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Hematomas Auriculares

Angie Briggitte Uriarte Guzmdn

Introduccion y Epidemiologia

El hematoma auricular, comunmente conocido en el ambito deportivo
como "oreja de luchador" o "oreja en coliflor" en su estadio cronico,
representa una urgencia otolaringologica que requiere un manejo
inmediato y meticuloso. Se define como una coleccion de sangre
acumulada entre el cartilago auricular y su pericondrio suprayacente (1).
Esta separacion anatOomica es critica; si no se resuelve, la barrera
mecanica creada por el hematoma impide la difusion de nutrientes desde
el pericondrio hacia el cartilago avascular, precipitando isquemia,
necrosis y, finalmente, una deformidad fibrocartilaginosa permanente
irreversible (2).

Epidemiologicamente, la incidencia sigue siendo predominante en
varones jovenes (90% de los casos), especialmente aquellos involucrados
en deportes de contacto como la lucha libre (wrestling), artes marciales
mixtas (MMA), rugby, boxeo y judo (1,3). Estudios recientes de 2023 a 2025
indican un aumento en la incidencia en poblaciones no atléticas debido al
auge de deportes recreativos de alto impacto, asi como en pacientes
geriatricos por caidas o traumatismos contusos incidentales, a menudo
exacerbados por el uso creciente de anticoagulantes orales y
antiagregantes plaquetarios (4). Aunque menos frecuente, el hematoma
auricular espontaneo puede ser un marcador centinela de discrasias
sanguineas subyacentes o enfermedades autoinmunes sistémicas.

Anatomia Quirurgica Aplicada

Para comprender la fisiopatologia y el fracaso de ciertos tratamientos
conservadores, es imperativo revisar la microanatomia del pabellon
auricular.

e Vascularizacion: La oreja recibe su irrigacion principalmente de la
arteria auricular posterior y la arteria temporal superficial (rama de
la carotida externa). Sin embargo, la estructura clave es la red
microvascular del pericondrio.

« La Unidad Cartilago-Pericondrio: El cartilago eldstico de la oreja es
un tejido avascular y aneural. Su supervivencia depende
exclusivamente de la perfusion por difusion directa desde el lecho
capilar del pericondrio fuertemente adherido a su superficie
anterior.

» Espacio Subpericondrico: En condiciones fisiologicas, este espacio

es virtual. La piel de la cara anterior de la oreja carece de tejido
5



celular subcutaneo significativo y esta adherida firmemente al
pericondrio. Esto explica por qué un sangrado en esta zona no se
disipa, sino que diseca el pericondrio, separandolo del cartilago
("efecto tienda de campana") (5).

Fisiopatologia y Formacion de Neocartilago

El mecanismo de lesion clasico implica fuerzas de cizallamiento (friccion
tangencial) que causan la ruptura de los vasos perforantes del
pericondrio.

1.

2.

3.

Fase Aguda (0-24 horas). Acumulacion de sangre y separacion
mecanica. Hipoxia tisular inmediata del cartilago subyacente.

Fase Subaguda (24 horas - 7 dias): Organizacion del coagulo. Si no se
evacua, el hematoma comienza a fibrosarse.

Fase Cronica/Secuela (> 14 dias): Esta es la fase de la "Oreja en
Coliflor". Investigaciones recientes (2022-2024) han demostrado que
las células mesenquimales del pericondrio, al estar separadas del
cartilago, comienzan a producir neocartilago de forma
desorganizada dentro del hematoma (6). Este nuevo cartilago es
fibroso, irregular y calcificado, resultando en la obliteracion de las
marcas anatomicas naturales (hélix, antehélix, concha).

Evaluacion Clinica

El diagnostico es eminentemente clinico. El paciente presenta una
historia de trauma reciente seguida de dolor, edema y pérdida de los
contornos auriculares.

Inspeccion: Masa tumefacta, eritematosa o violacea, que borra los
pliegues del antehélix o la concha.

Figura 1. Presentacion clinica de un hematoma auricular agudo. Fotografia del pabellén auricular derecho que muestra una coleccion tumefacta y
eritematosa que compromete el hélix superior y la fosa escafoidea. Obsérvese la pérdida de los contornos cartilaginosos normales debido a la
acumulacioén de sangre en el espacio subpericéndrico.



o Palpacion: Es crucial para determinar la consistencia. En las
primeras horas es fluctuante (liquida); pasadas las 24-48 horas puede
volverse mas firme debido a la coagulacion.

« Signos de Alarma: Calor excesivo, eritema que se extiende mas alla
del pabellon, fiebre o linfadenopatia cervical sugieren sobreinfeccion
(pericondritis) o absceso, lo cual cambia el manejo drasticamente (7).

Diagndstico Diferencial
Es fundamental distinguir el hematoma de procesos infecciosos o
autoinmunes.

Tabla 1. Diagnostico Diferencial del Hematoma Auricular
Entidad Clinica Caracteristicas Distintivas Manejo Principal

Antecedente de trauma, inicio
subito, indoloro o dolor
moderado, fluctuante. Sin
Hematoma Auricular sintomas sistémicos. Drenaje + Compresion.

Antecedente de hematoma no
tratado o trauma penetrante.
Dolor intenso, calor, fiebre,
Absceso Auricular secrecion purulenta. Drenaje urgente + Antibioticos IV.

Piel eritematosa, caliente y

dolorosa. Respeta el l6bulo

(generalmente). Sin colecciéon Antibidticos sistémicos (cubrir
Celulitis (Pericondritis) fluctuante inicial. Pseudomonas).

Acumulacion espontanea de

liquido seroso (no sangre),

indoloro, crecimiento lento.

Comun en hombres de mediana Drenaje + Corticoides intralesionales
Pseudoquiste Auricular edad. 0 Marsupializacion.

Inflamacion bilateral y

recurrente. Afecta cartilago

nasal y articular. Respeta el

l6bulo. Enfermedad Corticoides sistémicos,
Policondritis Recidivante  autoinmune. Inmunosupresores.

Fuente: Adaptado de Swain SK. Auricular hematoma: A scoping review. Santosh Univ J Health Sci 2025 (4).

Manejo y Tratamiento
El objetivo terapéutico es triple: (A) Evacuar el hematoma, (B) Prevenir la
recurrencia mediante la aposicion de las capas, y (C) Evitar la infeccion.



Anestesia: El Bloqueo Regional

La infiltracion local directa puede distorsionar la anatomia y hacer dificil
la evaluacion post-drenaje. La literatura actual recomienda el Bloqueo de
campo o "en diamante":

« Se utiliza Lidocaina al 1% o 2% (con o sin epinefrina, aunque el uso
de epinefrina en la oreja ha sido reivindicado recientemente como
seguro, muchos autores prefieren evitarla en traumas isquémicos).

« Se inyecta en forma subcutanea rodeando la base de la oreja,
bloqueando los nervios auriculotemporal, auricular mayor y occipital
menor (8).

Seleccion de la Técnica de Drenaje

Existe un debate continuo entre la aspiracion con aguja y la incision y
drenaje (I&D). Los metaanalisis recientes favorecen fuertemente la I&D
para hematomas > 2 cm o aquellos > 24 horas de evolucion.

« Aspiracion con Aguja (Calibre 18G):

o Ventajas: Menos invasivo, mejor cosmeética inmediata.

o Desventajas: Tasa de recurrencia extremadamente alta (hasta
70-90% sin compresion adecuada) (9). Solo indicada en
hematomas muy pequenos (< 1 cm) y agudos (< 6 horas).

« Incision y Drenaje (Estandar de Oro):

o Se realiza una incision curvilinea siguiendo los pliegues
naturales (borde interno del hélix o antihelix) para camuflar la
cicatriz.

o Permite la evacuacion de coagulos organizados que no pasan
por una aguja.

o Permite la irrigacion directa del bolsillo subpericondrico con
solucion salina estéril y antibioticos topicos.

Métodos de Compresion (El Paso Critico)

El drenaje sin compresion es futil. El espacio muerto debe ser obliterado
mecanicamente durante 7 a 10 dias para permitir la adhesion fibrosa del
pericondrio al cartilago. No existe un consenso unico sobre el "mejor”
metodo, pero las revisiones de 2024 destacan la eficacia superior de las
suturas compresivas y los moldes termoplasticos frente a los vendajes
simples.



Tabla 2. Comparacion de Técnicas de Compresion Post-Drenaje

Tasa de
Técnica de Descripcion del Desventajas Recurrencia
Compresion Procedimiento Ventajas (Pros) (Contras) Estimada*
Ineficaz para
mantener presion
focal en la
concavidad
Vendaje elastico (concha/scapha).
Vendaje Cefalico alrededor de la cabeza Fécil aplicacion, no Incémodo, se
Simple presionando la oreja.  invasivo. desliza. Alta (> 50%)
Suturas transfixiantes | Presion precisay
(de lado a lado de la constante. Permite Requiere habilidad
oreja) con material no  visualizar la piel quirdrgica, tiempo
Suturas absorbible (Nylon 4-0) | (evita necrosis por vy anestesia
Colchonero o absorbible, usando presion). No adecuada. Riesgo
(Mattress rollos dentales o requiere vendaje de isquemia si se
Sutures) botones como soporte. cefalico. aprieta demasiado. Baja (< 10%)
Uso de materiales
moldeables (gj. férulas | Adaptacion Costo del material.
Férulas de nasales o masillas de anatémica perfecta. Requiere tiempo de
Silicona / silicona dental) Material inerte e fraguado
Termoplasticas suturadas a la oreja. higiénico. intraoperatorio. Muy Baja (< 5%)
Sutura pasando a Doloroso si el botén
través de botones de presiona cartilago
Técnica de camisa estériles en sano. Dificil en
Botones (Button cara anterior y Material barato y superficies muy
Bolster) posterior. accesible. curvas. Moderada-Baja
Riesgo de necrosis
isquémica rapida si
Imanes recubiertos de  No invasivo (sin la potencia del iman
Imanes de silicona colocados a suturas). Ajustable | es excesiva.

