3. Cavidad oral y faringe

Anatomia y fisiologia
aplicadas

Bases anatomicas

Boca

Estd delimitada por delante por los labios, por
detras por los pilares anteriores del velo del pala-
dar, hacia abajo por el suelo de la boca y hacia
arriba por el velo del paladar 6seo y blando. La
cavidad oral se comunica a nivel de los 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 los dientes, dividen la cavidad oral
en dos porciones: el vestibulum 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 los rebordes alveola-
res y los 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 los ultimos molares y la rama ascendente de la man-
dibula.

Esto tiene interés practico. por ejemplo, en los blo-
queos intermaxilares porque a través de esta comunica-
cidn, incluso con boca cerrada y dentadura fijada, es
posible la administracién 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 presidn 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, los bordes, el
cuerpo y la base, asi como el dorso (cara superior) y la
cara inferior (fig. 3.2).

El dorso de la lengua estd cubierto por un epitelio
modificado que presenta papilas filiformes (punta de la
lengua), papilas fungiformes (punta y bordes), papilas
folidceas (porcion 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 foramen caecum y a
partir del cual se extiende hacia delante dicha V (restos
del conducto tirogloso).

En la base lingual se encuentra la amigdala lin-
gual, que puede ser el punto de partida de infla-
maciones y abscesos (cuerpos extrafios enclava-
dos), pero que también puede determinar altera-
ciones mecdanicas 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 valéculas glo-
soepigldticas, que en ocasiones son dificiles de
ver y que pueden ser el asiento de quistes, cuer-
pos extrafios y neoformaciones malignas. En los
estados de inconsciencia, narcosis, etc., la base
lingual puede caer hacia atrds, aplicarse, junto
con la epiglotis, sobre el vestibulo laringeo y con-
ducir de esta manera a disnea intensa (contrame-

Fig. 3.1. Topografia de boca y faringe: 1, techo de la
faringe; 2, ostium de la trompa auditiva; 3, paladar blan-
do; 4, amigdalas palatinas; 5, valécula; 6, epiglotis; 7,
hueso hioides; 8, hipofaringe; 9, suelo de la boca.
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Fig. 3.2. Lengua. a) Desde arriba:
1, Uvula; 2, amigdala palatina. b}
Inervacion sensitiva y sensorial: |,
nervio lingual con cuerda del timpa-
no; ll, nervio glosofaringeo; lll, nervio
vago. ¢} Lengua desde abajo y suelo
de boca: 1, plica sublingualis; 2, ca-
runcula sublingualis; 3, nervio lin-
gual; 4, conducto submandibular

dida: traccién de la lengua hacia delante, ocasio-
nalmente introduccién en la orofaringe de un
tubo de Guedel).

La disposicion de la musculatura lingual permite su
extrema movilidad. Hay misculos que discurren libre-
mente en el cuerpo de la lengua sin insercidén dsea algu-
na (musculo transverso, musculos longitudinal supe-
rior e inferior, musculo vertical) y musculos que se ori-
ginan en puntos firmes oseos (musculo estilogloso,
musculo geniogloso, misculo hiogloso, musculo palato-
gloso) (figs. 3.3 y 3.23).

El suelo de la boca estd formado principalmen-
te por el musculo 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
direccion a la boca y cuando la punta de la len-
gua esta levantada, encontramos en el suelo de
ésta y a ambos lados del frenillo un pliegue sub-
lingual con las carinculas sublinguales (figu-
ra 3.2¢).

En la carincula y en su inmediata vecindad se en-
cuentran los 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
parétida (ductus parotidicus de Stenon) desemboca en
la cara interna de la mejilla a la altura del segundo mo-
lar superior, y el de la gldndula lingual anterior (glandu-
las de Blandin-Nuhnsche), a nivel de la plica fimbriata,
en la cara inferior de la lengua (fig. 3.2¢).

La mandibula, que consta de dos mitades dseas
separadas en el momento del nacimiento, crece y
se fusiona en el curso del primer afo de vida,
convirtiéndose en un hueso compacto. La figu-
ra 3.4 muestra los detalles anatémicos mds im-
portantes y los puntos tipicos de fractura. Por
dentro de la rama horizontal de la mandibula
discurre la tercera rama del nervio trigémino
(nervio mandibular: entrada por ¢l foramen

(Wharton).

mandibulare, salida por el foramen mentale),
junto con vasos para la nutricion de los dientes
inferiores.

La articulacién de la mandibula tiene gran interés cli-
nico (véanse también tratados de cirugia mandibular),
puesto que puede estar interesada tanto en causas den-
tégenas, como también en traumatismos de la cara y del
crdneo y en enfermedades otdgenas e incluso en artro-
patias generalizadas y, a su vez, también puede determi-
nar cefaleas (sindrome de Costen). La figura 3.5 mues-
tra las relaciones anatémicas. Nétese en la proximidad
al conducto auditivo externo y a la mastoides, a la re-
gidn laterobasal dsea, a la gldndula pardtida y a la pared

Fig. 3.3. Musculos de la lengua y de la tannge: 1, apd-
fisis estiloides; 2, musculo estilohioideo; 3, masculo es-
tilogloso; 4, musculo digastrico; 5, musculo genicgloso;
6, musculo hiogloso; 7, musculo genihioideo; 8, hioides;
9, mdsculo cricohioideo; 10, tridngulo de Laimer; 11,
pars fundiformis del muasculo cricofaringeo; 12, esé-
fago.
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Fig. 3.4. Mandibula con lineas de fractura tipicas; 1,
fractura del cuello; 2, fractura del dngulo mandibular; 3,
fractura del mentén; 4, foramen mandibulare; 5, nervio
mandibular.

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

El revestimiento de la cavidad oral estd forma-
do por epitelio plano poliestratificado, no cornifi-
cado, que en determinados puntos (p. ¢j., a nivel
de los 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 ¢l tejido
subepitelial se encuentran por doquier pequefias
glandulas salivales (fig. 7.2).

Vascularizaciéon. La arteria cardtida externa irriga a
través de la arteria lingual la lengua, a través de la arte-

Fig. 3.5. Articulacién temporomandibutar y region ve-
cina. Articulacién con boca cerrada (a) y con boca abier-
ta (b): 1, fosa cerebral media; 2, conducto auditivo exter-
no; 3, disco articular; 4, céndilo; 5, glandula parétida.

ria sublingual el suelo de boca, a través de la arteria
facial la mejilla y a través de la arteria faringea ascen-
dente y de la arteria palatina descendente (la ultima via
de la arteria maxilar) el velo del paladar. El retorno ve-
noso discurre por venas de idéntica denominacién hacia
la vena facial o hacia el plexo venoso pterigoideo y por
su mediacién a la vena yugular interna. También existe
una comunicacion a través del plexo pterigoideo con el
Seno cavernoso.

La vascularizacion linfatica se realiza a través
de ganglios regionales submentales y submandi-
bulares, asi como parotideos, que confluyen en
los ganglios linfiticos de la cadena yugular inter-
na. Los vasos linfaticos de la lengua y del suelo

—

Fig. 3.6. Linfaticos de la lengua, a)
Estaciones linféticas: 1, ganglios lin-
faticos submentonianos; 2, ganglios
linfaticos submandibulares; 3, gan-
glios linfaticos yugulares craneales
con gangtios linfaticos en el &ngulo
venoso superior (4). b) Vias linfati-
cas cruzadas de la lengua.
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de la boca son tanto homolaterales como cruza-
dos (fig. 3.6) (muy importante para explicar las
metdstasis linfdticas contralaterales) (pdgs. 286
y 306).

Inervacién, Lengua. Motora por el nervio hipogloso;
sensitiva por el nervio lingual (rama del V par), asi
como por el nervio vago (en la porcién posterior de la
base lingual); sensorial (gustativa) a expensas del nervio
glosofaringeo (para la base lingual) ya través del nervio
lingual .que suministra la cuerda del timpano (fibras del
VII par; para los bordes y la punta de la lengua) {fig.
3.2).

Suelo de boca. Motora: nervio milohioideo, rama del
nervio mandibular; sensitiva: nervio trigémino; secreto-
ta. (glandulas salivales). parasimpética a través de la
cuerda del timpano y ramas del ganglio submandibular;
simpatica (vasos de las gldndulas): plexo carotideo.

Musculatura masticadora. Motora por el nervio
mandibular del trigémino; musculatura de la mejilla
(musculo buccinador): nervio facial.

Dientes. Sensitiva parda el maxilar superior; nervio
maxilar, mandibula: nervio mandibular (ambas ramas
del V par).

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

En la inervacién motora del paladar, especialmente
del velo del paladar, participan los nervios glosofarin-
geos, vago ¥ trigémino y, posiblemente, también el ner-
vio facial.

Fig. 3.7. Regiones faringeas: |, nasotaringe; ll, orofarin-
ge; Il hipofaringe. Entrecruzamiento de la via aérea su-
perior (1) y de la via digestiva superior {2}, zona de
asiento de la bolsa faringea (3).

Faringe: naso, oro e hipofaringe

Constituye un canal musculomembrarnoso que
en el adulto se extiende de arriba abajo, con
una longitud aproximada de 12-13 ¢m de largo,
estrechdndose paulatinamente, v que queda divi-
dido en tres regiones, cada una de ellas con una
comunicacion en su cara ventral (fig. 3.7):

1. La 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 anatémi-
cas importantes; por delante, las coanas; por arri-
ba, el suelo del seno esfenoidal; por detrds, la
amigdala faringea, y lateralmente, los ostia tubd-
ricos con el cartilago tubdrico, por detrds 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 poste-
rior de la nasofaringe puede persistir una bolsa
faringea (fig. 3.7) que puede ser el asiento de in-
flamaciones cronicas y de retenciones de exuda-
dos y secreciones. La pared posterior de la epifa-
ringe queda separada de la columna vertebral por
la aponeurosis prevertebral, la cual descansa a
este nivel sobre los misculos largos de la cabeza
y la musculatura cervical profunda, asi como so-
bre el arco de la primera vértebra cervical. La
forma y dimensiones de la epifaringe presentan
importantes variaciones individuales. El revesti-
miento: mucosa de epitelio ciliado, epitelio plano
poliestratificado v, en la zona de transicién con
la orofaringe, epitelio de transicion,

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

Comunica a través del istmo de las fauces con
la cavidad oral. En su region se encuentran las si-
guientes estructuras anatdmicas: pared posterior,
aponeurosis prevertebral y cuerpo de CII y CIII;
pared lateral, amigdala palatina con los pilares
anteriores. y posteriores del velo del paladar (ar-
cos palatogloso y palatofaringeo, respectivamen-
te), asi como la fosa supratonsilar (por encima de
la amigdala palatina, entre los pilares anterior y
posterior del velo).

Las valéculas (fig. 3.1), 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 hipofaringe (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
través del vestibulo laringeo. A ambos lados de la
laringe forma los senos piriformes. Estructuras
anatomicas importantes y relaciones de vecindad:
Pared anterior, margenes laringeos y cara poste-
rior de la laringe. Pared lateral, musculo cons-
trictor de la faringe (porcidn superior) y seno
piriforme (zona inferior); el seno piriforme queda
limitado medialmente por el repliegue eriepiglé-
tico, lateralmente por la cara interna de la ldmi-
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
contacto la arteria cardtida comun, la vena yugu-
lar interna y el nervio vago. Pared posterior, ade-
mds del tubo muscular formado por el musculo
constrictor de la faringe (véase mds adelante), la
aponeurosis prevertebral y los cuerpos de CIII-
CVI1. Hacia abajo se continta la hipofaringe con
el esofago (limite: esfinter superior del eséfago,
boca esofdgica). Revestimiento: mucosa de epite-
lio plano poliestratificado no cornificado.

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

1. 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 (insercidn: cartilago cricoides)
(figs. 3.3 y 3.8). los 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 musculo cons-
trictor inferior de la faringe, que se subdivide en una
porcidn craneal tirofaringea y otra caudal o cricofarin-
gea (musculo centrifugador de Killian). La figura 3.8
muestra como entre los fasciculos musculares de dispo-
sicion horizontal y los fasciculos de disposicion oblicua
y a nivel de la pared posterior de la faringe queda una
dehiscencia triangular. el llamado tridngulo de Laimer.
En este punto débil de la pared faringea se desarrollan
los tipicos diverticulos por pulsién (Zenker) y en reali-
dad se trata, pues, de diverticulos hipofaringeos y no
esofagicos.

2. La elevacion o el descenso del canal faringeo es
posible gracias a la accién de tres misculos pares, que
desde el exterior se dirigen a la pared faringea: miiscu-
los estilofaringeo, salpingofaringeo y palatofaringeo. La
elevacion de la faringe también estd auxiliada por los
musculos estilohioideo y estilogloso. A nivel faringeo
no se encuentra otro tipo de musculatura longitudinal,
sino que ésta empieza a nivel de la boca del eséfago. La
capacidad deslizante del canal faringeo en varios centi-
metros es posible, gracias a la existencia de un tejido
conectivo laxo que rellena los espacios aponeuroticos,
el espacio parafaringeo y el espacio retrofaringeo (pag.
284). Sobre la significacion clinica de estos espacios co-

Fig. 3.8. Musculatura faringea. a) Musculo constrictor
faringeo superior. b) Musculo constrictor farfngeo me-
dio. ¢} Mdsculo constrictor faringeo inferior. 1, masculo
digastrico; 2, musculo estilohioideo; 3, misculo estilofa-
ringeo; 4, tridngulo de Laimer; 5, pars fundiformis de!
musculo cricofaringeo; 6, eséfago.

nectivos para la extension y propagacion de extensio-
nes. véanse pagina 282 y figura 3.30.

Vascularizacién de la faringe. Arterial a través
de ramas de la carétida externa (arterias faringea
ascendente y palatina ascendente, ramos tonsila-
res de la arteria facial, ramas de la arteria maxi-
lar, p. €j., la arteria palatina descendente; ramas
de la arteria lingual). La circulacién venosa se
realiza a través de la vena facial, del plexo pteri-
goideo y, finalmente, a través de la vena yugular
interna.

La circulacién linfdtica se verifica a través de
los ganglios linfaticos retrofaringeos, inconstan-
tes, a través de los cuales desemboca en los gan-
glios linfiticos yugulares profundos o directa-
mente en éstos. Las porciones caudales de la
faringe drenan en los ganglios linfiticos paratra-
queales y de esta manera conectan con el sistema
linfatico de la regién bronquial y toricica. (Véan-
se también pdg. 286 y siguientes.)

Inervacion de la faringe. Motora para los dis-
tintos musculos de la faringe, corre a cargo de los
nervios glosofaringeo, vago ¢ hipogloso mayor,
asi como del nervio facial. La sensitiva para la
nasofaringe corre a cargo del nervio maxilar del
trigémino, la de la orofaringe a expensas del ner-
vio glosofaringeo y la hipofaringea a expensas del -
nervio vago (pag. 289 y siguientes).
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Sistema linfoepitelial de la faringe

Nota: Por tejido linfoepitelial entendemos, desde el
punto de vista anatémico y funcional, la intima
simbiosis entre células epiteliales vy linfaticas en la
superficie de las mucosas.

La capa epitelial se disocia de tal manera (epi-
telio reticulado) que las células linfaticas entran
en contacto directo con las epiteliales en gran nu-
mero (heridas fisiolégicas). A nivel del tejido lin-
foepitelial estd representado igualmente el siste-
ma reticulo histiocitario (= RHS) con sus células
cebadas. La figura 3.9 muestra el esquema fun-
cional de una unidad linfoepitelial. Estas unida-
des solitarias (foliculos solitarios), asi como acu-
mulaciones difusas de linfocitos en el epitelio, se
encuentran por doquier en las mucosas.

En el comienzo de las vias aéreas y digestivas
superiores {en oro y nasofaringe) se encuentran
acumulaciones, especialmente visibles (érganos),
de tejido linfoepitelial, que constituye en su con-
junto el anillo linfético de Waldeyer. Estos rga-

Fig. 3.9. Tejido linfoepitelial: 1, epiteho plano estratifi-
cado sélido; 2. epitelio reticulado; 3, foliculos secunda-
rios con centros claros y casquetes periféricos; 4, tejido
linfético vy reticular; 5, arteriolas y vénulas; 6, venas pos-
capilares.

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

nos linfoepiteliales se llaman amigdalas. Distin-
guimos de arriba abajo:

1. Laamigdala faringea: impar, situada en el te-
cho y pared posterior de la nasofaringe.

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

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

4. La amigdala lingual: impar a nivel de la base
lingual.

Ademads, con menor constancia y menos lla-
mativas:

5. Los cordones laterales (plicae tubopharyngi-
cae), 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 los ven-
triculos laringeos de Morgagni.

A diferencia de los ganglios linfaticos, los orga-
nos linfoepiteliales carecen de vasos linfaticos
aferentes y solo presentan vasos linfiticos 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 constitucion de una amigdala faringea
y de una amigdala palatina.

La constitucion histoldgica 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 sostén a tra-
vés del cual discurren los vasos linfaticos y sanguineos,
asi como las fibras nerviosas para el érgano amigdalino.
Este armazon, desplegado en forma de abanico, aumen-
ta de manera considerable la superficie amigdalina acti-
va, puesto que arrastra consigo al parénquima linfoepi-
telial propiamente dicho. La superficie epitelial de una
amigdala palatina se estima en unos 300 cm? 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 estdn 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 numero de los
elementos linfoepiteliales, constitutivos de las unidades
funcionales anteriormente dichas (fig. 3.9). El contenido
de las criptas consta de detritus celulares y células re-
dondas, pero también puede contener y/o colonias de
hongos, pequefias colecciones supuradas e incluso mi-
croabscesos encapsulados (abscesos de las criptas) (pdg.
204; amigdalitis cronica).
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Las amigdalas del anillo linfitico de Waldeyer ya se
encuentran en el estadio embrionario, pero su constitu-
cién definitiva con foliculos linfoideos secundarios sdlo
llega a producirse después del nacimiento, es decir, tras
la entrada en contacto directo con &l medio ambiente
patogeno (a partir del tercer mes de vida extrauterina).
Su tamaiio aumenta de! primer al tercer afio de vida y
alcanza su esplendor entre el tercero y el séptimo afio,
inicidandose la involucién con la pubertad (involucidn
fisiolégica). Dicha involucién continda con el tiempo,
como ocurre con todo el sistema linfatico, aunque pre-
sentando variaciones individuales importantes.

