirtrgicas, aumentado el con-
trol local. La invasién del espacio preepiglético o del
cartilago epiglético no se considera corno una con-
traindicacion para la cirugia conservadora.

El alto indice de afectacién ganglionar cervical
en el cdncer de supraglotis hace que el tratamiento
del cuello sea prioritario en estos pacientes, condi-
cionando en muchas ocasiones la eleccidn del trata-
miento del primario.

Como norma general en nuestro caso se siguen
las siguientes pautas de tratamiento:

- T1-2 NO; con posibilidad de afectacidn bilateral
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subclinica se tratard con RTE tanto al primario
como a las cadenas ganglionares.

- T1-2 N1-3; en estos casos también estd indicado
realizar tratamiento radioterdpico y un posterior
vaciamiento cervical si el estatus ganglionar era
avanzado (N2b-3) o si persiste enfermedad
ganglionar tras finalizar la RTE.

En el caso de que el tratamiento de inicio sea
quirdrgico el vaciamiento cervical bilateral estd in-
dicado en todos los casos, incluso en los NO, con la
administraciéon de RT postquirtrgica siempre que
esté indicado.

De forma mas pormenorizada las indicaciones de
tratamiento en el carcinoma epidermoide de
supraglotis son las siguientes:

1. T1 NO MO:

- RTE sobre el tumor primario y el primer ni-
vel ganglionar bilateral (cadenas subdigéstricas
y yugulares medias). La DT administrada es de
66 Gy al primario y 50 Gy a las cadenas
ganglionares mediante fraccionamiento standar.
- LS + VFB con RTE postoperatoria si existe
indicacién, aunque no es habitual.

2. T2NOMO :

- RTE hasta 70 Gy mediante fraccionamiento
standar o hasta 76 Gy utilizando
hiperfraccionamiento.

- Cirugia igual que en T1.

3. T1-2 N1-3 MO.

- RTE con dosis radicales sobre el tumor pri-
mario y las cadenas ganglionares afectas (66
Gy); en este caso hay que incluir en los campos
de tratamiento tanto las cadenas ganglionares
espinales posteriores como las supraclaviculares,
administrando aqui una dosis de 50 Gy. Igual-
mente se puede realizar el tt° radioterdpico me-
diante HF hasta alcanzar dis de 76-80 Gy so-
bre las dreas tumorales. Posteriormente se rea-
lizard vaciamiento quirtrgico del cuello si per-
siste la afectacién ganglionar.

- LS + VFC bilateral con RTE sobre el cuello
siempre, y sobre el lecho del primario si hay
indicacién.

4. T3 NO MO :

- LS + VFC con RTE postoperatoria sobre el
lecho del primario y el primer nivel ganglionar
siempre, salvo que exista indicacién de tt® RT

(%)

sobre el resto de las cadenas ganglionares por
N, postquirurgico, en cuyo caso se incluirfan
igualmente dentro de los campos de tratamien-
to y se trataran las cadenas espinales y
supraclaviculares. La dosis a administrar es
de 50 Gy a todos los volimenes descritos sal-
vo que persista enfermedad macro o micros-
cdpica, en cuyo caso la dosis ha de ser radical
(66 Gy).

- RTE mediante hiperfraccionamiento (dosis
diaria de 125-120 Gy dos veces al dia, sepa-
radas un minimo de 6 horas ) hasta dosis radi-
cales (76-80 Gy) sobre el tumor primario,
guardando la cirugia para las recidivas o
persistencias tumorales.

5. T4 NO MO:

- LT (en contadas ocasiones es posible la ciru-
gia funcional) + VFC con RTE postoperatoria
siempre sobre el lecho del primario y el primer
nivel ganglionar, y sobre el resto de las cade-
nas si se demuestra afectacién ganglionar en la
cirugia. Las dosis y las indicaciones igual que
en el apartado anterior.

- RTE mediante hiperfraccionamiento hasta do-
sis radicales (76-80 Gy), dejando la cirugia para
los fracasos del tratamiento conservador.

6. T3-4 N1-3 MO :

- El tratamiento standar es cirugia funcional
(LS) en los T, y algunos T, seleccionados, o
cirugia radical (LT) en los mds avanzados, mds
VFC seguido de RTE siempre, incluyendo en
estos casos todas las cadenas ganglionares
cervicales en los campos de tratamiento. La
dosis a administrar es de 50 Gy a todos los
voliimenes si no existe enfermedad residual
macro o microscépica; o de 60-66 Gy si existe:

* enfermedad residual macroscépica.

* margenes quirirgicos microscopicamente

infiltrados o a <0,5 cm. del tumor.

* afectacion extracapsular de las adenopatias.

* infiltracion de partes blandas del cuello.
- Tratamientos combinados no mutilantes (siem-
pre dentro de un ensayo terapéutico, no como
tratamiento standar) en aquellos pacientes no
aperables por problemas médicos o que no acep-
ten la cirugia, sabiendo en este dltimo caso que
finalmente puede ser necesaria larealizacién de
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una LT. Estos ensayos terapéuticos, amplia-
mente aceptados en la actualidad, incluyen:
* RTE mediante hiperfraccionamiento has-
ta dosis radicales (80-84 Gy), vs fracciona-
miento acelerado u otras variantes del
fracccionamiento de la dosis.
* RTE (fraccionamiento standar vs
hiperfraccionamiento vs fraccionamiento
acelerado) + QT radiosensibilizante.
* QT neoadyuvante seguida de:
- RTE radical si ha habido una RC.
- Cirugfia, a ser posible funcional, si ha
habido RP y posterior RTE standar.
- Cirugia radical (LT) mds RTE standar
si no ha habido respuesta al tt°
quimioterdpico.
- RTE con QT radiosensibilizante en caso
de no respuesta al tt® quimioterdpico o
de RP, dejando la cirugia radical para el
manejo de los fracasos del tratamiento
conservador.

No se menciona aqui la RTE preoperatoria por-
que ha demostrado obtener peores resultados en
cuanto a control local que con la RTE postoperatoria.

Los tumores de supraglotis presentan un mayor
indice de recidiva en la regién de la base de la len-
guay en el cuello. El traqueostoma, si es que lo hay,
es también un drea de alto riesgo, sobre todo si existe
afectacion subglética; por este motivo siempre que
un paciente requiera RTE postoperatoria y sea por-
tador de traqueotomia el estoma ha de ser incluido
en el campo de tratamiento, tanto si estd indicado
tratar las cadenas supraclaviculares, como si no la
estd, y sobre todo si la traqueotomia se realiza de
urgencia, previa al tt® quirdrgico reglado. Del mis-
mo modo la zona de la base de la lengua queda in-
cluida siempre en los campos de tt°.

3. GLOTIS.

La glotis incluye esencialmente las cuerdas voca-
les verdaderas y se extiende hasta 5-7 mm. No dispo-
ne de capilares linfaticos, de modo que la disemina-
cién linfética de un tumor glético sélo tiene lugar
cuando se extiende a la supraglotis o a la subglotis
por debajo.

Es en esta localizacién donde més hay que forzar
el tratamiento conservador, dada la importancia fun-
cional del érgano y la influencia en la vida de rela-
cién del enfermo.

Del mismo modo que en la supraglotis, en el
manejo del cdncer de glotis hemos de diferenciar
entre los estadios iniciales y los avanzados.

3. 1.- LESIONES PREMALIGNAS.

La glotis es el drea de la laringe donde es mds
frecuente encontrar lesiones que corresponden a
leucoplasia, displasia y ca. in situ o ca. epidermoide
microinvasivo. El tratamiento de eleccién suele ser
la decorticacién de la cuerda, fundamentalmente en
la leucoplasia y la displasia. En el caso de carcino-
ma in situ es preferible emplear de entrada la RT,
por el alto indice de recidivas; igualmente est4 indi-
cada en la leucoplasia y la displasia cuando las
recidivas son tempranas o muy seguidas, dado que
en ocasiones es dificil determinar si subyace un car-
cinoma invasivo.

3. 2.- Estap10s iNiciALES (T1-T2).

El carcinoma de cuerda vocal es el més frecuente
de todas las neoplasias de la laringe, siendo habitual-
mente tumores epidermoides bien diferenciados; en
ocasiones puede presentar dreas pseudosarcomatosas,
siendo dificil el diagnéstico diferencial con el
carcinosarcoma verdadero, cuyo prondstico es mu-
cho mds desfavorable. Otra variante histolégica, re-
lativamente frecuente en la glotis, es el carcinoma
verrucoso que se da en un 1-2% de los pacientes con
Ca. glotico.

La mayoria de los tumores se asientan en la mi-
tad anterior de la cuerda vocal, siendo muy raros
los tumores que se originan de inicio en la "comisu-
ra posterior".

En estos estadios, tanto la RT como la cirugfa
obtienen excelentes resultados, motivo por el cual
estd indicado emplear de inicio el tratamiento
radioterdpico, reservando la cirugia para el trata-
miento de las recidivas. Unicamente puede estar in-
dicado el tratamiento quirurgico de inicio en las
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lesiones verrucosas, puesto que pueden ser mas re-
sistentes a la RT, perdiendo en ocasiones el caracter
verrucoso y haciéndose mds anapldsicas.

En el caso de los T1 el indice de control estd en-
tre €1 90 y el 98%, segun las series, mientras que en
los T2 se consigue el control en un 70 a 80% de los
casos.

3. 3.- TUMORES AVANZADOS (T3-T4).

Los T3 de laringe han de ser valorados de forma
individual en cada caso, siendo necesario el tratamien-
to combinado en la mayoria de los pacientes. La pau-
ta terapéutica standar en nuestro centro es cirugia,
seguida de radioterapia postoperatoria. La dosis a
administrar es en todos los casos de 50 Gy, siendo
necesarias dosis mds altas en aquellos casos en que
exista infiltracién de bordes quirdrgicos o el estadio
patoldgico sea mas avanzado (T4 por afectacién de
cartilago o extensidn a partes blandas del cuello).

Los pacientes portadores de un T4 se tratan siempre
con cirugia seguida de radioterapia. Las dosis son
las mismas que las empleadas en los T3.

La incidencia de metéstasis ganglionares al diag-
nostico es del 20 al 30% en estos casos, lo que condi-
ciona el prondstico de estos enfermos. Utilizando una
tinica arma terapéutica se consiguen indices de control
a largo plazo que no superan en 20 al 30%, mientras
que con cirugia y radioterapia es posible controlar hasta
el 50% de los pacientes. En la actualidad existen mul-
tiples estudios que analizan el manejo de estos casos
con tratamientos combinados con quimioterapia, ciru-
gia y radioterapia, como ya se coment6 en el caso de
los tumores de supraglotis. Las indicaciones son las
mismas, sabiendo que no se pueden emplear estas li-
neas terapéuticas como tratamiento standar de los es-
tadios avanzados, sino dentro de un protocolo de estu-
dio ya que hasta el momento actual la quimioterapia
no ha demostrado un aumento en la supervivencia a
largo plazo de estos enfermos, habiéndose conseguido
sin embargo un aumento digno de consideracion en el
indice de conservacién de la laringe sin detrimento de
la supervivencia.

Del mismo modo que en el caso de los tumores
de supraglotis el status ganglionar modificard el tra-
tamiento que se instaure como primera linea.

Pautas terapéuticas:
1. T1 NO MO:
- RTE sobre el drea glética. La DT adminis-
trada es de 60 Gy a través de dos campos la-
terales, paralelos y opuestos.
2. T2 NO MO:
- RTE hasta 66 Gy mediante fraccionamiento
standar o hasta 76 Gy utilizando
hiperfracciona-
miento, sobre el drea de la glotis.
3. T3-T4 NO MO:
- LT + VFC con RTE postoperatoria sobre €l
lecho del primario y el primer nivel ganglionar
siempre, salvo que exista indicacién de tt® RT
sobre el resto de las cadenas ganglionares por
N+ postquirdrgico, en cuyo caso se incluirian
igualmente dentro de los campos de tratamien-
to. La dosis a administrar es de 50 Gy a todos
los volimenes descritos y 66 Gy en caso de
afectacion de bordes de reseccidn, o persis-
tencia macroscépica de tumor.
- RTE mediante hiperfraccionamiento hasta
dosis radicales (76-80 Gy) sobre el é4rea
tumoral con rescate quirdrgico de las recidivas
o persistencias tumorales.
4. T3-4 NI-3 MO :
- El tratamiento standar es cirugia, funcional
siempre que sea posible (en algunos T3 selec-
cionados), mds VFC seguido de RTE siem-
pre, incluyendo en estos casos todas las cade-
nas ganglionares cervicales en los campos de
tratamiento. La dosis a administrar es de 50
Gy a todos los volimenes si no existe enfer-
medad residual macro o microscépica; o de
60-66 Gy si existe:
* enfermedad residual macroscépica
* margenes quirdrgicos microscopicamente
infiltrados o a <0,5 cm. del tumor.
* afectacion extracapsular de las adenopatias.
* infiltracién de partes blandas del cuello.
- Tratamientos combinados no mutilantes en
aquellos pacientes no operables por problemas
médicos o que no acepten la cirugfa, sabiendo
en este dltimo caso que finalmente puede ser
necesaria la realizacion de una LT. Estos ensa-
yos terapéuticos, ampliamente aceptados en la
actualidad, incluyen:
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- RTE mediante hiperfraccionamiento has-
ta dosis radicales (80-84 Gy), vs fraccio-
namiento acelerado u otras variantes del
fracccionamiento de la dosis.
- RTE (fraccionamiento standar vs hiperfrac-
cionamiento vs fraccionamiento acelerado).
+ QT radiosensibilizante.
- QT neoadyuvante seguida de:
* RTE radical si ha habido una RC
* Cirugfa, a ser posible funcional, si ha
habido RP y posterior RTE standar.
* Cirugia radical (LT) mas RTE standar
si no ha habido respuesta al tt°
quimioterdpico.
* RTE con QT radiosensibilizante en caso
de no respuesta al tt° quimioterdpico o
de RP, dejando la cirugia radical para el
manejo de los fracasos del tratamiento
conservador.

4. SUBGLOTIS.

La subglotis abarca desde la parte inferior de la glotis
hasta el borde inferior del cartilago cricoides; tiene
aproximadamente 1,5 cm. de longitud en el hombre
adulto. Tiene pocos capilares linfaticos, drenando en
los ganglios pretraqueales (Delfiano) o hacia la cade-
na yugular interna baja y los ganglios paratraqueales.
Estos iltimos se encuentran aproximadamente en li-
nea media, e incluso cuando estdn infiltrados son de
pequefio tamaiio (0,1-0,5 a 1-2 cm.).

EL planteamiento terapéutico es, en esencia, el mis-
mo que en las localizaciones anteriores.

4. 1.- ESTADIOS INICIALES.

Tanto la cirugia como la radioterapia consiguen
resultados aceptables, estando indicada la RTE como
tratamiento de eleccién, dado que la tnica alternati-
va quirtirgica de estos tumores es la laringuectomia
total.

8]
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4. 2.- ESTADIOS AVANZADOS.

El manejo standar es tratamiento quirdrgico se-
guido de radioterapia adyuvante. Del mismo modo
que en el resto de las localizaciones estos enfermos
pueden ser incluidos en protocolos de estudio de
tratamiento conservador.

Manejo de las recidivas

En cuanto al manejo de las recidivas tras el trata-
miento de primera linea, depende de cual haya sido
este, si ha sido CR se puede intentar una nueva CR
o RTE, y si ha sido RTE se puede manejar con CR o
reirradiacion en casos seleccionados y con un con-
trol esmerado de las dosis administradas. Los trata-
mientos de rescate, sean cuales sean siempre pre-
sentan un menor {ndice de control de la enfermedad
y un mayor indice de complicaciones; aunque bien
manejados no tienen porque ser ni mucho menos
alarmantes.
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Recidivas

En oncologia la definicién y el tiempo a partir
del cual un paciente se considera "curado" es dificil
de establecer. Una definicién en términos estadisti-
cos supondria que el paciente recuperase la proba-
bilidad de supervivencia que tendria un sujeto de la
poblacién general de su misma caracteristicas, que
no hubiera padecido la enfermedad. Otra opcién es
considerar como curado un paciente que ha sobre-
vivido el intervalo de tiempo suficiente como para
integrarse en el grupo de casos con baja probabili-
dad de desarrollar recidiva'.

El término recurrencia o recidiva es utilizado para
indicar la reaparicién de tumor después de la erradi-
cacién completa del mismo. El término progresion
se reserva habitualmente para pacientes con tumores
avanzados. La fecha de recurrencia esta determinada
por la manifestacion del primer signo de presencia
tumoral (diagnosticada por exploracion clinica,
radiolégica o con marcadores tumorales) y confir-
mada posteriormente por examen patolégico
(histolégico o citoldgico). El tiempo de recidiva me-
nor de 3 meses debe considerarse no como recidiva
sino como persistencia tumoral, aunque este criterio
esta sugerido para casos tratados con radioterapia?.