Tierras Raras

Fuente de datos: Compilacion basada en hallazgos de StatPearls 2024 (1) y Fast Track Emergency Medicine

ambos lados.

2024 (10).

por el paciente.

Nuevas Tendencias y Tecnologias

La literatura reciente ha introducido variantes técnicas para mejorar los

resultados estéticos y funcionales:

Costoso. Variable

o Adhesivos Tisulares (Pegamento de Fibrina): Estudios de 2024
sugieren el uso de pegamento de fibrina inyectado en la cavidad
post-drenaje para adherir el pericondrio sin necesidad de suturas
compresivas extensas. Aunque prometedor, se recomienda usarlo en
conjunto con una compresion leve, no como monoterapia (11).

e Tubos de Drenaje por Succion: En hematomas masivos, la
colocacion de un pequeno catéter de mariposa modificado (sin la
aguja) conectado a un tubo de vacio (Vacutainer) ha mostrado
excelentes resultados, manteniendo el espacio virtual colapsado
continuamente (12).



Cuidados Posteriores y Complicaciones

El manejo no termina con el procedimiento. El seguimiento es vital para
prevenir la complicacion mas temida: la pericondritis por Pseudomonas
aeruginosa.

» Antibioterapia: Aunque controvertido en heridas limpias, el
consenso actual para hematomas auriculares drenados
(especialmente con técnicas de sutura pasante) es la profilaxis
antibiotica debido al riesgo devastador de la condritis.

o Adultos: Fluoroquinolonas (Levofloxacino 500mg o
Ciprofloxacino 500mg BID) por 7-10 dias para cubrir
Pseudomonas y S. aureus (13).

o Pediatria: Amoxicilina-Clavulanato es la primera linea; si hay
alergia o alta sospecha de Pseudomonas, se debe consultar con
infectologia para ajuste de dosis de quinolonas (uso
restringido) o cefalosporinas de tercera generacion.

e Retiro de Suturas/Compresion: Generalmente a los 7-10 dias.
Retirar antes aumenta el riesgo de llenado (efecto rebote).

» Retorno al Deporte: Se aconseja evitar deportes de contacto por 14
dias. Si el atleta debe regresar antes, es obligatorio el uso de cascos
protectores rigidos aprobados por las federaciones deportivas
pertinentes (2, 14).

Conclusion y Prondstico

El hematoma auricular es mas que una lesion cosmeética; es una urgencia
funcional del oido externo. El prondstico es excelente si se trata dentro
de las primeras 48 horas con drenaje quirdrgico y compresion mecanica
meticulosa. El retraso en el tratamiento o la falta de compresion adecuada
conduce invariablemente a la fibrosis deformante (oreja en coliflor), cuya
correccion requiere cirugias plasticas reconstructivas complejas con
injertos costales en etapas posteriores. La educacion del personal medico
de urgencias y de los entrenadores deportivos es la piedra angular para
prevenir estas secuelas permanentes.
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Trastornos de la Deglucion

Ariana Mishelle Sarmiento Ordorez

Introduccion y Epidemiologia

La deglucion es un proceso sensoriomotor altamente complejo que
requiere la coordinacion precisa de mas de 30 musculos y 6 pares
craneales para transportar el bolo alimenticio desde la cavidad oral hasta
el estomago, protegiendo simultineamente la via aérea. El término
disfagia se refiere a cualquier disrupcion en este proceso, ya sea
estructural o funcional, y no debe considerarse una enfermedad per se,
sino un sintoma de una patologia subyacente o una manifestacion del
envejecimiento.

En la ultima media década, la comprension de la disfagia ha evolucionado
desde un enfoque puramente mecanico hacia un modelo geriatrico y
sistémico. La epidemiologia actual revela cifras alarmantes: se estima que
la prevalencia de la disfagia en la comunidad oscila entre el 11% y el 16%,
pero asciende drasticamente al 40-50% en pacientes hospitalizados y
hasta un 60% en residentes de centros de larga estancia (1). Ademas, la
disfagia post-extubacion (DPE) ha cobrado una relevancia critica tras la
pandemia de COVID-19, afectando a un porcentaje significativo de
pacientes tras la ventilacion mecanica prolongada (2).

La identificacion temprana es vital, ya que la disfagia es un predictor
independiente de mortalidad, estancia hospitalaria prolongada y
reingresos, principalmente debido a sus dos complicaciones mayores: la
neumonia aspirativa y la malnutricion calorico-proteica.

Fisiologia Actualizada de la Deglucion

Clasicamente dividida en fases (oral preparatoria, oral de transporte,
faringea y esofagica), la literatura reciente enfatiza la interdependencia
biomecanica de estas etapas. La integridad de la "bomba orofaringea"
depende de la presion generada por la lengua y la contraccion faringea.

Es imperativo para el clinico comprender los cambios asociados a la edad,
conocidos como presbifagia. A diferencia de la disfagia patologica, la
presbifagia implica una reserva funcional disminuida (sarcopenia de los
musculos deglutorios, reduccion de la sensibilidad laringea y retraso en el
inicio del reflejo deglutorio) que, ante un estresor sistémico (infeccion,
sedacion), puede precipitar una disfagia franca (3).

12



Etiologia y Clasificacion

La clasificacion clinica mas util para el abordaje diagnostico divide los
trastornos segun su localizacion (orofaringea vs. esofagica) y su
naturaleza (estructural vs. propulsiva /neuromuscular).

Disfagia Orofaringea (DOF)

Representa aproximadamente el 80% de los casos diagnosticados. Se
caracteriza por la dificultad para iniciar la deglucion, regurgitacion nasal
o tos inmediata al tragar. Las causas neurogeénicas predominan, siendo el
accidente cerebrovascular (ACV) la causa principal aguda.

Disfagia Esofagica

Se manifiesta tipicamente como una sensacion de atasco retrosternal
segundos después de iniciar la deglucion. La manometria de alta
resolucion (MAR) ha redefinido la clasificacion de estos trastornos
(Clasificacion de Chicago v4.0), diferenciando claramente entre trastornos
del flujo de salida de la union esofagogastrica (como la acalasia) y
trastornos de la peristalsis (4).

A continuacion, se presenta una clasificacion etiologica detallada basada
en la evidencia reciente:
Tabla 1. Clasificacion Etiologica de los Trastornos de la Deglucion

Categoria Subtipo Ejemplos Clinicos Relevantes

Neurologica

(Central y ACV isquémico/hemorragico (Disfagia en 50-70% fase
Periférica) Vascular aguda)

Enfermedad de Parkinson, ELA, Demencia (Alzheimer/
Neurodegenerativa  Cuerpos de Lewy), Esclerosis Multiple

Neuropatia Diabetes Mellitus, Sindrome de Guillain-Barré
Miopatica y Miositis por cuerpos de inclusion, Polimiositis,
Estructural Inflamatoria Dermatomiositis

Diverticulo de Zenker, Tumores de cabeza y cuello,

Anatémica Osteofitos cervicales (Enfermedad de Forestier)
Disfagia Sarcopénica (Pérdida de masa muscular
Sarcopenia generalizada que afecta musculatura hioidea)
Cirugia de columna cervical anterior, Tiroidectomia (lesion
Iatrogénica Post-quirdrgica n. laringeo recurrente)
Antipsicéticos (extrapiramidalismo), Benzodiacepinas
Farmacologica (sedacion), Anticolinérgicos (xerostomia)
Disfagia Post-Extubacion, Traqueostomia, Neuropatia del
Post-Criticos paciente critico
Esofagica Acalasia, Espasmo Esofagico Distal, Esofago de
Especifica Motilidad Jackhammer

Esofagitis Eosinofilica (creciente prevalencia en jovenes),
Luminal Estenosis pépticas, Anillos de Schatzki

Fuente: Adaptado de Clavé et al. y actualizaciones de la World Gastroenterology Organisation
(2022).
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Fisiopatologia: Nuevos Conceptos

Disfagia Sarcopénica

En los ultimos cinco anos, se ha consolidado el concepto de disfagia
sarcopeénica. Esta entidad se define por la pérdida de masa y funciéon de
los musculos deglutorios (lengua, genihioideo, faringe) asociada a una
sarcopenia generalizada. La fisiopatologia implica una reduccion en la
presion de la lengua y una elevacion hioidea insuficiente, lo que aumenta
el riesgo de residuos faringeos y aspiracion post-deglucion (5).

Desincronizacion Respiracion-Deglucion

En pacientes con EPOC y enfermedades neuromusculares, la alteracion
del patron "apnea de deglucion" (tipicamente espiracion-deglucion-
espiracion) hacia un patron de inspiracion post-deglucion es un
mecanismo fisiopatoldgico clave para la aspiracion silente (6).