Vasos de las amigdalas palatinas: la irrigacién
arterial de las amigdalas palatinas se corresponde
con variaciones individuales a ramas de la arteria
carétida externa (arterias faringea ascendente, fa-
ringea descendente, palatina ascendente, lingual
y, eventualmente, también ramas tonsilares di-
rectas) (fig. 3.11).

Las venas de las amigdalas palatinas afluyen
casi siempre a través de la vena palatina a la
vena facial y a través de ella al dngulo venoso yu-
gulofacial de la vena yugular interna. También
existe un drenaje a través del plexo venoso pteri-
goideo hacia la arteria yugular interna; esta ruta
también hace posible la extensidn de las inflama-
ciones amigdalinas hacia el seno cavernoso (figs.
3.30y 3.32).

Fundamentos fisiopatolégicos

A nivel de la boca y de la faringe confluyen
multiples sistemas funcionales (masticador, apa-
rato de la deglucion, 6rgano del gusto, anillo lin-
fatico, digestion pregastrica, articulacién de la
palabra), independientemente del hecho impor-
tante del entrecruzamiento de las vias aéreas,
digestivas y respiratorias superiores (fig. 3.7).

Fig. 3.11. Vasculariza-
cién de la amigdala palati-
na: 1, arteria maxilar con
antena faringea descen-
dente; 2, arteria palatina
ascendente; 3, amigdala
palatina; 4, arteria faringea
ascendente; b, arteria lin-
gual; 6, carétida 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 inervacidn
voluntaria y autéonoma de esta regién y, ademads,
una mucosa que esté preparada para asumir estas
dobles funciones.

Ademds, hemos de tener en consideracién que
la boca sélo debe colaborar en la funcidn respira-
toria como via de suplencia (pdg. 106) y que una
respiracién oral constante puede conducir a una
lesion local importante, pero también de todo el
organismo (pdg. 188). Las tipicas alteraciones
funcionales por fracaso de la inervacion faringea
se exponen en la tabla 3.7.

Introduccion del alimento,
preparacion del bolo alimenticio
y deglucion

El funcionamiento normal del aparato de mas-
ticacién, junto con dientes, musculos masticado-
res y articulaciones mandibulares, es necesario
para una normal alimentacion. También debe es-
tar conservada la funcién de los pares craneales
V, VII, IX, X y XII (tabla 3.7). La preparacion
del bolo alimenticio consiste en su trituracién
por medio de la masticacion y en su reblandeci-
miento y humidificacién por medio de la saliva,
de la que aproximadamente se segregan entre
1-1,5 1 por dia. La saliva hace que los 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 digestion 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 humidificacién 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 318).

Desarrollo de la deglucién (véase también pdg. 269):

1. Desplazamiento del bolo alimenticio hacia atrds
por la elevacion de la lengua y su aplicacion al pa-
ladar duro y simultdnea deformacién acanalada de
la lengua (accién de émbolo).

2. Desencadenamiento del reflejo de la deglucién 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 elevacién del velo del
paladar, que se aplica al rodete de Passavant
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(que resulta de la contraccion 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, colocédndose por debajo de la base lingual.
La epiglotis cae sobre el vestibulo laringeo. Este
cierre todavia puede aumentarse mds por la con-
traccion de la musculatura que rodea el vestibu-
lo laringeo.

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

d) Una vez que el bolo alimenticio atraviesa la hi-
pofaringe, se abre la boca del esofago. Gracias a
la contraccidon metdcrona de las distintas partes
del misculo constrictor de la faringe, el bolo ali-
menticio es impulsado en direccién caudal hasta
el es6fago, donde los alimentos liquidos pueden
alcanzar directamente la profundidad del eséfa-
go (inyeccion faringea), mientras que los alimen-
tos solidos s6lo son impulsados hasta la altura
de la segunda estenosis fisioldgica del eséfago.

e) A nivel del eséfago el transporte del bolo ali-
menticio es asumido por el peristaltismo auto-
nomo de la musculatura circular y longitudinal
del mismo y penetra en el estomago a través del
esfinter inferior o cardias.

En el esdfago distinguimos un peristaltismo primario,
secundario y terciario. El peristaltismo primario es ini-
ciado de manera automdtica por la deglucion. El peris-
taltismo secundario se presenta cuando las paredes del
esOfago quedan distendidas por la detencién del bolo
alimenticio; el peristaltismo terciario se observa como
manifestacién acompafante de algunas enfermedades
organicas del esdfago (p. ej., en el espasmo esofigico
idiopatico, en el presbiesofago, etc.); se trata en este
caso, no de un peristaltismo migratorio, sino de con-
tracciones estacionarias.

Regulacion nerviosa de la deglucién. Vias aferentes:
rama segunda del V par y pares IX y X; centro: en la
medula oblongada. Vias eferentes: pares IX, X y XIIL
Los tiempos faringeo y. esofdgico de la deglucién se de-
sarrollan de manera automatica o involuntaria.

Aspectos fisiopatolégicos. La epiglotis no es
absolutamente imprescindible para la proteccion
del vestibulo laringeo durante la deglucidon. 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 aquélla. La inervacion sensitiva de la
hipofaringe y del vestibulo laringeo (nervio larin-
geo superior, rama del vago) debe estar conserva-
da, asi como la funcién del misculo constrictor
de la faringe (reflejo protector del vestibulo larin-
geo). Una hipertonia o espasmo del esfinter supe-
rior del eséfago (musculo cricofaringeo) no cons-

tituye una alteracion vegetativa excepcional (p.
¢j., en el hipertiroidismo, en el sindrome de
Plummer-Vinson). Esta puede ser la causa del
llamado globo histérico, de dolores durante la de-
glucion (a nivel del anillo cricoideo) y de auténti-
cas disfagias (tabla 3.7) y también constituye el
posible origen de los diverticulos hipofaringeos.

Alteraciones de la deglucién también son posi-
bles como consecuencia de paralisis de uno o de
varios pares craneales (sobre todo del X par, pero
también del IX y del XII) con repercusiéon sobre
la lengua, el vélo de] paladar y/o la musculatura
de la laringe.

Sentido del gusto

Los sabores fundamentales son dulce, salado,
dcido y amargo, vy todas las demds sensaciones
gustativas son percepciones que resultan de la fu-
sién de las informaciones gustativas y olfatorias.
Muchos alimentos se degustan a través del nervio
olfatorio, pero también las terminaciones nervio-
sas sensitivas de la lengua y de la mucosa pueden
ser excitadas simultineamente (alimentos dcidos,
picantes, etc.).

Los receptores gustativos son las células gusta-
tivas, que se encuentran en el interior de las papi-
las gustativas (papilas caliciformes, folidceas y
fungiformes) y sobre la lengua, asi como en el
velo del paladar duro, los pilares anteriores del
velo del paladar, las amigdalas, pared posterior
de la faringe e incluso a nivel de la entrada del
esofago y en la mucosa de las mejillas. Los pelos
gustativos de las células gustativas han de estar
constantemente bafiados por la saliva y por otros
fluidos para que pueda producirse una sensacion
gustativa. La distribucion tdpica 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 inervacién exacta de cada una de las zonas gusta-
tivas de la cavidad oral y de la faringe sigue siendo en la
actualidad objeto de discusién cientifica. Con relativa
certeza puede afirmarse lo siguiente (fig. 1.22): la mitad
anterior de la lengua esta preferentemente inervada por
la cuerda del timpano (via nervio intermediario-facial)
con conexién a nivel del ganglio geniculado; ¢l tercio
posterior de la lengua y las paredes de la orofaringe es-
tén sensorialmente inervadas por el nervio glosofarin-
geo (IX par). Posiblemente, también el nervio vago (X
par) asume funciones sensoriales (a nivel de la epiglotis.
aditus laryngis. de la porcion superior del esofago y
muy posiblemente también 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 través de
los 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 delimitacion
de los territorios inervados por el nervio lingual (p. ej.,
de la cuerda del timpano que le acompaiia) y el glosofa-
ringeo.

Las sensaciones gustativas, al igual que las ol-
fatorias, pueden desencadenar procesos reflejos:
modificacién de la secrecién salival, segin cali-
dad y cantidad, y de la secrecion de jugos gastri-
cos; asimismo, puede influir sobre el desarrollo
del proceso de la deglucién.

Aspectos fisiopatoldgicos

Clasificacion de las alteraciones gustativas

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

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

Tabla 3.1. Sintoma: alteracién gustativa

Amargo

& Acido
[| Salado
|

Dulce

|

Fig. 3.12. Distribucién de las sensaciones gustativas
sobre la lengua.

Las alteraciones gustativas se presentan mas
frecuentemente de lo que suponemos. Ademas de
la lesion nerviosa directa, producida por acciden-
tes, inflamaciones viricas o yatrogenas, la inmen-
sa mayoria se produce por la accién de medica-
mentos (véase mas adelante), por endocrinopatias
y estados carenciales, etc., con intensidad varia-
ble y afectindose de manera distinta las diferen-
tes sensaciones gustativas (tabla 3.1). Casi siem-
pre se trata de una elevacion del umbral de exci-
tacion y por tanto de una disminucién de la sen-
sacion gustativa y de la capacidad gustativa; mas
rara vez se trata de un descenso del umbral de ex-
citaciéon (p. ¢j., en la mucoviscidosis) 0 de un
comportamiento disociado para las distintas sen-
saciones gustativas.

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

Clasificacion Causa

Alteracion congénita hereditaria

Aplasia de las papilas gustativas {en la disautonomia familiar)

“ceguera gustativa”

Alteracion local

Atrofia de la mucosa a nivel de la boca y de la faringe {también

junto con rinitis atréfica), glositis, estomatitis, muguet, sindrome
de Sjogren -

Noxas quimicas exégenas

Alteracion de las terminaciones sensoriales: alcohol, nicotina;

farmacos para la higiene bucal, quemaduras por acidos, bases;
disolventes; venenos vegetaies

Lesién de los nervios periféricos: combinaciones arsenicales, 4cido
sulfurico, tetracloroxetano, cloruro de carbono

Lesion de la via olfatoria central: intoxicacién por CO

Alteracién medicamentosa
Lesidn nerviosa periférica

Véase pégina 183 )
Cuerda del timpano en la pardlisis facial, en otitis medias, tras

operaciones otbgenas, lesién del nervio lingual
Nervio glosofaringeo: turnores y lesiones de la base craneal,
neuralgia, tras tonsilectomfa (excepcional)

Alteracién gustativa central

Intoxicacion por CO, contusién cerebral, enfermedades de la corteza

cerebyral, esclerosis cerebral, pardlisis progresiva

De causa endocrina
Otras

Embarazo, diabetes mellitus, hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal
Alteraciones gustativas por radiaciones, por prétesis dentales

{mecénica, quimica), insuficiencia de cinc, cobre, vitaminas (A,B o)
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acetilsalicilico, biguanidina, carbamacepina, l-dopa,
etambutol, oro, griseofulvina, metiltiouracilo, oxifedri-
na, penicilamina, fenilbutazona, asi como por el em-
pleo local de aceites etéreos, como clorexina o hexe-
tidina.

Funcién inmunospecifica
del anillo linfatico de Waldeyer

Hoy no existe duda alguna sobre la funcién inmunos-
pecifica de los distintos 6rganos linfoepiteliales (amig-
dalas) que forman el anillo linfatico de Waldeyer, asi
como de los nodulillos linfoides solitarios de las muco-
sas. Experimentalmente se ha demostrado que el mate-
rial extrafio adecuado (antigénico) es capaz de penetrar
a través de las criptas amigdalinas y del epitelio reticu-
lar en el parenquima amigdalino. Por otra parte, tam-
bién se ha demostrado que numerosos elementos celu-
lares (linfocitos, leucocitos polinucleares y detritus celu-
lares) en cantidades relativamente grandes pueden emi-
grar desde el parénquima tonsilar y el epitelio reticula-
do hasta la luz de las criptas y, a través de ellas, alcan-
zar la cavidad oral. Se ha calculado que la cantidad de
células 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-
noce bien cudl es la funcion especifica de estas células
redondas que abandonan las amigdalas en direccién a la
cavidad oral, muy probablemente se trata de mecanis-
mos de defensa o de rechazo sobre la superficie interna
del organismo. Independientemente de ello, los érganos
linfoepiteliales producen también células linfaticas in-
munoactivas de las series de B y T que afluyen al siste-
ma circulatorio (sangre y vasos linfaticos), al igual que
ocurre en los restantes 6rganos linfaticos.

En resumen, actualmente se admite que las
funciones amigdalinas son:

1. Zonas de contacto del organismo, controla-
das y protegidas, para los agentes patégenos y

Fig. 3.13. Ocupacién de la nasotarnnge por amigdaia
faringea hiperplésica (a) y de la orofaringe por las amig-
dalas palatinas hiperplésicas {b).

antigénicos del medio ambiente (*herida fi-
sioldgica’™), con el fin de lograr una inmuni-
dad. En los nifios persigue una adaptacién a
la peristasis.

2. Produccién de linfocitos.

3. Produccién de linfocitos B y linfocitos T
adaptados a los antigenos recientes, asi como
de linfocitos mensajeros especificos y linfoci-
tos con memoria.

4. Produccién de anticuerpos especificos (tras
produccién de las correspondientes células
plasmaticas; diversas variedades de inmuno-
globulinas aparecen en el tejido amigdalino).

5. Emisién de linfocitos con inmunidad recién
activada (tanto de la inmunidad humoral
como de la histica) hacia la cavidad oral y
demas porciones del tracto digestivo.

6. Preparacién y cesién de linfocitos con idénti-
cas capacidades inmunoactivas al torrente
circulatorio y a la circulacién linfética (infor-
macion a estas partes del sistema inmunitario
[bazo, ganglios linfaticos] sobre la situacién
antigénica actual en el inicio de las superfi-
cies internas del organismo) (“defensa silen-
ciosa”).

Aspectos fisiopatolégicos. El aumento del teji-
do linfoepitelial en los primeros afios del desarro-
llo infantil se explica por las funciones inmuno-
bioldgicas correspondientes. Esta hipertrofia es
inicialmente la expresién de una funcién de re-
chazo activa del organismo infantil frente a las
substancias antigénicas del mundo circundante.
La hiperplasia amigdalina, vista desde este angu-
lo, es, por tanto, algo satisfactorio; en ningin
caso constituye la expresién de una inflamacién
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 reduccién
del didmetro de estas vias de paso vitales con las
subsiguientes alteraciones del organismo (fig.
3.13).

Este es el motivo por el que, al sopesar las ven-
tajas del sistema inmunoldgico y sus desventajas
fisiopatoldgicas, pueden predominar las dltimas y
procederse a la extirpacién de las amigdalas hi-
perpldsicas para evitar alteraciones de la respira-
¢idn o de la deglucién.

Sélo 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
funcién de la amigdala no estd en peligro. Sin
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embargo, en el instante en que se estanca su con-
tenido y aparecen estenosis, anatémicamente
condicionadas o adquiridas por inflamaciones, el
contenido fisiol6gico de la cripta se transforma
en un medio de cultivo ideal para los microorga-
nismos. Surgen asi bacterias y/o colonias de hon-
gos que conducen a una supuracion cronica (crip-
titis) y formacién de microabscesos (abscesos
cripticos), asi como a ulceraciones superficiales
de la cripta, es decir, a una tonsilitis cronica des-
de el punto de vista anatomopatoldgico. Por tan-
to, la inflamacién cronica no va necesariamente
unida al tamafio de la amigdala. La figura 3.9
muestra como los capilares discurren en la inme-
diata proximidad de la cripta sin proteccién algu-
na y como de esta manera se hace posible la
penetracidn del contenido criptico (infeccioso o
téxico) en el torrente circulatorio. Asi se cumple
la premisa para la aparicion y el desarrollo de
una sepsis infraliminar y para ¢l origen de un
foco infeccioso con emisién continua o intermi-
tente de material séptico o toxico.

Las consideraciones clinicas referentes a la in-
feccidn focal se estudian en la pagina 205.

Formacion de los sonidos
y de las palabras

La cavidad oral y la faringe, como cavidades de
resonancia variables, intervienen de manera im-
portante en la formacién del timbre de la voz y
de la palabra (pag. 335), y la lengua es, junto con
el velo del paladar, una formacién que interviene

en la elaboracién del lenguaje (formacién de con-
sonantes y vocales) (fig. 8.1). No obstante, la ex-
periencia demuestra que es posible resecar, por
ejemplo, por tumores, porciones importantes de
la lengua y que a pesar de ello se conserva una
buena inteligibilidad del lenguaje hablado.

Métodos de exploracion

Inspeccion, palpacion
y endoscopia

Con una buena iluminacién, sea con el espejo
frontal o con un fotoforo, y utilizando dos depre-
sores de lengua (véase figs. 2.16b, ¢, 3.14 y 3.15),
debe prestarse atencién a:

e Coloracién y movilidad simétrica y normal de
los labios. Estado de la piel y de la mucosa de
los labios; alteraciones de la superficie, ulcera-
ciones, induraciones, sensibilidad dolorosa.

e Con labios abiertos: dentadura, situacion de la
misma, simetria'de los contornos mandibula-
res, movilidad de la mandibula y funcién de la
articulacion temporomandibular.

e 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 carunculas
(eventualmente, ayuda con el depresor lin-
gual). Juicio sobre la superficie y consistencia
de la lengua, asi como de la funcién verbal.

Fig. 3.14. Instrumentos para la ex-
ploracién oral y faringea: 1, gancho
de Reichert; 2, portaalgodones cur-
vo; 3, depresor de lengua de Brii-

nings; 4, depresor de lengua de

Turck; 5, depresor de lengua en an-

gulo para la base lingual. e
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Fig. 3.15. Exploracién de
la amigdala palatina con
dos espétulas o depreso-
res de lengua.

o Estado de la mucosa de la cavidad oral y de la
cara interna de las mejillas (coloracién, hume-
dad, desecacién, exudados, ulceraciones, neo-
formaciones y alteraciones de la sensibilidad).

e Estado del velo del paladar dseo y blando,
inervacién comparativa de ambos lados (en la
parilisis unilateral del velo del paladar la dvu-
la se desvia hacia el lado sano). Estudio de la
inervacion de la musculatura faringea.

e Exploracion del surco gingivolabial inferior y
superior con el depresor lingual.

e Inspeccion de los conductos excretores de la
pardtida (en la cara interna de la mejilla a la
altura del segundo molar superior).

e Con la ayuda de dos depresores linguales (fig.
3.15), control de las amigdalas palatinas, de la
amigdala lingual y de la mucosa de la pared
posterior de la faringe (normalmente amarilla
o rojo palida, himeda y brillante). Prestar
atencion al grado de humedad, desecacién,
presencia de exudados y de costras o de colec-
ciones supuradas.

