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CAPITULO 1

Implantes Auditivos: Coclear y de
Tronco Cerebral

Maria José Argtiello Villamar

1. DEFINICION

Los implantes auditivos son dispositivos electronicos
disenados para restaurar la percepcion auditiva en
pacientes con hipoacusia neurosensorial severa a
profunda que no obtienen beneficio adecuado con
audifonos convencionales. Existen dos tipos principales: el
implante coclear (IC) y el implante auditivo de tronco
cerebral (ABI, por sus siglas en inglés: Auditory Brainstem
Implant).

El implante coclear es un transductor que convierte la
sefial acustica en impulsos eléctricos que estimulan
directamente las fibras del nervio coclear, derivando la
funcion de las células ciliadas dafiadas o ausentes del
organo de Corti. Consta de un componente externo
(procesador de sonido con micréfono y antena
transmisora) y un componente interno (receptor-
estimulador y haz de electrodos insertados en la rampa
timpanica de la coclea).

El implante auditivo de tronco cerebral, por su parte,
estimula directamente los nucleos cocleares del tronco
encefalico mediante una placa de electrodos colocada
sobre el nucleo coclear en el receso lateral del cuarto
ventriculo. Esta indicado en pacientes en quienes la
estimulacion coclear no es posible, como ocurre en la
aplasia coclear bilateral, la aplasia del nervio coclear o tras



la reseccion bilateral de schwannomas vestibulares en la
neurofibromatosis tipo 2 (NF2).

2. ANATOMIA APLICADA

La comprension de la anatomia del oido interno y la via
auditiva central es esencial para entender el
funcionamiento de los implantes auditivos y planificar la
cirugia.

2.1 Céclea y nervio coclear

La céclea es una estructura 6sea en forma de espiral de
aproximadamente 2,5 vueltas localizada en la porcion
petrosa del hueso temporal. Internamente se divide en tres
rampas: la rampa vestibular (scala vestibuli), la rampa
media (conducto coclear) y la rampa timpanica (scala
tympani). El rgano de Corti, situado sobre la membrana
basilar en la rampa media, contiene las células ciliadas
internas (aproximadamente 3.500) que son las principales
responsables de la transduccion mecanoeléctrica del
sonido. Las fibras nerviosas aferentes que inervan estas
células conforman el nervio coclear, el cual transcurre por
el conducto auditivo interno junto con el nervio vestibular,
el nervio facial y la arteria laberintica.

Para el implante coclear, el haz de electrodos se introduce
en la rampa timpanica, idealmente a través de la ventana
redonda o mediante una cocleostomia anteroinferior a
esta. La longitud insertada del haz y la proximidad de los
electrodos al modiolo (donde se concentra el ganglio
espiral) determinan la calidad de la estimulacion.

2.2 Nucleos cocleares y tronco encefalico

Las fibras del nervio coclear hacen su primera sinapsis en
los nucleos cocleares dorsal y ventral, localizados en la
union pontobulbar, en el area del receso lateral del cuarto
ventriculo. Para el implante de tronco cerebral, la placa de
electrodos se posiciona sobre el nucleo coclear ventral a



través de un abordaje retrosigmoideo o translabérintico.
La proximidad de estructuras vitales como el nervio facial
(VII par), el nervio glosofaringeo (IX par), el pedtnculo
cerebeloso inferior y la arteria cerebelosa posteroinferior
(PICA) hace que este procedimiento requiera
monitorizacidn neurofisioldgica intraoperatoria estricta.

3. EPIDEMIOLOGIA

La hipoacusia neurosensorial constituye un problema de
salud publica a nivel global. Segtin la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS), mas de 1.500 millones de personas en
el mundo viven con algun grado de pérdida auditiva, de las
cuales aproximadamente 430 millones presentan
hipoacusia moderada a grave. En la poblacion pediatrica,
la prevalencia de hipoacusia congénita se estima en 1-3
por cada 1.000 recién nacidos vivos, con una proporcion
significativa de casos severos a profundos que son
candidatos potenciales a implante coclear.

En Ecuador, los datos epidemioldgicos especificos sobre
hipoacusia son limitados. El Consejo Nacional para la
Igualdad de Discapacidades (CONADIS) registra la
discapacidad auditiva como la tercera causa de
discapacidad en el pais, representando aproximadamente
el 14% del total de personas con discapacidad registradas.
El Ministerio de Salud Publica del Ecuador ha
implementado programas de tamizaje auditivo neonatal
universal en los ultimos afios, lo que ha permitido una
deteccién mas temprana de la hipoacusia congénita. Sin
embargo, el acceso al implante coclear aun presenta
barreras significativas relacionadas con costos,
infraestructura y disponibilidad de equipos especializados
de rehabilitacién.

A nivel mundial, se estima que mas de un millon de
personas portan implantes cocleares, con un crecimiento
sostenido de los programas de implantaciéon tanto en



paises desarrollados como en vias de desarrollo. La
tendencia actual favorece la implantacion bilateral y la
ampliaciéon de criterios para incluir pacientes con
hipoacusia asimétrica y restos auditivos significativos
(estimulacion electroactstica). En contraste, el implante
de tronco cerebral es un procedimiento mucho menos
frecuente, con aproximadamente 2.000 dispositivos
implantados globalmente, la mayoria en pacientes con
NF2.

»
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La implantacién coclear temprana (idealmente antes de
los 12 meses de edad en hipoacusia congénita) se asocia
con resultados audioldgicos y de desarrollo del lenguaje
significativamente superiores. El periodo critico de
plasticidad neuronal auditiva se extiende hasta
aproximadamente los 3,5 aiios de edad.

4. FISIOPATOLOGIA

La hipoacusia neurosensorial que motiva la indicacién de
implantes auditivos puede originarse en diversas
alteraciones a lo largo de la via auditiva periférica y
central.

4.1 Mecanismos de hipoacusia candidata a implante
coclear

La causa mas frecuente es la pérdida o disfuncién de las
células ciliadas internas del 6rgano de Corti, con
preservacion relativa de las fibras del nervio coclear. Esto
ocurre en la hipoacusia neurosensorial congénita por
mutaciones genéticas (particularmente del gen GJB2 que
codifica la conexina 26, responsable de hasta el 50% de las
hipoacusias congénitas no sindrémicas), por infecciones
congénitas (citomegalovirus, rubéola), ototoxicidad,
presbiacusia avanzada, enfermedad de Méniere en estadio



terminal y post-meningitis bacteriana. En esta ultima,
existe riesgo de osificacion coclear que puede dificultar o
impedir la insercion del haz de electrodos, por lo que la
implantacion precoz es mandatoria.

El implante coclear funciona porque, aunque las células
ciliadas estén ausentes, las neuronas del ganglio espiral
frecuentemente sobreviven en nimero suficiente para ser
estimuladas eléctricamente. La decodificaciéon tonotépica
se logra mediante la distribucién de los electrodos a lo
largo de la coclea: los electrodos basales codifican
frecuencias agudas y los apicales frecuencias graves,
mimetizando la organizacion frecuencial natural.

4.2 Mecanismos de hipoacusia candidata a implante
de tronco cerebral

El ABI se indica cuando la via auditiva esta interrumpida a
nivel del nervio coclear o la cdclea es anatémicamente
inaplicable para un IC. Las principales indicaciones
incluyen: la neurofibromatosis tipo 2, donde los
schwannomas vestibulares bilaterales y su reseccion
destruyen ambos nervios cocleares; la aplasia coclear
bilateral (malformaciéon de Michel); la aplasia o hipoplasia
severa del nervio coclear documentada por resonancia
magnética; la fractura bilateral del hueso temporal con
seccion de ambos nervios cocleares; y la osificacion
coclear completa bilateral que impide la insercion de
electrodos.

La estimulacién eléctrica directa de los nucleos cocleares
genera percepciones auditivas, aunque de menor
resolucion espectral y temporal que la estimulacion
coclear, dado que la placa de electrodos activa
simultaneamente poblaciones neuronales con
organizaciones tonotdpicas menos definidas.
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5. CUADRO CLINICO

El cuadro clinico del paciente candidato a implante
auditivo varia segun la edad de inicio, la etiologia y la
lateralidad de la hipoacusia.

5.1 Poblacién pediatrica

En neonatos y lactantes, la sospecha surge ante la ausencia
de respuestas al sonido, falta de sobresalto con ruidos
fuertes, no voltear hacia la fuente sonora después de los 4
meses, y retraso en el desarrollo del balbuceo y el lenguaje
oral. En preescolares, se evidencia ausencia o retraso
severo del lenguaje verbal, dificultades en la articulacion,
dependencia de lectura labial y gestos, bajo rendimiento
escolar y alteraciones conductuales como aislamiento
social o frustracion.

5.2 Poblacion adulta

En adultos postlocutivos (con lenguaje previamente
adquirido), la presentaciéon tipica incluye dificultad
progresiva para comprender el habla incluso con
audifonos optimizados, especialmente en ambientes
ruidosos; dependencia creciente de lectura labial;
aislamiento social; deterioro laboral; y en algunos casos,
sintomas depresivos asociados. En adultos con NF2, la
pérdida auditiva puede ser unilateral inicialmente,
progresando a bilateral conforme crecen los schwannomas
vestibulares, acompafiandose frecuentemente de acufenos
y desequilibrio.

5.3 Signos de alarma para derivacion

Debe considerarse la derivaciéon temprana a un centro de
implantes cuando: el tamizaje neonatal falla
bilateralmente y se confirma hipoacusia severa-profunda;
un nifio no desarrolla lenguaje oral a pesar de uso
adecuado de audifonos durante al menos 3-6 meses; un
adulto obtiene menos del 50% de discriminacién en
pruebas de habla en formato abierto con audifonos
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optimizados; o existe deterioro auditivo rapidamente
progresivo bilateral.

/A BANDERA ROJA

Ante meningitis bacteriana con hipoacusia bilateral:
derivar URGENTEMENTE para evaluacion de implante
coclear. La osificacion coclear puede comenzar en
semanas y dificultar o impedir la insercion de electrodos.
Solicitar TC de pefiascos precozmente para evaluar
permeabilidad coclear.

6. DIAGNOSTICO

La evaluacién diagnéstica del candidato a implante
auditivo es multidisciplinaria e incluye estudios
audiolégicos, de imagen y evaluacion médica y psicoldgica
integral.

6.1 Evaluacion audioldgica

La bateria audiolégica completa comprende: audiometria
tonal (con refuerzo visual en lactantes, audiometria por
juego en preescolares, o convencional en mayores);
logoaudiometria o pruebas de percepcion del habla en
formato abierto y cerrado con y sin audifonos;
impedanciometria y reflejos estapediales; emisiones
otoacusticas (EOA); y potenciales evocados auditivos de
tronco cerebral (PEATC) que son fundamentales en la
poblacién pediatrica para confirmar umbrales y evaluar la
sincronia neural. La electrococleografia puede ser 1util en
casos seleccionados.

Los criterios audiolégicos para implante coclear han
evolucionado considerablemente. Las indicaciones
actuales incluyen: hipoacusia neurosensorial bilateral
severa a profunda (umbrales =270 dB HL) con
discriminacion del habla <50% en la mejor condicién con
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audifonos en adultos, y en nifios, hipoacusia bilateral
severa a profunda con progreso limitado en el desarrollo
auditivo-lingiiistico tras un periodo de prueba con
amplificaciéon adecuada.

6.2 Estudios de imagen

La tomografia computarizada (TC) de alta resolucion de
huesos temporales evalia la anatomia coclear
(permeabilidad de la luz, malformaciones como particion
incompleta tipo I, I o 11, cavidad comun, aplasia coclear),
la posicidn del nervio facial, la neumatizacién mastoidea y
la presencia de osificacion. La resonancia magnética (RM)
de oidos y fosa posterior es indispensable para confirmar
la presencia y calibre del nervio coclear en el conducto
auditivo interno (secuencias FIESTA/CISS/3D-DRIVE),
descartar patologia retrococlear, y en pacientes con NF2,
evaluar los schwannomas vestibulares. La combinacién de
TC y RM es mandatoria en la evaluacidn prequirdrgica.

6.3 Evaluacion médica integral

Incluye historia clinica detallada con antecedentes
perinatales, desarrollo psicomotor, historia familiar de
hipoacusia, evaluacién por genética cuando se sospecha
etiologia hereditaria (estudio del gen GJB2 como minimo),
y evaluacién otorrinolaringolégica completa para
descartar patologia de oido medio activa. En candidatos a
ABI, se requiere evaluacion neuroquirurgica y neuroldgica
preoperatoria detallada.
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Tabla 1. Criterios de seleccion para implante coclear
vs. implante de tronco cerebral

o Implante de
Lyl 25 Tronco Cerebral

Indicacién ~ Hipoacusia Aplasia coclear
primaria neurosensorial bilateral, aplasia
severa-profunda nervio coclear, NF2
bilateral post-reseccidn
bilateral
Edad 9-12 meses (segun 12 afios (solo NF2
minima fabricante) aprobado por FDA);
(FDA) uso off-label en
pediatricos
Coclea Permeable (al menos Ausente o inutilizable
parcialmente)
Nervio Presente y funcional Ausente o no
coclear funcional
Imagen TC de pefiascos + RM  TC + RM de fosa
requerida posterior obligatoria
Audiometria Umbrales 270 dB HL.  No aplicable (sin
bilateral nervio coclear
funcional)
Discriminaci <50% en adultos con No aplicable
6n habla audifonos
Resultados = Comprension de Deteccion de sonidos,
esperados habla abierta en apoyo a lectura

mayoria

labial; habla abierta
rara

Fuente: Elaboracion propia basada en guias de la AAO-HNS
y consensos internacionales.
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La RM con secuencias 3D de alta resolucién (FIESTA, CISS
0 3D-DRIVE) es la tinica herramienta que permite
visualizar directamente el nervio coclear dentro del
conducto auditivo interno. Un nervio coclear ausente o
hipopldsico contraindica el implante cocleary debe
redirigir la evaluacién hacia un implante de tronco
cerebral.

7. TRATAMIENTO

7.1 Tratamiento quirurgico: Implante coclear

7.1.1 Preparacion preoperatoria

Incluye la finalizacién de los estudios prequirdrgicos
completos, vacunacion contra Streptococcus pneumoniae
y Haemophilus influenzae tipo b (al menos 2 semanas
antes de la cirugia, dado el riesgo incrementado de
meningitis post-implante), consentimiento informado
detallado, y planificaciéon quirdrgica basada en la anatomia
individual evaluada por TC y RM.