Evaluacion Diagnostica Escalonada
El diagnoéstico debe seguir un algoritmo logico: Tamizaje (Screening),
Evaluacion Clinica Formal y Evaluacion Instrumental.

Tamizaje
Debe realizarse en las primeras 24 horas de admision en pacientes de
riesgo.

 EAT-10 (Eating Assessment Tool): Escala subjetiva de 10 items.
Puntuacion mayor o igual a 3 sugiere disfagia.

» Prueba de Volumen-Viscosidad (MECV-V): Es el método de cribado
clinico con mayor evidencia (Sensibilidad 88-92%). Evalua la
seguridad (tos, desaturacion >3%, cambio de voz) y la eficacia (sello
labial insuficiente, residuos orales) administrando bolos de néctar,
liquido y pudin en volumenes crecientes (5, 10 y 20 ml).

Evaluacion Instrumental (Gold Standard)

Cuando el tamizaje es positivo o la clinica no es concluyente, es
imperativo el estudio instrumental. No existe un unico "mejor" examen; la
eleccion depende de la sospecha clinica.

1. Videofluoroscopia (VFSS): Historicamente el patron de oro. Permite
visualizar todas las fases (oral, faringea y esofagica superior) y
cuantificar el residuo y la aspiracion. Es indispensable para evaluar la
apertura del esfinter esofagico superior (cricofaringeo).
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Figura 1. Andlisis biomecdnico de la respuesta motora orofaringea mediante videofluoroscopia. Las imdgenes superiores (A y B) muestran fotogramas
del estudio con marcadores en la uniéon glosopalatina (GPJ) y velofaringea (VPJ). Los grdficos inferiores representan el andlisis cuantitativo de la
secuencia temporal y duracién de los eventos clave: cierre del vestibulo laringeo (LV) y apertura del esfinter esofdgico superior (UES). Este nivel de
detalle es crucial para el diagnéstico fisiopatoldgico de la disfagia orofaringea.

2. Evaluacién Endoscépica de la Degluciéon con Fibra Optica (FEES):
Realizada por ORL o fonoaudiologos capacitados. Introduce un
nasofibroscopio flexible para visualizar la laringe directamente. Es
superior a la VFSS para evaluar el manejo de secreciones basales, la
sensibilidad laringea y la fatiga muscular, ya que no tiene limite de
tiempo por radiacion.

Tabla 2. Comparativa de Métodos Instrumentales: VFSS vs. FEES
Endoscopia de Fibra Optica

Caracteristica Videofluoroscopia (VFSS) (FEES)

Oral, Faringea y Esofagica
Fase evaluada (parcial) Faringea (principalmente)
Visualizacion de Directa (excelente, pero
aspiracion Directa (Gold Standard) "white-out" durante el trago)
Evaluacién de Superior (permite ver el
secreciones Limitada manejo de saliva basal)

Requiere sala de radiologia, A pie de cama, alimentos

Logistica contraste de bario reales (tenidos)
Exposicion a radiacion, No evaluda fase oral ni
Limitaciones tiempo limitado esofagica, incomodidad nasal
Sospecha de disfuncién Pacientes en UCI, encamados,
Indicacion preferente  cricofaringea o esofagica evaluacion de fatiga

Fuente: Elaboracion propia basada en las guias de la European Society for Swallowing Disorders (ESSD) 2023.

Manometria de Alta Resolucion (MAR)

Esencial para la disfagia esofagica no obstructiva. La métrica clave es la
Integral de Presion de Relajacion (IRP), que si esta elevada sugiere
obstruccion al flujo (ej. Acalasia) (8).
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Complicaciones Clinicas

Neumonia Aspirativa

Es la complicacion mas grave. La patogenia depende del inoculo (volumen
y carga bacteriana de la orofaringe) y la defensa del huésped (reflejo
tusigeno e inmunidad). Es crucial diferenciar la neumonitis quimica
(aspiracion de contenido gastrico acido, "Mendelson") de la neumonia
bacteriana (9).

Desnutricion y Deshidratacion
El miedo a tragar o la ineficacia del transporte lleva a una ingesta
insuficiente. En pacientes con demencia avanzada, la disfagia es un
marcador de severidad terminal.

Manejo y Tratamiento
El tratamiento actual se rige por un enfoque multidisciplinario
(fonoaudiologia /logopedia, nutricion, geriatria, gastroenterologia).

Adaptacion de la Dieta (IDDSI)

La International Dysphagia Diet Standardisation Initiative (IDDSI) es el
nuevo estandar global implementado progresivamente desde 2019 para
clasificar texturas de alimentos y espesor de liquidos, eliminando
términos ambiguos como "néctar" o “miel"

Tabla 3. Marco IDDSI Abreviado (Niveles 0-7)

Nivel Nombre (Liquidos/Comidas) Descripcion Técnica y Prueba de Flujo
Fluye como el agua. Pasa a través de una
0 Fino (Thin) jeringa de 10ml en 10 seg.
Deja un rastro en el vaso pero se puede
1 Ligeramente espeso beber con pajita/popote.
2| Poco espeso (Mildly) Cae de la cuchara, se puede sorber.

Se puede beber de vaso o comer con
cuchara. No mantiene la forma en el
3 Moderadamente espeso / Licuado plato.

Mantiene la forma, no necesita
masticacion. Cae en bloque de la

4 Extremadamente espeso / Puré cuchara.
Particulas suaves y humedas (4mm

5 Picado y humedo adultos). Requiere minima masticacion.
Trozos suaves (15mm adultos).

6 Suave y tamafio bocado Masticacién requerida.

7 Regular / Facil de masticar Texturas normales.

Fuente: International Dysphagia Diet Standardisation Initiative (IDDSI), actualizacion 2024. (10)
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Terapia de Rehabilitacion
El enfoque ha cambiado de "compensar" a "rehabilitar". La
neuroplasticidad permite la recuperacion funcional.

» Ejercicios de Fortalecimiento: Entrenamiento de fuerza muscular
espiratoria (EMST) para mejorar la excursion hioidea y la proteccion
de la via aérea.

« Maniobra de Shaker: Para aumentar la apertura del esfinter
esofagico superior.

e Estimulacion Eléctrica Neuromuscular (NMES): Uso coadyuvante
en disfagia post-ACV, aunque la evidencia sigue siendo heterogénea
[11].

» Biofeedback: Uso de electromiografia de superficie visual para
entrenar la maniobra de Mendelsohn.

Tratamiento Farmacologico e Intervencionista

o Farmacolégico: Limitado. El uso de agonistas del receptor TRPV1
(capsaicina) o acido citrico para estimular el reflejo de deglucion
esta en investigacion avanzada.

« Toxina Botulinica: Inyeccién en el musculo cricofaringeo para la
disfuncion del esfinter esofagico superior (EES).

e Miotomia Endoscdpica Peroral (POEM): Tratamiento de eleccion
actual para Acalasia tipo I y II, y cada vez mas utilizado para el
diverticulo de Zenker (Z-POEM) con tasas de éxito >90% [12].

Consideraciones en Poblaciones Especiales

Disfagia Post-ACV

La recuperacion espontanea ocurre mayormente en las primeras 2
semanas. Si persiste >6 meses, el pronostico de recuperacion completa
disminuye, requiriendo a menudo gastrostomia endoscopica percutanea
(PEG) para nutricion, aunque la PEG no elimina el riesgo de neumonia por
microaspiracion de saliva (13).

Paciente Critico y Post-COVID

La DPE se asocia a trauma laringeo, desuso muscular y sedacion
prolongada. Se recomienda evaluacion instrumental obligatoria si la
disfagia persiste >72 horas post-extubacion antes de reiniciar la via oral
(14).

Conclusiones

Los trastornos de la deglucion representan un desafio clinico creciente

debido al envejecimiento poblacional. El médico moderno debe

abandonar la vision nihilista de la disfagia y adoptar un enfoque proactivo:
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tamizaje universal en riesgo, diagnostico instrumental preciso y terapias
basadas en la fisiologia. La implementacion del marco IDDSI y el
reconocimiento de la disfagia sarcopénica son los pilares actuales para
reducir la morbimortalidad asociada a esta condicion.
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Cancer de Laringe
Abdel Kadyr Varas Vera

Introduccion

El carcinoma de laringe representa una de las neoplasias malignas mas
prevalentes y complejas dentro del espectro de tumores de cabeza y
cuello. Historicamente, el manejo de esta patologia ha sido un paradigma
de la evolucion oncologica: desde la cirugia radical mutilante de
principios del siglo XX hasta los enfoques actuales de preservacion de
organo y funcion, mediante el uso de cirugia transoral minimamente
invasiva, robotica y protocolos de quimiorradioterapia concurrentes.

A pesar de los avances en las técnicas de diagnostico y tratamiento, la
supervivencia global a 5 anos no ha mostrado un aumento drastico en las
ultimas décadas, estancandose alrededor del 60% para todos los estadios
combinados. Esto subraya la necesidad critica de una deteccion temprana
y la personalizacion terapeéutica basada en biomarcadores moleculares.
Este capitulo aborda la epidemiologia actual, la fisiopatologia molecular,
el diagnostico avanzado y las estrategias terapéeuticas multimodales, con
un énfasis particular en la preservacion funcional, la rehabilitacion y la
calidad de vida del paciente (1).

