
3. Cavidad oral y faringe 

Anatomia y f isiologia 
aplicadas 

Bases anatomicas 
Boca 

Esti delimitada por delante por 10s labios, por 
detras por 10s pilares anteriores del velo del pala- 
dar, hacia abajo por el suelo de la boca y hacia 
arriba por el velo del paladar oseo y blando. La 
cavidad oral se comunica a nivel de 10s pilares 
anteriores del velo con la orofaringe (fig. 3.1). 
Los pilares del velo, junto con la base de la len- 
gua, forman el istmo de las fauces. Los rebordes 
alveolares del maxilar superior y de la mandibu- 
la, junto con 10s dientes, dividen la cavidad oral 
en dos porciones: el vesribulum oris (entre labios 
y mejilla, de una parte, y dientes con rebordes al- 
veolares, de otra) y la cavidad oral propiamente 
dicha, que se extiende desde 10s rebordes alveola- 
res y 10s dientes hacia dentro. 

El vestibulo oral comunica. incluso cuando la boca 
esta cerrada y con todos sus dientes. directamente con 
la cavidad oral propiamente dicha por un resquicio en- 
tre 10s ~iltimos molares y la rama ascendente de la man- 
dibula. 

Esto tiene interts prictico. por ejemplo, en 10s blo- 
queos intermaxilares porque a travts de esta comunica- 
ci6n. incluso con boca cerrada y dentadura fijada, es 
posible la administration oral de alimentacion liquida. 

En circunstancias normales la lengua ocupa la 
totalidad de la cavidad oral cuando esta cerrada. 
Ya la existencia de una discreta presion negativa 
en la cavidad oral es suficiente para que la lengua 
se aplique directamente al paladar (duro y blan- 
do), garantizando el cierre de la boca. 

En la lengua distinguimos la punta, 10s bordes, el 
cuerpo y la base, asi como el dorso (cara superior) y la 
cara inferior (fig. 3.2). 

El dorso de la lengua estA cubierto por un epitelio 
modificado que presenta papilas filiformes (punta de la 
lengua), papilas fungiformes (punta y bordes), papilas 
foliaceas (portion lateral y posterior de la lengua) y pa- 

pilas caliciformes en el dorso de la lengua a nivel de la 
uve lingual. El limite entre el cuerpo de la lengua y la 
base es el surco terminal en forma de uve (V lingual) en 
el centro del cual se encuentra el ,/bramen caec~,m y a 
partir del cual se extiende hacia delante dicha V (restos 
del conduct0 tirogloso). 

En la base lingual se encuentra la amigdala lin- 
gual, que puede ser el punto de partida de infla- 
maciones y abscesos (cuerpos extraiios enclava- 
dos), pero que tambiCn puede determinar altera- 
ciones mecanicas de la deglucion (hipertrofia). La 
base lingual queda limitada hacia atras por el 
borde de la epiglotis. En el angulo entre epiglotis 
y base lingual se encuentran ambas valtculas glo- 
soepigloticas, que en ocasiones son dificiles de 
ver y que pueden ser el asiento de quistes, cuer- 
pos extraiios y neoformaciones malignas. En 10s 
estados de inconsciencia, narcosis, etc., la base 
lingual puede caer hacia atris, aplicarse, junto 
con la epiglotis, sobre el vestibulo lan'ngeo y con- 
ducir de esta manera a disnea intensa (contrame- 

Fig. 3.1. Topografia de boca y far~nge: 1,  techo de la 
far~nge; 2, osrium de la trompa audit~va; 3, paladar blan- 
do; 4, amigdalas palatinas; 5, valecula; 6, epiglotis; 7, 
hueso hioides; 8, hipofaringe; 9, suelo de  la boca. 



dida: traccion de la lengua hacia delante, ocasio- 
nalmente introduccion en la orofaringe de un 
tub0 de Guedel). 

La disposition de la musculatura lingual permite su 
extrema movilidad. Hay mlisculos que discurren libre- 
mente en el cuerpo de la lengua sin insertion bsea algu- 
na (mtisculo transverso, mlisculos longitudinal supe- 
rior e inferior, mlisculo vertical) y m6sculos que se ori- 
ginan en puntos firmes 6seos (mlisculo estilogloso, 
musculo geniogloso, mlisculo hiogloso, mlisculo palato- 
gloso) (figs. 3.3 y 3.23). 

El suelo de la boca esth formado principalmen- 
te por el m6sculo milohioideo, que se extiende 
como un diafragma en el interior de la mandibu- 
la arqueada en forma de U y que se origina en el 
hueso hioides para insertarse en el rafe medio. En 
direcci6n a la boca y cuando la punta de la len- 
gua esta levantada, encontramos en el suelo de 
tsta y a ambos lados del frenillo un pliegue sub- 
lingual con las caninculas sublinguales (figu- 
ra 3.2~). 

En la cadncula y en su inmediata vecindad se en- 
cuentran 10s conductos excretores de la glandula sub- 
mandibular con el conducto submandibular (Wharton) 
y de las glandulas sublinguales con el conducto sublin- 
gual (Bartholini). El conducto excretor de la glandula 
parotida (ductus parotidicus de Stenon) desemboca en 
la cara intema de la mejilla a la altura del segundo mo- 
lar superior, y el de la glandula lingual anterior (glandu- 
las de Blandin-Nuhnsche), a nivel de la plica.fimbria~a. 
en la cara inferior de la lengua (fig. 3.2~). 

La mandibula, que consta de dos mitades ciseas 
separadas en el momento del nacimiento, crece y 
se fusiona en el curso del  rimer aiio de vida. 
convirtitndose en un hueso- compacto. La figu: 
ra 3.4 muestra 10s detalles anatomicos mris im- 
portantes y 10s puntos tipicos de fractura. Por 
dentro de la rama horizontal de la mandibula 
discurre la tercera rama del nervio trigtmino 
(nervio mandibular: entrada por el foramen 

Fig. 3.2. Lengua. a) Desde arriba: 
1, uvula; 2, amigdala palatina. b) 
Inewacion sensitiva y sensorial: I, 
newio lingual con cuerda del timpa- 
no; I I ,  newio glosofaringeo; I l l ,  nervio 
vago. c) Lengua desde abajo y suelo 
de boca: 1, plica sublingualis: 2,  ca- 
runcula sublingualis; 3, nervio lin- 
gual; 4, conducto submandibular 
(Wharton). 

mandibularc., salida por el foramen mentale), 
junto con vasos para la nutrition de 10s dientes 
inferiores. 

La articulation de la mandibula tiene gran interbs cli- 
nico (vtanse tambiCn tratados de cirugia mandibular), 
puesto que puede estar interesada tanto en causas den- 
togenas, como tambiin en traumatismos de la cara y del 
crrineo y en enfermedades otogenas e incluso en artro- 
patias generalizadas y, a su vez, tambiin puede determi- 
nar cefaleas (sindrome de Costen). La figura 3.5 mues- 
tra las relaciones anatomicas. N6tese en la proximidad 
al conducto auditivo externo y a la mastoides, a la re- 
gion laterobasal bsea, a la glandula parotida y a la pared 

Fig. 3.3. Musculos de la lenyua y de la lar~nge: 1, ap6- 
fisis estiloides; 2, musculo estilohioideo; 3, musculo es- 
tilogloso; 4, musculo dighstrico; 5, rnlisculo geniogloso; 
6, mljsculo hiogloso; 7, mljsculo genihioideo; 8, hioides; 
9, mljsculo cricohioideo: 10, trihngulo de Laimer; 1 1.. 
pars fundiformis del rnljsculo cricofaringeo; 12, es6- 
fago. 
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Fig. 3.4. Mandibula con lineas de fractura tipicas: 1, Fig. 3.5. Art~culacdn remporomand~bular y regton ve- 
fractura del cuello; 2, fractura del dngulo mandibular; 3, cina. Articulacidn con boca cerrada (a) y con boca abier- 
fractura del ment6n; 4, foramen mandibulare; 5, n e ~ i o  ta (b): I ,  fosa cerebral media; 2, conduct0 auditivo exter- 
mandibular. no; 3, disco articular; 4, cbndilo;.5. g16ndula par6tida. 

lateral de la orofaringe y de la nasofaringe. Trismo, vka- 
se tabla 3.6. 

El revestimiento de la cavidad oral esth forma- 
do por epitelio plano poliestratificado, no cornifi- 
cado, que en determinados puntos (p. ej., a nivel 
de 10s alveolos, paladar duro) se engruesa consi- 
derablemente y se fusiona con el periostio subya- 
cente, formando un mucoperiostio. Dispuestas 
con diferencias locales o regionales, en el tejido 
subepitelial se encuentran por doquier pequefias 
gllindulas salivales (fig. 7.2). 

Vascularizaci6n. La arteria carotida externa irriga a 
travks de la arteria lingual la lengua, a travts de la arte- 

ria sublingual el suelo de boca, a travts de la arteria 
facial la mejilla y a travts de la arteria fanngea ascen- 
dente y de la arteria palatina descendente (la ~ i l t ima via 
de la arteria maxilar) el velo del paladar. E l  retorno ve- 
noso discurre por venas de idkntica denominaci6n hacia 
la vena facial o hacia el plexo venoso pterigoideo y por 
su mediaci6n a la vena yugular interna. Tambikn existe 
una comunicaci6n a travis del plexo pterigoideo con el 
sen0 cavernoso. 

La vascularizaci6n linfatica se realiza a travts 
de ganglios regionales submentales y submandi- 
bulares, asi como parotideos, que confluyen en 
10s ganglios linfaticos de la cadena yugular inter- 
na. Los vasos linfhticos de la lengua y del suelo 

Fig. 3.6. Linfhticos de la lengua, a) 
Estaciones linfdticas: 1, ganglios lin- 
fhticos submentonianos; 2, ganglios 
linfhticos submandibulares; 3, gan- 
glios linfhticos yugulares craneales 
con ganglios linfdticos en el Bngulo 
venoso superior (4). b) Vias linfdti- 
cas cruzadas de la lengua. 



de la b o a  son tanto homolaterales como cruza- 
dos (fig. 3.6) (muy importante para expIicar las 
methstasis linfhticas contralaterales) (pAgs. 286 
y 306). 

Inewaci6n. Lengua. Mot~ra por el nervio hipogloso; 
sensitiva por el nervio lingual [rama del Y par), asi 
wmo por el nervio vago (en la porcibn posterior de la 
base lingual); sensorial (gustativa) a expensas del nervio 
glosofaringeo (para la base lingual) y a travts del nervio 
lingual que suministra la cuerda del timpano (fibras del 
VII par; para 10s bodes y la punta de la lengua) (fig. 
3,2). 

Suelo de boca. Motora: nervio milohioideo, rama del 
newio mandibular; sensitiva: nervio trigbmino; secreto- 
ra (glandulas salivales): parasimpitica a travCs de la 
cuerda del timpano y ramas del ganglio submandibular, 
simpitica (vasos de las glindulas): plexo carotideo. 

Musculatura mastiradora. Motora por el nervio 
mandibular del trigtmino: musculatura de la mejilla 
(mlisculo buccinador): nervio facial. 

Dientes. Sensitiva para el .maxilac superior: nervio 
maxilar; mandibuia: nervio mandibular (ambas ramas 
del V par). 

Articulacidn de la mandibula. Nervio auriculotempo- 
ral (rama del nervio mandibular). 

En la inewacion motora del paladar, especialmente 
del velo del paladar, participan 10s nervios glosofarin- 
geos, vago y trigemin0 y, posiblemente, tambitn el ner- 
vio facial. 

Fig. 3.7. Reglones faringeas. I, nasofarlnge, II, orofarln- 
ge: Ill,  hrpofaringa. Entrecruzamiento de la via a4rea su- 
perior (1)  y de la vCa digestive superror (2). zona de 
aslento de la bolsa faringea (3). 

Faringe: naso, oro e hipofaringe 
Constituye un canal musculomembranoso que 

en el adulto se extiende de arriba abajo, con 
una Iongitud aproximada de 12-13 cm de largo, 
estrechandose paulatinamente, y que queda divi- 
dido en tres regiones, cada una de ellas con una 
comunicacibn en su cara ventral (fig. 3.7): 

1. L a  nasofaringe (epifaringe, rinofaringe) que- 
da limitada hacia arriba por la base craneal y 
hacia abajo por un plano horizontal que pasa por 
el velo del paladar blando y se abre en las fosas 
nasales por su cara ventral. Estructuras anatbmi- 
cas importantes: por delante, las coanas; por arri- 
ba, el suelo del seno esfenoidal; por detds, la 
amigdala faringea, y lateralmente, 10s ostia tubd- 
ricos con el cartilago tubririeo, por detrAs del cual 
se encuentra la fosita de Rosenmiiller y la amig- 
dala tubdrica, y finalmente, hacia abajo y adelan- 
te, el velo del paladar blando. En la pared p s t e -  
rior de la nasofaringe puede persistir una b o l a  
faringea (fig. 3.7) que puede ser el asiento de in- 
flamaciones crbnicas y de retenciones de exuda- 
dos y secreciones. La pared posterior de la epifa- 
ringe queda separada de la eolumna vertebral por 
la aponeurosis prevertebral, la cual descansa a 
este nivel sobre 10s musculos largos de la cabeza 
y la musculatura cervical profunda, asi como so- 
bre el arco de la primera v&rtebm cervical. LA 
forma y dimensiones de la epifaringe presentan 
importantes variaciones individuales. El revesti- 
miento: mucosa de epitelio ciliado, epitelio plano 
poliestratificado y, en la zona de transicion con 
la orofaringe, epitelio de transicibn. 

2. La orofari nge (mesofaringe, mucofaringe) se 
extiende desde el plano horizontal del velo del 
paladar, antes seiialado, hasta el borde superior 
de la epiglotis (fig. 3.7). 

Comunica a travQ del istmo de las fauces eon 
la cavidad oral. En su regidn se encuentran las si- 
guientes estructums anat6micas: pared posterior, 
aponeurosis prevertebral y cuerpo de CIl y CIII; 
pared lateral, amigdala palatina con 10s pilares 
anteriores y posteriores del velo del patadar (ar- 
cas palatogloso y palatofaringeo, respectivamen- 
te), asi como la fosa supratonsilar (por encima de 
la amigdala palatina, entre 10s pilares anterior y 
posterior del velo). 

Las valCculas (fig. 3. I), la base lingual, la cara 
anterior del velo del paladar blando y la superfi- 
cie lingual de la epiglotis suelen estudiarse con- 
juntamente con la orofaringe. 

El revestimiento: mucosa constituida por epite- 
lio plano poliestratificado, no cornificado. 

3. La hipafaringe (laringofaringe) se extiende 
desde el borde superior de la epiglotis hasta el 
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borde inferior del cartilago cricoides (fig. 3.7). La 
hipofaringe se abre o comunica con la laringe a 
travCs del vestibulo laringeo. A ambos lados de la 
laringe forma 10s senos piriformes. Estructuras 
anatomicas importantes y relaciones de vecindad: 
Pared anterior, margenes laringeos y cara poste- 
rior de la laringe. Pared lateral, mcsculo cons- 
trictor de la faringe (porci6n superior) y seno 
piriforme (zona inferior); el. seno piriforme queda 
limitado medialmente por el repliegue eriepiglb- 
tico, lateralmente por la cara interna de la lami- 
na cartilaginosa tiroidea y por la membrana hio- 
tiroidea. En inmediata vecindad con la pared de 
la hipofaringe, a la altura de la laringe, entran en 
contact0 la arteria car6tida cornfin, la vena yugu- 
lar interna y el nervio vago. Pared posterior, ade- 
mhs del tub0 muscular formado nor el m6sculo 
constrictor de la faringe (vCase mas adelante), la 
aponeurosis prevertebral y 10s cuerpos de CIII- 
CVI. Hacia abajo se contin6a la hipofaringe con 
el esofago (limite: esfinter superior del esofago, 
boca esofagica). Revestimiento: mucosa de epite- 
lio plano poliestratificado no cornificado. 

El canal muscular de la faringe consta de dos capas 
con funciones diferentes: 

I. Una capa muscular circular (= constrictores farin- 
geos) consta de tres musculos: constrictor superior de la 
faringe (insercion, base craneal), medio (insercion: hue- 
so hioides) e inferior (insercion: cartilago cricoides) 
(figs. 3.3 y 3.8). 10s cuales se disponen de manera tal 
que la parte inferior del uno queda parcialmente cu- 
bierta por la parte superior del musculo faringeo inme- 
diato. A nivel posterior sus fibras se fusionan. formando 
un rafe medio. 

De especial importancia clinica es el mlisculo cons- 
trictor inferior de la faringe. que se subdivide en una 
porcion craneal tirofaringea y otra caudal o cricofarin- 
gea (musculo centrifugador de Killian). La figura 3.8 
muestra como entre 10s fasciculos musculares de dispo- 
sici6n horizontal y 10s fasciculos de disposicibn oblicua 
y a nivel de la pared posterior de la faringe queda una 
dehiscencia triangular. el llamado trilngulo de Laimer. 
En este punto dCbil de la pared faringea se desarrollan 
10s tipicos diverticulos por pulsion (Zenker) y en reali- 
dad se trata. pues, de diverticulos hipofaringeos y no 
esofagicos. 

2. La elevation o el descenso del canal faringeo es 
posible gracias a la acci6n de tres musculos pares. que 
desde el exterior se dirigen a la pared faringea: muscu- 
10s estilofaringeo. salpingofaringeo y palatofaringeo. La 
elevation de la faringe tambitn esta auxiliada por 10s 
musculos estilohioideo y estilogloso. A nivel faringeo 
no se encuentra otro tipo de musculatura longitudinal, 
sino que Csta empieza a nivel de la boca del esbfago. La 
capacidad deslizante del canal faringeo en varios centi- 
metros es posible, gracias a la existencia de un tejido 
conectivo laxo que rellena 10s espacios aponeuroticos, 
el espacio parafaringeo y el espacio retrofaringeo (pig. 
284). Sobre la significacidn clinica de estos espacios co- 

Fig. 3.8. Musculatura laringea. a) Musculo constrictor 
faringeo superior. b) Mbsculo constrictor faringeo me- 
dio. C) Mbsculo constrictor faringeo inferior. 1, musculo 
dighstrico: 2, mlisculo estilohioideoi 3, mbsculo estilofa- 
ringeo: 4, trihngulo de Laimer; 5, pars fundiformis del 
mbsculo cricofaringeo: 6, es6fago. 

nectivos para la extension y propagation de extensio- 
nes. vCanse pagina 282 y figura 3.30. 

Vascularizacib de la faringe. Arterial a travts 
de ramas de la car6tida externa (arterias faringea 
ascendente y palatina ascendente, ramos tonsila- 
res de la arteria facial, ramas de la arteria maxi- 
lar, p. ej., la arteria palatina descendente; ramas 
de la arteria lingual). La circulaci6n venosa se 
realiza a traves de la vena facial, del plexo pteri- 
goideo y, finalmente, a travts de la vena yugular 
interna. 

La circulaci6n linfhtica se verifica a travCs de 
10s ganglios linfaticos retrofaringeos, inconstan- 
tes, a travts de 10s cuales desemboca en 10s gan- 
glios linfaticos yugulares profundos o directa- 
mente en estos. Las porciones caudales de la 
faringe drenan en 10s ganglios linfaticos paratra- 
queales y de esta manera conectan con el sistema 
linfatico de la region bronquial y tor5cica. (Vtan- 
se tambikn pdg. 286 y siguientes.) 

Inervacidn de la faringe. Motora para 10s dis- 
tintos musculos de la faringe, corre a cargo de 10s 
nervios glosofaringeo, vago e hipogloso mayor, 
asi como del newio facial. La sensitiva para la 
nasofaringe corre a cargo del newio maxilar del 
trigkmino, la de la orofaringe a expensas del ner- 
vio glosofaringeo y la hipofaringea a expensas del . 
newio vago (pig. 289 y siguientes). 



Sistema linfoepitelial de la faringe nos linfoepiteliales se llaman amigdalas. Distin- 
guimos de arriba abajo: 

punto de vista anat6mico y funcional, la intima 
sirnbiosis entre celulas epiteliales y linfaticas en la 
superficie de las rnucosas. 

La capa epitelial se disocia de tal manera (epi- 
telio reticulado) que las cklulas linfaticas entran 
en contact0 direct0 con las epiteliales en gran n ~ -  
mero (5eridas fisiol6gicas). A nivel del tejido lin- 
foepitelial esta representado igualmente el siste- 
ma reticulo histiocitario (= RHS) con sus cklulas 
cebadas. La figura 3.9 mues!ra el esquema fun- 
cional de una unidad linfoepitelial. Estas unida- 
des solitarias (foliculos solitaries), asi como acu- 
mulaciones difusas de linfocitos en el epitelio, se 
encuentran por doquier en las mucosas. 

En el comienzo de las vias aCreas y digestivas 
superiores (en oro y nasofaringe) se encuentran 
acumulaciones, especialmente visibles (organos), 
de tejido linfoepitelial, que constituye en su con- 
junto el anillo linfatico de Waldeyer. Estos orga- 

Fig. 3.9. Tejido linfoepitelial: 1 ,  ep~tel~o plano estratifi- 
cad0 sblido; 2, epitelio reticulado; 3, foliculos secunda- 
rios con centros claros y casquetes perifkricos; 4, tejido 
linfatico y reticular: 5, arteriolas y v6nulas; 6, venas pos- 
capilares. 

Fig. 3.10. Constituclbn esquematica a) de la amigdala 
faringea y b) de la am$dala palatina: 1, lagunas tonsila- 
res; 2, criptas amigdalinas; 3, absceso criptico. 

I. La amigdala faringea: impar, situada en el te- 
cho y pared posterior de la nasofaringe. 

2. La amigdala tubarica (amigdalas tubaricas 
pares): dispuestas alrededor del ostium pha- 
ryngicum tubae y en la fosita de Rosenmii- 
ller. 

3. La amigdala palatina: par, entre 10s pilares 
anterior y posterior del velo del paladar. 

4. La amigdala lingual: impar a nivel de la base 
lingual. 
Ademas, con menor constancia y menos lla- 
mativas: 

5. Los cordones laterales (plicae tubopharyngi- 
cue), que aproximadamente se disponen de 
manera perpendicular en la zona de con- 
fluencia de las paredes posterior y lateral de 
la oro y nasofaringe. 

6. Acumulaciones linfoepiteliales en 10s ven- 
tnculos lan'ngeos de Morgagni. 

A diferencia de 10s ganglios linfiticos, 10s orga- 
nos linfoepiteliales carecen de vasos linfaticos 
aferentes y solo presentan vasos linfaticos eferen- 
tes. El fundamento de las diferencias fisiopatolo- 
gicas .entre las distintas amigdalas es su distinta 
constitucion. La figura 3.10 muestra esquemati- 
camente la constituci6n de una amigdala faringea 
y de una amigdala palatina. 

La constitucion histologica de una amigdala (figs. 3.9 
y 3.10) es, en principio, la siguiente: de una capa conec- 
tiva basal (capsula) se desprende una serie de tabiques 
conectivos, que constituyen el armazon de sosten a tra- 
vCs del cual discurren 10s vasos linfiticos y sanguineos, 
asi como las fibras nemiosas para el organ0 amigdalino. 
Este armazon, desplegado en forma de abanico, aumen- 
ta de manera considerable la superficie amigdalina acti- 
va, puesto que arrastra consigo al parinquima linfoepi- 
telial propiamente dicho. La superficie epitelial de una 
amigdala palatina se estima en unos 300 cm2. En el 
caso de la amigdala palatina la superficie activa se hun- ' 

de en la profundidad de la mucosa (principio de la ces- 
ta), en tanto que en la amigdala faringea la superficie 
activa sobresale por encima del nivel de la mucosa 
(principio del peine). Las ensenadas anchas y planas 
que forma el epitelio al plegarse y que estln abiertas ha- 
cia la cavidad oral se llaman "lagunas", en tanto que las 
hendiduras que, a partir de las anteriores recorren la to- 
talidad del cuerpo amigdalino y que a su vez se subdivi- 
den, se denominan "criptas". El tejido tonsilar propia- 
mente dicho se compone de un elevado n~imero de 10s 
elementos linfoepiteliales, constitutivos de las unidades 
funcionales anteriormente dichas (fig. 3.9). El contenido 
de las criptas consta de detritus celulares y cklulas re- 
dondas, per0 tambien puede contener y/o colonias de 
hongos, pequeAas colecciones supuradas e incluso mi- 
croabscesos encapsulados (abscesos de las criptas) (pig. 
204; amigdalitis cronica). 
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Las amigdalas del anillo linfatico de Waldeyer ya se 
encuentran en el estadio embrionario, pero su constitu- 
cion definitiva con foliculos linfoideos secundarios solo 
llega a producirse despuis del nacimiento, es decir, tras 
la entrada en contact0 direct0 con el medio ambiente 
patogeno (a partir del tercer mes de vida extrauterina). 
Su tamaiio aumenta del primer a1 tercer afio de vida y 
alcanza su esplendor entre el tercero y el siptimo afio, 
iniciandose la involucion con la pubertad (involuci6n 
fisiol6gica). Dicha involucion contintia con el tiempo, 
como ocurre con todo el sistema linfitico, aunque pre- 
sentando variaciones individuates importantes. 

Vasos de las amigdalas palatinas: la irrigation 
aiterial de las amigdalas palatinas se corresponde 
con variaciones individuales a ramas de la arteria 
car6tida externa (arterias faringea ascendente, fa- 
ringea descendente, palatina ascendente, lingual 
y, eventualmente, tambitn ramas tonsilares di- 
rectas) (fig. 3. l l ) .  

Las venas de las amigdalas palatinas afluyen 
casi siempre a travts de la vena palatina a la 
vena facial y a travCs de ella a1 angulo venoso yu- 
gulofacial de la vena yugular interna. Tambitn 
existe un drenaje a travts del plexo venoso pteri- 
goideo hacia la arteria yugular interna; esta ruta 
tambitn hace posible la extensi6n de las inflama- 
ciones amigdalinas hacia el' seno cavernoso (figs. 
3.30 y 3.32). 

Fundamentos fisiopatologicos 
A nivel de la boca y de la faringe confluyen 

mcltiples sistemas funcionales (masticador, apa- 
rato de la deglucion, 6rgano del gusto, anillo lin- 
fatico, digestion pregsistrica, articulaci6n de la 
palabra), independientemente del hecho impor- 
tante del entrecruzamiento de las vias atreas, 
digestivas y respiratorias superiores (fig. 3.7). 

Fig. 3.1 1. Vasculariza- 
ci6n de  la amigdala palati- 
na: 1, arteria maxilar con 
antena faringea descen- 
dente; 2, aneria palatina 
ascendente; 3, amigdala 
palatina; 4, arteria faringea 
ascendente; 5, arteria lin- 
gual; 6, car6tida externa; 7. 
vena yugular interna. 

Esto exige un sistema de seguridad absolutamente 
garantizado y con automatismo reflejo. La pre- 
misa para ello es la existencia de una inemaci6n 
voluntaria y autonoma de esta region y, ademds, 
una mucosa que estC preparada para asumir estas 
dobles funciones. 

AdemL, hemos de tener en consideraci6n que 
la boca s610 debe colaborar en la funci6n respira- 
toria como via de suplencia (pag. 106) y que una 
respiracibn oral constante puede conducir a una 
lesibn local importante, pero tambitn de todo el 
organism0 (pig. 188). Las tipicas alteraciones 
funcionales por fracas0 de la inewaci6n faringea 
se exponen en la tabla 3.7. 

Introduccion del alimento, 
preparation del bolo alimenticio 
y deglucion 

El funcionamiento normal del aparato de mas- 
ticacion, junto con dientes, m6sculos masticado- 
res y articulaciones mandibulares, es necesario 
para una normal alimentaci6n. TambiCn debe es- 
tar conservada la funci6n de 10s pares craneales 
V, VII, IX, X y XI1 (tabla 3.7). La preparaci6n 
del bolo alimenticio consiste en su trituraci6n 
por medio de la masticacion y en su reblandeci- 
miento y humidificaci6n por medio de la saliva, 
de la que aproximadamente se segregan entre 
1-1,5 1 por dia. La saliva hace que 10s alimentos 
se deslicen sobre las mucosas adecuadamente lu- 
brificadas. Las enzimas contenidas en la saliva 
(tabla 7.3) preparan ademas el bolo alimenticio 
para la ulterior digesti6n en el tramo gastrointes- 
tinal, determinando una serie de escisiones qui- 
micas. 