7.1.2 Técnica quirurgica

La cirugia se realiza bajo anestesia general. El abordaje
estdndar es la mastoidectomia cortical con
timpanototomia posterior (abordaje facial-receso), que
permite acceso a la ventana redonda a través del receso
facial delimitado por el nervio facial, la cuerda del timpano
y la apofisis corta del yunque. Se realiza cocleostomia o
apertura directa de la membrana de la ventana redonda
para insertar el haz de electrodos en la rampa timpanica.
La técnica de cirugia atraumatica ("soft surgery") busca
preservar estructuras intococleares y los restos auditivos
mediante velocidad de insercion lenta, uso de esteroides
topicos y sistémicos, y electrodos de disefio lateral o
perimodiolar segin la anatomia.
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Técnicas alternativas incluyen el abordaje suprameatal
(Veria) y el abordaje endoscépico transcanal, que evitan la
mastoidectomia y pueden reducir el tiempo quirurgico. La
monitorizaciéon intraoperatoria incluye la telemetria de
impedancias, el registro de potenciales de accién
compuestos del nervio auditivo (ECAP/NRT) y la
monitorizacién del nervio facial.

7.1.3 Complicaciones

Las complicaciones mayores son infrecuentes (<5%) e
incluyen: paralisis facial transitoria o permanente,
infeccion del colgajo y extrusion del dispositivo,
meningitis, fallo del dispositivo que requiere
reimplantacidn, colesteatoma iatrogénico, y migracion de
electrodos. Las complicaciones menores incluyen acufenos
post-implante, alteraciones del gusto por lesién de la
cuerda del timpano, vértigo transitorio y hematoma.

7.2 Tratamiento quirurgico: Implante de tronco
cerebral

La cirugia del ABI es considerablemente mas compleja y de
mayor riesgo. Se realiza habitualmente por abordaje
retrosigmoideo o translaberintico (este ultimo
frecuentemente cuando se combina con la resecciéon de
schwannoma vestibular en NF2). Bajo monitorizacion
neurofisiolégica continua que incluye potenciales
evocados auditivos de tronco cerebral eléctricos (eABR),
monitorizacion de pares craneales (VII, IX, X, XI) y
electromiografia, se identifica el receso lateral del cuarto
ventriculo y se posiciona la placa de electrodos sobre el
nucleo coclear ventral. La confirmacién de la correcta
posicion se realiza mediante la obtencién de eABR
intraoperatorios.

Las complicaciones especificas del ABI incluyen:

estimulacion no auditiva (vestibular, somatosensorial,
dolor) por difusién de corriente a estructuras adyacentes,
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fuga de liquido cefalorraquideo, meningitis, paresia facial,
disfagia y disfonia por afectacion de pares craneales bajos,
y complicaciones inherentes a la craneotomia de fosa
posterior como hidrocefalia y hemorragia cerebelosa.

7.3 Activacidn y rehabilitacién postoperatoria

La activacion del dispositivo se realiza habitualmente
entre 2 y 4 semanas después de la cirugia, una vez resuelto
el edema quirdrgico. El proceso de programacion
("mapping") consiste en establecer los umbrales minimos
de estimulacion (T-levels) y los niveles maximos de confort
(C-levels) para cada electrodo, configurando un mapa
auditivo individualizado que se ajusta progresivamente en
sesiones sucesivas.

La rehabilitacion auditivo-verbal es un componente
absolutamente esencial del tratamiento. En nifios, la
terapia auditivo-verbal intensiva durante los primeros
afios post-implante es determinante para el desarrollo del
lenguaje oral. En adultos postlocutivos, la rehabilitacion se
centra en la readaptacién perceptiva y el reentrenamiento
auditivo. Los resultados son significativamente mejores
con apoyo familiar activo, seguimiento audiolégico regular
y compromiso con el proceso rehabilitador a largo plazo.

»
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El implante coclear es una protesis que requiere
rehabilitacion activa. Sin terapia auditivo-verbal
adecuada, los resultados serdn subdptimos
independientemente de la perfeccién quirtrgica. Es
imprescindible contar con un equipo rehabilitador
comprometido antes de indicar la cirugia.
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8. PRONOSTICO

El prondstico de los pacientes con implante coclear ha
mejorado notablemente con los avances tecnoldgicos y la
ampliaciéon de criterios de selecciéon. Los factores
pronésticos mas relevantes incluyen:

8.1 Factores favorables

Implantacién temprana (menor edad en hipoacusia
prelingual), duraciéon corta de la deprivaciéon auditiva,
etiologia que preserve las neuronas del ganglio espiral
(mutacion GJB2, por ejemplo), uso previo de audifonos con
estimulacién residual, inserciéon completa del haz de
electrodos, entorno comunicativo oral rico, y acceso a
rehabilitacion auditivo-verbal de calidad.

8.2 Factores desfavorables

Implantacion tardia (especialmente después de los 5 afios
en hipoacusia prelingual congénita), deprivacién auditiva
prolongada, osificacién coclear con insercién parcial de
electrodos, malformaciones severas del oido interno,
patologia asociada del sistema nervioso central
(especialmente neuropatia auditiva con desincronizaciéon
severa), y apoyo rehabilitador insuficiente.

8.3 Resultados esperados

Con implante coclear, la mayoria de los adultos
postlocutivos alcanzan comprension del habla en formato
abierto, con tasas de discriminacion de frases superiores al
70-80% en muchos casos. En nifios implantados
tempranamente, la mayoria logra desarrollo de lenguaje
oral dentro de rangos cercanos a la normalidad e
integracion en educacion regular. La implantacion bilateral
proporciona beneficios adicionales en localizacién sonora
y comprension en ruido.

Con implante de tronco cerebral, los resultados son mas
modestos: la mayoria de los pacientes logra deteccion de
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sonidos ambientales y apoyo a la lectura labial, con una
minoria que alcanza comprension parcial de habla abierta.
Los resultados tienden a ser mejores en pacientes
pediatricos no NF2 (como aquellos con aplasia coclear)
que en adultos con NF2, posiblemente por la mayor
plasticidad neural.

9. ERRORES FRECUENTES Y BANDERAS ROJAS

Error .
Consecuencia Conducta correcta
frecuente

Retraso excesivo Pérdida del Derivar al centro de
en la derivaciéon periodo critico de implantes tan pronto
del paciente plasticidad se confirme
candidato auditiva en nifios; hipoacusia severa-
deprivacién profunda sin
auditiva beneficio de
prolongada en audifonos
adultos

No solicitar RM
con secuencias
especificas para
nervio coclear

No vacunar
contra
neumococo
antes de la
cirugia

Indicar implante
sin equipo
rehabilitador
disponible

Planificar IC en
paciente sin
nervio coclear
funcional

Riesgo
incrementado de
meningitis post-
implante

Resultados
subo6ptimos por
falta de terapia
auditivo-verbal

19

Siempre solicitar RM
con secuencias
FIESTA/CISS/3D-
DRIVE ademas de TC

Vacunacioén contra S.
pneumoniae y H.
influenzae tipo b al
menos 2 semanas
antes

Asegurar
disponibilidad de
rehabilitacion ANTES
de la cirugia



Error .
Consecuencia Conducta correcta
frecuente

Expectativas Insatisfaccion del Consejeria detallada
poco realistas paciente y familia sobre expectativas
en candidatos a reales: deteccion de
ABI sonido y apoyo a

lectura labial

/A BANDERA ROJA

En pacientes con neurofibromatosis tipo 2: la
planificacién del implante de tronco cerebral debe
realizarse ANTES de la reseccién del schwannoma
vestibular del segundo oido, para aprovechar el mismo
abordaje quirtrgico y evitar una sequnda intervencion
neuroquirurgica.

10. RECOMENDACIONES

1. Implementar y fortalecer los programas de tamizaje
auditivo neonatal universal en todo el Ecuador, con
protocolos de seguimiento estrictos para los casos que
no superen el tamizaje inicial.

2. Derivar oportunamente a todo paciente con hipoacusia
neurosensorial severa a profunda bilateral a un centro
especializado en implantes auditivos para evaluacion de
candidatura, idealmente antes de los 12 meses de edad
en hipoacusia congénita.

3. La evaluacién prequirtrgica debe incluir siempre tanto
TC de pefiascos como RM con secuencias especificas
para el nervio coclear; nunca debe omitirse uno de estos
estudios.

4. Asegurar la disponibilidad de un equipo
multidisciplinario (otorrinolaringélogo/otélogo,
audidlogo, terapeuta auditivo-verbal, psicélogo,
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trabajador social) tanto para la evaluacién como para la
rehabilitacion post-implante.

.a vacunacién contra neumococo y Haemophilus

influenzae tipo b debe ser obligatoria antes de cualquier
implantacion coclear o de tronco cerebral.

. En pacientes con NF2, la coordinacion entre el equipo

neuroquirdargico y otoldgico es esencial para planificar
la colocacién del ABI simultdneamente con la reseccién
tumoral.

. Promover la investigacién y generaciéon de datos

epidemiolodgicos locales sobre hipoacusia y resultados
de implantes auditivos en Ecuador y Latinoamérica,
para adaptar las politicas de salud publica a la realidad
regional.
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Capitulo 2
Vertigo Cronico

Diego Xavier Cevallos Tonato

1. ANATOMIA APLICADA DEL SISTEMA VESTIBULAR

El sistema vestibular periférico se localiza en el oido
interno, dentro del hueso temporal, y esta conformado por
dos componentes funcionales principales: los canales
semicirculares y los érganos otoliticos. Los tres canales
semicirculares (anterior, posterior y horizontal) detectan
aceleraciones angulares de la cabeza y estan dispuestos en
planos aproximadamente ortogonales entre si, lo que
permite registrar movimientos rotatorios en los tres ejes
del espacio. Cada canal posee en su extremo una dilatacion
denominada ampolla, en cuya cresta ampular se
encuentran las células ciliadas sensoriales inmersas en
una estructura gelatinosa llamada cupula.

Los 6rganos otoliticos, el utriculo y el saculo, detectan
aceleraciones lineales y la posicion de la cabeza con
respecto a la gravedad. Sus células ciliadas estan cubiertas
por una membrana otolitica sobre la cual descansan
cristales de carbonato de calcio denominados otolitos u
otoconias. El desprendimiento y la migracién de estas
otoconias hacia los canales semicirculares constituye el
mecanismo fisiopatoldogico del vértigo posicional
paroxistico benigno (VPPB).

La informacion vestibular es conducida por la porcion
vestibular del nervio vestibulococlear (VIII par craneal)
hacia los nucleos vestibulares del tronco encefalico, los
cuales integran sefiales provenientes del sistema visual, el
sistema propioceptivo y el propio aparato vestibular. Esta
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integracion multisensorial permite mantener el equilibrio,
la estabilizacidn de la mirada mediante el reflejo vestibulo-
ocular (RVO) y la orientacién espacial. Las proyecciones
centrales alcanzan el cerebelo, la corteza vestibular y areas
prefrontales, conformando una red cuya disfuncién puede
generar sindromes vestibulares crénicos.

2. DEFINICION

El vértigo crénico se define como la persistencia de
sintomas vestibulares, que incluyen sensacién de
movimiento ilusorio (rotatorio o no rotatorio),
inestabilidad postural, mareo o desequilibrio, durante un
periodo igual o superior a tres meses, presente la mayoria
de los dias. Esta definicion abarca un espectro de
entidades que comparten la cronicidad del sintoma
vestibular, entre las cuales destacan el vértigo posicional
paroxistico benigno recurrente, la enfermedad de Méniére,
la migrafia vestibular, la hipofuncién vestibular unilateral o
bilateral no compensada, la presbivesbulopatia y, de
manera particularmente relevante en las ultimas décadas,
el mareo postural perceptivo persistente (PPPD, por sus
siglas en inglés).

La Sociedad Barany, organismo internacional de referencia
para la clasificacion de los trastornos vestibulares, ha
establecido criterios diagnésticos consensuados para el
PPPD que requieren el cumplimiento de cinco criterios (A
a E), los cuales incluyen la presencia de sintomas de
mareo, inestabilidad o vértigo no rotatorio la mayoria de
los dias durante tres o mas meses, exacerbados por la
bipedestacion, los movimientos activos o pasivos del
cuerpo y la exposicidn a estimulos visuales complejos o en
movimiento.

Es fundamental distinguir el vértigo crénico del vértigo
agudo, ya que el abordaje diagndstico y terapéutico difiere
sustancialmente. El vértigo crénico no es un diagnéstico en
si mismo, sino un sindrome que requiere una evaluacion
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etiolégica exhaustiva para establecer un diagndstico
especifico y un plan de tratamiento dirigido.

3. EPIDEMIOLOGIA

El vértigo y el mareo representan uno de los motivos de
consulta mas frecuentes tanto en atencién primaria como
en servicios especializados de otorrinolaringologia y
neurologia. A nivel mundial, la prevalencia de por vida de
vértigo y mareo moderado a severo se estima en
aproximadamente el 30%, con una incidencia anual
cercana al 11%. El mareo croénico, definido como aquel con
duracién superior a un mes, es mas frecuente en personas
de edad avanzada y afecta predominantemente al sexo
femenino, con una relaciéon de aproximadamente 3:1 con
respecto a los varones.

En cuanto a las entidades especificas, el vértigo posicional
paroxistico benigno (VPPB) es el trastorno vestibular mas
comun a nivel global, con una prevalencia de por vida
estimada en el 2,4% de la poblacién adulta. La migrafia
vestibular presenta una prevalencia anual del 2,7% en
Estados Unidos y constituye probablemente la causa mas
frecuente de mareo episédico recurrente. E1 PPPD, como
entidad emergente, representa entre el 15% y el 20% de
los pacientes evaluados en clinicas terciarias de vértigo y
mareo, afectando predominantemente a adultos entre 30 y
50 afios.

En una consulta especializada de otoneurologia de un
hospital espafol de tercer nivel, los diagndsticos mas
frecuentes fueron el VPPB y la migrafia vestibular (28,2%
cada uno), seguidos por la enfermedad de Méniére
(13,8%), trastornos vasculares (5,7%) y el mareo subjetivo
croénico (4,6%). En estudios epidemiolégicos realizados en
instituciones de tercer nivel en la Ciudad de México, se
encontr6 una prevalencia de patologia vestibular del
7,24% entre los pacientes atendidos por primera vez, con
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predominio de la vestibulopatia unilateral crénica
idiopatica.

3.1. Datos epidemioldgicos

En Latinoamérica, la prevalencia anual de patologia
vestibular varia considerablemente segin el pais y la
metodologia empleada: 5,2% en Chile, 18,58% en Peru y
1,8% en adultos jévenes colombianos, cifra que supera el
30% en la poblacién anciana. En todos los estudios
latinoamericanos, el VPPB se posiciona como la patologia
vestibular mas frecuente, con predominio del sexo
femenino y aumento progresivo con la edad.

En Ecuador, no existen hasta la fecha estudios
epidemiolégicos de gran escala especificamente dedicados
a la prevalencia de trastornos vestibulares crénicos. No
obstante, considerando la estructura demografica del pais,
con una poblacién en proceso de envejecimiento
progresivo y una alta carga de factores de riesgo
cardiovascular, es razonable inferir que la prevalencia de
vértigo crdénico sigue patrones similares a los observados
en otros paises de la region. La ausencia de datos
epidemioldgicos nacionales constituye una brecha de
conocimiento que justifica la realizaciéon de estudios
multicéntricos en el pais.

4. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del vértigo cronico es heterogénea y
depende de la etiologia subyacente. Sin embargo, existe un
mecanismo comun a muchas de las entidades que cursan
con cronicidad: la falla en el proceso de compensacion
vestibular central. Tras una lesion vestibular periférica
aguda, el sistema nervioso central pone en marcha
mecanismos de adaptacion, habituacién y sustitucion
sensorial que permiten la recuperaciéon funcional en la
mayoria de los pacientes. Cuando estos mecanismos fallan
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o resultan insuficientes, se establece un cuadro de
disfuncién vestibular crénica.

4.1. Hipofuncidn vestibular periférica no compensada
La lesion unilateral del aparato vestibular periférico, como
ocurre tras una neuritis vestibular o cirugia del oido
interno, genera una asimetria en el tono vestibular basal.
Normalmente, la compensaciéon central restaura la
simetria funcional en semanas a meses. Sin embargo, hasta
un tercio de los pacientes con neuritis vestibular
desarrollan sintomas vestibulares crénicos. Factores como
la edad avanzada, la presencia de comorbilidades
neuroldgicas, el uso prolongado de supresores
vestibulares y la inmovilizaciéon contribuyen a la falla
compensatoria.

4.2. Fisiopatologia del PPPD

El PPPD representa un paradigma fisiopatologico
particularmente relevante en el contexto del vértigo
cronico. Estudios de neuroimagen funcional han
demostrado alteraciones en la conectividad entre las
regiones corticales vestibulares, las areas prefrontales,
visuales y motoras. Especificamente, se ha documentado
una reduccion de la actividad y conectividad en las
regiones corticales vestibulares, con un incremento
compensatorio de la conectividad entre areas prefrontales,
visuales y motoras, lo que indica que los pacientes
dependen menos de la informacién vestibular y mas de los
sistemas visual y cognitivo para mantener el equilibrio.

Este patron de reorganizacion cerebral maladaptativa se
establece tras un evento desencadenante (frecuentemente
un episodio vestibular agudo, una migrafia vestibular o
una crisis de ansiedad) y se perpetia mediante
mecanismos de hipervigilancia, ansiedad anticipatoria y
dependencia visual. La ansiedad y la hipervigilancia
refuerzan estos patrones maladaptativos, manteniendo al
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cerebro en un estado de alerta elevado para la orientacion
espacial y el movimiento.

4.3. Enfermedad de Méniére

La enfermedad de Méniere se caracteriza por la
acumulaciéon de endolinfa en el laberinto membranoso
(hidrops endolinfatico), lo que genera distensién y
eventual ruptura de las membranas laberinticas,
provocando la mezcla de endolinfa y perilinfa con la
consecuente despolarizacion y posterior bloqueo de las
células ciliadas. Este mecanismo explica las crisis
recurrentes de vértigo, hipoacusia fluctuante, actufeno y
plenitud aural que caracterizan a la enfermedad, la cual
puede evolucionar hacia un cuadro crénico con
hipofuncién vestibular progresiva.

4.4. Migrafia vestibular

La migrafna vestibular involucra mecanismos de
sensibilizacion central, disfuncion de los canales i6nicos y
alteraciones en la modulaciéon del procesamiento
vestibular a nivel del tronco encefalico y la corteza. La
depresion cortical propagada y la activacién
trigeminovascular pueden afectar tanto al sistema
vestibular periférico como al central, generando episodios
de vértigo que, en casos de alta frecuencia, configuran un
cuadro crénico.

5. CUADRO CLINICO

La presentacion clinica del vértigo cronico es variable y
depende de la etiologia subyacente. No obstante, existen
elementos semioldgicos comunes y un enfoque
sistematizado que permite orientar el diagndstico
diferencial.

5.1. Sintomas cardinales

Los sintomas vestibulares se clasifican segun el consenso
internacional de la Sociedad Barany en cuatro categorias
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principales: vértigo (ilusion de movimiento rotatorio o de
inclinacién), mareo (sensacién de orientaciéon espacial
alterada sin componente rotatorio), inestabilidad postural
(dificultad para mantener el equilibrio en bipedestacién o
durante la marcha) y mareo-presincope (sensacion de
desvanecimiento inminente). Los pacientes con vértigo
crénico pueden presentar uno o varios de estos sintomas,
los cuales suelen fluctuar en intensidad a lo largo del dia.

5.2. Sintomas acompafiantes

Dependiendo de la etiologia, los sintomas vestibulares
pueden acompafiarse de manifestaciones otoldgicas
(hipoacusia, actfeno, plenitud aural), neuroldgicas
(cefalea, alteraciones visuales, déficit de pares craneales) o
psiquiatricas (ansiedad, depresion, agorafobia, conductas
de evitacion). Es particularmente relevante sefialar que
hasta el 50% de los pacientes con mareo crénico
presentan depresion o ansiedad comoérbida, lo que
complica tanto el diagndstico como el tratamiento.

5.3. Patrones temporales orientadores
Tabla 1. Patrones temporales del vértigo y sus

entidades asociadas. Elaboracion propia basada en la
clasificacién de la Sociedad Bdrdny.

Duracion del Entidades Caracteristicas
episodio sugeridas clave
Desencadenado por
Segundosal VPPB, paroxismia Ca(l)rsr;lc)ilc())rslales-
minuto vestibular P ’
nistagmo
posicional
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Enfermedad de Hipoacusia

Minutos a P e . fluctuante, acufeno
Méniere, migrafia A
horas . (Méniere); cefalea,
vestibular . L
fotofobia (migrafia)
Inicio agudo,
. . nistagmo
, Neuritis vestibular, 8 ,
Dias a ., espontaneo
lesion central (ACV, . 1 )
semanas R unidireccional;
desmielinizacion) :
signos focales
(central)
Sintomas
. . fluctuantes pero
o PPPD, hipofuncién . p
Meses a afios persistentes;

vestibular bilateral,

: ., exacerbacién con
presbivesbulopatia

movimiento y
estimulos visuales

(persistente)

6. DIAGNOSTICO

El diagnéstico del vértigo crénico se fundamenta en una
historia clinica detallada, una exploracion fisica dirigida y
el uso juicioso de estudios complementarios. El enfoque
diagnéstico debe responder cuatro preguntas
fundamentales: la naturaleza del sintoma (;vértigo, mareo,
inestabilidad o presincope?), el patrén temporal (;agudo,
episddico o croénico?), los factores desencadenantes o
moduladores y la presencia de sintomas asociados que
orienten hacia una localizacién periférica o central.

6.1. Historia clinica

La anamnesis vestibular debe incluir una descripcion
precisa del tipo de sintoma, su inicio, duracion, frecuencia,
factores desencadenantes (cambios posicionales,
movimientos cefalicos, estimulos visuales complejos,
estrés emocional), sintomas asociados otolégicos y
neurolégicos, antecedentes de episodios vestibulares
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previos, historia de migrafia, uso de medicamentos
ototéxicos, traumatismo craneoencefalico y
comorbilidades psiquiatricas. Es esencial interrogar sobre
el impacto funcional del cuadro en las actividades de la
vida diaria, conduccién de vehiculos y situacion laboral.

6.2. Exploracion fisica

La exploracion vestibular de consultorio incluye la
evaluacion de nistagmo espontaneo (idealmente con gafas
de Frenzel o videonistagmoscopia), la prueba de impulso
cefidlico (Head Impulse Test, HIT), la prueba de Dix-
Hallpike para VPPB del canal posterior, la maniobra de
rotacion supina para VPPB del canal horizontal, la prueba
de agudeza visual dinamica, la evaluacion del equilibrio
estatico y dindmico (Romberg, marcha en tandem) y la
busqueda de signos neuroldgicos focales. En el contexto
agudo, el protocolo HINTS (Head Impulse, Nystagmus, Test
of Skew) permite diferenciar causas periféricas de
centrales con alta sensibilidad.

6.3. Estudios complementarios

Los estudios audiovestibulares especializados incluyen la
audiometria tonal y vocal (esencial para evaluar
hipoacusia asociada), la videonistagmografia (VNG) con
prueba caldrica, la prueba de impulso cefalico por video
(VvHIT) que permite evaluar la funciéon de cada canal
semicircular individualmente, los potenciales evocados
miogénicos vestibulares cervicales y oculares (cVEMP y
oVEMP) que evaldan la funcién otolitica, y la posturografia
dindmica computarizada.

La resonancia magnética de encéfalo con protocolo de fosa
posterior y conductos auditivos internos estd indicada
ante la sospecha de patologia central, neurinoma del
acustico u otras lesiones retrococleares. En pacientes con
perfil clinico compatible con enfermedad de Ménieére, la
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RM con contraste intratimpanico de gadolinio puede
evidenciar el hidrops endolinfatico.

6.4. Criterios diagnosticos del PPPD
Tabla 2. Criterios diagndsticos del Mareo Postural
Perceptivo Persistente (PPPD). Adaptado de Staab JP et

al, 2017.

Criterio

Descripcion

Uno o mas sintomas de mareo, inestabilidad o
vértigo no rotatorio presentes la mayoria de
los dias durante 3 o0 mas meses. Duracion
prolongada (horas) pero puede fluctuar.

Los sintomas ocurren sin provocacion
especifica, pero se exacerban por:
bipedestacion, movimientos activos o pasivos
del cuerpo, y exposicién a estimulos visuales
en movimiento o patrones visuales
complejos.

El trastorno es precipitado por condiciones
que causan vértigo, inestabilidad, mareo o
problemas de equilibrio, incluyendo
sindromes vestibulares agudos o episddicos,
otras enfermedades neurologicas o médicas,
0 estrés psicologico.

Los sintomas causan malestar significativo o
deterioro funcional.

Los sintomas no se explican mejor por otra
enfermedad o trastorno (nota: el PPPD puede
coexistir con otras enfermedades vestibulares
activas).
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7. TRATAMIENTO

El tratamiento del vértigo crénico debe ser etioldgico,
multimodal e individualizado. La identificacién precisa de
la causa subyacente es el primer paso para establecer un
plan terapéutico eficaz. Los pilares del tratamiento
incluyen la rehabilitaciéon vestibular, la farmacoterapia
dirigida, la terapia cognitivo-conductual y, en casos
seleccionados, intervenciones quirurgicas.

7.1. Rehabilitacion vestibular

La rehabilitacion vestibular (RV) constituye el pilar
fundamental del tratamiento del vértigo croénico,
independientemente de la etiologia. Las guias de practica
clinica actualizadas de la Academia de Terapia Fisica
Neuroldgica de la Asociacion Americana de Terapia Fisica
(2022) respaldan con evidencia fuerte el beneficio de 1a RV
para pacientes con hipofuncién vestibular unilateral y
bilateral. Los programas de RV incluyen ejercicios de
estabilizacion de la mirada, entrenamiento del equilibrio
estatico y dinamico, ejercicios de habituacién y, mas
recientemente, estrategias que integran sustitucion
sensoriomotora, entrenamiento sacadico, estimulacion
optocinética y entrenamiento de doble tarea cognitivo-
motora.

Para pacientes con hipofunciéon vestibular unilateral
cronica, se recomienda un programa de ejercicios de
estabilizacién de la mirada de 3 a 5 veces al dia durante al
menos 20 minutos diarios, por un minimo de 4 a 6
semanas, complementado con ejercicios de equilibrio
estatico y dinamico. La supervision profesional mejora los
resultados en comparacion con programas domiciliarios
exclusivos.
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7.2. Tratamiento farmacoldgico

Tabla 3. Resumen del tratamiento farmacolégico segiin
etiologia del vértigo crénico. Elaboracion propia
basada en guias de prdctica clinica y revisiones
sistemadticas actualizadas.

Entidad

Enfermeda
d de
Ménieére

Migrafa
vestibular

PPPD

Paroxismia
vestibular

Farmaco de
eleccion

Betahistina

Profilaxis:
topiramato,
propranolol,
amitriptilina,
venlafaxina

ISRS
(sertralina,
escitalopram
) o IRSN
(venlafaxina)

Carbamazepi
nau
oxcarbazepin
a

Dosis
habitual

16 mg tres
veces al dia
(minimo 3
meses)

Variable
segln
farmaco

Sertralina
25-200 mg/
dia;
venlafaxina
37,5-150
mg/dia

200-800 mg/
dia
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nes

Complement
ar con dieta

hiposddicay
diuréticos si
es necesario

Medidas
higiénico-
dietéticas;
evitar
desencadena
ntes

Inicio a dosis
bajas con
titulacion
gradual;
efecto en
8-12
semanas

Evaluaciéon
de
compresion
neurovascul
ar por RM



Uso breve (<

Supresores :
Fase aguda vestibulares 730}112)'11 uz(éo
(cualquier  (dimenhidri Variable II‘)etrasagla
etiologia) nato, y
meclizina) compensaclio
n

7.3. Terapia cognitivo-conductual (TCC)

La TCC ha demostrado eficacia moderada en la reduccién
del mareo y las conductas de evitacién en pacientes con
PPPD, especialmente cuando se inicia dentro de las
primeras 8 semanas tras el evento desencadenante. La TCC
aborda los componentes de hipervigilancia,
catastrofizacién y evitacion conductual que perpetdan los
sintomas. Su integracién con la rehabilitacién vestibular y
la farmacoterapia constituye el enfoque trimodal
recomendado para el manejo del PPPD.

7.4. Tratamiento quirargico

Las intervenciones quirurgicas se reservan para casos
refractarios al tratamiento conservador. En la enfermedad
de Méniere no controlada, las opciones incluyen la
inyeccién intratimpanica de gentamicina (ablacién
quimica vestibular), la descompresién del saco
endolinfatico y, en casos extremos, la laberintectomia. Para
el neurinoma del acustico, las opciones comprenden la
observacion con resonancias seriadas, la radiocirugia
estereotactica y la reseccién microquirurgica, segin el
tamafio tumoral y la funcién auditiva residual.
Aproximadamente el 70% de los pacientes con
enfermedad de Méniére mejoran con tratamiento médico y
dietético adecuado, reservandose las opciones quirurgicas
para el porcentaje restante.
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8. PRONOSTICO

El pronéstico del vértigo crénico es variable y depende
fundamentalmente de la etiologia subyacente, la prontitud
del diagndstico, la adherencia al tratamiento y la presencia
de comorbilidades, especialmente psiquiatricas. En
general, los pacientes con VPPB recurrente tienen un buen
prondstico con maniobras de reposicionamiento y
rehabilitacion vestibular. Los pacientes con enfermedad de
Méniére experimentan una reducciéon progresiva en la
frecuencia de las crisis vertiginosas con los afios, aunque a
expensas de un deterioro auditivo acumulativo.

El PPPD, cuando se diagnostica y trata oportunamente con
el enfoque trimodal (rehabilitaciéon vestibular +
farmacoterapia + TCC), presenta mejoria significativa en la
mayoria de los pacientes. Sin embargo, cuando el
diagnéstico se retrasa o el manejo es inadecuado, puede
convertirse en una condicién altamente incapacitante con
deterioro importante de la calidad de vida, limitacion
laboral y aislamiento social. El vértigo cronico de cualquier
etiologia incrementa significativamente el riesgo de caidas
y lesiones asociadas, particularmente en la poblacion
geriatrica.