Las recidivas suelen clasificarse como
locorregionales y a distancia' ,0 locales, ganglionares
(regionales) y a distancia. Por otra parte los tumores
primarios multiples o segundos tumores tienen tam-
bién una importante incidencia en cabeza y cuello
aunque su consideracién como un tipo de recidiva no
esta adn bien establecida. Los criterios vigentes pro-
puestos por Warren y Gates (1932)3 para definir un
segundo tumor primario establecen que ambos tu-
mores deben ser geograficamente independientes, sin
conexidén submucosa o intraepiteleal, y que debe ex-

tumorales.

cluirse la posibilidad de una metastasis. Los tumores
de piel y labios son excluidos. De forma un tanto
arbitraria los segundos tumores diagnosticados an-
tes de los 6 meses se consideran sincronicos y pos-
teriormente metacrénicos. En nuestro medio corres-
ponderian a los tumores denominados multicéntricos
o multiples y a los segundos tumores. El intervalo
de 5 afios ha sido utilizado cldsicamente para deter-
minar la curacién de un tumor primario, coincidien-
do con el afio en que desciende la tasa de incidencia
de recidivas. En base al periodo de duplicacién ce-
lular de los carcinomas epidermoides, Stell (1991)*
propone un intervalo de 8 afios para que una recidi-
va en la misma localizacién del tumor primitivo sea
considerada como un segundo tumor. La frecuencia
de estos varia entre 10-40% segtn las series, y el
empleo de panendoscopia rutinaria ha permitido
descubrir entre 9 y 14% de segundos primarios si-
multdneos®. La incidencia anual se sitia entre el 3-
4%*3>%9 y se ha observado que existe un aumento
del riesgo entre 2.4 y 3.6 veces de desarrollar un
segundo tumor si se ha padecido un tumor laringeo
respecto a la poblacion general®®, y que este riesgo
es mayor en tumores en estadios precoces, debido
posiblemente al aumento de la supervivencia en es-
tos casos’. Estos datos demuestran el importante
impacto que tienen los segundos tumores en la evo-
lucién de los pacientes oncolégicos.

El examen de las recidivas de los 154 casos de
tumores de cuerda vocal en estadios I y II, (cuyas
caracteristicas se han descrito en el apartado de
material y métodos del capitulo Valoracién de paré-
metros clinicos y patolégicos de los tumores de cuer-
da vocal) se muestran en las tablas 1 y 2.
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Originalmente toda recidiva intralaringea con his-
tologia del tumor primitivo fue considerada como
"Recidiva Local" sin limite de tiempo entre el trata-
miento y el diagndstico de recidiva. La Tabla 1 mues-
tra los datos correspondientes a 29 casos de recidivas

laringeas y siguiendo los criterios expuestos ante-
riormente habria que considerar a los casos 1y 2
como persistencia tumoral y a los casos 27, 28 y 29
como segundos tumores si tenemos en cuenta el
tiempo transcurrido entre la cirugia y la recidiva.

Tabla 1. LOCALIZACION DE LA RECIDIVA LOCAL CON EL INTERVALO TRATAMIENTO-RECIDIVA.

Caso ORIGEN pT SITIO DE RECIDIVA ARoOS
1 CV derecha 2 Comisura anterior 0.11
2 CV izquierda 1 Comisura anterior 0.27
3 CV bilateral b Banda 0.32
4 CV izquierda 1 Transglético izquierdo 0.34
5 CV derecha 2 Transglético derecho 0.34
6 CV derecha 1 Comisura anterior 0.47
7 CV izquierda 2 Transglético izquierdo 0.49
8 CV derecha 1 No especificado 0.52
9 CV derecha 2 Banda derecha 0.84
10 CV bilateral 1b Comisura anterior 0.93
11 CV izquierda 2 Traqueostoma 1.20
12 CV izquierda 1 CV derecha 1.32
13 CV bilateral 1b Comisura anterior 1.98
14 CV izquierda 1 Tansglético derecho 2.09
15 CV derecha 1 CV izquierda 2.09
16 CV derecha 1 Transglético derecho 2.67
17 CV bilateral 1b CV izquierda 2.69
18 CV derecha 1 Ventriculo 3.07
19 CV bilateral 1b CV derecha 3.35
20 CV izquierda 1 No especificado 3.58
21 CV izquierda 2 Comisura anterior 3.62
22 CV derecha Tis Comisura anterior 3.93
23 CV derecha 2 Supraglotis 3.93
24 CV derecha 1b CV izquierda 4.38
25 CV derecha 1 Aritenoides 5.38
26 CV derecha 1 CV izquierda 6.39
27 CV izquierda 1 CV derecha 7.95
28 CV izquierda 1 Aritenoides 9.E5
29 CV derecha 1 CV derecha 10.50

La recidiva en la cuerda contralateral se observo en 22% casos en tumores unilaterales (5/23) v en comisura en 7 casos (24%). Hubo 5
casos que presentaron recidiva después del 5° aiio de seguimiento (17%). El 75% de los casos recidivaron antes de los 3.9 ajiios.
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Tabla 2. LOCALIZACION DE LOS SEGUNDOS TUMORES EXTRALARINGEOS.

ORIGEN SeGunDO TuMOR AROS HistoLocGia
CV izquierda bronquio 0.37 C. Epidermoide
CV derecha suelo boca 0.54 C. Epidermoide
CV izquierda pulmén 0.77 Adenocarcinoma
CV derecha bronquio 3.10 C. Celulas Grandes
CV derecha suelo boca 3.57 C. Epidermoide
CV derecha colon 4.59
CV derecha traquea 5.73
CV izquierda pulmén 8.01
CV derecha pulmoén 8.36 C. Epidermoide
CV derecha pulmén 9.02
CV izquierda vejiga 10.57 C. Urotelial

Los casos que no tienen indicada la histologia no disponian de biopsia. El diagndstico se establecié por radiologia o citologia. El

intervalo de tiempo medio fue de 4.9 aiios.

En la Tabla 2 se muestra el origen de los 12 casos
de segundos tumores de localizacién extralaringea.
En esta serie solo hubo un casos de metastasis a dis-
tancia en pulmén y 2 casos de recidiva ganglionar
(ambos eran T2-NO y no habian recibido tratamiento
ganglionar preventivo).

Los casos con margenes infiltrados tienen un tiem-
po de recidiva menor (1.4 afios) que con margenes
incluidos (2.6 afios), aunque la diferencia no alcanza
niveles significativos (p= 0.09 ).

La frecuencia de cada tipo de recidiva es: Reci-
divalocal 15.6% (24 casos), segundos tumores 9.7%
(15 casos), recidiva ganglionar 1.3% (2casos), per-
sistencia tumoral 1.3% (2 casos) y metéstasis a dis-
tancia 0.6% (1 caso). Entre los segundos tumores
solo 1 caso con un tumor bronquial puede conside-
rarse como sincrénico (simultdneo).

La funcién de riesgo (hazard function) represen-
ta la probabilidad por unidad de tiempo que tiene
un sujeto de presentar una recidiva y estima la tasa
media de incidencia durante un intervalo dadol0.
La representacién gréfica (Graf. 1) muestra una cur-
va con tres intervalos con una tasa de incidencia do-
minante: durante el primer afio, entre los 2-3 afios
(por dominio de las recidivas locales} y entre los 9-
11 afios (con alta tasa de segundos tumores) (Graf. 1).

O Todos
@ Rvalocal

o Secgundo tumor

e o
=4 =
[+2Y oo

Tasa de riesgo

bl
=4
p4

—

) 6 7 8 9 10 11 12

o4

3 13 14 15

Aftos

Grifica 1. Tasa de riesgo de recidivas. En sombreado se
representan todos los casos recidivados. La linea con
marcas de rombos representa las recidivas laringeas
o locales (independientes del intervalo de tiempo) ¥
la otra linea representa los segundos tumores
(estralaringeos). La metdstasis a distancia y recidivas
glanglionares no se representan de forma
independiente.

Entre estas ltimas hay un intervalo (4°-7° afio) con
una tasa media baja. Esta curva concuerda con bas-
tante aproximacién con la clasificacién de recidivas
en relaci6n al tiempo: persistencia tumoral, recidi-
va local y segundos tumores. El intervalo con baja
tasa de incidencia centrado en el 5°-6° afio podria
servir para separar recidivas locales de segundos
tumores.
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1. TRATAMIENTO DE LAS RECIDIVAS.

Skolnik (1975)", radioterapeuta, afirma que "Tanto
radioterapistas como cirujanos deben coincidir en que
la primera oportunidad es la mejor oportunidad para
curar el cancer de laringe", y este principio oncolégico
deberia prevalecer sobre consideraciones de tipo fun-
cional o personal. Los tratamientos de rescate, cuan-
do son posibles, son necesariamente mas agresivos y
con menor eficacia. Las opciones terapéuticas, hasta
hace poco tiempo, eran radioterapia o cirugia exter-
na como tratamiento primario y actualmente hay que
agregar las técnicas de reseccion endoscépica que
estdn ganando aceptacidn por su escasa agresividad,
bajo costo y buenos resultados funcionales. Los re-
sultados aportados por revisiones retrospectivas, a
falta de estudios randomizados comparativos, ofre-
cen resultados sin marcada diferencia entre ambos
tratamientos'” aunque en algunas series quirdrgicas
se indican tasas de recidivas por debajo del 5%'*.

Las recidivas requieren habitualmente laringuec-
tomia total salvo en casos de lesiones limitadas
suceptibles de algin tipo de cirugia parcial y que se

basan en un diagndstico precoz de la recidiva. En al-
gunas series de casos tratados con radioterapia se re-
fieren cifras de cirugia conservadora de rescate entre
20-40%"*" alcanzando cifras de conservacion larin-
gea similar a las obtenidas con cirugia primaria. No
obstante las alteraciones mucosas inducidas por la
radioterapia, especialmente el edema presente en mas
del 25% de los casos'?, crean dificultades en el segui-
miento y en el diagndstico precoz de la recidivas.

El tratamiento de rescate en nuestra serie de pa-
cientes referida anteriormente consigue una recupe-
racion aproximada de un 10% de casos (al 5° afio)
(Graf. 2), aunque la efectividad del tratamiento es
mucho menor que en ocasién del primer tratamiento.
En el gréfico de la derecha de la Gréf. 2 se observa que
la supervivencia de los casos con recidiva locorregional
cae al 30% a los 5 afios de tratamiento, aproximada-
mente al nivel de los tumores en estadio IV.

El tratamiento quirtrgico de las recidivas locales
(se incluyen todas las recidivas laringeas) fue una
laringuectomia total en el 69% de los casos (20/29),
cirugia conservadora en el 21% (6/29) y abstencién/
tratamiento paliativo en el 10% (3/29).
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Gréfico 2. El grdfico de la izquierda muestra las curvas de Supervivencia Libre de Enfermedad (SLE) y Supervivencia Global (SG) para
todos los casos de tumores gldticos en estadios precoces (Estadios I y II). El grdfico de la derecha muestra el efecto del
tratamiento de las recidivas locorregionales (se excluyen las metdstasis a distancia y segundos tumores extralaringeos). Se

incluyen segundos tumores como causa de recidiva.
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Valoracion de pardmetros clinicos y
patologicos de los tumores de cuerda vocal.

El objetivo de esta revisién es identificar carac-
teristicas tumorales clinicas (prequirdrgicas) y pa-
tolégicas (postquirtrgicas) que permitan clasificar
los tumores de cuerda con mds precision que el TNM
clinico tradicional (1972, 1978), basado en la mo-
vilidad de la cuerda y en la extensién cordal o extra
cordal de la lesidn.

1. MATERIAL Y METODOS.

Los tumores gléticos, con origen en cuerda vocal,
que se analizan a continuacién fueron tratados
quirdrgicamente entre 1977 y finales de 1990. Se ex-
cluyen los casos con extension extralaringea (T4) y con
origen en otras regiones gléticas (comisura anterior y
posterior). En total hay 205 casos con datos suficien-
tes para ser analizados.

Se revisaron todas las historias clinicas para deter-
minar la extension de las lesiones en sentido horizontal
(antero-posterior) y vertical (crdneo-caudal). En un gru-
po de 49 casos fueron reexaminadas las preparaciones
histolégicas de las piezas quirtrgicas para valorar ex-
tensién superficial y la infiltracién (medidas en mili-
metros) y el grado de diferenciacién histoldgica.

Se intentd contactar telefénicamente con todos
los pacientes que carecian de revisién en el dltimo
afio con el objeto de actualizar el estado del pacien-
te y valorar la calidad de la voz a través del didlogo
telefénico.

La comparacién de resultados oncoldgicos se
realizé mediante andlisis de la supervivencia en fun-
cién de dos intervalos de tiempo:

[\°)
N

Supervivencia Libre de Enfermedad (SLE) que
mide la supervivencia desde la fecha de la interven-
cién quirdrgica hasta el primer signo indicativo de
recurrencia tumoral. En el caso de no existir recidi-
va alguna este intervalo coincide con el tiempo total
de seguimiento.

Supervivencia Global (SG) calculada entre la
fecha de la intervencidn y la fecha de muerte por
cualquier causa o la fecha de ultima revisién regis-
trada. Las causas de muerte fueron clasificadas
como:

- Tumoral: muerte atribuida al tumor primitivo o

segundos tumores.

- Postoperatoria.

- Otra causa: no relacionada directamente con el

tumor.

El tiempo es medido habitualmente en afios por-
que en algunos casos los periodos de seguimiento
son muy prolongados (10 y més afos), aunque es
frecuente que el seguimiento en ausencia de recidi-
va no se prolongue mas de 5 afios por alta del pa-
ciente (aproximadamente ha ocurrido en la mitad
de los casos). Los casos sin recidivas que carecen
de seguimiento superior a | afio se consideran per-
didos y suponen el 10% del total. Por ello aunque
los gréficos las curvas de supervivencia se extien-
dan a 15 afios los primeros 5 afios tienen mayor pre-
cisién estadistica al contar con menor nimero de
casos con seguimiento interrumpido (censurados).
En aquellas variables con gran nimero de grupos y
curvas superpuestas que se prestan ficilmente a con-
fusion las curvas de supervivencia se limitan a 5
afios.
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El método de estimacion utilizado es el actuarial
porque el nimero de casos es suficientemente grande.
La prueba de comparacién estadistica mas utilizada es
la Mantel-Cox.

2. DESCRIPCION DE LOS CASOS.

El estudio se limita a los tumores localmente no
avanzados (T1 y T2), formado por 154 casos, que
se distribuyen en estadio I: 116 casos, Estadio II: 37
casos y Estadio III: 1 caso (este tltimo es el tnico
caso T2 con adenopatias metastasicas). Los tumo-
res T3 se utilizaran ocasionalmente para realizar
comparaciones de supervivencia.

La edad media del grupo es de 59.9 afos (25-
78) y hay 2 casos de sexo femenino (1.3%)

3. CRITERIOS DE CLASIFICACION
TUMORAL.

Los tumores fueron clasificados en funcién de
distintos criterios:

Clasificacion TNM clinica (¢cTNM) basada en
la movilidad de las cuerdas y en la extensién de la
lesion (limitada a la cuerda o extendida a supraglotis
o subglotis), valoradas ambas por métodos clinicos
o radiolégicos (UICC de 1977). La movilidad fue
clasificada en: a) normal, b) disminuida y ¢) parali-
zada.

Clasificacion TNM patolégica (pTNM) a la cla-
sificacién anterior se afiaden los hallazgos quirtr-
gicos e histopatoldgicos, que en algiin caso pueden
mostrar ausencia de lesién en dreas consideradas
como tumorales o presencia de tumor en zonas que
se consideraban no infiltradas.

Medidas microscépicas del tumor mediante la
revision de las preparaciones histolGgicas, midien-
do en milimetros la extensidn en superficie y en pro-
fundidad. Se dispone de los datos de una muestra
de 49 casos examinados.

Extensién microscépica clinica se revisaron las
descripciones macroscopicas de las lesiones y los in-
formes quirirgicos para clasificar la extensién mi-
croscopica en sentido antero-posterior (horizontal) y

(5]
wn

en sentido crdneo-caudal (vertical), obteniendo
subgrupos que no estdn contemplados en las clasifi-
caciones anteriores.

La extensi6n microscépica en sentido antero pos-
terior ha sido clasificada en tumores limitados: a)
tercio anterior, b) tercio medio, ¢) tercio posterior,
con sus respectivas combinaciones, d) extensién a
toda la cuerda, ¢) a la comisura anterior y f) al
aritenoides (Fig. 1).

En sentido vertical o crdneo-caudal la cuerda fue
divida en : a) cara superior, b) borde libre y ¢) cara
inferior, con sus posibles combinaciones, d) exten-
sién macroscépicamente al ventriculo, e) banda o
f) subglotis. De esta forma, en ambos sentidos se
forman varias categorias, que pueden combinarse
entre si (Fig. 2).

/ :’ . % ; COMISURA ANTERIOR

TERCIO ANTERIOR
CUERDA TERCIO MEDIO
COMPLETA

TERCIO POSTERIOR

ARITENOIDES

Figura 1. Esquema de un corte horizontal de laringe para mostrar
las zonas de extension horizontal.
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Figura 2. Esquema de un corte coronal de laringe mostrando las
zonas de extension vertical.
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La finalidad de estas clasificaciones es individua-
lizar categorias que puedan ser utilizadas con fines
prondsticos y terapéuticos, previamente al tratamien-
to. Las denominaremos Variables Clinicas o Pre-te-
rapéuticas frente a las Variables Patoldgicas o Post-
terapéuticas. En las primeras incluimos el TNM cli-
nico UICC, la extensién microscépica de la lesion
valorada por laringoscopia y la forma de crecimien-
to del tumor (proliferativo, infiltrante, etc.). Entre
las postquirtirgicas trataremos el grado de infiltra-
cién medida de milimetros, el TNM patolégico, el
estado de los margenes de reseccioén y el grado de
diferenciacién histoldgica. Esta dltima variable po-
dria considerarse también pre-quirdrgica porque €s
posible disponer de ella con la biopsia que precede
al tratamiento.