En la pagina 319 y siguientes se exponen las 
consecuencias de las alteraciones cualitativas y 
cuantitativas de la saliva. Una humidification su- 
ficiente de las mucosas de la cavidad oral y de la 
faringe gracias a la saliva es necesaria para el ha- 
bla y para el gusto (funciones de la saliva, pa- 
gina 3 18). 

Desarrollo de la deglucibn (viase tambien pig. 269): 
I. Desplazamiento del bolo alimenticio hacia atras 

por la elevacibn de la lengua y su aplicaci6n a1 pa- 
ladar duro y simultinea deformation acanalada de 
la lengua (acci6n de Cmbolo). 

2. Desencadenamiento del reflejo de la deglucion en el 
instante en que el bolo alimenticio alcanza la base 
lingual: todas las vias y comunicaciones que no co- 
rresponden a la via digestiva quedan en este instan- 
te cerradas: 

a) La epifaringe queda incomunicada del resto de 
las vias digestivas por la elevation del velo del 
paladar, que se aplica a1 rodete de Passavant 



(que resulta de la contracci6n temporal del 
musculo constrictor superior de la faringe en la 
pared posterior de la misma). 

b) La laringe se desplaza hacia arriba y hacia de- 
lante, colocandose por debajo de la base lingual. 
La epiglotis cae sobre el vestibulo laringeo. Este 
cierre todavia puede aumentarse mas por la con- 
tracci6n de la musculatura que rodea el vestibu- 
lo lan'ngeo. 

c) En la misma fase se produce el cierre reflejo de 
la glotis (cuerdas vocales) y -aunque con menos 
intensidad- tambikn de las bandas ventriculares. 
El bolo alimenticio se desliza a lo largo del vesti- 
bulo lan'ngeo, cayendo en ambos senos piri- 
formes. 

d) Una vez que el bolo alimenticio atraviesa la hi- 
pofaringe, se abre la boca del edfago. Gracias a 
la contraccidn meticrona de las distintas partes 
del mlisculo constrictor de la faringe, el bolo ali- 
menticio es impulsado en direction caudal hasta 
el esbfago, donde 10s alimentos liquidos pueden 
alcanzar directamente la profundidad del esbfa- 
go (inyecci6n fanngea), mientras que 10s alimen- 
tos sblidos sblo son impulsados hash la altura 
de la segunda estenosis fisiol6gica del esofago. 

el A nivel del es6fago el transporte del bolo ali- 
menticio es asumido por el peristaltismo autb- 
nomo de la musculatura circular y longitudinal 
del mismo y penetra en el est6mago a travks del 
esfinter inferior o cardias. 

En el edfago distinguimos un peristaltismo primario, 
secundario y terciario. El peristaltismo primario es ini- 
ciado de manera automitica por la deglucion. El peris- 
taltismo secundario se presenta cuando las paredes del 
es6fago quedan distendidas por la detencion del bolo 
alimenticio; el peristaltismo terciario se observa como 
manifestation acompaiiante de algunas enfermedades 
orginicas del esofago (p. ej., en el espasmo esofigico 
idiopatico, en el presbiedfago, etc.); se trata en este 
caso, no de un peristaltismo migratorio, sino de con- 
tracciones estacionarias. 

Regulation nerviosa de la deglucidn. Vias aferentes: 
rama segunda del V par y pares IX y X; centro: en la 
medula oblongada. Vias eferentes: pares IX, X y XII. 
Los tiempos faringeo y esofagico de la deglucion se de- 
sarrollan de manera automitica o involuntaria. 

Aspectos fisiopatolbgicos. La epiglotis no es 
absolutamente imprescindible para la protection 
del vestibulo laringeo durante la deglucion. Pa- 
cientes cuya epiglotis (p. ej., a consecuencia de 
una cirugia tumoral). fue extirpada aprenden a 
deglutir generalmente sin problemas, aun en au- 
sencia de aqutlla. La inervacion sensitiva de la 
h.ipofaringe y del vestibulo laringeo (nervio larin- 
geo superior, rama del vago) debe estar conserva- 
da, asi como la funcion del m6sculo constrictor 
de la faringe (reflejo protector del vestibulo lann- 
geo). Una hipertonia o espasmo del esfinter supe- 
rior del edfago (mJsculo cricofaringeo) no cons- 

tituye una alteracion vegetativa excepcional (p. 
ej., en el hipertiroidismo, en el sindrome de 
Plummer-Vinson). Esta puede ser la causa del 
llamado globo histtrico, de dolores durante la de- 
glucion (a nivel del anillo cricoideo) y de autCnti- 
cas disfagias (tabla 3.7) y tambitn constituye el 
posible origen de 10s diverticulos hipofaringeos. 

Alteraciones de la deglucion tambitn son posi- 
bles como consecuencia de paralisis de uno o de 
varios pares craneales (sobre todo del X par, pero 
tambiCn del IX y del XII) con repercusion sobre 
la lengua, el velo del paladar y/o la musculatura 
de la laringe. 

Sentido del gusto 
Los sabores fundamentales son dulce, salado, 

Qcido y amargo, y todas las demas sensaciones 
gustativas son percepciones que resultan de la fu- 
sion de las informaciones gustativas y olfatorias. 
Muchos alimentos se degustan a travCs del nervio 
olfatorio, pero tambitn las terminaciones nervio- 
sas sensitivas de la lengua y de la mucosa pueden 
ser excitadas simultaneamente (alimentos acidos, 
picantes, etc.). 

Los receptores gustativos son las cClulas gusta- 
tivas, que se encuentran en el interior de las papi- 
las gustativas (papilas caliciformes, foliaceas y 
fungiformes) y sobre la lengua, asi como en el 
velo del paladar duro, 10s pilares anteriores del 
velo del paladar, las amigdalas, pared posterior 
de la faringe e incluso a nivel de la entrada del 
edfago y en la mucosa de las mejillas. Los pelos 
gustativos de las ctlulas gustativas han de estar 
constantemente baiiados por la saliva y por otros 
fluidos para que pueda producirse una sensaci6n 
gustativa. La distribycion topica sobre la lengua 
de las distintas sensibilidades gustativas queda re- 
presentada en la figura 3.12. La inervacion senso- 
rial es asumida por dos nervios, la cuerda del 
timpano (rama del VII par craneal), que llega a la 
lengua junto con el nervio lingual (rama del V 
par) y por el nervio glosofaringeo (IX par). 

La inervacion exacta de cada una de las zonas gusta- 
tivas de la cavidad oral y de la faringe sigue siendo en la 
actualidad objeto de discusion cientifica. Con relativa 
certeza puede afirmarse lo siguiente (fig. 1.22): la mitad 
anterior de la lengua esti preferentemente inewada por 
la cuerda del timpano (via nemio intermediario-facial) 
con conexion a nivel del ganglio geniculado; el tercio 
posterior de la lengua y las paredes de la orofaringe es- 
tin sensorialmente inemadas por el nemio glosofarin- 
geo (IX par). Posiblemente, tambikn el newio vago (X 
par) asume funciones sensoriales (a nivel de la epiglotis. 
aditus larvngis. de la porcion superior del es6fago y 
muy posiblemente tambiin en una pequeiia zona media 
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de la base lingual). Las sensaciones gustativas, proce- 
dentes del velo del paladar, son conducidas a travis de 
10s nervios palatinos, del ganglio pterigopalatino y del 
nervio petroso superficial mayor-ganglio geniculado- 
nervio intermediario-medula oblongada. Todavia no se 
ha llegado a un acuerdo definitivo sobre la delimitation 
de 10s temtorios inervados por el newio lingual (p. ej., 
de la cuerda del timpano que le acompaiia) y el glosofa- 
ringeo. 

Las sensaciones gustativas, a1 igual que las ol- 
fatorias, pueden desencadenar procesos reflejos: 
modificaci6n de la secretion salival, s e g h  cali- 
dad y cantidad, y de la secretion de jugos ghstri- 
cos; asimismo, puede influir sobre el desarrollo 
del proceso de la deglucion. 

Clasificaci6n de las alteraciones gustativas 

Hipogeusia: sensibilidad gustativa disminuida (p. ej., 
tras radioterapia o como presbiageusia). Hipergeusia: 
sensibilidad aumentada (p. ej., en la neuralgia glosofa- 
ringea). Ageusia: ausencia de sensacion gustativa @. ej., 
parcial tras seccion de la cuerda del timpano, total por 
lesion toxica, selectiva en la ceguera gustativa por deter- 
minadas substancias). 

Parageusia: sensacion gustativa alterada @. ej., tras 
infeccion virica). Cacogeusia: sensacion gustativa desa- 
gradable (p. ej., en la esclerosis cerebral). Ademas exis- 
ten alucinaciones gustativas, por ejemplo, tras el consu- 
mo de estupekcientes, en la psicosis, en las alteraciones 
del SNC. 

Amargo - Acido 

Salado 

Dulce I 
Fig. 3.1 2. Distribuci6n de las sensaclone gustativas 
sobre la lengua. 

Las alteraciones gustativas se presentan mis  
frecuentemente de lo que suponemos. Ademis de 
la lesion newiosa directa, producida por acciden- 
tes, inflamaciones viricas o yatrogenas, la inmen- 
sa mayoria se produce por la acci6n de medica- 
mentos (vkase m h  adelante), por endocrinopatias 
y estados carenciales, etc., con intensidad varia- 
ble y afecthndose de manera distinta las diferen- 
tes sensaciones gustativas (tabla 3.1). Casi siem- 
pre se trata de una elevacion del umbral de exci- 
taci6n y por tanto de una disminucion de la sen- 
saci6n gustativa y de la capacidad gustativa; mhs 
rara vez se trata de un descenso del umbral de ex- 
citaci6n (p. ej., en la mucoviscidosis) o de un 
comportamiento disociado para las dist'intas sen- 
saciones gustativas. 

Se han descrito efectos colaterales sobre el sentido del 
gusto de determinados medicamentos tales como: Acido 

Tabla 3.1. Sintoma: alteraci6n gustativa 
Clasificaci6n Causa 

Alteracion congknita hereditaria 

Alteraci6n local 

Noxas quimicas ex6genas 

Alteracibn medicamentosa 
Lesi6n ne~iosa perifkrica 

Aplasia de las papilas gustativas (en la disautonomia familiar) 
"ceguera gustativa" 

Atrofia de la mucosa a nivel de la boca y de la faringe (tambikn 
junto con rinitis atr6fica). glositis. estomatitis, muguet, sindrome 
de Sjogren 

Alteracion de las terminaciones sensoriales: alcohol, nicotina; 
fBrmacos para la higiene bucal, quemaduras por Bcidos, bases; 
disolventes; venenos vegetales 

Lesi6n de lo$ nervios perifkricos: combinaciones arsenicales, Bcido 
sulfljrico, tetracloroxetano, cloruro de carbon0 

Lesibn de la via olfatoria central: intoxicaci6n por CO 
Vkase pBgina 183 
Cuerda del timpano en la parelisis facial, en otitis medias, tras 

operaciones ot6genas, lesi6n del newio lingual 
Newio glosofaringeo: tumores y lesiones de la base craneal. 

neuralgia, tras tonsilectomia (exceptional) 
Alteration gustativa central lntoxicacibn por CO, contusibn cerebral, enfermedades de la corteza 

cerebral, esclerosis cerebral, parelisis progresiva 
De causa endocrina Embarazo, diabetes rnellitus, hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal 
Otras Alteraciones gustativas por radiaciones, por pr6tesis dentales 

(mecBnica, quimica), insuficiencia de cinc. cobre, vitaminas (A,B2) 



acetilsalicilico, biguanidina, carbamacepina, I-dopa, 
etambutol, oro, griseofulvina, metiltiouracilo, oxifedri- 
na, penicilamina, fenilbutazona, asi como por el em- 
pleo local de aceites etkreos, como clorexina o hexe- 
tidina. 

Funcion inmunospecifica 
del anillo linfatico de Waldeyer 

Hoy no existe duda alguna sobre la funcibn inmunos- 
pecifica de 10s distintos organos linfoepiteliales (amig- 
dalas) que forman el anillo linfatico de Waldeyer, asi 
como de los nodulillos linfoides solitaries de las muco- 
sas. Experimentalmente se ha demostrado que el mate- 
rial extraiio adecuado (antigknico) es capaz de penetrar 
a travQ de las criptas amigdalinas y del epitelio reticu- 
lar en el parenquima amigdalino. Por otra parte, tam- 
bien se ha demostrado que numerosos elementos celu- 
lares (linfocitos, leucocitos polinucleares y detritus celu- 
lares) en cantidades relativamente grandes pueden emi- 
grar desde el parenquima tonsilar y el epitelio reticula- 
do hasta la luz de las criptas y, a traves de ellas, alcan- 
zar la cavidad oral. Se ha calculado que la cantidad de 
dlulas redondas que diariamente pueden alcanzar por 
este procedimiento el tracto digestivo a partir de una 
amigdala es del orden de 100 millones. Si bien no se co- 
note bien cual es la funcion especifica de estas cklulas 
redondas que abandonan las amigdalas en direccibn a la 
cavidad oral, rnuy probablemente se trata de mecanis- 
mos de defensa o de rechazo sobre la superficie intema 
del organismo. Independientemente de ello, 10s brganos 
linfoepiteliales producen tambikn ctlulas linfaticas in- 
rnunoactivas de las series de B y T que afluyen al siste- 
ma circulatorio (sangre y vasos linfaticos), a1 igual que 
ocurre en l a  restantes 6rganos linfiticos. 

En resumen, actualmente se admite que las 
hnciones amigdalinas son: 
1. Zonas de contact0 del organismo, controla- 

das y protegidas, para 10s agentes pat6genos y 

Flg. 3.1 3. Ocupaclon de la nasofarlnge por anuyddla 
faringea h~perplasrca (a) y de la orofar~nge por las am$- 
dalas palatinas hrperplaslcas (b) 

antigknicos del medio ambiente ("herida fi- 
siol6gica"), con el fin de lograr una inmuni- 
dad. En 10s nifios persigue una adaptaci6n a 
la peristasis. 

2. Produccion de linfocitos. 
3. Producci6n de linfocitos B y linfocitos T 

adaptados a 10s antigenos recientes, asi como 
de linfocitos mensajeros especificos y linfoci- 
tos con memoria. 

4. Produccibn de anticuerpos especificos (tras 
producci6n de las correspondientes cklulas 
plasmaticas; diversas variedades de inmuno- 
globulinas aparecen en el tejido amigdalino). 

5. Emision de linfocitos con inmunidad recikn 
activada (tanto de la inmunidad humoral 
como de la histiea) hacia la cavidad oral y 
demas porciones del tracto digestivo. 

6. Preparacidn y cesibn de Iinfocitos con idbnti- 
cas capacidades inmunoactivas a1 torrente 
circulatorio y a la circulacibn linftitica (infor- 
macion a estas partes del sistema inmunitario 
[bazo, ganglios linfhticos] sobre la situaci6n 
antigknica actual en el inicio de las superfi- 
cies internas del organismo) ("defensa silen- 
ciosa"). 

Aspectos fisiopatol6gicos. El aumento del teji- 
do linfoepitelial en 10s primeros afios del desarro- 
110 infantil se explica por las funciones inmuno- 
biol6gicas correspondientes. Esta hipertrofia es 
inicialmente la expresi6n de una hnci6n de re- 
chazo activa del organismo infantil frente a las 
substancias antigknicas del mundo circundante. 
La hiperplasia amigdalina, vista desde este angu- 
lo, es, por tanto, algo satisfactorio; en ningGn 
caso constituye la expresion de una inflamacibn 
excesiva. Pero como las amigdalas estdn situadas 
en puntos relativamente estrechos de las vias res- 
piratorias y digestivas superiores (epifaringe, ist- 
mo de las fauces), su excesivo aumento de volu- 
men puede tener como consecuencia la reduccidn 
del digmetro de estas vias de paso vitales con las 
subsiguientes alteraciones del organismo (fig. 
3.13). 

Este es el motivo por el que, a1 sopesar las ven- 
tajas del sistema inmunol6gico y sus desventajas 
fisiopatol6gicas, pueden predominar las Gltimas y 
procederse a la extirpacibn de las amigdalas hi- 
perpllsicas para evitar alteraciones de la respira- 
cion o de la degluci6n. 

S6l0 la amigdala palatina presenta criptas que 
se bifurcan y subdividen, atravesando la totalidad 
del cuerpo amigdalino y dificultando de esta ma- 
nera su drenaje. Mientras el vaciado de estas hen- 
diduras cripticas en la cavidad oral es posible, la 
funci6n de la amigdala no estil en peligro. Sin 
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embargo, en el instante en que se estanca su con- en la elaboration del lenguaje (formaci6n de con- 
tenido y aparecen estenosis, anatomicamente sonantes y vocales) (fig. 8.1). No obstante, la ex- 
condicionadas o adquiridas por inflamaciones, el periencia demuestra que es posible resecar, por 
contenido fisiologico de la cripta se transforma ejemplo, por tumores, porciones importantes de 
en un medio de cultivo ideal para 10s microorga- la lengua y que a pesar de ello se conserva una 
nismos. Surgen asi bacterias y/o colonias de hon- buena inteligibilidad del lenguaje hablado. 
gos que conducen a una supuracion cronica (crip- 
titis) v formation de microabscesos labscesos 
criiticks), asi como a ulceraciones superficiales 
de la cripta, es decir, a una tonsilitis cronica des- 
de el punto de vista anatomopatologico. Por tan- 
to, la inflamacion cr6nica no va necesariamente 
unida a1 tamaiio de la amigdala. La figura 3.9 
muestra c6mo 10s capilares discurren en la inme- 
diata proximidad de la cripta sin protection algu- 
na y c6mo de esta manera se hace posible la 
penetracion del contenido criptico (infeccioso o 
toxico) en el torrente circulatorio. Asi se cumple 
la premisa para la aparicion y el desarrollo de 
una sepsis infraliminar y para el origen de un 
foco infeccioso con emision continua o intermi- 
tente de material sCptico o toxico. 

Las consideraciones clinicas referentes a la in- 
feccion focal se estudian en la piigina 205. 

Formaci6n de 10s sonidos 
y de las palabras 

La cavidad oral y la faringe, como cavidades de 
resonancia variables, intewienen de manera im- 
portante en la formacion del timbre de la voz y 
de la palabra (pag. 339 ,  y la lengua es, junto con 
el velo del paladar, una formacion que i n t e ~ i e n e  

Inspeccion, palpaci6n 
y endoscopia 

Con una buena iluminacion, sea con el espejo 
frontal o con un fotoforo, y utilizando dos depre- 
sores de lengua (vCase figs. 2.16b, c, 3.'14 y 3.13, 
debe prestarse atenci6n a: 

Colora&6n y movilidad simttrica y normal de 
10s labios. Estado de la pie1 y de la mucosa de 
10s labios; alteraciones de la superficie, ulcera- 
ciones, induraciones, sensibilidad dolorosa. 
Con labios abiertos: dentadura, situation de la 
misma, simetria.de 10s contornos mandibula- 
res, movilidad de la mandibula y funcion de la 
articulaci6n temporomandibular. 
Con boca abierta: forma y movilidad de la len- 
gua (paresia de hipogloso: la lengua se desvia 
hacia el lado paralizado); con lengua elevada: 
estado del suelo de la boca y de las caninculas 
(eventualmente, ayuda con el depresor lin- 
gual). Juicio sobre la superficie y consistencia 
de la lengua, asi como de la funcion verbal. 

Fig. 3.14. lnstrumentos para la ex- 
plorac16n oral y faringea: 1, gancho 
de Rechert; 2, portaalgodones cur- 
vo, 3, depresor de lengua de Bru- 
nlngs; 4, depresor de lengua de 
Turck; 5, depresor de lengua en bn- 
gulo para la base lingual. . c ~ Y -  .-am 



Fig. 3.1 5. Exploration de  
la amigdala palatina con 
dos espAtulas o depreso- 
res de lengua. 

Estado de la mucosa de la cavidad oral y de la 
cara interna de las mejillas (coloracion, hume- 
dad, desecacibn, exudados, ulceraciones, neo- 
formaciones y alteraciones de la sensibilidad). 
Estado del velo del paladar b e o  y blando, 
inervacion comparativa de ambos lados (en la 
paralisis unilateral del velo del paladar la dvu- 
la se desvia hacia el lado sano). Estudio de la 
inervacion de la musculatura faringea. 
Exploraci6n del surco gingivolabial inferior y 
superior con el depresor lingual. 
Inspection de 10s conductos excretores de la 
parotida (en la cara intema de la mejilla a la 

' 

altura del segundo molar superior). 
Con la ayuda de dos depresores linguales (fig. 
3.13, control de las amigdalas palatinas, de la 
amigdala lingual y de la mucosa de la pared 
posterior de la faringe (normalmente amarilla 
o rojo pilida, h6meda y brillante). Prestar 
atenci6n a1 grado de humedad, desecacion, 
presencia de exudados y de costras o de colec- 
ciones supuradas. 

Exploracidn amigdalina 

Con la mano izquierda y con la ayuda del depresor, 
se deprime el dorso de la lengua (no debe colocarse so- 
bre la base lingual por reflejo nauseoso) y se desplaza 
hacia abajo. Una vez expuesta la celda amigdalina y su 
contenido, se introduce otra espatula entre la rama as- 
cendente de la mandibula y la amigdala, aplicandola 
sobre el pilar anterior del velo del paladar, y se presiona 
para explorar la movilidad y la luxaci6n de la amigdala 
en direcci6n hacia la cavidad oral. De esta manera se 
realiza una expresi6n para comprobar la calidad del 
contenido de las criptas. A1 mismo tiempo, se examina 
el tamaiio de las amigdalas, la fiaci6n conectiva al fon- 
do de la celda amigdalina, la coloraci6n y constituci6n 
de la mucosa de la vecindad (proximidades del velo), asi 
como la coloracion y constitution de la superficie amig- 
dalina (tambiin exudados) y se comparan ademas 10s 
datos obtenidos por la exploracidn de uno y otro lado. 

A continuaci6n, se procede a la palpaci6n de 10s gan- 
glios linfaticos a nivel del angulo mandibular, del borde 
inferior de la mandibula, asfcomo de 10s espacios sub- 
mandibulares y submentales (figs. 6.12 y 6.18). 

Las zonas sospechosas de la boca y de la base 
lingual deben palparse siempre. Con un dedo cu- 
bierto con un dedo de guante o con la mano 
enfundada en unos guantes se deben palpar las 
zonas sospechosas, estudiando la existencia de in- 
duraciones, infiltraciones, ulceraciones, zonas o 
puntos dolorosos a la presion y a la palpacibn. 
Cuando la maniobra es prudente, la mayoria de 
10s pacientes la toleran sin dificultad. En 10s pa- 
cientes con reflejo nauseoso facil debe anestesiar- 
se la mucosa de la cavidad oral y de la faringe 
(especialmente el velo dei paladar, la base lingual 
y la pared posterior de la faringe) con un portaal- 
godones empapado en xilocaina a1 1 %. El em- 
pleo de esta anestesia local de la faringe se acon- 
seja, sobre todo, cuando existe una manifiesta 
tendencia a1 reflejo nauseoso con el fin de poder 
realizar la exploracion endoscbpica refleja de la 
nasofaringe y/o de la hipofaringe. 

En el nifio pequefio puede utilizarse para la 
palpation de la boca y de la nasofaringe la tkcni- 
ca descrita en la pagina 1 12. 

Observaci6n: La exploracibn con la espgtula de la 
regibn orofaringea y/o el velo debe realizarse con 
maniobras suaves y tranquilamente despues de  
informar al paciente del objetivo de tales medidas. 
S61o asi pueden evitarse reacciones de defensa y 
una predisposici6n nauseosa, comprobarse la 
existencia de  resistencias patologicas y lograrse 
una visibn adecuada de  la regibn orofaringea. 

A continuacibn, debe realizarse la exploracion 
endoscopica de la nasofaringe (rinoscopia poste- 
rior) y/o de la hipofaringe y laringe. La ticnica de 
la rinoscopia posterior se presenta en la pagina 
110, la de la laringoscopia indirecta en la pagina 
231 y el empleo de la lupa endoscbpica en la pa- 
gina 117. 

La laringoscopia e hipofaringoscopia refleja o indi- 
recta por medio de espejillos puede resultar dificil cuan- 
do esta infiltrada la base lingual, cuando la sensibilidad 
dolorosa esta aurnentada o en caso de predisposition 
nauseosa muy acusada. En estos casos, tras la anestesia 
superficial de las mucosas, puede ser de suma utilidad 
el empleo del gancho de Reichert (fig. 3.14, n.O I ) ,  que 
se introduce entre la base lingual y la epiglotis en las 
valtculas, desplazando aqutlla hacia delante y amplian- 
do con ello la hipofaringe. 
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Observaci6n: En toda sospecha clinica de tumor 
debe explorarse y palparse la totalidad de 10s 
ganglios linfhticos de la cabeza y del cuello (pdg. 
291). 1 

Endoscopia instrumental 
En 10s casos en que la laringoscopia resulta di- 

ficil o la interpretacibn d e  10s hallazgos esta poco 
clam puede recurrirse a otros medios de explora- 
ci6n endosc6pica, que con la excepci6n de la 
endoscopia con lupa exigen siempre una aneste- 
sia local y en muchas ocasiones, en interis d e  10s 
enfermos, una narcosis con intubaci6n: 

La lupa endosc6pica con haz d e  rayos indirec- 
tos (pig. 1 17 y fig. 2.26). 

a Encoscopios rectos y cortos (hipofaringosco- 
pio) o esofagoscopios normales (pag. 270 y fig. 
5.3). 
~ a ; i n ~ o s c o ~ i a  por suspensi6n (pag. 233 y fig. 
4.10). 

Exploracion radiografica 
La nasofaringe puede representarse claramente en la 

proyecci6n lateral de criineo (p. ej., confirmaci6n de un 
tumor, .de una amigdala faringea hipertrofica, etc.). Esta 
proyecci6n tambiCn sirve para demostrar una atresia 
coanal (tras rellenar con contraste la fosa nasal). 

La radiografia en proyecci6n axial nos suministra in- 
formacibn sobre las sombras de partes blandas, la exis- 
tencia de procesos destructivos del hueso, etc. y a nivel 
de la epifaringe, sobre todo en relacion con la base cra- 
neal, puede proporcionar bastantes datos. 

Para exponer claramente 10s limites tumorales o bien 
las destrucciones tumorales a nivel de la nasofaringe de- 
ben utilizarse las tomorrrafias. la tomoarafia com~utori- - - 
zada e incluso la gammagrafia; para el diagnostic0 preo- 
peratorio de tumores vascularizados, como el fibroma 
nasofaringeo (pag. 225), hay que recurrir a la angiogra- 
fia carotidea bilateral, y a la angiografia superselectiva 
para la identification de las diferentes ramas carotideas 
destinadas al tumor (como preparacibn para una embo- 
lizacibn, pig. 225). 

La hipofaringe se representa radiolbgicamente muy 
bien mediante el relleno con medio de contraste (gastro- 
grafin, bario y otros). Esto tambiin puede utilizarse 
para ambos senos piriformes. El trhnsito puede ser 
igualmente util para el diagnostic0 de 10s diverticulos, 
estenosis y de las alteraciones de la degluci6n. 

Las radiografias laterales del cuello y de la regibn su- 
perior del torax resultan particularmente ~itiles para el 
diagn6stico de 10s cuerpos extraiios de hipofaringe y del 
tercio superior del esbfago cuando son radioopacos. En 
las inflamaciones y en 10s edemas de Ias partes blandas, 
o para demostrar la penetracion de aire de origen trau- 

miltico (enfisema) en el tejido conectivo parafanngeo 
(heridas de la faringe, abscesos faringeos, supuracion 
mediastinica o mediastinitis, etc.), esta incidencia late- 
ral puede ser sumamente demostrativa. 

La investigacion radiologica de las gllndulas salivales 
(sialografia y gammagrafia) se estudia en la pigina 558. 

Las alteraciones a nivel de la mandibula, de la articu- 
lacion temporomandibular y de 10s dientes, asi como la 
evidencia de destrucciones 6seas por tumores, requieren 
mliltiples radiografias en incidencias con tkcnicas espe- 
ciales. En este sentido es sumamente util el empleo de 
la ortopantomografia y de las radiografias panordmicas 
de 10s maxilares superior e inferior. 

Investigacidn de la saliva 

V h s e  pagina 3 18. 