Epidemiologia y Factores de Riesgo

El cancer de laringe constituye aproximadamente el 30% de los canceres
de cabeza y cuello y el 1% de todos los canceres a nivel mundial. Segun
datos recientes de GLOBOCAN, la incidencia es significativamente mayor
en hombres que en mujeres, con una relacion que varia de 5:1 a 7,
aunque esta brecha se esta cerrando debido al aumento del consumo de
tabaco en la poblacion femenina (2).

Tabaco y Alcohol

El consumo de tabaco y alcohol sigue siendo el factor etiologico
predominante, actuando de manera sinérgica. Se estima que el riesgo de
desarrollar cancer de laringe es multiplicativo en individuos que
consumen ambos agentes. El humo del tabaco induce mutaciones en el
gen supresor tumoral TP53 y altera el aclaramiento mucociliar, mientras
que el alcohol actua como solvente, facilitando la penetracion de
carcindgenos en la mucosa.

Virus del Papiloma Humano (VPH)
En los ultimos cinco anos, ha cobrado relevancia el estudio del papel del

VPH. A diferencia de la orofaringe, donde la prevalencia es alta (>70%), en
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la laringe la tasa de positividad para VPH de alto riesgo (genotipo 16)
oscila entre el 5% y el 20%. Es crucial destacar que, segun la evidencia
actual, el estatus VPH-positivo en laringe no confiere el mismo beneficio
prondstico claro ni justifica la desescalada terapéutica que se observa en
los tumores orofaringeos (3).

Otros Factores

El reflujo laringofaringeo (RLF) se ha identificado como un promotor
tumoral independiente, debido a la accion de la pepsina y los acidos
biliares sobre el epitelio laringeo. Asimismo, la exposicion ocupacional a

asbesto, polvo de madera, vapores de pintura y productos de refinacion de
niquel son factores de riesgo reconocidos. Recientemente, se investiga la disbiosis del
microbioma laringeo (aumento de Fusobacterium y Prevotella) como cofactor en la
carcinogénesis (4).

Anatomia Quirurgica y Patrones de Diseminacion
Para fines oncologicos, la laringe se divide en tres subestadios anatomicos
con comportamientos biologicos y patrones de drenaje linfatico distintos:

1. Supraglotis: Comprende la epiglotis (suprahioidea e infrahioidea),
los pliegues aritenoepigloticos, los aritenoides y las bandas
ventriculares (cuerdas falsas). Es rica en drenaje linfatico bilateral.
Los tumores aqui tienen una alta tasa de metastasis ganglionares
ocultas (25-50%) al momento del diagnostico, afectando
frecuentemente los niveles II, IIT y IV.

2. Glotis: Incluye las cuerdas vocales verdaderas y las comisuras
anterior y posterior. Es la region mas frecuentemente afectada.
Debido a la escasez de drenaje linfatico en el espacio de Reinke, los
tumores gloticos tempranos (T1, T2) raramente metastatizan (<5%).
Sin embargo, la invasion del espacio paraglotico facilita la
diseminacion vertical submucosa.

3. Subglotis: Comienza 1 cm por debajo del borde libre de la cuerda
vocal hasta el borde inferior del cricoides. Es la localizacion menos
comun. Se caracteriza por un drenaje linfatico hacia los ganglios
paratraqueales (Nivel VI) y mediastinicos, lo que confiere un peor
prondstico inicial.

Espacios y Barreras
Es vital comprender los espacios de diseminacion para la planificacion
quirurgica:
« Espacio Pre-epigldtico: Tejido adiposo anterior a la epiglotis; su
invasion es criterio de T3 supraglotico.
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« Espacio Paraglético: Espacio lateral que conecta la supraglotis y la
subglotis; permite la diseminacion transglotica sin afectar la mucosa
visible.

Biologia Molecular y Genética

La carcinogénesis laringea sigue el modelo clasico de progresion de
displasia a carcinoma. La mutacion del gen TP53 es el evento genético
mas comun en los tumores relacionados con el tabaco. En el ultimo
lustro, la identificacion de la sobreexpresion del Receptor del Factor de
Crecimiento Epidérmico (EGFR) y la expresion del ligando de muerte
programada 1 (PD-L1) han revolucionado el tratamiento de la enfermedad
avanzada. La evaluacion del Combined Positive Score (CPS) para PD-L1 es
ahora un estandar en patologia para decidir el uso de inmunoterapia
(Pembrolizumab) en primera linea recurrente /metastasica (5).

Presentacion Clinica
La sintomatologia depende estrictamente de la localizacion tumoral y el
estadio:

» Glotis: La disfonia es un signo temprano y persistente. Esto permite
diagnosticos en estadios iniciales (T1-T2). Una disfonia que persiste
mas de 3 semanas en un fumador debe ser evaluada por un
especialista.

o Supraglotis: Los sintomas suelen ser vagos, como sensacion de
cuerpo extrano, odinofagia leve (a menudo referida al oido como
otalgia refleja mediada por el nervio vago) o carraspeo. A menudo se
diagnostican en estadios avanzados (T3-T4) o debutan con una masa
cervical (adenopatia metastasica quistica).

» Subglotis: Se presentan tardiamente con disnea o estridor biphasico
debido a la estenosis de la via aérea.

Evaluacion Diagnostica
El abordaje diagndstico debe ser exhaustivo y multidisciplinario.

1. Exploracion Fisica y Endoscépica: La videolaringoscopia flexible de
alta definicion es el estandar de oro. El uso de tecnologias de imagen
de banda estrecha (NBI - Narrow Band Imaging) permite visualizar
patrones vasculares anomalos (asas intrapapilares) que sugieren
malignidad o displasia de alto grado antes de que sean evidentes con
luz blanca (6).

2. Estudios de Imagen:

o TC con contraste: Fundamental para evaluar la invasion del
cartilago tiroides/cricoides (signos de erosion vs. esclerosis) y
la extension extralaringea.
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o Resonancia Magnética (RM): Superior a la TC para valorar la
invasion de tejidos blandos, la base de la lengua y el espacio
pre-epiglotico. Tiene un alto valor predictivo negativo para la
invasion de cartilago.

o PET-TC con 18F-FDG: Indicado en estadios avanzados (III-IV)
para descartar metastasis a distancia y evaluar ganglios
dudosos, asi como para la vigilancia post-tratamiento (7).

3. Biopsia y Panendoscopia: Debe realizarse bajo anestesia general. Es
crucial realizar la palpacion de la base de lengua y aritenoides para
descartar fijacion tumoral.

Imagen A (Laringoscopia): Muestra una visién endoscopica de la glotis. Se aprecia claramente una lesion exofitica e irregular en una
de las cuerdas vocales (parece un estadio T1 o T2 gldtico). Esto ilustra perfectamente lo descrito en el texto sobre la
"videolaringoscopia flexible" y la presentacion clinica de "disfonia"

Imagen B (TC de Cuello Axial): Es un corte tomogrdfico a nivel de la laringe. Muestra la asimetria causada por la masa tumoral y
como esta ocupa el espacio aéreo y potencialmente infiltra estructuras adyacentes. Esto complementa la seccion sobre la utilidad de
la "TC con contraste" para evaluar la extension.

Estadificacion (TNM)
La estadificacion sigue los criterios de la 8.* edicion del American Joint
Committee on Cancer (AJCC). Es fundamental para la toma de decisiones.
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Tabla 1. Clasificacion T (Tumor Primario) para Cancer de Laringe (AJCC

8.2 Edicion)

Categoria T
TX
Tis

T1

T2

T3

T4a (Enf. Local
avanzada
resecable)

T4b (Enf. Local
avanzada
irresecable)

Supraglotis
No evaluable.
Carcinoma in situ.

Limitado a un subsitio
de supraglotis,
movilidad normal.

Invade mucosa de
subsitio adyacente o
glotis/region externa
supraglotis. Sin
fijacion laringea.

Limitado a laringe con
fijacion de cuerda
vocal y/o invasion de
area postcricoidea,
pre-epiglética o
paraglotica.

Invasion a través del
cartilago tiroides y/o
tejidos extra laringeos
(traquea, musculos
profundos lengua,
tiroides, esofago).

Invasion espacio
prevertebral,
estructuras
mediastinicas o
recubrimiento
carotida.

Glotis
No evaluable.
Carcinoma in situ.

Tla: Una cuerda vocal.
T1b: Ambas cuerdas.
Movilidad normal.

Extension a
supraglotis y/o
subglotis. Movilidad
normal o alterada (no
fijada).

Limitado a laringe con
fijacion de cuerda
vocal y/o invasion de
espacio paraglotico o
erosion leve cartilago
tiroides (cortex
interno).

Invasion a través del
cartilago tiroides y/o
tejidos extra laringeos
(cortex externo).

Invasion espacio
prevertebral,
estructuras
mediastinicas o
recubrimiento
carotida.

Subglotis
No evaluable.
Carcinoma in situ.

Limitado a subglotis.

Extension a cuerdas
vocales con movilidad
normal o alterada.

Limitado a laringe con
fijacion de cuerda
vocal.

Invasion cricoides o
tiroides y/o tejidos
extra laringeos.