4. RECIDIVAS.

Todo tipo de recurrencia tumoral (local, ganglionar,
metdstasis a distancia y segundos tumores) se inter-
pretan como recidivas.

5. HISTOLOGIA DEL TUMOR.

En mas de la mitad de los casos se obtuvo una biop-
sia previa con anestesia local (80/154). Cuando esto
fue técnicamente imposible o la biopsia no confirma-
ba el tumor o existia sospecha de lesién en la otra cuer-
da, se realizé otra biopsia intraoperatoria por congela-
cién. En 37 casos registramos el resultado de esta toma
realizada bajo visién directa y fue confirmatoria de
tumor en el 59% de los casos (22/37), mientras que en
12 casos (32%) fue solo sugestiva de lesion (displasia)
o negativa (hiperqueratosis, sin lesién). La actitud te-
rapéutica en esos casos fue determinada por el aspec-
to clinico de la lesion (se extirpé la lesién con la sos-
pecha de tumor) y posteriormente se confirmé en to-
dos los casos la existencia del mismo, incluyendo 3
casos considerados pT2 al disponer del examen
anatomopatoldgico completo.

Todos los casos fueron carcinomas epidermoides,
existiendo entre ellos 6 carcinomas verrucosos y 1
carcinoma sarcomatoide (Tabla I).

Tabla 1. HISTOLOGIA DE LOS TUMORES DE CUERDA.

HistoLoGiA N %
Carcinoma Epidermoide (Grado no especificado) 38 (24.6)
Carcinoma Epidermoide Bien Diferenciado 76 (49.4)
Carcinoma Epidermoide Moderadamente Diferenciado 15  (9.7)
Carcinoma Epidermoide Mal Diferenciado 1 (0.6)
Carcinoma Epidermoide In Situ 6 (3.9
Carcinoma Epidermoide Microinvasivo 1 7.1
Carcinoma Verrucoso 6 (3.9)
Carcinoma Sarcomatoide 1 (0.6)

El diagndstico histoldgico es el informado en el examen de la
pieza quirtirgica, excepto en las preparaciones que fueron
reexaminadas (49 casos), cuvo resultado reemplaza al original en
el caso de ser diferentes.

6. TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Todos los casos fueron tratados con cirugia del
tumor primitivo. La técnica mas frecuente fue la
cordectomfa por via de laringofisura (130/154), con
reseccion subpericéndrica de la cuerda, excepto en
5 casos que el plano profundo de reseccién fue
suprapericondrico (submuscular) (Tabla 2). Estos
dltimos comprenden 2 casos con tumores de toda la
cuerda, un caso limitado a tercio medio-tercio pos-
terior y otro a tercio medio-borde libre. El caso res-
tante no tiene especificada la extension. Uno de los
casos con extension a toda la cuerda present6 bor-
des infiltrados y recidiva local a los 2 afios.

Los 4 casos T2 tratados con cordectomia
subpericéndrica merecen especial atencién. Tres de
ellos estaban precedidos por un diagnéstico clinico
de T1 (cuerda mévil) y posteriormente fueron
reclasificados como pT2 por extensién a comisura
anterior (2 casos), Banda (1 caso) y infiltracién a
musculo estriado (1 caso).

Se realizé cirugia ganglionar preventiva en 11
casos T2 (8 vaciamientos unilaterales y 3 bilateral).
Todos ellos, excepto uno, eran NO clinicos. Solo de
administré RT postoperatoria a un caso tratado con
laringuectomia total.
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Tabla 2. TECNICAS QUIRURGICAS EN TUMORES PTL v PT2,

TEcNICA Tl Tis TLB T2 T28 ToTAL
Cordectomia SP 75 (88.2) 6 (6.8) 1 (LD 3 (3.5) 85 (55.2)
Cordectomia SM 5 (100) 5 (3.2)
Cordectomia + Comisura 4 (66.7) 2 (33.3) 6 (3.9)
Cordectomia + Aritenoides 4 (44.4) 5 (55.6) 9 (5.8)
Cordectomia Bilateral 4 (26.7) 10 (66.7) 1 (6.7) 15 (9.7)
Vaciado Endolaringeo 3 (12.5) 21 (87.5) 24 (15.6)
Frontal Anterior 2 (66.7) 1 (33.3) 3 (1.9
Larinquectomia Tota 4 (80.0) 1 (20.0) 5 (3.2)
Decorticacion 1 (100) 1 (0.6)
Total 95 (61.7) 7 4.5) 13 (8.4) 37 (24.0) 2 (1.3) 154

La clasificacion T es la patoldgica.

7. VARIABLES CLINICAS O PRE-
QUIRURGICAS.

7. 1.- EXTENSION MACROSCOPICA DEL TUMOR.

La tabla 3 muestra las categorias en sentido antero-
posterior, con la clasificacién pT correspondiente a
cada categoria. Algunos grupos cuentan con muy
pocos efectivos, como "Tercio Posterior” (1 caso),
"Tercio Medio-Tercio Posterior"® o ‘Comisura ante-
rior + Cuerda Completa', y seran agrupados en cate-
gorias afines. Como se indicé previamente, la exten-
sion es microscépica y clinica, mientras que la clasi-
ficacién pT tiene en cuenta los hallazgos anatomo-
patolégicos, por lo cual una lesién puede describirse
afectando el aritenoides y estar clasificada como T1
si el examen AP no ha confirmado la extensién al
mismo. Por el contrario, una lesién de tercio medio
puede estar clasificada como T2, si su extension en
sentido vertical sobrepasa los limites de la cuerda o
la movilidad de la cuerda no es perfecta.

El grupo mas numeroso es el de las lesiones que
afectan a la cuerda vocal en toda su extensién (Cuer-
da Completa: 52 casos, 42.6%), seguida de las le-
siones limitadas a un tercio de la cuerda (medio,
anterior o posterior) (34 casos, 27.8%), las que se
extienden a 2 tercios (19 casos, 15.6%), y finalmente
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las que alcanzan la comisura anterior (9 casos, 7.4%)
o el aritenoides (8 casos, 6.5%).

Los grupos anteriores han sido relacionados con
las medidas del tumor en sentido antero-posterior
(Tabla 4). Los tumores con menor extensién (medi-
da en milimetros) son los de tercio anterior y tercio
medio. Los que se extienden a dos tercios y los de
cuerda completa difieren escasamente entre si.

Efectuando una reagrupacién entre tercio ante-
rior y tercio medio se obtiene una media de 7.0 mm.
para los tumores que afectan a un solo tercio de
cuerda (23 casos), y agrupando los que se extien-
den a 2 tercios y a la cuerda completa se obtiene
una media de 11.4 mm. (41 casos), y finalmente
agrupando aquellos con extensién afiadida a comi-
sura o aritenoides se observa una media de 15.6 mm.
(5 casos).

La diferencia entre estas tres categorias en alta-
mente significativa (p=0.0004).

El valor medio de los tumores que se extienden a
toda la cuerda ( 11. 4 mm. ) es inferior al considera-
do por Kleinsasser' como valor medio de la porcién
membranosa de la cuerda vocal (15 mm.).

No se encuentra correlacién con las medidas de
infiltracién en profundidad y las categorias de ex-
tensidn antero-posterior.
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Tabla 3. EXTENSION EN SENTIDO ANTERO-POSTERIOR.

EXTENSION TotaL PT1 PTis PT2
Tercio Anterior. 18 (14.8) 15 3
Tercio Medio. 15 (12.3) 14 1

Tercio Posterior. 1 (0.8) 1

Tercio Anterior + Tercio Medio 14 (11.5) 11 3
Tercio Medio + Tercio Posterior. 5 4.1) 5

Cuerda Completa (los tres tercios). 52 (42.6) 32 3 17
Comisura Anterior + Tercio Anterior 8 (6.6) 6 2

Comisura Anterior + Cuerda Completa. 1 (0.8) |
Cuerda + Aritenoides 7 (5.7) 3 4
Comisura + Cuerda completa + Aritenoides 1 (0.9) 1
Total 122 87 4 31

Se han excluidos los tumores Tlb v T2b para evitar la seleccion necesaria de una de las cuerdas afectadas. Hay 17 casos que no poseen

datos sobre la extension antero-posterior.

Tabla 4. EXTENSION MEDIA EN MM. DE LOS GRUPOS ANTERO-POSTERIORES.

EXTENSION N  MEDIA EN MM. INTERV. 95% DE LA MEDIA
Tercio Anterior 14 6.3 4.63 a 8.07
Tercio Medio 9 8.2 520a11.24
TercioAnterior + Tercio Medio 8 10.3 5.10 a 15.64
Tercio Medio + Tercio Posterior 3 14.6 4.32 a 25.00
Cuerda Completa (los tres tercios) 30 11.4 9.42 a 13.37
Comisura Anterior + Tercio Anterior 3 11.6 -0.58 2 23.92
Comisura Anterior + Cuerda Completa 1 25.0

Cuerda + Aritenoides 2 5.0 5.00 a 5.00
Comisura + Cuerda completa + Aritenoides 1 18.0

Total 71 10.1 8.84 a 11.43

n= Niimero de casos que disponen de medidas. Media en mm.: extension media en mm. de la categoria. Interv 95% de la media: Intervalo
de confianza 95% de la media poblacional. (p=0.0012). Los valores de la categoria Cuerda + Aritenoides son discordantes y corresponden

a tumores de tercio posterior con afectacion del aritenoides.

En sentido vertical también las lesiones que afec-
tan a toda la cuerda (cara superior, borde libre y
cara inferior) son las mas frecuentes (40%), mien-
tras que las limitadas al borde libre o cara superior
solo suponen el 15.8% (Tabla 5). En este caso no se
ha hecho una categoria con la cara inferior por las
dificultades que plantea el diagndstico de las lesio-
nes que asientan en esta cara.
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Mas frecuente es la extensidn a cara superior +
borde libre (18.6%). La afectacién de ventriculo,
banda o subglotis se describe en el 23.9% de los
casos y en su mayoria estdn clasificados como T2
(19/30), excepto cuando el estudio histopatoldgico
no hubiera confirmado la extensién a esas dreas.
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Tabla 5. EXTENSION EN SENTIDO VERTICAL.

EXTENSION TotaL PT1 PTis PT2
Borde libre 14 (11.6) 13 1

Cara Superior 5 (4.2 4 1

Cara superior + Borde libre 23 (19.2) 19 3 1
Toda la cuerda vocal 48 (40.0) 37 11
Ventriculo + Cuerda vocal 5 (4.2 2 3
Cuerda vocal + Subglotis 13 (10.8) 8 5
Banda + Cuerda vocal 8 (6.7 1 7
Banda + Cuerda vocal + Subglotis 4 (3.3) 4

Total 120 84 4 32

Se excluven T1b y T2b. Hay 19 casos sin datos. El caso T2 limitado a borde libre presentaba extension a tercio anterior ¥ comisura anterior.

Al relacionar estos grupos de extensidn vertical La combinacién de las categorias de extension
con las medidas de extension en superficie y de pro-  antero-posterior y vertical provoca una fuerte dis-
fundidad se observa que hay relacidn con las medi-  persién de los efectivos, de forma que el grupo mas
das de extension (Tabla 6) pero no con las de profun- ~ numeroso es el de cuerda completa en ambos senti-
didad, de la misma forma que ocurria con los grupos  dos con 29 casos, seguido de cuerda completa
de extensién antero-posterior. antero-posterior + extensién a subglotis en sentido

Por lo tanto, ambos grupos morfolégicos pueden  vertical con 8 casos (Tabla 7). Esto obliga a reagru-
relacionarse con la extension en superficie del tumor,  par categorias para obtener grupos con efectivos
pero ninguno de ellos puede utilizarse para predecir  suficientes para efectuar comparaciones.
el grado de infiltracién en profundidad de la lesion.

Tabla 6. EXTENSION MEDIA EN MM. DE LAS CATEGORIAS DE EXTENSION VERTICAL.

EXTENSION N MEDIA (MM.) INTERV. 95% DE LA MEDIA
Borde libre 9 7.7 4.66 a 10.8
Cara Superior 3 7.3 2.16 a 12.50
Cara Superior + Borde libre 15 8.5 6.26 a 10.80
Toda la cuerda vocal 31 10.0 8.08 a 11.98
Ventriculo + Cuerda vocal 1 25.0

Cuerda vocal + Subglotis 6 14.8 9.42 a 20.24
Banda + Cuerda vocal 3 9.3 -13.74 a 32.41
Banda + Cuerda vocal + Subglotis 2 16.5 -2.55 a 35.55
Total 70 10.8 8.77 a 11.3

n= Niimero de casos que disponen de médidas. Media en mm.: extension media en mm. de la categoria. Interv. 95% de la media; intervalo
de confianza 95% de la media poblacional. p=0.006. Si se forman 3 grupos. uno correspondiente a los 3 primeros grupos, otro al de
"Toda la cuerda vocal” v el otro a los 4 iiltimos grupos se obtienen 3 medias bien diferenciadas:8.1, 10.0 y 14.5 mm. (p=0.002).
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Tabla 7. COMBINACION DE LAS CATEGORIAS ENTRE EXTENSION ANTERO-POSTERIOR Y VERTICAL.

173 1/3 173 3AnT 3Mep Cv Com+ Com+ Cv+ Com TotaL
ANT  MED Post 3Mep 3 Pos CompL 3 ANT Cv Art  Cv
Cowmp ARI
Borde Libre 4 5 1 3 2 1 16
Cara super 3 1 1 5
C sup-B Libr 4 6 4 | 6 1 1 23
Cv Completa 4 2 5 4 34 2 3 54
Ven + Cv 1 I 3 2 7
Cv + subglot 2 10 2 14
Banda + Cv 2 1 1 2 3 9
BanCvIg 1 1 1 1 4
Total 18 14 1 16 6 57 10 2 7 1 132

En las filas se muestran los efectivos en las categorias de extension vertical y en la filas los correspondientes a la extension antero-posterior.

7. 2.- SUPERVIVENCIA EN RELACION A LA EXTENSION
ANTEROPOSTERIOR.

La supervivencia (SLE) de las distintas catego-
rias de extensién antero-posterior diferencia con
bastante nitidez algunos subgrupos que comparten
la misma tendencia. En la Gréfica 1 se observa que
la SLE a 5 afos de los tumores de tercio medio y de
tercio anterior se encuentran en un nivel similar, y
disminuye a niveles cercanos del 70% en tumores
de Tercio anterior + Tercio medio, Tercio medio +
Tercio posterior y en los de Cuerda Completa. Un
tercer grupo con una disminucién importante de la
SLE esta formado por los tumores que afectan la
comisura anterior o el aritenoides.

La exclusién de los casos con bordes infiltrados
con el objeto de ajustar la supervivencia a niveles si-
milares de eficacia terapéutica de las distintas técni-
cas quirdrgicas, disminuye la potencia estadistica por
la pérdida de casos y por suavizar las diferencias de
supervivencia, pero no elimina las tendencias que se
evidencian en el grafico anterior (Graf. 2). Este ajus-
te pretende compensar la influencia del aumento de
madrgenes infiltrados en los tumores mas extendidos
como causa de la disminucién de la supervivencia.
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Grafica 1. SLE en relacion a las categorias de extension
anteroposterior limitada a 5 aiios de seguimiento. Las
categorias con pocos efectivos, como tercio posterior
(1 caso) se han excluido. La categoria "+ comisura”
incluye los casos "comisura + cuerda completa” (2
casos) y "comisura + tercio anterior” (10 casos). La
categoria "+ aritenoides” agrupa los casos con
extension al aritenoides. Los porcentajes de SLE a 5
afios se sefialan a la derecha de cada curva.
(p<0.005). Niimero de casos: tercio anterior: 15,
tercio medio: 19, 3Ant + 3Med: 16, 3Med + 3Post:
5, Cv completa: 56, + comisura: 12, + aritenoides 8.



Valoracién de pardmetros clinicos y patoldgicos de los tumores de C. V.

1,0 4 100%

94.1%
0,9
0.8

20,7 4
H

76%
69.5%

206 4
%05 L 50% 0 3 Medio
£0,4 4 B 3 Anterior
<© 3 Ant. + 3 Med.
a
&0 28.2%

& 3 Med. + 3 Post.
0 CV Completa

A + Comisura

0,2 4
0,1 4

0,0 A + Aritenoides

Ados

Gréfica 2. Los mismos grupos del grdfico anterior excluyendo
casos con mdrgenes infiltrados. La pérdida de casos
se evidencia especialmente en el grupo "cuerda
completa” (40 casos), "+ comisura” (10 casos) y "+
aritenoides" (3 casos). (p=NS§).

Reuniendo las categorias anteriores en grupos
mas amplios con una SLE similar se forman 3 gru-
pos con curvas bastante diferenciadas:

- Tumores que afectan a un tercio de la cuerda.