9. PERLAS CLINICAS

Perla 1: No prolongar los supresores
vestibulares

El uso de dimenhidrinato, meclizina o benzodiacepinas
mas alla de 48-72 horas en el vértigo agudo retrasa
activamente la compensacion vestibular central y puede
contribuir a la cronificacion del cuadro. Retire estos
farmacos lo antes posible e inicie movilizacién temprana.

37



Perla 2: El PPPD no es un diagnéstico de
exclusion

Un error frecuente es diagnosticar PPPD solo cuando "no
se encuentra otra causa". E1 PPPD tiene criterios
positivos bien definidos (Sociedad Barany, 2017) y
puede coexistir con otras enfermedades vestibulares
activas. No busque la ausencia de hallazgos; busque la
presencia de los criterios A a E.

Perla 3: Piense en migrafia vestibular

La migrana vestibular es una de las causas mas
frecuentes de vértigo episddico recurrente, pero esta
infradiagnosticada porque el vértigo puede presentarse
sin cefalea simultanea. Interrogue siempre por
antecedentes personales y familiares de migrafia,
fotofobia, fonofobia y aura visual.

Perla 4: El Head Impulse Test normal no excluye

patologia central

En el contexto agudo, un HIT normal con nistagmo
espontaneo y desviacion ocular oblicua (test de skew
positivo) sugiere fuertemente una causa central
(protocolo HINTS). No asuma que un HIT normal
equivale a "causa benigna".
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Perla 5: Rehabilitacion vestibular precoz,
siempre

La evidencia robusta respalda que la rehabilitacion
vestibular temprana reduce los sintomas y mejora la
estabilidad de la marcha. Refiérase al paciente a
rehabilitacion vestibular tan pronto como se estabilice el
cuadro agudo; la demora incrementa el riesgo de
cronificacion.

10. RECOMENDACIONES

1. Ante todo paciente con sintomas vestibulares de mas de
tres meses de duraciéon, realizar una evaluacién
sistematizada que incluya historia clinica dirigida con
énfasis en patrén temporal, desencadenantes y sintomas
asociados, exploracion vestibular de consultorio
completa y estudios audiovestibulares complementarios
segln la sospecha clinica.

2. No demorar el inicio de la rehabilitaciéon vestibular. La
evidencia actual respalda que la intervencién temprana
con ejercicios de estabilizacion de la mirada,
entrenamiento de equilibrio y habituacién reduce
significativamente los sintomas y mejora los resultados
funcionales.

3. Evitar el uso prolongado de supresores vestibulares
(dimenhidrinato, meclizina, benzodiacepinas), ya que
interfieren con los mecanismos de compensacion
vestibular central y favorecen la cronificacion.

4. Considerar siempre la posibilidad de PPPD en pacientes
con mareo cronico, especialmente cuando existe un
evento desencadenante identificable y los sintomas se
exacerban con la bipedestacién, el movimiento y los
estimulos visuales complejos.

5.Implementar un enfoque multimodal para el
tratamiento del PPPD que combine rehabilitacion
vestibular, farmacoterapia con ISRS o IRSN y terapia
cognitivo-conductual.

39



. Derivar oportunamente al especialista cuando existan

signos de alarma central, cuando el diagndstico no sea
claro tras la evaluacion inicial o cuando no se observe
mejoria tras 4 a 6 semanas de tratamiento dirigido.

. Es necesario impulsar investigaciones epidemiolégicas

en Ecuador sobre la prevalencia y el impacto de los
trastornos vestibulares crénicos, a fin de generar datos
locales que permitan optimizar la planificaciéon de los
servicios de salud.
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Capitulo 3

Epistaxis

Angie Jazmin Olivo Acurio

1. ANATOMIA APLICADA DE LA
VASCULARIZACION NASAL

La cavidad nasal posee una de las redes vasculares mas
ricas del organismo, lo que explica tanto su vulnerabilidad
al sangrado como su capacidad de calentamiento y
humidificaciéon del aire inspirado. La irrigacion arterial
proviene de dos sistemas principales: la arteria carétida
externa, a través de la arteria maxilar interna y la arteria
facial, y la arteria cardtida interna, a través de las arterias
etmoidales anterior y posterior, ramas de la arteria
oftalmica.

La arteria maxilar interna constituye la principal fuente de
irrigacion de la cavidad nasal. Su rama terminal, la arteria
esfenopalatina, ingresa a la fosa nasal a través del foramen
esfenopalatino, localizado en la pared posterolateral de la
cavidad nasal, posterior al meato medio. Tras su
emergencia, la arteria esfenopalatina se divide en ramas
septales posteriores y ramas nasales laterales posteriores,
irrigando la mayor parte del tabique nasal posterior y la
pared lateral. La arteria facial contribuye con la arteria
labial superior, cuya rama septal irriga la porcién
anteroinferior del tabique.

Las arterias etmoidales anterior y posterior, ramas de la
arteria oftalmica (sistema carotideo interno), ingresan a la
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cavidad nasal a través de los foramenes etmoidales en la
pared medial de la 6rbita. La arteria etmoidal anterior es
particularmente relevante en cirugia endoscépica, ya que
su lesion puede provocar sangrado profuso y retraccion
del vaso hacia la 6rbita con formacién de hematoma
orbitario.

En la porcién anteroinferior del tabique nasal convergen
ramas terminales de la arteria esfenopalatina, la arteria
etmoidal anterior, la arteria labial superior y la arteria
palatina mayor, formando una red anastomdtica
denominada plexo de Kiesselbach o area de Little. Este
plexo es el sitio de origen del 80-90% de los episodios de
epistaxis (epistaxis anterior). En la porcion posterolateral
de la cavidad nasal, el plexo de Woodruff, formado por
ramas de la arteria esfenopalatina, constituye el origen
principal de la epistaxis posterior.

2. DEFINICION

La epistaxis se define como todo episodio de sangrado
originado en la cavidad nasal, ya sea a través de las narinas
(epistaxis anterior) o hacia la nasofaringe (epistaxis
posterior). Constituye una de las urgencias
otorrinolaringolégicas mas frecuentes y, aunque en la
mayoria de los casos es un proceso autolimitado y
benigno, puede presentarse como una hemorragia severa
que compromete la estabilidad hemodinamica del paciente
y requiere intervencion médica o quirdrgica urgente.

Clinicamente, la epistaxis se clasifica segin su localizacién
anatémica en anterior o posterior, y segun su etiologia en
primaria (espontanea o idiopatica) y secundaria (asociada
a factores locales o sistémicos identificables). Esta
clasificacion tiene implicaciones directas en el abordaje
diagnédstico y terapéutico, ya que la epistaxis anterior
suele ser accesible a medidas de compresién y
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cauterizacion directa, mientras que la epistaxis posterior
frecuentemente requiere taponamiento posterior, ligadura
arterial endoscopica o embolizacion.

3. EPIDEMIOLOGIA

La epistaxis es un problema de salud de alta prevalencia a
nivel mundial. Se estima que hasta el 60% de la poblacion
general experimentara al menos un episodio de epistaxis a
lo largo de su vida, aunque solo aproximadamente el 6%
de los afectados requerira atenciéon médica. La epistaxis
representa aproximadamente el 0,5% de todas las visitas a
servicios de urgencias y hasta un tercio de todas las
consultas de urgencia relacionadas con
otorrinolaringologia. La hospitalizacién por epistaxis
severa se reporta en el 0,2% de los pacientes que buscan
atencion médica por esta causa.

La distribuciéon por edad muestra un patréon bimodal, con
un primer pico de incidencia en la infancia (3 a 10 afios),
donde predomina la epistaxis anterior asociada a
manipulaciéon digital, infecciones de vias respiratorias
superiores y sequedad de la mucosa nasal, y un segundo
pico en adultos mayores de 45 a 65 afos, donde la
epistaxis posterior cobra mayor relevancia y se asocia
frecuentemente a hipertension arterial, uso de
anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios, y fragilidad
vascular. En la poblacién pediatrica ambulatoria, la
incidencia acumulada se estima en 2,4 por cada 1.000
nifios, con el pico mas alto en el grupo de 3 a 5 afios.

Existe un predominio del sexo masculino en la mayoria de
las series publicadas, con ratios que varian de 1,5:1 a 2,3:1.
Los factores ambientales también influyen en la incidencia:
la baja humedad ambiental, las temperaturas extremas y
las variaciones estacionales se han asociado con
incrementos en las consultas por epistaxis,
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particularmente en climas secos y durante los meses de
invierno.

3.1. Datos epidemioldgicos en Latinoamérica y
Ecuador

En Latinoamérica, la epistaxis sigue patrones
epidemiolégicos similares a los reportados a nivel global,
aunque los datos especificos son limitados. La
hipertensidon arterial, cuya prevalencia en Ecuador alcanza
cifras significativas segin datos del Ministerio de Salud
Publica, constituye un factor de riesgo relevante para
epistaxis en la poblacién adulta ecuatoriana.
Adicionalmente, las condiciones geograficas del pais, con
regiones de altitud elevada en la Sierra donde la sequedad
ambiental y la exposicién solar pueden contribuir a la
deshidratacion de la mucosa nasal, y regiones costeras con
alta humedad, pueden generar variaciones en la incidencia
regional de epistaxis. No existen hasta la fecha estudios
epidemiolégicos nacionales que cuantifiquen
especificamente la carga de epistaxis en el sistema de
salud ecuatoriano.

4. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la epistaxis involucra la interacciéon
entre factores locales que comprometen la integridad de la
mucosa nasal y su red vascular, y factores sistémicos que
alteran la hemostasia o la resistencia vascular. La
comprension de estos mecanismos es esencial para
orientar el diagnoéstico etioldgico y seleccionar la
estrategia terapéutica mas adecuada.

4.1. Factores locales

La mucosa nasal, particularmente en el area de Little
(plexo de Kiesselbach), es delgada y estd expuesta
directamente al flujo de aire inspirado, lo que la hace
susceptible a la desecacidn, la formacién de costras y el
traumatismo digital. La inflamacién crénica de la mucosa
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nasal, como ocurre en la rinitis alérgica, la rinosinusitis
cronica y el uso crénico de corticosteroides topicos
nasales, reduce la resistencia mucosa y facilita el sangrado.
Las desviaciones septales alteran el flujo de aire, creando
zonas de turbulencia que favorecen la desecacidon focal de
la mucosa y la formacién de vasos fragiles. Los tumores de
la cavidad nasal y senos paranasales, tanto benignos
(angiofibroma nasofaringeo juvenil, papiloma invertido)
como malignos, pueden manifestarse con epistaxis
unilateral recurrente.

4.2. Factores sistémicos

La hipertension arterial, aunque su papel causal directo en
la epistaxis es debatido, se asocia con mayor severidad y
recurrencia del sangrado, probablemente a través de la
arteriosclerosis y la fragilidad vascular que produce en los
vasos de la mucosa nasal. Los trastornos de la coagulacion,
tanto hereditarios (enfermedad de von Willebrand,
hemofilia) como adquiridos (hepatopatia, insuficiencia
renal), y el uso de farmacos anticoagulantes (warfarina,
anticoagulantes orales directos) y antiagregantes
plaquetarios (acido acetilsalicilico, clopidogrel)
constituyen factores de riesgo bien establecidos para
epistaxis recurrente y de dificil control. La telangiectasia
hemorragica hereditaria (enfermedad de Rendu-Osler-
Weber) merece mencion especial como causa de epistaxis
recurrente severa, caracterizada por la presencia de
telangiectasias en la mucosa nasal y otros érganos debido
a malformaciones arteriovenosas.

Tabla 1. Factores de riesgo locales y sistémicos
asociados a epistaxis. Elaboraciéon propia basada en la
guia de prdctica clinica AAO-HNSF 2020 y revisiones
sistemadticas actualizadas.

Factores locales Factores sistémicos

47



Traumatismo digital
(rascado nasal)

Sequedad de la mucosa
nasal / aire seco

Desviacion septal
Rinitis alérgica /
rinosinusitis cronica
Corticosteroides nasales
topicos

Cuerpos extrafios nasales

Tumores nasales y de
senos paranasales

Traumatismo facial /
cirugia nasal reciente

Perforacidn septal

5. CUADRO CLINICO

Hipertensidn arterial

Anticoagulantes orales
(warfarina, DOACs)

Antiagregantes
plaquetarios (AAS,
clopidogrel)

Coagulopatias hereditarias
(von Willebrand, hemofilia)

Hepatopatia / insuficiencia
renal

Telangiectasia hemorragica
hereditaria (Rendu-Osler-
Weber)

Trombocitopenia /
disfuncién plaquetaria

Enfermedades
hematolégicas (leucemia,
mieloma)

Uso de drogas inhaladas
(cocaina)

La presentacion clinica de la epistaxis varia desde un
sangrado nasal anterior autolimitado y de escasa cuantia
hasta una hemorragia posterior masiva con compromiso
hemodindmico. La diferenciaciéon clinica entre epistaxis
anterior y posterior es fundamental para guiar el manejo.
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5.1. Epistaxis anterior

Representa el 80-90% de todos los episodios. El sangrado
se origina en la porcién anteroinferior del tabique nasal
(plexo de Kiesselbach) y se manifiesta como goteo
hematico visible a través de la narina ipsilateral. Es mas
frecuente en nifios y adultos jovenes. Generalmente es
unilateral, de volumen moderado y responde a medidas de
compresion digital. El paciente tipico refiere sangrado
nasal espontaneo o tras manipulacidn digital, estornudos o
sonarse la nariz con fuerza. La exploracién con rinoscopio
anterior suele identificar el punto de sangrado como un
vaso visible o una costra hematica sobre el area de Little.

5.2. Epistaxis posterior

Constituye el 10-20% de los casos, pero se asocia con
mayor morbilidad. El sangrado se origina en la porcion
posterior de la cavidad nasal, generalmente del plexo de
Woodruff o de ramas de la arteria esfenopalatina. Es mas
frecuente en pacientes mayores de 45 afos y en aquellos
con hipertension arterial o coagulopatias. El paciente
puede presentar sangrado por ambas narinas, hemoptisis
por drenaje hacia la faringe, hematemesis por deglucion de
sangre, y en casos severos, signos de compromiso
hemodinamico (taquicardia, hipotension, palidez). Es
importante identificar la epistaxis posterior porque no
responde a la compresion digital y requiere intervenciones
mas agresivas.

5.3. Signos de alarma

Deben alertar al clinico y motivar una evaluacién urgente:
epistaxis bilateral profusa que no cede con compresion
durante 20 minutos, signos de inestabilidad
hemodinamica, epistaxis recurrente unilateral (sospechar
neoplasia), antecedente de traumatismo facial con
deformidad nasal (descartar fractura con hematoma
septal), epistaxis en pacientes anticoagulados con INR
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supratherapéutico, y epistaxis en el contexto de
trombocitopenia o pancitopenia.