Exploracion del gusto 
(gustometria) 

Una exploraci6n gustativa orientadora puede 
realizarse con cuatro substancias d p i d a s  funda- 
mentales, dulce, salado, acido y amargo, que se 
colocan a concentraciones progresivamente cre- 
cientes o decrecientes sobre la lengua y que per- 
miten determinar la minima concentracihn (um- 
bral) perceptible. 

Normalmente se utilizan para esta gustometria orien- 
tadora y quimica las concentraciones de Bornstein: glu- 
cosa al4, 10,40 %; cloruro sodico al2,5,7,5, 15 %; ici- 
do citric0 al 1, 5, 10 %; quinina al 0,075, 0,5, 1 %. La 
sensacion gustativa, dependiente del punto explorado, 
de la temperatura de la disoluci6n y de la dimension del 
Area de aplicacion, es percibida tras 0,5-4 segundos. La 
solucion de prueba se aplica con un cuenta gotas o, me- 
jor, con un pequeiio trocito de papel secante (tamaiio 
de I cm2) alternativamente sobre la mitad izquierda y 
derecha de la lengua. La determinacion del umbral de 
reconocimiento de las substancias sipidas es suficiente 
en la priictica clinica. 

TambiCn pueden excitarse 10s receptores gustativos 
con corrientes elkctricas en vez de con soluciones sslpi- 
das (corriente ancklica, umbral normal en el adulto 
entre 2 y 7 PA). La electrogustometria ofrece multiples 
ventajas de metodologia. De ordinario, d l o  se realiza 
en la consulta y en la clinica de 10s especialistas. 

TambiCn la gustometria objetiva debe efectuarse en 
clinicas especializadas que exploran bien sea 10s reflejos 
gustativos y las alteraciones de la resistencia respirato- 
ria de la fosa nasal frente a estimulos olfatorios, bien a 
alteraciones de la resistencia elictrica de la piel. 

En la actualidad no esti satisfactoriamente resuelto el 
problema de la gustometria objetiva por medio del re- 
gistro de las variaciones de potencial del EEG (similar a 
la electroolfatometria) como consecuencia de determi- 
nadas dificultades fisiologicas y experimentales. 

Una exposicibn resumida de las principales alteracio- 
nes del gusto se ofrece en la tabla 3.1. 



Exploracicin fonisitrica 

Para el analisis de 10s trastornos del lenguaje 
vtase p6gina 586. 

- 

especiales 
Frotis bacterioldgico. micoldgico y/o viroldgico 

La identification del agente patogeno causal sigue 
siendo la regla basica de todo tratamiento antiinflama- 
torio quimioteripico. La contribucibn diagn6stica de la 
microbiologia (frotis, determinacibn de la resistencia, 
etc.) deberia aprovecharse mucho mas en la prictica 
clinica. 

Obtencidn de una biopsia 

Ante la sospecha de un tumor, pero tambiin ante 
cualquier hallazgo clinic0 poco claro, debe obtenerse 
una biopsia. Como 10s tumores y las lesiones de la boca 
y de la faringe son ficilmente accesibles, la biopsia debe 
preferirse siempre a la punci6n y al frotis citodiagnos- 
tico. 

Clinica de la cavidad oral 
y de la faringe 

Sintomas fundamentales que orientan hacia la 
enfermedad de la boca y/o de la faringe: 

Dolor al deglutir, masticar y/o introducir el 
alimento. 
Alteraciones de la deglucion (disfagias) (tabla 
3.7). 
Dolores cervicales. 
Sensacion de globo (pig. 2 14 y tabla 3.7). 
Quemazon lingual (tabla 3.5). 
Esputo hemorrsigico. 
Expectoration. 
Foetor ex ore (tabla 3.3). 
Alteracion de la secretion saliva1 (pag. 556). 
Alteraciones gustativas (tabla 3.1). 
Insuficiencia respiratoria (tabla 4.16). 
Alteracion del lenguaje (pag. 336). 
Tumehccibn de la cabeza y del cuello, afec- 
cion de 10s ganglios linfsiticos de la boca, del 
suelo de boca y del ingulo de la mandibula 
(tabla 2.1 1). 

Hiperplasia de 10s drganos 
linfoepiteliales (amigdalas) 

La amigdala faringea (tonsilla pharynges) y las amig- 
dalas palatinas (tonsillae palatinae) y, mucho mas rara 
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vez, la amigdala lingual (tonsilla lingualis) provocan al- 
teraciones clinicas, importantes, subsiguientes a una hi- 
perplasia. La hiperplasia de estos 6rganos no constituye 
per se una enfermedad, sino que constituye la expresion 
morfol6gica de una actividad inmunobiologica intensa. 
S61o el &mento de tamaiio de las amigdal& correspon- 
dientes determina. ~rimariamente. una obstruccibn me- 
canica de las vias kispiratorias y/o'digestivas, que puede 
repercutir negativamente sobre el resto del organism0 y 
que secundariamente puede ser el asiento de un proceso 
inflamatorio de las mismas y de 10s organos vecinos. 
Por eso vamos a comentar por separado la hiperplasia 
amigdalina y la inflamacion amigdalina. 

Hiperplasia de la amigdala faringea 
(vegetaciones adenoideas) 
(lamina 8, fig. 3.16) 

Sintomas. Obstruccicin nasal, respiracion oral 
de suplencia; especialmente en el.niiio, trastornos 
de la alimentaci6n; respiracion ruidosa, ronquido 
noctumo. Tipica facies adenoidea: boca abierta, 
expresion atontada, pliegues nasolabiales borra- 
dos, alas nasales hundidas, protrusion y mala 
implantacibn de 10s dientes superiores; ganglios 
linfiticos de la region angulomandibular y de la 
nuca aumentados; habito adenoideo. Voz gango- 
sa (rinolalia clausa). 

Por la ocupacion de la epifaringe: 

I. Patologia auricular: obstruccion de la trom- 
pa, catarro crbnico de oido medio, seromuco- 
timpano; otitis medias agudas recidivantes; 
formation de residuos y adherencias; tam- 
bitn paso a la otitis media crbnica (pag. 50); 
hipoacusia de conduccion. 

2. Patologia nasal y sinusal: rinitis cronica su- 
purada y/o sinusitis, incluso pansinusitis. 

3. Alteraciones del aparato masticador: malfor- 
macion del velo del paladar con paladar oji- 
val (por presion anormal de la lengua sobre 
el paladar duro; presion lateral sobre el ma- 
xilar superior y las prolongaciones alveolares 
a1 mantener la boca abierta y 10s mSsculos 
buccinadores y masticadores contraidos); 
mala implantacion dentaria (contact0 defec- 
tuoso y mala orientacion dentaria de la arca- 
da interior); inflamaciones de las caidas. 

4. Vias atreas inferiores: laringitis cronica, tra- 
queitis y/o bronquitis. 

5. Otras repercusiones somaticas: desarrollo 
anormal dei torax con torax hundido, hom- 
bros redondeados y caidos, polidipsia a veces 
intensa, inapetencia, maduracion o creci- 
miento general malo y propension a 10s cata- 
rros y a las infecciones. 
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4. Repercusiones sobre la inteligencia y el desa- 
rrollo intelectual: como consecuencia de la 
obstrucci6n respiratoria cr6nica existe hipo- 
xia durante el sueiio; por la sobrecarga de la 
sangre con CO,, sueiio inquieto, a menudo 
interrumpido, y subsiguiente fatiga durante el 
dia; apatia, embotamiento, ma1 rendimiento 
en el colegio; "seudodemencia". 

Patogenia. Crecimiento excesivo del tejido lin- 
foepitelial inmunobiol6gicamente activo en la in- 
fancia a nivel de anillo faringeo. Predisposici6n 
hereditaria probable; se discuten factores endo- 
crinos y/o constitucionales, asi como la influen- 
cia de la alimentaci6n (alimentaci6n a base de 
hidratos de carbono). (Vtanse tambitn pag. 184 y 
fig. 3.13.) 

Diagnostico. Sintoma fundamental: respiraci6n 
oral cronica, ronquidos por la no&, facilidad Fig. 3.1 7.  Acfs~~u~decrurn~a curl cabeza culgante (a) 

para 10s catarros. Demostraci6n de una amigdala 'On el adenOtOmO de Beckmann (b). 

faringea aumentada por rinoscopia posterior y 
eventualmente por radiografia y/o palpaci6n. Diagnostico. Vtase la hiperplasia de la amig- 

dala faringea. El diagncistico resulta del hallazgo - 
Diagnostic0 diferencial. Atresia coanal, cuer- local. 

pos extraiios nasales, otras causas de la obstruc- Disgn,5stico diferencial. ~1 igual que en la 
ci6n respiratoria nasal, fibromas nasofaringeos, amigdala hiperplasica, debe aclararse si 
tumores malignos de la e~ifaringe7 sobre todo de existe s610 una hiperplasia de la amigdala palati- 
origen mesenquimal en la infancia, causas dent6- na si ademas coexiste una hiperplasia de la 
genas por mala implantaci6n y maloclusi6n den- amigdala fa*ngea. 
taria. 

Tratamiento. La terapiutica conservadora 
(cambio de clima, dieta, medicamentos, etc.) no 
es suficiente, Quirtirgico: adenoidectomia (fig. 
3.17). 

tina en el adulto debe hacernos sospechar siem- 
pre un tumor malign0 de la amigdala. Una hiper- 
plasia que aparece y se desarrolla rhpidamente a 
nivel del anillo linfhtico faringeo debe hacernos 
sospechar una enfermedad sistbmica linfhtica. Principio de la intervention. Anestesia: para evitar 

una aspiration y garantizar las condiciones de la inter- 
vencion se aconseja la narcosis por intubacibn; tambiCn 
puede realizarse una narcosis fugaz sin intubacion Tratamiento. Amigdalectomia (para la dcnica, 
cuando la cabeza esta colgando. La adenoidectomia se pag. 2061, casi siempre combinada con la adenoi- 
realiza, de ordinario, con cabeza colgando. Para la ex- dectomia. tirpacion de la amigdala faringea se utiliza normalmen- 
te el adenotomo de Beckmann, que arranca la amigdala 
faringea por su base. 

Hiperplasia de la amigdala palatina 
(lamina 8, fig. 3.18) 

Sintomas. Como casi siempre se asocia a la hi- 
perplasia de la amigdala faringea, v6anse 10s sin- 
tomas alli. Ademas, se presentan mayores dificul- 
tades para la toma del alimento, para la deglu- 
ci6n (estrechamiento a nivel del istmo de las 
fauces). Tambitn la hiperplasia aislada de la 
amigdala palatina constituye una causa frecuente 
de la insuficiencia respiratoria. 

Observacidn: No todo aumento excesivo de ta- 
mano de la amigdala faringea o de las amigdalas 
palatinas constituye una indicaci6n de la interven- 
ci6n en el niilo. Debe tratarse de una hiperplasia 
con autbntica obstrucci6n mechnica de la naso 
y/o de la orofaringe y ademhs deben existir las 
subsiguientes alteraciones funcionales clinicas. La 
extirpaci6n de la amigdala palatina en forma in- 
completa es un metodo obsoleto. La supresi6n 
parcial de la amigdala supone la seccibn de mirlti- 
ples criptas, cuya cicatrizaci6n ulterior determina 
estenosis de la luz de la cripta, que se convier- 
ten de esta manera en recipientes propicios para 
el desarrollo de una amigdalitis cr6nica. 



Evoluci6n y pron6stico. Tras la extirpacion del 
impediment0 meclnico desaparece por completo 
la sintomatologia. Inmediatamente se observa un 
restablecimiento somltico, psiquico e intelectual 
sorprendente de estos j6venes pacientes. Cuando 
la adenoidectomia es correcta, no suelen produ- 
cirse recidivas, de manera que el pronbtico es 
favorable. Las complicaciones en forma de he- 
morragias postoperatorias graves y de aspiracio- 
nes solo deben temerse cuando no se realiza una 
hemostasia intraoperatoria correcta o cuando la 
vigilancia postoperatoria no se ha llevado a cab0 
de manera adecuada y, especialmente, cuando 
quedan restos amigdalinos. 

Nora: Dada la posibilidad de una predisposicibn 
hemorragica, debe realizarse una serie de investi- 
gaciones: 
I .  Anamnesis familiar e individual con especial 

atenci6n sobre las alteraciones de la coagula- 
ci6n y las afecciones hemorragicas. 

2. Determinaci6n del tiempo de hemorragia. 
3. Determinaci6n del tiempo de protombina 

( P l l ) .  
4. Determinaci6n de las plaquetas. 
5. AdemAs, 3 dias antes de la intewencibn de- 

ben suprimirse 10s analg6sico.s y 10s medica- 
mentos antiinflamatorios, que inhiben la fun- 
cibn de 10s trombocitos salicilatos, fenilbuta- 
zona, oxifembutazona, indometacina). 

6. S61o en 10s pacientes en 10s que en base a 
la anamnesis y a 10s anhlisis de rutina (n." 
2-4) existe la sospecha de una alteration de 
la hemostasia; determinacibn de cada uno de 
10s factores de la coagulaci6n y de la funcion 
de 10s trombocitos (Gastpar). 

lncluso cuando existen alteraciones manifiestas de la 
coagulaci6n, pueden realizarse adenoidectomias y/o 
tonsilectomia en casos de indication extrema, si bien 
con las debidas precauciones preoperatorias y trata- 
mientos sustitutivos en secciones especializadas de las 
clinicas para este tip0 de afecci6n. 

Otras complicaciones postoperatorias: altera- 
ci6n del timbre de la voz (rinolalia), casi siempre 
pasajera; rara vez rinolalia abierta pennanente; 
formacion de cicatrices anormales a nivel de la 
epifaringe (muy pocas veces); lesion traumltica 
de 10s orificios tubaricos, y, como complicaci6n 
extremadamente rara, lesiones de la columna 
vertebral. Contraindicaciones relativas: hendidu- 
ras del velo del paladar (corregidas quinirgica- 
mente o no). En estos casos debe preceder a la 
indicaci6n el consejo foniltrico. 

La hiperplasia de la amigdala lingual es una altera- 
ci6n pldcticamente desconocida en la infancia, mientras 
que en el adulto es algo mas frecuente. 

Sintomas. Sensacion de molestia, de estrechamiento 
faringeo (sobre todo,durante la deglucion). En ocasiones 
inflamaciones recidivantes a nivel de la base lingual. 

Tratarniento. En caso necesario, extirpacion quir6rgi- 
ca parcial del tejido linfoepitelial (preferentemente con 
criocitugia o laser). 

Enfermedades inflamatorias 
Mucosa de labios, cavidad oral y faringe 

La mucosa de 10s labios, de las encias y de la lengua 
son asiento: frecuente de afecciones generales y derma- 
tol6gicas. En la tabla 3.2 se resumen las afecciones mas 
frecuentes de este tipo. Como las alteraciones a nivel de 
10s labios, boca y/o mucosa de la faringe pueden apare- 
cer en el curso de m~iltiples enfermedades, comentare- 
mos a continuaci6n solo aquellas que tengan un mayor 
interis clinic0 y orientador. 

Las rigades en las comisuras labiales (Perlkche, 
angulus infectiosus, stomatitis angularis) se 
acompaiian de pequeiias hemorragias y dolores a1 
abrir la boca. Causas: prcitesis dentales ma1 adap- 
tadas, infecciones por hongos (mitosis); estado 
defensivo defectuoso; diabetes; anemia ferroptni- 
ca; infecciones pi6genas banales, y tambitn 16es. 
Antes de instaurar un tratamiento, debe aclararse 
la causa y excluir afecciones graves como, por 
ejemplo, un carcinoma de la comisura labial, que 
a1 principio puede manifestarse como rhgade de 
la comisura labial. Tratamiento local inespecifi- 
co: toques con solucion de nitrato de plata a1 1-2 
(5) % o solucion a1 1-2 O/o de piotanino, eventual- 
mente corticoides. 

Una queilitis (inflamacion labial) puede apare- 
cer como manifestaci6n aislada tras lesiones ttr- 
micas (comidas demasiado calientes, trauma, 
etc.), quimicas (humos), actinicas (insolaci6n) y 
tambitn por radiaciones (rayos X). 

Una enfermedad cronica y recidivante es la queilitis 
granulomatosa (Miescher), que en la mayoria de las 
ocasiones se integra en el cuadro completo del sindro- 
me de Melkersson-Rosenthal: queilitis + glositis granu- 
lomatosa + paralisis facial. La patogenia de esta triada 
es desconocida y el tratamiento corresponde a1 comen- 
tado en la paralisis facial idiopatica (pag. 95). 

Herpes labial. Vkase pagina 192. 
Ante todo proceso inflamatorio erosivo cr6ni- 

co y/o recidivante y ante toda inflamacion hiper- 
queratosica labial debemos pensar, no so10 en 
una tuberculosis (como lupus o tuberculosis de la 
mucosa) (pig. 194) y en 16es (estadio primario o 
secundario), sino tambitn en una precancerosis 
(leucoplasia, enfermedad de Bowen y similares).' 

Muchas afecciones mucosas de la cavidad oral 
se extienden a 10s labios. 
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Tabla 3.2. Alterac~ones mds frecuentes de la mucosa bucal en las enfermedades generales y dermatologicas 
(seg6n Bohnstedt) 

Causes 

Sequedad lnfecc~ones febrlles, uremla, pol~globul~nem~a, caquexla. 
1ntox1cacr6n atropinlca, sintomas del sindrome de 
Sjogren, asi como otras slaladenos~s, h~pov~tamrnos~s 
A (ocas~onalmente drabetes mellltus e hlpert~ro~dlsmo). 
sindrome de Plummer-Vrnson (ferropen~a) h~pertens~bn. 
abuso contlnuado de determ~nados farmacos 
(fenotrac~na, belladona, ps1cof8rmacos) 

Camblos de colorac~on 
Coloraclbn pAlrda Anemla 
Coloracr6n azulada Congestdn pulmonar 
Colorac~bn roja lntensa Pol~c~tem~a rubra Vera, pol~globulra reactrva 
Colorac16n roja vlolhcea lnsuf~c~enc~a card~aca derecha 
Coloraclbn amar~llenta lcter~cra (a menudo sintoma ~nrc~al), estasls hephtrca de 

orlgen card~aco, anemla megaloblast~ca 
Lab~os rojos (como lacados) lnsuf~c~encra hepet~ca 
Opacldades blanquecrnas y leucoplasrcas, ademds H~poav~tam~nos~s A 

aspecto desecado de la mucosa 
Colorac~on vlolacea y grlsacea de la mucosa de las Arglrosls 

encias 
Coloracrbn grrs azulada o pardusca de la mucosa Intox1cac16n por b~smuto y plomo 

de las encias 
H~perp~gmentaclon en manchas Gestdgenos 
Plgmentaclones labrales en forma de manchas o Enfermedad de Addlson (a menudo sintoma rnrc~al) 

de estrias dlfusas, de las mejlllas, de las encias, 
de la lengua y del velo del paladar 

Hemorragras 
Hemorrag~as en las encias, enrojeclmlento Intenso 

y tumefaccron de las paprlas rnterdentales 
Hemorragras procedentes de angrectas~as 

cavernosas en la cara lnterna de 10s lab~os y en 
la mucosa oral 

Alterac~ones en mancha 
Manchas punt~formes y blanquec~nas rodeadas de Saramplbn 

un halo erltematoso Aslento preferente cara 
lnterna de las mejrllas frente a molares (placas 
de Kopl~k) 

Exudados de d~sposlc~bn ret~cular o estr~ada, de Lupus erltematoso 
colorac16n blancoazulada y manchas 
edematosas rojas, preferentemente a nrvel de 
10s labros y tamb16n de la boca 

Placas opalescentes, a menudo superflc~almente 
ulceradas 

Exudados de la mucosa bucal 
Exudados blanqueclnos, fbcllmente drsoc~ables, 

drsposrcrbn estrlada, en 10s lactantes, de 
coloraclbn blanco brlllante con manchas 
punt~formes 

Ampollas, eroslones, qulstes 

Escorbuto 

Enfermedad de Rendu-Osler 

Varlcela (tamaAo grano de mrjo, predomln~o en el paladar), 
errtema exudatlvo multrforme, herpes s~mple, (herpes 
zoster), ep~dermol~s~s bullosa heredrtarla dlstrbflca, 
pbnflgo vulgar, pknflgo mucoso 

Formaclones aftosas Aftosls, enfermedad de Beh~et  
Estomatrtrs y procesos ulceronecrosantes Pelagra, agranuloc~tosrs, tromboc~topenla, panm~eloptrsls, 

(mrelo~de) leucemla, rntox~cac~dn por plomo 
(saturnrsmo) 

H~perplasla glnglval Embarazo, pos~ble consecuencla de gestagenos o de 
hldantoina 

Alterac~ones atrdflcas 
Indurac~ones, escleros~s, lablos pal~dos y delgados. Esclerodermra progreslva 

fren~llo acortado, m~croglosta 



Una estomatitis (inflamacion de la mucosa 
oral), frecuentemente combinada con una gingi- 
vitis (inflamacion de las encias) y/o una pareitis 
(inflamacion de la mucosa yugal), obedece a mul- 
tiples y diferentes causas como enfermedad sui 
generis o como enfermedad acompaiiante. Por 
eso, la sintomatologia clinica puede ser muy va- 
riada y tambitn el pronostico. 

Estomatitis ulceromembranosa (ulcerosa) 

Sintomas. Comienza casi siempre a nivel de las 
encias con enrojecimiento, inflamacion y dolor; 
tumefaccion tambikn de la cara intema de las 
mejillas y de la mucosa lingual (estomatitis sim- 
ple). Transition frecuente a inflamacion ulcerada 
con intensos dolores, ulceraciones superficiales 
de la mucosa, a veces profundas, con acumula- 
ciones de fibrina, e intensa sensacion de grave 
enfermedad, Foetor ex ore, sialorrea, eventual- 
mente saliva turbia o purulenta; ma1 sabor de 
boca; dificil alimentacion; comienzo a menudo 
con fiebre alta; transition a faringitis posible; con 
frecuencia 10s ganglios linfaticos regionales estan 
infartados y doloridos. 

Patogenia. Mala higiene bucal, ma1 estado ge- 
neral, infecciones bucales, lesiones dentarias, in- 
fecciones viricas (a veces con sobreinfecci6n bac- 
teriana), ragades de la mucosa, sacos gingivales, 
sarro. 

Diagnostico. Estudio bacteriologico del frotis 
(a menudo espirilos y bastoncitos fusiformes, 
como en la angina de Plaut-Vincent, pdg. 204). 

Diagnostic0 diferencial. Micosis de la mucosa, 
infecciones viricas (p. ej., herpes simple, estoma- 
titis aftosa, herpes zoster), Ihes, tuberculosis. En- 
fermedades hematicas: agranulocitosis, leucosis 
(hemograma). Carcinoma (biopsia). 

Tratamiento. Higiene bucal y dentaria, solu- 
ci6n al 1 O/o de violeta de genciana, solucion al 
1-2 % de piocantina; previo estudio e identifica- 
cion bacteriologica: antibioticos. En las infeccio- 
nes rnicoticas, antimicoticoterapia local y general 
adecuadas. 

Evolucidn y pron6stico. Buenos cuando el tra- 
tamiento causal es adecuado. 

Gingivostomatitis herpdtica (herpes simple) 
(lamina 8 ,  fig. 3.19 y fig. 3.20) 

Sintomas. Quemazbn oral; dificultad para la 
ingesta; sensacion de enfermedad y, a1 comienzo, 
fiebre ocasional (alta); aparici6n de ampollas pa- 

lidas del tamaiio de una lenteja en las zonas de 
transicidn entre la piel y la mucosa (labios y ves- 
tibulo nasal), pero tambitn en toda la cavidad 
oral. Ulceraci6n superficial de las ampollas con 
halo eritematoso. Aparicion en el curso de enfer- 
medad infecciosa febril general o tras intensa 
insolacion. Dolor intenso, foetor ex ore, hiperse- 
crecion salival, tumefacci6n dolorosa de 10s gan- 
glios linfaticos regionales. Contagiosa. Aparicion 
mekicrona de nuevas ampollas. Afecta preferible- 
mente a 10s niiios. 

Patogenia. Infecci6n por virus del herpes sim- 
ple, casi siempre en la infancia (primoinfeccion a 
menudo sin sintomas). Contagio elevado; el 90 O/o 
de la poblaci6n es portador de girmenes, per0 
so10 en el 1 % se manifiesta clinicamente como 
herpes labial o estomatitis herpetiforme. 

Diagnhstico. Por exclusion. Intentar la confir- 
maci6n diagnostics del virus en el contenido de 
las ampollas, a ser posible en las primeras 24 ho- 
ras de evolucibn (inoculation, p. ej., en la c6rnea 
del conejo). 

Diagndstico diferencial. Aftosis cronica recidi- 
vante, varicela, exantemas infecciosos agudos 
(enantema), angina herpttica, glosopeda, enfer- 
medad de Beh~et, ptnfigo, micosis. 

Tratamiento. Solo sintomatico: pomadas, to- 
ques cbn piocantina a1 1-2 %, polivinilpirrolido- 
na yodada; solution a1 1 % de violeta de gencia- 
na. Higiene bucal; comida blanda, eventualmente 
liquida o pastosa. N i n g h  corticoide. Actualmen- 
te se intenta con aparente dxito el tratamiento 
antigtnico. 

Evoluci6n y pronostico. Por regla general, ino- 
fensivo. Duracion: 1-2 semanas; curaci6n de !as 
ampollas con formation de costras, pero sin cica- 
triz. Recidivas frecuentes. Rara vez: sepsis herp6 
tica y encefalitis herpttica. 

El grupo Picomavirus (Cocksackie, ECHO), y ram 
vez el grupo Paramyxovirus, pueden producir aftas in- 
fecciosas. 

Estomatitis metslica. Puede presentarse una estoma- 
titis con coloraci6n y pigmentaci6n de la mucosa de las 
encias en las intoxicaciones por plomo y bismuto, tanto 
si se emplea con fines terapeuticos como industriales o 
profesionales. Lo mismo sucede en 10s mineros del plo- 
mo. Tambidn el uso terapiutico de las sales de oro (tra- 
tamiento de la artritis) puede conducir a una gingivos- 
tomatitis. Tambien se producen lesiones mucosas por 
arsenico, cloro, cromo, fllior, cobre, manganese, niquel, 
azufre, talio, cinc, asi como por la actuaci6n de deter- 
minadas substancias organicas, como benzol; dimetil- 
sulfato, tetracloruro de carbono, tricloroetileno y subs- 
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tancias compuestas, como corrosives, materiales plasti- 
cos y sintkticos, pinturas, lacas, etc., asi como por 
serrin, IJpulo, lana o insecticidas. 

Estomatitis medicamentosas. Se obsewan en pacien- 
tes tratados con bromo, yodo, salicilatos, antibi6ticos y 
sulfamidas, antidepresivos (boca desecada) anticonvul- 
sivantes y otros tales como barbittiricos, laxantes (fe- 
nolftaleina) y anticonceptivos. 

Estomatitis alkrgica. Se presentan reacciones por hi- 
persensibilidad con manifestaciones clinicas extraordi- 
nariamente variadas a nivel de la mucosa oral y de 10s 
labios (con edema de Quincke y sin 61) frente a la mayo- 
ria de 10s medicamentos, de 10s materiales utilizados 
por dentistas, dentifrices, pastas dentales, cosmkticos, 
chicles y tambitn, incluso, frente a determinados ali- 
mentos (frutas, pescados, proteinas, leche). La morbili- 
dad aumenta aparentemente. Ante sospecha: pruebas 
de sensibilizaci6n alkrgica y, cuando el resultado es po- 
sitivo. suoresi6n. En caso contrario. tratamiento local v . . 
sintomatico y antihistaminicos. 

Estomatitis y micosis 

Sintomas. Quemaz6n en la boca y en la len- 
gua; disfagia, membranas y nodulos blanquecinos 
superficiales en la mucosa; margenes rojizos y 
eventualmente coloration rojooscura de la muco- 
sa. Los exudados se desprenden con una presion 
minima y dejan una base ficilmente sangrante. 

Patogenia. Infeccion por hongos. En Europa, 
casi siempre, Candida albicans (= candidiasis, 
moniliasis, muguet); mas rara vez, aspergilosis. 
Las micosis aparecen principalmente en personas 
con dtficit inmunitario y tras la administration 
prolongada de antibioticos, citostiticos, corticoi- 
des, anovulatorios y tras radioterapia. 