Exploracién 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 luxacién de la amigdala
en direccidén hacia la cavidad oral. De esta manera se
realiza una expresion para comprobar la calidad del
contenido de las criptas. Al mismo tiempo, se examina
el tamafio.de las amigdalas, la fijacion conectiva al fon-
do de la celda amigdalina, la coloracién y constitucién
de la mucosa de la vecindad (proximidades del velo), asi
como la coloracidn y constitucion de la superficie amig-
dalina (también exudados) y se comparan ademads los
datos obtenidos por la exploracion de uno y otro lado.

A continuacion, se procede a la palpacién de los gan-
glios linfaticos a nivel del dngulo mandibular, del borde
inferior de la mandibula, asi como de los 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 presiéon y a la palpacion.
Cuando la maniobra es prudente, la mayoria de
los pacientes la toleran sin dificultad. En los pa-
cientes con reflejo nauseoso facil debe anestesiar-
se la mucosa de la cavidad oral y de la faringe
(especialmente el velo del paladar, la base lingual
y la pared posterior de la faringe) con un portaal-
godones empapado en xilocaina al ! %. El em-
pleo de esta anestesia local de la faringe se acon-
seja, sobre todo, cuando existe una manifiesta
tendencia al reflejo nauseoso con el fin de poder
realizar Ja exploracién endoscépica refleja de la
nasofaringe y/o de la hipofaringe.

En el nifio pequefio puede utilizarse para la
palpacion de la boca y de la nasofaringe la técni-
ca descrita en la pagina 112.

Observacion. La exploracién con la espétula de la
regidn orofaringea y/o el velo debe realizarse con
maniobras suaves y tranquilamente después de
informar al paciente del objetivo de tales medidas.
Sélo asi pueden evitarse reacciones de defensa y
una predisposicibn nauseosa, comprobarse la
existencia de resistencias patologicas y lograrse
una visién adecuada de la regién orofaringea.

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

La laringoscopia e hipofaringoscopia refleja o indi-
recta por medio de espejillos puede resultar dificil cuan-
do estd infiltrada la base lingual, cuando la sensibilidad
dolorosa estd aumentada o en caso de predisposicion
nauseosa muy acusada. En estos casos, tras la anestesia
superficial de las mucosas, puede ser de suma utilidad
¢l empleo del gancho de Reichert (fig. 3.14, n.° 1), que
se introduce entre la base lingual y la epiglotis en las
valéculas, desplazando aquélla hacia delante y amplian-
do con ello la hipofaringe.
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Observacion: En toda sospecha clinica de tumor
debe explorarse y palparse la totalidad de los
ganglios linfaticos de la cabeza y del cuello (pag.
291).

Endoscopia instrumental

En los casos en que la laringoscopia resulta di-
ficil o la interpretacidn de los hallazgos esta poco
clara puede recurrirse a otros medios de explora-
cion endoscopica, que con la excepcién de la
endoscopia con lupa exigen siempre una aneste-
sia local y en muchas ocasiones, en interés de los
enfermos, una narcosis con intubacién:

e La lupa endoscdpica con haz de rayos indirec-
tos (pag. 117 y fig. 2.26).

e Encoscopios rectos y cortos (hipofaringosco-
pio) o esofagoscopios normales (pag. 270 y fig.
5.3).

e Laringoscopia por suspensién (pag. 233 y fig.
4.10).

Exploracion radiografica

La nasofaringe puede representarse claramente en la
proyeccion lateral de crdneo (p. ¢j., confirmacién de un
tumor, de una amigdala faringea hipertrofica, etc.). Esta
proyeccién también sirve para demostrar una atresia
coanal (tras rellenar con contraste la fosa nasal).

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

Para exponer claramente los limites tumorales o bien
las destrucciones tumorales a nivel de la nasofaringe de-
ben utilizarse las tomografias, la tomografia computoni-
zada e incluso la gammagrafia; para el diagnéstico 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 identificacion de las diferentes ramas carotideas
destinadas al tumor (como preparaciéon para una embo-
lizacidn, pég. 225).

La hipofaringe se representa radiolégicamente muy
bien mediante el relleno con medio de contraste (gastro-
grafin, bario y otros). Esto también puede utilizarse
para ambos senos piriformes. El transito puede ser
igualmente util para el diagnéstico de los diverticulos,
estenosis y de las alteraciones de la deglucién.

Las radiografias laterales del cuello y de la region su-
perior del térax resultan particularmente utiles para el
diagnostico de los cuerpos extrafios de hipofaringe y del
tercio superior del eséfago cuando son radioopacos. En
las inflamaciones y en los edemas de las partes blandas,
o para demostrar la penetracion de aire de origen trau-

matico (enfisema) en el tejido conectivo parafaringeo
(heridas de la faringe, abscesos faringeos, supuracion
mediastinica 0 mediastinitis, etc.), esta incidencia late-
ral puede ser sumamente demostrativa.

La investigacion radioldgica de las gldndulas salivales
(sialografia y gammagrafia) se estudia en la pagina 558.

Las alteraciones a nivel de la mandibula, de la articu-
lacion temporomandibular y de los dientes, asi como la
evidencia de destrucciones dseas por tumores, requieren
multiples radiografias en incidencias con técnicas espe-
ciales. En este sentido es sumamente 1itil el empleo de
la ortopantomografia y de las radiografias panordmicas
de los maxilares superior e inferior.

Investigacién de la saliva
Véase pagina 318.

Exploracion del gusto
(gustometria)

Una exploracién gustativa orientadora puede
realizarse con cuatro substancias sdpidas funda-
mentales, dulce, salado, dcido y amargo, que se
colocan a concentraciones progresivamente cre-
cientes o decrecientes sobre la lengua y que per-
miten determinar la minima concentracién (um-
bral) perceptible.

Normalmente se utilizan para esta gustometria orien-
tadora y quimica las concentraciones de Bomnstein: glu-
cosa al 4, 10, 40 %; cloruro sodico al 2,5, 7,5, 15 %; aci-
do citrico al 1, 5, 10 %; quinina al 0,075, 0,5, 1%. La
sensacién gustativa, dependiente del punto explorado,
de la temperatura de la disolucién y de la dimensién 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 pequefio trocito de papel secante (tamafio
de | cm? alternativamente sobre la mitad izquierda y
derecha de la lengua. La determinacién del umbral de
reconocimiento de las substancias sdpidas es suficiente
en la practica clinica.

También pueden excitarse los receptores gustativos
con corrientes eléctricas en vez de con soluciones sdpi-
das (corriente anddica, umbral normal en el adulto
entre 2 y 7 pA). La electrogustometria ofrece multiples
ventajas de metodologia. De ordinario, sélo se realiza
en la consulta y en la clinica de los especialistas.

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

En la actualidad no estd 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 fisiolégicas y experimentales.

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

Para el andlisis de los trastornos del lenguaje
véase pagina 586.

Métodos de diagnostico
especiales

Frotis bacteriolégico, micoldgico y/o virolégico

La identificacion del agente patdgeno causal sigue
siendo la regla basica de todo tratamiento antiinflama-
torio quimioterapico. La contribucién diagnéstica de la
microbiologia (frotis, determinacion de la resistencia,
etc.) deberia aprovecharse mucho mds en la practica
clinica.

Obtencion de una biopsia

Ante la sospecha de un tumor, pero también ante
cualquier hallazgo clinico poco claro, debe obtenerse
una biopsia. Como los tumores y las lesiones de la boca
y de la faringe son ficilmente accesibles, la biopsia debe
preferirse siempre a la puncion 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:

e Dolor al deglutir, masticar y/o introducir el
alimento.

Alteraciones de la deglucién (disfagias) (tabla
3.7.

Dolores cervicales.

Sensacidn de globo (pag. 214 y tabla 3.7).
Quemazon lingual (tabla 3.5).

Esputo hemorragico.

Expectoracion.

Foetor ex ore (tabla 3.3).

Alteracion de la secrecion salival (pdg. 556).
Alteraciones gustativas (tabla 3.1).
Insuficiencia respiratoria (tabla 4.16).
Alteracién del lenguaje (pag. 336).
Tumefaccidn de la cabeza y del cuello, afec-
cién de los ganglios linfaticos de la boca, del
suelo de boca y del dngulo de la mandibula
(tabla 2.11).

Hiperplasia de los 6rganos
linfoepiteliales (amigdalas)

La amigdala faringea (tonsilla pharyngea) y las amig-
dalas palatinas (zonsillae palatinae) y, mucho mas rara

vez, la amigdala lingual (tonsilla lingualis) provocan al-
teraciones clinicas importantes, subsiguientes a una hi-
perplasia. La hiperplasia de estos drganos no constituye
per se una enfermedad, sino que constituye la expresion
morfolégica de una actividad inmunobioldgica intensa.
Sélo el aumento de tamaiio de las amigdalas correspon-
dientes determina, primariamente, una obstruccién me-
canica de las vias respiratorias y/o digestivas, que puede
repercutir negativamente sobre el resto del organismo y
que secundariamente puede ser el asiento de un proceso
inflamatorio de las mismas y de los érganos vecinos.
Por eso vamos a comentar por separado la hiperplasia
amigdalina y la inflamacién amigdalina.

Hiperplasia de la amigdala faringea

(vegetaciones adenoideas)
(Idmina 8, fig. 3.16)

Sintomas. Obstruccion nasal, respiracion oral
de suplencia; especialmente en el nifio, trastornos
de la alimentacidn; respiracién ruidosa, ronquido
nocturno. Tipica facies adenoidea; boca abierta,
expresion atontada, pliegues nasolabiales borra-
dos, alas nasales hundidas, protrusion y mala
implantacién de los dientes superiores; ganglios
linfaticos de la region angulomandibular y de la
nuca aumentados; hdbito adenoideo. Voz gango-
sa (rinolalia clausa).

Por la ocupacion de la epifaringe:

1. Patologia auricular: obstruccién de la trom-
pa, catarro crénico de oido medio, seromuco-
timpano; otitis medias agudas recidivantes;
formacién de residuos y adherencias; tam-
bién paso a la otitis media crénica (pag. 50);
hipoacusia de conduccion. '

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

3. Alteraciones del aparato masticador: malfor-
macién del velo del paladar con paladar oji-
val (por presién anormal de la lengua sobre
el paladar duro; presién lateral sobre el ma-
xilar superior y las prolongaciones alveolares
al mantener la boca abierta y los musculos
buccinadores y masticadores contraidos);
mala implantacion dentaria (contacto defec-
tuoso y mala orientacion dentaria de la arca-
da interior); inflamaciones de las caidas.

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

5. Otras repercusiones somadticas: desarrollo
anormal dei toérax con térax hundido, hom-
bros redondeados y caidos, polidipsia a veces
intensa, inapetencia, maduracién o creci-
miento general malo y propension a los cata-
ros y a las infecciones.
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4. Repercusiones sobre la inteligencia y el desa-
rrollo intelectual: como consecuencia de la
obstruccién respiratoria cronica existe hipo-
xia durante el suefio; por la sobrecarga de la
sangre con CO,, suefio inquieto, a menudo
interrumpido, y subsiguiente fatiga durante el
dia; apatia, embotamiento, mal rendimiento
en ¢l colegio; “seudodemencia”.

Patogenia. Crecimiento excesivo del tejido lin-
foepitelial inmunobiolégicamente activo en la in-
fancia a nivel de anillo faringeo. Predisposicion
hereditaria probable; se discuten factores endo-
crinos y/o constitucionales, asi como la influen-
cia de la alimentacién (alimentacién a base de
hidratos de carbono). (Véanse también pdg. 184 y
fig. 3.13.)

Diagnéstico. Sintoma fundamental: respiracion
oral crdnica, ronquidos por la noche, facilidad
para los catarros. Demostracion de una amigdala
faringea aumentada por rinoscopia posterior y
eventualmente por radiografia y/o palpacion.

Diagnéstico diferencial. Atresia coanal, cuer-
pos extrafios nasales, otras causas de la obstruc-
cion respiratoria nasal, fibromas nasofaringeos,
tumores malignos de la epifaringe, sobre todo de
origen mesenquimal en la infancia, causas dentd-
genas por mala implantacion y maloclusién den-
tana.

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

Principio de la intervencion. Anestesia: para evitar
una aspiracion y garantizar las condiciones de la inter-
vencion se aconseja la narcosis por intubacidn; también
puede realizarse una narcosis fugaz sin intubacion
cuando la cabeza esta colgando. La adenoidectomia se
realiza, de ordinario, con cabeza colgando. Para la ex-
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
(ldmina 8, fig. 3.18)

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

—_— e o e o GSEEE,
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Fig. 3.17. Adenudectomia con cabeza colgante {a)
con el adenotomo de Beckmann (b).

Diagnéstico. Véase la hiperplasia de la amig-
dala faringea. El diagnostico resulta del hallazgo
local.

Diagnéstico diferencial. Al igual que en la
amigdala faringea hiperplasica, debe aclararse si
existe s6lo una hiperplasia de la amigdala palati-
na o si ademds coexiste una hiperplasia de la
amigdala faringea.

Nota: La hiperplasia unilateral de la amigdala pala-
tina en el adulto debe hacernos sospechar siem-
pre un tumor maligno de la amigdala. Una hiper-
plasia que aparece y se desarrolla rapidamente a
nivel del anillo linfatico faringeo debe hacernos
sospechar una enfermedad sistémica linfatica.

Tratamiento. Amigdalectomia (para la técnica,
pag. 206), casi siempre combinada con la adenoi-
dectomia.

Observacion: No todo aumento excesivo de ta-
mafio de la amigdala faringea o de las amigdalas
palatinas constituye una indicacion de la interven-
cién en el niffo. Debe tratarse de una: hiperplasia
con auténtica obstruccién mecénica de la naso
y/o de la orofaringe y ademéas deben existir las
subsiguientes alteraciones funcionales clinicas. La
extirpacién de la amigdala palatina en forma in-
completa es un método obsoleto. La supresién
parcial de la amigdala supone la seccién de multi-
ples criptas, cuya cicatrizacién ulterior determina
estenosis de la luz de la cripta, que se convier-
ten de esta manera en recipientes propicios para
el desarroflo de una amigdalitis crénica.
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Evolucién y prondstico. Tras la extirpacion del
impedimento mecdnico desaparece por completo
la sintomatologia. Inmediatamente se observa un
restablecimiento somdtico, psiquico e intelectual
sorprendente de estos jévenes pacientes. Cuando
la adenoidectomia es correcta, no suelen produ-
cirse recidivas, de manera que el prondstico es
favorable. Las complicaciones en forma de he-
morragias postoperatorias graves y de aspiracio-
nes sélo deben temerse cuando no se realiza una
hemostasia intraoperatoria correcta o cuando la
vigilancia postoperatoria no se ha llevado a cabo
de manera adecuada y, especialmente, cuando
quedan restos amigdalinos.

Nota: Dada la posibilidad de una predisposicion
hemorrégica, debe realizarse una serie de investi-
gaciones:

7. Anamnesis familiar e individual con especial

atencioén sobre las alteraciones de la coagula-

cion y las afecciones hemorrégicas.

Determinacién de! tiempo de hemorragia.

Determinacién del tiempo de protombina

(PTT).

Determinacién de las plaquetas.

Ademés, 3 dias antes de la intervencién de-

ben suprimirse los analgésicos y los medica-

mentos antiinflamatorios, que inhiben la fun-
cion de los trombocitos salicilatos, fenilbuta-
zona, oxifembutazona, indometacina).

6. Solo en los pacientes en los que en base a
la anamnesis y a los andlisis de rutina (n.°
2-4) existe la sospecha de una alteracion de
la hemostasia; determinacién de cada uno de
los factores de la coagulacién y de la funcién
de los trombocitos (Gastpar).

ahN Lh

Incluso cuando existen alteraciones manifiestas de la
coagulacién, pueden realizarse adenoidectomias y/o
tonsilectomia en casos de indicacién extrema, si bien
con las debidas precauciones preoperatorias y trata-
mientos sustitutivos en secciones especializadas de las
clinicas para este tipo de afeccién.

Otras complicaciones postoperatorias: altera-
cidn del timbre de la voz (rinolalia), casi siempre
pasajera; rara vez rinolalia abierta permanente;
formacién de cicatrices anormales a nivel de la
epifaringe (muy pocas veces); lesién traumdtica
de los orificios tubdricos, y, como complicacién
extremadamente rara, lesiones de la columna
vertebral. Contraindicaciones relativas: hendidu-
ras del velo del paladar (corregidas quirirgica-
mente 0 no). En estos casos debe preceder a la
indicacién el consejo fonidtrico.

La hiperplasia de la amigdala lingual es una altera-
cién practicamente desconocida en la infancia, mientras
que en ¢l adulto es algo mds frecuente.

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

Tratamiento. En caso necesario, extirpacion quirtrgi-
ca parcial del tejido linfoepitelial (preferentemente con
criocitugia o ldser).

Enfermedades inflamatorias
Mucosa de labios, cavidad oral y faringe

La mucosa de los labios, de las encias y de la lengua
son asiento frecuente de afecciones generales y derma-
tolégicas. En la tabla 3.2 se resumen las afecciones mas
frecuentes de este tipo. Como las alteraciones a nivel de
los labios, boca y/o mucosa de la faringe pueden apare-
cer en el curso de multiples enfermedades, comentare-
mos a continuacién solo aquellas que tengan un mayor
interés clinico y orientador.