6. DIAGNOSTICO

El diagndstico de epistaxis es clinico y evidente en la
mayoria de los casos. El desafio diagnostico radica en
identificar el sitio de sangrado, determinar la etiologia
subyacente y evaluar la repercusién hemodinamica del
episodio.

6.1. Evaluacion inicial

Ante un paciente con epistaxis activa, la evaluacion inicial
debe ser simultanea al tratamiento. Comprende la
valoracion del estado hemodinamico (frecuencia cardiaca,
presion arterial, saturacion de oxigeno), la estimacion del
volumen de sangrado, la identificacion de factores de
riesgo (uso de anticoagulantes, antecedentes de
coagulopatias, hipertension), y la historia del episodio
actual (lateralidad, duracién, episodios previos, medidas
ya implementadas).

6.2. Exploracion nasal

La rinoscopia anterior con espéculo nasal y buena
iluminacion (lampara frontal o endoscopio) constituye el
primer paso diagnoéstico tras la aspiracion de coagulos y la
aplicacion de vasoconstrictores tdpicos (oximetazolina) y
anestésico local (lidocaina al 2% con adrenalina). El
objetivo es identificar el punto de sangrado. La endoscopia
nasal rigida o flexible esta indicada cuando la rinoscopia
anterior no identifica el origen del sangrado, cuando se
sospecha epistaxis posterior, o cuando existe epistaxis
unilateral recurrente que requiere descarte de patologia
tumoral.

6.3. Estudios complementarios

La solicitud de estudios de laboratorio debe ser dirigida y
no rutinaria. La guia de practica clinica de la AAO-HNSF
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(2020) no recomienda la solicitud sistematica de
hemograma ni pruebas de coagulacion en todos los
pacientes con epistaxis. Estdn indicados en caso de
sospecha de trastorno hematoldgico (epistaxis recurrente
sin causa local evidente, sangrado en otros sitios,
antecedentes familiares de coagulopatia), en pacientes
anticoagulados (para verificar niveles terapéuticos), y
cuando existe compromiso hemodinamico o sangrado de
gran volumen. Las pruebas incluyen hemograma completo
con recuento plaquetario, tiempos de coagulacion (TP, TTP,
INR), y en casos seleccionados, perfil de funcion hepatica,
panel de von Willebrand y agregometria plaquetaria. La
tomografia computarizada de senos paranasales esta
indicada ante sospecha de masa tumoral o anomalia
anatémica, y la angiografia, ante epistaxis recurrente
severa que pudiera requerir embolizacion.

7. TRATAMIENTO

El tratamiento de la epistaxis sigue un enfoque escalonado
que va desde medidas de primera linea sencillas hasta
intervenciones quirdrgicas, segin la severidad y la
respuesta a cada escalon terapéutico. Los principios
generales incluyen: controlar el sangrado activo, tratar la
causa subyacente cuando sea identificable y prevenir la
recurrencia.

7.1. Medidas de primera linea

La compresion digital bilateral del tercio inferior de la
nariz (no del dorso 6seo) constituye la medida inicial mas
importante y debe mantenerse de forma continua durante
al menos 5 a 15 minutos sin interrumpir para verificar si el
sangrado ha cedido. El paciente debe estar sentado con la
cabeza ligeramente inclinada hacia adelante para evitar la
deglucion de sangre y el riesgo de aspiracion. La aplicacion
topica de vasoconstrictores (oximetazolina 0,05%) sobre
algodoén o gasa insertado en la fosa nasal complementa la
compresion. El acido tranexamico tépico (500 mg
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empapado en algoddn aplicado en la fosa nasal durante 10
minutos) ha demostrado superioridad frente a otros
agentes en detener el sangrado en los primeros 10
minutos y constituye una opcién cada vez mas respaldada
por la evidencia.

7.2. Cauterizacion

Cuando se identifica un punto de sangrado anterior
accesible, la cauterizacion quimica con nitrato de plata es
el procedimiento de eleccion. Se aplica la barra de nitrato
de plata sobre el vaso sangrante y el tejido circundante
durante 5-10 segundos, realizando un movimiento circular
de la periferia al centro. Es importante evitar la
cauterizacion bilateral simultanea del tabique por el riesgo
de perforacion septal. La cauterizaciéon eléctrica
(electrocauterio) se reserva para vasos de mayor calibre o
sangrados refractarios a la cauterizaciéon quimica.

7.3. Taponamiento nasal

Tabla 2. Opciones de taponamiento nasal segiin tipo y
localizacién de la epistaxis. Elaboracién propia basada
en la guia de prdctica clinica AAO-HNSF 2020.

Tipo de
taponamie
nto

Materiales y Indicaciones y
técnica consideraciones

Epistaxis anterior
que no cede con
compresién ni
cauterizacion.

Esponja expandible
(Merocel), gasa con

Anterior no . ,
vaselina, balon

reabsorbible . Retiro en 24-72
nasal anterior .
(Rapid Rhino) horas. Considerar
antibiotico
profilactico
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Pacientes
anticoagulados o

Gelfoam, Surgicel, ,
con coagulopatias

Anterior esponjas (evita traumatismo
reabsorbible hemostaticas .
reabsorbibles mucoso al retirar).

No requiere retiro
programado

Epistaxis posterior

Sonda de Foley con confirmada o

L sospechada.
balén inflado en pe
. Requiere
nasofaringe, o,
. - hospitalizacidn,
Posterior balones especificos Y
. monitorizacion
(Epistat), gasa de : . .
. cardiorrespiratoria.
taponamiento : L
. Riesgo de hipoxia,
posterior

arritmias, necrosis
por presion

7.4. Manejo quirurgico y endovascular

Cuando la epistaxis no responde al taponamiento o recurre
tras su retiro, estdn indicadas las intervenciones de
segundo nivel. La ligadura endoscépica de la arteria
esfenopalatina es actualmente el procedimiento quirdrgico
de eleccion para la epistaxis posterior refractaria, con
tasas de éxito reportadas superiores al 90% y baja
morbilidad. Se realiza mediante endoscopia nasal,
identificando la arteria esfenopalatina en el foramen
esfenopalatino y aplicando clips vasculares o
electrocauterizacion. La ligadura de las arterias etmoidales
(anterior y posterior) estd indicada cuando el sangrado se
origina en el territorio etmoidal superior, y se realiza
mediante abordaje externo (incisién de Lynch) o
endoscopico.

La embolizacién arterial selectiva, realizada por radiologia
intervencionista, constituye una alternativa a la ligadura
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quirdrgica, particularmente en pacientes con alto riesgo
quirdrgico o cuando la ligadura ha fracasado. Se realiza
mediante cateterismo de la arteria maxilar interna con
embolizacién selectiva de sus ramas nasales. Las
complicaciones, aunque infrecuentes, incluyen necrosis de
tejidos blandos faciales, accidente cerebrovascular y
ceguera, por lo que se reserva para casos refractarios.

7.5. Manejo del paciente anticoagulado

La guia de la AAO-HNSF (2020) enfatiza que, en ausencia
de sangrado potencialmente mortal, deben utilizarse
primero las medidas de primera linea antes de considerar
la transfusion, la reversion de la anticoagulacién o la
suspension de los farmacos anticoagulantes o
antiagregantes. La decision de revertir la anticoagulacion
debe tomarse en conjunto con el médico prescriptor,
sopesando el riesgo de sangrado continuo contra el riesgo
tromboembdlico de la suspension del tratamiento. Se
recomienda el uso de taponamiento reabsorbible en estos
pacientes para minimizar el traumatismo mucoso durante
el retiro.

8. PRONOSTICO

El pronéstico de la epistaxis es generalmente favorable. La
gran mayoria de los episodios son autolimitados o
responden a medidas de primera linea. La epistaxis
anterior tiene una tasa de resoluciéon superior al 90% con
compresion digital y cauterizacion. La epistaxis posterior,
aunque de manejo mas complejo, presenta tasas de control
superiores al 95% cuando se combinan las medidas
escalonadas de taponamiento, ligadura quirargica o
embolizacion.

Los factores asociados a peor prondstico incluyen el uso de
anticoagulantes o antiagregantes, la presencia de
coagulopatias no controladas, la telangiectasia
hemorragica hereditaria (en la cual la epistaxis tiende a
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ser recurrente y progresiva a lo largo de la vida), y la
presencia de neoplasias nasales. La mortalidad
directamente atribuible a epistaxis es baja pero no nula; se
ha reportado en casos de epistaxis masiva con
compromiso hemodinamico severo, especialmente en
pacientes ancianos con comorbilidades cardiovasculares.
Las complicaciones del tratamiento, como la necrosis por
presion del taponamiento, la aspiraciéon de sangre, las
arritmias cardiacas asociadas al taponamiento posterior y
las complicaciones de la embolizaciéon, contribuyen a la
morbilidad asociada.

9. PERLAS CLINICAS

Perla 1: Comprima correctamente

La compresion digital debe aplicarse sobre el tercio
inferior cartilaginoso de la nariz (donde se colapsan las
alas nasales), no sobre el dorso 6seo. La mayoria de los
pacientes presionan incorrectamente sobre los huesos
nasales, lo cual es completamente ineficaz. Demuestre la
técnica correcta al paciente y su acompafiante.

Perla 2: No olvide controlar la presion arterial
La hipertensidn arterial es tanto factor de riesgo como
factor perpetuante de la epistaxis. Un paciente con
epistaxis activa y cifras tensionales elevadas dificilmente
dejara de sangrar si no se controla la presion arterial.
Trate la hipertension simultaneamente al manejo local
del sangrado.

55



Perla 3: Epistaxis unilateral recurrente =

descartar neoplasia

Ante un paciente con epistaxis unilateral recurrente,
especialmente si se asocia a obstruccion nasal
progresiva, rinorrea fétida o dolor facial, es mandatorio
realizar endoscopia nasal y considerar estudios de
imagen para descartar tumores de la cavidad nasal y
senos paranasales (carcinoma epidermoide,
angiofibroma nasofaringeo juvenil,
estesioneuroblastoma).

Perla 4: El acido tranexamico tdpico es su aliado
El 4cido tranexamico tépico (500 mg empapado en
algodon, aplicado en la fosa nasal durante 10 minutos)
ha mostrado superioridad frente a otros agentes en el
control inicial de la epistaxis. Téngalo disponible en su
servicio de urgencias como parte del arsenal de primera
linea.

Perla 5: No cauterice ambos lados del tabique

simultaneamente

La cauterizacion bilateral simultanea del tabique nasal,
especialmente en areas contrapuestas, conlleva un
riesgo significativo de perforacion septal por isquemia
del cartilago. Si se requiere cauterizacion bilateral,
programe la segunda cauterizacion al menos 4-6
semanas después de la primera.

10. RECOMENDACIONES

1. Educar a la poblacién general y al personal de salud de
primer contacto en la técnica correcta de compresiéon
digital nasal como medida de primera linea, enfatizando
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la compresion del tercio inferior durante un minimo de
10-15 minutos sin interrupciones.

.Disponer de acido tranexdamico tdédpico y
vasoconstrictores nasales (oximetazolina) en todos los
servicios de urgencias y consultorios de atencién
primaria como parte del manejo inicial de la epistaxis.

. No solicitar estudios de laboratorio de rutina en todos
los pacientes con epistaxis. Reservar las pruebas de
coagulaciéon y hemograma para pacientes con sospecha
de trastorno hematoldgico, uso de anticoagulantes,
sangrado de gran volumen o compromiso
hemodindmico.

. Realizar endoscopia nasal en todo paciente con epistaxis
recurrente unilateral, epistaxis posterior, o sangrado
cuyo origen no se identifica mediante rinoscopia
anterior, con el objetivo de descartar patologia tumoral
y localizar el sitio de sangrado.

. En pacientes anticoagulados con epistaxis, priorizar las
medidas de control local del sangrado antes de
considerar la reversion o suspension de la
anticoagulacion, y tomar esta decision en coordinacién
con el médico prescriptor.

. Controlar la presion arterial de forma simultanea al
manejo local de la epistaxis en pacientes hipertensos, ya
que la hipertension no controlada perpetua el sangrado.

. Referir para ligadura endoscépica de la arteria
esfenopalatina a pacientes con epistaxis posterior
refractaria al taponamiento, dado que este
procedimiento ofrece tasas de éxito superiores al 90%
con baja morbilidad.
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Capitulo 4

Rinosinusitis Cronica

Dennis Steven Moncayo Cabascango

1. ANATOMIA APLICADA DE LOS SENOS PARANASALES
Los senos paranasales son cavidades neumaticas
revestidas de mucosa respiratoria cilindrica ciliada
pseudoestratificada que se comunican con la cavidad nasal
a través de ostios de drenaje. Comprenden cuatro pares de
senos: maxilares, etmoidales (anterior y posterior),
frontales y esfenoidales. Su funcién incluye la
humidificacion y calentamiento del aire inspirado, la
reduccion del peso del craneo, la resonancia vocal y la
produccion de o6xido nitrico con accién antimicrobiana
local.

El concepto de complejo ostiomeatal (COM) es
fundamental para comprender la fisiopatologia de la
rinosinusitis crénica. El COM es una regiéon anatémica
funcional localizada en el meato medio que incluye el
proceso unciforme, el infundibulo etmoidal, el hiato
semilunar y la bulla etmoidal. A través de esta region
drenan los senos maxilares, etmoidales anteriores y
frontales. La obstruccion del COM, ya sea por edema
mucoso, polipos, desviacion septal u otras variantes
anatémicas, altera el drenaje y la ventilacién sinusal,
generando las condiciones para el desarrollo de
inflamacién crénica.

Los senos etmoidales posteriores y el seno esfenoidal
drenan en el receso esfenoetmoidal, por encima del
cornete superior. La arteria etmoidal anterior, rama de la
arteria oftalmica, discurre por el techo etmoidal y
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constituye un reparo anatémico critico durante la cirugia
endoscdpica sinusal, ya que su lesiéon puede provocar
sangrado profuso y hematoma orbitario. La lamina
papiracea, pared medial de la 6rbita, separa los senos
etmoidales del contenido orbitario y su dehiscencia
natural o iatrogénica puede facilitar la extension de
complicaciones infecciosas hacia la 6rbita.

2. DEFINICION

La rinosinusitis cronica (RSC) se define como la
inflamacién de la mucosa de la cavidad nasal y los senos
paranasales, caracterizada por la presencia de dos o mas
sintomas durante un periodo igual o superior a 12
semanas. Al menos uno de los sintomas debe ser
obstruccion o congestiéon nasal, o rinorrea (anterior o
posterior), pudiendo acompafiarse de dolor o presion
facial y/o hiposmia o anosmia. Esta definicién sintomatica
debe confirmarse objetivamente mediante hallazgos
inflamatorios en la endoscopia nasal (po6lipos, secrecion
mucopurulenta, edema mucoso en el meato medio) y/o en
la tomografia computarizada de senos paranasales.