Diagnbstico. Disposicion caracteristica en for- 
ma de membranas blanquecinas o grises de 10s 
exudados sobre una mucosa intensamente enroje- 
cida, ulceraciones superficiales. Frotis y demos- 
tracion del hongo causal. 

Diagnostic0 diferencial. Difteria. 

Tratamiento. Higiene bucal intensa; pincela- 
ciones con glicerina boricada o polivinilpirroli- 
dona yodada a1 2 Oh, antimicdticos, como nistati- 
na y griseofulvina local y por via general. 

Evolucibn. Cuando el estado defensivo general 
es bueno o puede ser restablecido y cuando se 
prolonga el tratamiento antimicotico durante 
tiempo suficiente y a dosis igualmente suficientes 
(frotis cada semana), el pronbtico es bueno. En 
caso contrario puede producirse la generalization 
de la micosis (hematogena y/o intracanalicular). 

Zoster (herpes zoster) 

Sintomas. Ampollas que aparecen con una dis- 
tribucidn segmental en una mitad del cuerpo, que 
revientan rapidamente, que se cubren de exuda- 
dos fibrinosos y que determinan defectos epitelia- 
les (a menudo en el territorio de las ramas I1 y 111 
del trigkmino). Alteraciones mucosas muy dolo- 
rosas, todas en el mismo estadio, y que parcial- 
mente confluyen y se disponen por grupos. 

Patogenia. Infeccion por virus neurotropo, que 
no puede diferenciarse del virus de la varicela. 

Diagnhstico. Distribution segmentaria tipica, 
intenso dolor y demostracibn del agente patogeno 
en el contenido de las ampollas. 

Diagnbstico diferencial. Herpes simple, aflosis 
recidivante. 

Tratamiento. El causal no es posible. Sintoma- 
tico. Antibioticos de protection, complejo vita- 
minico B, gammaglobulina. . 

En ocasiones la evolution puede estar caracte- 
rizada por la persistencia de neuralgias intensas 
durante meses, incluso tras la desaparicion de las 
lesiones mucosas. En ocasiones, afeccion simulti- 
nea de otras regiones y de brganos intemos. For- 
ma generalizada en pacientes de edad avanzada, 
sospechosa de una enfermedad sistkmica ma- 
ligna. 

Aftosis crdnica recidivante (aftas habituales) 

Sintomas. Aftas aisladas de 1-5 mm de diime- 
tro que aparecen por brotes, casi siempre en la 
mucosa de las mejillas, de la lengua, del paladar 
y/o de las encias. Dolor intenso. Tumefaccion de 
10s ganglios linfaticos regionales. Estomatitis 
acompaiiante posible. 

Patogenia. Desconocida; posiblemente ninguna 
infeccion virica, sino alteration trofoneurbtica 
del sistema vegetativo en 10s niiios con labilidad 
vegetativa y en 10s jovenes. Desencadenamiento 
por catarros, factores hormonales (menstrua- 
cion), o determinados alimentos. 

Diagnbstico. Anamnesis larga y tendencia a la 
recidiva. Sin sialorrea, foetor ex ore ni fiebre. 

Diagnbstico diferencial. Herpes simple (con 
fiebre, foetor ex ore, sialorrea, malestar general, 
gran ndmero de ampollas por gmpos, confluentes). 

Tratamiento. El causal o profilictico no es po- 
sible. Sintomaticamente polivinilpirrolidona yo- 
dada al 2 %, eventualmente pomadas corticoides, 
glicerina boricada a1 3 %. 



Evoluci6n. Curaci6n s in  cicatrices retricti les en 
1-2 semanas, pero  recidiva inmediata posible. 
Evoluci6n durante  aiios y tendencia familiar co- 
nocida. 

Enfermedad de Beh~et 

Sintomas. Aparicion de aftas en la cavidad oral y en 
10s genitales; sintomas -casi siempre monoculares y 
fluctuantes- que aparecen por brotes (a menudo y al 
principio solo hipopion intis, desputs edema papilar, 
afeccion retiniana y ceguera) y sintomas reumriticos. 
Afeccion renal. 

Patogeuia. Desconocida (ivasculitis generalizada?, 
iproceso autoinmune?, iinfecci6n virica eventual?). 

Diagn6stico. Un sintoma orientador fundamental es 
la afeccion ocular, que a menudo constituye el primer 
sintoma. TambiCn se han descrito hipoacusias y a veces 
alteraciones cocleovestibulares agudas. 

Tratamiento. Transfusion de sangre, administraci6n 
de gammaglobulina, saturation de hierro, curas febriles. 
Se han intentado substancias inmunosupresoras. Corti- 
coterapia prolongada. 

Evoluci6n. Al cab0 de 10s aiios puede conducir a la 
muerte. 

Tubereulosis 

Sintomas. Alteraciones de la mucosa en forma de lu- 
pus mucoso o bajo la forma de tuberculosis exudativo- 
ulcerante de la mucosa. En el lupus aparecen n6dulos 
'redondeados por grupos (manchas amarilloparduscas de 
la mucosa en la prueba de la presion con el vidrio); no 
dolorosa. En la tuberculosis mucosa, ulcerativa, apare- 
cen ulceraciones planas de fondo sucio, dolorosas, con 
bordes irregulares. (participacion de 10s ganglios linfati- 
cos: pig. 295.) 

Patogenia. En la actualidad, la cavidad oral no es 
nunca el punto donde se manifiesta la primoinfeccion 
tuberculosa. Cuando existe una tuberculosis orghnica 
(preferentemente pulmonar) casi siempre se trata de 
una participacion secundaria por diseminacion hemato- 
gena o intracanalicular. 

Diagn6stico. Biopsia e identification del agente pato- 
geno causal; radiografia de torax, etc. Declaracion obli- 
gatoria de la enfermedad. 

Diagn6stico diferencial. Wes, micosis, carcinoma. 

Tratamiento. Tratamiento del foco primario (casi 
siemvre vulm6n). Tuberculostaticos Imedicacion tri- 
ple);' en 'la actualidad casi siempre se recurre a la 
siguiente combinacion: hidrazida del acido isonicotini- 
co + rifampicina + etambutol, debiendo ser controlada 
la evolucibn en colaboraci6n con el neumologo. 

Evolution. Depende de la evolucion de la tuberculo- 
sis orginica primaria. Desde el punto de vista de la evo- 

luci6n de las alteraciones mucosas especificas puede 
afirmarse que, bajo el tratamiento tuberculostatico, di- 
cha evolucion es satisfactoria. 

Sintomas. Todos 10s estadios de la sifilis pueden pre- 
sentarse en la cavidad oral. 

Estadio I (primoinfeccion): en 10s labios, amigdalas, 
tercio anterior de la lengua, angulo de la boca, encias y 
mucosa yugal puede presentarse un n6dulo de colora- 
cion rojiza, claramente delimitado, de 2-3 mm de dia- 
metro, que crece hasta el tamaiio de una moneda de 10 
ctntimos. Tras unos dias de evoluci6n, ulceration indo- 
lora con bordes muy cortantes y delimitados y apari- 
ci6n de adenopatias linfaticas regionales indoloras, tu- 
mefactas a nivel del suelo de la boca y/o del Angulo de 
la boca. Involution espontanea de la primoinfeccion en 
3-6 semanas. 

Estadio 11: 8-10 semanas tras la infeccion (5-7 sema- 
nas tras la aparicion de la primoinfeccion, simultinea- 
mente o con posterioridad a la aparicion de las manifes- 
taciones cutheas), formaci6n de un enantema plano en 
toda la cavidad oral. Manchas opalinas, rojooscuras, del 
tamafio de una lenteja, con tendencia a la fusion. Mani- 
festaciones variables a lo largo de unas semanas. Lenta 
formacion de pipulas rojooscuras. Tumefaccion indolo- 
ra y consistente de 10s ganglios linfiticos regionales. 

Estadio 111: aparicion de gomas (por ttrmino medio 
unos 15 aiios tras la primoinfeccion). Localization pre- 
ferente'a nivel de la region orofaringea: labios, paladar 
duro, lengua, amigdalas. lnfiltrados nodulares difusos 
con necrosis del centro, fetidez, aparicion de ulceracio- 
nes con bordes cortantes. Cicatrization estrellada. 

Sintomas de la lues congtnita: vtase pagina 120. 

Patogenia. Infection por Treponema pallidurn (Spi- 
rochaeta pallida). Mecanismo de infeccion: infeccion 
genital o extragenital. Periodo de incubaci6n: aproxi- 
madamente de 3 semanas y media. Enfermedad de 
transmision sexual. 

Diagnostico. Identificacion del agente patogeno cau- 
sal (frotis, campo oscuro) en el estadio l y 11; a partir de 
la cuarta semana serodiagnostico positivo (test de Nels- 
son a partir de la novena semana). Estadio 111: reaccio- 
nes serologicas positivas, histologia. Declaracion obliga- 
to ria. 

Diagnostic0 diferencial. Estadio I: neoplasias, tu- 
berculosis, micosis, herpes. Estadio 11: eritema exudati- 
vo multiforme, tuberculosis. Estadio 111: tumores malig- 
nos, leucosis. 

Tratamiento. Penicilina (bajo control mtdico). 

Hiperqueratosis y leucoplasia 
(18mina 10, fig. 3.37) 

Sintomas. Proliferaciones epiteliales aterciope- 
ladas o rugosas, casi siempre bien circunscritas 
(hiperqueratosis) o engrosamientos circunscritos 
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Fig. 3.1 6. Amigdala faringea hiperplh- 
sica. 

Fig. 3.20. Arnigdalitis y uvulitis aftosa. Hallazgp colateral: 
lengua oscura 

Fig. 3.1 9. Herpes 
simple del vestibulo 
nasal y del lablo su- 
perlor 

rug. 3.21. Leucoplasia de la mucosa 
de la mejilla. 

Fig. 3.22. Lengua en la s~aladen~tis 
m~oep~tel~al (sindrome de Sjogren). 
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Fig. 3.24. Angina lagunar. 

I IF 
I-rg. 3.25. Mononucleosis. 

Fig. 3.26. Angina de Vincent. 

Fig. 3.27. Arnigdalitis crdnica. 

Fia. 3.29. 



LAMINA 1 

Fig. 3.37. Leucoplasla del lablo en un fumador de plpa. Fig. 3.39. Perlbche carclnomatoso 

Fig. 3.38. Carcinoma eplderrno~de lnclplente del lablo In- Fig. 3.41 Ep~tellor 
ferlor. 

---- 
Fig. 3.42. 

Carcinoma adenolde 
quistrco del paladar 

pldermoide del suelo de la boca 
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leggua en el lado derecho. 

trimente ulcerado, con extensidn al 
velo del paladar blando. 

'. .A 
lateral de la 

R -a 
Fig. 3. . . .- -,.. alial de la nasofaringe. 
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del epitelio de coloration blanca perlada (leuco- 
plasia); casi siempre a nivel de 10s labios, del sue- 
lo de la boca y/o de la cara interna de la mejilla. 

Patogenia. Alteraciones multicausales del epi- 
telio. Factores irritativos exdgenos (estimulos me- 
canicos cr6nicos por roce con dientes, presi6n de 
las protesis, tabaco, etc.); consumo de alcohol; 
manifestacion acompafiante del liquen ruber, 
Ices, lupus eritematoso, per0 tambitn sin causa 
alguna aparente. 

Por el color y constitucion de la mucosa se di- 
ferencian dos grandes grupos de leucoplasias: 

I .  La leucoplasia simple, bien delimitada (aproxima- 
damente en el 50 O/O de 10s casos): solo rara vez pre- 
cancerosis. 

2. La leucoplasia irregular: a) leucoplasia verrucosa 
(en el 25 010 de 10s casos), que muestra una superfi- 
cie irregular de limites redondeados, de coloracibn 
rojiza y grisacea, que puede constituir una precan- 
cerosis, y b) la leucoplasia erosiva (aproximada- 
mente 25 010 de 10s casos) con ulceraciones erosivas 
rojizas de superficie irregular y nodular, que en un 
35 Oh de 10s casos sufre una degeneracion maligna. 
Esta ultima forma presenta un parentesco clarisimo 
con la enfermedad de Bowen. 

La posibilidad de una degeneracion maligna depende 
del grado de displasia patolbgica. La frecuencia de 
transformacion de una leucoplasia en carcinoma au- 
menta con la gravedad de la displasia (pag. 247). 

Diagn6stico. Biopsia, a ser posible con extirpa- 
cion completa y zona de seguridad a su alrededor 
(estudio histologico por capas). 

Diagnbtico diferencial. Estomatitis ulcerosa, 
micosis, liquen ruber planus, eritematodes, pen- 
figo. 

Tratamiento. Extirpacion quinirgica amplia (a 
ser posible durante la toma de biopsia): 

Enfermedad de Bo wen (erit~oplasia) 

EstP considerada como una enfermedad pre- 
neoplasica y tambitn como carcinoma in situ 
(carcinoma infraepidkrmico de cklulas espinosas 
con membrana basal intacta; la invasion tumoral 
no se ha establecido en direccion a1 cutis ni a la 
capa subepitelial). Se presenta en la pie1 y en las 
mucosas (p. ej., en la cavidad oral). 

Sintornas. En la mucosa de la cavidad oral 
(mejilla, lengua), n6dulos claramente delimitados 

de coloraci6n rojiza, de tamafio variable y con 
superficie lisa; tambiin placas blanquecinas, leu- 
coplasicas y/o elevaciones verrucosas de morfolo- 
gia papilomatosa y del tamafio de una avellana. 
Morbilidad: preferentemente en hombres de 
40-70 afios. Transformacion en carcinoma de ck- 
lulas espinosas o epitelioma espinocelular posible 
en cualquier momento y muy frecuente. 

Diagnbstico. Biopsia. Con ello tambikn puede 
establecerse el diagnostic0 diferencial respecto a 
otras precancerosis de la mucosa (leucoplasia 
"hiperplasia pura"). 

Tratamiento. Escision con margen de segu- 
ridad. 

Znjlamaciones de la mucosa de la cavidad 
oral en las derrnatosis 

Sintomas. Los primeros sintomas se presentan a me- 
nudo en la boca bajo la forma de ampollas planas, flac- 
cidas o, por el contrano, tensas por el contenido; tras su 
estallido quedan erosiones epiteliales con acumulacio- 
nes de fibrina y esfacelos epiteliales en el borde. Evolu- 
ci6n por brotes; posibilidad de coexistencia de diversos 
estadios evolutivos. Foelor ex ore. Ganglios linfaticos 
regionales a menudo infartados, tambitn erupciones 
bullosas en la piel. Comienzo de la enfermedad entre 
10s 40 y 10s 60 aiios por regla general. 

Patogenia. Posiblemente enfermedad por auto- 
agresi6n. 

Diagn6stico. Biopsia, citodiagnostico (prueba de 
Tzanck). 

Diagndstico diferencial. Estomatitis, epidermolisis 
bullosa hereditaria, eritema exudativo multiforme, li- 
quen rojo, penfigoide mucoso. 

Tratamiento. Corticoides; colaboraci6n terapeutica 
con el dermatologo. 

Eritema exudativo multiforme 

Sintomas. Se presenta preferentemente en 10s varones 
jovenes. a nivel de 10s labios y de la mucosa labial (d- 
gades) con exudados fibrinosos (costras y ampollas). 
Simulthneamente, alteraciones cuthneas, asi como mo- 
lestias articulares, y fiebre. Sintomas de una infeccion 
aguda grave; foelor ex ore; sialorrea; dolores, tumefac- 
ci6n de 10s ganglios linfaticos regionales. Evolucibn por 
brotes. 

Patogenia. Se discuten multiples causas: probable- 
mente deben tenerse en consideracibn diferentes antige- 
nos (antibibticos, laxantes, tranquilizantes y, de otra 
parte, bacterias, virus y/o hongos). 

Diagnbtico. En conjunto, cuadro de una afecci6n ge- 
neralizada; eventual biopsia. 



Diagn6stico diferencial. Pknfigo, liquen niher, exan- 
tema medicamentoso. 

Tratamiento. A ser posible supresion de la causa; cor- 
ticoides; medidas terapkuticas locales sobre las mucosas 
con lavados y enjuagues con manzanilla, solucibn al 
2 % de polivinilpirrolidona yodada. Bombones anestesi- 
cos. Eventualmente alimentacion parenteral. 

Pron6stico. Serio. 

Liquen rojo piano 

Sintomas. N6dulos blanquecinos agrupados o en for- 
ma reticular a nivel de la mucosa de las mejillas, de las 
encias y de la lengua. En el dorso de la lengua pueden 
adoptar la forma de placas azuladas planas del tamaiio 
de lentejas. Alteraciones planas, induradas, que no pue- 
den desprenderse. Ausencia de dolores. Simultinea- 
mente aparecen manifestaciones cutaneas a nivel de las 
flexuras del antebrazo y de la muiieca (p8pulas de 2-3 
mm de diametro de morfologia multiple y de aspect0 
seco y de coloraci6n pardusca. rojiza o rosada, casi 
siempre con prurito). 

Patogenia. Etiologia desconocida, irelacion con alte- 
raciones neurogenas? 

Diagn6stico. Se desprende del cuadro general. Even- 
tual biopsia, maxime cuando el liquen rojo plano puede 
considerarse como precancerosis potential. 

Diagnbstico diferencial. Leucoplasia e hiperquerato- 
sis, enfermedad de Bowen, micosis, enantemas medica- 
mentosos, lupus eritematoso. 

Tratamiento. Excluir 10s factores exogenos (sol, taba- 
co, factores quimicos). Eventualmente pomadas corti- 
coides. Preparados con vitamina A. Estricto control 
(iprecancerosis!). 

Otras afecciones innamatonas poco frecuentes en la 
cavidad oral: escleroma, lepra, sarcoidosis (pig. I20 y 
siguientes). 

Tabla 3.3. Sintomas: foetor ex ore 

En la tabla 3.3 se resumen las causas mhs frecuentes 
de. foelor e.y ore. 

Lengua 
Ademas de las enfermedades inflamatorias, descritas 

a nivel de la mucosa oral, que en la mayoria de las oca- 
siones dan manifestaciones linguales, podemos encon- 
trar en la lengua las siguientes alteraciones inflamato- 
rias peculiares: 

Glositis banal. 

Sintomas. Escozor y quemaz6n lingual, sobre 
todo a nivel de la punta y de 10s bordes. En la 
glositis se presenta, con frecuencia, una parageu- 
sia o hipogeusia. En la lengua propiamente dicha 
s61o se aprecian algunas alteraciones de la muco- 
sa (irritaci6n circunscrita, ptrdida de las papilas). 

Patogenia. Irritation mecanica por bordes cor- 
tantes de dientes, sarro, zonas d e  presi6n dental. 
Intolerancia a 10s materiales artificiales de las 
pr6tesis dentales (material de las protesis, metales 
eltctricamente no inertes), medios de higiene bu- 
cal, hipersensibilidad medicamentosa, carencia 
de vitamina B, anemia perniciosa, anemia ferro- 
ptnica, diabetes, alteraciones gastrointestinales, 
inclusive hepatopatias, rnicosis. 

Diagn6stico. Confirmaci6n o exclusion de irri- 
taciones mecanicas, reacciones de hipersensibili- 
dad, diabetes, alteraciones gastrointestinales y he- 
matologicas, hallazgo micol6gico. En ultimo ex- 
tremo debe realizarse por exclusi6n. 

Diagnbstico diferencial. Glositis alkrgica, reac- 
ciones depresivas. 

Localizaci6n Causa 

Diente, encias, cavidad oral 

Faringe 

Aparato respiratorio 

Aparato digestivo 

Caries dental, periodontitis, gingivitis, estomatitis, eritema exudativo 
multiforme, p6nfigo. prbtesis dentales poco cuidadas, absceso del 
suelo de la boca, tumor ulcerado 

Amigdalitis aguda, angina de Vincent, angin-a monocit~ca (Pfeiffer), 
absceso periarnlgdalino y retrofaringeo, difteria faringea, 
amigdalitis y faringitis crbnica, cuerpos extraAos en fosas nasales 
o faringe, lljes I l l  

Rinitis atr6fica: ocena, rinitis supurada, sinusitis, bronquitis, 
bronquiectasias, cuerpos extraAos bronquiales, absceso pulmonar, 
pneumonia 

Diverticula hipofaringeo esofhgico, hernia de hiato, esofagitis, 
alteraciones gastrointestinales con regurgitacibn y vbmitos o sin 
ellos 

Enfermedad sist6mica Diabetes mellitus (acetona), fracas0 renal (urinoso), hepatic0 
(dulzbn-aromhtico) 
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Tratamiento. A ser posible, supresicin de la 
causa. Sintomatico: lavados con manzanilla; po- 
livinilpirrolidona yodada; dieta blanda. 

Glositis alkrgica 

Sintomas. Parecida a la glositis banal, per0 de 
ordinario su comienzo es brusco, con clara tume- 
facci6n y enrojecimiento de la lengua, asi como 
dolor tensional y prurito. Cuando coexiste con 
un edema de Quincke, peligro de asfixia inmi- 
nente. 

Patogenia. AlCrgica, sobre todo como reaccion 
local a nivel lingual (organ0 de choque). Como 
alergenos pueden considerarse multiples substan- 
cias y grupos de substancias: inyeccion de suero; 
antibiotico; algunos medicamentos tales como fe- 
notiacina, barbituricos, pirazolonas, sulfamidas, 
aspirina, anestisicos locales; alimentos como fru- 
ta, pescado, albumina, nueces, etc. 

Diagnbstico. Demostraci6n del alergeno; co- 
mienzo subito con sintomatologia llamativa. 

Diagnostic0 diferencial. Enantema infeccioso 
agudo, micosis, intoxicacibn, lesion local quimi- 
ca, glositis banal. 

Tratamiento. Antialkrgico y sintomatico; a ser 
posible, investigation (prueba) y supresion del 
alergeno. 

A nivel de la lengua pueden manifestarse las siguien- 
tes inflamaciones especificas y/o cronicas con relativa 
frecuencia: tuberculosis, Ilies, micosis (muguet), actino- 
rnicosis, dermatomiositis), sindrome de Sjogren (lamina 
8, fig. 3.22) esclerodermia progresiva. 

Alteraciones superficiales de la lengua que pueden fa- 
vorecer las inflamaciones: 

a) Lengua geografica (en la superficie lingual aparecen 
manchas de superficie o de dimension irregular, en 
parte rojizas, en parte palidas, que pueden variar en 
su localizacion; causa desconocida). Anomalia sin 
significaci6n patologica; no necesita tratamiento. 

b) Lingua plicala fissurata (anomalia en forma de 
hendiduras mas o menos profundas y de formacio- 
nes insulares de la mucosa en el dorso de la lengua; 
al parecer hereditaria y dominante; sintoma inte- 

Pelagra y otras 
avitaminosis B 

Escarlatina 
Cirrosis hepatica 

Tabla 3.4. Sintomas: alteracidn superficial de la lengua 

Tipo de alteraci6n Enferrnedad principal Slntomas clinicos Caracteristicas 

Lengua roja Anemia perniciosa Al principio manchas de color Disgeusia, parestesias, 
rojo intenso, mhs tarde xerostomia, mucosa de la 
acarameladas y estrias cavidad oral afecta 
sobre el dorso de la lengua; 
superficie lingual roja. lisa y 
brillante (glositis de Hunter) 

Lengua de color rojo fucsia; Disfagia; comienzo de las 
seca, lengua en tablero de alteraciones en la porci6n 
ajedrez anterior del dorso de la 

lengua, mhs tarde en borde 
lingual y finalmente tambi6n 
en las porciones posteriores 

"Lengua aframbuesada" Resalte de las papilas 
Lengua roja. lisa, brillante, con Alteraciones generales en 

punteado azulado; primer plano (labios 
sequedad ("lengua lacados; coloracidn 
hephtica") amarillenta de la mucosa, 

coloraci6n pardusca de la 
cara) 

Distrofia alimentaria "Lengua barnizada"; lengua RBgades en comisuras 
lisa intensamente roja labiales; afeccidn de la 

encia 
Sindrome de "Lengua barnizada" roja, lisa, Tumefaccion de las gl&ndulas 

Gougerot-Sjogren seca salivales; saliva de sialosis 
Glositis rbmbica En la porcibn media de la Hallazgo sin importancia 

mediana lengua yen la linea media. limitado a la'lengua; 
zona libre de papilas, ninguna molestia 
ligeramente hundida 

Congestion vascular Lengua turnefacta, rojo violeta En insuficiencia cardiaca 
derecha, cirrosis hepatica y 
tambibn en tumores 
malignos 



Tabla 3.4. (continuacibn) 

Tipo de alteraci6n Enfermedad principal Slncomas clinicos Caracteristices 

Lengua roja Hipertensi6n 

Alergia 

Lengua gris (lisa) Avitaminosis A Engrosamientos epiteliales Xerostomia, disfagia; labios de 
azulados y mates coloracidn azulada 

Consecuencia de la Mucosa sensible al calor. Ageusia, xerostornia 
irradiaci6n (tras atrofia mucosa circunscrita, 
radioterapia) induration de la mucosa 

Liquen rojo plano Estrias blanquecinas o Tarnbibn afectada la mucosa 
azuladas, "leucoplasia en de la cavidad oral 
tela de araiia", papilas 
conse~adas, ninguna 
seudomembrana 

Lengua seca con movilidad Disfagia, disartria; boca 
limitada, al principio edema estrechada, sialopenia 
lingual, mhs tarde retracci6n 
lingual; creciente rigidez 

Coloraci6n rojogrishcea y Asma bronquial, insuficiencia 
azulada respiratoria 

Esclerodermia 
progresiva 

Asma bronquial 

Lengua saburral Tras medicacidn 
negra (Ihmina 8, antibi6tica 
fig. 3.20) 

Lengua gigante 

Lengua saburral 

Rosa a rojo carmin En la hipertensibn, infarto de 
miocardio, insuficiencia 
cardiaca izquierda, 
malformaci6n cardiaca 

Rojo de fresa a aframbuesada. En reacciones alkrgicas 
edema , locales. tambibn en el shock 

Lingua plicata 

Enfermedades 
febriles 

Sindrome de 
Melkersson- 
Rosenthal 

lnfecciones orales 
inespecificas 

Muguet 

Escarlatina 

Difteria 

Tifus 

Aspecto velloso, exudado 
oscuro verdoso; papilas 
largas, negras, cornificadas 

Tambibn en micosis 

Superficie lingual con surcos Aparicdn familiar frecuente, 
y pliegues profundos sin irnportanc~a, variante de 

la normalidad 
Lenguagrandayseca 

Lengua con pliegues 

Exudados blanquecinos 
(descamaci6n c6rnea) 

Manchas blanquecinas, 
seudomembranosas, 
dificiles de desprender con 
bordes rojizos 

Exudado blanco cremoso con 
puntas y bordes linguales 
enrojecidos 

Exudado blancogrishceo, 
membranoso y con un 
aroma dulz6n y putrefacto 

Lengua blancogrishcea con 

Tumefacciones peri6dicas de 
10s labios, lengua (mejilla); 
parhlisis facial variable y 
alternante 

Asociada con una disminuci6n 
de la alimentaci6n en 
gastritis y enteritis y 
enfermedades infecciosas 
febriles 

Identlficaci6n de Candida 
albicans en el frotis 

Angina, exantema, 
identlficaci6n de 
estreptococo 
betahemolitico en el frotis 
faringeo 

Membrana dificil de 
desprender con hernorragia 
del substrato; sintomas ' 
generales 

Infecci6n por SalmoneNa typhi; 
bordes muy enrojecidos sintomas generales 

Uremia Lengua de aspect0 lnsuficiencia renal 
marr6n-terroso 



Estomatitis tbxica 

Diabetes mellitus 
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Tabla 3.5. Sintoma: quemaz6n lingual 

Enfermedad principal Sintomas cllnicos Caracteristicas 

Lingua exfoliariva areara Quemazbn lingual con lengua 
punteada en rojo; ausencia de 
papilas filiformes 

Quemaz6n lingual y coloraci6n 
azulada de la encia en la 
intoxicaci6n por bismuto y plomo; 
mucosa enrojecida y edematosa 
en intoxicaci6n mercurial 

Alteraciones gastrointestinales de Sintomatologia manifiesta o lawada, 
causa diversa dependiente de la localizaci6n de 

la causa 

Sindrome de Plummer-Vinson Lengua seca, disfagia manifiesta, Casi exclusivamente en mujeres; 
(sindrome de r6gades comisurales; mucosa piel seca y laxa, coiloniquia, 
Paterson-Brown-Kelly) (p6g. 2 12) atr6fica mucosasdesecadas 

Sindrome de Gougereto-Sjogren Xerostomia; saliva pegajosa y Sequedad de las mucosas, tambien 
(Ihmina 8, fig. 3.22) escasa; atrofia papilar; superficie de la cavidad oral, faringe, laringe 

lisa (lengua barnizada); disfagia y tr6quea; edema y tumefacci6n 
de las glandulas salivales 

Glositis de Moller-Hunter Quemaz6n lingual, disgeusia, Eventualmente participaci6n de 
(en anemia perniciosa) parestesia. sequedad; lengua toda la mucosa oral 

punteada (zonas de rojo plirpura, 
estriadas y alternando con zonas 
azuladas); superficie lisa, sin 
atrofia papilar; en parte papilas 
edematosas 

Quemaz6n lingual fuertemente Tendencia a las infecciones de la 
cambiante con superficie seca mucosa y micosis 

Comienzo s0bito; intenso edema y Anamnesis tipica y orientation 
enrojecimiento; quemaz6n lingual hacia una causa albrgica: 
que puede aumentar hasta participaci6n tambibn del resto 
convertirse en dolor y sensaci6n de la mucosa oral 
tensional 

Lengua h~perestbsica; sensaci6n de Inflamaci6n tambibn de la mucosa 
gusto salado; sensaci6n de orgl; m6s bien sialorrea que 
lengua herida. Lengua roja, sialopenia 
tumefacta, parcialmente cubierta 
por exudados; mas tarde lengua 
en tablero de ajedrez con 
formaci6n de hendiduras: 
finalmente atrofia 

Alergia alimentaria, alergia por 
contact0 

Pelagra (carencia de .nicotinamida) 

Mucoviscidosis Lenguasecaconquemaz6ny 
exudados grumosos y 
adherentes 

Na'y CI-disminuidos en el moco y 
en la saliva 

Glosodinia (psic6gena) Quemaz6n lingual sin causa Frecuente en la depresion lawada 
org6nica aparente 

grante del sindrome de Melkersson-Rosenthal (pa- nen en la tabla 3.4. Las causas del prurito lingual 
ralisis facial, edema de la cara y de 10s phrpados y se exponen en la tabla 3.5. 
linglra plic5ata. pig. 190); aparicion frecuente aso- 
ciada al mongolismo (trisomia 21; sindrome de 
Down). Cuando penetran cuerpos extrafios en estas AbSceso del sue'o de la boca 
hendiduras, Se producen inflamaciones linguales Sintomas. Tumefaccibn, edema y reduccibn de 
poco importantes. Tratamiento sintomhtico. la movilidad de la lengua; dolores crecientes; al- 

Las causas m& frecuentes de una lengua sabu- teyaci6n de la articulaci6n de la palabra que pue- 
rral, enrojecida o aumentada de tamafio se expo- de llegar a una disartria completa; abombamien- 



to e induration del suelo de la boca con intensa 
sensibilidad dolorosa a la palpacion, disfagia in- 
tensa, que puede llegar a ser total. Limitacion de 
la movilidad de la articulaci6n temporomandibu- 
lar con trismo. Fiebre, sensacion de malestar 
general y de grave afeccion; en determinadas cir- 
cunstancias disnea. 