Las ragades en las comisuras labiales (Perléche,
angulus infectiosus, stomatitis angularis) se
acompaiian de pequefias hemorragias y dolores al
abrir la boca. Causas: prétesis dentales mal adap-
tadas, infecciones por hongos (micosis); estado
defensivo defectuoso; diabetes; anemia ferropéni-
ca; infecciones pidgenas banales, y también Ides.
Antes de instaurar un tratamiento, debe aclararse
la causa y excluir afecciones graves como, por
ejemplo, un carcinoma de la comisura labial, que
al principio puede manifestarse como rédgade de
la comisura labial. Tratamiento local inespecifi-
co: toques con solucion de nitrato de plata al 1-2
(5) % o solucién al 1-2 % de piotanino, eventual-
mente corticoides.

Una queilitis (inflamacidn labial) puede apare-
cer como manifestacidn aislada tras lesiones tér-
micas (comidas demasiado calientes, trauma,
etc.), quimicas (humos), actinicas (insolacién) y
también por radiaciones (rayos X).

Una enfermedad crénica 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 + pardlisis facial. La patogenia de esta triada
es desconocida y el tratamiento corresponde al comen-
tado en la paralisis facial idiopética (pag. 95).

Herpes labial. Véase pagina 192.

Ante todo proceso inflamatorio erosivo croni-
co y/o recidivante y ante toda inflamacién hiper-
queratdsica labial debemos pensar, no sélo en
una tuberculosis (como lupus o tuberculosis de la
mucosa) (pag. 194) y en ldes (estadio primario o
secundario), sino también en una precancerosis
(leucoplasia, enfermedad de Bowen y similares).

Muchas afecciones mucosas de la cavidad oral
se extienden a los labios.
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Tabla 3.2. Alteraciones mas frecuentes de la mucosa bucal en las enfermedades generales y dermatol6gicas

{segin Bohnstedt)

Causas

Sequedad

Cambios de coloracion
Coloracién pélida
Coloracién azulada
Coloracidn roja intensa
Coloracion roja violdcea
Coloracién amarillenta

LLabios rojos {como lacados)

Opacidades blanquecinas y leucoplasicas, ademés
aspecto desecado de la mucosa

Coloracién viclacea y grisécea de la mucosa de las
encias

Coloracién gris azulada o pardusca de la mucosa
de las encias

Hiperpigmentacién en manchas

Pigmentaciones labiales en forma de manchas o
de estrias difusas, de las mejillas, de las encias,
de la lengua vy del velo del paladar

Hemorragias

Hemorragias en las encias, enrojecimiento intenso
y tumefaccidn de las papilas interdentales

Hemorragias procedentes de angiectasias
cavernosas en la cara interna de los labios y en
la mucosa oral

Alteraciones en mancha

Manchas puntiformes y blanquecinas rodeadas de
un halo eritematoso. Asiento preferente: cara
interna de las mejillas frente a molares {placas
de Koplik)

Exudados de disposicidn reticular o estriada, de
coloracién blancoazulada y manchas
edematosas rojas, preferentemente a nivel de
los labios y también de la boca

Placas opalescentes, a menudo superficialmente
ulceradas

Exudados de la mucosa bucal

Exudados blanquecinos, facilmente disociables,
disposicion estriada, en los lactantes, de
coloracién blanco briflante con manchas
puntiformes

Ampollas, erosiones, quistes

Formaciones aftosas
Estomatitis y procesos ulceronecrosantes

Hiperplasia gingival
Alteraciones atréficas

Induraciones, esclerosis, labios pélidos y delgados,
frenillo acortado, microglosia

Infecciones febriles, uremia, poliglobulinemia, caquexia,
intoxicacién atropinica, sintomas del sindrome de
Sjdgren, asi como otras sialadenosis, hipovitaminosis
A {ocasionalmente diabetes mellitus e hipertiroidismo),
sindrome de Plummer-Vinson (ferropenia), hipertensién,
abuso continuado de determinados farmacos
{fenotiacina, belladona, psicofarmacos}

Anemia

Congestién pulmonar

Policitemia rubra vera, poliglobulia reactiva

Insuficiencia cardiaca derecha

Ictericia {a menudo sintoma inicial), estasis hepatica de
origen cardiaco, anemia megaloblastica

Insuficiencia hepética

Hipoavitaminosis A

Argirosis
Intoxicacidon por bismuto y plomo

Gestagenos
Enfermedad de Addison {a menudo sintoma inicial)

Escorbuto

Enfermedad de Rendu-Osler

Sarampidn

Lupus eritematoso

Sifilis secundaria

Candidiasis

Varicela {tamarto grano de mijo, predominio en el paladar),
eritema exudativo multiforme, herpes simple, (herpes
zoster)}, epidermdlisis bullosa hereditaria distréfica,
pénfigo vulgar, pénfigo mucoso

Aftosis, enfermedad de Behget

Pelagra, agranulocitosis, trombocitopenia, panmieloptisis,
{mieloide} leucemia, intoxicacion por plomo
{saturmismo)

Embarazo, posible consecuencia de gestagenos o de
hidantoina

Esclerodermia progresiva
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Una estomatitis (inflamacion de la mucosa
oral), frecuentemente combinada con una gingi-
vitis (inflamacion de las encias) y/o0 una pareitis
(inflamacién de la mucosa yugal), obedece a muiil-
tiples y diferentes causas como enfermedad sui
generis 0 como enfermedad acompaiiante. Por
eso, la sintomatologia clinica puede ser muy va-
riada y también el prondstico.

Estomatitis ulceromembranosa (ulcerosa)

Sintomas. Comienza casi siempre a nivel de las
encias con enrojecimiento, inflamacién y dolor;
tumefaccion también de la cara interna de las
mejillas y de la mucosa lingual (estomatitis sim-
ple). Transicion frecuente a inflamacidén ulcerada
con intensos dolores, ulceraciones superficiales
de la mucosa, a veces profundas, con acumula-
ciones de fibrina, ¢ intensa sensacion de grave
enfermedad, Foetor ex ore, sialorrea, eventual-
mente saliva turbia o purulenta; mal sabor de
boca; dificil alimentacidén; comienzo a menudo
con fiebre alta; transicidn a faringitis posible; con
frecuencia los ganglios linfaticos regionales estan
infartados y doloridos.

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

Diagnéstico. Estudio bacterioldgico del frotis
(a menudo espirilos y bastoncitos fusiformes,
como en la angina de Plaut-Vincent, pag. 204).

Diagnéstico diferencial. Micosis de la mucosa,
infecciones viricas (p. €j., herpes simple, estoma-
titis aftosa, herpes zoster), lues, tuberculosis. En-
fermedades hemadticas: agranulocitosis, leucosis
(hemograma). Carcinoma (biopsia).

Tratamiento. Higiene bucal y dentaria, solu-
cidén al 1% de violeta de genciana, solucién al
1-2 % de piocantina; previo estudio e identifica-
cién bacterioldgica: antibidticos. En las infeccio-
nes micoticas, antimicoticoterapia local y general
adecuadas.

Evolucién y pronéstico. Buenos cuando el tra-
tamiento causal es adecuado.

Gingivostomatitis herpética (herpes simple)
(l1amina 8, fig. 3.19 y fig. 3.20)

Sintomas. Quemazén oral; dificultad para la
ingesta; sensacion de enfermedad y, al comienzo,
fiebre ocasional (alta); aparicion de ampollas pa-

lidas del tamafio de una lenteja en las zonas de
transicion entre la piel y la mucosa (labios y ves-
tibulo nasal), pero también en toda la cavidad
oral. Ulceracion 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, tumefaccion dolorosa de los gan-
glios linfaticos regionales. Contagiosa. Aparicién
metacrona de nuevas ampollas. Afecta preferible-
mente a los nifios.

Patogenia. Infeccién por virus del herpes sim-
ple, casi siempre en la infancia (primoinfeccién a
menudo sin sintomas). Contagio elevado; el 90 %
de la poblacién es portador de gérmenes, pero
s6lo en el 1% se manifiesta clinicamente como
herpes labial o estomatitis herpetiforme.

Diagnéstico. Por exclusion. Intentar la confir-
macion diagndstica del virus en el contenido de
las ampollas, a ser posible en las primeras 24 ho-
ras de evolucién (inoculacién, p. €j., en la cérnea
del conejo).

Diagnéstico diferencial. Aftosis crénica recidi-
vante, varicela, exantemas infecciosos agudos
(enantema), angina herpética, glosopeda, enfer-
medad de Behget, pénfigo, micosis.

Tratamiento. S6lo sintomdtico: pomadas, to-
ques con piocantina al 1-2 %, polivinilpirrolido-
na yodada; solucién al 1 % de violeta de gencia-
na. Higiene bucal; comida blanda, eventualmente
liquida o pastosa. Ningun corticoide. Actualmen-
te se intenta con aparente éxito el tratamiento
antigénico.

Evolucién y pronéstico. Por regla general, ino-
fensivo. Duracién: 1-2 semanas; curacion de las
ampollas con formacién de costras, pero sin cica-
triz. Recidivas frecuentes. Rara vez: sepsis herpé-
tica y encefalitis herpética.

El grupo Picornavirus (Cocksackie, ECHOQ), y rara
vez el grupo Paramyxovirus, pueden producir aftas in-
fecciosas.

Estomatitis metdlica. Puede presentarse una estoma-
titis con coloracion y pigmentacion de la mucosa de las
encias en las intoxicaciones por plomo y bismuto, tanto
si se emplea con fines terapéuticos como industriales o
profesionales. Lo mismo sucede en los mineros del plo-
mo. También el uso terapéutico de las sales de oro (tra-
tamiento de la artritis) puede conducir a una gingivos-
tomatitis. También se producen lesiones mucosas por
arsénico, cloro, cromo, flitor, cobre, manganeso, niquel,
azufre, talio, cinc, asi como por la actuacion de deter-
minadas substancias orgdnicas, como benzol,’ dimetil-
sulfato, tetracloruro de carbono, tricloroetileno y subs-
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tancias compuestas, como corrosivos, materiales pldsti-
cos y sintéticos, pinturas, lacas, etc., asi como por
serrin, lupulo, lana o insecticidas.

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

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

Estomatitis y micosis

Sintomas. Quemazén en la boca y en la len-
gua; disfagia, membranas y nédulos blanquecinos
superficiales en la mucosa; margenes rojizos y
eventualmente coloracion 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); més rara vez, aspergilosis.
Las micosis aparecen principalmente en personas
con déficit inmunitario y tras la administracion
prolongada de antibidticos, citostaticos, corticoi-
des, anovulatorios y tras radioterapia.

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

Diagnéstico diferencial. Difteria.

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

Evolucién. 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 pronéstico es bueno. En
caso contrario puede producirse la generalizacién
de la micosis (hematdgena y/o intracanalicular).

Zoster (herpes zoster)

Sintomas. Ampollas que aparecen con una dis-
tribucion 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 II y III
del trigémino). Alteraciones mucosas muy dolo-
rosas, todas en el mismo estadio, y que parcial-
mente confluyen y se disponen por grupos.

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

Diagnéstico. Distribucién segmentaria tipica,
intenso dolor y demostracidn del agente patdgeno
en el contenido de las ampollas.

Diagnéstico diferencial. Herpes simple, aftosis
recidivante.

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

En ocasiones la evolucidn puede estar caracte-
rizada por la persistencia de neuralgias intensas
durante meses, incluso tras la desaparicion de las
lesiones mucosas. En ocasiones, afeccién simultd-
nea de otras regiones y de érganos internos. For-
ma generalizada en pacientes de edad avanzada,
sospechosa de una enfermedad sistémica ma-
ligna.

Aftosis crénica recidivante (aftas habituales)

Sintomas. Aftas aisladas de 1-5 mm de didme-
tro que aparecen por brotes, casi siempre en la
mucosa de las mejillas, de la lengua, del paladar
y/0 de las encias. Dolor intenso. Tumefaccion de
los ganglios linfiticos regionales. Estomatitis
acompafiante posible.

Patogenia. Desconocida; posiblemente ninguna
infeccion virica, sino alteracidon trofoneurdtica
del sistema vegetativo en los nifios con labilidad
vegetativa y en los jovenes. Desencadenamiento
por catarros, factores hormonales (menstrua-
cidén), o determinados alimentos.

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

Diagnéstico diferencial. Herpes simple (con
fiebre, foetor ex ore, sialorrea, malestar general,
gran numero de ampollas por grupos, confluentes).

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



194

OTORRINOLARINGOLOGIA

Evolucién. Curacidn sin cicatrices retrictiles en
1-2 semanas, pero recidiva inmediata posible.
Evolucién durante afios y tendencia familiar co-
nocida.

Enfermedad de Behget

Sintomas. Aparicién de aftas en la cavidad oral y en
los genitales; sintomas —casi siempre monoculares y
fluctuantes— que aparecen por brotes (a menudo y al
principio sélo hipopidn iritis, después edema papilar,
afeccién retiniana y ceguera) y sintomas reumaticos.
Afeccion renal.

Patogeunia. Desconocida (évasculitis generalizada?,
éproceso autoinmune?, éinfeccién virica eventual?).

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

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

Evolucién. Al cabo de los afios puede conducir a la
muerte.

Tuberculosis

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 nédulos
redondeados por grupos {(manchas amarilloparduscas de
la mucosa en la prueba de la presién con el vidrio); no
dolorosa. En la tuberculosis mucosa, ulcerativa, apare-
cen ulceraciones planas de fondo sucio, dolorosas, con
bordes irregulares. (Participacion de los ganglios linfati-
cos: pag. 295.)

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

Diagnoéstico. Biopsia e identificaciéon del agente pato-
geno causal; radiografia de tdrax, etc. Declaracién obli-
gatoria de la enfermedad.

Diagnéstico diferencial. Lues, micosis, carcinoma.

Tratamiento. Tratamiento del foco primario (casi
siempre pulmon). Tuberculostdticos (medicacién tri-
ple); en la actualidad casi siempre se recurre a la
siguiente combinacion: hidrazida del dcido isonicotini-
co + rifampicina + etambutol, debiendo ser controlada
la evolucidn en colaboracion con el neumologo.

Evoluciéon. Depende de la evolucion de la tuberculo-
sis orgdnica primaria. Desde el punto de vista de la evo-

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

Liies

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

Estadio 1 (primoinfeccion): en los labios, amigdalas,
tercio anterior de la lengua, dangulo de la boca, encias y
mucosa yugal puede presentarse un nédulo de colora-
cion rojiza, claramente delimitado, de 2-3 mm de dia-
metro, que crece hasta el tamaiio de una moneda de 10
céntimos. Tras unos dias de evolucidn, ulceracién indo-
lora con bordes muy cortantes y delimitados y apari-
cién de adenopatias linfaticas regionales indoloras, tu-
mefactas a nivel del suelo de la boca y/o del angulo de
la boca. Involucién espontdnea de la primoinfeccion en
3-6 semanas.

Estadio II: 8-10 semanas tras la infeccién (5-7 sema-
nas tras la aparicién de la primoinfeccion, simultdnea-
mente o con posterioridad a la aparicién de las manifes-
taciones cutaneas), formacion de un enantema plano en
toda la cavidad oral. Manchas opalinas, rojooscuras, del
tamafio de una lenteja, con tendencia a la fusién. Mani-
festaciones variables a lo largo de unas semanas. Lenta
formacion de pdpulas rojooscuras. Tumefaccion indolo-
ra y consistente de los ganglios linfdticos regionales.

Estadio III: aparicién de gomas (por término medio
unos 15 afios tras la primoinfeccion). Localizacion pre-
ferente’a nivel de la regién orofaringea: labios, paladar
duro, lengua, amigdalas. Infiltrados nodulares difusos
con necrosis del centro, fetidez, aparicién de ulceracio-
nes con bordes cortantes. Cicatrizacion estrellada.

Sintomas de la lies congénita: véase pagina 120,

Patogenia. Infeccion por Treponema pallidum (Spi-
rochaeta pallida). Mecanismo de infeccién: infeccidn
genital o extragenital. Periodo de incubacion: aproxi-
madamente de 3 semanas y media. Enfermedad de
transmisién sexual.

Diagnéstico. Identificacion del agente patdgeno cau-
sal (frotis, campo oscuro) en el estadio I y II; a partir de
la cuarta semana serodiagndstico positivo (test de Nels-
son a partir de la novena semana). Estadio 11I: reaccio-
nes seroldgicas positivas, histologia. Declaracién obliga-
toria.

Diagnéstico diferencial. Estadio I: neoplasias, tu-
berculosis, micosis, herpes. Estadio II: eritema exudati-
vo multiforme, tuberculosis. Estadio III: tumores malig-
nos, leucosis.

Tratamiento. Penicilina (bajo control médico).

Hiperqueratosis y leucoplasia
(ldmina 10, fig. 3.37)

Sintomas. Proliferaciones epiteliales aterciope-
ladas o rugosas, casi siempre bien circunscritas
(hiperqueratosis) o engrosamientos circunscritos
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Fig. 3.16. Amigdala faringea hiperpla- Fig. 3.20. Amigdalitis
sica. lengua oscura

Fig. 3.18. Hiperplasia de la amigdala palatina. Fig. 3.21. Leucoplasia de la mucosa
de la mejilla.

.
Fig. 3.19. Herpes

simple del vestibulo
nasal y del labio su- Fig. 3.22. Lengua en la sialadenitis
perior, mioepitelial (sindrome de Sidgren).
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Fig. 3.24. Angina lagunar. Fig. 3.26. Angina de Vincent.

Fig. 3.27. Amigdalitis crénica.

Fig. 3.29.
Absceso
periamigdalino
izquierdo.
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Fig. 3.39. Perldche

Fig. 3.38. Carcins‘mla epio-ierméi;je' incipienté del l-abio in- Fig. 3.41 Eitelioma epidermoide del suelo de |a boca
ferior.

Fig. 3.42.
Carcinoma adenoide
quistico del paladar.
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Fig. 3.43. Epitelioma epidrmie del borde lateral d
lengua en el lado derecho.
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Fig. 3.45. Carcinoma amigdalinc, cen-
tralmente ulcerado, con extensién al

velo del paladar blando.

§_..2lial de la nasofaringe.
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del epitelio de coloracidn blanca perlada (leuco-
plasia); casi siempre a nivel de los 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-
cdnicos cronicos por roce con dientes, presion de
las proétesis, tabaco, etc.); consumo de alcohol;
manifestacién acompafiante del liquen ruber,
Ides, lupus eritematoso, pero también sin causa
alguna aparente.