- Tumores que se extienden a dos tercios o a la

cuerda en su totalidad.

- tumores que se extienden ademas a comisura

anterior o aritenoides (Graf. 3).

La superposicién de la curva correspondiente a
los tumores T3 (tratados con laringuectomia total)
se sitda al nivel de los tumores con extensién a toda
la cuerda.
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Grifica 3. Las categorias anteriores se reiinen en 3 grupos con
un SLE similar bien diferenciadas (p=0.0007). En lines
de puntos se superpone la curva correspondiente a los
tumores T3.
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La Gréfica 4 muestra la supervivencia global de
las mismas categorias de la figura anterior. A 5 afios
se observan porcentajes de supervivencia que dife-
rencian los tumores de 1/3 de cuerda con los que se
extienden a 2/3 y los que afectan a toda la cuerda.
Los tumores que se extienden a comisura y
aritenoides presentan una supervivencia mas cerca-
na a los T3 de cuerda.
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Grifica 4. Supervivencia global de los tumores de 1/3, 2/3 o cuerda
completa, y tumores extendidos a comisura o
aritenoides. En el recuadro se indican los porcentajes
a 5 afios. en linea de puntos la SG de los tumores pT3.

7. 3.- SUPERVIVENCIA EN RELACION A LA EXTENSION
VERTICAL.

El anélisis de supervivencia en relacién a las ca-
tegorias de extension vertical evidencia una alta SLE
para las lesiones de borde libre, cara superior y cara
superior + borde libre y un descenso acusado para
las categorias que se extienden a ventriculo y banda
ventricular (Graf. 5).

Las categorias anteriores pueden reunirse en gru-
pos mayores, Como:

- Grupo que incluye Borde Libre, cara Superior

y Cara Superior + Borde Libre

- Cuerda Completa

- Banda y/o ventriculo + Cuerda vocal

- Cuerda Vocal + Infraglotis.

La SLE de estos grupos muestra un: dilerenci:
acusada entre el primer grupo y el resto L.os tumores
que afectan la banda y/o el ventriculo ti LL
mucho mas baja que los demds grupos (Graf. 6), v
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Gréfica 5. Las curvas de "Borde Libre", "cara superior” y "cara
superior + Borde Libre" se superponen hasta el 3" afio
v evidencian una SLE muv similar. Los grupos de
lesiones que afectan a la (Banda + CV completa) y a
ventriculo (ventriculo + CV completa) tienen la SLE
mds baja. (p=0,002).

las lesiones con extensidn a infraglotis muestran una
SLE mas elevada de lo esperado. Es posible que al-
gunos casos con extensién a subglotis tengan sola-
mente extension a la cara inferior de la cuerda.

El intento de combinar las categorias de ambas
extensiones "antero-posterior y vertical” tiene la di-
ficultad de fragmentar excesivamente los grupos. En
principio se han formado tres grupos que se dife-
rencian con claridad (ver Tabla 7):

- Grupo I. Tumores que en sentido horizontal se
extienden a un tercio o dos tercios, y en sentido ver-
tical asientan en cara superior y/o borde libre.

b) Grupo II. Tumores que afectan toda la cuerda
en sentido vertical (cara superior, borde libre y cara
inferior) y un tercio, dos tercios o la cuerda com-
pleta en sentido horizontal.

¢) Grupo III. Tumores que se extienden a zonas
marginales de las cuerdas: comisura anterior,
ventriculo, banda, aritenoides y subglotis (Gréf. 5).

La supervivencia global de los grupos anteriores
solamente permite diferenciar entre los tumores li-
mitados (Grupo I) y los otros 2 grupos que presen-
tan una supervivencia similar (aproximadamente
80% a los 5 afios) (Graf. 6)

I~
7]

Grifica 6. SLE formando cuatro grupos de categorias de extension
vertical: a) cara superior + Borde Libre (45 casos), b)
Cuerda completa (53 casos), ¢) Banda o ventriculo +
Cuerda vocal (15 casos) v d) extension a infraglotis
(17 casos). En el recuadro aparecen los porcentajes de
SLE a los 5 aiios. (p=0,0002).

7. 4.- Estapio TNM.

Cada caso esta clasificado de acuerdo al TNM cli-
nico prequirdrgico (cTNM) y al TNM patolégico o
postquirtrgico (pPTNM) y este dltimo es el utilizado
habitualmente al referirnos al TNM. Ambos estdn
referidos a la clasificacion UICC de 1977. La clasifi-
cacion clinica esta basada especialmente en la movi-
lidad de las cuerdas y en la extension a dreas vecinas.

La distribucién por estadio tumoral (pT y c¢T) del
conjunto de casos se muestra en la tabla 8.

La clasificacién clinica (cT) y la patoldgica co-
incidieron en el 77.2% de los casos (119/154) y en
la mayor parte de los casos no coincidentes la clasi-
ficacién clinica subestimé el estadio.

Tabla 8 . DISTRIBUCION POR ESTADIO TNM.

EstaDpio T CLinico (cT) P
T1 120 (57.4)

T1b 6 (2.9

Tis 1 (0.4)

T2 32 (15.3)

T2b

T3 50 (23.9

Total 209
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La supervivencia de acuerdo al estadio clinico
(cTNM) no permite diferenciar entre cT1 y c¢T2 lo
que indica cierto grado de confusién entre las cate-
gorias (Graf. 7).

La clasificacién patolégica (pT), que aunque es una
medida postquiridrgica la consideraremos ahora para
comparar la validez de ambas clasificaciones, muestra
mejor discriminacién en la supervivencia de cada ca-
tegoria, diferenciando bastante bien los T1 y Tis de los
T2 y T1b que presentan curvas similares (Graf. 8).
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Grifica 7. SLE de los grupos formados por la combinacion de
categorias de extension horizontal y vertical. El Grupo
I retine los tumores con una extension superficial y
limitada, el Grupo Il las lesiones que se extienden a
toda la cuerda, sea en sentido vertical u horizontal y
el Grupo Il estd formado por el resto de tumores que
se extienden a zonas gldticas marginales. (p=0,0002).
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Grifica 8. Supervivencia global de los mismos grupos de la figura
anterior. Los grupos 11 y Il tienen prdcticamente la
misma supervivencia, claramente diferenciada del
grupo I (p=0.03).
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Grafica 9. SLE de los estadios T clinicos (¢T). Se excluye el iinico
caso clasificado como Tis.Niimero de casos: cTl: 119,
¢T2: 26 y cTlb: 6 (p=0.29). De los 6 casos cT1b solo 4
afectaban realmente ambas cuerdas y el resto eran
tumores de 1 sola cuerda. En recuadro los porcentajes
de supervivencia 5 anios.
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Grifica 10. SLE de los estadios del T patoldgico. Se excluyen dos
casos pT2b por carecerr de efectivos suficientes. El
recuadro la SLE u los 5 aiios. (p=0,01).

Tiene interés observar las formas de recidiva que
se asocian a cada categoria de T, pues excepto en
los Tlb que presentan una importante proporcién
de recidivas locales (46.2%), el resto de las catego-
rias varian escasamente en la frecuencia relativa de
este tipo de recidivas, y la variacién mas acusada es
en los segundos tumores que aumentan considera-
blemente en los T2 (Tabla 9).
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Tabla 9. T1IPO DE RECIDIVA EN RELACION AL ESTADIO PT.

REcIDIVA SEGUNDOS METASTASIS RECIDIVA
PT LOCAL TUMORES DISTANCIA GANGLIONAR No RECIDIVA
pT1 15 (15.8) 5 (5.3) 75 (78.9)
pTis 1 (14.3) 6 (85.7)
pT2 7 (18.9) 6 (16.2) 1 27 2 (54 21 (56.8)
pTIlb 6 (46.2) 1 (7.7) 6 (46.2)

7. 5.- MOVILIDAD DE LAS CUERDAS.

Hay datos fiables sobre la movilidad de las cuer-
das en 141 casos. Fue considerada normal en 133,
disminuida o parética en 7 y fija o paralizada en 1
caso. Este era un voluminoso carcinoma verrucoso
que impedia apreciar la movilidad de la cuerda y fi-
nalmente fue considerado como pT1. Todos los ca-
sos con cuerda parética fueron clasificados pT2. La
supervivencia disminuye considerablemente en los ca-
sos con movilidad de cuerda disminuida (Graf. 11).
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Griéfica 11. SLE segin la movilidad de las cuerdas. Casos:
movilidad conservada: 133, movilidad disminuida:
7. No se representa la curva del iinico caso con
cuerda fija. En el recuadro se indican los porcentajes
de supervivencia a 5 afios. Las recidivas locales de
los tumores con movilidad disminuida fueron del
42.8% frente al 18.8% con movilidad conservada, y
los segundos tumores fueron del 28.6% y 6.7%
respectivamente (p=0.0002).

260

La disminucién de 1a movilidad de una cuerda es
ademds un elemento prondstico entre los tumores
T2. La supervivencia disminuye significativamente
en los T2 con cuerda parética (SLE a 5 afios del
73.1%) frente a los que tienen movilidad conserva-
da y se clasifican T2 por su extension extra cordal
(SLE a 5 afios del 28.6%) (p=0.01).

Este dato concuerda con las observaciones de
Kleinsasser? que considera la limitacién de la movi-
lidad cordal como un signo de infiltracién muscular
profunda y sugiere clasificarlos como T3.

7. 6.- MORFOLOGIA DEL TUMOR.

Entendemos por morfologia tumoral la forma o
patrén de crecimiento predominante que adopta la
lesién: crecimiento superficial, vegetante, infiltrante
o ulcerado. Las formas combinadas se han agrupado
en la categoria considerada mas agresiva: los tlcero-
vegetantes como ulcerados, los tlcero-infiltrantes
como infiltrantes, etc.

Mas de la mitad de los casos (55%) adopta la
forma vegetante o proliferativa y los ulcerados e
infiltrantes se encuentran en la misma proporcién
(14%) (Tabla 10).
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Griéfica 12. SLE en relacion a la forma de crecimiento. La figura de la izquierda muestra las curvas de las lesiones con predominio
vegetante (n=85), ulcerado (n=22), infiltrantes (n=21) y superficial (n=6) (p=NS). En la figura de la derecha los tumores
ulcerados e infiltrantes se han agrupado y se suprimen los superficiales por escaso niimero de casos (p=NS).

Tabla 10. FORMA DE CRECIMIENTO.

FORMA DE CRECIMIENTO N %
Vegetante 85 (55.2)
Ulcerados 22 (14.3)
Infiltrantes 22 (14.3)
Superficiales 6 (3.9)
Sin datos 19 (12.3)
Total 154

La supervivencia es algo mejor en los tumores
de tipo vegetantes en comparacién con los ulcera-
dos y los infiltrantes que tienen una SLE similar
(Graf. 12) Los superficiales son muy escasos para
extraer conclusiones. Sin embargo no se observa una
relacion neta entre la forma de crecimiento y la su-
pervivencia, posiblemente a causa de la gran canti-
dad de formas intermedias que disminuyen la exac-
titud de esta variable.

8. PARAMETROS POSTQUIRURGICOS.

Ademas del pTNM que ya se mencionado solo
los mdrgenes quirtrgicos de reseccidén y los datos
aportados por el examen patolégico pueden consi-
derarse postquirdrgicos.

8. 1.- MARGENES DE RESECCION.

Los margenes quirtirgicos fueron informados
como infiltrados en el 16.8% de los casos (26/54),
libre de tumor en el 77.3% (119/154) y dudosos o
sin datos en 9 casos (5.8%). No se administré RT
complementaria en los casos con bordes infiltrados.
En dos casos con clara evidencia de tumor residual
se reintervino al paciente.

Los tumores clasificados como pT1 presentaban
bordes infiltrados en el 13.7% (13/95) y los pT2 enel
29.7% (11/37). Solo 12 de los 26 casos (46.1%) con
bordes infiltrados presentaron recidiva loco-regional
(11 recidivas locales y 1 ganglionar). Este porcentaje
es muy superior al 11.7% (14/119) de recidivas
locoregionales en los casos con margenes libres, pero
permite considerar la existencia de un importante
porcentaje de falsos positivos en la valoracién de los
madrgenes quirdrgicos (en torno al 50%).

En relacién al tipo de cirugia la cordectomia
subpericéndrica cldsica tuvo margenes infiltrados en
el 11.8% (10/85), cifra similar a la presentada por
otros autores®. La ampliacién a aritenoides o banda
aumenta la frecuencia de bordes infiltrados hasta el
46.7% (7/15).

La supervivencia esta muy influida por el estado
de los margenes quirdrgicos (Graf. 13).
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Grafica 13, SLE en relacion al estado de los mdrgenes quirtirgicos.
Se excluven casos de muerte en el postoperatorio. Los
casos con mdrgenes dudosos (n=9) tienen una
supervivencia similar a los casos con bordes
infiltrados y pueden considerarse como tal.
{p<0.00001).

9. VARIABLE S HISTOPATOLOGICAS.

9. 1.- GRADO DE DIFERENCIACION HISTOLOGICA.

El grado de diferenciacién histoldgica se informé
en 92 de los 126 casos de los carcinomas epidermoides
(73%) (Ver tabla 3), encontrando un 82.6% de
carcinomas bien diferenciados (76/92), un 16.3% de
carcinomas moderadamente diferenciados (15/92) y un
solo caso de carcinoma poco diferenciado.

El grado de diferenciacion histolégica parece rela-
cionarse con el estadio tumoral (pT): los CE modera-
damente diferenciados se encuentran en el 25% de los
pT2(7/28)y soloenel 10% de los pT1 (6/58) (p=0.08),
y por el contrario, los CE bien diferenciados alcanzan
el 90% en los pT1 y solo el 75% en los pT2.

Sin embargo el grado de diferenciacién no pare-
ce influir en la supervivencia (Gréaf. 14), y tampoco
se observan diferencias entre las distintas catego-
rias en que se han clasificado los tumores (Tabla 1),
aunque los carcinomas microinvasivos e In Situ tie-
nen una SLE clinicamente destacada frente al resto
de casos.

Hay algunos factores que podrian estar relaciona-
dos con esta ausencia de relacién entre histologia y
supervivencia. En primer lugar en relacién al grado de
diferenciacién hay que destacar que casi el 30% de los
carcinomas epidermoides no tenian valorado el grado,

Grafica 14. SLE en relacion al diagndstico histopatolégico. Se
suprimen algunas categorias como los carcinomas
poco diferenciados v los fusocelulares por escasos
efectivos. Abreviaciones v casos: CEBD: CE bien
diferenciados (n=69), CEMD: CE moderadamente
diferenciados (n=17), CEIS: CE In Situ (n=6), CMIV:
carcinoma microinvasivo (n=15), CEVE: CE
verrucoso (n=6). El grado histolégico v el crecimiento
microinvasivo han sido actualizados de acuerdo a la
revision efectuada en 49 casos. (p=NS).

y ademas la revision histolégica de 49 casos modificé
el grado en el 16% de los mismos (7/44), lo que indica
que existe un grado de subjetividad e indefinicién en
esta variable. En segundo lugar, los tumores poco fre-
cuentes como los carcinomas In Situ y los verrucosos
cuentan con muy pocos efectivos como para obtener
curvas de supervivencia representativas.

La revision histoldgica de un grupo de 49 casos ele-
gidos al azar para determinar algunos parametros que
no habian sido valorados de forma sistemdtica, como
el grado de infiltracién y extensidn superficial medi-
dos en milimetros, la revisidn del grado de diferencia-
cion y la presencia de micro infiltracién, ha posibilita-
do contar con nuevas variables postquirtirgicas con gran
valor predictivo (Ver capitulo de Anatomia patoldgica).

9, 2.- TUMORES MICROINVASIVOS.

Los tumores microinvasivos y de los carcinomas In
Situ tienen una supervivencia superior al conjunto de
los tumores T1 y pueden considerarse como un
subgrupo dentro de esta categoria tal como actualmente
consideramos a los carcinomas In Situ (Tis) (Graf. 15).
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Gréfica 15. SLE de los numores pTl clasificados en 2 grupos: Tis +
Microinvasivos (n=20) y tumores invasivos (n=82). p=NS

9, 3.- MEDIDAS DEL TUMOR.

Las medidas de la extensidén superficial y de la
infiltracién del tumor fueron revisadas en el grupo
de 49 casos mencionado previamente con el objeto
de disponer de valores precisos, especialmente para
la infiltracién que habitualmente no era informada
en milimetros. Ello ha permitido clasificar los casos
de acuerdo a los intervalos propuestos por
Kleinsasser para la extension en superficie (<15
mm., 15-25 mm. y >25 mm.) y para la extension en
profundidad (<3 mm., 3-6 mm. y >6 mm.).
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Gréfica 16a. SLE para los intervalos de extension en superficial.

Grdfica 16b. SLE para los intervalos de extension en profundidad.

Las curvas de SLE de ambas medidas tumorales
se ven en la Gréfica 16 y se observa que en el caso
de los intervalos de profundidad las curvas son coin-
cidentes con la SLE por estadio T y en cambio la
extension superficial no permite diferenciar la SLE
de los pT1 y pT2 (Grif. 16 a, b).

9. 4.- ESTUDIO MULTIVARIANTE.