Patogenia. Penetration de material infeccioso a 
travQ de ragades de la lengua ylo de la mucosa 
de la cavidad oral. Propagation de la inflamacion 
en la musculatura lingual y en 10s numerosos es- 
pacios de tejido conectivo (fig. 3.23b, pag. 200). 
Como punto de entrada de la infection, tambiCn 
la base lingual (amigdala lingual) o dientes caria- 
dos (fig. 3.23a). La mayoria de las veces se trata 
de gkrmenes piogenos habituales. TambiCn puede 

'originarse por la penetracibn de pequeiios cuer- 
pos extrafios (espinas, esquirlas oseas, granos de 
trigo), asi como por consecuencia de infecciones 
supuradas primarias de las glandulas sublingual 
y/o submandibular, proximas a1 suelo de boca. 
La supuracion flemonosa del suelo de la boca se 
denomina angina de Ludwig (angina ludovici). 

Diagnbstico. Tumefaccion inflamatoria del 
suelo de la boca con intenso dolor y evolucion 
progresiva. 

Diagnostic0 diferencial. Hematoma, goma, tu- 
berculosis, tumor maligno. 

TambiCn debemos pensar en la actinomicosis del sue- 
lo de la boca, muy rara en la actualidad (evoluci6n sola- 
pada, relativamente poco dolor; formaci6n de mliltiples 
infiltrados duros con abscesificacion y fistulizacion): 
principalmente localizada en el cuello y en la cara 

Fig. 3.23. lnflamaciones dent6ge- 
nas y del suelo de  la boca. a) Infla- 
maciones a nivel del diente y peri- 
dentales: l ,  incisivo cariado; 2, pa- 
rodonto; 3, pulpitis; 4. absceso pe- 
riatical; 4, granuloma apical. b) Infla- 
maciones del suelo de  boca; puntos 
de  panida: 6, mandbula (dientes, 
osteomielitis); 7, gldndula subman- 
dibular (inflamacidn, cdlculo granu- 
lar); 8, musculatura del suelo de la 
boca; 9, glindula sublingual (infla- 
macibn, retention); 10, musculatura 
de la lengua; 1 1, musculatura de  las 
rnejillas; 12, forrnacidn de absceso 
en el cuerpo de la lengua; 13, gra- 
nuloma apical en diente de  maxilar 
superior con extensidn al sen0 ma- 
xilar. 

(98 %). Agente causal: sobre todo Aclinomyces israeli y 
girmenes acompaiiantes. Las colonias de Acrinomvces 
pueden identificarse en el pus emanado de las fistulas o 
en las biopsias. Biopsia por puncion. Cultivo del agente 
causal, necesario para la identificacion bacteriologica. 
Serologia: aglutinacion; la fijacion del complemento, 
precipitation y prueba intracutanea no son seguras. 
(Tratamiento: al principio con penicilina; eventualmen- 
te administration prolongada de sulfamidas; ademas, 
drenaje del absceso.) 

Tratamiento. Antibioticos de amplio espectro a 
dosis elevadas a1 comienzo de la sintomatologia. 
De no remitir con este tratamiento ni con la apli- 
caci6n de compresas empapadas en alcohol, cam- 
biar de antibiotico. Cuando se produce la fusion 
purulenta, debe realizarse puncion y a lo largo de 
la aguja incision del absceso y desbridamiento; 
por regla general, por via externa a traves del 
suelo de la boca y en la direction correspondien- 
te a1 eje longitudinal de la lengua. Venoclisis que 
garantice el aporte de liquidos y la alimentacion 
a base de liquidos; en caso necesario, colocacion 
de una sonda nasoesofagica o instauraci6n de una 
alimentacion parented.  Cuando hay disnea: tra- 
queotomia. Cuando se forma un flemon (angina 
de Ludwig), y debido a1 peligro de la participa- 
ci6n de la laringe y/o del mediastino, debe reali- 
zarse una incision y amplio desbridamiento de la 
region afecta. 

EvolucMn y pron6stico. Favorable cuando se 
logra una fusion y drenaje rlpidos; peligro de 
muerte cuando se produce una extension flegmo- 
nosa a las partes profundas del cuello (fig. 3.30) y , 
a1 mediastino. 
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Dadas las peculiaridades fisiopatologicas y clinicas de 
estas inflamaciones, que principalmente anidan en el 
anillo linfoepitelial de la faringe, las estudiaremos sepa- 
radamente, si bien en muchas de estas enfermedades 
tambien participa el resto de la faringe, y viceversa. 

Anillo faringeo linfoepitelial 

Inflamaciones agudas de las 
amigdalas palatinas 

Las inflamaciones agudas del tejido linfoepitelial que 
asienta a nivel del istmo de las fauces se incluyen bajo 
el tkrmino clinic0 de angina. Las manifestaciones clini- 
cas y 10s sintomas mis  importantes se manifiestan, por 
regla general, a nivel de la amigdala palatina. 

Angina tonsilar (angina catarral, 
angina folicular, angina lagunar, amigdalitis 
aguda, amigdalitis aguda palatina) 
(Iimina 9 ,  fig. 3.24) 

Sintomas. Comienzo con temperaturas eleva- 
das sobre todo en niiios (tambikn escalofrio). 
Quemazbn faringeo, dolor intenso y continuo en 
la orofaringe, especialmente odinofagia; a veces 
irradiation del dolor a1 oido (otalgia) durante la 
deglucion. Apertura de la boca dificultada y a 
menudo dolorosa. Lengua saburral, fietor ex ore. 
Cefaleas; voz gangosa o a1 menos alterada. Inten- 
sa sensacion subjetiva de grave enfermedad; 
tumefaccibn y empastamiento doloroso de 10s 
ganglios linfaticos regionales. Ambas amigdalas 
palatinas, asi como las regiones colindantes (tam- 
bitn la pared posterior de la faringe) aparecen 
enrojecidas y tumefactas (en la angina catarral no 
existen exudados amigdalinos). Posteriormente, 
en las amigdalas palatinas (tambitn en otras acu- 
mulaciones linfoepiteliales) aparecen puntos 
amarillentos (correspondiendo a 10s "foliculos" 
linfaticos del tejido amigdalino = angina folicular) 
o exudados amarillentos (correspondiendo a las 
aberturas de las criptas = angina lagunar). Rara 
vez estos exudados confluyen y llegan a cubrir 
por completo la amigdala (p. ej., en la angina 
neumococica). Tumefaccibn de la vecindad amig- 
dalina (pilares del velo, Jvula, base lingual). Hi- 
persecrecion salival. Disfagia y odinofagia que 
llegan a hacer la alimentacibn imposible. 

Patogenia. Generalmente infeccibn del organis- 
mo por estreptococo betahemolitico (mhs rara 
vez estafilococo), pneumococos, flora mixta, 
Haemophilus injluenzae [Friedlander], Bacte- 
rium coli. La gravedad de la sintomatologia y la 
aparicion multifocal de sintomas permite supo- 

ner que se trata de una enfermedad general del 
organism0 con manifestaciones locales particu- 
larmente intensas a nivel de 10s 6rganos linfoepi- 
teliales. Por otra parte, existen tambikn anginas 
en las que la sintomatologia general es minima y 
solo reconocible por las alteraciones locales. Las 
enfermedades infecciosas por virus pueden ser 
causa de angina, por ejemplo, en la angina herpe- 
tica (pig. 202). Anatomopatol6gicamente el pa- 
rtnquima amigdalino aparece en la angina infil- 
trado Dor leucocitos (pequeiios abscesos en el 
partnqkma y en las &iphs); ademis, exudados 
fibrinosos e intensas alteraciones estructurales del 
parenquima y del epitelio. 

Observacidn: En la cavidad oral y en la faringe s e  
encuentran siempre germenes. Estos gbrmenes fi- 
siolbgicos (saprofitos) son, por ejemplo, estrepto- 
cocos, neumococos, fusospirilos, leptospiras, neis- 
serias, lactobacterias; estafilococos, sarcinas y 
levaduras. 
Por alteraciones del medio estos saprofitos pue- 
den convertirse en pat6genos para el mismo 
hubsped. 
Una infecci6n virica puede determinar alteraciones 
que favorezcan la infeccion bacteriana secundaria 
d e  la amigdala. 

Diagn6stico. Comienzo agudo con fiebre (ele- 
vada), dolores faringeos, disfagia, odinofagia. En- 
rojecimiento y exudados en las amigdalas (casi 
siempre); investigaciones de tip0 general (hemo- 
grama, velocidad de sedimentacion elevada, cora- 
zbn y circulaci6n, orina). Ante la sospecha de 
difteria, frotis con identificacion del germen cau- 
sal; cuando se sospecha mononucleosis: hemo- 
grama. 

Diagn6stico diferencial. Angina escarlatinosa, 
difieria, enfermedad de Pfeiffer (mononucleosis 
infecciosa), agranulocitosis, leucemia, hiperque- 
ratosis de la amigdala, 16es I1 (angina especifica). 
Cuando las lesiones son unilaterales: angina ulce- 
romembranosa, infiltrado peritonsilar 50 absce- 
so, tuberculosis, tumor amigdalino (vCase mas 
adelante). 

Tratamiento. Reposo en cama; analgbicos; co- 
mida blanda o pastosa, hielo; penicilina a dosis 
elevada durante 8 dias (considerar la posibilidad 
de una enfermedad acompaiiante y secundaria). 
Localmente: higiene bucal y dentaria; ningJn an- 
t ibiotic~ local, per0 utilizar medicamentos desin- 
fectantes y analgksicos. Compresas h6medas en el, 
cuello. A1 principio cura diaforktica. 



Evolucibn. Por regla general, una angina se pilares anteriores del velo), transitoria y de muy 
cura en una semana. Tambitn pueden aparecer breve duracion; por eso no puede demostrarse. 
enfermedades acompaiiantes y/o secundarias. Las amigdalas, en la mayor parte de las ocasio- 
(Enfermedades acompaiiantes: disnea por edema nes, estan enrojecidas y tumefactas. En ocasiones 
laringeo, otitis media, rinosinusitis. Enfermeda- presentan ampollas blanquecinas del tamaiio de 
des secundarias (pig. 207): una lenteja o menores (disposicion perlada) sobre 

la superficie y/o pequeiias ulceraciones superfi- 
ciales. Tambitn aparecen eflorescencias similares 
en el velo del paladar y en la mucosa yugal. Observacibn: En toda angina deben practicarse 

las siguientes investigaciones de laboratorio: 
I .  Frotis (exclusion de difteria). 
2. Anelisis de orina (exclusi6n de nefritis). 
3. Hemograma (exclusi6n de mononucleosis). 

Agente causal. Virus Coxsackie A. Incubacihn: 
de 4-6 dias. 

Diagn6stico. Ampollitas, pocas alteraciones 
amigdalinas, evoluci6n favorable y rapida (pocos 

Angina relronasal. Sintomatologia de angina como la dias). 
descrita anteriormente, pero limitada a la amigdala fa- 
ringea o preferentemente a ella. Diagn6stico diferencial: Tratamiento. Higiene 
casi siempre con una epifaringitis virogena. 

Angina lingual. Sintomatologia analoga, pero con 
predominio de la sintomatologia a nivel de la base lin- 
gual (participation colateral de la laringe ylo posible 
formacion de un absceso lingual). 

Otras formas de angina. Podemos distinguir las si- 
guientes modalidades de angina: 
1. Amigdalitis banal, producida por gkrmenes inespe- 

cificos. . ... 

2. Amigdalitis de las enfermedades infecciosas. 
3. Amigdalitis con hemograma patol6gicamente alte- 

rado. 
4. Amigdalitis ulceromembranosas. 

Angina Cfaringitis) lateral 

Angina escarlalinosa 

Amigdalas y mucosa faringea intensamente enrojeci- 
das, disfagia y odinofagia, grave sensacion de enferme- 
dad, evoluci6n hacia una angina lagunar con ganglios 
linfhticos regionales infartados. Tras 24 horas, apari- 
ci6n del tipico exantema que comienza en la parte 
superior del cuerpo; simultaneamente, enrojecimiento 
de la punta de la lengua y de sus bordes; mhs tarde, en- 
rojecimiento de toda la lengua (lengua aframbuesada). 
La pie1 .perioral queda respetada por el enrojecimiento 
facial. Atencibn: puede no haber exantema. Descama- 
ci6n cutinea a partir del octavo dia. 

Agente causal. Estreptococo hemolitico tipo A. 

Diagn6stico. Intenso enrojecimiento y edema de las 
amiadalas oalatinas. lenaua aframbuesada. eritema del 

Participaci6n preferente en la inflamacion de pa~adar bland0 con manchas pequefias, fen6meno de 
10s llamados cordones laterales (pliegues tub&- Rumpel-Leede (petequias), hemograma (leucocitosis 
ringeos); especialmente en pacientes amigdalecto- con desviacibn a la izquierda y a partir del quinto dia 

mizados (amigdalitis tonsilopriva). Inflamacibn, eosinofilia). 
enrojecimiento y eventualmente aparici6n de Diagnbstico diferencial. DiReria (frotis). 
puntitos amarillentos a nivel de 10s cordones la- 
terales. asi como de 10s foliculos solitarios de la 

Tratamiento. Penicilina, limpieza dental (lavados). 

pared posterior de la faringe. 
Difreria 

Tratamiento. Antibioticos (penicilina) como en 
una angina, pues tambitn en este case pueden Sintomas. Discretos prodromos, temperatura de unos 

380 C ,  nunca superior a 3 9 O  C: discreta disfagia. A me- 
presentarse enfermedades secundarias' nudo, pulso muy acelerado. Amigdalas ligeramente en- 
recidiva con frecuencia: cauterization local con rojecidas tumefactas con seudomembranas blanqueci- 
solution de nitrat0 de plats a1 2-5 '10; eventual- nas o grishceas, compactas, que confluyen y sobrepasan 
mente aplicaci6n de criocirugia. 10s limites amiadalinos lvilares del velo. oaladar blan- 

Angina herpktica 

do) y que se aihieren fimemente al tejido subyacente 
(seudomembranas). Dificiles de desprender, dejando 
una superficie sangrante. Ganglios linfiticos en la re- 
gi6n angulomandibular intensamente inflamados y do- 

generales manifiestOs (fiebre lorosos e infartados. Olor tipicamente dulz6n (acetona) 
cefalea, dolores cervicales, inapetencia). Afecta en la cavidad oral. En el 60 % de 10s casos localizaci6n 
principalmente a niiios hasta 10s 15 aiios. Forma- en farinee. inclusive amiedalas. v en el 8 % en larinae " .  " . .  
ci6n inicial de ampollas (especialmente en 10s y/o en nariz. A menudo albuminuria. 

- 
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Agente causal. Bacilo diRCrico (Klebs-Lomer) o Co- 
rynebacterium diphtheriae. Transmision de persona a 
persona (gotitas de Pfliigge, suciedad, etc.). Incubaci6n: 
3-5 dias. Formas evol~itivas localizadas: amigdalas, fo- 
sas nasales, laringe, heridas. Formas generalizadas: dif- 
teria progresiva y diReria toxica. 

Diagnostico. a) Frotis bacteriologico (amigdalas, fa- 
ringe) y coloraci6n de Gram (resultado en I hora), b) 
cultivo bacteriol6gico (resultado al menos en 10 horas) 
y c) aislamiento del agente patogeno causal (diagnostico 
de seguridad en 2-8 dias). Seudomembranas reciamente 
adheridas al tejido subyacente que sobrepasan 10s limi- 
tes amigdalinos. Declaration obligatoria de la enfer- 
medad. 

Diagn6stico diferencial. Angina de Vincent, angina 
banal, mononucleosis infecciosa, muguet, agranulocito- 
sis, leucemia, 1ues. 

Tratamiento. Ante la sospecha fundada de diReria, 
iniciar precozmente, incluso antes de la confirmacion 
bacteri016~ica del diagnostico, tratamiento con antisue- 
ro (200-500 U/ke. intramuscularl: cuando la evolucibn 
es grave, dosis elevadas de ( I . o o o u / ~ ~ )  proteccion anti- 
biotica simultanea; reposo en cama, higiene bucal, cata- 
plasmas cewicales varias veces a1 dia; inhalaciones, 
vaporizaciones. Protildcticamente: vacunacicin antidif- 
tCrica (antitoxina, toxoide diRCrico), pero que so10 tras 
unas semanas puede proporcionar proteccion eficaz. 

Complicaciones posibles. Intoxication de tipo gene- 
ral, fracas0 cardiocirculatorio, nefritis hemorrdgica o 
nefrosis, paralisis del velo del paladar (polineuritis). Es- 
tenosis de las vias respiratorias y asfixia. El 2 O/o de la 
poblacion es portador asintomitico de 10s bacilos. 

La eliminaci6n de las bacterias diRCricas patogenas 
suele finalizar a las pocas semanas de presentarse la en- 
fermedad. Los portadores de bacilos pueden constituir 
una fuente de infeccion durante meses e incluso durante 
aiios. Por ello debe mantenerse el control de 10s frotis, 
hasta que durante tres veces consecutivas, con interva- 
10s de una semana, dicho frotis resulte negative. 

Tratamiento de 10s portadores crbnicos. Antibioticos 
local y parenteralmente, asi como desinfectantes loca- 
les. Cuando esta cum repetida no tiene Cxito, eventual- 
mente, puede efectuarse amigdalectomia y, en 10s ni- 
fios, ademas adenoidectomia. 

Mononucleosis infecciosa (fiebre ganglionar 
de Pfeifler, angina de ccflulas 
linfoides, angina monocitica) 
(limina 9, fig. 3.25) 

Sintomas. Fiebre (38-390 C); intensa inflama- 
cion de 10s ganglios linfiticos en el angulo man- 
dibular y en el cuello y mas tarde generalizados; 
discreto dolor a la palpacibn de 10s ganglios linfi- 
ticos. Amigdalas palatinas intensamente inflama- 
das y con exudados fibrinosos; rinofaringitis; he- 
pato y esplenomegalia; disfagia y odinofagia, asi 
como dolores cervicales; intensa sensacibn de en- 
fermedad; cefaleas y dolores articulares. En el 
hemograma: leucopenia inicial, despuQ leucoci- 
tosis (20.000-30.000 y mis) con un 80-90 % de 
ctlulas mononucleares y linfocitos atipicos. 

Agente causal. Virus no claramente identifica- 
do (Epstein-Barr); se afectan sobre todo nifios y 
jovenes. ~rznsmisibn: probablemente contact0 
personal; contagio por las gotitas de Pfliigge. In- 
cubacion: 7-9 dias. 

Diagnostico. Inflamacion generalizada de 10s 
ganglios linfiticos y angina, hemograma caracte- 
ristico, prueba rapida, reaccion de Paul-Bunnell 
(demostracion de anticuerpos heterofilos en el 
suero, titulo positivo > 1 : 128). 

Diagn6stico diferencial. Difieria (frotis), angina 
de Vincent, escarlatina, Iues, rubkola, leucemia 
aguda, toxoplasmosis, listeriosis, tularemia. 

Tratamiento. Sintomitica: higiene bucal, anal- 
gtsicos y antipiriticos. Cuando existen grandes 
ulceraciones, eventualmente antibioticoterapia 
contra gkrmenes de infeccibn sobreaiiadida. Ade- 
mis  puede aparecer un exantema similar a1 altr- 
gico. Cuando el hallazgo local es grave (disnea, 
disfagia absoluta), puede estar indicada la amig- 
dalectomia. 

Angina especrpca (Ides II)  Posibilidades de complicaci6n. Evoluci6n pro- 
longada, parilisis nerviosas (VII y X par craneal), 

A las 8-10 semanas, tras la primoinfecci6n, enantema "miocarditis mononucleosa" (control cardiaco), 
blanquecino y solapado de la mucosa  lacas as opalinas), hemorragias (tram0 gastrointestinal, orofaringe, 
sobre todo a nivel de amigdalas, pilares del velo y pala- piel), obstruccibn de las vias respiratorias peli- 
dar bland0 (el paladar duro casi siempre Permanece gro de asfixia. Sol0 en cases extremes debe recu- indemne); posteriormente transformacion en pipu- 
las rojizas o cobrizas. Al mismo tiempo otros signos de a la traqueotomia. 
16es 11. 

Diagnostico. Campo oscuro y serologia. 

Tuberculosis amigdalina 
Ulceraciones superficiales de bordes irregulares, con 

exudado untuoso, vCase pagina 194. 

Observation: Cuando en el curso de  una angina la 
penicilina no consigue la rhpida desaparici6n de  la 
fiebre, s e  trata probablernente de  una mononu- 
cleosis infecciosa. 
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Angina agranulocitico fluentes. So10 escaso enrojecimiento de la mucosa 
Sintomas. Sintomatologia general predominante (fie- subyacente; las amigdalas, del paladar* pa- 

bre elevada, escalofrio, sensacion de grave enfermedad, red posterior de la faringe, mejilla, etc, pueden 
hemoarama). esDecialmente en Dersonas de edad avan- eStar igualmente afectas. S610 eSCaSaS aheraciones 
zada,-ulcer&iones y necrosis e i  las amigdalas y en la subjetivas. 
faringe con fondo sanioso, intensa disfagia y dolor cer- 
vical, sialorrea, foetor ex ore. No existe inflamacion de Tratamiento. Antimic6ticos (pag. 193). 
10s ganglios linfiticos regionales. 

Patogenia. Lesion importante del sistema leucopoye- De interbs para el diagndstko diferencial 
tic0 por medicamentos o por intoxicaciones profesiona- 
les o de otra naturaleza. 

Diagndstico diferencial. Difteria, mononucleosis in- 
fecciosa, angina de Vincent, leucemia aguda. 

Tratamiento. Supresion de todos 10s medicamentos 
con posible acci6n leucot6xica, asi como de otras cau- 
sas de lesion, proteccion frente a infecciones secunda- 
rias (dosis elevadas de penicilina), transfusion de sangre 
y cuidadosa higiene bucal. Colaboraci6n terapkutica 
con el hemat6logo. 

Angina de Vincent (angina ulceromembranosa) 
(lamina 9, fig. 3.26) 

Casi siempre disfagia y odinofagia de predomi- 
nio unilateral, tumefaccion homolateral de 10s 
ganglios linfaticos angulomandibulares. Ulcera- 
cibn a menudo profunda en una amigdala con 
exudado blanquecino (asiento preferente en polo 
superior); casi siempre hallazgos locales evidentes 
en contraste con un estado general subjetivo bue- 
no. S610 sensacion de cuerpo extraiio en faringe. 
Foetor ex ore. Casi siempre ausencia de fiebre. 
Exudado fhcil de despegar. Extensi6n de 10s exu- 
dados a1 velo del paladar, la mejilla, la encia. 

Agente causal. Asociacion fusospirilar demos- 
trable por el frotis. (iFlora acompaiiante o sim- 
biosis especifica de las espiroquetas y 10s espi- 
rilos?). 

Diagn6stico. Hallazgo amigdalino tipico y uni- 
lateral con tumefaccicin linfatica homolateral. 
Resultado bacteriol6gico del frotis. 

Diagn6stico diferencial. Difteria, tuberculosis, 
16es, neoplasia amigdalina, leucemia aguda, agra- 
nulocitosis, mononucleosis infecciosa. 

Tratamiento. Penicilina durante 3-6 dias. 
Tambikn pulverizaciones o toques locales con 
antibioticos de accibn topica y antisipticos o cau- 
terizaci6n con acido cr6mico a1 6-8 %. Evolucibn 
favorable y corta. 

Muguet (candidiasis) 

Exudados blanquecinos, superficiales, punti- 
formes, fhciles de desprender, mas tarde con- 

Hiperqueratosis de las amigdalas. Prolongaciones hi- 
perqueratosicas de la superficie amigdalina tipicas, de 
coloraci6n amar/llopardusca o blanquecina (imposible 
de desprender), planas o a veces discretamente promi- 
nentes; en ocasiones pueden constituir motivo de diag- 
nostic~ erroneo: angina. Causa: cornificacion circuns- 
crita banal del epitelio de las amigdalas y especialmente 
del epitelio criptico. No requiere terapkutica alguna. 

Inflamacion cronica de la amigdala palatina 
(amigdalitis cr6nica) 
(lamina 9, fig. 3.27) 

Especial interks merece la inflamacibn cronica 
de la amigdala palatina, tanto por razones diag- 
nbticas (delimitation morfol6gica dificil frente 
a1 estado normal de la amigdala) como, sobre 
todo, porque puede constituir el punto de partida 
de un foco cuyas graves consecuencias pueden 
manifestarse en el resto del organismo. 

Sintomas. Frecuentes amigdalitis recidivantes 
en la anamnesis, per0 no obligadas; a menudo 
dolores cervicales poco evidentes o incluso au- 
sentes, otras veces duraderos (carraspeo y pares- 
tesias); .a veces pequefia odinofagia. Mal olor de 
boca; alteraci6n del gusto; a menudo ganglios lin- 
faticos de la regi6n angulomandibular aumenta- 
dos de tamario. Con frecuencia la amigdalitis cr6- 
nica puede pasar subjetivamente desapercibida, 
"muda". Como expresi6n de la acci6n a distan- 
cia: disminucion de la capacidad de concentra- 
ci6n, cansancio, tendencia a 10s resfriados, tem- 
peraturas elevadas de origen desconocido, inape- 
tencia y tambikn sintomatologia sospechosa de 
foco. 