Seguin el documento de posiciéon europeo EPOS 2020, la
RSC se clasifica en primaria y secundaria. La RSC primaria
se subdivide segun la distribucidén anatémica en localizada
y difusa, y segun el endotipo inflamatorio predominante
en tipo 2 (eosinofilica) y no tipo 2 (neutrofilica).
Fenotipicamente, se distingue la RSC con pdlipos nasales
(RSCcPN) y la RSC sin pdlipos nasales (RSCsPN). Esta
clasificaciéon tiene implicaciones terapéuticas directas,
especialmente con la disponibilidad actual de terapias
biolégicas dirigidas contra la inflamacioén tipo 2.

3. EPIDEMIOLOGIA

La RSC es una de las enfermedades crénicas mas
prevalentes a nivel mundial, con estimaciones de
prevalencia que oscilan entre el 5% y el 15% de la
poblacién general, dependiendo de los criterios
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diagnosticos utilizados y la poblaciéon estudiada. En
Europa, estudios basados en criterios EPOS reportan
prevalencias entre el 6% y el 11%. En Estados Unidos, la
RSC afecta a aproximadamente 12% de la poblacién adulta
y genera costos directos e indirectos sustanciales,
estimados en miles de millones de délares anuales.

La RSCcPN, fenotipo de particular relevancia clinica, tiene
una prevalencia estimada del 2% al 4% en poblaciones
occidentales, pudiendo alcanzar hasta el 4,5% segln
algunas series. Aproximadamente un tercio de todos los
casos de RSC corresponden a la variante con pélipos. La
RSCcPN es mas frecuente en varones, con una relacién
hombre:mujer aproximada de 2:1, y su incidencia aumenta
con la edad, con un pico entre los 40 y 60 afios. Las
comorbilidades tipo 2 frecuentemente coexistentes
incluyen asma (presente en el 26-48% de los pacientes con
RSCcPN), enfermedad respiratoria exacerbada por
antiinflamatorios no esteroideos (EREA, antes
denominada triada de Samter, en el 8-26%) y dermatitis
atopica.

La RSC genera una carga significativa sobre la calidad de
vida, con impacto documentado en el suefio, la
productividad laboral, la funcién social y el bienestar
emocional, comparable o superior al de otras
enfermedades crénicas como la diabetes o la insuficiencia
cardiaca.

3.1. Datos epidemioldgicos en Latinoamérica y
Ecuador

Los datos epidemioldgicos especificos de RSC en
Latinoamérica son escasos. Se estima que la prevalencia
sigue patrones similares a los globales, con variaciones
regionales influidas por factores ambientales como la
contaminacién atmosférica urbana, la exposicion a
biomasa en zonas rurales y la alta prevalencia de rinitis
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alérgica. En Ecuador, donde la rinitis alérgica afecta a un
porcentaje significativo de la poblacién, particularmente
en areas urbanas de la Sierra, es esperable una prevalencia
proporcionalmente elevada de RSC. La altitud de ciudades
como Quito (2.850 m.s.n.m.) genera condiciones de baja
humedad relativa que pueden contribuir a la sequedad de
la mucosa nasal y favorecer la inflamaciéon crénica. No
existen estudios poblacionales ecuatorianos que
cuantifiquen la prevalencia de RSC, lo cual representa una
necesidad de investigacion prioritaria.

4. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la RSC se concibe actualmente como
una interacciéon compleja entre tres factores: inflamacion
intrinseca de la mucosa, alteraciéon de la comunidad
microbiana local y disfuncién mucociliar. Esta triada
patogénica genera un ciclo inflamatorio crénico
autoperpetuante que conduce al edema mucoso
persistente, la obstruccion ostial y la perpetuacion del
proceso inflamatorio.

4.1. RSC con pdlipos nasales (inflamacién tipo 2)

La RSCcPN se caracteriza predominantemente por una
respuesta inflamatoria tipo 2, mediada por linfocitos Th2,
células linfoides innatas tipo 2 (ILC2) y eosinéfilos. Las
citocinas clave incluyen la interleucina-4 (IL-4), IL-5 e
IL-13, que promueven la infiltracién eosinofilica, la
produccion de IgE, la remodelacién tisular con formacion
de edema y la polipogénesis. Las citocinas derivadas del
epitelio, como la linfopoyetina estromal timica (TSLP), la
IL-25 y la IL-33, actian como alarmas que inician y
amplifican la cascada inflamatoria tipo 2 en respuesta a
agentes ambientales, infecciosos o alérgicos. Este perfil
inflamatorio constituye la base racional para el uso de
terapias bioldgicas dirigidas contra dianas especificas de la
via tipo 2.
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4.2. RSC sin pdlipos nasales (inflamacién no tipo 2)

La RSCsPN muestra predominantemente una respuesta
inflamatoria tipo 1 (Th1) con infiltraciéon neutrofilica,
mediada por interferén gamma, IL-8 y factor de necrosis
tumoral alfa. La disfuncién mucociliar, la formaciéon de
biofilms bacterianos y la remodelacion con fibrosis
subepitelial son mecanismos patogénicos prominentes. La
obstruccion del complejo ostiomeatal por edema,
variantes anatémicas o factores mecdanicos favorece el
estancamiento de secreciones y la colonizacion bacteriana,
perpetuando el ciclo inflamatorio.

4.3. Papel de los biofilms y el microbioma

Los biofilms bacterianos, comunidades de
microorganismos adheridas a la superficie mucosa y
protegidas por una matriz extracelular, confieren
resistencia a los antibiéticos sistémicos y a los
mecanismos inmunitarios del huésped. Staphylococcus
aureus, Pseudomonas aeruginosa y anaerobios son los
patoégenos mas frecuentemente asociados. La disbiosis del
microbioma nasosinusal, con pérdida de la diversidad
microbiana protectora, se ha asociado con mayor
severidad de la RSC y peores resultados quirdrgicos.

5. CUADRO CLINICO

Los sintomas cardinales de la RSC incluyen obstruccién o
congestidn nasal, rinorrea (anterior o posterior, mucoide o
mucopurulenta), dolor o presién facial (particularmente
en las regiones frontal, maxilar, periorbitaria o
retroorbitaria) e hiposmia o anosmia. Segtin el EPOS 2020,
la presencia de al menos dos de estos sintomas, siendo uno
de ellos obligatoriamente la obstrucciéon nasal o la
rinorrea, durante mas de 12 semanas, establece la
sospecha clinica de RSC.
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Tabla 1. Comparacioén de los fenotipos de RSC con y sin
polipos nasales. Elaboracion propia basada en EPOS
2020y guias internacionales.

Caracteristica

Inflamacién
predominante

Sintoma principal

Endoscopia

Comorbilidades
frecuentes

Recurrencia
postquirurgica

Candidato a
bioldgicos

RSCcPN

Tipo 2
(eosinofilica)

Anosmia/
hiposmia,
obstruccion nasal
bilateral

Poélipos
bilaterales,
edema mucoso
difuso

Asma, EREA,
dermatitis
atopica,
eosinofilia sérica

Alta (40-60% a 5
afos)

Si (sino
controlada con
tratamiento
estandar)

RSCsPN

No tipo 2
(neutrofilica)

Dolor/presién
facial, rinorrea
purulenta

Edema mucoso,
secrecion
mucopurulenta
en meato medio,
sin polipos

Rinitis alérgica,
desviacion septal,
reflujo
gastroesofagico

Menor

No (actualmente
sin indicacién
aprobada)

5.1. Signos de alarma (banderas rojas)

Deben alertar al clinico y motivar derivaciéon urgente o
estudios de imagen inmediatos: sintomas unilaterales
persistentes (sospechar neoplasia o rinosinusitis fungica
invasiva), epistaxis unilateral recurrente, proptosis o
alteraciones visuales, edema periorbitario, cefalea severa
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con signos meningeos, déficit de pares craneales, costras
nasales fétidas con destruccién tisular, y sintomas en
pacientes inmunodeprimidos.

6. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de RSC requiere la combinacion de criterios
clinicos sintomaticos con confirmaciéon objetiva mediante
endoscopia nasal y/o tomografia computarizada de senos
paranasales. El diagndstico basado exclusivamente en
sintomas tiene una alta tasa de falsos positivos debido a la
superposicion sintomatica con otras entidades como la
rinitis alérgica, la rinitis vasomotora y la cefalea tensional.

6.1. Endoscopia nasal

La endoscopia nasal con endoscopio rigido (0° y 30°) o
flexible es el estandar de oro para la evaluacién de la
cavidad nasal y los meatos. Permite la visualizacion directa
de polipos nasales, secrecion mucopurulenta, edema del
meato medio, costras y alteraciones estructurales. Es
mandatoria para la clasificacion fenotipica de la RSC (con o
sin poélipos) y para el seguimiento terapéutico. La
endoscopia también permite la toma de biopsias ante
sospecha de neoplasia y cultivos dirigidos del meato
medio.

6.2. Tomografia computarizada de senos paranasales

La TC de senos paranasales sin contraste en cortes axiales
y coronales constituye el estudio de imagen de eleccion.
Debe realizarse idealmente tras un periodo de tratamiento
médico maximo (al menos 8-12 semanas) para evitar
hallazgos inflamatorios agudos transitorios que
sobreestimen la extension de la enfermedad. El sistema de
puntuaciéon de Lund-Mackay cuantifica la opacificacion
sinusal en una escala de 0 a 24, siendo util para la
documentaciéon de la severidad basal y la planificacion
quirurgica. La TC es imprescindible como mapa quirargico
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previo a la cirugia endoscopica sinusal, identificando
variantes anatémicas de riesgo.

6.3. Estudios complementarios

En el contexto de RSCcPN refractaria o con sospecha de
enfermedad sistémica subyacente, se recomienda la
determinacion de eosinéfilos en sangre periférica, IgE total
sérica, IgE especifica para aeroalérgenos (o pruebas
cutaneas de alergia), panel de inmunoglobulinas (IgG, IgA,
[gM) para descartar inmunodeficiencia, y pruebas de
funcion pulmonar para evaluar asma comoérbida. La
biopsia de pdlipo nasal con andlisis histopatolégico
permite confirmar el endotipo inflamatorio y descartar
patologia neoplasica.

7. TRATAMIENTO

El tratamiento de la RSC sigue un enfoque escalonado que
comienza con terapia médica maxima y progresa hacia la
cirugia y, en casos seleccionados de RSCcPN no controlada,
las terapias bioldgicas. El objetivo terapéutico es el control
de la enfermedad, definido por EPOS 2020 como la
ausencia de sintomas problematicos, mucosa nasal sana en
la endoscopia y ausencia de necesidad de medicacién de
rescate.

7.1. Tratamiento médico

Los corticosteroides intranasales (INCS) constituyen el
pilar del tratamiento médico de la RSC, tanto con como sin
polipos. Metaanalisis recientes han demostrado que los
INCS mejoran significativamente la congestién nasal, los
puntajes de polipos, la funcién olfatoria y reducen la tasa
de cirugia de rescate, con un perfil de seguridad favorable.
La irrigacion nasal con solucién salina isoténica o
hiperténica complementa los INCS, mejorando el
aclaramiento mucociliar y la eliminaciéon de mediadores
inflamatorios y biofilms. Los ciclos cortos de
corticosteroides orales (prednisona 0,5-1 mg/kg/dia
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durante 5-14 dias, maximo 2 ciclos al afo) se reservan
para exacerbaciones de RSCcPN, pero no estan indicados
en RSCsPN segin EPOS 2020. Los antibioticos de corto
plazo (amoxicilina-acido clavulanico durante 2-3 semanas)
se consideran en exacerbaciones con predominio de
sintomas infecciosos. Los macrolidos a dosis bajas y largo
plazo (claritromicina 250 mg/dia durante 12 semanas) se
han propuesto para RSCsPN, especialmente en pacientes
con IgE normal.

7.2. Tratamiento quirdargico

La cirugia endoscopica sinusal (CES) estd indicada cuando
el tratamiento médico maximo adecuado no logra el
control de la enfermedad. Los objetivos de la CES incluyen
la remocién de polipos, la apertura de los ostios sinusales
obstruidos, el restablecimiento del drenaje y la ventilacion
sinusal, y la creaciéon de una cavidad accesible para la
terapia topica postoperatoria. La CES se realiza mediante
técnicas que van desde la uncinectomia y antrostomia
maxilar hasta la esfenoetmoidectomia completa y la
frontoetmoidectomia tipo Draf, segtin la extension de la
enfermedad. La tasa de recurrencia de pélipos tras CES es
significativa, estimada en 40-60% a 5 afios, lo que subraya
la necesidad de tratamiento médico de mantenimiento
postoperatorio sostenido.

7.3. Terapias bioldgicas

Las terapias bioldgicas han revolucionado el manejo de la
RSCcPN no controlada con inflamacién tipo 2.
Actualmente, tres biolégicos tienen aprobacion regulatoria
para RSCcPN: dupilumab (anticuerpo monoclonal anti-
IL-4Ra, que bloquea la sefializacion de IL-4 e IL-13),
omalizumab (anti-IgE) y mepolizumab (anti-IL-5). Segin
los criterios EPOS 2020/EUFOREA, los bioldgicos se
consideran en pacientes con RSCcPN que cumplen tres de
cinco criterios: evidencia de inflamacidn tipo 2, necesidad
recurrente de corticosteroides sistémicos o

68



contraindicacién para estos, impacto significativo en la
calidad de vida, pérdida del olfato y asma comérbida.

Tabla 2. Terapias biolégicas aprobadas para RSCcPN no
controlada. NPS: Nasal Polyp Score; SNOT-22: Sino-Nasal
Outcome Test; CES: Cirugia Endoscopica Sinusal; SC:
subcutdneo. Elaboracion propia basada en EPOS 2020,

EUFOREA 2023 y ensayos clinicos fase II1.

Y Diana -
Biologico terapéutica Posologia
Dupiluma IL-4Ra 300 mg SC
b p (bloquea IL-4 cada 2

elL-13) semanas
75-600 mg
. SC cada 2-4
Omalizum
IgE semanas
ab .
(segun IgE y
peso)
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Eficacia
demostrada

Reduccion
significativa
de NPS,
SNOT-22,
congestion
nasaly
mejoria
olfatoria;
reduccion de
necesidad de
CESy
corticoides
sistémicos

Reduccioén de
NPSy
sintomas
nasales;
beneficio
adicional en
pacientes con
asma alérgica
comorbida



Reduccion de
NPSy
necesidad de
cirugia;
Mepolizu 100 mg SC beneficio en
IL-5 cada 4 :
mab pacientes con
semanas RS
eosinofilia
elevada y
asma
eosinofilica

Dupilumab ha demostrado ser el biolégico con el perfil de
eficacia mas robusto y consistente en RSCcPN, con mejoria
significativa y sostenida a largo plazo (mas de 3 afios) en
todos los parametros clinicos evaluados. En 2024, la FDA
aprob6 su uso en adolescentes de 12 a 17 afios con
RSCcPN no controlada. La decisién de iniciar, mantener o
suspender un biolégico debe basarse en la evaluacion
periddica de la respuesta clinica, endoscopica y de calidad
de vida.