El estudio multivariante aplicado a las variables
prequirtirgicas tiene por objeto destacar aquellas que
poseen mayor valor prondstico en la supervivencia. En
el modelo se han introducido las siguientes variables:

- Edad: con cortes de edad en 50 y en 60 afios.

- T clinico.

- Movilidad de la cuerda: cuerda mévil y cuerda
parética. Se excluye el tnico caso de cuerda
fija porque probablemente es falso.

- Extension horizontal del tumor (ver Griéfs. 1 y 2).

- Extension vertical (ver Gréfs. 3 y 4).

Solo la movilidad de la cuerda y la extension
horizontal permanecen en el modelo final con signi-
ficacién estadistica. La disminucién de la movili-
dad de la cuerda incrementa el riesgo de recidiva en
3.02 veces, y por cada grupo combinado de exten-
sion se incrementa 1.23 veces.

Las variables postquirtdrgicas presentan algunas di-
ficultades para realizar un anélisis multivariante. Se ha
visto previamente que las medidas del tumor, en espe-
cial la infiltracién, tiene un gran valor prondstico, pero
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el niimero de casos que disponen de esta medida es
muy escaso (los 49 casos que han sido objeto de
una revision histopatolégica) por lo que reduce a
esta cantidad el nimero de casos que permanecen
en el anélisis limitando la potencia estadistica. Lo
mismo ocurre con las medidas de la extension en
superficie que aunque hay 78 casos que disponen
de la misma no son suficientes para ser aceptadas
en un modelo. Las variables que finalmente se in-
troducen para andlisis son las siguientes:

- T patoldgico: T1 (que incluye T1 y Tis), Tlb y
T2.

- Estado de los margenes quirdrgicos: Libres o
Infiltrados (Este ultimo incluye los considerados
dudosos).

- Diagnéstico patolégico.

Los bordes quirtrgicos y el T patolégico son las
variables seleccionadas por el modelo. El primero
incrementa el riesgo de recidiva en 2.02 veces y el
segundo en 1.15 veces por cada categoria T.

El diagnéstico patolégico se introdujo de dos for-
mas: clasificados segin el grado de diferenciacién

264

(bien o moderadamente diferenciados) sin obtener
significacién estadistica, y agrupados en:

- Carcinomas epidermoides de cualquier grado.

- Carcinomas In situ y microinvasivo.

- Resto de tumores (verrucosos, fusocelulares,

etc.), sin obtener tampoco significacion.

Si se introducen todas las variable en un modelo
son seleccionadas la movilidad de las cuerdas, el
estado de los mdrgenes quirtrgicos y la extension
horizontal del tumor. El incremento del riesgo para
cada una de esas variables es de 2.71, 1.80 y 1.21
veces respectivamente.
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Factores prondsticos en el cancer de cuerda vocal.

Una gran preocupacién en el tratamiento
oncoldgico en general y en el del cdncer de cuerda
vocal en particular, es conocer cuales son los facto-
res que determinan la evolucion del enfermo can-
ceroso. Asi, conociendo sus factores prondsticos,
podremos aplicar para cada caso la pauta terapéuti-
ca que mejor se adapte a las caracteristicas del pa-
ciente y del tumor que padece.

Vamos a comenzar esta importante tarea, anali-
zando los factores dependientes del huésped, su
homeostasis y las alteraciones producidas en ella
por el tumor y después los factores dependientes
del tumor en si, su extensién y las caracteristicas de
las células que lo forman. Por dltimo, estudiaremos
los factores dependientes del tratamiento empleado
y sus posibles complicaciones.

1. FACTORES DEPENDIENTES DEL
HUESPED.

1. 1.- FACTORES EPIDEMIOLOGICOS.

No hemos encontrado evidencias en la literatura
de que la edad influya negativa o positivamente en el
pronéstico. En las series consultadas ha demostrado
ser un factor que no influye en el prondstico'>?.

El sexo si parece tener algtin papel en cuanto a la
evolucién del cancer de cuerda vocal de forma que
el sexo masculino conllevaria un peor prondstico.
Osmolski y Kus®, en una amplia serie de 2.352 casos
de céncer de laringe con una relacién 11.5 G Q 1
demuestran a igualdad de estadiaje mejor prondstico
en mujeres. Este hecho, aunque de etiologia desco-
nocida, debe deberse a factores hormonales o inmu-
nes, segtin los autores. En la serie de Eiband y cols.?,
con 118 hombres y 34 mujeres con cancer laringeo
el genero masculino se asocié a un peor prondstico,
aunque no se relacioné con otras variables. Debe

haber algo, pues, que mejore el prondstico de los
pacientes del sexo femenino. En este sentido quizds
influya el mejor prondstico asociado por la existen-
cia de receptores estrogénicos, como veremos mas
adelante.

En cuanto al consumo de alcohol le ha sido atri-
buido una importancia prondstica como predictor
de la supervivencia. Pradier y cols', llegan a esta
conclusidn, tras un andlisis multivariante de 296
casos con cdncer de laringe.

1. 2.- INMUNIDAD.

Diversos hallazgos inmunolégicos en los pacien-
tes cancerosos estdn en relacién con su prondstico,
lo que prueba la importancia del sistema inmune en
su lucha contra el cdncer. Las células NK presentan
un amplio rango de actividades incluyendo la regu-
lacién del sistema inmune y hematopoyesis, asi como
la resistencia a los agentes microbianos y al creci-
miento tumoral. Se ha estudiado la importancia de
las células NK en la respuesta del huésped contra el
tumor.

Gonzdlez y cols.’, publican en 1993, un intere-
sante trabajo sobre la actividad NK de las células
mononucleares de sangre periférica de 23 pacientes
con cancer laringeo en comparacién con 22 sujetos
normales. Sus resultados demuestran que a pesar
de un nimero de células NK similar en los dos gru-
pos, la actividad NK estaba disminuida solamente
en aquellos pacientes cancerosos con diseminacion
ganglionar, por lo que el hallazgo de esta deficien-
cia puede tener un importante valor prondstico.

Se han estudiado las diferencias entre los
linfocitos de sangre periférica, los linfocitos de los
ganglios linfaticos y los que forman parte del infil-
trado inflamatorio peritumoral. Snynderman y cols,®
publican sus resultados para 68 pacientes con céncer



Prondstico

de cabeza y cuello. En los pacientes con afectacién
regional (N ), existia en un menor porcentaje
ganglionar de linfocitos supresores (CD8, C11 b*) y
de linfocitos cooperadores (CD4*), que en los pacien-
tes N . Ademds, la actividad celular citotéxica, de los
linfocitos T citotéxicos y las células NK, era mucho
menor en los linfocitos peritumorales y de los ganglios
que en los linfocitos de sangre periférica.

Otro mecanismo inmunégeno asociado con buen
prondstico es la infiltracién tumoral por de Langerhans
(LCs). Las células de Langerhans son histiocitos con
un nucleo lobulado, citoplasma claro con procesos
dendriticos, que tienen capacidad de presentar
antigenos a los linfocitos T. ZHANG 7, usando méto-
dos inmunohistoquimicos para su deteccién (median-
te un Ac 5-100), encuentra que el prondstico de los
pacientes con céncer de laringe en estadio I y III estd
relacionado con el nimero de LCs, de forma que a
mayor infiltracion del tumor por estas células el tiem-
po de supervivencia es mayor. Gallo y cols.? encuen-
tran que un 80% de los pacientes con baja densidad
tumoral de células de LCs tuvieron invasién ganglionar,
mientras que el 72% de los pacientes con intensa infil-
tracién tumoral por LCs no tuvieron adenopatias. A
las LCs se solia asociar como otro signo de buen pro-
nostico un intenso infiltrado mononuclear.

Elinfiltrado inflamatorio mononuclear peritumoral
también se ha barajado como un mecanismo
inmunitario responsable de buen prondstico®!*'",
Giannini'? demuestra estadisticamente como la infil-
tracion inflamatoria peritumoral es un marcador de
la baja incidencia de metdstasis ganglionares. Sin
embargo la reaccién desmoplasica del estroma no tie-
ne importancia prondstica. En estudio multivariable,
Fiorella," sugiere una correlacién inversa entre el
nimero de células linfoplasmocitarias existentes en
este infiltrado y la afectacion ganglionar. No estuvie-
ron en relacidn otras células como los eosindfilos.

Otro indicio de la importancia de la respuesta
inmunolégica del huésped ante el desarrollo tumoral
es la reaccién encontrada en los ganglios linfaticos
Patt y cols.,'" publican en 1993, una revisién de 48
pacientes intervenidos de cancer de laringe y encuen-
tran asociacién estadistica entre la histiocitosis
sinusal en las adenopatias infiltradas por tumor y la
supervivencia, considerdndolo como un signo mas
de una respuesta inmune potente contra el tumor.

1. 3.- ESTADO GENERAL DEL HUESPED.

El mantenimiento de la homeostasis del individuo
en unas condiciones ptimas es importante a la hora
de evaluar el grado de invasién del tumor y de plan-
tear un tratamiento determinado, y por lo tanto es un
factor prondstico sobre la evolucién del cdncer.
Existen dos escalas clinicas utilizadas para valorar el
estado de salud: la escala de Karfnosky y la modifi-
cacién desarrollada por el Eastem Cooperative
Oncology Group (ECOG). La influencia del estado
de salud sobre el prondstico queda demostrada en la
tabla siguiente, donde se correlaciona la superviven-
cia media en pacientes con cancer inoperable.

Tabla .1 INFLUENCIA DEL ESTADO DE SALUD ANTERIOR
AL TRATAMIENTO EN LOS PACIENTES CON CANCER DE
PULMON INOPERABLE'",

ESCALA DEL ESTADO SUPERVIVENCIA MEDIA

DE SALUD DEFINICIONES (SEMANAS)

ECOG KARFNOSKY

0 100 Asintomatico, actividad normal. 34

1 80-90  Sintomético, capaz de deambular. 24-27

2 60-70  Sintomdtico, <50% del dia en cama. 14-21
Necesita asistencia minima.

3 40-50  Sintomatico. >50% del dia en cama.  7-9
Requiere asistencia considerable.

4 20-30  Encamado continuamente. 3-5

Gravemente incapacitado.

Algunos sintomas pueden ser diagndstico de tu-
mor en estadio local avanzado o sugerir disemina-
cién sistémica. La disnea sugiere un tumor de cuer-
da vocal avanzado, con parilisis de la misma o ex-
tensién subglética. La disfagia indica afectacién
supragldtica o hacia el seno piriforme, con el agra-
vamiento del prondstico secundario. La pérdida de
peso se debe a la anorexia propia del estado tumoral
y a la producida por la disfagia. Puede evolucionar
aun estado de caquexia, que es potencialmente mor-
tal. Su aparicién puede deberse a una disfuncién fi-
sioldgica del aparato gastrointestinal, a las deman-
das energéticas excesivas por parte del tumor o a
alteraciones bioquimicas en el metabolismo ener-
gético. Se ha objetivado una preferencia en la oxi-
daci6n de los 4cidos grasos en vez de la glucosa,
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que se metaboliza por via anaerobia'’. Estos
desequilibrios ocasionan un gasto ineficaz del ATP,
lo que originaria una deficiencia energética. También
se ha barajado como posible causa el Factor de
Necrosis tumoral (FNT), polipéptido producido por
los macréfagos en los pacientes cancerosos. Su ad-
ministracién a animales de experimentacién produce
un sindrome caquéctico®. La caquexia sugiere una
diseminacion sistémica.

Otro sintoma frecuente en el paciente con cancer
laringeo avanzado es la fiebre, que puede deberse a
infeccidn, o puede ser intrinseca de la propia neo-
plasia.

Ademds del estado general clinico hay otros
pardmetros importantes a considerar. Se ha objetivado
anemia en pacientes con cancer de faringo-laringe avan-
zado, que puede tener diversas etiologfas. La mas fre-
cuente es la hemorrégica por la infiltracién tisular, en
el cdncer avanzado y la anemia producida asociada con
los procesos inflamatorios crénicos. Rara vez es debi-
da a la infiltracion tumoral de la médula osea, que con
llevaria también leucopenia y trombocitopenia, signos
de mal prondéstico, indicativos de metéstasis a distan-
cia. Cuando existe eritrocitosis generalmente se debe
a un aumento en la produccién de eritropoyetina, pro-
ducida por la hipoxemia debida a una bronquitis cré-
nica asociada. Aparece leucocitosis, Como una respues-
ta antiinflamatoria ante el tumor, o en tumores
abscesificados, que suelen estar en estadio avanzado.
La trombocitosis aparece con frecuencia si el tumor
tiene una diseminacién sistémica.

2. FACTORES DEPENDIENTES DEL
TUMOR.

Para valorar adecuadamente una neoformacion es
preciso atender a tres aspectos principales: su locali-
zacioén primaria, su extensién y las carateristicas de
las células que lo forman. La localizacién y la exten-
sién son estudiadas por la clasificacién TNM, que
ademés del valor de unificacién de criterios entre
médicos tiene valor prondstico. Las caracteristicas de
las células que forman el tumor vienen dadas por el
estudio anatomopatolégico.

2. 1.- CrasiFicacioNn TNM.

Localizacion:

Los tumores de localizacién glética son los que
producen mas precozmente sintomas, ya que desde
el inicio producen disfonia, y ademds, por la escasez
de la red linfatica gldtica rara vez se acompaiian de
afectacién regional. Por ello son los de mejor pro-
ndstico'®. A estas consideraciones hay que afiadir la
existencia de unas barreras anatémicas que impiden
el desarrollo del cdncer, como son el cono eldstico y
el pericondrio y cartilago tiroides. Sin embargo, hay
una zona de debilidad anatémica glética que se acom-
pafia de peor pronéstico. Nos referimos a la comisu-
ra anterior. Aqui, la escasez de pericondrio, en la in-
sercion del ligamento de Broyles permite a los tumo-
res infiltrar profundamente, sobrepasando el cartila-
go y haciéndose extralaringeos, con el consiguiente
ensombrecimiento del prondstico.

Extension:

A medida que aumenta el grado de extension lo-
cal empeora el prondstico, ya que supone una mayor
dificultad de control con el tratamiento quirtrgico o
radioterapico. Para Kowalski y cols."’, en una serie
de 278 casos de tumores laringeos tratados
quirdrgicamente, el estadio T fue el factor que mas
influy6 en la supervivencia.

Mencién especial merece el paso T, ~ T, para los
tumores de cuerda vocal, por su especial importan-
cia prondstica®. Prader y cols.! publican en 1993 un
estudio multivariante sobre 296 pacientes con cancer
laringeo y encuentran la motilidad cordal como un
factor prondstico significativo, por encima de otros
parametros como el grado de diferenciacién tumoral.

La afectacién metastdsica ganglionar es conside-
rada por la mayoria de los autores como el princi-
pal factor de mal prondstico en la evolucion del can-
cer glético" 21718,

A medida que la afectacién ganglionar es mayor
empeora el prondstico. Fiorella y Nicola'® estudian
una serie de 440 pacientes con cancer de laringe con
un 29% (128/440) de N, De este grupo, los pacien-
tes con metdstasis ganglionar miltiple tuvieron una
supervivencia a los 3 afios peor que si la metdstasis
era tnica (38% vs. 65%).

En otras series, ademds del nimero de ganglios
es un factor adicional de mal prondstico la rotura
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capsular de la adenopatia'. Para Barthez y cols.” la
afectacién ganglionar con rotura capsular es el factor
responsable de la mayoria de las recurrencias
locorregionales y metastdsicas. Devineni y cols.?, pu-
blican un trabajo sobre 75 carcinomas supragléticos,
todos tratados con cirugia y radioterapia
postoperatoria. Se encontré un mayor porcentaje de
recidivas en el grupo de metdstasis ganglionar con
diseminacién extracapsular.

En el reciente trabajo de Barona de Guzman y cols.?,
donde se estudian 19 pardmetros histoldgicos en 51
pacientes con cdncer supragldtico tratados con una
unica forma de tratamiento, se detectan como Unicos
factores asociados con la supervivencia el nimero de
ganglios infiltrados y la rotura capsular de la adenopatia.

Sin embargo, otros autores creen que el prondsti-
co empeora a medida que se afecten un mayor ni-
mero de zonas ganglionares. Schuller y cols.? obtie-
nen estas conclusiones, en una serie de 242 cdnceres
de cabeza y cuello, existiendo un peor prondstico si
se afectan dos zonas ganglionares no contiguas o se
afecta el tridngulo posterior. En realidad, como se ha
comprobado posteriormente, la afectacion del tridn-
gulo posterior siempre se acompaiia de invasién pre-
via de adenopatias de los niveles II, IIl y IV

2. 2.- FACTORES PRONOSTICOS ANATOMOPATOLOGICOS.

EL estudio anatomopatolégico nos puede dar unos
datos valiosos a la hora de predecir el comportamiento
de un tumor determinado y por lo tanto es un factor a
tener en cuenta para plantear una actitud terapéutica.
Las técnicas de inmunohistoquimica, la citometria de
flujo y la biisqueda de nuevos marcadores tumorales
estdn revolucionando hoy este importante campo den-
tro de la oncologia.