Patogenia. El agente causal suele ser una flora 
mixta de aerobios y anaerobios con predominio 
de 10s estreptococos. Cuando se trata de un foco, 
prevalece el estreptococo betahemolitico del gru- 
po A. Cuando esti alterado el drenaje de las crip- 
tas ramificadas, retencion de detritus celulares, 
que constituye un buen caldo de cultivo para las 
bacterias (pag. 180). A partir de estos "abscesos 
cripticos,", extensibn de la infecci6n a travCs de 
las soluciones de continuidad del epitelio y del 
epitelio reticulado a1 parknquima amigdalino 
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(amigdalitis criptoparenquimatosa) y/o penetra- 
ci6n en 10s capilares prbximos a las criptas (pene- 
traci6n de toxinas y de gtrmenes en el torrente 
circulatorio en forma continuada o intermitente). 
A la larga fibrosis y desaparicibn del parknquima 
amigdalino. 

Diagndstico: 

I .  Anamnesis: amigdalitis agudas y subagudas 
recidivantes. 

2. Hallazgos locales Ifundamenfales): 
Amigdalas mas o menos unidas a la cipsula 
amigdalina (poco luxables) (expresi6n con el 
depresor) (fig. 3.15). 
Amigdalas cripticas, induradas, retraidas. 
Exudados purulentos de coloration amarillo- 
oscura a la expresion y que proceden funda- 
mentalmente de las criptas (fig. 3.15). 
Enrojecimiento de 10s pilares anteriores del 
velo. 
Dolor a la presion peritonsilar. 
Aumento de 10s ganglios linfhticos de la regi6n 
angulomandibular. 

3. Hallazgos generales (complementarios): 
Anamnesis (anginas recidivantes, temDeraturas . . 
elevadas pdco-claras, agotamiento, hipoten- 
si6n, etc.). 
Sospecha de una enfermedad focal (vtase mas 
adelante). 
Hemograma, velocidad de sedimentacibn, 
eventualmente elevacibn del titulo de Anties- 
treptolisina 0 (vkase mis  adelante). 

Observation: La presencia de exudados amarillen- 
tos grumosos (caseum amigdalino) que aparecen 
a la expresion con la espdtula en las criptas no es 
necesariamente u n  signo de amigdalitis cronica, 
sino que puede ser fisiologico. La existencia de 
amigdalas aurnentadas de tamafio tampoco es un 
criterio positivo de amigdalitis crbnica, la cual sue- 
le asentar, de ordinario, en amigdalas pequefias o 
de mediano tamafio, aunque tambibn pueden pre- 
sentarse en amigdalas hiperplhsicas. El diagnosti- 
co de una arnigdalitis cronica no siempre puede 
establecerse por 10s signos locales. Tambihn de- 
ben valorarse criticarnente la anamnesis y el esta- 
do general. A rnenudo, el diagnostic0 se establece 
por la experiencia y la valoracion critica del explo- 
rador. La, jnmunobiologia constituye una ayuda. 
per0 nunca es el elemento decisivo en el diagnos- 
tico prhctico (y en la indicacion). . .  . 

La amigdalitis cr6nica tiene una significaci6n 
clinica especial, no solo por la actuaci6n irritati- 

va sobre 10s 6rganos vecinos y 10s tejidos vecinos, 
sino sobre todo por la posibilidad de constituirse 
en punto de partida de una accion focal (infec- 
ci6n focal, toxicosis focal). 

Por foco debemos entender toda alteration local del 
organismo capaz de conducir a alteraciones patologicas 
a distancia, no solo en su inmediata vecindad, sino en 
todo el organismo. 

Tal y como se ha dicho (phg. 18 I), la amigdala palati- 
na presenta una constituci6n que, por sus criptas pro- 
fundas y ramificadas, por la intima vinculacion con el 
epitelio de revestimiento (simbiosis linfoepitelial) y por 
10s vasos sanguineos, relativamente desprotegidos, cons- 
tituye un terreno apropiado desde el punto de vista 
morfologico para la aparicion de tales focos de infec- 
ci6n. 

Las teorias sobre el mecanismo patogtnico de este 
foco de infeccion son extraordinariamente divergentes: 
sepsis clinicamente latente con penetracion de bacterias 
y/o de toxinas y difusi6n de Cstas en el torrente circula- 
torio; desencadenamiento de determinadas infecciones 
y mantenimiento de tstas por estimulacibn antigknica a 
partir de un foco con penetracion de proteinas extraiias 
(microbianas); reacciones altrgico-hiperkrgicas frente a 
productos de la desintegracion proteica del propio orga- 
nismo en el foco (autoalergia, autoagresion) y otras. La 
dificultad para explicar el mecanismo patogtnico de 
esta infeccion focal estriba en el hecho de que, por em- 
pirismo clinic0 (p. ej., por la supresion quirlirgica del 
foco), este mecanismo patogenico se hace aparentemen- 
te posible y, de otra parte, porque la experimentacibn 
sobre el foco hasta ahora no ha permitido obtener resul- 
tados fiables. Entre las enfermedades que obedecen a un 
mecanismo aparentemente focal podemos incluir, entre 
otras, las siguientes: 

Fiebre reumitica (reumatismo articular y mus- 
cular febril y agudo). 
Glomerulonefritis y nefritis focal. 
Pustulosis palmar y plantar (Andrews). 
Psoriasis eruptiva (del niiio). 
Urticar~a cronica. 
Endocarditis. miocarditis y pericarditis focal. 
Poliserositis. 
Enfermedades inflamatorias del sistema ner- 
vioso y de 10s ojos (iridociclitis). 
Inflamaciones de 10s vasos (p. ej., la tromboan- 
gitis recidivante, la vasculitis nodular). 
Tambitn estados irritativos del sistema neuro- 
vegetativo. 

La infeccion focal s61o puede sospecharse clinica- 
mente. Los resultados de la exploracion clinica pueden 
confirmar la posibilidad de esta infeccion focal, pero 
nunca demostrarla: titulo de ASLO elevado (>400); 
frotis faringeo y evidencia de estreptococo betahemoliti- 
co del grupo A en el contenido de las criptas; discreta 
desviacion hacia la izquierda en el hemograma y veloci- 
dad de sedimentacibn acelerada. No se aceptan en la 
actualidad como signos seguros de infeccion focal el fe- 
nomeno de Huneke ni las pruebas de provocaci6n con 



microondas y similares por excitaci6n de la regi6n 
amigdalina. 

Tratamiento. Una amigdalitis crbnica requiere 
tratamiento, independientemente de clue determi- 
ne sintomas solo iocales, generales o ibcales. Las 
medidas teraptuticas locales de tipo conservador, 
como ghrgaras, pincelaciones, aspiraciones, etc., 
carecen de sentido. Tampoco una antibioterapia 
consigue lograr una curacion, aunque puede me- 
jorar la sintomatologia local y reducir el riesgo de 
diseminacion. A1 suspender 10s antibi6ticos debe 
esperarse que el mecanismo patogknico entre de 
nuevo en action, puesto que la situacion anat6- 
mica no se ha modificado. 

Como consecuencia ldgica de esta experiencia 
y del mecanismo patogknico antes explicado, el 
tratamiento idoneo de la amigdalitis crdnica solo 
puede ser la amigdalectomia. Esta afirmaci6n es 
valida tanto para 10s sujetos sin alteraciones 
como para aquellos con alteraciones en la coagu- 
lacion, si bien estos ultimos deben ser adecuada- 
mente premedicados y tratados siempre en clini- 
cas especializadas con ttcnicas quir6rgicas espe- 
ciales (p. ej., criocirugia, taponamiento de la 
regi6n cruenta con fibrina) e incluso con un con- 
trol mkdico y local de varios dias. 

La amigdalectomia esta absolutamente indica- 
da en las siguientes enfermedades: 

Amigdalitis cronica. 
Amigdalitis recidivante. 
Absceso periamigdalino. 
Sepsis amigdalina (incluso ante la sospecha). 
Sospecha de infeccion focal (incluso postangi- 
nosa). 
Hiperplasia de la amigdala palatina que deter- 
mina alteraciones mecanicas importantes. 
En la sospecha de tumores intraamigdalinos en 
el sentido de una biopsia. 
Indicacion relativa de la amigdalectomia: 
Supresi6n del foco en 10s portadores de bacilos 
difltricos resistentes a1 tratamiento. 
En la amigdalitis caseosa con formation fre- 
cuente de tapones de cdseum y manifiesto fie- 
tor ex ore. 
Linfomas cervicales tuberculosos (con la amig- 
dala como posible puerta de entrada) (phi. 
295). 

Contraindicaciones. Faringitis seca, leucemias, 
agranulocitosis, enfermedades generales graves, 
como tuberculosis o diabetes, procesos ulcerati- 
vos y destructivos que sobrepasan el limite de las 
amigdalas, a1 menos siempre y cuando el diag- 
nos t i c~  no estt aclarado. 

La edad del paciente en caso de duda no cons- 
tituye una contraindicacion. 

Observacibn: La terapeutica conse~adora (medi- 
carnentosa) de una amigdalitis crdnica carece de 
sentido. No debe realizarse mfrs la extirpaci6n de 
Sluder (tonsilectomia), dado el peligro de un foco 
amigdalino en 10s restos postoperatorios. Lo mis- 
mo puede decirse de las expresiones amigdalinas, 
10s lavados amigdalinos, las aspiraciones, la elec- 
trocoagulacion o la destrucci6n radioterapbutica 
del tejido linfhtico. 
La indicaci6n de una amigdalectomia no debe ser 
establecida alegremente, sin0 que por el contrario, 
exige una experiencia critica. 
Precisamente en 10s niiios, la indicaci6n de la 
amigdalectomia debe establecerse, tras valorar 
adecuadamente el estado inmunobiol6gico indivi- 
dual y 10s hallazgos patol6gicos locales (pfrg. 184). 
del mismo mod0 que debe rechazarse cualquier 
postura extrema que considere que la amigdalec- 
tomia en 10s niiios es, por principio, absolutamente 
nociva. 

La intervenci6n puede realizarse bajo anestesia local 
o general con intubaci6n. Habitualmente: amigdalecto- 
mia en narcosis con intubaci6n y cabeza colgante (fig. 
3.28). Incisi6n a nivel del pilar anterior, exposici6n del 
te~ido conectivo de la chpsula amigdalina entre el pa- 
rknquima y el mrisculo constrictor de la faringe (= clp- 
sula amigdalina) y progresiva disecci6n roma de la 
amigdala desde el polo superior hasta el inferior con 
conservaci6n del arco palatino. Exiresis completa del 
parknquima amigdalino. A continuaci611, hemostasia 
con ligadura y/o electrocoagulaci6n. La intewenci6n se 
repite en el lado opuesto. 

Complicaciones. Hemorragia (posible hasta el dia de- 
cimocuarto del postoperatorio (vCase tambiCn plg. 
190). 

En paises con riesgo de infecci6n por poliomielitis: la 
amigdalectomia no debe realizarse durante las ipocas 
estivales o de maximo calor y tampoco durante el trans- 
curso de enfermedades infecciosas~epidCmicas. 

Amiadalectomia Dor criociruaia. Tecnicamente sim- 
ple, a veces en pacikntes con alteraciones de la coagula- 
cibn o en pacientes con posibilidades operatorias muy 
limitadas. En caso contrario no es aconsejable, puesto 
que la extirpacibn de todo el tejido amigdalino no siem- 
pre es posible y requiere una o varias reintervenciones 
(posibilidad o riesgo de restos amigdalinos, pag. 206). 

Cuestiones planleadas por la amigdalectomia: 

I .  Las amigdalas son aparentemente 6rganos defensi- 
vos. iSu extjrpacion no es perjudicial para el orga- 
nism~? 
Respuesta: Las amigdalas palatinas, por regla gene- 
ral, s61o deben extirparse cuando son el asiento de 
una inflamaci6n irreversible, constituyen el punto 
de partida de una infecci6n focal o de una 'altera- 
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cibn importante para la respiracidn y/o la alimenta- 
cion. En estas circunstancias, su acci6n patolbgica 
predomina sobre su primitiva funci6n protectors 
que esta disn~inuida o anulada. Esta acci6n protec- 
tom inmunobiologica es asumida sin discusion por 
10s restantes organos linfoepiteliales y estructuras 
de la faringe. La extirpacion de las amigdalas cr6ni- 
camente alteradas, sospechosas de acci6n focal y 
extraordinariamente aumentadas de tamaiio en nin- 
gun caso puede ser una accion perjudicial para el 
organismo, sino por el contrario la premisa para 
una total curaci6n. 

2. iTras la amigdalectomia se increments la facilidad 
para 10s resfriados? 
Respuesta: Existen mbltiples investigaciones en pa- 
cientes antes y despub de la amigdalectomia. En 
primer lugar, hemos de distinguir entre faringitis y 
amigdalitis. La predisposici6n a padecer faringitis 
(catarros de t ~ p o  general) no mejora tras la amigda- 
lectomia, salvo en el caso de que las vias respirato- 
rias mejoren o se normalicen por la intervencicin 
(tras la hipertrofia e hiperplasia amigdalina) o resta- 
blezca una eubiosis de la flora bucofan'ngea (en la 
amigdalitis cr6nica). De todas formas, faringitis ba- 
nales pueden aparecer antes y desputs de la amig- 
dalectomia con igual frecuencia, pero el peligro de 
padecer anginas o de presentar complicaciones, ta- 
les como abscesos intratonsilares o infecciones de 
tipo focal o complicaciones amigdalinas, es, par el 
contrario, imposible. 

3. LA qu i  edad o en que epoca del aiio debe realizarse 
la amigdalectomia? 
Respuesta: En principio la intervention es posible a 
cualquier edad y en cualquier tpoca del aiio. Sin 
embargo, antes de 10s 4 aiios y desputs de 10s 60 
afios so10 debe realizarse cuando sea absolutamente 
indispensable. 

4. iQu i  repercusiones tiene la amigdalectomia sobre 
la voz y el lenguaje? 
Respuesta: Una amigdalectomia realizada correcta- 
mente no tiene, por regla general, repercusibn algu- 
na sobre la voz y la palabra. De todas formas, las 
ind~caciones deben ser muy concretas y sopesadas 
en aquellos pacientes que presentan hendiduras 
conginitas abiertas o cerradas quinirgicamente del 
velo del paladar (aumento de la insuficiencia del 
velo del paladar blando, pag. 21 8) y en 10s cantan- 
tes (posibilidad de una alteracibn de la cavidad de 
resonancia faringea, casi siempre transitoria). 

Complicaciones de una amigdalitis palatina 

Complicaciones postanginosas. Fiebre reuma- 
tica (poliartritis reumatica aguda; a menudo con 
un intervalo asintomhtico de 4-6 semanas); peri- 
carditis, endocarditis, miocarditis; glomerulone- 
fritis aguda y nefritis focal (controles de orina tras 
la curacibn de la angina). Todas estas afecciones 
pueden ser enfermedades secundarias a una infec- 
ci6n por estreptococos (pag. 205). 

Fig. 3.28. Am~gdalectomra con cabeza colganle (ca- 
beza arr~ba, abajo arcada dentarla superlor) a) Inc1s16n 
b) D~secc~on y exeresls de  la amigdala palatma 

Complicacwnes locales 

Absceso periamigdalino (absceso paratonsilar; 
segun su localizacibn supratonsilar o retrotonsi- 
lar) (lamina 9, fig. 3.29). 

Sintomas. Tras un intervalo de varios dias sin 
sintomas, aparecen disfagia y odinofagia crecien- 
tes con otalgia refleja; disminucicin de la apertura 
bucal (trismo), voz gangosa y cierta disartria; 10s 
dolores pueden ser tan intensos que hagan impo- 
sible la alimentacibn; inclinacibn de la cabeza 
hacia el lado enfermo y disminucibn de 10s movi- 
mientos cervicales y cefalicos. Sialorrea, foetor ex 
ore, ganglios linfsiticos regionales infartados y do- 
lorosos, fiebre elevada (39-40 "C), rApida apari- 
cibn de un cuadro grave de enfermedad. Sensa- 
cion dolorosa tensional insoportable en el cuello, 
eventualmente estenosis del vestibulo laringeo 
con disnea progresiva. Pero tambitn es posible 
una sintomatologia anodina. Existe la posibilidad 
de aparicibn de abscesos bilaterales. 

Patogenia. La inflamacion se extiende desde el 
parinquima amigdalino a la inmediata vecindad 
(dpsula) (pentonsilitis); en el curso de pocos dias 
abscesificacibn. En lineas generales el musculo 
constrictor de la faringe constituye una barrera 
eficaz frente a la propagacion de la inflamacion 
(fig. 3.30a). 

Diagncistico. Inflamacion, enrojecimiento y 
abombamiento de la amigdala, de 10s pilares y 
del velo del paladar, junto con la uvula; despla- 
zamiento de la uvula hacia el lado sano; intenso 
dolor a la presion en la region amigdalina; la ins- 
peccion de la faringe puede ser imposible por el 
trismo (tabla 3.6); la sensibilidad dolorosa de 10s 
ganglios linfaticos de la regi6n angulomandibular 
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Fig. 3.30. Compl~cac~ones amlg- 
dallnas. a) Extens16n de la 1nfecc16n 
a la vec~ndad lnmed~ata En rosa, 
espaclo parafaringeo. 1. Vena yugu- 
lar Interna, 2, newlo vago, 3, arterla 
cardt~da Interna. b) Otras pos~bles 

' b  
nslones de la 1nfecc16n am~gda- 

es manifiesta. Lengua saburral, rara vez exudados 
sobre las amigdalas y el velo del paladar, veloci- 
dad de sedimentaci6n acelerada y hemograma 
con las alteraciones tipicas de una inflamacibn 
aguda. Fluctuacibn, eventualmente puncion posi- 
tiva. 

Diagnostic0 diferencial. Flem6n periamigdali- 
no, sepsis amigdalina (vtase mis  adelante). Ede- 
ma alkrgico (sin fiebre) en la faringe (edema de 

Tabla 3.6. Sintoma: trismo 

Quincke). Difteria maligna, agranulocitosis. In- 
flamaciones amigdalinas especificas (tuberculosis, 
16es); tumores no ulcerados de la amigdala y/o de 
la vecindad (linfoma maligno, carcinoma linfoe- 
pitelial [Schmincke-Regaud] y carcinomas ana- 
plhsicos, leucosis). 

Inflamaciones dentogenas (absceso periamigda- 
lino por impactaci6n de la muela del juicio). 
Aneurisma de la arteria car6tida interna (pulsa- 
cibn). Contra el absceso periamigdalino habla la 

Trismo de grado 1: 4-2.5 cm de distancia ~nterdental 
Trismo de grado 11: 2,5-1 cm de distancia interdental 
Trismo de grado Ill: < 1 cm de d~stancia ~nterdental 
Trismo total: im~osibilidad de mover la mandibula 

Causa fundamental Causa desencadenante 

Inflamacion dental o mandibular 

lnflamacion aguda de la vecindad de 
articulaci6n temporomandibular 

Traumatismos 

Contraccion muscular 

Tumores 

Otra 

Denticicin dificil, estomatitis, pulpitis, osteomielitis (maxilar 
superior e inferior), absceso peri y submandibular, artritis de 
la articulaci6n temporomandibular, artrosis deformante de la 
articulaci6n mandibular, manifestaci6n de una poliartritis 
crbnica 

Periamigdalitis y absceso periamigdalino, sialadenitis y 
sialolitiasis (de la parotida y de la subrnandibular), otitis 
externa, y fur4nculo del conduct0 auditivo externo. absceso 
parafaringeo de partes blandas 

Fractura de la articulacidn temporomandibular, fracturas arc0 
cigomhtico y del cigoma, fracturas de la mandibula; luxaciones 
de la articulaci6n temporomandibular, cicatrices y retracciones 
postraumhticas 

Epilepsia, alteraciones esphsticas del sisterna newioso central 
(tumores cerebrales), men~ngitis, tetanos, tetania, difteria 

Tumores benignos en la vecindad de la articulaci6n mandibular, 
tumores malignos en la vecindad de la articulaci6r1, estados 
tras la resecci6n tumoral, retraccibn cjcatrizal por radioterapia 

Atlauilosis conaenita tem~oromandibular 
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presencia de procesos inflamatorios locales agu- 
dos y la fiebre; evolution lenta. 

Tratamiento. Conservador. Solo cuando la in- 
filtracibn periamigdalina es incipiente puede con- 
seguirse una remision del cuadro con antibioticos 
a dosis elevadas (penicilina o tetraciclinas duran- 
te una semana). AnalgCsicos, alimentacion blan- 
da o liquida, comidas frias, corbata de hielo, 
lavados orales (no gargarismos). 

Quirzirgico. Cuando el absceso esti formado, 
hay dos posibilidades: 

1. Amigdalectomia en caliente (narcosis con in- 
tubacibn) (pag. 206). Puede realizarse sin li- 
mitaciones en 10s pacientes en 10s que no son 
previsibles complicaciones, asi corno en pa- 
cientes con abscesos periamigdalinos recidi- 
vantes (para evitar ulteriores recidivas y para 
realizar una sola actuation quirurgica en el 
paciente). 

2. Incision y drenaje del absceso con amigdalec- 
tomia 3-4 dias desputs. 

Fl~ndamento quinirgico de la incisibn del absceso y 
del drenaje. Anestesia local cuidadosa con xilocaina al 
I % (anestesia superficial) y en la zona de la incisibn se 
infiltra xilocaina al I % con suprarrenina al 1 : 1.000. A 
menudo en la infiltracion ya sale pus. Incisibn unos 5 
minutos mas tarde (para el paciente es mhs agradable la 
anestesia general con intubacion). 

Zona de incision. En el punto de maximo abomba- 
miento, casi siempre en el punto intermedio entre la 
~ivula y el molar superior (fig. 3.3 1). Tambitn puncibn 
de prueba antes de la incisibn. Para llevarla a cab0 se 
utiliza normalmente un bisturi de punta aguda triangu- 
lar, introduciendo sblo 10s primeros 1,5-2 cm (el resto 
puede envolverse con gasa) (fig. 3.31) para evitar la ex- 
cesiva penetracibn del escalpelo (vasos del cuello en 
profundidad). La incisibn debe realizarse paralela a la 
rama ascendente de la mandibula, puesto que la arteria 
carbtida interna y la vena yugular interna se encuentran 
en la vecindad (fig. 3.31). Tras la incisibn se suele eva- 
cuar rapidamente el pus mediante un aspirador potente. 
Tras vaciar el absceso, desbridamiento con una pinza 
de Kocher o similar. Esta maniobra de desbridamiento 
debe repetirse en dias sucesivos hasta que no salga pus. 

Nora: La incisi6n s61o debe realizarse cuando el 
absceso esta maduro, e s  decir, cuando existe fu- 
si6n purulenta demostrable o al menos muy pro- 
bable. 

Es aconsejable efectuar la amigdalectomia en 
frio de ambos lados (1-2 meses) despuks de la in- 
cision y del drenaje del absceso para evitar recidi- 
vas y otras posibles complicaciones. 

Fig. 3.3 1. Absceso periamigdalino. 1 ,  Bisturi (en parte 
envueito en gasa); 2, absceso supraarnigdalino; 3, abs- 
ceso retroamigdalino; 4, arteria carbtida interna; 5, yu- 
gular interna; x: punto interrnedio entre la 6vula y el 61ti- 
mo molar superior corno zona de  eleccibn para la in- 
cisi6n. 

Evoluci6n y pron6stico. Cuando se instaura 
una antibioterapia precoz, puede lograrse la re- 
mision de la infiltracion inflamatoria y del absce- 
so. Tambien es posible la fistulizacion y el vacia- 
miento espondneo del absceso. Los intensos do- 
lores y la imposibilidad de alimentarse exigen 
casi siempre un tratamiento de drenaje activo. 
Cuando no se realiza la amigdalectomia, el riesgo 
de la formacion de nuevos abscesos periamigdali- 
nos en el tejido cicatrizal periamigdalino es muy 
elevado. 

Complicaciones y peligros. La extension del 
edema inflamatorio a1 vestibulo laringeo puede 
determinar una disnea y un peligro de asfixia. 
Irruption del absceso en el espacio parafaringeo 
(fig. 3.30). A partir de aqui puede presentarse: 

a Flemones cervicales descendentes. 
Abscesos parafaringeos. 

a Participacion ascendente de la orbita (flemo- 
nes) y/o del espacio endocraneal (meningitis, 
trombosis del seno cavernoso, absceso cere- 
bral). 
Trombosis de la vena yugular interna. 

a (Raro) erosion de la arteria carbtida o de sus 
ramas. 

a Participacibn de la parotida (parotiditis supu- 
rada). 



Complicaciones generales 

Sepsis arnigdalina 

Sintomas. Escalofrio con temperaturas stpti- 
cas, dolor a la presion a lo largo de la V vena yu- 
gular interna (cordon indurado y doloroso por 
debajo del borde anterior y m6sculo esternoclei- 
domastoideo) y/o de 10s ganglios linfaticos de la 
region angulomandibular; simultaneamente enro- 
jecimiento de la region amigdalina (no obligado). 
Cuadro de enfermedad general grave; desviacion 
a la izquierda en el hemograma con leucocitosis; 
esplenomegalia y eventual formacibn de methsta- 
sis sipticas a distancia (absceso pulmonar, absce- 
sos cudneos y hepaticas). Lengua seca; pulso fre- 
cuente y blando. 

Patogenia. Irruption de las bacterias en el to- 
rrente circulatorio a partir de la amigdala y/o de 
10s focos supurados vecinos. 

Tres vias de infection posibles (fig. 3.32): 

1. Hematbgena (via de las venas amigdalina-facial- 
yugular interna). En las venas se forma primer0 una 
tromboflebitis. A continuation un trombo infeccio- 
so que se desprende e irrumpe a traves del torrente 
circulatorio y difunde por todo el organismo. 

Fig. 3.32. Origen de la sepsis arnigdalina: 1, extensi6n 
a trav6s de las venas: 2, propagaci6n por 10s vasos lin- 
faticos; 3, vena yugular interna: 4, ganglios linfaticos re- 
gionales alrededor de la vena yugular interna; 5, propa- 
gaci6n por continuidad a 10s espacjos cervicales y a la 
vena yugular interna; 6, amigdala palatina. 

2. Linfogena (a travCs de 10s vasos linfiticos eferentes 
de la amigdala alcanza 10s ganglios linfaticos regio- 
nales angulomandibulares y por su intermedio la 
vena yugular interna. A partir de aqui participation 
de la vena yugular interna; luego como en I ) .  

3. Propagacion por continuidad de la supuracion des- 
de la amigdala con irrupcion en el espacio parafa- 
ringeo o en las partes blandas del cuello con afec- 
cion de la vena yugular interna. 

Son numerosas las bacterias que pueden deter- 
minar la sepsis amigdalina (la identificacion en el 
torrente circulatorio so10 es posible cuando la 
sangre se obtiene durante el escalofrio; a menudo 
infecciones mixtas). 

Diagnbstico. Escalofrios, sintomas de sepsis 
(bacteriemia continua o periodica), inflamacion 
amigdalina en la anamnesis, sintomas de amigda- 
litis cronica (pag. 204); rapida elevation de la 
velocidad de sedimentacion globular y leucocito- 
sis; dolor a la presion en 10s ganglios linfaticos de 
la region angulomandibular y/o de la vena yugu- 
lar interna, tension de las partes blandas del cue- 
1111; inclination de la cabeza y del cuello hacia el 
lado afecto; eventualmente identification del 
agente patogeno causal por hemocultivo. 

Tratamiento. Ante la sospecha, administraci6n 
elevada de venicilina y antibioticos de amvlio es- 
pectro para protection del organismo fiente a 
medstasis septicas. 

Ademas i. obligadamente: 
1. Amigdalectomia para exclusion del foco. 
2. Cuando participa la vena yugular interna: li- 

gadura de la vena yugular interna (distal a1 
foco de tromboflebitis o a la trombosis) y re- 
seccibn del vaso afectado. 

3. En 10s flemones cervicales: amplia incision y 
drenaje. 

Evoluci6n y pron6stico. Es una enfermedad con 
riesgo vital, per0 si se instaura un tratamiento 
antibiotic0 y quircrgico adecuado, el pronbstico 
es bueno. 