Por el color y constituciéon de la mucosa se di-
feréncian dos grandes grupos de leucoplasias:

1. La leucoplasia simple, bien delimitada (aproxima-
damente en el 50 % de los casos): s6lo rara vez pre-
cancerosis.

2. La leucoplasia irregular: @) leucoplasia verrucosa
(en el 25 % de los casos), que muestra una superfi-
cie irregular de limites redondeados, de coloracién
rojiza y grisacea, que puede constituir una precan-
cerosis, y b) la leucoplasia erosiva (aproximada-
mente 25 % de los casos) con ulceraciones erosivas
rojizas de superficie irregular y nodular, que en un
35 9% de los casos sufre una degeneracién maligna.
Esta ultima forma presenta un parentesco clarisimo
con la enfermedad de Bowen.

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

Diagnéstico. Biopsia, a ser posible con extirpa-
cidén completa y zona de seguridad a su alrededor
(estudio histolégico por capas).

Diagnéstico diferencial. Estomatitis ulcerosa,
micosis, liquen ruber planus, eritematodes, pén-
figo.

Tratamiento. Extirpacidén quirdrgica amplia (a
ser posible durante la toma de biopsia):

Enfermedad de Bowen (eritroplasia)

Estd considerada como una enfermedad pre-
neopldsica y también como carcinoma in situ
(carcinoma infraepidérmico de células espinosas
con membrana basal intacta; la invasién tumoral
no se ha establecido en direccién al cutis ni a la
capa subepitelial). Se presenta en la piel y en las
mucosas (p. €j., en la cavidad oral).

Sintomas. En la mucosa de la cavidad oral
(mejilla, lengua), nédulos claramente delimitados

de coloracion rojiza, de tamafio variable y con
superficie lisa; también placas blanquecinas, leu-
copldsicas 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 cé-
lulas espinosas o epitelioma espinocelular posible
en cualquier momento y muy frecuente.

Diagnoéstico. Biopsia. Con ello también puede
establecerse el diagnéstico diferencial respecto a
otras precancerosis de la mucosa (leucoplasia
“hiperplasia pura”).

Tratamiento. Escisidn con margen de segu-
ridad.

Inflamaciones de la mucosa de la cavidad
oral en las dermatosis

Pénfigo

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

Patogenia. Posiblemente enfermedad por auto-
agresion.
Diagnéstico. Biopsia, citodiagndstico (prueba de
Tzanck).

Diagnéstico diferencial. Estomatitis, epidermdlisis
bullosa hereditaria, eritema exudativo multiforme, li-
quen rojo, penfigoide mucoso.

Tratamiento. Corticoides; colaboracidn terapéutica
con el dermatdlogo.

Eritema exudativo multiforme

Sintomas. Se presenta preferentemente en los varones
jovenes, a nivel de los labios y de la mucosa labial (ra-
gades) con exudados fibrinosos (costras y ampollas).
Simultdneamente, alteraciones cutdneas, asi como mo-
lestias articulares, y fiebre. Sintomas de una infeccién
aguda grave; foetor ex ore; sialorrea; dolores, tumefac-
cion de los ganglios linfaticos regionales. Evolucién por
brotes.

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

Diagnéstico. En conjunto, cuadro de una afeccidn ge-
neralizada; eventual biopsia.
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Diagnéstico diferencial. Pénfigo, liquen ruber. exan-
tema medicamentoso.

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

Pronéstico. Serio.

Liquen rojo plano

Sintomas. Nodulos 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 tamafio
de lentejas. Alteraciones planas, induradas, que no pue-
den desprenderse. Ausencia de dolores. Simultdnea-
mente aparecen manifestaciones cutdneas a nivel de las
flexuras del antebrazo y de la mufieca (papulas de 2-3
mm de didmetro de morfologia multiple y de aspecto
seco y de coloracion pardusca. rojiza o rosada, casi
siempre con prurito).

Patogenia. Etiologia desconocida, (relacion con alte-
raciones neurdgenas?

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

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

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

Otras afecciones inflamatorias poco frecuentes en la
cavidad oral: escleroma, lepra, sarcoidosis (pdg. 120 y
siguientes).

Tabla 3.3. Sintomas: foetor ex ore

En la tabla 3.3 se resumen las causas mas frecuentes
de foetor ex ore.

Lengua

Ademds 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 quemazén lingual, sobre
todo a nivel de la punta y de los bordes. En la
glositis se presenta, con frecuencia, una parageu-
sia 0 hipogeusia. En la léngua propiamente dicha
sOlo se aprecian algunas alteraciones de la muco-
sa (irritacion circunscrita, pérdida de las papilas).

Patogenia. Irritacion mecdnica por bordes cor-
tantes de dientes, sarro, zonas de presion dental.
Intolerancia a los materiales artificiales de las
prétesis dentales (material de las protesis, metales
eléctricamente no inertes), medios de higiene bu-
cal, hipersensibilidad medicamentosa, carencia
de vitamina B, anemia perniciosa, anemia ferro-
pénica, diabetes, alteraciones gastrointestinales,
inclusive hepatopatias, micosis.

Diagnéstico. Confirmacién o exclusion de irri-
taciones mecanicas, reacciones de hipersensibili-
dad, diabetes, alteraciones gastrointestinales y he-
matoldgicas, hallazgo micoldgico. En ultimo ex-
tremo debe realizarse por exclusion.

Diagnéstico diferencial. Glositis alérgica, reac-
ciones depresivas.

Localizacion Causa

Diente, encias, cavidad oral

Caries dental, periodontitis, gingivitis, estomatitis, eritema exudativo

multiforme, pénfigo, prétesis dentales poco cuidadas, absceso del
suelo de la boca, tumor ulcerado

Faringe

Amigdalitis aguda, angina de Vincent, angiria monocitica {Pfeiffer),

absceso periamigdalino y retrofaringeo, difteria faringea,
amigdalitis y faringitis crénica, cuerpos extrafios en fosas nasales
o faringe, laes Nl

Aparato respiratorio

Rinitis atrdfica: ocena, rinitis supurada, sinusitis, bronquitis,

bronquiectasias, cuerpos extrafios bronquiales, absceso pulmonar,
pneumonia

Aparato digestivo

Diverticulo hipofaringeo esofégico, hernia de hiato, esofagitis,

alteraciones gastrointestinales con regurgitacién y vomitos o sin

ellos
Enfermedad sistémica

Diabetes mellitus (acetona), fracaso renal (urinoso), hepético

{dulzén-aromatico)
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Tratamiento. A ser posible, supresién de la
causa. Sintomatico: lavados con manzanilla; po-
livinilpirrolidona yodada; dieta blanda.

Glositis alérgica

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

Patogenia. Alérgica, sobre todo como reaccién
local a nivel lingual (6rgano de choque). Como
alergenos pueden considerarse multiples substan-
cias y grupos de substancias: inyeccion de suero;
antibidtico; algunos medicamentos tales como fe-
notiacina, barbitdricos, pirazolonas, sulfamidas,
aspirina, anestésicos locales; alimentos como fru-
ta, pescado, albumina, nueces, etc.

Diagnéstico. Demostracion del alergeno; co-
mienzo suibito con sintomatologia llamativa.

Tabla 3.4. Sintomas: alteracién superficial de la lengua

Diagnéstico diferencial. Enantema infeccioso
agudo, micosis, intoxicacion, lesion local quimi-
ca, glositis banal.

Tratamiento. Antialérgico y sintomatico; a ser
posible, investigacién (prueba) y supresién del
alergeno.

A nivel de la lengua pueden manifestarse las siguien-
tes inflamaciones especificas y/o crénicas con relativa
frecuencia: tuberculosis, ldes, micosis (muguet), actino-
micosis, dermatomiositis), sindrome de Sjégren (ldmina
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 dimensién irregular, en
parte rojizas, en parte palidas, que pueden variar en
su localizacién; causa desconocida). Anomalia sin
significacion patoldgica; no necesita tratamiento.

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

Tipo de alteracién Enfermedad principal

Sintomas clinicos

Caracteristicas

Lengua roja Anemia perniciosa

Pelagra y otras
avitaminosis B

Escarlatina
Cirrosis hepética

Distrofia alimentaria

Sindrome de
Gougerot-Sjogren

Glositis rémbica
mediana

Congestidn vascuiar

Al principio manchas de color
rojo intenso, més tarde
acarameladas y estrias
sobre el dorso de la lengua;
superficie lingual roja, lisa y
brillante {glositis de Hunter)

Lengua de color rojo fucsia;
seca, lengua en tablero de
ajedrez

“Lengua aframbuesada”

Lengua roja, lisa, brillante, con
punteado azulado;
sequedad ("lengua
hepética”)

“Lengua barnizada”; lengua
lisa intensamente roja

“Lengua barnizada” roja, lisa,
seca

En la porcién media de la
lengua y en la linea media.
zona libre de papilas,
ligeramente hundida

Lengua tumefacta, rojo violeta

Disgeusia, parestesias,
xerostomia, mucosa de la
cavidad oral afecta

Disfagia; comienzo de las
alteraciones en la porcién
anterior del dorso de la
lengua, més tarde en borde
lingual y finalmente también
en las porciones posteriores

Resalte de las papilas

Alteraciones generales en
primer plano (labios
lacados; coloracién
amarillenta de la mucosa,
coloracion pardusca de la
cara) .

Ragades en comisuras
labiales; afeccién de la
encia

Tumefaccién de las gléndulas
salivales; saliva de sialosis

Hallazgo sin importancia
limitado a la lengua;
ninguna molestia

En insuficiencia cardiaca
derecha, cirrosis hepética y
también en tumores
malignos
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Tabla 3.4. {continuacién)

Tipo de alteracién Enfermedad principal Sintomas clinicos Caracteristicas
Lengua roja Hipertension Rosa a rojo carmin En la hipertensidn, infarto de
miocardio, insuficiencia
cardiaca izquierda,
malformacioén cardiaca
Alergia Rojo de fresa a aframbuesada,  En reacciones alérgicas

Lengua gris {lisa)

Lengua saburral
negra {}{émina 8,
fig. 3.20)

Lengua gigante

Lengua saburral

Avitaminosis A
Consecuencia de la
irradiacién (tras

radioterapia)
Liquen rojo plano

Esclerodermia

progresiva

Asma bronquial

Tras medicacién
antibiética

Lingua plicata

Enfermedades
febriles

Sindrome de
Melkersson-
Rosenthal

Infecciones orales
inespecificas

Muguet

Escarlatina

Difteria

Tifus

Uremia

edema

Engrosamientos epiteliales
azulados y mates

Mucosa sensible al calor,
atrofia mucosa circunscrita,
induracién de la mucosa

Estrias blanquecinas o
azuiadas, “leucoplasia en
tela de arafia”, papilas
conservadas, ninguna
seudomembrana

Lengua seca con movilidad
limitada, al principio edema
lingual, més tarde retraccion
lingual; creciente rigidez

Coloracién rojogrisécea y
azulada

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

Superficie lingual con surcos
y pliegues profundos

Lengua grande y seca

Lengua con pliegues

Exudados blanquecinos
(descamacién cérnea)

Manchas blanguecinas,
seudomembranosas,
dificiles de desprender con
bordes rojizos

Exudado blanco cremoso con
puntas y bordes linguales
enrojecidos

Exudado blancogriséceo,
membranoso y con un
aroma dulzén y putrefacto

Lengua blancogrisdcea con
bordes muy enrojecidos

Lengua de aspecto
marrén-terroso

locales, también en el shock

Xerostomia, disfagia; labios de
coloracién azulada
Ageusia, xerostomia

También afectada la mucosa
de la cavidad oral

Disfagia, disartria; boca
estrechada, sialopenia

Asma bronquial, insuficiencia
respiratoria

También en micosis

Aparicién familiar frecuente,
sin importancia, variante de
la normalidad

Tumefacciones periddicas de
los labios, lengua {meijilla);
parélisis facial variable y
alternante

Asociada con una disminucién
de la alimentacién en
gastritis y enteritis y
enfermedades infecciosas
febriles

Identificacién de Candida
albicans en el frotis

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

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

Infeccidon por Salmonella typhi;
sintomas generales

insuficiencia renal
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Tabla 3.5. Sintoma: quemazon lingual

Enfermedad principal

Sintomas clinicos

Caracteristicas

Lingua exfoliativa areata

Estomatitis tdxica

Alteraciones gastrointestinales de
causa diversa

Sindrome de Plummer-Vinson
(sindrome de
Paterson-Brown-Kelly) (pég. 212)

Sindrome de Gougereto-Sjogren
{ldmina 8, fig. 3.22)

Glositis de Moller-Hunter
{en anemia perniciosa)

Diabetes mellitus

Alergia alimentaria, alergia por
contacto

Pelagra (carencia de nicotinamida)

Mucoviscidosis

Glosodinia (psicdgena)

Quemazén lingual con lengua
pun_tead_a_en rojo; ausencia de
papilas filiformes

Quemazén lingual y coloracién
azulada de la encia en la
intoxicacién por bismuto y plomo;
mucosa enrojecida y edematosa
en intoxicacion mercurial

Sintomatologia manifiesta o larvada,
dependiente de la localizacién de
la causa

Lengua seca, disfagia manifiesta,
radgades comisurales; mucosa
atréfica

Xerostomia; saliva pegajosa y
escasa; atrofia papilar; superficie
lisa (lengua barnizaday); disfagia

Quemazén lingual, disgeusia,
parestesia, sequedad; lengua
punteada (zonas de rojo purpura,
estriadas y alternando con zonas
azuladas), superficie lisa, sin
atrofia papilar; en parte papilas
edematosas

Quemazo6n lingual fuertemente
cambiante con superficie seca

Comienzo subito; intenso edema y
enrojecimiento; guemazén lingual
gue puede aumentar hasta
convertirse en dolor y sensacién
tensional

Lengua hiperestésica; sensacién de
gusto salado; sensacion de
lengua herida. Lengua roja,
tumefacta, parcialmente cubierta
por exudados; méas tarde lengua
en tablero de ajedrez con
formacién de hendiduras;
finalmente atrofia

Lengua seca con quemazdn y
exudados grumaosos y
adherentes

Quemazén lingual sin causa
organica aparente

Casi exclusivamente en mujeres;
piel seca y laxa, coiloniquia,
mucosas desecadas

Sequedad de las mucosas, también
de la cavidad oral, faringe, laringe
y trdquea; edema y tumefaccion
de las glandulas salivales

Eventualmente participacion de
toda la mucosa oral

Tendencia a las infecciones de la
mucaosa y Micosis

Anamnesis tipica y orientacién
hacia una causa alérgica;
participaciéon también del resto
de la mucosa oral

Inflamacién también de la mucosa
oral; més bien sialorrea que
sialopenia

Na*y CI~ disminuidos en el moco y
en la saliva

Frecuente en la depresion larvada

grante del sindrome de Melkersson-Rosenthal (pa-
ralisis facial, edema de la cara y de los parpados y

lingua plicata, pig. 190); aparicién frecuente aso-

ciada al mongolismo (trisomia 21; sindrome de
Down). Cuando penetran cuerpos extrafios en estas
hendiduras, se producen inflamaciones linguales
poco importantes. Tratamiento sintomdtico.

Las causas mas frecuentes de una lengua sabu-
rral, enrojecida o aumentada de tamafio se expo-

nen en la tabla 3.4. Las causas del prurito lingual
se exponen en la tabla 3.5.

Absceso del suelo de la boca

Sintomas. Tumefaccion, edema y reduccidén de
la movilidad de la lengua; dolores crecientes; al-
teracion de la articulacidn de la palabra que pue-
de llegar a una disartria completa; abombamien-
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Fig. 3.23. Inflamaciones dentdge-
nas y del suelo de la boca. a} Infla-
maciones a hivel del diente y peri-
dentales: 1, incisivo cariado; 2, pa-
rodonto; 3, pulpitis; 4, absceso pe-
riatical; 4, granuloma apical. b) Infla-
maciones del suelo de boca; puntos
de partida: 6, mandibula (dientes,
osteomielitisy, 7, glandula subman-
dibular (inflamacién, célculo granu-
lar); 8, musculatura del suelo de la
boca; 9, glandula sublingual (infla-
macién, retencién), 10, musculatura
de la lengua; 11, musculatura de las
mejillas; 12, formacién de absceso
en el cuerpo de la lengua; 13, gra-
nuloma apical en diente de maxilar
superior con extensién al senc ma-
xilar.

to € induracién del suelo de la boca con intensa
sensibilidad dolorosa a la palpacién, disfagia in-
tensa, que puede llegar a ser total. Limitacién de
la movilidad de la articulacién temporomandibu-
lar con trismo. Fiebre, sensaciéon de malestar
general y de grave afeccidn; en determinadas cir-
cunstancias disnea.

Patogenia. Penetracién de material infeccioso a
través de rdgades de la lengua y/o de la mucosa
de la cavidad oral. Propagacién de la inflamacion
en la musculatura lingual y en los numerosos es-
pacios de tejido conectivo (fig. 3.23b, pdg. 200).
Como punto de entrada de la infeccidén, también
la base lingual (amigdala lingual) o dientes caria-
dos (fig. 3.23a). La mayoria de las veces se trata
de gérmenes pidgenos habituales. También puede
‘originarse por la penetracién de pequeifios cuer-
pos extrafios (espinas, esquirlas Oseas, granos de
trigo), asi como por consecuencia de infecciones
supuradas primarias de las gldndulas sublingual
y/o submandibular, préximas al suelo de boca.
La supuracidon flemonosa del suelo de la boca se
denomina angina de Ludwig (angina ludovici).

Diagnéstico. Tumefaccién inflamatoria del
suelo de la boca con intenso dolor y evolucién
progresiva.

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

También debemos pensar en la actinomicosis del sue-
lo de la boca, muy rara en la actualidad (evolucién sola-
pada, relativamente poco dolor; formacién de multiples
infiltrados duros con abscesificacion y fistulizacién),
principalmente localizada en el cuello y en la cara

(98 %). Agente causal: sobre todo Actinomyces israeli 'y
gérmenes acompafantes. Las colonias de Actinomyces
pueden identificarse en el pus emanado de las fistulas o
en las biopsias. Biopsia por puncién. Cultivo del agente
causal, necesario para la identificacion bacterioldgica.
Serologia: aglutinacion; la fijacion del complemento,
precipitacién y prueba intracutdnea no son seguras.
(Tratamiento: al principio con penicilina; eventualmen-
te administraciéon prolongada de sulfamidas; ademds,
drenaje del absceso.)