De la anatomia microscépica:

Se estudian las caracteristicas de Las células can-
cerosas, su diferenciacién y arquitectura, se realizan
técnicas inmunohistoquimicas que ponen de manifies-
to marcadores tumorales y se delimita la extension
de la invasién. Es muy importante como determinan-
te del prondstico tumoral. Para Barona y cols.?, en
una serie de 37 tumores de cuerda vocal, el estudio
histopatoldgico permiti6 la prediccién del 82% de las
recurrencias locales.

Por las caracteristicas de las células cancerosas:

a) El indice de DNA medido por citometria de
flujo es un factor prondstico en la evolucién del can-
cer. Los tumores diploides (46 cromosomas) que tie-
nen un bajo indice de DNA son los de mejor pronds-
tico, mientras que los aneuploides, que tienen un in-
dice de DNA mas alto, tienen peor prondstico®.
Truelson considera este aspecto mas relacionado con
el prondstico que el estadio TNM?,

Fernandez-Nogueras'!, también estudia el grado
de malignidad (G.M.) del DNA con o el porcentaje
de células aneuploides. Los tumores con un G.M.>
2.34, que son los pobremente diferenciados, tienen
una supervivencia esperada menor de 3 afios, mien-
tras que los de un G.M. < 2.34 , que son los bien-
moderadamente diferenciados, tienen una superviven-
cia esperada mayor de 5 afios.

Zheng y cols.” determinan mediante citometria
de flujo la ploidia del DNA, el porcentaje celular en
fase S y el indice proliferativo, en una serie de 41
pacientes con cancer laringeo primario. Los pacien-
tes con carcinomas aneuploides, que tienen un mayor
porcentaje

S y un indice proliferativo mds alto tienen un pro-
nostico desfavorable comparado con los diploides.

Otros autores no estan de acuerdo con estas hi-
potesis, y aseguran que el prondstico no esti en re-
lacién con la ana o euploidia, sino que estas carac-
teristicas son mds frecuentes en los tumores
supragléticos indiferenciados, que es lo que se aso-
cia con peor prondstico.

b) Otro de los factores tradicionalmente rela-
cionados con la agresividad de un tumor ha sido la
tasa de mitosis de la célula tumoral. La tasa de cé-
lulas en fase S, se puede determinar por citometria
de flujo y asi determinar el porcentaje de células
que se esta dividiendo. También para esto se pue-
den usar anticuerpos monoclonales como veremos
posteriormente.

¢) El tamaiio del nicleo celular. Los tumores con
mayor porcentaje de células cancerosas con niicleo
grande tienen peor prondstico que aquellos con cé-
lulas de nicleo pequefio. Segiin Zheng? a estos tu-
mores habria que tratarlos mas agresivamente. Esto
estd en relacién con lo anterior, de forma que la
aneuploidia suele ser de 4 6 més n (tetraploide o
superior).
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d) El grado de diferenciacidn celular tumoral. Los
grados de Broders? con respecto al porcentaje de di-
ferenciacion celular guardan relacién con la aparicién
de metdstasis ganglionares, de forma que a mayor
grado de diferenciacién corresponde una menor inci-
dencia de metdstasis ganglionares. Hassmann-
Poznanska y cols.* encuentran una incidencia de
metdstasis ganglionares y a distancia tres veces ma-
yor para los pobremente diferenciados que para los
otros grupos. Wiernik?*', en un interesante trabajo so-
bre la diferenciacién celular y el pronéstico en el can-
cer de laringe e hipofaringe, concluye que existe una
diferencia muy significativa en la supervivencia, de
forma que los tumores anapldsicos (muy
indiferenciados) tienen peor prondstico. Pisani* apoya
esta teorfa en una serie de 102 casos tratados
quirdrgicamente y con radioterapia postoperatoria.
Sin embargo. Van Acht* no encuentra esta asocia-
cidn, si bien su serie de 366 pacientes fue tratada con
radioterapia.

Estudio de la extension de la invasion.

En cuanto a la extension del tumor hay que desta-
car la existencia de zonas dentro de los tejidos larin-
geos que por sus caracteristicas son un obstdculo o
un punto débil para el desarrollo tumoral. La afecta-
cioén de estos puntos débiles debe hacernos sospe-
char invasion profunda, con las consiguientes
implicaciones prondsticas y terapéuticas.

El pericondrio supone una fuerte barrera para la
invasién carcinomatosa. Tiene unos puntos mds dé-
biles, que supondrian unas rutas anatémicas para la
invasion :

- En la unién de los tres cuartos posteriores con el

cuarto anterior del ala tiroidea, cerca de la inser-

cién del misculo tiroaritenoideo, donde el
pericondrio es atravesado por unas fibras conectivas.

- En la insercidn del ligamento de Broyles, don-

de el pericondrio esta disminuido.

- Borde posterior del aritenoides, en su unién con

la membrana cricotiroidea, y adyacente al seno

piriforme.

- En la cdpsula de la articulacién cricoaritenoidea.

Ademads existen unos puntos especialmente re-
forzados que suponen un freno al desarrollo como
el descrito por Bagatella para los tumores supragléticos.
Se trata de un espacio fibroso de disposicién en "X",
que situado por encima y entre las dos cuerdas vocales,

actia como una barrera efectiva que evita la difusién
del tumor a su través, en las etapas precoces de su
desarrollo*. Aqui es donde el tumor abandona una
infiltracién profunda para disponerse en un estrato
superficial.

En el estudio de la extensién ganglionar, nuevas
técnicas de deteccién de pequefios focos tumorales
mediante marcadores estdn hoy de actualidad y su-
ponen un avance importante para el diagndstico pre-
ciso y tratamiento adecuado del paciente con céncer,
mejorando su evolucidén. Las veremos mds adelante.

Marcadores tumorales.

Ultimamente se ha avanzado en la deteccién de
marcadores tumorales que se manifiestan frecuente-
mente en el cancer de faringo-laringe y que pueden
tener valor prondstico.

La sobreexpresién de la proteina p53 es uno de
ellos. La proteina pS3 es una proteina supresora del
tumor. Si se produce una mutacion en el gen que co-
difica esta proteina, resulta una proteina mutada, in-
capaz de cumplir su funcién, que se acumula y pue-
de detectarse. Otro mecanismo implica una partici-
pacién de proteinas virales oncogénicas. Clarck y
cols.™ la han detectado en la capa basal de la papilo-
matosis laringea. Anwar y cols.*, publican en 1993
una comparacion de la expresién de la proteina p53
en tumores laringeos y tejido laringeo normal usando
el anticuerpo monoclonal CM-1. De sus estudios se
concluye que sc detecta esta proteina en el 65% de
los tumores laringeos (60% en el tumor primario, 65%
en el tumor metastasico y 80 % en el tumor recurren-
te), mientras que no se detecta en la laringe normal.
Aunque la sobre-expresién de la proteina p53 ha sido
correlacionada con la progresién tumoral, hoy toda-
via no estd claro este supuesto. Dolcetti y cols.”, ex-
plican que las anormalidades de esta proteina comen-
zarian en un estadio precoz de la malignizacion de
lesiones preneopldsicas, por lo que su deteccién po-
dria tener un papel importante para mejorar el pro-
néstico de grupos de riesgo tumoral.

Por otra parte, la sobre-expresién factor de cre-
cimiento epidémico (EGFR) ha sido relacionado
con la existencia de tumores malignos. Maurizi y
cols.'®, en un reciente trabajo sobre 102 tumores de
laringe, encuentran una relacién entre la sobre-
expresion del EGFR vy el grado de diferenciacion ce-
lular, de forma que sus niveles eran mayores en los
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poco diferenciados. Mediante andlisis multivariante
demuestran que los niveles aumentados de EGFR
pueden identificar a un subgrupo de pacientes con un
particular peor prondstico.

La deteccidn de receptores hormonales en el teji-
do tumoral tiene una potencial importancia prondstica.
LIU y cols.*® determinan los receptores estrogénicos
y progesterdnicos en 25 pacientes con cancer de la-
ringe, encontrando una positividad del 48 y 68%, res-
pectivamente. Encuentran asociacién con el grado de
diferenciacidn celular de forma que los tumores poco
diferenciados contenian menos niveles de receptores
hormonales.

Otro aspecto importante, relacionado con una con-
ducta tumoral agresiva es el porcentaje de células en
divisién, que como veiamos antes puede determinar-
se por citometria de flujo. Mediante el anticuerpo
monoclonal Ki-67 puede reconocerse las células que
estdn en las fases celulares G, S, G, y M, pero no
puede detectarse la fase G,. Asi, la positividad Ki-67
corresponde con las células en divisién y esta rela-
cionado con el prondstico®. También se puede eva-
luar la proliferacién celular mediante otras técnicas
coma son el indice de marcado con timidina o andli-
sis con anticuerpo monoclonal PCN/ciclin. La
positividad de este tiltimo método se corresponde con
las células en fase S.

Marcadores ganglionares

Una vez comprobada la crucial importancia de la
afectacién ganglionar vamos a comentar algunas téc-
nicas actuales para detectarla precozmente, lo que
conlleva un cambio en el estadiaje TNM, con
implicaciones en el tratamiento y evolucién del pa-
ciente. La existencia de estos focos de micrometéstasis
(de menos de 2 mm de didmetro) es de dificil detec-
cién con hematoxilina y eosina y es preciso recurrir a
marcadores inmunolégicos y moleculares.

Como marcadores inmunoldgicos se estn utilizan-
do anticuerpos monoclonales antiqueratina como es-
tudio de extensién en el cincer de mama. Para algunos
autores®, la presencia de micrometastasis ha sido con-
siderada como un factor prondstico de mayor impor-
tancia que el tamafio tumoral, el tipo histoldgico, el
grado de diferenciacion. Se han encontrado actimulos
aislados de células tumorales o células esparcidas di-
fusamente en el espacio subcapsular o parénquima
ganglionar.

Como marcador molecular se estd usando la
polimerasa de reaccién en cadena (PCR), imbricada
en la sintesis in vitro de millones de copias de un seg-
mento especifico del DNA. El uso de la PCR puede
ser dtil en conjuncién con la hibridacién in situ para
detectar grupos de células tumorales aisladas en frotis
celulares de secciones de tejidos, método muy sensi-
ble para identificar claramente si un tumor se desa-
rrolla precozmente en los ganglios linfaticos®.

Marcadores de metdstasis a distancia

Por 1ltimo, nos parece interesante resefiar como
marcador de metdstasis a distancia el cathepsin D,
sustancia en investigacion clinica actual®. Su
positividad se relaciona con la existencia de metdsta-
sis a distancia y es por lo tanto, indicador de un pro-
nostico infausto.

De la anatomia macroscopica

También el aspecto macroscdpico tumoral estd en
relacion con el prondstico. Asi, los tumores vegetantes,
queratdsicos suelen infiltrar menos subepitelialmente
lo que conllevaria un prondstico mejor. Una variedad
macro-microscépica, el carcinoma verrucoso, rara
vez metastiza y tiene buen prondstico. Ademds, los
tumores de aspecto infiltrante suelen serlo también
microscépicamente, lo que se ha relacionado con una
mayor incidencia de metéstasis regionales. Holm*
considera més importante la presencia de infiltracién
vdsculo-nerviosa que el estadiaje TNM para el pro-
néstico tumoral.

3. FACTORES PRONOSTICOS
DEPENDIENTES DEL TRATAMIENTO.

Analizaremos aqui los factores que influyen el pro-
néstico segun el tratamiento elegido, es decir, aquello
que puede modificar el resultado esperado tras un tra-
tamiento.

3. 1.- FACTORES PRONOSTICOS QUE DEPENDEN DE LA
CIRUGIA.

La cirugia supone una agresién sobre la inmuni-
dad y sobre el estado general del sujeto, y por lo
tanto, muchos de los factores que van a influir en la
cirugia, ya se han visto anteriormente, al resefiar los
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factores generales del huésped. No obstante, existen
algunos aspectos especificos de la cirugia, impor-
tantes a destacar.

Efectos de la cirugia sobre el huésped con valor
prondstico.

La cirugia mayor puede producir alteraciones
inmunoldgicas en el paciente. Esto ha sido demostra-
do por Slade y cols.*, en un estudio prospectivo sobre
12 pacientes donantes de un transplante renal. Se estu-
diaron in vitro los niveles de linfocitos T y B, la res-
puesta al mitégeno blastogénico y la reactividad
leucocitaria mixta, encontrado una disminucién que
comenzaba en la induccién a la anestesia e iba
incrementandose durante la cirugia y el postoperatorio.
El punto inmunitario m4s bajo se alcanzaba 5 dias des-
pués de la nefrectomia y desde ese momento se iba
produciendo la recuperacién. Los controles realizados
in vivo como la hipersensibilidad cutdnea retardada
disminufan mas lentamente, continuaban todavia ca-
yendo en el 5° dfa del postoperatorio, y no se recupe-
raban hasta las 2 6 3 semanas.

Schantz y cols.* destacan la disminucién de la ac-
tividad de las células NK después de la cirugia del
cancer de cabeza y cuello, como un intento de expli-
car un déficit inmunolégico postoperatorio.

Bordes quiriirgicos.

La afectacién de los bordes quirtirgicos por €l tu-
mor es un hallazgo anatomopatolégico relativamente
frecuente. Supone, para la mayoria de los autores la
administracion de radioterapia postoperatoria, con la
finalidad de esterilizar los restos de tumor. Su valor
prondstico parece claro.

Ravasz y cols.* investigan el estado de los mérge-
nes quirtirgicos en 80 pacientes con cancer de cavi-
dad oral, orofaringe y laringohipofaringe. La existen-
cia de margenes positivos como unica indicacién para
radioterapia no se acompaiié de un incremento de
recurrencia. No obstante, si existian otras indicacio-
nes de radioterapia, se produjeron mayores
recurrencias en el grupo de margenes positivos. Una
explicacién a estos resultados podria ser que los tu-
mores de este ultimo grupo eran m4s agresivos y por
lo tanto mds dificilmente controlable su resto tumoral
en el margen quirtrgico con radioterapia.

Chen y cols.*, presentan un estudio de 270 casos
de céncer de cabeza y cuello, tratados quirdirgicamente.
Obtienen una supervivencia a los 5 afios de un 39%
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para aquellos con bordes libres y de un 7% para los
de bordes infiltrados. Como tratamiento de este fac-
tor de mal prondstico recomiendan radioterapia
postoperatoria. En la serie de Kowalski y cols."” co-
rrespondiente a 278 tumores laringeos tratados
quirtrgicamente, la afectacion de los bordes quirtr-
gicos también fue un factor de mal pronéstico, inde-
pendientemente de otras variables.

Complicaciones operatorias.

Durante la cirugfa cervical pueden presentarse com-
plicaciones que conlleven un mal pronéstico e incluso
la muerte del paciente. Ademds de todas las complica-
ciones anestésicas podemos encontrarnos dos grandes
complicaciones en el acto quirdrgico: la hemorragia
masiva y la embolia gaseosa.

La hemorragia masiva puede provocar un estado
de shock hipovolémico y terminar con la vida del pa-
ciente. Puede producirse en la diseccién de los gran-
des vasos, sobre todo cuando existe infiltracion tumoral
de los mismos. Si la hemorragia es carotidea y para
solventarla hemos de ligar la carétida interna o comiin
se pueden producir dafios neurolégicos irreversibles o
incluso la muerte del enfermo.

La embolia gaseosa en la cirugia del céncer laringeo
se produce cuando entra gran cantidad de aire en el
torrente sanguineo durante la diseccién de las venas
cervicales, sobre todo si presentan adherencia a
aponeurosis, mostrando una fuerza de succién notable
cuando se abren. La presién negativa intratordcicay la
cercania del corazon facilitan esta entrada de aire, que
puede producir alteraciones hemodindmicas fatales
para el enfermo. Su presentacién es rara.

Complicaciones postoperatorias.

El hecho de que durante la cirugia se hayan produ-
cido abundantes pérdidas hematicas puede motivar el
que ya durante el acto quirtirgico o en el postoperatorio
inmediato se precise una transfusion sanguinea.

La transfusién es barajada como factor de mal pro-
ndstico, por muchos autores. Se ha implicado como
causa, a la inmunosupresion secundaria a la transfu-
sién, pero esto no ha sido probado. Alun-Jones y
cols.”, realizan un estudio retrospectivo sobre 69
pacientes comparandolos por edad, sexo, hébito
tabaquico, tamafio y estadiaje tumoral, grado de ex-
periencia del cirujano, hemoglobina preoperatoria y
tiempo quirdrgico. Mediante un andlisis multivariante
demostraron que la transfusién estaba asociada con
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una disminucién de la supervivencia. Jackson y Rice*,
en 100 pacientes operados por cdncer de cabeza y
cuello, también encuentran un peor prondstico en los
pacientes transfundidos, con un aumento en las
recurrencias para igualdad de estadios, que para la
localizacion laringea es del 71% con transfusion y
del 31% sin ella. Sin embargo ellos no utilizan anali-
sis estadistico multivariante. Woolley y cols.'” nos
muestran otra evidencia de lo mismo, esta vez para
una serie de 85 tumores supragléticos y 58 de
hipofaringe, de los que excluyen los T,. De los 99
casos transfundidos recurrieron un 54% mientras que
de los 44 no transfundidos recurrieron el 27%. Median-
te un estudio multivariante pudieron asignar a la trans-
fusién un valor de mal pronéstico independiente de otras
variables. El nimero de unidades transfundidas tam-
bién estaria en relacién directa con el aumento de la
recurrencia.