Mtty rara vez. 

Tromboflebitis amigdalina del seno cavernoso. Via de 
propagacibn: plexo pterigoideo o yugular interna, vena 
oftalmica inferior; sintomas: vease pagina 145. 

Hemorragia por erosion carotidea tonsil6gena. Del 
mismo mod0 que se afectan 10s vasos venosos del cuello 
puede afectarse 10s vasos arteriales del cuello (carotids 
externa o interna). Premisa: proceso flemonoso en el es- 
pacio parafaringeo. Sintoma: hemorragia en el lecho 
amigdalino, casi siempre precedida por pequefias he- 
morragias, que deben considerarse como signo de 
alerta. 
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Nota: Ante la sospecha de una sepsis amigdalina 
(escalofrios repetidos) debe instaurarse una pro- 
tecci6n antibi6tica masiva inmediata y a continua- 
ci6n amigdalectomia. 

Abscesos poco frecuentes en la faringe 

Absceso rerrqjbringeo del nirio 

En 10s niiios, y especialmente durante 10s 2 primeros 
aiios de vida, pueden aparecer linfadenitis supuradas en 
el espacio retrofaringeo tras infecciones faringeas. 

Sintomas. Inflamacibn y abombamiento de la pared 
posterior de la faringe; disfagia y odinofagia; voz gango- 
sa, dificultad respiratoria nasal; temperaturas elevadas, 
inclinacibn de la cabeza. (diagnostic0 diferencial "torti- 
colis", reflujo de aliment0 por la fosa nasal; eventual 
obstruccibn nasal. Tos quintosa y edema laringeo posi- 
bles. 

Diagn6stico diferencial. Tumores prevertebrales ma- 
lignos y benignos. 

Tratamiento. Cuando hay fusi6n purulenta (fluctua- 
cion), incision en linea media y drenaje con cabeza col- 
gante. Evitar la aspiration. Cobertura antibibtica. 

Ahsceso retrofaringeo del adulto 

Casi siempre se trata de un absceso prevertebral 
"frio" de lenta evolucion, desarrollado a expensas de 
caries tuberculosas de 10s cuerpos vertebrales o por des- 
censo de una coleccibn purulenta a partir de la fusibn 
purulenta del temporal (petrositis y tambien mastoidi- 
tis). 

Sintomas. Presibn y dolor cervical, tos refleja, dista- 
gia y otras alteraciones faringeas, fijacibn o inmovilidad 
de la cabeza, alteraciones tipicas de la columna verte- 
bral cervical en la radiografia. 

Diagn6stico diferencial. Tumores benignos y malig- 
nos. Espondilartrosis deformante de la columna verte- 
bral cervical. 

Tratamiento. Puncibn exploradora; en el absceso frio 
debe realizarse desde la porcibn lateral del cuello y no 
desde la faringe. Tratamiento con tuberculostaticos. 
Consulta con el ortopeda. 

Otras inflamaciones faringeas 

Faringitis aguda (catarro faringeo agudo) 

Sintomas. Dolores a1 deglutir (eventualmente 
irradiation a1 oido), sensacion de sequedad, calor 
y sensacion de herida en la faringe, carraspeo, 
quemazon, asi como necesidad de arrancar y de 
toser. Sensacibn mas o menos intensa de enfer- 
medad. Casi siempre se afecta por el catarro la 

totalidad del territorio faringeo (naso, oro e hipo- 
faringe). Fiebre, sobre todo en 10s nifios. Cuando 
se trata de una infeccion por virus, evolucion re- 
currente a lo largo de semanas. 

Patogenia. Casi siempre, infeccion virica pri- 
maria a la que se suma una infeccion secundaria 
por bacterias; mucho mas rara vez se trata de una 
infecci6n bacteriana primaria (sobre todo estrep- 
tococos, Haemophilus influenzae, pneumococos). 
Tambitn, como prbdromo de las manifestaciones 
acompafiantes en las infecciones generales del or- 
gan i sm~ (sarampion, escarlatina, rubtola, etc.). 
Una faringitis aguda tambitn puede ser produci- 
da por lesiones fisicas o quimicas (quemaduras, 
cauterizaciones, etc.). 

Diagdstico. Mucosa enrojecida y engrosada; 
mucosa de la faringe, incluido el velo del paladar, 
seca; superficie brillante, lacada; secretion de 
moco o de exudado incoloro, mas tarde consis- 
tente y amarillento; casi siempre resaltan clara- 
mente 10s foliculos linfoides de la pared faringea, 
intensamente enrojecidos (mucosa "granulada"). 
Participation de 10s ganglios linfaticos regionales 
(inflamacion, dolor), sobre todo en nifios. Simul- 
taneamente angina o, cuando faltan las amigda- 
las, la llamada angina cordonal y lateral (pag. 
202). 

Tratamiento. Sintomitico: por ejemplo, mejora 
con ingesta de leche caliente con miel, compresas 
alrededor del cuello (frias o calientes); enjuagues, 
gargarismos e inhalaciones con manzanilla y 
otras infusiones; prohibition de fumar; tabletas 
anesttsicas y desinfectantes; ningun antibi6tico 
local, que so10 deben utilizarse por via oral en las 
infecciones bacterianas graves. Cuando hay fie- 
bre, reposo en cama. 

Faringitis cronica 

Ttrmino bajo el que se estudian 10s procesos 
inflamatorios y/o irritativos cronicos de la muco- 
sa faringea. 

Sintomas. Distintas posibilidades evolutivas: 

I. Faringitis cronica simple: sensacion de cuer- 
po extraiio, carraspeo, tos irritativa, sensa- 
cion de sequedad o de secreciones adherentes 
en la faringe. Exudado denso y adherente; 
sensaci6n de globo; molestias cervicales y a1 
deglutir de intensidad variable y con evolu- 
ci6n intermitente. Ninguna sensaci6n de en- 
fermedad, sin fiebre. 

2. Faringitis cr6nica hiperplisica (granulosa): 
mucosa de la pared posterior de la faringe en- 



grosada, granulante (prominencia de 10s fo- 
liculos linfoides solitaries), coloration rosada 
o rojogrislcea, eventualmente flebectasias en 
la mucosa; secrecion de exudados abundan- 
tes, densos, incoloros. Casi siempre, sensa- 
ci6n molesta de cuerpo extraiio en faringe 
con necesidad de deglutir y de carraspear. 
Reflejo nauseoso facil e incluso vomito. 

3. Faringitis cronica seca (atrofica): pared poste- 
rior de faringe seca, brillante, a menudo con 
algunas costras de exudado desecado y adhe- 
rente. Mucosa pilida, rosada, casi siempre 
fina y transparente, pero, en ocasiones, tam- 
bitn enrojecida y engrosada. A menudo coe- 
xiste con rinitis atrofica y/o laringitis seca. 
Continua necesidad del paciente de realizar 
maniobras para eliminar 10s exudados adhe- 
rentes. Por las noches dificultad respiratoria 
con alteraciones del sueiio e incluso sensa- 
cion de ahogo; por el carraspeo constante 
pueden producirse pequeiias hemorragias 
mucosas. Relacionada con las variaciones cli- 
maticas o 10s cambios de temperatura (mejo- 
ria de las molestias en la orilla del mar y 
aumento con el aire seco y caliente). Los 
adultos y 10s ancianos son 10s afectados con 

, mas frecuencia. 

Patogenia. Muchas veces se trata de una pre- 
disposition constitucional de la mucosa; per0 
tambitn intervienen factores exogenos cronicos 
lesivos como el polvo, agentes quimicos cauteri- 
zantes y el calor (p. ej., en el puesto de trabajo); 
variaciones bruscas e importantes de temperatura 
y trabajo en ambientes con corrientes de aire o 
con humos (p. ej., carniceros, cocineros); trabajo 
en ambientes con aire acondicionado seco y poco 
h6medo. Consumo excesivo de nicotina y de al- 
cohol. Respiration oral de suplencia por obstruc- 
ci6n nasal. Abuso de vasoconstrictores nasales, 
sinusitis cronica, hipertrofia de la amigdala farin- 
gea. Tambitn alteraciones endocrinas, por ejem- 
plo, cambios endocrinos (climaterio, hipotiroidis- 
mo). Avitaminosis A. Enfermedades generales or- 
ganicas (corazon, riiibn, diabetes, insuficiencia 
pulmonar, enfermedades bronquiales cr6nicas). 
TambiCn alergia de la mucosa. Abuso y ma1 uso 
de la voz (maestros, vendedores ambulantes, con- 
ferenciantes y cantantes). 

Diagnostico. Hallazgo local tipico. Evolution 
intermitente y de varios aiios. A menudo discor- 
dancia entre el hallazgo local y las molestias sub- 
jetivas aquejadas por el paciente. 

Diagndstico diferencial. Sindrome de Sjogren 
(= sialadenosis con sintomatologia seca), enferme- 

dad de Plummer-Vinson (pag. 2 12); tambitn tu- 
mores malignos ocultos de todo el territorio fa- 
ringoesofagico (endoscopia diagnostics y con- 
troles). 

Debe distinguirse claramente de las amigdalitis 
y sinusitis cronicas. Faringitis especificas (tu- 
berculosis, lues); espondilosis deformante; sindro- 
me de inm'unodeficiencia (electroforesis). Enfer- 
medad de Tornwaldt (vtase mas adelante). Sin- 
drome de la estilalgia (pig. 213). Hipertrofia e 
hiperplasia de colas de cornetes, p6lipo coanal, 
psiconeurosis. 

Tratamiento. En primer lugar biisqueda y ex- 
clusion de todos 10s factores causales vecinos y 
lejanos y su adecuado tratamiento. Sintomatolo- 
gicamente: humidificacion de la mucosa faringea 
con inhalaciones, supresion de la nicotina y el al- 
cohol. Medidas locales, vtase pagina 214. Apli- 
cacion de medicamentos oleosos (capa protectora 
de la mucosa desecada). Cambio de clima; com- 
probation del grado de humedad en el aire en el 
puesto de trabaja. En caso necesario, cambio de 

. profesion o de residencia. 

Bursitis faringea (enfermedad de Tornwaldt) 

Sintomas. Expectoracion fbtida, especialmente matu- 
tina, procedente de la epifaringe. 

~atogenia.  Persistencia de la hendidura media de la 
amigdala faringea o formaci6n de una bolsa (variante 
anatomica) en el techo de la epifaringe (fig. 3.7) o en la 
pared posterior de la faringe, donde queda retenido un 
exudado amarillento, pardusco, y detritus con inflama- 
cibn colateral o sin ella. Posible cierre temporal y for- 
maci6n de un quiste. Entonces sintomatologia intermi- 
tente. Enfermedad poco frecuente. 

Diagn6stico. Exploration endosc6pica meticulosa de 
toda la nasofaringe. 

Diagnbstico diferencial. Sinusitis (sobre todo esfenoi- 
dal y etmoidal), neoplasia incipiente de la nasofaringe. 

Tratamiento. Exclusibn quir~irgica de la bolsa. 

Faringitis ulceromembranosa 
Vianse plginas 192 y 204. 

Faringoesofagitis cr6nica (enfermedad de Plummer- 
Vinson, enfermedad de Paterson-Brown-Kelly, hipofa- 
ringitis crbnica). 

Sintomas. Casi exclusivamente en mujeres (40-70 
aiios); en ocasiones disfagia manifiesta y dolorosa; mu- 
cosa atrofica en la lengua y en la faringe; piel seca con 
pliegues y fllccida; mucosas en general desecadas; coi- 
loniquia (fragilidad de las ufias); escozor y quemazon 
lingual. 

Patogenia. La causa fundamental parece ser una ca- 
rencia de hierro. Factores coadyuvantes: hipoclorhidria 
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o aquilia gistrica y avitaminosis. Alteraciones inflama- 
torias cronicas atrbficas de la mucosa con fibrosis sube- 
pitelial, espasmos y formacibn de pliegues mucosos 
(diafragma) en la zona de transicibn entre hipofaringe y 
es6fago. 

Diagn6stico. Disfagia progresiva; solo puede deglutir 
pequefios bolos. Ufias abombadas. Ragades comisura- 
les. PCrdida de peso. Anemia ferropknica; valores del 
hierro sCrico muy disminuidos; micro y anisocitosis. 
Radiograficamente (con contraste), confirmation de un 
espasmo de la boca esofagica con invaginacion a la altu- 
ra del cartilago cricoides y eventual formaci6n de un 
mamelon o fald6n de la mucosa en la luz de es6fago. 
Control endosc6pico. 

Diagn6stico diferencial. Carcinoma de pared poste- 
rior del cricoides, carcinoma hipofaringeo, globo histk- 
rico, disfagia funcional. 

Tratamiento. Hierro y vitamina B, alimentos blandos, 
eventual dilatacibn endosc6pica de la estenosis. 

Difteria fanhgea 
VCase pigina 202.  

Tuberculosis, Ides, lepra y sarcoidosis 
de la mucosa faringea 

VCanse paginas 120, 193, 194 y 296. 

Manifestaciones faringeas de las hemopatias 

Por ejemplo, en la agranulocitosis, panmieloptisis, 
leucemia aguda y leucemia linfatica y mieloide cr6- 
nicas. 

Otras enfermedades 
aparentemente inflamatorias 
Sindrome de la apdfuis estiloides elongada 
(estilalgia) 

Sintomas. Molestias neurllgicas y/o disfigicas, casi 
siempre unilaterales, con una zona de mhxima sensibili- 
dad en la regibn amigdalina o por detrds del iingulo de 
la mandibula. Dolores que irradian al oido y a la region 
temporal. Dolores al deglutir y/o al realizar determina- 
dos movimientos de la columna vertebral cervical; sus- 
ceptible~ de reproducir por la palpation de la celda 
amigdalina. 

Patogenia (fig. 3.33). Irritaci6n meciinica de 10s ner- 
vios y de 10s vasos vecinos a la ap6fisis estiloides por su 
longitud excesiva (longitud normal: unos 3 cm) (nervios 
prbximos: IX, X, XI, XI1 pares craneales; vasos prbxi- 
mos: arterias carotida interna y externa). No es frecuen- 
te una apbfisis estiloides excesivamente larga. 

Diagn6stico. Palpaci6n en la celda amigdalina y de- 
sencadenamiento de las molestias tipicas en este punto; 
hallazgo radiografico. 

Diagn6stico diferencial. Neuralgia del 1X y/o X par 
craneal (vQse mas adelante), espondilosis cervical. 

Fig. 3.33. Sindrome estl- 
loqueratohioidal: 1, n e ~ i o  
glosofaringeo; 2, newlo 
vago; 3, gang110 nudoso 
del newio vago; 4, ram0 fa- 
ringeo (pares IX y x); 5, 
newio laringeo superior 
con ram0 externo (6) e In- 
terno (7); 8, newio frenico 
(seg6n Lesoin). En rojo 
persistencia del esqueleto 
hioideo embrionario. 

Tratamiento. Extirpaci6n quirlirgica de la apbfisis es- 
tiloides a travCs de la cavidad oral (tras amigdalectomia) 
o por via externa. 

Sindrome estiloqueratohioidal (Lesoine) 
(fig. 3.33) 

Es debido a una involucibn incompleta de 10s deriva- 
dos del segundo arc0 branquial. 

Sintomas. Parecidos a 10s de la estilalgia (vtase ante- 
riormente), pero mas variados: neuralgia unilateral en 
la regibn Iatero-cervical y cefilica; odinofagia unilate- 
ral; sensacibn de cuerpo extrafio al deglutir; sensacion 
vertiginosa transitoria y diaforesis; incluso breves alte- 
raciones de la conciencia (desencadenables por determi- 
nadas posiciones y movimientos de la cabeza y del 
cuello, eventualmente acufenos y parijlisis recurrencial, 
elevacibn del hemidiafragma por panilisis del nervio 
frCnico (C4), participacibn de 10s pares craneales VII, 
IX, X, XI y XI1 en diversas combinaciones. 

Diagn6stico diferencial. Como en la estilalgia. Ade- 
mas: sindrome del robo de la subclavia, costilla cervi- 
cal, estenosis de la arteria carbtida o de la arteria ver- 
tebral. 

Tratamiento. Extirpacibn quirtirgica de las formacio- 
nes 6seas anormales. 

Sindrome de la costilla cervieal 
V b s e  pagina 300. 

Sfndrome del rob0 de la subclavia 
VCase pigina 286. 

Estenosis de la arteria cardtida internu 
Vtase pagina 286. 

Estenosis de la arteria vertebral 
VCase phgina 286. 

Neuralgia del nervio glosofaringeo (ZX par) 

Sintomas. Casi siempre enfermedad de la senectud; 
dolores fulgurantes e irradiados de una mitad de la len- 



gua y/o de la region cervical correspondiente que se 
extienden al oido; secrecion de saliva fluida, desencade- 
namiento por la degluci6n de 10s alimentos, la mastica- 
ci6n y eventualmente al hablar o al bostezar. La masti- 
caci6n y la alimentaci6n se realizan con suma pruden- 
cia y a menudo manteniendo la cabeza en una determi- 
nada posici6n. 

Diagn6stico. La anestesia local de la zona gatillo 
(base de lengua, polo inferior de la amigdala) interrum- 
pe brevemente las crisis dolorosas. 

Diagn6stico diferencial. Neuralgia del nervio inter- 
mediario (neuralgia de Hunt), del nervio trigtmino y 
del nervio auriculotemporal. Estilalgia (tabla 2.7, y pig. 
2 13). 

Tratamiento. Conservador: probar con carbamacepi- 
na. Quirurgico: secci6n del nervio en la fosa cerebral 
posterior. 

Neuralgia del nervio vago (Xpar) 

1. Neuralgia del nervio laringeo superior (pig. 238). 
Dolores intensos paroxisticos que irradian a la re- 
gion lateral del cuello (desde el oido hasta el tiroi- 
des) con zona dolorosa a la presi6n a nivel del asta 
mayor del hioides y/o en el punto de entrada del 
nervio en la membrana hiotiroidea. 

2. Neuralgia del ramo auricular del nervio vago. Do- 
lores, a veces intensos, de aparici6n s6bita en la 
regibn retroauricular, en la regibn de 10s hombros y 
suboccipital. Tambitn es posible una combinaci6n 
de 1 y 2. 

Diagnostico. Punto doloroso: en el asta mayor del 
hueso hioides y/o membrana hiotiroidea y en la muscu- 
latura de la punta de la mastoides. 

Diagn6stico diferencial. Neuralgia de Hunt (nervio 
intermediario y ganglio geniculado); neuralgia auriculo- 
temporal (tabla 2.7). 

Tratamiento. Intentar la terapkutica conservadora: 
calor local, cataplasmas, rayos infrarrojos, bloqueo del 
nervio laringeo superior con infiltraciones de alcohol en 
el punto de entrada del newio en la membrana hiotiroi- 
dea o seccion quirurgica (fig. 4.18). 

Globo histdrico (disfagia funcional) 

Se trata de un  cuadro clinic0 que debe expli- 
carse en relacibn con la faringitis. 

Sintomas. Sensacion intermitente o continua 
de cuerpo extraiio en el cuello (pelota d e  ping- 
pong) que no desaparece a pesar de 10s intentos 
d e  deglucion. Ademls pueden aparecer dolores 
en la faringe que irradian a1 oido. La deglucibn 
no est6 alterada. N o  se encuentran alteraciones 
organicas. 

Patogenia. Regulaci6n psicosomsitica alterada 
en situaciones d e  estrCs o como consecuencia de 

ellas. Supuesta tendencia espastica de la muscu- 
latura de la boca esofagica. 

Diagdstico. Tipico dolor a la presibn en la li- 
nea media y a la altura del cartilago cricoides 
(=boca superior del esofago). La radiografia con 
contraste es normal, asi como la endoscopia (eso- 
fagoscopia). A menudo asociada a otras alteracio- 
nes neurovegetativas. 

Diagn6stico diferencial. VCase tabla 3.7. Exclu- 
sion de un tumor benigno o malign0 en cavidad 
oral, faringe, esofago. 

Tratamiento. Tratar la cancerofobia casi siem- 
pre concomitante. Sedacion vegetativa; intentar 
evitar la situacibn de estris en 10s pacientes; 
cuando existe causa organica demostrable, supri- 
mirla; aclarar las posibles causas supuestas. 

Fundamentos del tratamiento 
conservador en la region 
orofaringea 

Para el tratamiento local de las afecciones mucosas 
en la cavidad oral y en la faringe se utilizan aerosoles, 
inhalaciones frias o calientes, pincelaciones y (en el 
caso de determinadas substancias activas) tabletas solu- 
bles. Los enjuagues y colutorios pueden ser en ocasio- 
nes muy utiles, mientras que en 10s gargarismos hay que 
tener en consideraci6n que las substancias activas en- 
tran ciertamente en contact0 con la mucosa de la por- 
ci6n anterior de la cavidad oral, pero no con 10s pilares 
del velo, las amigdalas palatinas, la pared posterior de 
la faringe o la hipofaringe (reflejo nauseoso). Algunas 
soluciones medicamentosas con las que se han realizado 
gargaras pueden alcanzar estas regiones a travts de la 
saliva. 

La mayoria de 10s medicamentos empleados directa- 
mente en la cavidad oral y en la faringe pertenecen al 
grupo de 10s antiinflamatorios (p. ej., infusiones de 
manzanilla o de salvia), antisepticos anesttsicos. Pero 
tambikn se utilizan soluciones vitaminicas, soluciones 
de yodoglicerina, y otros similares o tambikn prepara- 
dos corticoides (p. ej., la pomada adhesiva a las muco- 
sas). A ser posible, 10s antibibticos no deben utilizarse 
con accion local por el peligro de su insuficiente con- 
centracion, la aparicion de resistencias microbianas y el 
peligro de sensibilizacion altrgica. En las alteraciones 
de la secrecion se emplean, cuando la mucosa estl seca, 
soluciones salinas o preparados oleosos (pelicula pro- 
tectora sobre la mucosa). Cuando el moco y 10s exuda- 
dos son espesos, se utilizan mucoliticos. Tambien pue- 
de influirse farmacolbgicamente en la secreci6n saliva1 
(tabla 7.4) 

En la totalidad de las afecciones de la region orofarin- 
gea puede utilizarse una medicaci6n enteral o parente- 
ral, por tanto, sistkmica. Por otra parte, debemos tener 
en cuenta que muchas alteraciones de la mucosa orofa- 
ringea pueden estar a su vez provocadas por medica- 
mentos (p. ej., por antibioticos). 
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Tabla 3.7. Sintoma: disfagia 

GNW etiol6gico Enfarmedad principal 

Orofaringeas 

Laringeas 

Esofhgicas 

Enfermedades de columna vertebral 
cervical 

- - - - - 

Inflamatoria: glositis, absceso del suelo de la boca, faringitis 
(especifica e inespecifica), amigdalitis, absceso periamigdalino, 
absceso retrofaringeo e hipofaringeo, edema de Quincke en la 
ljvula 

Neurolbgica: parhlisis del newio vago, del nervio hipogloso, del 
n e ~ i o  glosofaringeo, neuralgia del glosofaringeo, neuralgia del 
vaoo 

tumores benigios y malignos 
Malformaciones: macroglosia, hendiduras congenitas (labial, 

mandibular, palatina), quistes de la base lingual, tiroides lingual 
(tiroides ectbpico), anomalias del hioides, quistes cervicales y 
fistulas cewicales (medianas, laterales) 

Otras: estado posradioterapia, xerostomia, alteraciones de la 
humidificacidn, fracturas del maxilar superior e inferior, del hioides, 
parhlisis de la musculatura masticadora, traumatismos y 
quemaduras, estado postoperatorio 

Inflamatorias: epiglotitis, laringitis especificas e inespecificas, 
pericondritis laringea 

Neurologicas: neuralgia del newio laringeo superior, parhlisis del 
newio laringeo superior 

Otras: traumatismos laringeos (contusion. luxacibn, fractura), estado 
posradioterapia, laringoceles, tumores benignos y malignos. 
cuerpos extraiios, estado postoperatorio 

lnflamatorias o traurnhticas: esofagitis (inclusive la esofagitis por 
reflujo), micosis esofhgica, traumatismo esofhgico, quemaduras, 
estados residuales tras traumatismos u operaciones: estenosis 
cicatrizal y estenosis, cuerpo extraiio de esofago, perforation 
esofagica 

Alteraciones de la movilidad: espasmo esofhgico "acalasia superior" 
(espasmo del mirsculo cricofaringeo), compresion esofhgica 
extrinseca (bocio, aneurisma abrtico, tumores mediastinicos y 
pulmonares), acalasia (cardiospasmo), esclerodermia, estado tras 
seccibn del vago, varices esofagicas, presbiesbfago 

De vecindad: bocio 
Anomalias: diverticulos, megaes6fago (enfermedad de 

Hirschsprung), hernia de hiato, estenosis congenita del es6fago. 
disfagia lusoria 

Tumores: tumores esofhgicos benignos y malignos (frecuente) 

Artrosis o espondilosis deformante de la columna vertebral cervical. 
luxaciones cewicales, fracturas cewicales. hernia de disco, 
espondilolistesis, limitacibn por costilla cervical 

Esclerosis lateral amiotrofica, parelisis bulbar, parhlisis seudobulbar, 
poliomielitis (bulbar), polineuritis, esclerosis mliltiple, siringomielia, 
isquemia cerebral y cerebelosa, trombosis de la arteria cerebelosa 
posteroinferior o de la arteria basilar, tumores cerebrales (tronco 
cerebral), alteraciones en la circulacibn del LCR, insuficiencia 
vertebrobasilar, rniastemia grave, eorea de Sydenharn-Huntington. 
Parkinson, tabes dorsal, neuropatia diabbtica y alcohdlica, 
sindrome de Wallenberg, intoxicacibn por plomo 

Enfermedades infecciosas, botulismo, anemia ferropbnica 
(Plummer-Vinson), anemia perniciosa, agranulocitosis, tetania, 
tetanos, bocio, tiroiditis, hipocaliemia, leucosis, avitaminosis (A, 
84, vicios rnitrales, aneurisma abrtico 

Enfermedades dermatol6gicas Esclerodermia, urticaria, lupus eritematoso, eritema exudativo 
multiforme, penfigo, aftosis recidivante, epidermblisis bullosa 
hereditaria, dermatomiositis 

Disfagia vegetativa Disfuncibn vegetativa, componente psicbgeno ("globo hist6ricoW) 

Enfermedades neuroldgicas 

Enfermedades generales 

0bst;ucci6n mechnica: cuerpos extraiios, diverticulos hipofaringeos, 
estenosis farinaea cicatrizal. sindrome de la a ~ b f ~ s ~ s  estiloides. 



Traumatismos 
de la cavidad oral y de la faringe 
Quemaduras y quemaduras 
por substancias causticas 

Las quemaduras se producen sobre todo en 10s 
niiios. Las quemaduras por substancias causticas 
suelen ser la consecuencia de cambios no adverti- 
dos en botellas (p. ej., en botellas de cerveza en 
las que se coloca acido acttico, lejia, salfuman, 
etc.) y tambitn en 10s intentos de suicidio (acid0 
sulfurico, acid0 acttico, acido clorhidrico, sosa 
ciustica y otros), especialmente en adultos. 

Sintomas. Espectaculares. Dolores intensos en 
la cavidad oral y en la faringe, sialorrea, disfagia 
intensa. Enrojecimiento y formacion de ampollas 
en las regiones mucosas afectas; mas tarde apari- 
cion de exudados blanquecinos con bordes enro- 
jecidos y edema intenso de la mucosa. Casi siem- 
pre se ha deglutido parte de la substancia cauteri- 
zante y por ello se afecta tambitn la mucosa del 
edfago; eventualmente, tambitn el estomago y el 
intestino, que pueden estar muy afectados (pig. 
27 1); puede aparecer sintomatologia de shock. 

Diagn6stico. Se desprende de la anamnesis y 
del hallazgo local en la boca, faringe y en la ve- 
cindad de la boca. Debe aclararse rdpidamente 
hasta qut  punto el edfago y el estomago estan 
afectados (endoscopia instrumental sumamente 
prudente, lo mhs tarde tras 8 dias; debe esclare- 
cerse el tip0 de soluci6n deglutida y la cantidad; 
a ser posible debe investigarse quimicamente la 
substancia ingerida). 