Tratamiento. Antibidticos de amplio espectro a
dosis elevadas al comienzo de la sintomatologia.
De no remitir con este tratamiento ni con la apli-
cacion de compresas empapadas en alcohol, cam-
biar de antibiético. Cuando se produce la fusidn
purulenta, debe realizarse puncién y a lo largo de
la aguja incision del absceso y desbridamiento;
por regla general, por via externa a través del
suelo de la boca y en la direccidén correspondien-
te al eje longitudinal de la lengua. Venoclisis que
garantice el aporte de liquidos y la alimentacion
a base de liquidos; en caso necesario, colocacién
de una sonda nasoesofagica o instauracién de una
alimentacion parenteral. Cuando hay disnea: tra-
queotomia. Cuando se forma un flemdn (angina
de Ludwig), y debido al peligro de la participa-
cion de la laringe y/o del mediastino, debe reali-
zarse una incisién y amplio desbridamiento de la
region afecta.

Evolucién y prondstico. Favorable cuando se
logra una fusién y drenaje rapidos; peligro de
muerte cuando se produce una extension flegmo-
nosa a las.partes profundas del cuello (ﬁg 3 30) y,
al mediastino.’
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Inflamaciones faringeas

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
también 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 término clinico de angina. Las manifestaciones clini-
cas y los sintomas mds 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)

(ldmina 9, fig. 3.24)

Sintomas. Comienzo con temperaturas eleva-
das sobre todo en nifios (también escalofrio).
Quemazon faringeo, dolor intenso y continuo en
la orofaringe, especialmente odinofagia; a veces
irradiacién del dolor al oido (otalgia) durante la
deglucion. Apertura de la boca dificultada y a
menudo dolorosa. Lengua saburral, foetor ex ore.
Cefaleas; voz gangosa o al menos alterada. Inten-
sa sensacion subjetiva de grave enfermedad;
tumefaccion y empastamiento doloroso de los
ganglios linfaticos regionales. Ambas amigdalas
palatinas, asi como las regiones colindantes (tam-
bién la pared posterior de la faringe) aparecen
enrojecidas y tumefactas (en la angina catarral no
existen exudados amigdalinos). Posteriormente,
en las amigdalas palatinas (también en otras acu-
mulaciones linfoepiteliales) aparecen puntos
amarillentos (correspondiendo a los “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. €j., en la angina
neumococica). Tumefaccién de la vecindad amig-
dalina (pilares del velo, tvula, base lingual). Hi-
persecrecion salival. Disfagia y odinofagia que
llegan a hacer la alimentacién imposible.

Patogenia. Generalmente infeccion del organis-
mo por estreptococo betahemolitico (mds rara
vez estafilococo), pneumococos, flora mixta,
Haemophilus influenzae [Friedldnder], 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
organismo con manifestaciones locales particu-
larmente intensas a nivel de los drganos linfoepi-
teliales. Por otra parte, existen también 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 herpé-
tica (pag. 202). Anatomopatolégicamente el pa-
rénquima amigdalino aparece en la angina infil-
trado por leucocitos (pequefios abscesos en el
parénquima y en las criptas); ademas, exudados
fibrinosos e intensas alteraciones estructurales del
parénquima y del epitelio.

Observacién: En la cavidad oral y en la faringe se
encuentran siempre gérmenes. Estos gérmenes 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 patégenos para el mismo
huésped.

Una infeccién virica puede determinar alteraciones
que favorezcan la infeccién bacteriana secundaria
de la amigdala.

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

Diagnéstico diferencial. Angina escarlatinosa,
difteria, enfermedad de Pfeiffer (mononucleosis
infecciosa), agranulocitosis, leucemia, hiperque-
ratosis de la amigdala, lies II (angina especifica).
Cuando las lesiones son unilaterales: angina ulce-
romembranosa, infiltrado peritonsilar y/o absce-
so, tuberculosis, tumor amigdalino (véase mads
adelante).

Tratamiento. Reposo en cama; analgésicos; co-
mida blanda o pastosa, hielo; penicilina a dosis
elevada durante 8 dias (considerar la posibilidad
de una enfermedad acompafante y secundaria).
Localmente: higiene bucal y dentaria; ningiin an-
tibidtico local, pero utilizar medicamentos desin-
fectantes y analgésicos. Compresas himedas en el
cuello. Al principio cura diaforética.
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Evolucién. Por regla general, una angina se
cura en una semana. También pueden aparecer
enfermedades acompafiantes y/o secundarias.
(Enfermedades acompafiantes: disnea por edema
laringeo, otitis media, rinosinusitis. Enfermeda-
des secundarias (pag. 207):

Observacion: En toda angina deben practicarse
las siguientes investigaciones de laboratorio:

1. Frotis {exclusion de difteria).

2. Anélisis de orina {exclusién de nefritis).

3. Hemograma (exclusién de mononucleosis).

Angina retronasal. Sintomatologia de angina como la
descrita anteriormente, pero limitada a la amigdala fa-
ringea o preferentemente a ella. Diagnéstico diferencial:
casi siempre con una epifaringitis virgena.

Angina lingual, Sintomatologia andloga, pero con
predominio de la sintomatologia a nivel de la base lin-
gual (participacién colateral de la laringe y/o posible
formacion de un absceso lingual).

Otras formas de angina. Podemos distinguir las si-
guientes modalidades de angina:
1. Amigdalitis banal, producida por gérmenes inespe-
cificos.
2. Amigdalitis de las enfermedades infecciosas.
3. Amigdalitis con hemograma patoldgicamente alte-
rado.
4. Amigdalitis ulceromembranosas.

Angina (faringitis) lateral

Participacion preferente en la inflamacion de
los llamados cordones laterales (pliegues tubofa-
ringeos); especialmente en pacientes amigdalecto-
mizados (amigdalitis tonsilopriva). Inflamacién,
enrojecimiento y eventualmente aparicion de
puntitos amarillentos a nivel de los cordones la-
terales, asi como de los foliculos solitarios de la
pared posterior de la faringe.

Tratamiento. Antibioticos (penicilina) como en
una angina, pues también en este caso pueden
presentarse enfermedades secundarias. Cuando
recidiva con frecuencia: cauterizacién local con
solucién de nitrato de plata al 2-5 %; eventual-
mente aplicacion de criocirugia.

Angina herpética

Sintomas generales manifiestos (fiebre elevada,
cefalea, dolores cervicales, inapetencia). Afecta
principalmente a nifios hasta los 15 afios. Forma-
cidén inicial de ampollas (especialmente en los

pilares anteriores del velo), transitoria y de muy
breve duracién; por eso no puede demostrarse.
Las amigdalas, en la mayor parte de las ocasio-
nes, estan enrojecidas y tumefactas. En ocasiones
presentan ampollas blanquecinas del tamarfio de
una lenteja o menores (disposicidn perlada) sobre
la superficie y/o pequefias ulceraciones superfi-
ciales. También aparecen eflorescencias similares
en el velo del paladar y en la mucosa yugal.

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

Diagnéstico. Ampollitas, pocas alteraciones
amigdalinas, evolucién favorable y rdpida (pocos
dias).

Tratamiento. Higiene bucal.

Angina escarlatinosa

Amigdalas y mucosa faringea intensamente enrojeci-
das, disfagia y odinofagia, grave sensacion de enferme-
dad, evolucién hacia una angina lagunar con ganglios
linfdticos regionales infartados. Tras 24 horas, apari-
cién del tipico exantema que comienza en la parte
superior del cusrpo; simultineamente, enrojecimiento
de la punta de la lengua y de sus bordes; mas tarde, en-
rojecimiento de toda la lengua (lengua aframbuesada).
La piel .perioral queda respetada por el enrojecimiento
facial. Atencion: puede no haber exantema. Descama-
cion cutdnea a partir del octavo dia.

Agente causal. Estreptococo hemolitico tipo A.

Diagnéstico. Intenso enrojecimiento y edema de las
amigdalas palatinas, lengua aframbuesada, eritema del
paladar blando con manchas pequefias, fenémeno de
Rumpel-Leede (petequias), hemograma (leucocitosis
con desviacion a la izquierda y a partir del quinto dia
eosinofilia).

Diagnéstico diferencial. Difteria (frotis).

Tratamiento. Penicilina, limpieza dental (lavados).

Difteria

Sintomas. Discretos prodromos, temperatura de unos
38° C, nunca superior a 39° C: discreta disfagia. A me-
nudo, pulso muy acelerado. Amigdalas ligeramente en-
rojecidas y tumefactas con seudomembranas blanqueci-
nas o grisiceas, compactas, que confluyen y sobrepasan
los limites amigdalinos (pilares del velo, paladar blan-
do) y que se adhieren firmemente al tejido subyacente
(seudomembranas). Dificiles de desprender, dejando
una superficie sangrante. Ganglios linfaticos en la re-
gion angulomandibular intensamente inflamados y do-
lorosos ¢ infartados. Olor tipicamente dulzén (acetona)
en la cavidad oral. En el 60 % de los casos localizacion
en faringe, inclusive amigdalas, y en el 8 % en laringe
y/0 en nariz. A menudo albuminuria.
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Agente causal. Bacilo diftérico (Klebs-Loffler) o Co-
rynebacterium diphtheriae. Transmision de persona a
persona (gotitas de Pfliigge, suciedad, etc.). Incubacién:
3-5 dias. Formas evolutivas localizadas: amigdalas, fo-
sas nasales, laringe, heridas. Formas generalizadas: dif-
teria progresiva y difteria toxica.

Diagnéstico. a) Frotis bacteriolégico (amigdalas, fa-
ringe) y coloracion de Gram (resultado en 1 hora), b)
cultivo bacteriolégico (resultado al menos en 10 horas)
y ¢) aislamiento del agente patdgeno causal (diagnostico
de seguridad en 2-8 dias). Seudomembranas reciamente
adheridas al tejido subyacente que sobrepasan los limi-
tes amigdalinos. Declaracion obligatoria de la enfer-
medad.

Diagnéstico diferencial. Angina de Vincent, angina
banal, mononucleosis infecciosa, muguet, agranulocito-
sis, leucemia, lues.

Tratamiento. Ante la sospecha fundada de difteria,
iniciar precozmente, incluso antes de la confirmacion
bacterioldgica del diagnostico, tratamiento con antisue-
ro (200-500 U/kg intramuscular); cuando la evolucién
es grave, dosis elevadas de (1.000 U/kg) proteccion anti-
bidtica simultdnea; reposo en cama, higiene bucal, cata-
plasmas cervicales varias veces al dia; inhalaciones,
vaporizaciones. Profildcticamente: vacunacién antidif-
térica (antitoxina, toxoide diftérico), pero que sblo tras
unas semanas puede proporcionar proteccién eficaz.

Complicaciones posibles. Intoxicacion de tipo gene-
ral, fracaso cardiocirculatorio, nefritis hemorragica o
nefrosis, pardlisis del velo del paladar (polineuritis). Es-
tenosis de las vias respiratorias y asfixia. El 2% de la
poblacidn es portador asintomatico de los bacilos.

La eliminacion de las bacterias diftéricas patdgenas
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
afios. Por ello debe mantenerse ¢l control de los frotis,
hasta que durante tres veces consecutivas, con interva-
los de una semana, dicho frotis resulte negativo.

Tratamiento de los portadores crénicos. Antibidticos
local y parenteralmente, asi como desinfectantes loca-
les. Cuando esta cura repetida no tiene éxito, eventual-
mente, puede efectuarse amigdalectomia y, en los ni-
fios, ademas adenoidectomia.

Angina especifica (lies 1I)

A las 8-10 semanas, tras la primoinfeccion, enantema
blanquecino y solapado de la mucosa (placas opalinas),
sobre todo a nivel de amigdalas, pilares del velo y pala-
dar blando (el paladar duro casi siempre permanece
indemne); posteriormente transformacién en pdpu-
las rojizas o cobrizas. Al mismo tiempo otros signos de
les II.

Diagnéstico. Campo oscuro y serologia.

Tuberculosis amigdalina

Ulceraciones superficiales de bordes irregulares, con
exudado untuoso, véase pagina 194.

Mononucleosis infecciosa (fiebre ganglionar
de Pfeiffer, angina de células

linfoides, angina monocitica)

(limina 9, fig. 3.25)

Sintomas. Fiebre (38-39° C); intensa inflama-
cién de los ganglios linfaticos en el dngulo man-
dibular y en e] cuello y mds tarde generalizados;
discreto dolor a la palpacion de los ganglios linfa-
ticos. Amigdalas palatinas intensamente inflama-
das y con exudados fibrinosos; rinofaringitis; he-
pato y esplenomegalia; disfagia y odinofagia, asi
como dolores cervicales; intensa sensacion de en-
fermedad; cefaleas y dolores articulares. En el
hemograma: leucopenia inicial, después leucoci-
tosis (20.000-30.000 y mads) con un 80-90 % de
células mononucleares y linfocitos atipicos.

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

Diagnéstico. Inflamacion generalizada de los
ganglios linfaticos y angina, hemograma caracte-
ristico, prueba rapida, reaccion de Paul-Bunnell
(demostracién de anticuerpos heterofilos en el
suero, titulo positivo > 1:128).

Diagnéstico diferencial. Difteria (frotis), angina
de Vincent, escarlatina, lGes, rubéola, leucemia
aguda, toxoplasmosis, listeriosis, tularemia.

Tratamiento. Sintomatica: higiene bucal, anal-
gésicos y antipiréticos. Cuando existen grandes
ulceraciones, eventualmente antibioticoterapia
contra gérmenes de infeccidn sobreafiadida. Ade-
mds puede aparecer un exantema similar al alér-
gico. Cuando el hallazgo local es grave (disnea,
disfagia absoluta), puede estar indicada la amig-
dalectomia.

Posibilidades de complicacién. Evolucién pro-
longada, paralisis nerviosas (VII y X par craneal),
“miocarditis mononucleosa” (control cardiaco),
hemorragias (tramo gastrointestinal, orofaringe,
piel), obstruccién de las vias respiratorias y peli-
gro de asfixia. S6lo en casos extremos debe recu-
rrirse a la traqueotomia.

Observacion: Cuando en el curso de una angina la
penicilina no consigue la rpida desaparicién de la
fiebre, se trata probablemente de una mononu-
cleosis infecciosa.
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Angina agranulocitica

Sintomas. Sintomatologia general predominante (fie-
bre elevada, escalofrio, sensacién de grave enfermedad,
hemograma), especialmente en personas de edad avan-
zada, ulceraciones y necrosis en las amigdalas y en la
faringe con fondo sanioso, intensa disfagia y dolor cer-
vical, sialorrea, foetor ex ore. No existe inflamacién de
los ganglios linfaticos regionales.

Patogenia. Lesién importante del sistema leucopoyé-
tico por medicamentos o por intoxicaciones profesiona-
les o de otra naturaleza.

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

Tratamiento. Supresion de todos los medicamentos
con posible accion leucotodxica, asi como de otras cau-
sas de lesién, proteccion frente a infecciones secunda-
rias (dosis elevadas de penicilina), transfusién de sangre
y cuidadosa higiene bucal. Colaboracién terapéutica
con el hematdlogo.

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

Casi siempre disfagia y odinofagia de predomi-
nio unilateral, tumefaccion homolateral de los
ganglios linfdticos angulomandibulares. Ulcera-
cién 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. Sélo sensaciéon de cuerpo extrafio en faringe.
Foetor ex ore. Casi siempre ausencia de fiebre.
Exudado facil de despegar. Extensién de los exu-
dados al velo del paladar, la mejilla, la encia.

Agente causal. Asociacion fusospirilar demos-
trable por el frotis. ((Flora acompafiante o sim-
biosis especifica de las espiroquetas y los espi-
rilos?).

Diagnéstico. Hallazgo amigdalino tipico y uni-
lateral con tumefaccion linfitica homolateral.
Resultado bacteriolégico del frotis.

Diagnéstico diferencial. Difteria, tuberculosis,
ldes, neoplasia amigdalina, leucemia aguda, agra-
nulocitosis, mononucleosis infecciosa.

Tratamiento. Penicilina durante 3-6 dias.
También pulverizaciones o toques locales con
antibidticos de accién tdpica y antisépticos o cau-
terizacién con acido crémico al 6-8 %. Evolucion
favorable y corta.

Muguet (candidiasis)

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

fluentes. Sblo escaso enrojecimiento de la mucosa
subyacente; las amigdalas, velo del paladar, pa-
red posterior de la faringe, mejilla, etc. pueden
estar igualmente afectas. Sélo escasas alteraciones
subjetivas.

Tratamiento. Antimicéticos (pag. 193).

De interés para el diagndstico diferencial

Hiperqueratosis de las amigdalas. Prolongaciones hi-
perqueratdsicas de la superficie amigdalina tipicas, de
coloracion amarillopardusca o blanquecina (imposible
de desprender), planas o a veces discretamente promi-
nentes; en ocasiones pueden constituir motivo de diag-
nostico erréneo: angina. Causa: cornificacién circuns-
crita banal del epitelio de las amigdalas y especialmente
del epitelio criptico. No requiere terapéutica alguna.

Inflamacién crénica de la amigdala palatina
(amigdalitis crénica)
(lamina 9, fig. 3.27)

Especial interés merece la inflamacion croénica
de la amigdala palatina, tanto por razones diag-
nosticas (delimitacion morfoldgica dificil frente
al 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, pero 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; alteracidn del gusto; a menudo ganglios lin-
faticos de la regién dngulomandibular aumenta-
dos de tamafio. Con frecuencia la amigdalitis cré-
nica puede pasar subjetivamente desapercibida,
“muda”. Como expresién de la accién a distan-
cia: disminucién de la capacidad de concentra-
cidn, cansancio, tendencia a los resfriados, tem-
peraturas elevadas de origen desconocido, inape-
tencia y también sintomatologia sospechosa de
foco.