Un factor de buen pronéstico durante el postope-
ratorio parece ser la existencia de infeccién de la he-
rida quirirgica. Se ha atribuido a la quimiotaxis pro-
ducida por el estado inflamatorio con la llegada de
células inmunolégicamente activas ser la responsa-
ble de una disminucién de las recurrencias locales en
los pacientes operados. También se ha barajado el
posible efecto cancericida de los organismos
infectantes. Ramadan y cols.* obtienen un 4% de
recurrencias en los pacientes infectados comparado
con un 25% en el grupo que no hubo infeccion.
Jackson y Rice®, sin embargo, no encuentran esta
correlacién, en su serie de 100 pacientes operados.

3. 2.- FACTORES PRONOSTICOS DE LA RADIOTERAPIA.

A la hora de evaluar los factores que determinan un
mayor o menor éxito en el tratamiento radiaterdpico
debemos también considerar unos dependientes del
huésped, otros dependientes del tumor y otros depen-
dientes de la forma de irradiacion empleada.

Factores dependientes del huésped.

Desde los estudios de Gray y cols. en 1953, se ha
demostrado el efecto de la oxigenacién de los tejidos
en los resultados de la radioterapia. Asi, un tumor,
necrético, con un porcentaje alto de células hipoxicas
seria més resistente a la radiacién que uno bien oxi-
genado. Este efecto se debe a la inestabilidad de los

radicales libres formados por la irradiacion en esca-
sez de oxigeno y su poca efectividad en producir dafio
en el DNAY, En un tumor existen células suficien-
temente hipéxicas para ser radiorresistentes y viables
todavia para regenerar el tumor. En este mismo sen-
tido, Van Acht y cols.”', en un interesante trabajo so-
bre 306 pacientes con cancer de laringe, determina-
ron la hemoglobina (Hb) pre y post radioterapia y la
relacionaron con los resultados oncolégicos obteni-
dos. Demostraron que, en el grupo homogéneo de
tumores precoces de glotis, (donde no interviene el
tamafio tumoral en los resultados de la radioterapia),
se obtienen peores resultados en aquellos con una Hb
pre-post radioterapia baja.

La continuacidn con el habito tabaquico post tra-
tamiento es un factor de mal prondstico™.

No tienen influencia en los resultados de la
radioterapia la edad ni el sexo del paciente™.

Factores dependientes del tumor

El tamafio tumoral es un factor determinante de la
efectividad del tratamiento radioterdpico. Small y
cols.’?, as lo demuestran en un estudio multivariante
para 103 pacientes con cédncer gitico. Lee y cols.™,
en el tratamiento radioterdpico de T, de cuerda vo-
cal, califican un volumen tumoral mayor de 3.5cc.
como indicativo de mal pronéstico.

Freeman y cols.®® encuentran peores resultados
oncoldgicos para los tumores supragloticos mayores
de 6cm?, evaluados mediante T.A.C.

La extension tumoral a toda la cuerda vocal es otro
factor de mal prondstico. Sin embargo, la extension a
la comisura anterior no influye en el prondstico para el
tratamiento radioterdpico®. En 29 pacientes con T, de
cuerda vocal, LEE y cols.™, encontraron peores resul-
tados si se afectaba la vertiente anterior del aritenoides
o el espacio paraglético a nivel de la banda.

La movilidad de la cuerda vocal se ha considera-
do como un factor prondstico discriminante entre el
control local y el fracaso tras la irradiacién, de for-
ma que una cuerda vocal con movilidad disminui-
da, que no responde al tratamiento indica mal pro-
ndstico*®373%, Este hallazgo clinico no es importante
para otros autores®*.

La afectacién de las adenopatias regionales (NO
vs N,) influye en el éxito del tratamiento ganglionar
con radioterapia®. Igualmente, como vimos mds arri-
ba ocurre con la existencia de una recurrencia local,



Cdncer de Cuerda Vocal

que se asocia con una mayor recurrencia ganglionar.
Varghese y cols.®' publican en 1993, un estudio de
los factores predictivos de respuesta ganglionar en el
cdncer de orofaringe y laringofaringe. Mediante un
andlisis multivariante realizado en 171 casos, con-
cluyen que el tamafio de las adenopatias es el factor
predictivo mds importante del control ganglionar con
radioterapia.

En cuanto a la anatomia patoldégica se ha demos-
trado que los tumores aneuploides ofrecen mayor
resistencia a la radiacién, que los diploides. Para
Walter y cols.””, en una serie de 29 pacientes, todos
los tumores aneuploides fueron radiorresistentes.

En este mismo sentido, Tennvall y cols.® estudia-
ron la respuesta al tratamiento radioterdpico en 29
pacientes clasificados T, N, M,, intentando relacio-
nar con el estada de ploidia del DNA, la fraccién en
fase celular S. Esta fraccién fue menor (lenta prolife-
racion celular) en el grupo de radiorresistentes.

Factores dependientes de la técnica de irradiacion.

Las interrupciones en el tratamiento radioterdpico
se pueden realizar programadas para disminuir los efec-
tos negativos de la radiacién en los tejidos sanos
(radiomucositis) y permitir una adecuada reoxigenacion
del tumor. Sin embargo, si se prolongan mucho, facili-
tan la regeneracién tumoral y reducen el control con
radioterapia. Cox y cols.” encuentran peores resulta-
dos oncoldgicos, que son significativos para unas inte-
rrupciones de 5 dias o mds. Estas interrupciones pue-
den compensarse con un régimen hiperfraccionado que
permite administrar mayor dosis total.

La irradiacion acelerada hiperfraccionada, que ad-
ministra una dosis diaria mayor (en 3 veces al dia),
con un tiempo global de tratamiento mds corto, parece
obtener mejores resultados en aquellos tumores con
un crecimiento rapido, medido por el indice de marca-
do con timidina, segin rccientes publicaciones®.

La dosis total de radiacién diaria también influye
en el prondstico de estos enfermos. En un estudio

sobre 85 pacientes con cancer precoz de glotis, Kim -

y cols.®, obtienen con 180 ¢Gy/dia un control local
de 79%, mientras que para el grupo tratado con 200
cGy/dia, el control fue de 96%.

EL tamafio del campo de irradiacion también ha
sido barajado como factor pronéstico en la recurrencia
tras la radioterapia. Small y cols.*’, con unos resulta-
dos de un 98% de supervivencia ajustada a los 5 afios

en 103 enfermos con T, de cuerda vocal, encuentran
mediante andlisis estadistico multivariante que la tini-
ca variable significativa, es el tamaifio del campo de
irradiacién. Sin embargo, esto estd en controversia.
Para otros autores, esta variable no tenia influencia
en el prondstico®.

3. 3.- FACTORES PRONOSTICOS DE LA QUIMIOTERAPIA.

Aunque es rara la utilizacién de quimioterapia en
el tratamiento combinado de los tumores de cuerda
vocal, si tendria cabida si el tumor se ha hecho extra-
laringeo, sobre todo si afecta la laringo-faringe. La
quimioterapia en si, no ofrece factores prondsticos
por si misma, sino en funcién de predictor de la res-
puesta al tratamiento posterior. Asi, cuando se em-
plea previa a la cirugfa, la respuesta a la quimioterapia
determina la posibilidad de un tratamiento quirdrgi-
co posterior, como es el caso de los grandes tumores
o conglomerados ganglionares. Cuando se emplea
previa a la radioterapia, predice en gran medida la
sensibilidad tumoral a la radioterapia®.

En cuanto a la quimioterapia adyuvante hay estu-
dios que demuestran una disminucién en la aparicién
de recidiva o segundo tumor, pero hay que tener en
cuenta la mortalidad asociada a la quimioterapia, que
puede ser mds elevada que los beneficios obtenidos.

4. MATERIAL Y METODOS.

Se ha utilizado como base de datos para estudiar
los factores prondsticos, un grupo de enfermos que
acudieron al Hospital 12 de Octubre, diagnosticados
anatomopatolégicamente de cadncer de cuerda vocal
desde el 1 de Enero de 1978 al 31 de Diciembre de
1985. El total de enfermos con este diagndstico y en
este periodo fue de 155 casos. Se revisaron todas las
historias clinicas buscando datos que pudieran influir
en el prondstico. Se trata, pues, de un estudio RETROS-
PECTIVO de pacientes limitado a 8 afios.

A cada paciente se le realiz6 una ficha oncoldgica,
cuyos datos se archivaron en una base de datos esta-
distica (D Base 1V). Cada ficha tenia un total de 78
variables, que se detallan en la tabla II.

La edad media de los pacientes fue de 60.1 afios.
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EL 82% de los pacientes tenfa més de 50 afios en el
momento del diagnéstico. Solo 2 de los 155 casos
corresponden a mujeres.

En cuanto a los hébitos téxicos hay que resefiar que
el 77 % de los pacientes fumaba més de 20 cigarrillos

al dia. La mayoria de los pacientes (7%) eran abste-
mios o bebedores ocasionales. Esto contrasta con
los pacientes con tumores en otras localizaciones
(faringeas), donde el porcentaje mayor correspon-
de a bebedores habituales o alcohdlicos.

Tabla 2. VARIABLES QUE SE HAN CONSIDERADO EN ESTE ESTUDIO.

1. Niimero de historia clinica

3. Segundo apellido

5. Edad

7. Hébito tabaquico

9. Patologia previa

11. Origen del tumor

13. Estadio T

15. Estadio M

17. Cirugia del tumor

19. Cirugia reconstructiva

21. Transfusién

23. Complicaciones postoperatorias
25. Tto de las complicaciones

27. Quimioterapia previa

29. Fecha de biopsia

31. Fecha de radioterapia

33. Anatomia Patol. macroscdpica
35. Didmetro maximo del tumor

37. Profundidad del tumor

39. A.P. de los bordes quirdrgicos
41. N° ganglios Vaciamiento dcho.
43. Didmetro mayor ganglios + dcho
45. N° ganglios dchos (cdpsula rota)
47. N° ganglios Vac. izdo

49. Didmetro menor ganglios +izdo
51. Hemoglobina preoperatoria

53. Leucocitos preoperatorios

55. Linfocifos preoperatorios (%)
57. Eosinéfilos preoperatorios(%)
59. L.U.C. preoperatorios (%)

61. Albimina preoperatoria

63. G.O.T. preoperatoria

65. L.D.H. preoperatoria
"67. Hematocrito postoperatorio

69. Neutréfilos postoperatorio (%)
71. Proteinas totales postoperat.
73. Recidiva

75. Fecha de recidiva

77. Fecha de muerte

2. Primer apellido

4. Nombre

6. Sexo

8. Hébito etilico

10. Regién del tumor

12. Extensién tumoral.

14. Estadio N

16. Estadio TNM

18. Cirugia ganglionar

20. Complicaciones quirdrgicas

22. N° unidades transfundidas

24. Infeccién de la herida quirtirgica
26. Radioterapia profilactica

28. Reduccién con quimioterapia
30. Fecha de cirugia

32. Fecha de decanulacion

34. Anatomia patol. microscépica
36. Didmetro minimo del tumor
38.Infiltrado inflamatorio peritumoral
40. Infiltracidn de tejidos adyacentes
42. N° ganglios + Vac. dcho.

44, Didmetro menor ganglios + dcho
46. N° ganglios Vaciamiento izdo.
48. Didmetro mayor ganglios + izdo
50. N° ganglios izdos (cdpsula rota)
52. Hematocrito preoperatorio

54. Neutréfilos preoperatorios (%)
56. Monocitos preoperatorios (%)
58. Basoéfilos preoperatorios (%)
60. Proteinas totales preoperat.

62. Glucosa preoperatoria

64. G.P.T. preoperatoria

66. Hemoglobina postoperatoria

68. Leucocitos postoperatorios

70. Linfocitos postoperatorio (%)
72. Albimina postoperatoria

74. Tipo de recidiva

76. Causa de muerte

78. Fecha de dltima revision

1893

h
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El origen tumoral fue en la mayoria de los casos de
una CV. En 24 casos el origen fue en comisura anterior
y en I caso fue bilateral. No se pudo determinar el
origen en 2 casos, debido al gran tamafio tumoral.

La clasificacién TNM ofrece un 45.1% de tumo-
res T,,un 12.9% deT,,un 27.7% de T,y un 14.2% de
T,, con un porcentaje global de un 91.6% de N,. No
hubo ninguna metastasis a distancia. Esto determiné
un 56% de estadios I-1I frente a un 44% de estadios
avanzados (III-1V).

La cirugia tumoral realizada fue variada, adapta-
da al tamafio tumoral. En el 41% de los casos se rea-
liz6 una cordectomia clasica. Fue bilateral en 7 oca-
siones y ampliada en 4. En 9 ocasiones se hizo un
vaciado laringeo. En el 43.2% de los casos se realizé
un laringuectomfa total, que hubo de ampliarse a es-
tructuras extralaringeas en 7 ocasiones. No se indicé
la cirugia en 3 pacientes.

En el 63% de los casos no se realizé cirugfa
ganglionar. En el 22% se realizé vaciamiento funcio-
nal bilateral y en 9 casos unilateral. En 3 ocasiones se
precis6 un vaciamiento radical de al menos uno de
los dos lados.

Se contabilizé un 15% de complicaciones
postoperatorias de las que la mas frecuente fue la apa-
ricién de faringostoma, que cedi6 en la mayoria de
las ocasiones con tratamiento conservador. En 2 ca-
sos se precisé de colgajos locorregionales.

En 24 pacientes se administré radioterapia, en dos
de ellos previa a la cirugfa. La indicacién de radioterapia
postoperatoria fue la existencia de ganglios cervicales
infiltrados y/o bordes positivos.

Los datos anatomopatolégicos demostraron un car-
cinoma epidermoide bien diferenciado en el 47% de
los casos, moderadamente diferenciado en un 18.1%
y poco diferenciado en 6 ocasiones (4%). El aspecto
macroscopico mds frecuente fue el vegetante (46.5%),
seguido de ulcerado (22%) e infiltrante (18%).

Los bordes de la pieza quirdrgica, estuvieron en
13 casos infiltrados por el tumor (8.4%) y fueron
dudosos en 2 ocasiones.

Se determind la existencia de infiltrado inflamatorio
crénico peritumoral, que fue intenso en el 36% de los
casos y moderado o escaso en el 64%.

Los datos de laboratorio son variables cuantitati-
vas, que ofrecieron un valor medio y una desviacion
tipica dentro de valores normales. Algunos tendran

interés al comparar las asociaciones entre variables.

En cuanto a los resultados oncol6gicos con un se-
guimiento medio de 4.93 afios se objetivo un porcen-
taje global de recidiva tumoral de un 26.5%. En la
mayorfa de los casos la recidiva fue local y pudo
rescatarse mediante cirugia. La tasa de muerte por
céancer fue del 17.4%. Asi pues se pudo rescatar el
34% de las recidivas.

El conjunto de los datos fueron procesados me-
diante el paquete estadistico SPSS/PC+ versién 4.0.
SPSS/PC+ permite la tabulacién, recodificacién y
andlisis estadistico de la informacién incorporando
comandos de estadistica descriptiva y comparativa,
asi como de representaciones graficas. La compara-
cién de variables cualitativas se realizé mediante ta-
blas de contingencia 2 x 2 y mediante pruebas de CHI
cuadrado. La comparacién de medias se realizé me-
diante el Test T de Student y el andlisis de la varianza.
La relacién entre variables cuantitativas se estudié
mediante regresién lineal simple. En los casos en que
no se cumplian los supuestos que exigian las pruebas
paramétricas (distribucién normal, homogeneidad de
varianzas) se aplicaron pruebas no paramétricas: prue-
ba de Mann-Whitney en la comparacién de medias
de 2 grupos, prueba de Kruskal-Wallis en la compa-
racion de medias de multiples grupos y coeficiente
de correlacién de Spearman en sustitucién del mode-
lo de regresién lineal simple.

Como en toda base de datos de un estudio retros-
pectivo hay un porcentaje de casos en los que no es
posible recuperar algunos datos de la historia clinica.
Estos aparecen mds adelante como casos indetermi-
nados o sin datos (valores "missing"}. Este supuesto
hace que en algunos graficos no se computen el ni-
mero total de casos.

5. RESULTADOS.

A continuacién analizamos los resultados obteni-
dos al comparar las distintas variables que han influi-
do en el pronéstico de los tumores de cuerda vocal.
La principal variable a tener en cuenta serd la exis-
tencia o no de recidiva, su tiempo de aparicién y la
supervivencia alcanzada. La variable recidiva se di-
vide en dos grandes grupos: si RECIDIVA, que puede ser
local, regional o a distancia o ~o RECIDIVA, que puede
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indicar la ausencia de recidiva o la aparicién de un
segundo tumor, en principio no relacionado con el pro-
ndstico del primario. Dedicaremos especial importan-
cia a los tumores de comisura anterior por su compor-
tamiento peculiar dentro de los tumores gléticos.

En cuanto a la edad la hemos subdividido en los
siguientes grupos: un grupo 1 (menores de 40 afios),
un grupo 2 (entre 41 y 50), un grupo 3 (de 51 a 60) y
un grupo 4 (mayores de 60). Entre ellos no hubo di-
ferencia significativa en cuanto a la aparicién o no de
recidiva.