Invasion espacio
prevertebral,
estructuras
mediastinicas o
recubrimiento
carotida.

Fuente: Adaptado de Amin MB, et al. AJCC Cancer Staging Manual. 8th ed. New York: Springer; 2017. (8)

Tratamiento

La decision terapéutica debe tomarse en un comité de tumores
multidisciplinario. El objetivo primordial es la supervivencia, seguido de la
preservacion de la funcion laringea (voz, deglucion, respiracion sin

traqueostoma).

Enfermedad Precoz (Estadios I y II)
En tumores T1 y T2, las opciones son la cirugia conservadora o la
radioterapia (RT) exclusiva. Ambas ofrecen tasas de control local >90%.

e Microcirugia Laser Transoral (TLM): Es el tratamiento de eleccion
en muchos centros de excelencia. Permite resecar el tumor con
margenes oncologicos preservando la mayor cantidad de tejido
sano. Tiene la ventaja de dejar la radioterapia como opcion de
rescate futuro. La calidad vocal depende de la profundidad de la
reseccion (tipos de cordectomia I a V) (9).
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» Radioterapia: Se prefiere en pacientes con anatomia laringea
desfavorable para la exposicion quirurgica, en tumores de comisura
anterior con afectacion vertical extensa, o en profesionales de la voz
donde cualquier defecto tisular es critico.

Enfermedad Localmente Avanzada (Estadios III y IVa)
Este grupo representa el mayor desafio. Las estrategias se dividen en
preservacion de organo (no quirurgica) y cirugia radical.

« Protocolos de Preservacién de Organo: El estandar de cuidado es la
quimiorradioterapia (QRT) concurrente con Cisplatino (100 mg/m?
en los dias 1, 22, 43). Esta modalidad permite preservar la laringe
anatomica en aprox. 60-70% de los pacientes. La toxicidad incluye
mucositis severa, disfagia y riesgo de aspiracion tardia (10).

« Cirugia (Laringectomia Total): Sigue siendo el tratamiento curativo
mas seguro para tumores T4a con destruccion masiva del cartilago
(donde la laringe ya no es funcional) o en pacientes con neumonia
aspirativa cronica. Implica la pérdida de la voz natural y un
traqueostoma definitivo.

Tabla 2. Algoritmo Simplificado de Decision Terapéutica en Cancer de
Laringe Localmente Avanzado

Tratamiento Primario

Escenario Clinico Recomendado Alternativa Valida
Quimiorradioterapia Laringectomia parcial abierta
T3, NO-N1 (Funcion laringea concurrente (Cisplatino alta (Supracricoidea) en casos
conservada) dosis). muy selectos.
Quimioterapia de induccion
T3 con gran volumen (Bulky) o (TPF) seguida de RT (si hay
disfuncion severa Laringectomia Total. respuesta).
Quimiorradioterapia Laringectomia total +
concurrente (decision Diseccion de cuello + RT/

T4a (Invasion cartilago minima)  compartida con paciente). | QRT adyuvante.

Laringectomia total +
T4a (Invasion cartilago masiva / | Diseccion de cuello + RT/

Extralaringea) QRT adyuvante. Ensayos clinicos.
Cirugia parcial (TLM o
Laringectomia total de abierta) solo en recurrencias
Recurrencia post-Radioterapia  rescate. muy limitadas (rT1/rT2).

Fuente: Sintetizado y adaptado de las guias de prdctica clinica NCCN Head and Neck Cancers v2.2024 y ESMO Guidelines 2023. (11,
12)

Enfermedad Recurrente y Metastasica (R/M)

El estudio KEYNOTE-048 cambio el paradigma en 2019. Actualmente, la
inmunoterapia con Pembrolizumab (con o sin quimioterapia basada en
platino) es la primera linea de tratamiento para pacientes con expresion
de PD-L1 (CPS =1), demostrando una mejora significativa en la
supervivencia global frente al régimen clasico EXTREME (Cetuximab +
quimioterapia) (13).
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Rehabilitacion y Calidad de Vida

La rehabilitacion debe comenzar desde el diagnostico (pre-habilitacion).

« Rehabilitacion vocal tras Laringectomia Total:

1. Protesis Fonatoria (PTE): Estandar de oro. Valvula de silicona

unidireccional colocada entre traquea y esoéfago.

2. Voz Esofagica (Erigmofonia): Inyeccion de aire en esofago y

expulsion controlada. Dificil aprendizaje.

3. Laringe Electroénica: Vibrador externo aplicado al cuello. Voz

robética pero inmediata.

 Rehabilitacion Pulmonar: Uso obligatorio de filtros HME
(Intercambiadores de Calor y Humedad) para acondicionar el aire

inspirado y reducir la produccion de moco y tos.

Seguimiento

El seguimiento tiene como objetivo la deteccion de recurrencias locales
(80% ocurren en los primeros 2 anos), segundos primarios y manejo de

complicaciones tardias (hipotiroidismo, estenosis esofagica).

Tabla 3. Cronograma de Seguimiento Recomendado para Cancer de

Laringe
Periodo Post-
Tratamiento Frecuencia de Visitas
Ano 1 Cada1- 3 meses
Afo 2 Cada 2 - 4 meses
Anos 3 -5 Cada 4 - 6 meses
> 5 Anos Anual

Fuente: Elaboracion propia basada en recomendaciones NCCN 2024 y European Head & Neck Society. (14)
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Pruebas Recomendadas

Examen fisico completo
+
Nasofibrolaringoscopia.
TSH semestral si hubo
RT cervical.

Examen fisico +
Nasofibroscopia. Imagen
(TC/RM) ante sospecha
clinica.

Examen fisico +
Nasofibroscopia. TC de
torax anual (cribado 2.°
primario en fumadores).

Examen fisico anual.
TSH anual.
Monitorizacion de
estenosis carotidea (Eco
Doppler) si hubo RT.



Conclusion

El manejo del cancer de laringe exige un equilibrio meticuloso entre la
radicalidad oncologica y la preservacion funcional. La tendencia actual se
aleja de los tratamientos generalizados hacia una oncologia de precision,
guiada por la extension anatdémica exacta y el perfil biologico del tumor.
La implementacion de la inmunoterapia y el refinamiento de las técnicas
quirdrgicas transorales son los pilares que definiran la mejora en la
supervivencia y calidad de vida en la proxima década.
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Disfonias Funcionales y Organicas
Joan Steve Castillo Tamayo

Introduccion

La voz humana es el producto de una interacciéon aerodinamica y
mioelastica compleja, dependiente de la integridad estructural de la
laringe y de un control neuromuscular preciso. En la practica clinica
contemporanea, la disfonia representa uno de los motivos de consulta
mas prevalentes, con un impacto significativo en la calidad de vida, la
capacidad laboral y la salud psicosocial del individuo. Clasicamente, la
nosologia vocal ha dividido las alteraciones en dos grandes grupos:
funcionales y organicas. Sin embargo, la literatura de los ultimos cinco
anos aboga por comprender estas categorias no como entidades estancas,
sino como un continuum fisiopatologico donde la conducta vocal puede
precipitar cambios tisulares y, reciprocamente, lesiones estructurales
menores pueden desencadenar mecanismos compensatorios musculares
desadaptativos.

Epidemiologicamente, se estima que la prevalencia puntual de los
trastornos de la voz en la poblacion general adulta oscila en torno al 7%,
aumentando drasticamente hasta un 30-50% en poblaciones de riesgo
como docentes, cantantes y otros profesionales de la voz. La correcta
identificacion etiologica es critica, pues el abordaje terapéutico varia
radicalmente desde la rehabilitacion logopédica exclusiva hasta la
intervencion quirurgica de alta complejidad. Este capitulo aborda la
fisiopatologia, clasificacion, diagndstico diferencial y manejo de las
disfonias, integrando la evidencia cientifica mas reciente.

Fisiopatologia y Clasificacion Clinica

Para comprender la patologia, es imperativo revisar la microarquitectura
de la cuerda vocal. El modelo cuerpo-cubierta de Hirano sigue vigente,
donde el epitelio y la capa superficial de la lamina propia (espacio de
Reinke) constituyen la cubierta vibratil, esencial para la formacion de la
onda mucosa. La mayoria de las lesiones benignas (nodulos, polipos) y
funcionales afectan la biomecanica de esta cubierta.

La clasificacion actual propuesta por la European Laryngological Society
(ELS) y ratificada en consensos recientes, busca unificar criterios
basandose en la etiologia predominante. A continuacion, se detalla la
clasificacion aceptada para el manejo clinico.
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Tabla 1. Clasificacidon etiopatogénica de las disfonias

Categoria Subtipo Clinico Caracteristicas Principales

Hipercontraccion laringea sin
Disfonias Disfonia por Tension lesion estructural visible o
Funcionales Muscular (DTM) desproporcionada al hallazgo.

Alteracion vocal por conflicto
emocional /psiquiatrico con laringe
Disfonia Psicoégena anatomicamente normal.

Persistencia de voz aguda (falsete)
Mudad vocal incompleta tras la pubertad (Puberfonia).

Sulcus vocalis, quistes
Disfonias epidermoides, puentes mucosos,
Organicas  Congénitas microsinequias.

Nodulos, pélipos, edema de Reinke,
Adquiridas Traumaticas  granulomas, hemorragias.