Patogenia. El agente causal suele ser una flora
mixta de aerobios y anaerobios con predominio
de los estreptococos. Cuando se trata de un foco,
prevalece el estreptococo betahemolitico del gru-
po A. Cuando estd alterado el drenaje de las crip-
tas ramificadas, retencidn de detritus celulares,
que constituye un buen caldo de cultivo para las
bacterias (pag. 180). A partir de estos “‘abscesos
cripticos”, extension de la infeccion a través de
las soluciones de continuidad del epitelio y del
epitelio reticulado al parénquima amigdalino
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(amigdalitis criptoparenquimatosa) y/o penetra-
cidn en los capilares proximos a las criptas (pene-
tracién de toxinas y de gérmenes en el torrente
circulatorio en forma continuada o intermitente).
A ]a larga fibrosis y desaparicidn del parénquima
amigdalino.

Diagnéstico:

1. Anamnesis: amigdalitis agudas y subagudas

recidivantes.

2. Hallazgos locales (fundamentales):

e Amigdalas mds o menos unidas a la cdpsula
amigdalina (poco luxables) (expresién con el
depresor) (fig. 3.15).

o Amigdalas cripticas, induradas, retraidas.

e Exudados purulentos de coloraciéon amarillo-
oscura a la expresion y que proceden funda-
mentalmente de las criptas (fig. 3.15).

e Enrojecimiento de los pilares anteriores del
velo.

e Dolor a la presion peritonsilar.

e Aumento de los ganglios linfaticos de la region
angulomandibular.

3. Hallazgos generales (complementarios):

o Anamnesis (anginas recidivantes, temperaturas
elevadas poco claras, agotamiento, hipoten-
sidn, etc.).

e Sospecha de una enfermedad focal (véase mds
adelante).

e Hemograma, velocidad de sedimentacidn,
eventualmente elevacién del titulo de Anties-
treptolisina O (véase mds adelante).

Observacion: La presencia de exudados amarillen-
tos grumosos {caseum amigdalino) que aparecen
a la expresién con la espétula en las criptas no es
necesariamente un signo de amigdalitis crénica,
sino que puede ser fisioldgico. La existencia de
amigdalas aumentadas de tamafio tampoco es un
criterio positivo de amigdalitis crénica, la cual sue-
le asentar, de ordinario, en amigdalas pequefias o
de mediano tamafio, aunque también pueden pre-
sentarse en amigdalas hiperplésicas. El diagndsti-
co de una amigdalitis crénica no siempre puede
establecerse por los signos locales. También de-
ben valorarse criticamente la anamnesis y el esta-
do general. A menudo, el diagnéstico se establece
por la experiencia y la valoracién critica del explo-
rador. La inmunobiologia constituye una ayuda,
pero nunca es el elemento decisiva en el diagnos-

tico préctico {y en la indicacion). -

La amigdalitis crénica tiene una significacion
clinica especial, no s6lo por la actuacién irritati-

va sobre los 6rganos vecinos y los tejidos vecinos,
sino sobre todo por la posibilidad de constituirse
en punto de partida de una accién focal (infec-
cién focal, toxicosis focal).

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

Tal y como se ha dicho (pdg. 181), la amigdala palati-
na presenta una constitucién que, por sus criptas pro-
fundas y ramificadas, por la intima vinculacién con el
epitelio de revestimiento (simbiosis linfoepitelial) y por
los vasos sanguineos, relativamente desprotegidos, cons-
tituye un terreno apropiado desde el punto de vista
morfolégico para la aparicién de tales focos de infec-
cion.

Las teorias sobre el mecanismo patogénico de este
foco de infeccidn son extraordinariamente divergentes:
sepsis clinicamente latente con penetracion de bacterias
y/o de toxinas y difusion de éstas en el torrente circula-
torio; desencadenamiento de determinadas infecciones
y mantenimiento de éstas por estimulacion antigénica a
partir de un foco con penetracion de proteinas extrafias
(microbianas); reacciones alérgico-hiperérgicas frente a
productos de la desintegracion proteica del propio orga-
nismo en el foco (autoalergia, autoagresion) y otras. La
dificultad para explicar el mecanismo patogénico de
esta infeccidn focal estriba en el hecho de que, por em-
pirismo clinico (p. ej., por la supresién quirtirgica del
foco), este mecanismo patogénico se hace aparentemen-
te posible y, de otra parte, porque la experimentacién
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:

e Fiebre reumatica (reumatismo articular y mus-

cular febril y agudo).

Glomerulonefritis y nefritis focal.

Pustulosis palmar y plantar (Andrews).

Psoriasis eruptiva (del nifio).

Urticaria cronica.

Endocarditis, miocarditis y pericarditis focal.

Poliserositis.

Enfermedades inflamatorias del sistema ner-

vioso y de los ojos (iridociclitis).

e Inflamaciones de los vasos (p. €j., la tromboan-
gitis recidivante, la vasculitis nodular).

o También estados irritativos del sistema neuro-
vegetativo.

La infeccién focal solo 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 sedimentacidn acelerada. No se aceptan en la
actualidad como signos seguros de infeccidn focal el fe-
nomeno de Huneke ni las pruebas de provocacién con
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microondas y similares por excitacién de la region
amigdalina.

Tratamiento. Una amigdalitis cronica requiere
tratamiento, independientemente de que determi-
ne sintomas solo locales, generales o focales. Las
medidas terapéuticas locales de tipo conservador,
como gdrgaras, pincelaciones, aspiraciones, etc.,
carecen de sentido. Tampoco una antibioterapia
consigue lograr una curacién, aunque puede me-
jorar la sintomatologia local y reducir el riesgo de
diseminacion. Al suspender los antibidticos debe
esperarse que el mecanismo patogénico entre de
nuevo en accién, puesto que la situacion anaté-
mica no se ha modificado.

Como consecuencia légica de esta experiencia
y del mecanismo patogénico antes explicado, el
tratamiento iddneo de la amigdalitis cronica sélo
puede ser la amigdalectomia. Esta afirmacién es
valida tanto para los sujetos sin alteraciones
como para aquellos con alteraciones en la coagu-
lacién, si bien estos ultimos deben ser adecuada-
mente premedicados y tratados siempre en clini-
cas especializadas con técnicas quirurgicas espe-
ciales (p. ej., criocirugia, taponamiento de la
region cruenta con fibrina) e incluso con un con-
trol médico y local de varios dias.

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

e Amigdalitis crénica.

Amigdalitis recidivante.

Absceso periamigdalino.

Sepsis amigdalina (incluso ante la sospecha).

Sospecha de infeccion focal (incluso postangi-

nosa).

e Hiperplasia de la amigdala palatina que deter-
mina alteraciones mecanicas importantes.

e En la sospecha de tumores intraamigdalinos en
el sentido de una biopsia.

Indicacién relativa de la amigdalectomia:

e Supresion del foco en los portadores de bacilos
diftéricos resistentes al tratamiento.

e En la amigdalitis caseosa con formacién fre-
cuente de tapones de cdseum y manifiesto foe-
tor ex ore.

e Linfomas cervicales tuberculosos (con la amig-
dala como posible puerta de entrada) (pag.
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, al menos siempre y cuando el diag-
nostico no esté aclarado.

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

Observacion: La terapéutica conservadora (medi-
camentosa) de una amigdalitis crénica carece de
sentido. No debe realizarse mas la extirpacion de
Sluder {tonsilectomia), dado el peligro de un foco
amigdalino en los restos postoperatorios. Lo mis-
mo puede decirse de las expresiones amigdalinas,
los lavados amigdalinos, las aspiraciones, la elec-
trocoagulacién o la destruccién radioterapéutica
del tejido linfatico.

La indicacién de una amigdalectomia no debe ser
establecida alegremente, sino que por el contrario,
exige una experiencia critica.

Precisamente en los nifios, la indicacién de la
amigdalectomia debe establecerse, tras valorar
adecuadamente el estado inmunobiolégico indivi-
dual y los hallazgos patolégicos locales (pég. 184),
del mismo modo que debe rechazarse cualquier
postura extrema que considere que la amigdalec-
tomia en los nifios es, por principio, absolutamente
nociva.

Fundamento quirurgico de la amigdalectomia

La intervencién puede realizarse bajo anestesia local
o general con intubacion. Habitualmente: amigdalecto-
mia en narcosis con intubacion y cabeza colgante (fig.
3.28). Incisidn a nivel del pilar anterior, exposicion del
tejido conectivo de la capsula amigdalina entre el pa-
rénquima y el misculo constrictor de la faringe (= cap-
sula amigdalina) y progresiva diseccion roma de la
amigdala desde el polo superior hasta el inferior con
conservacién del arco palatino. Exéresis completa del
parénquima amigdalino. A continuacion, hemostasia
con ligadura y/o electrocoagulacién. La intervencion se
repite en el lado opuesto.

Complicaciones. Hemorragia (posible hasta el dia de-
cimocuarto del postoperatorio (véase también pdg.
190).

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

Amigdalectomia por criocirugia. Técnicamente sim-
ple, a veces en pacientes con alteraciones de la coagula-
¢ion o en pacientes con posibilidades operatorias muy
limitadas. En caso contrario no es aconsejable, puesto
que la extirpacién 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 planteadas por la amigdalectomia:

1. Las amigdalas son aparentemente organos defensi-
vos. éSu extirpacion no es perjudicial para el orga-
nismo?

Respuesta: Las amigdalas palatinas, por regla gene-
ral, sélo deben extirparse cuando son el asiento de
una inflamacién irreversible, constituyen el punto
de partida de una infeccién focal o de una “altera-
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cién importante para la respiracién y/o la alimenta-
cion. En estas circunstancias, su accidn patoldgica
predomina sobre su primitiva funcién protectora
que estd disminuida o anulada. Esta accién protec-
tora inmunobioldgica es asumida sin discusion por
los restantes organos linfoepiteliales y estructuras
de la faringe. La extirpacion de las amigdalas croni-
camente alteradas, sospechosas de accidén focal y
extraordinariamente aumentadas de tamafio en nin-
gin caso puede ser una accién perjudicial para el
organismo, sino por el contrario la premisa pdra
una total curacion.

2. {Tras la amigdalectomia se incrementa la facilidad
para los resfriados?
Respuesta: Existen multiples investigaciones en pa-
cientes antes y después de la amigdalectomia. En
primer lugar, hemos de distinguir entre faringitis y
amigdalitis. La predisposicién a padecer faringitis
(catarros de tipo general) no mejora tras la amigda-
lectomia, salvo en el caso de que las vias respirato-
rias mejoren o se normalicen por la intervencién
(tras la hipertrofia e hiperplasia amigdalina) o resta-
blezca una eubiosis de la flora bucofaringea (en la
amigdalitis crdnica). De todas formas, faringitis ba-
nales pueden aparecer antes y después 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, por el
contrario, imposible,

3. A qué edad o en que época del afio debe realizarse
la amigdalectomia?
Respuesta: En principio la intervencion es posible a
cualquier edad y en cualquier época del afio. Sin
embargo, antes de los 4 afios y después de los 60
afios s6lo debe realizarse cuando sea absolutamente
indispensable.

4. &Qué repercusiones tiene la amigdalectomia sobre
la voz y el lenguaje?
Respuesta: Una amigdalectomia realizada correcta-
mente no tiene, por regla general, repercusion algu-
na sobre la voz y la palabra. De todas formas, las
indicaciones deben ser muy concretas y sopesadas
en aquellos pacientes que presentan hendiduras
congénitas abiertas o cerradas quirfirgicamente del
velo del paladar (aumento de la insuficiencia del
velo del paladar blando, pdg. 218) y en los cantan-
tes (posibilidad de una alteracidn de la cavidad de
resonancia faringea, casi siempre transitoria).

Complicaciones de una amigdalitis palatina

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

Fig. 3.28. Amigdalectomia con cabeza colgante (ca-
beza arriba, abajo arcada dentaria superior). a} Incision.
b) Diseccién y exéresis de la amigdala palatina.

Complicaciones locales

Absceso periamigdalino (absceso paratonsilar;
segin su localizacidén supratonsilar o retrotonsi-
lar) (ldmina 9, fig. 3.29).

Sintomas. Tras un intervalo de varios dias sin
sintomas, aparecen disfagia y odinofagia crecien-
tes con otalgia refleja; disminucién de la apertura
bucal (trismo), voz gangosa y cierta disartria; los
dolores pueden ser tan intensos que hagan impo-
sible la alimentacién; inclinacion de la cabeza
hacia el lado enfermo y disminucién de los movi-
mientos cervicales y cefélicos. Sialorrea, foetor ex
ore, ganglios linfdticos regionales infartados y do-
lorosos, fiebre elevada (39-40 °C), rapida apari-
cién de un cuadro grave de enfermedad. Sensa-
cidn dolorosa tensional insoportable en el cuello,
eventualmente estenosis del vestibulo laringeo
con disnea progresiva. Pero también es posible
una sintomatologia anodina. Existe la posibilidad
de aparicion de abscesos bilaterales.

Patogenia. La inflamacién se extiende desde el
parénquima amigdalino a la inmediata vecindad
(capsula) (peritonsilitis); en el curso de pocos dias
abscesificacién. En lineas generales el musculo
constrictor de la faringe constituye una barrera
eficaz frente a la propagacién de la inflamacién
(fig. 3.30a).

Diagnéstico. Inflamacién, enrojecimiento y
abombamiento de la amigdala, de los pilares y
del velo del paladar, junto con la dvula; despla-
zamiento de la tivula hacia el lado sano; intenso
dolor a la presidn en la region amigdalina; la ins-
peccidn de la faringe puede ser imposible por el
trismo (tabla 3.6); la sensibilidad dolorosa de los
ganglios linfaticos de la regidn angulomandibular
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Fig. 3.30. Complicaciones amig-
dalinas. a) Extensidn de la infeccidn
a la vecindad inmediata. En rosa,
espacio parafaringeo. 1, Vena yugu-
lar interna; 2, nervio vago; 3, arteria
carétida interna. b) Otras posibles
extensiones de la infeccién amigda-
lina.

es manifiesta. Lengua saburral, rara vez exudados
sobre las amigdalas y el velo del paladar, veloci-
dad de sedimentacion acelerada y hemograma
con las alteraciones tipicas de una inflamacién
aguda. Fluctuacién, eventualmente puncién posi-
tiva.

Diagnéstico diferencial. Flemon periamigdali-

no, sepsis amigdalina (véase mas adelante). Ede-
ma alérgico (sin fiebre) en la faringe (edema de

Tabla 3.6. Sintoma: trismo

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

Inflamaciones dentdgenas (absceso periamigda-
lino por impactacion de la muela del juicio).
Aneurisma de la arteria carétida interna (pulsa-
cién). Contra el absceso periamigdalino habla la

Trismo de grado I: 4-2,5 cm de distancia interdental
Trismo de grado II: 2,5-1 cm de distancia interdental
Trismo de grado lll: < 1 cm de distancia interdental

Trismo total: imposibilidad de mover la mandibula

Causa fundamental

Causa desencadenante

Inflamacién dental o mandibular

Denticién dificil, estomatitis, pulpitis, osteomielitis {maxilar

superior e inferior), absceso peri y submandibular, artritis de
la articulacién temporomandibular, artrosis deformante de la
articulacibn mandibular, manifestacion de una poliartritis

crénica
Periamigdalitis y absceso periamigdalino, sialadenitis y
sialolitiasis {de la parétida y de la submandibular), otitis

Inflamacién aguda de la vecindad de
articulacién temporomandibular

externa, y furiinculo del conducto auditivo externo, absceso
parafaringeo de partes blandas

Traumatismos

Fractura de la articulacion temporomandibular, fracturas arco

cigomético y del cigoma, fracturas de la mandfbula, luxaciones
de la articulacién temporomandibular, cicatrices y retracciones
postraumaéticas

Contraccién muscular

Epilepsia, alteraciones espasticas del sistema nervioso central

(tumores cerebrales), meningitis, tétanos, tetania, difteria

Tumores

Tumores benignos en la vecindad de la articulacién mandibular,

tumores malignos en la vecindad de la articulacién, estados
tras la reseccioén tumoral, retraccién cicatrizal por radioterapia

Otra

Anquilosis congénita temporomandibular
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presencia de procesos inflamatorios locales agu-
dos y la fiebre; evolucion lenta.

Tratamiento. Conservador. S6lo cuando la in-
filtracién periamigdalina es incipiente puede con-
seguirse una remisién del cuadro con antibidticos
a dosis elevadas (penicilina o tetraciclinas duran-
te una semana). Analgésicos, alimentacién blan-
da o liquida, comidas frias, corbata de hielo,
lavados orales (no gargarismos).

Quirdrgico. Cuando el absceso estd formado,
hay dos posibilidades:

1. Amigdalectomia en caliente (narcosis con in-
tubacién) (pag. 206). Puede realizarse sin li-
mitaciones en los pacientes en los que no son
previsibles complicaciones, asi como en pa-
cientes con abscesos periamigdalinos recidi-
vantes (para evitar ulteriores recidivas y para
realizar una sola actuacién quirudrgica en el
paciente).

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

Fundamento quirtirgico de la incision del absceso y
del drenaje. Anestesia local cuidadosa con xilocaina al
1 % (anestesia superficial) y en la zona de la incision se
infiltra xilocaina al 1 % con suprarrenina al 1:1.000. A
menudo en la infiltracion ya sale pus. Incisiéon unos 5
minutos mas tarde (para el paciente es mds agradable la
anestesia general con intubacion).

Zona de incision. En el punto de maximo abomba-
miento, casi siempre en el punto intermedio entre la
uivula y el molar superior (fig. 3.31). También puncién
de prueba antes de la incisién. Para llevarla a cabo se
utiliza normalmente un bisturi de punta aguda triangu-
lar, introduciendo sélo los primeros 1,5-2 ¢cm (el resto
puede envolverse con gasa) (fig. 3.31) para evitar la ex-
cesiva penetracion del escalpelo (vasos del cuello en
profundidad). La incisién debe realizarse paralela a la
rama ascendente de la mandibula, puesto que la arteria
cardtida interna y la vena yugular interna se encuentran
en la vecindad (fig. 3.31). Tras la incision 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.

Nota: La incision sélo debe realizarse cuando el
absceso estd maduro, es decir, cuando existe fu-
sién purulenta demostrable o al menos muy pro-
bable.