8. PRONOSTICO

La RSC es una enfermedad crénica que, en la mayoria de
los casos, requiere tratamiento de mantenimiento a largo
plazo. La RSCsPN tiene un prondstico relativamente
favorable con tratamiento médico adecuado y, cuando es
necesaria, cirugia endoscdépica. La RSCcPN,
particularmente cuando se asocia a inflamacion tipo 2
severa, asma y EREA, presenta un curso mas agresivo con
altas tasas de recurrencia postquirdrgica y necesidad de
multiples intervenciones a lo largo de la vida.

La introduccién de las terapias biolégicas ha modificado
significativamente el prondstico de los pacientes con
RSCcPN no controlada, ofreciendo por primera vez una
alternativa al ciclo de corticosteroides sistémicos y
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cirugias repetidas. Datos de seguimiento a largo plazo
(mas de 5 afios) muestran eficacia sostenida con perfiles
de seguridad aceptables. No obstante, la discontinuacion
de los bioldgicos se asocia frecuentemente con recurrencia
de los sintomas, lo que plantea interrogantes sobre la
duracion oOptima del tratamiento. La RSC no tratada o
inadecuadamente controlada puede complicarse con
exacerbaciones agudas, mucoceles, extension orbitaria
(celulitis preseptal, absceso subperiéstico, absceso
orbitario) e, infrecuentemente, complicaciones
intracraneales (meningitis, absceso epidural o cerebral,
trombosis del seno cavernoso).

9. PERLAS CLINICAS

Perla 1: No diagnostique RSC solo por sintomas
Los sintomas de RSC (obstruccion nasal, rinorrea, dolor
facial) tienen una alta tasa de superposicion con rinitis
alérgica, rinitis vasomotora, cefalea tensional y migrafia.
Siempre confirme el diagndstico con endoscopia nasal y/
o TC de senos paranasales antes de iniciar tratamiento
cronico.

Perla 2: Sintomas unilaterales = bandera roja

La RSC primaria es tipicamente bilateral y difusa.
Sintomas unilaterales persistentes (obstruccion,
rinorrea, epistaxis, dolor) deben hacer sospechar
neoplasia (papiloma invertido, carcinoma), rinosinusitis
fingica, cuerpo extrafio o fuga de liquido
cefalorraquideo. No asuma RSC sin endoscopia.
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Perla 3: El lavado nasal no es opcional

La irrigacidn nasal con solucién salina (al menos 240 mL
por fosa nasal, idealmente con dispositivo de alto
volumen y baja presidn) es el cimiento del tratamiento
de la RSC. Mejora el aclaramiento mucociliar, elimina
mediadores inflamatorios y biofilms, y potencia la
llegada de los corticosteroides topicos a la mucosa
sinusal.

Perla 4: Piense en EREA ante la triada

Todo paciente con RSCcPN + asma + intolerancia a AINE
configura una enfermedad respiratoria exacerbada por
AINE (EREA). Estos pacientes tienen la forma mas
agresiva de RSCcPN, con altisima recurrencia
postquirudrgica. Son candidatos ideales para terapia
biolégica y/o desensibilizacion a aspirina.

Perla 5: Los bioldogicos no reemplazan la cirugia (ni

viceversa)

Los bioldgicos y la cirugia endoscopica son
herramientas complementarias, no mutuamente
excluyentes. En muchos pacientes con RSCcPN

10. RECOMENDACIONES

1. Confirmar siempre el diagndstico clinico de RSC con
endoscopia nasal y/o TC de senos paranasales. No
iniciar tratamiento crénico basado exclusivamente en
sintomas.

2. Clasificar fenotipicamente la RSC (con o sin pdélipos)
mediante endoscopia, ya que las vias de tratamiento
difieren significativamente entre ambos fenotipos.

3. Establecer la irrigaciéon nasal con solucién salina y los
corticosteroides intranasales como base del tratamiento
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en todos los pacientes con RSC, independientemente del
fenotipo.

. Reservar los corticosteroides orales para ciclos cortos

en exacerbaciones de RSCcPN, limitando su uso a un
maximo de 2 ciclos anuales por el perfil de efectos
adversos acumulativos.

.Indicar cirugia endoscdpica sinusal cuando el

tratamiento médico maximo adecuado durante al menos
8-12 semanas no logre el control de la enfermedad.

. Evaluar los criterios EPOS/EUFOREA para terapia

biolégica en todo paciente con RSCcPN no controlada a
pesar de tratamiento médico adecuado y/o cirugia. No
es necesario agotar todas las opciones quirdrgicas antes
de considerar biolégicos.

. Establecer un seguimiento a largo plazo de todos los

pacientes con RSC, con endoscopia nasal periddica y
cuestionarios de calidad de vida (SNOT-22), para
evaluar el control de la enfermedad y ajustar el
tratamiento.
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Capitulo 5

Manejo de la Disfonia

Dennis Saiil Curillo Llivichusca

1. ANATOMIA APLICADA DE LA LARINGE

La laringe es un 6rgano situado en la region anterior del
cuello, a nivel de las vértebras C3-C6, que cumple tres
funciones fundamentales: proteccion de la via aérea
inferior (esfinter laringeo), respiracion y fonacién. Su
esqueleto cartilaginoso esta conformado por los cartilagos
tiroides, cricoides, epiglético y los cartilagos pareados
aritenoides, corniculados y cuneiformes. La articulacion
cricoaritenoidea permite los movimientos de abduccion,
aduccion, elongaciéon y acortamiento de los pliegues
vocales, esenciales para la fonacidn.

Los pliegues vocales (cuerdas vocales verdaderas) se
extienden desde la comisura anterior del cartilago tiroides
hasta las apdfisis vocales de los cartilagos aritenoides.
Cada pliegue vocal posee una estructura laminar descrita
por Hirano como el modelo cuerpo-cubierta: la cubierta
comprende el epitelio escamoso estratificado y la lamina
propia superficial (espacio de Reinke), de consistencia
gelatinosa y fundamental para la vibracion mucosa; el
cuerpo esta formado por el musculo vocal
(tireoaritenoideo). La onda mucosa, generada por el paso
del aire subglético a través de los pliegues vocales en
aduccion, es el fendmeno fisico que produce la voz.

La inervacion laringea depende de dos ramas del nervio

vago (X par craneal): el nervio laringeo superior (NLS),
cuya rama externa inerva el muisculo cricotiroideo (tensor
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de los pliegues vocales) y cuya rama interna provee
sensibilidad a la supraglotis, y el nervio laringeo
recurrente (NLR), que inerva todos los musculos
intrinsecos de la laringe excepto el cricotiroideo. El
trayecto largo del NLR, particularmente del lado izquierdo
donde desciende hasta el mediastino y rodea el cayado
aortico, lo hace vulnerable a lesiones durante cirugia
tiroidea, paratiroidea, cardiotoracica y esofagica, asi como
a compresion por tumores mediastinicos y pulmonares.

2. DEFINICION

La disfonia se define como la alteracion de la calidad, el
tono (frecuencia fundamental), el volumen (intensidad) o
el esfuerzo vocal que deteriora la comunicacién y/o reduce
la calidad de vida del paciente. El término ronquera
(hoarseness) se utiliza coloquialmente para describir el
sintoma que el paciente percibe, mientras que disfonia es
el término clinico que describe la producciéon vocal
alterada detectada en la evaluacién. La disfonia no
constituye un diagndstico en si mismo, sino un sintoma
que puede ser la manifestacion de una amplia gama de
patologias laringeas, neurolégicas, sistémicas o
funcionales.

Segin la guia de practica clinica de la AAO-HNSF
(actualizada en 2018), la disfonia se define operativamente
como la alteracion de la calidad vocal, el tono, el volumen o
el esfuerzo vocal que deteriora la comunicacién, evaluada
por un profesional de salud, y/o que reduce la calidad de
vida del paciente. Esta definiciéon enfatiza tanto la
perspectiva clinica como la del paciente, reconociendo que
la percepcion subjetiva del deterioro comunicativo es un
componente diagnostico esencial.

3. EPIDEMIOLOGIA
La disfonia es un problema de salud de alta prevalencia
que afecta a aproximadamente un tercio de la poblacién en
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algin momento de su vida. En estudios poblacionales, la
prevalencia puntual de disfonia se estima entre el 0,98% y
el 7,6%, variando segun la definicion utilizada y la
poblacién estudiada. En Estados Unidos,
aproximadamente 5,2 millones de pacientes buscan
atencion médica anualmente por problemas de voz,
generando costos directos estimados entre 577 y 953
dolares por paciente por afio, lo que se traduce en costos
totales de atencidn de hasta 13.500 millones de ddlares.

El impacto laboral es particularmente significativo:
aproximadamente 28 millones de trabajadores en Estados
Unidos tienen ocupaciones que requieren uso intensivo de
la voz. El 7,2% de la poblacién general reporta haber
faltado al trabajo al menos un dia en el ultimo afio por
problemas vocales, porcentaje que se eleva al 20% entre
docentes, con una pérdida econémica estimada de 2.500
millones de délares anuales solo en este sector. Los
usuarios profesionales de la voz (docentes, cantantes,
locutores, actores, vendedores, abogados, clérigos)
constituyen una poblacién de alto riesgo para trastornos
vocales.

Existe un predominio del sexo femenino en la mayoria de
los trastornos funcionales de la voz, mientras que las
lesiones organicas benignas como los pdlipos vocales son
mas frecuentes en varones. Las neoplasias laringeas,
particularmente el carcinoma epidermoide glético,
predominan en varones fumadores mayores de 50 afios,
aunque la brecha de género se ha ido reduciendo con el
aumento del tabaquismo femenino.

3.1. Datos epidemioldgicos en Latinoamérica y
Ecuador

En Latinoamérica, los trastornos de la voz representan una
proporciéon significativa de las consultas en
otorrinolaringologia, aunque los datos epidemiolégicos
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especificos son limitados. En Ecuador, los factores de
riesgo para disfonia incluyen el elevado porcentaje de la
poblacion econémicamente activa dedicada a la docencia y
al comercio informal (ocupaciones con alta demanda
vocal), la prevalencia de tabaquismo, la exposiciéon a
contaminantes ambientales en zonas urbanas y las
condiciones de altitud que generan sequedad de la mucosa
respiratoria. No se dispone de estudios poblacionales
ecuatorianos que cuantifiquen la prevalencia de disfonia,
pero es razonable asumir que se aproxima a las cifras
globales reportadas.

4. FISIOPATOLOGIA

La producciéon vocal normal requiere la convergencia
armoénica de tres subsistemas: el aparato respiratorio
(fuente de energia aerodinamica), los pliegues vocales
(oscilador vibratorio) y el tracto vocal supraglético
(resonador y articulador). La disfonia se produce cuando
cualquiera de estos subsistemas se altera, ya sea por
causas estructurales, neuroldgicas, funcionales o
sistémicas.

4.1. Alteraciones estructurales de los pliegues vocales
Las lesiones benignas de los pliegues vocales (nédulos,
polipos, quistes, edema de Reinke, sulcus vocalis,
granulomas) alteran la masa, la tension o la regularidad
del borde libre del pliegue vocal, modificando el patron
vibratorio y la onda mucosa. Los nédulos vocales,
bilaterales y simétricos, se producen por abuso vocal
cronico y se localizan en la unién del tercio anterior con
los dos tercios posteriores del pliegue vocal (punto de
maximo impacto durante la fonacién). El edema de Reinke
se asocia fuertemente al tabaquismo y se caracteriza por la
acumulaciéon de material gelatinoso en el espacio
subepitelial. Las neoplasias laringeas, benignas
(papilomatosis respiratoria recurrente) o malignas
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(carcinoma epidermoide), causan disfonia por efecto de
masa, infiltraciéon muscular y alteracion de la onda mucosa.

4.2. Alteraciones neuroldgicas

La pardlisis de pliegues vocales resulta de la lesion del
nervio laringeo recurrente (paralisis unilateral) o de
ambos recurrentes (paralisis bilateral). Las causas mas
frecuentes de paralisis unilateral incluyen la cirugia
tiroidea (principal causa iatrogénica), las neoplasias
mediastinicas y pulmonares (especialmente del vértice
pulmonar izquierdo), los traumatismos cervicales y las
causas idiopaticas (presumiblemente virales). La disfonia
espasmddica (distonia laringea) es un trastorno
neurolégico del movimiento que produce espasmos
involuntarios de los musculos laringeos durante la
fonacion, generando una voz entrecortada (tipo aductora,
la mas frecuente) o aérea (tipo abductora). El temblor
vocal esencial afecta a la laringe como parte de un temblor
generalizado o como manifestacion aislada.

4.3. Disfonia funcional (por tensién muscular)

La disfonia por tensiéon muscular (DTM) constituye la
causa funcional mas frecuente de disfonia y se produce por
patrones de uso vocal inadecuados con hipercontraccion
de la musculatura laringea intrinseca y extrinseca. Puede
presentarse de forma primaria (sin lesion organica
subyacente) o secundaria (como mecanismo
compensatorio ante una lesion laringea organica). La DTM
primaria se asocia frecuentemente a factores
psicoemocionales, estrés laboral y técnica vocal deficiente.

4.4. Causas sistémicas y medicamentosas

Diversas enfermedades sistémicas pueden manifestarse
con disfonia: hipotiroidismo (edema de los pliegues
vocales), artritis reumatoide y lupus (artritis
cricoaritenoidea), amiloidosis, sarcoidosis, granulomatosis
con poliangeitis y reflujo laringofaringeo. Los
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corticosteroides inhalados, los antihistaminicos, los
anticolinérgicos, los inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina y las terapias hormonales (testosterona)
son farmacos que pueden contribuir a la disfonia.

5. CUADRO CLINICO

La presentacion clinica de la disfonia varia segin la
etiologia subyacente. La anamnesis vocal detallada
constituye la herramienta diagnéstica inicial mas valiosa y
debe explorar: el inicio de los sintomas (agudo vs.
gradual), la duracion, el patrén temporal (constante vs.
intermitente, progresivo vs. estable), la relacion con el uso
vocal (empeora con el habla prolongada, mejora con el
reposo), los factores asociados (tabaquismo, reflujo,
cirugia reciente, intubacidn, infeccion de vias aéreas
superiores), el impacto funcional y laboral, y los sintomas
acompafiantes (disfagia, odinofagia, otalgia referida,
disnea, estridor, hemoptisis).

Tabla 1. Clasificacion etiolégica de la disfonia con
caracteristicas clinicas orientadoras. IVRS: infeccion de
vias respiratorias superiores; NLR: nervio laringeo
recurrente; IECAs: inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina. Elaboracién propia
basada en la guia AAO-HNSF 2018.