El consumo de alcohol o de tabaco tampoco ha
demostrado diferencias en cuanto a la aparicién de
recidiva.

En cuanto al estadiaje TNM hemos encontrado como
para los tumores de cuerda vocal el grado T no ha in-
fluido en el prondstico mientras que si lo hace el grado
N. Asf mientras para el grupo N el porcentaje de
recidivas fue del 23% para el grupo de N+ el porcentaje
fue del 61%. Vemos esta relacién en la grafica 1. No se
pudieron obtener datos del grado M, ya que no exis-
tié ningin M, ,aunque es de suponer su gran influen-
cia en el pronéstico.

El estudio anatomopatoldgico si ha estado en rela-
cién con la recidiva. Por ejemplo, en el aspecto
macroscOpico nos encontramos que mientras los ve-
getantes recidivan en un 18%, los ulcerados lo hacen
enun 29.4 % y los infiltrantes en un 46%. Estos resul-
tados difirieron estadisticamente (p=0.017). Por otra
parte encontramos un mayor porcentaje de recidivas a
medida que el tumor era més indiferenciado. Se ob-
servan estos resultados en las graficas 2y 3.

El estado inflamatorio mononuclear peritumoral
también se relaciond con el prondstico. Encontramos
corno los tumores rodeados de un intenso infiltrado
inflamatorio crénico solamente recidivaron en un
14.3%, mientras que si este no era intenso (escaso o
moderado) Las recidivas aumentaban a mds del doble
(33.3%). Comprobamos esta relacion en la grafica 4.

Las distintas técnicas quirdrgicas demostraron
una variacion significativa en el control de la enfer-
medad, que fue peor con técnicas ampliadas en tu-
mores grandes como la laringectomia total y meno-
res en las técnicas simples aplicadas en tumores pe-
quefios, como la cordectomia.

TUMORES N-0

NO RECIDIVA
100

RECIDIVA
42

TUMORES N +

RECIDIVA

NO RECIDIVA
5

Grifica 1. Grado N y recidiva.
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A.P. MACROSCOPICA

Grifica 2. Anatomia patolégica macroscépica y recidiva.
U: ulcerado, I: infiltrante, V: vegetante.
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RECIDIVA

CEBD
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NO RECIDIVA
BECIDIVA
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A.P. MACROSCOPICA

CEBD: carcinoma epidermoide diferenciado
CEMD: carc. epid. moderadamente diferenciado
CEPD: carc. epid. pobremente diferenciado

Grafica 3. Anatomia patolégica macroscopica y recidiva.

Entre los datos de laboratorio prequirirgico que se
asociaron con un peor prondstico se encuentra la con-
centracién de la enzima LDH en el estudio
preoperatorio. Asi, para aquellos enfermos con una
LDH mayor de 190 el pronéstico fue significativamente
peor (p=0.035). Esto se observa en la grafica 5.

Por otra parte, también fue importante en la apari-
cién de recidivas el intervalo en la administracién de
radioterapia postoperatoria. Cuando este fue superior
a 5 semanas empeoraron los resultados oncoldgicos
en mds del doble, corno se observa en la gréfica 6.
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Grifica 4. Infiltrado inflamatorio mononuclear peritumoral y recidiva.
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Grifica 5. Concentracion LDH y recidiva.

Grafica 6. Intervalo cirugia-radioterapia y recidiva.

De nuestro grupo de estudio, hemos seleccionado
un total de 24 pacientes localizados en comisura an-
terior. Corresponde al 15.5% de los tumores gloti-
cos. Se trataron en 20 casos mediante una laringuec-
tomia total simple (LT), en 3 casos con una larin-
guectomia total ampliada (LTA) a musculos prela-
ringeos y en 1 caso con una LTA a tiroides. Fue indi-
cado un tratamiento ganglionar en 15 casos, de los
que la mayor parte (13/15) se hizo un vaciamiento
funcional bilateral. Se encontraron un 25%/ de me-
tastasis regionales. Obtuvimos un 25% de recidivas
locales para la LT (5/20) y un 50% (214) para las
LTA. Esto supuso una tasa de recidiva local global de
un 29.1% (7/24). También hubo 1 caso con recidiva
ganglionar y 2 con metéstasis a distancia.
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A.P. MICROSCOPICA
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Grifica 7. Tumores de comisura anterior. C.A.: Tumores de comisura anterior. RESTO GL: Resto de rumores gliticos.
C.E(B.M.P.) D.: Carcinoma epidermoide bien, moderada, pobremente diferenciado

Si realizamos un grupo con los tumores de co-
misura y lo comparamos con un segundo grupo que
comprenda el resto de los tumores gléticos nos en-
contramos con que los localizados en la comisura
anterior son mas frecuentemente de aspecto ulcera-
do o infiltrante, de estirpe histolégica moderado o
pobremente diferenciado y presentan una mayor
positividad adenopdtica que el resto de los tumores
gléticos. Las diferencias entre ambos grupos son
siempre significativas (p<0.01). Sin embargo, no
hubo diferencias entre ambos grupos en la tasa de
infiltrado inflamatorio peritumoral.

Todo esto hace preciso un tratamiento especifi-
co, tumoral y ganglionar. A pesar de este tratamien-
to los tumores de comisura presentaron un porcen-
taje de recidiva significativamente superior al resto
de los tumores gléticos (45.8% vs. 22.3%) con una
p=0.04. Es por tanto, una localizacién dentro de la
glotis de mal pronéstico, que precisa de un trata-
miento agresivo loco-regional. Vemos estos resul-
tados comparativos en la gréfica 7.

6, DISCUSION.

Clinicamente, todo especialista O.R.L. cuando ex-
plora a un enfermo con céncer de cuerda vocal, puede
intuir, seglin su mayor o menor experiencia, cual va a
ser la evolucién que lleva aparejado dicho paciente, el
prondstico del mismo. Analizaremos aqui los datos més
sobresalientes de los resultados obtenidos.

La inmunidad tiene un importante papel en la lu-
cha del huésped contra el tumor, de forma que se
suelen encontrar tumores mds evolucionados en pa-
cientes con inmunidad deprimida. Enfermedades con
inmunodepresién, como la infeccion por el H.I.V. se
acompafan de un mayor porcentaje de tumores. Tam-
bién en el cdncer laringeo se ha encontrado una dis-
minucidn de la actividad de las células NK en los pa-
cientes con diseminacién ganglionar’, con el consi-
guiente empeoramiento de su prondstico. Snyderman
y cols.® encuentran un menor porcentaje de linfocitos
supresores y cooperadores en las adenopatias infil-
tradas, con una disminucién de la actividad citotéxica
de los mismos asi como de las células NK. Esta dis-
minucién, no se encontraba en los linfocitos de san-
gre periférica. Quizd esto se deba a un factor tumoral
local que dificulte la respuesta inmunitaria.

En este sentido la tasa de infiltracién inflamatoria
mononuclear peritumoral (IMP), indica una respuesta
inmunitaria contra el tumor. En nuestra serie, los pa-
cientes con intenso IMP tuvieron un mejor prondstico
traducido en una supervivencia mayor. Esta asociaciéon
sigue una correlacion inversa, demostrada en el andli-
sis discriminante. Fiorella'?, obtiene estas mismas con-
clusiones sobre 181 pacientes con cancer laringeo tra-
tados mediante cirugia. Giannini y cols.'*, encuentran
asociacion entre este infiltrado y una baja afectacion
ganglionar, 1o que segtin estos autores explicaria el
mejor prondstico encontrado en estos casos.

El caso de la enzima LDH si ofrece significacion
prondstica. Siendo esta enzima de localizacién
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intracelular, la necrosis tisular aumentara los niveles
de la misma, y esto ocurrird mds en los tumores mas
evolucionados, que infiltran y destruyen las células que
los rodean.

La existencia de adenopatias infiltradas supone
para la mayoria de los autores, el principal factor de
mal prondstico'->'"183* En nuestra serie, la supervi-
vencia empeord si existian adenopatias positivas. Hay
dos circunstancias que se acompaian de peor evolu-
cién: una de ellas es el nimero de ganglios infiltra-
dos y otra la rotura de la cdpsula ganglionar. Estas
dos circunstancias suelen ir emparejadas y puede que
scan un indicativo de una mayor agresividad tumoral.
Gavilan y cols.” en un andlisis discriminante sobre
los factores prondsticos del cdncer de laringe e
hipofaringe concluyen, que a medida que aumenta el
nimecro de ganglios infiltrados empeora el pronésti-
co. Resultados parecidos obtienen Fiorella y Nicola'?,
en una serie de 440 casos.

En cuanto a la anatomia patolégica hemos de con-
siderar sus dos vertientes, macro y microscépica, sim-
bolizadas en nuestro estudio por el aspecto y los gra-
dos de diferenciacion tumoral.

En cuanto a la primera, existen diferencias en la
recurrencia segun el aspecto tumoral. Ya hemos vis-
to en capitulos anteriores como los tumores vegetan-
tes se acompaiian de menos adenopatias ganglionares,
y de una mejor evolucién postoperatoria. Por lo tan-
to, puede ser el aspecto tumoral solamente un signo
que indique la mayor o menor agresividad tumoral, y
como parte de ella, la afectacién ganglionar.

Los grados de diferenciacién también han sido
barajados como determinantes del prondstico. En
nuestra casuistica, obtuvimos una correlacion inver-
sa entre esta variable y la aparicién de recidiva, de
forma que a una mayor diferenciacién tumoral se aso-
cié un menor indice de recidiva. El estudio micros-
cépico tumoral ha sido analizado por muchos auto-
res. Hassmann-Poznanska y cols.* encuentran una in-
cidencia de metdstasis ganglionares y a distancia tres
veces mayor en los tumores indiferenciados que en
los otros grupos. Pisani* y Wiernik*' llegan a simila-
res conclusiones en sus trabajos.

Otros aspectos microscdpicos, no estudiados por
nosotros han sido relacionados con un peor prondsti-
co. El indice de DNA medido por citometria de flujo
nos indica como los tumores aneuploides conllevan

peor pronéstico'****¢. Un mayor porcentaje de célu-
las en fase S también tendria connotaciones negati-
vas”. El tamaiio del niicleo celular de la célula tumoral
también se ha barajado como un factor de peor pro-
néstico™®. Por wltimo, la determinacién de marcado-
res tumorales, tales como la sobre-expresién de la
proteina p53, la sobre-expresién del receptor del fac-
tor de crecimiento epidérmico, y de receptores hor-
monales ha sido asociada con las grados de diferen-
ciacion y relacionada con el prondstico.

Respecto al tratamiento quirdrgico, hemos obte-
nido, en general unos buenos resultados oncolégicos.
Nuestro porcentaje de recidivas supone un adecuado
tratamiento quirdrgico.

Llama la atencién, por su transcendencia en la evo-
lucién oncolégica del enfermo la duracién del inter-
valo cirugfa-radioterapia. En nuestro grupo de enfer-
mos irradiados, obtuvimos diferencias significativas
segun este intervalo fuera inferior o superior a 5 sema-
nas. La explicacion a este fendmeno puede ser la mis-
ma que la que explica las diferencias en los resultados
oncolégicos cuando el tratamiento radioterdpico pri-
mario tiene que interrumpirse por un periodo largo.
Cox y cols.* apuntan en su trabajo que retrasos mayo-
res de 5 dias empeoran el prondstico. De la misma
manera, si existen células cancerosas viables tras la
cirugia, un retraso excesivo en la administracién del
tratamiento radioterdpico permitird un mayor desarro-
llo de las mismas y la dificultad en su erradicacidn.

En este sentido, cabe preguntarse si en aquellos
enfermos incluidos de antemano en un protocolo de
Cirugia + Radioterapia estaria indicado someterles a
técnicas quirdrgicas que puedan proporcionarles un
postopcratorio tormentoso, con el consiguiente alar-
gamiento del intervalo cirugia-radioterapia.

Es mas, si la indicacién de radioterapia postoperatoria
estd en gran medida en funcién de la existencia de ade-
nopatias metastasicas, habrd que poner todos los me-
dios a nuestro alcance para que los "tumores” con una
mayor posibilidad de afectacién ganglionar
(indiferenciados, ausencia de IMP, tumores
extralaringeos, aspecto infiltrante, etc..) tengan un
postoperatorio mds corto y pueda administrarseles la
radioterapia lo antes posible.

Por ultimo, la afectacién de la comisura anterior
suele asociarse a una peor evolucién. En nuestro gru-
po, los tumores de esta localizacién tuvieron un 25%
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de afectacion ganglionar y en un 58%, extensién
extralaringea. La causa de esta diseminacidn se atri-
buye a la existencia de unos puntos débiles existentes
en la insercién del ligamento de Broyles. Yeager y
cols.”’ apoyan esta teoria en un interesante estudio
realizado sobre piezas quirdrgicas de tumores de la-
ringe. Segun estos autores, es el pericondrio la prin-
cipal barrera a la extension del tumor y en la zona de
insercién de estos ligamentos el pericondrio es inexis-
tente o escaso.

10.
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Existencia de redes linfaticas en la cuerda vo-
cal, que no son independientes del resto de
la laringe, y se relaciona con las redes de los
tres pisos laringeos. El lado derecho va di-
rectamente al ganglio delfiniano La parte su-
perior de la C.V. corresponde a la supraglotis,
y la media e inferior a la subglotis.

Estas redes de la C.V. no son escasas, y se
justifica la rareza de los de los T, por la re-
sistencia ofrecida por el ligamento vocal y
como eldstico, y por el fino calibre de los
linfaticos.

Para la valoracién histoldgica de las neopla-
sias de cuerda vocal es esencial un estudio
histoldgico seriado de la cuerda.

Este estudio confirma que el método de
Kleinsasser da una informacién mds precisa
sobre la extension del tumor que el de la
UICC y que tiene significado prondstico.

Existencia de neoplasia sincrénicas y
metacrénicas.

La fraccién proliferativa es mds ttil que la
ploidia, para predecir el prondstico del Ca.
laringeo.

Gran valor etiolégico en el cancer de C.V. la
existencia de la laringitis crénicas (Blancas
y rojas), s6lo haria falta tiempo es su persis-
tencia para que degeneren en Ca.

Escasa definicién en el TNM. La descripcion
macroscépica, la localizacién en la C.V. y el

10.

11.

12.

13.

14.

grado de infiltracién neopldsica son factores
fundamentales para la conducta terapéutica y
el prondstico.

Necesidad de separar en la clasificaciéon TNM
los tumores de C.V. de los de comisura, que
tienen entidad propia y que merecen una clasi-
ficacién independiente para su mejor definicion.

La expansi6n tumoral en la C.V. estd en rela-
cién con los compartimentos submuscosos,
en contraposicién con la continuidad de la
mucosa.

Acorde con la conclusién 9, la postura tera-
péutica debe guardar adecuado equilibrio ya
que tumores aparentemente pequefios pueden
precisar actitudes muy radicales, y grandes tu-
mores requerir una cirugia mas conservadora.

La exploraci6n debe ser exaustiva. Utilizacion
de todos los medios, para una exacta defini-
cién y aiin asi pueden quedar dudas.

La endoscopia rigida, permite una evaluacion
in vivo e in situ de las capas superficiales del
epitelio permitiendo una mayor delimitacion.

Importancia de la estroboscopia en la deteccion
precoz del cancer de C.V. Ausencia de onda emi-
sora.

La E.M.G. permite comprobar la diferencia
entre la amplitud de los patrones voluntarios.
En el Ca. reducidos y normales en las
displasias.
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

RM y TC son métodos complementarios en el
diagnéstico y extension de la C.V., de valor im-
portante en el estadiaje de la lesion y sobre todo
en lainvasion cartilaginosa.

Siempre debemos recordar las posibilidades,
aunque remotas, de otros diagnésticos. Diag-
néstico diferencial.

Incertidumbre de la UICC al no traducir po-
sibilidades terapéuticas concretas.

Utilidad de la R.T. en las T, aunque enmas-
caramiento de la evolucién. Mejor resultado
funcional que con laringofisura pero peor que
con laser.

Exclusividad, buen resultado funcional, en
T, con laser. 1/3 medio.

Tratamiento - Eminentemente quirdrgico.
CIS y microinfiltrante en 1/3 anterior y medio.
Tratamiento de eleccién por técnicas

PTIS.Z

PTI

P,

2

P™.

21.

22.

23.

24.

endoscopicas (l4ser, reseccién tijera). En su de-
fecto cordectomia mucoligamentosa por
laringofisura.

1/3 anterior y medio, libre comisuras, admi-
te técnica endoscépica (RT?)

1/3 anterior y medio, libre comisuras, admi-
te técnica endoscépica (RT?)

Cordectomia muscular y/o subpericondral.
Técnicas radicales. Hemilaringuectomia o
L.T.

Técnicas radicales. Hemilaringuectomia o
L.T.

Necesaria experiencia quirtirgica para empe-
zar tratamiento con ldser.

Precaucion con multicentricidad. Métodos de
tincién etc.

Los T. comisura no admiten técnicas
endoscdpicas. Tanto anterior como posterior.

Porvenir de la terapia fotodindmica, todavia en
Sus primeros pasos.
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