Tratamiento. Inmediatamente administrar 
grandes cantidades de agua, mejor leche. Neutra- 
lizacion de 10s acidos con bicarbonato sodico, 
magnesia; si se trata de Plcalis con vinagre dilui- 
do o con zumo de limon (pag. 272); eventual tra- 
tamiento antishock. Tratamiento local en boca y 
faringe: chupar cubitos de hielo; irrigaciones y la- 
vados de boca y faringe con infusiones de saliva o 
de manzanilla a las que se agrega xilocaina, anal- 
gCsicos, etc.; alimentacion liquida fria, eventual 
alimentacion por sonda nasoesofagica. En 10s ca- 
sos graves, en un principio alimentaci6n parente- 
ral. Antibioticos y, segJn la gravedad de las lesio- 
nes, tambitn corticoides (pig. 273). 

Cuerpos extraiios 
Son menos frecuentes en la region oral y farin- 

gea que en el esofago (phg. 274). Pequeiios cuer- 
pos extraiios puntiagudos (astillas de hueso, espi- 

nas de pescados, cerdas de cepillo de dientes, 
agujas, alfileres, uiias, fragmentos de madera y de 
cristal) suelen enclavarse en las amigdalas, en la 
base de la lengua, en las valtculas o lateralmente 
en la faringe. Los grandes cuerpos extraiios sue- 
len quedar detenidos antes de penetrar en el esb- 
fago (fragmentos de juguetes, plaquitas, monedas, 
botones, espinas de pescado grandes, fragmentos 
de prbtesis), a menudo en el seno piriforme o en 
la hipofaringe, donde quedan enclavados (lamina 
16, fig. 5.8). 

Sintomas. Especialmente aparecen dolores de 
discretos a intensos durante la deglucion, pudien- 
do llegar a ser imposible tsta. 

Diagnbstico. Anamnesis. Cuando existe sospe- 
cha de un material radioopaco: radiografia, tam- 
biCn con trinsito (no bario, sino medio de con- 
traste incoloro, como sulfato de bario en suspen- 
sion, que no modifica el aspect0 de la mucosa a 
la hora de realizar una endoscopia ulterior). En- 
doscopia instrumental. La confirmation de un 
cuerpo extraiio eflclavado en las amigdalas, en la 
base de la lengua, suele lograrse mediante la pal- 
paci6n suave de las zonas con el dedo; la extirpa- 
ci6n de estos cuerpos extraiios pequeiios, de 
asiento relativamente alto, normalmente se con- 
sigue sin endoscopia con una pinza de cuerpos 
extraiios bajo el control visual direct0 y del dedo. 

Tratamiento. Extraccion instrumental del cuer- 
po extraiio tan pronto como sea posible (peligro 
de necrosis o de herida de la mucosa con ulterior 
formacibn de flemones o de mediastinitis, etc.). 

Nora: Ante la sospecha de un cuerpo extraiio 
debe realizarse una endoscopia instrumental tan 
pronto corno sea posible (hipofaringosofagoscopia 
con tubos rigidos) y buscar tantas veces como sea 
necesario hasta encontrar el cuerpo extraiio o 
hasta cerciorarse de que ya no existe. El intento 
de impulsar el cuerpo extraiio hacia abajo con ali- 
rnentos sdlidos (pan, otros) para que salga por 
vias naturales no es aconsejable (complicaciones. 
heridas, etc.). 

Traumatismos graves de la faringe 
(p. ej., por cuerpo extraiio) 

No suelen requerir sutura alguna, gracias a la 
tendencia espontanea a la rapida y buena cicatri- 
zaci6n de la zona. En ocasiones conviene mante- 
ner una protection antibiotics. 

Las heridas penetrantes de la cavidad oral y de 
la faringe (heridas por arma de fuego, arma blan- 
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ca, accidente de trdfico) deben ser inmediatamen- 
te controladas interna y externamente, junto con 
las posibles lesiones concomitantes de 10s ele- 
mentos esqueltticos subyacentes (mandibula, ma- 
xilar superior, hioides, dientes, columna verte- 
bral, etc.). Limpieza meticulosa de la region, 
reconstrucci6n por planos, sutura cuidadosa. 
Proteccion antibiotics. Cuando penetra aire en 
las partes blandas del cuello, aparece enfisema. 

Las lesiones por empalamiento del velo del pa- 
ladar y de la pared posterior de la faringe se pre- 
sentan sobre todo en niiios (penetracion de cuer- 
pos extraiios puntiagudos durante una caida, p. 
ej., Idpices). Se requiere una inmediata explora- 
cibn por parte del especialista y por regla general 
es necesaria la sutura de la herida. 

Las mordeduras de lengua curan espondnea- 
mente cuando la lesion es pequeiia y superficial 
sin necesidad de medidas importantes. Cuando se 
trata de mordeduras penetrantes, el peligro de in- 
fecci6n es considerable (dientes cariados), siendo 
precisa una revision quircrgica de la herida y una 
sutura y cuando la secci6n es casi completa o 
completa, con inmediata reimplantacion. El Cxi- 
to depende de la rapidez con que se realice la 
reconstruccion, del estado de la herida y de la 
irrigation arterial. 

Las picaduras de insectos, por avispas vivas, 
abejas, etc. en el aliment0 introducido en la boca, 
pueden determinar edemas intensisimos, enor- 
mes, de la faringe con disnea y asfixia. 

Tratamiento.  Dosis elevadas de corticoides por 
via intravenosa, corbata de hielo, eventualmente 
calcio intravenoso y, en caso de extrema grave- 
dad, traqueotomia. 

Alteraciones neurologicas 
Alteraciones motoras 

Sintomas. Ausencia de reflejo faringeo; deglucibn por 
falsas vias; rinolalia abierta (paralisis del velo del pala- 
dar), disfagia especialmente para liquidos con reflujo de 
10s alimentos por la fosa nasal. Succionar e hinchar 10s 
carrillos resulta imposible. Desplazamiento del velo del 
paladar hacia el lado sano, no hacia el lado enfermo. 

Patogenia. Agresion apoplCctica, tumores de la base 
craneal (sindrome del ,foramen jugulare = IX, X, XI pa- 
res craneales) y del cerebro (parilisis seudobulbar, sirin- 
gobulbia, tambien herpes zoster). En la paralisis bulbar 
se produce una alteration progresiva de 10s nucleos mo- 
tores de la medula oblongada con atrofia muscular y 
contracciones fibrilares de la lengua y disfagia intensa. 
En la seudopadlisis bulbar (lesion bilateral de las vias 

supranucleares para 10s ultimos pares craneales moto- 
res) aparecen igualmente alteraciones de la deglucibn, 
pero sin atrofia muscular ni contracciones fibrilares. 

Diagn6stico diferencial. Procesos expansivos en el 
tramo digestivo superior. 

Tratamiento. Garantizar la alimentaci6n por sonda, 
eventualmente, tambien faringostoma o gastrostomia, 
aspiraciones frecuentes, eventual traqueotomia para 
evitar neumonias. 

Pron6stico. Depende de la enfermedad causal y de su 
evolucibn. 

Espasrnos faringeos 

lmposibilidad de deglutir o al menos grandes dificul- 
tades, a veces con retention (espasmo tbnico) del bolo 
alimenticio o regurgitation del mismo. Ademas dolores 
retrosternales. 

Patogenia. Aparece como precursor de las padlisis 
de las enfermedades neurologicas antes citadas, pero 
tambitn como reaccion histtrica: vease tambien globo 
histerico (pig. 2 14). 

Las consecuencias de las paralisis de 10s ultimos pa- 
res craneales quedan expuestas en la tabla 3.7 y figura 
6.16. 

Diverticula hipofaringeo 
(diverticulo por pulsion, 
diverticulo de Zenker, 
diverticulo fronterizo) 

(VCanse figs. 3.34 y l a m i n a z ,  fig. 5.9) 

Llamado erroneamente diverticulo esofhgico, 
consiste en una evaginacion y hernia de la muco- 
sa de la hipofaringe por encima de la boca del 
esofago. Morbilidad hombres:mujeres, 3: 1. 

Sintomas. Pequeiios diverticulos: sensaci6n de 
cuerpo extraiio y de presion durante y desputs de 
la ingesta. Cosquilleo en el cuello. Diverticulos 

Fig. 3.34. Or~gen del diverticulo hipofaringeo por pul, 
si6n. Rojo: pars fundiformis del mlisculo cricofaringeo. 
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mayores: retention y/o regurgitacion de alimen- 
tos. Saliva espumosa; la presion en el cuello 
desencadena ruido y gorgoteo; foetor ex ore. Ac- 
cesos de tos, sobre todo nocturnos, cuando el 
contenido del diverticulo se vacia en el vestibulo 
laringeo. Aparece preferentemente en individuos 
de mediana edad o de edad avanzada. A medida 
que aumenta el tamafio del diverticulo, se agrava 
la funcion deglutoria hasta que, por bloqueo me- 
chnico del edfago, pueden presentarse deshidra- 
tacion, alteraciones del contenido electrolitico y 
desnutricion. 

Patogenia. El lugar de preferencia es el triangu- 
lo de Laimer (figs. 3.3 y 3.8). La debilidad parie- 
tal (hueco muscular) a nivel de la pars cricojkrin- 
gea entre la pars oblicua y la pars fundiformis 
(mJsculo centrifugador de Killian) favorece, a1 
principio, el abombamiento transitorio, pero des- 
puts se hace permanente y la hernia de la muco- 
sa hipofaringea, junto con la submucosa de la 
pared posterior de la faringe, aumenta progresi- 
vamente (entre la pared posterior de la faringe y 
la aponeurosis prevertebral) (fig. 3.34). Posibles 
factores causales son: espasmo de la boca esofagi- 
ca, degluci6n precipitada, deficiente coordination 
entre el proceso de deglucion faringea y la aper- 
tura de la boca esofagica. La formacion de cica- 
trices a este nivel puede favorecer la aparicion 
del diverticulo. 

Diagn6stico. Tipica anamnesis y sintomas cla- 
ros, especialmente la regurgitacion de alimentos 
no digeridos, a veces tras varios dias; la laringos- 
c o ~ i a  indirecta demuestra la existencia de exuda- 
do espumoso en el sen0 piriforme. Exploration 
radiografica con contraste (fig. 5.2). Hipofarin- . - 
gosc&ia y esofagoscopia. 

Diagnbtico diferencial. Globo histtrico; forrna- 
cion tumoral maligna en la hipofaringe, es6fa- 
go o en el estbmago, hernia de hiato; acalasia; 
estenosis cicatrizal de asiento alto; arteria lusoria 
(pig. 278). 

Tratamiento. Quirtirgico. Dos alternativas: 

1. Mttodo de elecci6n: exCresis del saco diverti- 
cular por via externa. 
Principio de la intervencidn. Narcosis con intuba- 
ci6n o anestesia local. Abordaje por el borde ante- 
rior del m~isculo esternocleidomastoideo izquierdo. 
Penetracibn entre laringe y triquea y vaina vascu- 
lar en el borde lateral del cartilago cricoides. Aisla- 
miento del saco diverticular entre el edfago y la 
aponeurosis prevertebral. Busqueda del musculo 
centrifugador (umbra1 del diverticulo) y resection 
del mismo. Acto seguido, extracci6n del saco diver- 

ticular con sutura en varias capas de la hipofaringe 
y de las partes blandas del cuello. 
Complicaciones: lesion del nervio recurrente. 

2. En pacientes de edad avanzada y con posibi- 
lidades quirhrgicas limitadas: secci6n endos- 
copica del istmo diverticular (Seiffert). 

Principio de la intervencidn. Anestesia general con 
intubacion. Inlroducci6n de un esofagoscopio rigi- 
do; exposici6n del orificio de entrada del diverticu- 
lo y secci6n del istmo del mismo con tijera endos- 
copica especial. (La seccibn del istmo y el ensan- 
chamiento del diverticulo tambikn es posible con 
diatermia o laser.) 
Complicaciones: lesion de 10s vasos de calibre im- 
portante en la vecindad del istmo diverticular; 
abertura del mediastino y mediastinitis. 

Malformaciones 
y deformaciones en la boca 
y en la faringe 

Las malformaciones linguales son muy raras (lengua 
hendida, micro y aglosia, estenosis congknita en la zona 
de transici6n entre naso y orofaringe o estenosis entre la 
hipofaringe y es6fago. La macroglosia como malforma- 
cibn por exceso es mas frecuente (tratamiento: plastic0 
y quirtirgico). La anquiloglosia resulta de la longitud re- 
ducida del frenillo (correction por Z-plastia, pag. 167). 

Fistulas y quistes 
cervicales mediales 

Vtase pagina 299. 

Hendiduras de 10s labios, 
del maxilar y del paladar 

Se considera que la frecuencia de las hendidu- 
ras congenitas de 10s labios, del maxilar y del 
paladar es del 1 % en la poblacion de raza blan- 
ca; en 10s individuos de raza negra esta morbili- 
dad es mucho menor, y mucho mayor en 10s 
mongoles. Las hendiduras labioleporinas se pre- 
sentan con una frecuencia doble en el sexo mas- 
culino que en el femenino; en carnbio, las hendi- 
duras del velo del paladar aisladas son mas fre- 
cuentes en las mujeres. Seglin la extension, dis- 
tinguimos hendiduras labiales uni o bilaterales, 
completas o incompletas, hendiduras labiomaxi- 
lares, hendiduras palatinas y hendiduras comple- 
tas labiomaxilopalatinas o totales (cuando esta 
malformaci6n es bilateral, "faringe de lobo"). 
Son posibles todas las malformaciones interme- 
dias uni o bilaterales (fig. 3.35). 
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Fig. 3.35. Hendiduras tip~cas. a) Hendidura labial. b) 
Hendidura labiomaxilar o labioleporino. c) Labio leporino 
bilateral. d) Hendidura palatina. e) Hendidura palatoma- 
xilar. f) Labio leporino cornpleto bilateral. 

sintomas. Se trata de malformaciones tipicas y 
visibles. En el lactante pueden existir trastornos 
importantes de la alimentacion, puesto que no 
puede realizar el cierre labial y palatal (reflujo de 
10s alimentos por la fosa nasal y aspiraci6n por 
falsas vias). 

Como consecuencia de la mala degluci6n y de 
la fisiologia respiratoria alterada se presentan in- 
fecciones de las vias respiratorias altas y bajas; 
alteraci6n de la funci6n tubarica (catarro de oido 
medio y de trompa, otitis media crdnica, hipoa- 
cusia de conducci6n). Alteracion del lenguaje (ri- 
nolalia abierta, siseo, alteraci6n de la articula- 
cion, insuficiencia velofaringea) (pag. 2 19). Alte- 
raciones (considerables) de la dentadura y malim- 
plantacion de la misma. Fosa nasal practicamen- 
te afectada en todas las hendiduras. 

Patogenia. Causas probablemente multifacto- 
riales: trastornos de la maduracibn por hipoxia; 
embriopatias; enfermedades infecciosas viricas de 
la madre; intoxicaciones. Ademas, alteraciones 
genkticas (aparici6n familiar manifiesta, irregu- 
larmente dominante). 

Diagnostico. Resulta de la simple exploracion 
del suieto. Para el estudio ~reoperatorio conviene 
disponer de docurnentacion fotografica y algunas 
radiografias en proyecciones especiales e incluso 
modelos del maxilar. 

Una hendidura palatina submucosa suele pasar desa- 
percibida (signo de orientation: discreta alteration del 
lenguaje). Demostracion diagnostics: palpation con el 
dedo; por debajo de la mucosa del velo del paladar se 
descubre una dehiscencia osea. 

El diagnostic0 completo exige una combina- 
cibn de 10s hallazgos otorrinolaringol6gicos con 

10s informes del foniatra, del dentista, del ciruja- 
no maxilofacial y del ortopedista maxilofacial. 
So10 asi es posible detectar la totalidad de 10s de- 
fectos y elaborar un plan de tratamiento acep- 
table. 

Tratamiento. Quirtirgico. Cierre plastico por 
planos del defecto con formacion de un suelo na- 
sal sblido y correccion de la deformidad nasal. 
Segun la morfologia y la extension del defecto, la 
correccion quirurgica puede realizarse en uno o 
en varios tiempos, siendo en ocasiones necesario 
el control y el tratamiento ortopkdico y fonia- 
trico. 

Mornenlo de la correccibn qitirrirgica 
de las hendiduras 

Hendiduras labiales. Plastia labial: 4-6 (8) meses. 
Eventualmente correccion definitiva: 14- 16 aiios. 

Labio leporino. Correccion plastica labial y del vesti- 
bulo nasal: 4-6 (-8) meses. Eventualmente correcci6n 
definitiva: 14- 16 afios. A partir de 10s 5 aiios, de ser ne- 
cesario, medidas ortopkdicas maxilares. 

Hendiduras labiornaxilopala~inas. Veloplastia prima- 
ria y plastia labial: 4-6 (-8) meses. Cierre del resto de la 
hendidura: 12- 14 afios de vida. A partir de 10s 16 aiios: 
correcci6n plastics definitiva del labio y de la nariz. A 
partir del cuarto aiio: tratamiento logopkdico; a partir 
del sexto aiio de vida: lamina ortopkdica para el resto 
de la hendidura. 

Hendidura del paladar. Veloplastia primaria: 5-8 
meses. A partir del cuarto aiio: tratamiento IogopCdico; 
a partir del sexto afio: protesis palatina para el cierre de 
la hendidura restante. Del 12 al 14 afio: cierre quirurgi- 
co de la hendidura restante. 

Medidas pldsticas para rnejorar el lenguaje 

El cierre plastico de las hendiduras citadas consigue 
meiorar el lenauaie v la articulaci6n en avroximada- 
mekte un 70 96 de 1;s casos. Sin embargo; puede ser 

Fig. 3.36. Plast~a velofaringea. a) Fundamento de la 
formacion de u n  puente mucoso por un  colgajo supe- 
rior. b) Situaci6n vista desde la cavidad oral. 
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el tratamiento con citostAticos para este tipo de 
localizaciones tumorales solo esta indicado con 
caracter paliativo. Tampoco la combinacion de 
citostaticos con radioterapia, por ejemplo, en for- 
ma de radioterapia con cinitica celular orienta- 
da, ha permitido obtener resultados convincentes 
en la actualidad. En cambio, 10s tumores de ori- 
gen mesenquimal de estas regiones deben tratarse 
solamente con radioterapia, a1 igual que 10s tu- 
mores linfoepiteliales, concretamente 10s carcino- 
mas anaplasicos (de Schmincke-Regaud). 

Tumores benignos de la nasofaringe 
Los tumores benignos de la nasofaringe son 

poco frecuentes. El mas usual es el fibroma juve- 
nil de la nasofaringe (angiofibrina de la base del 
craneo, fibroide basal, fibroma sangrante de la 
pubertad masculina). 

Se presenta en el sexo masculino y comienza a 
partir de 10s 10 aiios. La capacidad de regresion 
espontanea atribuida a estos tumores entre 10s 
20-25 aiios no siempre se manifiesta. 

Sintomas. Dificultad respiratoria nasal crecien- 
te. Como consecuencia de la ocupacion de la 
nasofaringe aparece rinosinusitis supurada. He- 
morragias intensas espondneas (nasales y/o fa- 
ringeas). Rinolalia cerrada. Cefaleas. Alteracio- 
nes de la permeabilidad tubarica por cierre del 
ostiurn pharyngicum tubae (hipoacusia de con- 
duccibn; catarro tubarico de oido medio, tambikn 
otitis media purulenta). Ocupacion de la epifarin- 
ge (rinoscopia posterior) por una tumoracion de 
superficie lisa, rojiza o rosada; eventualmente 
puede presentar prolongaciones hacia las coanas 
o hacia la fosita de Rosenmiiller. La superficie 
tumoral presenta a menudo vasos dilatados. En 
estadios mas avanzados, y por su expansibn, 
abombamiento de las porciones correspondientes 
del esqueleto nasal y del macizo facial (cara de 
rana), abombamiento de la mejilla, eventual 
exoftalmos. Por Cltimo, dificultad para la toma 
de alimentos. Este tumor se aprecia a la palpa- 
ci6n como duro (la palpation digital debe reali- 
zarse con mucha prudencia por el peligro de 
lesion tumoral: hemorragia). 

Patogenia. El fibroma nasofaringeo tipico es 
histologicamente benigno, pero por su crecimien- 
to expansivo y su comportamiento clinic0 debe 
considerarse maligno. Se trata de un angiofibro- 
ma rico en elementos fibrilares, consistente, que 
encuentra su punto de partida en la nasofaringe. 
En el cuerpo del esfenoides el tumor suele pre- 
sentar una amplia base, extremadamente firme 

en su implantation. Crecimiento relativamente 
rapido: tras rellenar por completo la nasofaringe 
se-extiende hacia el maxilar superior y 10s senos 
maxilares y esfenoidales, a la fosa pterigomaxilar 
y a la region nasogeniana, etmoides y 6rbita. 
Tambiin puede penetrar en 10s espacios endocra- 
neales por usura de la base craneal. 

Diagnbstico. Palpacion y rinoscopia posterior; 
endoscopia con lupa; radiografia: tomografias an- 
teroposteriores y laterales; angiografia bilateral 
de la arteria carotida externa (en 10s tumores 
muy extensos tambiin de la carbtida interna bila- 
teral); tomografia axial computadorizada (para 
poder juzgar la participacion del endocraneo); 
angiografia selectiva de las ramas carotideas para 
preparar y realizar una embolizacion terapiutica 
(viase mas adelante). 

Diagn6stico diferencial. Hiperplasia de la 
amigdala faringea, p6lipo coanal (tejido blando 
no sangrante), cordoma, teratoma. 

Nora: Biopsia extraordinariarnente prudente (posi- 
bilidad de hemorragia masiva). Por ello, en 10s tu- 
mores de la epifaringe y en 10s individuos j6venes 
entre 10 y 25 ailos, cuando se sospecha un fibro- 
ma sangrante juvenil de la epifaringe, s61o debe 
realizarse la biopsia en la cllnica, puesto que la 
hemorragia rnasiva puede ir seguida inrnediata- 
mente de la extirpaci6n quirlirgica y otras medidas 
terapeuticas propias del fibroma nasofaringeo. De 
otra parte, la angiografia da una irnagen tan carac- 
teristica de la vascularizaci6n del tumor que el 
diagn6stico puede ser realizado linica y exclusiva- 
mente por ella. 

Tratamiento. Dada la estructura histologica de 
este tumor, no cabe esperar una buena radiosen- 
sibilidad. El tratamiento fisico con una dosifica- 
ci6n elevada por encima de lo normal so10 puede 
utilizarse como terapiutica paliativa (p. ej., en 
10s tumores con invasibn masiva en la fosa cere- 
bral media o cuando el riesgo quinirgico es de- 
masiado elevado). Debe intentarse la reduccibn 
del tumor con tratamiento hormonal (androge- 
nos; de otra parte tambien estrogenos; estilbes- 
trol), con resultados de todas forrnas inciertos. 

Mdtodo de eleccidn. Extirpacion quinirgica con 
abordaje combinado por via transpalatina y 
transmaxilar, eventualmente tras rinotomia late- 
ral complementaria. En 10s grandes tumores debe 
realizarse una embolizaci6n terapdutica preope- 
ratoria de 10s vasos nutricios del tumor. Con ello 
se consigue evitar las hemorragias masivas du- 
rante la operation (sin embargo, tambiin pueden 



presentarse efectos secundarios no deseables de la 
embolizacibn). Eventual ligadura previa de 10s 
vasos afluentes y especialmente de las ramas de 
la carbtida externa identificadas radiograficamen- 
te (a menudo sutura o ligadura bilateral necesa- 
ria). Cuando el tumor no se extirpa completa- 
mente, gran peligro de recidiva (en un 20 O/o). 

Tumores benignos poco frecuentes de la epifaringe 

Cordoma. Derivan de la Chorda dorsalis: especial- 
mente en el sexo masculine (entre 10s 20 y 10s 50 aiios). 
Crecimiento lento. Por erosion del hueso basicraneal 
pueden producirse alteraciones funcionales de 10s pares 
craneales correspondientes y tambiCn irrupcion en el 
seno esfenoidal. 

Tratamiento. A ser posible quiriirgico; sin embargo, 
se observan recidivas con mucha frecuencia. Radiotera- 
pia solo paliativa. Puede presentarse metistasis cervi- 
cales. 

Otras variedades tumorales. Queratomas, dermoides, 
fibromas y lipomas. 

Tratamiento. Quirurgico, siempre que determinen al- 
teraciones o molestias. 

Tumores malignos de la nasofaringe 
(lamina 1 I ,  fig. 3.47) 

El representante mas genuino de esta localiza- 
ci6n tumoral poco frecuente es el carcinoma de 
epitelio plano estratificado, asi como el tumor 
linfoepitelial (= Schmincke-Regaud; nueva no- 
menclatura: carcinoma anaplisico) (en conjunto 
75 %); en 10s niiios se presentan linfomas malig- 
nos, plasmocitomas; en Africa (en determinadas 
regiones), el sarcoma de Burkitt (virus de Eps- 
tein-Barr, phg. 203). Frecuencia de 10s tumores 
malignos de la nasofaringe hombrexmuje- 
res=2:l. 

Sintomas. Obstrucci6n respiratoria nasal; alte- 
raciones de la permeabilidad tubarica (hipoacusia 
de conduction unilateral, trasudado en el oido 
medio, supuracion de oido medio); rinorrea su- 
purada o serohemorragica; cefaleas profundas en 
el interior craneal. Metastasis linfaticas frecuen- 
tes y muy irregularmente distribuidas (en un 
90 %). A menudo metastasis en 10s ganglios linfa- 
ticos del angulo mandibular (uni o bilaterales) 
como sintoma inicial que debe orientar al pacien- 
te. Tambien metistasis en ganglios linfaticos re- 
trofaringeos y en la nuca. El tumor primitivo 
puede no visualizarse a pesar de una busqueda 
endoscbpica, minuciosa y exhaustiva, puesto que 

en ocasiones este tumor crece de forma omlta y 
en parte submucosa. Paulatinamente abomba- 
miento y disminucibn de la movilidad del velo 
del paladar. Dolores cefalicos y/o faciales (trigt- 
mino) de intensidad creciente y a menudo unila- 
terales. ExoRalmia; parilisis de 10s m6sculos 
oculares (pares 111, IV, VI); posible participacion 
tambitn de 10s pares V, IX, X, XI y XII; .betor 
ex ore. Posibles hemorragias nasales masivas; 
methtasis hematogenas relativamente frecuentes 
(pulmon, higado, esqueleto). 

Diagnostico. Rinoscopia, endoscopia con lupa 
especial, palpacibn, retraccion del velo y biopsia, 
tomografias anteroposteriores y laterales, asi 
como tomografia axial computadorizada (impor- 
tante para esclarecer la participacion de la base 
craneal), eventual angiografia. Debe prestarse 
una especial atencibn a la inspeccibn al techo de 
la faringe y a la fosita de Rosenmiiller, pues es 
aqui donde con m h  frecuencia se originan estos 
tumores. La demostracion de antigenos frente a1 
virus de Epstein-Barr gana cada dia mayor signi- 
ficacibn clinica. 

Tratamiento. En 10s tumores malignos de ori- 
gen mesenquimal y carcinomas anaplasicos (tu- 
mores de Schmincke) el mttodo teraptutico de 
eleccibn es la radioteravia. debido a su elevada 
radiosensibilidad. ~veniualmente, combinacibn 
con la quimioterapia en forma de radioterapia 
celulocinetica orientada. En 10s carcinomas naso- 
faringeos solo deberia realizarse un tratamiento 
quir6rgico en 10s tumores pequeiios y circunscri- 
tos, combinado con la electrocoagulacion, cuan- 
do todavia no puede comprobarse la invasion de 
la trompa o de la base craneal. Irradiation inme- 
diata postoperatoria. En 10s carcinomas avanza- 
dos, el tumor primitivo solo puede tratarse con la 
radioterapia (eventual combination con citostati- 
cos) y las metastasis linfiticas regionales pueden 
ser resueltas, mediante una diseccion del cue110 
sistematica en caso de necesidad curativa y siem- 
pre bajo la premisa de que el tumor primitivo 
haya sido destruido. 

Pronostico. Las perspectivas de supervivencia 
a 10s 5 aiios en 10s carcinomas nasofaringeos es 
de un 15 O/o so10 en el estadio I (pacientes que por 
desgracia no suelen acudir al tratamiento) la 
perspectiva de supervivencia a 10s 5 aiios es de 
un 30 %. 

Tumores de la hipofaringe 
Vtase pagina 254. 