. . Caracteristicas
Categoria Entidades ot
etioldgica principales clinicas
orientadoras

Inicio agudo tras
IVRS; voz ronca
difusa; carraspeo,
globo faringeo
(reflujo)

Laringitis aguda
Inflamatoria viral, laringitis
/ infecciosa  crénica, reflujo

laringofaringeo
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Lesiones
benignas

Neoplasica

Neuroloégica

Funcional

Nédulos, pélipos,
quistes, edema de
Reinke, granulomas,
sulcus vocalis

Carcinoma
epidermoide
glético,
papilomatosis
respiratoria
recurrente

Pardlisis de pliegue
vocal (uni/
bilateral), disfonia
espasmoadica,
temblor vocal,
Parkinson

Disfonia por tension
muscular primaria
y secundaria, afonia
funcional
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Disfonia crénica
progresiva; relaciéon
con abuso vocal
(n6dulos) o
tabaquismo
(Reinke); voz aérea
o soplada (quistes)

Disfonia progresiva
en fumador > 50
afios; disfonia
persistente con
estridor
(papilomatosis)

Voz aérea con fatiga
(paralisis
unilateral); voz
entrecortada
(espasmodica
aductora); voz
temblorosa;
hipofonia
(Parkinson)

Exploracion
laringea sin lesion
organica; tensiéon
cervical y laringea
palpable; relacion
con estrés
psicoemocional



Sistémica /
medicament
osa

Traumatica
/ latrogénica

Hipotiroidismo,
artritis reumatoide,
amiloidosis,
farmacos
(corticoides
inhalados, IECASs)

Lesion post-
intubacion
(granuloma,
estenosis, luxacion
aritenoidea), lesion

Disfonia asociada a
sintomas
sistémicos; relacion
temporal con inicio
de medicacion

Antecedente de
intubacioén o cirugia
cervicotoracica
reciente

quirargica del NLR

5.1. Indicaciones de evaluaciéon laringea expedita
(banderas rojas)

La guia AAO-HNSF identifica factores que ameritan
evaluacién laringea expedita (sin esperar las 4 semanas
habituales): cirugia reciente que involucre cabeza, cuello o
torax; intubaciéon endotraqueal reciente; presencia de
masa cervical concomitante; dificultad respiratoria o
estridor; antecedente de consumo de tabaco; y si el
paciente es un usuario profesional de la voz. La presencia
de cualquiera de estos factores debe motivar la realizacion
de laringoscopia a la brevedad o la derivacién a un
especialista que pueda realizarla.

6. DIAGNOSTICO

El diagnostico etiolégico de la disfonia se basa en la
historia clinica, la evaluaciéon perceptual de la voz, la
exploracion laringea mediante laringoscopia y, en casos
seleccionados, estudios complementarios de imagen y
laboratorio.

6.1. Evaluacion perceptual de la voz

La evaluacién perceptual auditiva de la voz es el primer
paso de la evaluacién clinica. La escala GRBAS (Grado

83



global de disfonia, Ronquera/aspereza, Breathiness/
soplosidad, Astenia, Strain/tensién) y la escala CAPE-V
(Consensus Auditory-Perceptual Evaluation of Voice) son
los instrumentos estandarizados mas utilizados
internacionalmente para la caracterizacion perceptual de
la disfonia. Los cuestionarios de calidad de vida vocal,
como el Voice Handicap Index (VHI-30 o VHI-10),
permiten cuantificar el impacto funcional, emocional y
fisico de la disfonia desde la perspectiva del paciente.

6.2. Laringoscopia

La laringoscopia constituye el estudio diagnoéstico
fundamental. La guia AAO-HNSF establece que debe
realizarse laringoscopia cuando la disfonia no se resuelve
0 mejora en 4 semanas, o en cualquier momento si se
sospecha una causa seria subyacente. Asimismo, no deben
prescribirse medicamentos antirreflujo, corticosteroides
ni antibidticos para tratar la disfonia aislada sin haber
visualizado previamente la laringe. Las modalidades
incluyen la laringoscopia indirecta con espejo laringeo, la
nasofibrolaringoscopia flexible (permite evaluacién
dindmica durante el habla y el canto) y la
videolaringoestroboscopia (estidndar de oro para la
evaluacion de la onda mucosa y la vibracién de los
pliegues vocales). La estroboscopia proporciona
informaciéon sobre la simetria, la periodicidad, el cierre
glético, la amplitud y la onda mucosa, permitiendo
identificar lesiones submucosas, rigideces focales y
alteraciones funcionales no visibles en la laringoscopia
convencional.

6.3. Estudios complementarios

La guia AAO-HNSF recomienda enfiticamente no solicitar
TC ni RM como estudio inicial en pacientes cuya queja
principal es la disfonia, antes de la visualizacion de la
laringe. Los estudios de imagen estan indicados cuando la
laringoscopia sugiere patologia que requiere
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caracterizacion anatémica (neoplasia, paralisis de pliegue
vocal de causa no identificada en la que se necesita evaluar
el trayecto del nervio recurrente desde la base del craneo
hasta el mediastino). La electromiografia laringea (EMG)
esta indicada en casos seleccionados de paralisis de
pliegue vocal para diferenciar neuropraxia de axonotmesis
y establecer pronéstico de recuperacion, asi como para
confirmar el diagndstico de disfonia espasmadica.

7. TRATAMIENTO

El tratamiento de la disfonia debe ser dirigido a la etiologia
subyacente e individualizado segin la severidad del
cuadro, el impacto funcional, las demandas vocales del
paciente y la naturaleza de la patologia identificada. Los
pilares terapéuticos incluyen la terapia vocal
(rehabilitacion fonoaudioldgica), la cirugia laringea, la
inyeccion de toxina botulinica y las medidas de higiene
vocal.

7.1. Terapia vocal (rehabilitacion fonoaudiolégica)

La guia AAO-HNSF establece como recomendacion fuerte
(basada en evidencia de alta calidad) que los clinicos
deben abogar por la terapia vocal en pacientes con
disfonia cuya causa sea susceptible de rehabilitacion. La
terapia vocal comprende un conjunto de técnicas
conductuales disefiadas para modificar los patrones de uso
vocal, eliminar comportamientos de abuso vocal,
optimizar la eficiencia fonatoria y mejorar la calidad vocal.
Las indicaciones incluyen nédulos vocales (tratamiento de
primera linea), disfonia por tensiéon muscular, como
complemento prequirdrgico y postquirdargico de lesiones
benignas, y como componente del manejo integral de la
paralisis de pliegue vocal y la disfonia espasmddica. Los
métodos terapéuticos incluyen técnicas de resonancia
(ejercicios de tracto vocal semiocluido como la fonacién en
tubos, lip trills y vibraciones linguales), la terapia de voz
de Lee Silverman (LSVT LOUD, especifica para enfermedad

85



de Parkinson), la terapia manual laringea para la disfonia
por tension muscular y los programas de higiene vocal.

7.2. Tratamiento quirdrgico

Tabla 2. Opciones quirtrgicas segiin patologia laringea
causante de disfonia. CaHA: hidroxiapatita de calcio;
VPH: virus del papiloma humano. Elaboracién propia
basada en la guia AAO-HNSF 2018 y literatura

actualizada.

- Procedimiento . .
Patologia P Consideraciones
quirurgico
Microcirugia La terapia vocal
Nédulos laringea con prey
vocales técnicas de postquirurgica es
refractarios a microcolgajo esencial para
terapia vocal (preservacion de  prevenir la
lalamina propia)  recurrencia
. Generalmente
Excision .
. . unilaterales; la
microquirurgica

Pélipos vocales

con preservacion

terapia vocal

. postoperatoria
mucosa; técnica .
, . optimiza
fria o laser
resultados
Excisién
. . Frecuentemente
microquirurgica . 2
. asociados a lesion
Quistes con
) C e g contralateral
intracordales marsupializacién . ,
- reactiva (n6dulo
o enucleacion
de contacto)
completa
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Edema de
Reinke

Paralisis
unilateral de
pliegue vocal
(insuficiencia
glética)

Pardlisis
bilateral de
pliegues
vocales
(compromiso
de via aérea)

Neoplasia
laringea

Incision lateral
con aspiracion del
contenido
gelatinoso;
preservacion del
epitelio

Medializacion
laringea: inyeccién
intracordal (grasa
autologa, acido
hialurénico, CaHA)
o tiroplastia tipo I
(implante de
Montgomery/
Silastic/Gore-Tex)

Cordotomia
posterior
endoscopica con
laser;
aritenoidectomia;
laterofijacion
aritenoidea

Segln
estadificacion:
microcirugia
transoral con laser
(T1-T2),
laringectomia
parcial o total +
radioterapia
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Cesacion
tabaquica
obligatoria para
evitar recurrencia

La inyeccion
intracordal puede
ser temporal
(acido hialurénico,
6-12 meses) o
permanente
(grasa); la
tiroplastia es
reversible

El objetivo es
ampliar la via
aérea, a expensas
de una pérdida
parcial de calidad
vocal

Requiere
evaluacion
multidisciplinaria
(ORL, oncologia,
radioterapia,
fonoaudiologia)



Excision
microquirurgica AAO-HNS apoya la
Papilomatosis  con laser CO2, KTP vacunacién contra

respiratoria 0 VPH (9-45 afos)

recurrente microdebridador; como potencial
cidofovir terapia adyuvante
intralesional

7.3. Toxina botulinica

La guia AAO-HNSF recomienda ofrecer inyecciones de
toxina botulinica para el tratamiento de la disfonia
causada por disfonia espasmoddica y otros tipos de distonia
laringea. La toxina botulinica tipo A se inyecta en los
musculos tireoaritenoideos (disfonia espasméddica
aductora) o en los musculos cricoaritenoideos posteriores
(forma abductora), guiada por electromiografia. El efecto
es temporal (3-6 meses), requiriendo inyecciones
repetidas. La respuesta es excelente en la forma aductora,
con mejoria significativa de la calidad vocal en mas del
90% de los pacientes.

7.4. Medidas de higiene vocal y prevencion

La guia AAO-HNSF recomienda que los clinicos informen a
todos los pacientes con disfonia sobre medidas de control
y prevencidn. Estas incluyen: hidrataciéon adecuada
(ingesta suficiente de agua, evitar ambientes secos),
evitacion del tabaquismo y la exposicién pasiva al humo,
limitaciéon del consumo de alcohol y cafeina, evitaciéon de
gritar y hablar en ambientes ruidosos, técnicas de
proyeccion vocal sin esfuerzo, uso de amplificacion vocal
en profesionales de la voz (docentes), manejo del reflujo
gastroesofagico cuando estad presente, y periodos de
reposo vocal relativo (no absoluto) tras episodios de abuso
vocal.
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8. PRONOSTICO

El prondéstico de la disfonia depende fundamentalmente de
la etiologia subyacente. La laringitis aguda viral tiene
resolucion espontanea en 7 a 10 dias en la mayoria de los
casos. Los nédulos vocales responden favorablemente a la
terapia vocal en el 80-90% de los pacientes, siendo la
cirugia necesaria solo en casos refractarios. Los pélipos y
quistes vocales tienen excelentes resultados tras cirugia
microquirurgica con técnica adecuada, siempre que se
acompaifie de terapia vocal perioperatoria.

La paralisis unilateral de pliegue vocal tiene una tasa de
recuperacion espontanea variable seguin la etiologia: las
formas idiopaticas y postvirales recuperan la movilidad en
el 50-70% de los casos dentro de los primeros 6-12 meses;
las formas iatrogénicas postquirdrgicas por neuropraxia
tienen buen prondstico si no hay seccidn nerviosa. Para los
casos sin recuperaciéon, los procedimientos de
medializacion ofrecen mejoria significativa de la voz y la
deglucion. La disfonia espasmddica, aunque no tiene cura
definitiva, se controla eficazmente con inyecciones
periddicas de toxina botulinica, permitiendo una calidad
de vida aceptable. El carcinoma gldtico detectado en
estadio temprano (T1) tiene tasas de control local
superiores al 90% con preservacion laringea, enfatizando
la importancia del diagnostico precoz. Los pacientes con
disfonia crénica de cualquier etiologia tienen un impacto
documentado en la calidad de vida comparable al de
enfermedades crénicas como la insuficiencia cardiaca.
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9. PERLAS CLINICAS

Perla 1: No prescriba sin mirar la laringe

La guia AAO-HNSF es categorica: no prescriba
antirreflujo, corticosteroides ni antibi6ticos para tratar
disfonia aislada sin haber visualizado la laringe. Hacerlo
retrasa el diagndstico, expone al paciente a efectos
adversos innecesarios y puede enmascarar patologia
seria (incluyendo cancer gldtico).

Perla 2: Disfonia en fumador = laringoscopia

obligatoria

Toda disfonia en un paciente con antecedente de
tabaquismo, independientemente de la duracion,
constituye una indicacion de laringoscopia expedita para

Perla 3: La estroboscopia no es un lujo

La videolaringoestroboscopia es el estandar de oro para
evaluar la vibracion de los pliegues vocales y la onda
mucosa. Lesiones submucosas (quistes, sulcus vocalis,
cicatrices) y alteraciones funcionales que son invisibles
en la laringoscopia convencional se hacen evidentes con
la estroboscopia. Si tiene acceso, utilicela siempre.

Perla 4: Los nodulos se tratan con voz, no con

bisturi

Los n6dulos vocales son la lesion laringea benigna que
mejor responde a la terapia vocal. La cirugia de nédulos
sin terapia vocal previa adecuada es un error
terapéutico. Reserve la cirugia para n6dulos maduros y
fibrosados que no responden a un programa completo
de rehabilitacion vocal.
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Perla 5: Paralisis de pliegue vocal + masa
cervical o toracica = buscar causa

Toda paralisis de pliegue vocal sin causa iatrogénica
evidente requiere estudio de imagen del trayecto
completo del nervio laringeo recurrente (desde la base
del craneo hasta el mediastino). No diagnostique
paralisis idiopatica sin haber descartado neoplasia
mediastinica, pulmonar, tiroidea o de base de craneo.

10. RECOMENDACIONES

1. Identificar la disfonia como un sintoma que requiere
evaluacién etioldgica, no como un diagnéstico en si
mismo. Toda disfonia que persista mas de 4 semanas sin
mejoria requiere laringoscopia.

2.No prescribir medicamentos (antirreflujo,
corticosteroides, antibiéticos) para tratar la disfonia
aislada sin haber visualizado la laringe mediante
laringoscopia, segin la recomendacion explicita de la
guia AAO-HNSF.

3. Realizar laringoscopia expedita ante banderas rojas:
cirugia cervicotoracica reciente, intubacidn reciente,
masa cervical, estridor, tabaquismo o usuario
profesional de la voz.

4. Disponer de videolaringoestroboscopia como
herramienta diagndstica complementaria para la
evaluacion de la onda mucosa y la vibracion de los
pliegues vocales, especialmente en lesiones subclinicas
y trastornos funcionales.

5. Establecer la terapia vocal como tratamiento de primera
linea en ndédulos vocales, disfonia por tensién muscular
y como complemento pre y postquirdrgico de las
lesiones laringeas benignas.

6. Ofrecer toxina botulinica como tratamiento estandar de
la disfonia espasmddica, informando al paciente sobre la
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7.

naturaleza crénica del trastorno y la necesidad de
inyecciones periddicas.

Educar a los pacientes y a las poblaciones de riesgo
(docentes, cantantes, locutores) sobre medidas de
higiene vocal, hidratacién y técnicas de proyeccion vocal
para la prevencidn de trastornos vocales ocupacionales.
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