Laringitis aguda/cronica, Reflujo
Adquiridas Inflamatorias Faringolaringeo (RFL).

Papilomatosis laringea, displasias,
Neoplasicas carcinoma epidermoide.

Paralisis recurrenciales, disfonia
espasmodica, temblor esencial,
Neurologicas ELA, Parkinson.

Fuente: Adaptado de Remacle M, et al. y actualizaciones del Comité de Foniatria de la ELS (2023).

Disfonias Funcionales: El paradigma del comportamiento muscular

La disfonia funcional se define por la presencia de una voz alterada en
ausencia de patologia estructural o neurologica identificable, o bien,
cuando la alteracion vocal excede lo esperable para una lesion menor
existente. El mecanismo subyacente es un desequilibrio en el uso de la
musculatura intrinseca y extrinseca de la laringe.

Disfonia por Tension Muscular (DTM)

La DTM, anteriormente conocida como disfonia hipercinética, es la
manifestacion mas comun. Fisiopatologicamente, el paciente ejerce una
fuerza excesiva durante la fonacion, lo que provoca una elevacion laringea
por contraccion de la musculatura suprahioidea y una constriccion
glotica y supraglotica. Estudios electromiograficos recientes han
demostrado que estos pacientes mantienen un tono basal elevado incluso
en reposo silente, lo que sugiere una alteracion en el procesamiento
sensoriomotor central de la fonacion.

Clinicamente, la DTM se subdivide en Primaria, cuando no existe lesion
organica y el trastorno deriva de un mal uso/abuso vocal y estrés; y

Secundaria, cuando la tensiéon muscular surge como mecanismo
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compensatorio para lograr el cierre glotico ante una lesion organica
subyacente (como una paralisis cordal o presbifonia).

En la exploracion videolaringostroboscopica, la DTM se manifiesta
mediante patrones de compresion supraglotica caracteristicos:

1. Compresion lateral: Aproximacion medial de las bandas
ventriculares (falsas cuerdas), que pueden llegar a vibrar (voz de
bandas), generando una voz roncay grave.

2. Compresion anteroposterior: Reduccion de la distancia entre la
epiglotis y los aritenoides, ocultando a menudo la visualizacion de
las cuerdas vocales.

3. Contraccion esfinteriana: Un cierre global de la laringe que reduce
drasticamente el flujo aéreo y fatiga al paciente.

Disfonia Psicdgena

Representa un trastorno de conversion o somatizacion. A diferencia de la
DTM, la disfonia psicogena suele tener una aparicion abrupta, coincidente
con eventos estresantes o traumaticos. La caracteristica cardinal en la
exploracion es la incongruencia clinica: el paciente puede presentar
afonia total durante el intento comunicativo voluntario, pero conserva
funciones vegetativas laringeas intactas y sonoras, como la tos, la risa o el
carraspeo. La anatomia es estrictamente normal, aunque pueden
observarse movimientos paradodjicos de las cuerdas vocales que
mimetizan disfunciones neurologicas, obligando a un diagnostico
diferencial cuidadoso.

Disfonias Organicas: Patologia estructural de la cuerda vocal

Las disfonias organicas implican una alteracion morfologica en los tejidos
laringeos. El diagnodstico preciso de estas entidades es fundamental, ya
que muchas requieren intervencion quirdrgica y no responden
exclusivamente a la terapia vocal.

Lesiones benignas de la cubierta vocal

Estas lesiones son consecuencia directa o indirecta del fonotrauma
(estrés mecanico por colision de las cuerdas vocales). La fuerza de
cizallamiento y el impacto repetitivo desencadenan una respuesta
inflamatoria y de remodelacion tisular en la lamina propia superficial.

No6dulos Vocales: Constituyen la patologia mas frecuente en mujeres
jovenes y ninos. Se definen como engrosamientos blanquecinos,
bilaterales y simétricos, ubicados en la union del tercio anterior con los
dos tercios posteriores de la cuerda vocal, punto de maxima amplitud
vibratoria y mayor fuerza de impacto. Histologicamente, no son simples
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callosidades, sino que presentan un engrosamiento de la membrana basal,
edema y fibrosis incipiente. La voz caracteristica es soplada, con pérdida
de frecuencias agudas y fatiga vocal rapida. Su manejo inicial es casi
invariablemente la rehabilitacion foniatrica; la cirugia se reserva para
casos refractarios o nodulos fibrosos antiguos.

Polipos Vocales: A diferencia de los noédulos, los polipos suelen ser
unilaterales y su génesis se asocia a un evento agudo de fonotrauma que
provoca la ruptura de capilares en el espacio de Reinke. Pueden ser de
apariencia translucida (edematosos) o rojiza (angiomatosos/
hemorragicos). Debido a su mayor masa y asimetria, alteran
significativamente la onda mucosa y la periodicidad vibratoria (Jitter y
Shimmer elevados). La resolucion espontanea es rara, siendo la
microcirugia laringea el tratamiento de eleccion tras una fase de higiene
vocal.

Edema de Reinke: Es una transformacion polipoide cronica difusa de toda
la capa superficial de la lamina propia, que se llena de un material
gelatinoso y viscoso. La etiologia esta fuertemente ligada al consumo
cronico de tabaco y al reflujo faringolaringeo, siendo el abuso vocal un
factor secundario. El aumento de masa de las cuerdas vocales desciende
el tono fundamental (FO) drasticamente, provocando una voz virilizada en
mujeres (frecuentemente por debajo de 130 Hz). El tratamiento requiere
ineludiblemente el cese del habito tabaquico, seguido a menudo de una
cordotomia quirurgica para drenar el material mucoide y resecar el
exceso de mucosa (técnica de microflap).

Quistes Intracordales: Son lesiones encapsuladas situadas en la lamina
propia, generalmente unilaterales. Se dividen en quistes de retencion
mucosa (por obstruccion glandular) y quistes epidermoides (restos de
epitelio queratinizante, congénitos o adquiridos). Su diagnodstico es un
desafio estroboscopico, pues pueden confundirse con nodulos si generan
una lesion por contragolpe en la cuerda opuesta. El signo patognomonico
es la ausencia localizada de onda mucosa sobre la lesion debido a la
rigidez y la adherencia al ligamento vocal. No responden a terapia vocal y
requieren excision quirurgica meticulosa para evitar cicatrices.
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Tabla 2. Diagndstico diferencial estroboscépico de lesiones exudativas

Hallazgo
Estroboscopico ~ Nodulos Vocales  Polipo Vocal Quiste Intracordal
Unilateral (posible
Bilateral, Unilateral reaccion
Lateralidad simétrico ("beso"). (generalmente).  contralateral).
Presente, Presente en la
simétrica, base, ausente en Ausente sobre la
amplitud la lesion, lesion (signo de
Onda Mucosa reducida. asimétrica. rigidez).
Irregular,
depende del Irregular, a
Incompleto, en tamano/ menudo en reloj
Cierre Glético reloj de arena. ubicacion. de arena.
Congénito /
Abuso vocal Trauma agudo /  Obstruccion
Etiologia principal cronico. Hemorragia. glandular.
Alta (Primera Nula
Respuesta a linea de Baja (Suele (Estrictamente
Terapia tratamiento). requerir cirugia). quirurgico).

Fuente: Elaboracion propia basada en protocolos de la American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery
(2024) y Sataloff RT.

Figura 1. Atlas videolaringoscopico de patologia laringea benigna <y estructural. Panel comparativo de hallazgos
estroboscopicos frecuentes en la consulta de voz. (A) Nodulos vocales bilaterales cldsicos ("kissing nodules") en la union
del tercio anterior y medio. (B) Pélipo vocal unilateral de base amplia (sésil) con reaccion contralateral minima. (C)
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Sulcus vocalis tipo vergeture; notese la invaginacién longitudinal a lo largo del borde libre (flecha). (D) Edema de
Reinke severo; se observa la degeneracion polipoide difusa y bilateral ("bolsas de agua"). (E) Lesion estructural sutil
(posible sulcus o cicatriz) indicada por la flecha, que altera la onda mucosa. (F) Granuloma de proceso vocal (zona
posterior), tipicamente asociado a intubacién o reflujo severo. (G) Nédulos fibrosos antiguos con base de implantacion
mds ancha. (H) Leucoplasia o hiperqueratosis en el borde libre de la cuerda vocal izquierda (lesion premaligna que
requiere biopsia).

Disfonias Neuroldgicas
La integridad del sistema nervioso central y periférico es vital para la
fonacion. Las alteraciones mas relevantes incluyen:

o Paralisis de cuerda vocal unilateral: Generalmente secundaria a
lesiones del nervio laringeo recurrente (cirugia de tiroides, columna
cervical, tumores toracicos). La cuerda vocal queda en posicion
paramediana o lateral, impidiendo el cierre glotico. Esto resulta en
una voz soplada, débil, y riesgo de aspiracion. El tratamiento actual
favorece la intervencion temprana mediante laringoplastia de
inyeccion (relleno con acido hialuronico o hidroxiapatita calcica)
para medializar la cuerda temporal o permanentemente.

« Disfonia Espasmddica (Distonia Laringea): Es un trastorno
neurologico focal caracterizado por espasmos involuntarios
dependientes de la accion. La variante aductora es la mas comun,
provocando una voz entrecortada, estrangulada y con esfuerzo. La
inyeccion peridodica de toxina botulinica en los musculos
tiroaritenoideos sigue siendo el estandar de oro terapéutico.

Abordaje Diagnostico Integral

El diagnostico de la disfonia ha evolucionado de la simple visualizacion
con espejo laringeo a un analisis multiparamétrico. Siguiendo las
recomendaciones de la International Association of Logopedics and
Phoniatrics (IALP), la evaluacion debe incluir:

1. Anamnesis exhaustiva: Indagacion sobre factores de riesgo (tabaco,
alcohol, hidratacion), uso profesional de la voz, antecedentes
quirdrgicos y sintomas de reflujo. Es imprescindible el uso de
escalas de autopercepcion validadas como el Voice Handicap Index
(VHI-30 o VHI-10) para cuantificar el impacto en la calidad de vida.

2. Evaluacion perceptiva: Realizada por el clinico mediante la escala
GRBAS (Hirano) o la escala CAPE-V (Consensus Auditory-Perceptual
Evaluation of Voice), evaluando parametros como ronquera, soplo,
tension y astenia.

3. Videolaringostroboscopia (VLS): Es la herramienta fundamental.
Mediante luz estroboscépica, permite visualizar la vibracion "a
camara lenta", evaluando la simetria, periodicidad, cierre glotico vy,
crucialmente, la onda mucosa. La ausencia de onda mucosa es un
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signo de alarma que sugiere infiltracion (carcinoma) o rigidez
estructural (quiste /sulcus).

4. Analisis acuastico y aerodindmico: Aunque complementario, el
analisis espectrografico (Jitter, Shimmer, HNR) y el Indice Cepstral
de Disfonia (CSID) proporcionan datos objetivos para el seguimiento.
Las medidas aerodinamicas, como el Tiempo Maximo de Fonacion
(TMF), evaluan la eficiencia del cierre glotico y el soporte
respiratorio.

Estrategias terapéuticas contemporaneas
El tratamiento moderno es interdisciplinario, involucrando al
otorrinolaringdlogo, al foniatra y al logopeda/fonoaudiologo.

Rehabilitacion Vocal

Es el pilar del tratamiento en las disfonias funcionales y en los nddulos
vocales. Las técnicas actuales se alejan de los enfoques puramente
respiratorios para centrarse en la biomecanica glotica. Los Ejercicios con
Tracto Vocal Semi-Ocluido (TVSO), como la fonacion en tubos de
resonancia o pajitas, han demostrado alta eficacia. Estos ejercicios
aumentan la presion intraoral, lo que "amortigua" el impacto de las
cuerdas vocales y promueve una vibracion mas economica y eficiente
(adaptacion de impedancias).

Tratamiento Médico y Farmacologico

Incluye el control agresivo del Reflujo Faringolaringeo (inhibidores de
bomba de protones, alginatos, dieta) y el manejo de alergias. El uso de
corticoides sistémicos se reserva para situaciones de emergencia en
profesionales de la voz (laringitis aguda pre-actuacion), debiendo evitarse
su uso cronico.

Fonocirugia

La microcirugia laringea ha evolucionado hacia la preservacion maxima
del tejido sano. El concepto de fonomicrocirugia implica el uso de
instrumental frio y magnificacion microscopica para elevar colgajos
mucosos (microflaps), disecar la lesion (quiste o polipo) y reposicionar la
mucosa, minimizando el dano al ligamento vocal y evitando la
cicatrizacion fibrotica. Asimismo, el uso de laseres angioliticos (Laser KTP
o Azul) permite tratar lesiones vasculares y papilomatosis en consulta con
anestesia local, revolucionando el manejo ambulatorio.
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Conclusion

El manejo de las disfonias funcionales y organicas exige una comprension
profunda de la anatomia, fisiologia y patologia laringea. La distincion
precisa entre una alteracion del comportamiento muscular y una lesion
estructural sutil es la clave del éxito terapéutico. Con el advenimiento de
tecnologias diagnosticas de alta definicion y terapias de rehabilitacion
basadas en la fisiologia, el pronostico para la recuperacion de la voz es
cada vez mas favorable, siempre que se aplique un enfoque
multidisciplinar y personalizado.
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Trastornos Respiratorios del Sueno en Ninos

Briggitte Johanna Beltrdn Yagual

Introduccion y Definicion

Los trastornos respiratorios del sueno (TRS) en la poblacion pediatrica no
constituyen una entidad unica, sino un espectro continuo de disfuncion
respiratoria durante el sueno. Este espectro abarca desde el ronquido
primario (habitual pero sin desaturacion ni fragmentacion del sueno),
pasando por el sindrome de resistencia de la via aérea superior (SRVAS),
hasta llegar al sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueiio
(SAHS) de grados variables.

A diferencia del adulto, donde la somnolencia es el sintoma cardinal, el
SAHS pediatrico es una enfermedad de disfunciéon neuroconductual y
desregulacion autondmica. En los ultimos cinco anos, el paradigma ha
cambiado: ya no se considera una enfermedad puramente anatomica
(adenoides grandes), sino una interaccion compleja entre anatomia,
umbral de despertar (arousal threshold), respuesta muscular de la via
aerea y la estabilidad del control ventilatorio (loop gain). El no tratamiento
oportuno se asocia con un costo social y economico elevado debido a las
secuelas en el desarrollo neurologico y la salud cardiovascular a largo
plazo.

Etiopatogenia y Fenotipos Clinicos

La comprension actual de los TRS se basa en la identificacion de
fenotipos especificos. Reconocer el fenotipo es crucial para el tratamiento
personalizado.

Fenotipo Linfoideo
Es el mas comun en ninos de 2 a 6 anos. Se caracteriza por una
hipertrofia adenoamigdalar marcada en un nifo con normopeso o bajo
peso (fallo de medro). La obstruccion es predominantemente mecanica.
La resolucion tras adenoamigdalectomia es alta (>85%).
Fenotipo Obeso
Con el incremento de la obesidad infantil, este grupo ha crecido
exponencialmente. La fisiopatologia incluye:

« Deposito de tejido adiposo en las paredes faringeas laterales y el velo

del paladar.
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« Disminucion de la capacidad residual funcional (CRF) por
compresion abdominal, reduciendo la reserva de oxigeno durante las
apneas.

« Resistencia a la leptina, que afecta el control central de la
ventilacion. Este grupo tiene una tasa de éxito quirdrgico menor
(<50%) y a menudo requiere terapia con presion positiva (CPAP).

Fenotipo Ortoddncico/Craneofacial
Ninos con alteraciones en el desarrollo del esqueleto facial.

» Dolicocefalia: Rostro alargado y estrecho.

« Retrognatia/Micrognatia: Desplazamiento posterior de la base de la
lengua.

» Hipoplasia maxilar: Paladar ojival que reduce el volumen de la
cavidad nasal, aumentando la resistencia al flujo aéreo (Ley de
Poiseuille: la resistencia es inversamente proporcional al radio a la
cuarta potencia).

Fenotipo Neuroldgico/Hipotdnico

Pacientes con enfermedades neuromusculares (atrofia muscular espinal,
distrofias) o sindromes genéticos (Sindrome de Down). La causa principal
es la hipotonia de los musculos dilatadores de la faringe (geniogloso,
tensor del paladar) que colapsan ante presiones inspiratorias negativas
fisiologicas.

Tabla 1. Diferencias Fisiopatologicas y Clinicas: SAHS Pediatrico vs.
Adulto

Caracteristica SAHS Pediatrico SAHS Adulto
Predominio masculino (2:1
Género Relacion 1:1 (prepuberales). o 3:1).
Sitio de Adenoides y amigdalas Velo del paladar, base de
Obstruccion (principalmente). lengua, paredes laterales.
Muy fragmentada,
Arquitectura de  Preservada (generalmente disminucion de sueno
Sueno menos arousals corticales).  profundo.
Somnolencia diurna
Consecuencias Hiperactividad, déficit de excesiva (Escala Epworth
Diurnas atencion, irritabilidad. alta).
Desaturacion rapida (menor
Criterio Hipoxia  reserva de O2). Desaturacion progresiva.
Casi siempre asociado a
Terminacion del A menudo por reflejo (sin microdespertares
evento despertar cortical evidente). (arousals).

Fuente: Adaptado de American Academy of Sleep Medicine (2024) y Guias ALAT (2022).
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Fisiologia Respiratoria durante el Suefo en el Nifo
Durante el sueno, ocurren cambios fisiologicos que predisponen al
colapso de la via aérea superior (VAS):

1. Reduccion del impulso ventilatorio: La respuesta a la hipoxia y la
hipercapnia disminuye.

2. Hipotonia muscular: Especialmente en sueno REM, hay una atonia
de la musculatura accesoria, haciendo que la ventilacion dependa
exclusivamente del diafragma. En niflos con "torax compliante"
(blando), esto genera una respiracion paradogjica (retraccion toracica
al inspirar).

3. Reflejos protectores: La tos y los reflejos de deglucion estan
suprimidos.

En el nino con SAHS, la presion negativa generada por el diafragma para
vencer la obstruccion succiona las paredes faringeas (Efecto Venturi),
cerrando aun mas la via aérea.

Diagndstico Integral
Anamnesis Dirigida
Debe interrogarse especificamente sobre:
» Historia del sueno: ;Ronca todas las noches? ;Deja de respirar? ¢El
sueno es inquieto (sabanas revueltas)?
« Posicion: ;Duerme con el cuello hiperextendido o sentado?
« Sintomas nasales: Rinitis, obstruccion nasal cronica, respiracion oral
diurna.
» Antecedentes familiares: La genctica juega un rol en la morfologia
craneofacial.

Examen Fisico Avanzado
Mas alla de ver las amigdalas, el médico debe buscar:
« Estigmas alérgicos: Pliegue nasal transverso, ojeras alérgicas.
o Valoracion dental: Mordida cruzada posterior, mordida abierta
anterior, apinamiento dental (signos de paladar estrecho).
» Nariz: Hipertrofia de cornetes inferiores, desviacion septal caudal,
polipos (sospecha de fibrosis quistica).
» Cardiovascular: Reforzamiento del segundo ruido cardiaco (signo de
hipertension pulmonar, aunque tardio y raro hoy en dia).
Pruebas Complementarias y Polisomnografia (PSG)
La PSG nocturna supervisada en laboratorio sigue siendo el patréon de
oro. Los parametros técnicos pediatricos difieren de los adultos:
e Capnografia (PCO2): Es obligatoria en pediatria. Muchos nifios
tienen SAHS manifestado principalmente por hipoventilacion
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obstructiva (PCO2 >50 mmHg por >25% del tiempo de sueno) sin
apneas francas.
« Criterios de Puntuacion (Scoring):
o Apnea: Cese del flujo respiratorio de al menos la duracion de 2
ciclos respiratorios.
o Hipopnea: Reduccion del flujo nasal 230% asociado a un
despertar o una desaturacion >3%.
Clasificacion de Severidad (IAH Pediatrico):
« Leve:1a4.9 eventos/h.
e Moderado: 5 a 9.9 eventos/h.
e Severo: = 10 eventos/h.
Nota clinica: Un IAH de 10 en un nino es considerado muy severo y
requiere intervencion prioritaria, mientras que en un adulto podria ser
considerado leve-moderado.

Comorbilidades Sistémicas Detalladas

Disfuncién Neurocognitiva y Conductual

La hipoxia intermitente afecta preferentemente a la corteza prefrontal

(funciones ejecutivas). Estudios recientes mediante resonancia magnetica

funcional han demostrado alteraciones en la sustancia gris en ninos con

SAHS no tratado.

» Manifestaciones: TDAH-like (muchos nifios son diagnosticados

erroneamente con TDAH cuando tienen SAHS), bajo rendimiento
académico, enuresis secundaria refractaria.

Impacto Cardiovascular
El SAHS induce un estado proinflamatorio y de estres oxidativo.
 Mecanismo: La presion intratoracica negativa aumenta la postcarga
del ventriculo izquierdo.

» Hallazgos: Aumento de la tension arterial nocturna (fendémeno non-
dipper), rigidez arterial, disfuncion endotelial medible por niveles
elevados de Endotelina-1.

Alteraciones Metabdlicas
Existe una correlacion directa entre el IAH y el sindrome metabdlico,
independiente de la obesidad.

e Resistencia a la insulina: La hipoxia tisular altera la sensibilidad de
los receptores de insulina.

e Perfil lipidico: Aumento de triglicéridos y LDL, disminuciéon de HDL.

« Higado graso: Mayor prevalencia de esteatosis hepatica no
alcoholica (NAFLD).
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Tabla 2. Sindromes Genéticos y Condiciones de Alto Riesgo para TRS

Factor
Anatomico/
Funcional
Condicion Prevalencia de SAHS Predominante Manejo Especifico
Macroglosia, PSG anual
hipoplasia recomendada desde
mediofacial, los 4 anos. Mala
hipotonia respuesta a cirugia
Sindrome de Down  50% - 70% generalizada. sola.

Estenosis del
foramen magnum
(apnea central) +

hipoplasia Requiere descartar
mediofacial compresion
Acondroplasia >50% (obstructiva). cervicomedular.
Obesidad
morbida, Riesgo elevado de
disfuncion muerte subita al
hipotalamica del iniciar Hormona de
Sindrome de control Crecimiento si hay
Prader-Willi Muy alta ventilatorio. SAHS severo.
Distraccion
mandibular
Micrognatia osteogénica o
80% -100% severa, traqueostomia en
Pierre Robin (neonatos) glosoptosis. Casos Severos.
Deposito de
glucosaminoglica
nos en via aérea, Via aérea dificil. Alto
Mucopolisacaridosis Variable (alta) macroglosia. riesgo anestésico.

Fuente: Compilacion de revisiones sistemdticas de Genetics in Medicine (2021-2023) [5, 6].

Tratamiento y Manejo Multidisciplinario
El tratamiento se decide en funcion de la severidad (IAH), la anatomia y
las comorbilidades.

Tratamiento Quirurgico: Matices Técnicos
Adenoamigdalectomia:
e Indicacion: Hipertrofia grado 3-4 con SAHS confirmado o clinica
muy sugestiva con morbilidad asociada.
» Técnicas:

o Amigdalectomia Extracapsular: Remocion total. Mayor dolor
postoperatorio y riesgo de sangrado, pero tasa de recurrencia
casi nula.

o Amigdalotomia (Intracapsular/PITA): Uso de microdebridador
o radiofrecuencia para reducir el volumen amigdalar dejando la
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capsula intacta. Menos dolor y recuperacion rapida, ideal para
ninos <3 anos o con coagulopatias, aunque existe un riesgo
tedrico minimo de recrecimiento (2-3%).
Cirugia Multinivel (Rescate): Para pacientes con SAHS residual (comun en
S. Down o paralisis cerebral):

« Supraglotoplastia (para laringomalacia tardia).

e Glosectomia de linea media posterior (reduccion de base de lengua).

e Suspension hioidea.

Terapia Miofuncional (Fonoaudiologia)
Emergente como un pilar fundamental. Se basa en ejercicios isomeétricos
e isotonicos de la lengua y el paladar blando.

« Evidencia: Metaanalisis de 2022 muestran que reduce el IAH en un
50% en ninos y promueve la respiracion nasal post-quirurgica,
evitando la "facies adenoidea" permanente.

Tratamiento Farmacologico (Antiinflamatorio)
Util en SAHS leve o mientras se espera la cirugia.

o Protocolo habitual: Budesonida o Mometasona intranasal (diaria) +
Montelukast oral (4mg o 5mg noche).

e Mecanismo: Reduccion del edema linfoide y de la mucosa nasal.
Estudios muestran normalizacion de la PSG en casos leves tras 12
semanas de tratamiento.

Presion Positiva (PAP)
La CPAP (Presion Continua) o BiPAP (Binivel) se reserva para:

« Contraindicacion quirurgica.

« SAHS residual severo post-cirugia.

e Obesidad morbida.

« Desafto: La adherencia es el principal obstaculo. Requiere interfaces
(mascaras) adecuadas al tamano facial del nifio para evitar hipoplasia
del tercio medio facial por presion.




Figura 1. Titulacién de presion positiva en via aérea (PAP) en paciente pedidtrico. Se observa a una paciente durante el suetio utilizando ventilacion no invasiva (VNI) mediante
una interfaz nasal con soporte frontal. Nétese la presencia de bandas de esfuerzo respiratorio tordcico y abdominal, indicativo de una polisomnografia de titulacion para
determinar la presién terapéutica éptima que elimine la obstruccion de la via aérea superior. La adaptacion a la mdscara es el factor critico para la adherencia al tratamiento a
largo plazo.

Ortodoncia: Expansion Maxilar Rapida (RME)
No es solo un tratamiento estético. Al abrir la sutura palatina media,
aumenta el volumen nasal y tensa los musculos del velo del paladar. Es
altamente efectiva en ninos con paladar ojival y mordida cruzada,
logrando descensos significativos del IAH.
Algoritmo Mental de Decision Clinica
1. Deteccién: Todo nifio en control de nifio sano debe ser interrogado
sobre ronquidos.
Cribado: Si ronca -> Examen fisico + Oximetria o Poligrafia.
Confirmacion: Si hay dudas o comorbilidades -> PSG Nivel 1.
Accion:
o [AH < 1: Higiene de sueno, tratar rinitis.
o [AH 1-5 (Leve): Corticoides nasales + Montelukast + Ortodoncia
si aplica. Reevaluar en 3 meses.
o IAH > 5 (Moderado/Severo): Cirugia (Adenoamigdalectomia).
S. Seguimiento: Reevaluacion clinica a las 6 semanas. Si persisten
sintomas o es paciente de alto riesgo (obesidad, sindrome) -> Repetir
PSG.

B

Conclusiones

El manejo de los trastornos respiratorios del sueno en pediatria ha
transitado de un enfoque puramente quirurgico ("quitar las amigdalas y
listo") a un modelo de medicina de precision. El reconocimiento temprano
por parte del médico de atencion primaria, pediatra y odontopediatra es
vital. La evidencia actual subraya que incluso el ronquido primario puede
tener efectos sutiles en el desarrollo cognitivo, lo que obliga a un
seguimiento estrecho. El futuro del tratamiento incluye terapias
farmacologicas mas especificas y el uso rutinario de biomarcadores para
estratificar el riesgo cardiovascular desde la infancia.
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