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

Fig. 3.31. Absceso periamigdalino. 1, Bisturi (en parte
envueito en gasa); 2, absceso supraamigdalino; 3, abs-
ceso retroamigdalino; 4, arteria carétida interna; 5, yu-
gular interna; x: punto intermedio entre la Gvula y el Glti-
mo molar superior como zona de eleccién para la in-
cisién.

Evolucién y pronéstico. Cuando se instaura
una antibioterapia precoz, puede lograrse la re-
mision de la infiltracion inflamatoria y del absce-
so. También es posible la fistulizacion y el vacia-
miento espontdneo 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 formacidn de nuevos abscesos periamigdali-
nos en el tejido cicatrizal periamigdalino es muy
elevado.

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

o Flemones cervicales descendentes.

e Abscesos parafaringeos.

e Participacién ascendente de la 6rbita (flemo-
nes) y/o del espacio endocraneal (meningitis,
trombosis del seno cavernoso, absceso cere-
bral).

e Trombosis de la vena yugular interna.

o (Raro) erosion de la arteria carétida o de sus
ramas.

e Participacién de la parétida (parotiditis supu-
rada).
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Complicaciones generales
Sepsis amigdalina

Sintomas. Escalofrio con temperaturas sépti-
cas, dolor a la presion a lo largo de la V vena yu-
gular interna (corddn indurado y doloroso por
debajo del borde anterior y musculo esternoclei-
domastoideo) y/o de los ganglios linfaticos de la
region angulomandibular; simultineamente enro-
jecimiento de la regidn amigdalina (no obligado).
Cuadro de enfermedad general grave; desviacion
a la izquierda en el hemograma con leucocitosis;
esplenomegalia y eventual formacién de metdsta-
sis sépticas a distancia (absceso pulmonar, absce-
sos cutaneos y hepéticos). Lengua seca; pulso fre-
cuente y blando.

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

Tres vias de infeccidn posibles (fig. 3.32):

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

Fig. 3.32. Origen de la sepsis amigdalina: 1, extension
a través de las venas; 2, propagacién por los vasos lin-
faticos; 3, vena yugular interna; 4, ganglios linfaticos re-
gionales alrededor de la vena yugular interna; 5, propa-
gacién por continuidad a los espacios cervicales y a la
vena yugular interna; 6, amigdala palatina.

2. Linfogena (a través de los vasos linfaticos eferentes
de la amigdala alcanza los ganglios linfaticos regio-
nales angulomandibulares y por su intermedio la
vena yugular interna. A partir de aqui participacion
de la vena yugular interna; luego como en /).

3. Propagacion por continuidad de la supuracion des-
de la amigdala con irrupcién 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 identificacién en el
torrente circulatorio sélo es posible cuando la
sangre se obtiene durante el escalofrio; a menudo
infecciones mixtas).

Diagnéstico. Escalofrios, sintomas de sepsis
(bacteriemia continua o periddica), inflamacién
amigdalina en la anamnesis, sintomas de amigda-
litis crénica (pag. 204);, rapida elevacion de la
velocidad de sedimentacion globular y leucocito-
sis; dolor a la presion en los ganglios linfaticos de
la region angulomandibular y/o de la vena yugu-
lar interna, tension de las partes blandas del cue-
llo; inclinacidn de la cabeza y del cuello hacia el
lado afecto; eventualmente identificacion del
agente patogeno causal por hemocultivo.

Tratamiento. Ante la sospecha, administracion
elevada de penicilina y antibidticos de amplio es-
pectro para proteccion del organismo frente a
metastasis sépticas.

Ademais y obligadamente:

1. Amigdalectomia para exclusion del foco.

2. Cuando participa la vena yugular interna: li-
gadura de la vena yugular interna (distal al
foco de tromboflebitis o a la trombosis) y re-
seccion del vaso afectado.

3. En los flemones cervicales: amplia incision y
drenaje.

Evolucién y prondstico. Es una enfermedad con
riesgo vital, pero si se instaura un tratamiento
antibidtico y quirurgico adecuado, el prondstico
es bueno.

Muy rara vez.

Tromboflebitis amigdalina del seno cavernoso. Via de
propagacién: plexo pterigoideo o yugular interna, vena
oftdlmica inferior; sintomas: véase pagina 145.

Hemorragia por erosion carotidea tonsilégena. Del
mismo modo que se afectan los vasos venosos del cuello
puede afectarse los vasos arteriales del cuello (carétida
externa o interna). Premisa: proceso flemonoso é€n el es-
pacio parafaringeo. Sintoma: hemorragia en el lecho
amigdalino, casi siempre precedida por pequeiias 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-
teccién antibidtica masiva inmediata y a continua-
cién amigdalectomia.

Abscesos poco frecuentes en la faringe
Absceso retrofaringeo del nifio

En los nifios, y especialmente durante los 2 primeros
afios de vida, pueden aparecer linfadenitis supuradas en
el espacio retrofaringeo tras infecciones faringeas.

Sintomas. Inflamacién y abombamiento de la pared
posterior de la faringe; disfagia y odinofagia; voz gango-
sa, dificultad respiratoria nasal; temperaturas elevadas,
inclinacidon de la cabeza. (diagnéstico diferencial “torti-
colis™, reflujo de alimento por la fosa nasal; eventual
obstruccion nasal. Tos quintosa y edema laringeo posi-
bles.

Diagnoéstico diferencial. Tumores prevertebrales ma-
lignos y benignos.

Tratamiento. Cuando hay fusién purulenta (fluctua-
cidn), incisién en linea media y drenaje con cabeza col-
gante. Evitar [a aspiracién. Cobertura antibiética.

Absceso retrofaringeo del adulto

Casi siempre se trata de un absceso prevertebral
“frio™ de lenta evolucion, desarrollado a expensas de
caries tuberculosas de los cuerpos vertebrales o por des-
censo de una coleccidn purulenta a partir de la fusién
purulenta del temporal (petrositis y también mastoidi-
tis).

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

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

Tratamiento. Puncion exploradora; en el absceso frio
debe realizarse desde la porcion lateral del cuello y no
desde la faringe. Tratamiento con tuberculostdticos.
Consulta con el ortopeda.

Otras inflamaciones faringeas

Faringitis aguda (catarro faringeo agudo)

Sintomas. Dolores al deglutir (eventualmente
irradiacion al oido), sensacidon de sequedad, calor
y sensacion de herida en la faringe, carraspeo,
quemazon, asi como necesidad de arrancar y de
toser. Sensacién mds o menos intensa de enfer-
medad. Cast siempre se afecta por el catarro la

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

Patogenia. Casi siempre, infeccidon virica pri-
maria a la que se suma una infecciéon secundaria
por bacterias; mucho mas rara vez se trata de una
infeccidn bacteriana primaria (sobre todo estrep-
tococos, Haemophilus influenzae, pneumococos).
También, como prédromo de las manifestaciones
acompafiantes en las infecciones generales del or-
ganismo (sarampidn, escarlatina, rubéola, etc.).
Una faringitis aguda también puede ser produci-
da por lesiones fisicas o quimicas (quemaduras,
cauterizaciones, etc.).

Diagnéstico. Mucosa enrojecida y engrosada;
mucosa de la faringe, incluido el velo del paladar,
seca; superficie brillante, lacada; secrecion de
moco o de exudado incoloro, méas tarde consis-
tente y amarillento; casi siempre resaltan clara-
mente los foliculos linfoides de la pared faringea,
intensamente enrojecidos (mucosa ‘“‘granulada™).
Participacion de los ganglios linfaticos regionales
(inflamacién, dolor), sobre todo en nifios. Simul-
tdneamente angina o, cuando faltan las amigda-
las, la llamada angina cordonal y lateral (pag.
202).

Tratamiento. Sintomdtico: 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; prohibicion de fumar; tabletas
anestésicas y desinfectantes; ningin antibidtico
local, que s6lo deben utilizarse por via oral en las
infecciones bacterianas graves. Cuando hay fie-
bre, reposo en cama.

Faringitis cronica

Término bajo el que se estudian los procesos
inflamatorios y/o irritativos cronicos de la muco-
sa faringea.

Sintomas. Distintas posibilidades evolutivas:

1. Faringitis crénica simple: sensacidén de cuer-
po extrafio, carraspeo, tos irritativa, sensa-
cion de sequedad o de secreciones adherentes
en la faringe. Exudado denso y adherente;
sensacion de globo; molestias cervicales y al
deglutir de intensidad variable y con evolu-
cidn intermitente, Ninguna sensacion de en-
fermedad, sin fiebre.

2. Faringitis crénica hiperpldsica (granulosa):
mucosa de la pared posterior de la faringe en-
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grosada, granulante (prominencia de los fo-
liculos linfoides solitarios), coloracién rosada
o rojogrisdcea, eventualmente flebectasias en
la mucosa; secrecion de exudados abundan-
tes, densos, incoloros. Casi siempre, sensa-
cién molesta de cuerpo extrafio 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 pdlida, rosada, casi siempre
fina y transparente, pero, en ocasiones, tam-
bién enrojecida y engrosada. A menudo coe-
xiste con rinitis atréfica y/o laringitis seca.
Continua necesidad del paciente de realizar
maniobras para eliminar los exudados adhe-
rentes. Por las noches dificultad respiratoria
con alteraciones del suefio e incluso sensa-
cion de ahogo; por el carraspeo constante
pueden producirse pequefias hemorragias
mucosas. Relacionada con las variaciones cli-
maticas o los cambios de temperatura (mejo-
ria de las molestias en la orilla del mar y
aumento con el aire seco y caliente). Los
adultos y los ancianos son los afectados con
mas frecuencia.

Patogenia. Muchas veces se trata de una pre-
disposicion constitucional de la mucosa; pero
también intervienen factores exdgenos cronicos
lesivos como el polvo, agentes quimicos cauteri-
zantes y el calor (p. €j., en el puesto de trabajo);
variaciones bruscas e importantes de temperatura
y trabajo en ambientes con corrientes de aire o
con humos (p. €j., carniceros, cocineros); trabajo
en ambientes con aire acondicionado seco y poco
hiimedo. Consumo excesivo de nicotina y de al-
cohol. Respiracion oral de suplencia por obstruc-
cién nasal. Abuso de vasoconstrictores nasales,
sinusitis crénica, hipertrofia de la amigdala farin-
gea. También alteraciones endocrinas, por ejem-
plo, cambios endocrinos (climaterio, hipotiroidis-
mo). Avitaminosis A. Enfermedades generales or-
ganicas (corazon, rifion, diabetes, insuficiencia
pulmonar, enfermedades bronquiales crénicas).
También alergia de la mucosa. Abuso y mal uso
de la voz (maestros, vendedores ambulantes, con-
ferenciantes y cantantes).

Diagndstico. Hallazgo local tipico. Evolucién
intermitente y de varios afios. A menudo discor-
dancia entre el hallazgo local y las molestias sub-
jetivas aquejadas por el paciente.

Diagndstico diferencial. Sindrome de Sj6gren
(=sialadenosis con sintomatologia seca), enferme-

dad de Plummer-Vinson (pag. 212); también tu-
mores malignos ocultos de todo el territorio fa-
ringoesofagico (endoscopia diagndstica y con-
troles).

Debe distinguirse claramente de las amigdalitis
y sinusitis cronicas. Faringitis especificas (tu-
berculosis, lies); espondilosis deformante; sindro-
me de inmunodeficiencia (electroforesis). Enfer-
medad de Tornwaldt (véase mads adelante). Sin-
drome de la estilalgia (pag. 213). Hipertrofia e
hlperplasm de colas de cornetes, polipo coanal,
psiconeurosis.

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

-profesién o de residencia.

Bursitis faringea (enfermedad de Tornwaldt)

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

Patogenia. Persistencia de la hendidura media de la
amigdala faringea o formacién 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-
cidn colateral o sin ella. Posible cierre temporal y for-
macion de un quiste. Entonces sintomatologia intermi-
tente. Enfermedad poco frecuente.

Diagnéstico. Exploracién endoscépica meticulosa de
toda la nasofaringe.

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

Tratamiento. Exclusién quirirgica de la bolsa.

Faringitis ulceromembranosa
Véanse paginas 192 y 204.

Faringoesofagitis crénica (enfermedad de Plummer-
Vinson, enfermedad de Paterson-Brown-Kelly, hipofa-
ringitis cronica).

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

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

Diagnéstico. Disfagia progresiva; sélo puede deglutir
pequefios bolos. Ufias abombadas. Ragades comisura-
les. Pérdida de peso. Anemia ferropénica; valores del
hierro sérico muy disminuidos; micro y anisocitosis.
Radiograficamente (con contraste), confirmacion de un
espasmo de la boca esofdgica con invaginacion a la altu-
ra del cartilago cricoides y eventual formacién de un
mamelon o faldon de la mucosa en la luz de eséfago.
Control endoscépico.

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

Tratamiento. Hierro y vitamina B, alimentos blandos,
eventual dilatacion endoscépica de la estenosis.

Difteria faringea
Véase pagina 202.

Tuberculosis, ldes, lepra y sarcoidosis
de la mucosa faringea
Véanse paginas 120, 193, 194 y 296.

Manifestaciones faringeas de las hemopatias

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

Otras enfermedades
aparentemente inflamatorias

Sindrome de la apdfisis estiloides elongada
(estilalgia)

Sintomas. Molestias neuralgicas y/o disfigicas, casi
siempre unilaterales, con una zona de maxima sensibili-
dad en la regién amigdalina o por detras del dngulo 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-
ceptibles de reproducir por la palpacion de la celda
amigdalina.

Patogenia (fig. 3.33). Irritacién mecdnica de los ner-
vios y de los vasos vecinos a la apéfisis estiloides por su
longitud excesiva (longitud normal: unos 3 cm) (nervios
proximos: IX, X, XI, XII pares craneales; vasos proxi-
mos: arterias cardtida interna y externa). No es frecuen-
te una apofisis estiloides excesivamente larga.

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

Diagndstico diferencial. Neuralgia del 1X y/o X par
craneal (véase mads adelante), espondilosis cervical.

Fig. 3.33. Sindrome esti-
logueratohioidal: 1, nervio
glosofaringeo; 2, nervio
vago, 3, ganglio nudoso
del nervio vago; 4, ramo fa-
ringeo (pares IX y X} b,
nervio laringec  superior
con ramo externo (6) e in-
terno (7); 8, nervio frénico
(segln Lesoin). En rojo:
persistencia del esqueleto
hioideo embrionario.

Tratamiento. Extirpacién quirdrgica de la apofisis es-
tiloides a través de la cavidad oral (tras amigdalectomia)
0 por via externa.

Sindrome estiloqueratohioidal (Lesoine)
(fig. 3.33)

Es debido a una involucién incompleta de los deriva-
dos del segundo arco branquial.

Sintomas. Parecidos a los de la estilalgia (véase ante-
riormente), pero mds variados: neuralgia unilateral en
la regién latero-cervical y cefilica; odinofagia unilate-
ral; sensacién 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 paralisis recurrencial,
elevaciéon del hemidiafragma por parélisis del nervio
frénico (Cy4), participacién de los pares craneales VII,
IX, X, XI 'y XII en diversas combinaciones.

Diagnéstico. Radiografico.

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

Tratamiento. Extirpacion quirirgica de las formacio-
nes dseas anormales.

Sindrome de la costilla cervical
Véase pagina 300.

Sindrome del robo de la subclavia
Véase péagina 286.

Estenosis de la arteria cardtida interna
Véase pagina 286.

Estenosis de la arteria vertebral
Véase pagina 286.

Neuralgia del nervio glosofaringeo (IX par)

Sintomas. Casi siempre enfermedad de la senectud;
dolores fulgurantes e irradiados de una mitad de la len-
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gua y/o de la regién cervical correspondiente que se
extienden al oido; secrecién de saliva fluida, desencade-
namiento por la deglucién de los alimentos, la mastica-
cién y eventualmente al hablar o al bostezar. La masti-
cacién y la alimentacién se realizan con suma pruden-
cia y a menudo manteniendo la cabeza en una determi-
nada posicién.

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

Diagnoéstico diferencial. Neuralgia del nervio inter-
mediario (neuralgia de Hunt), del nervio trigémino y
del nervio auriculotemporal. Estilalgia (tabla 2.7, y pag.
213).

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

Neuralgia del nervio vago (X par)

1. Neuralgia del nervio laringeo superior (pdg. 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 presion 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 aparicion subita en la
region retroauricular, en la regidén de los hombros y
suboccipital. También es posible una combinacién
dely2

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

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

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

Globo histérico (disfagia funcional)

Se trata de un cuadro clinico que debe expli-
carse en relacion con la faringitis.

Sintomas. Sensacién intermitente o continua
de cuerpo extrafio en el cuello (pelota de ping-
pong) que no desaparece a pesar de los intentos
de deglucién. Ademds pueden aparecer dolores
en la faringe que irradian al oido. La deglucion
no estd alterada. No se encuentran alteraciones
orgdnicas.

Patogenia. Regulacidn psicosomatica alterada
en situaciones de estrés o como consecuencia de

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

Diagnéstico. Tipico dolor a la presién 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.

Diagnéstico diferencial. Véase tabla 3.7. Exclu-
sion de un tumor benigno o maligno en cavidad
oral, faringe, esofago.

Tratamiento. Tratar la cancerofobia casi siem-
pre concomitante. Sedacion vegetativa; intentar
evitar la situacion de estrés en los 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 los gargarismos hay que
tener en consideracién que las substancias activas en-
tran ciertamente en contacto con la mucosa de la por-
cion anterior de la cavidad oral, pero no con los 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 través de la
saliva.

La mayoria de los medicamentos empleados directa-
mente en la cavidad oral y en la faringe pertenecen al
grupo de los antiinflamatorios (p. ej., infusiones de
manzanilla o de salvia), antisépticos anestésicos. Pero
también se utilizan soluciones vitaminicas, soluciones
de yodoglicerina, y otros similares o también prepara-
dos corticoides (p. ej., la pomada adhesiva a las muco-
sas). A ser posible, los antibidticos no deben utilizarse
con accion local por el peligro de su insuficiente con-
centracidn, la aparicién de resistencias microbianas y el
peligro de sensibilizacion alérgica. En las alteraciones
de la secrecion se emplean, cuando la mucosa estd seca,
soluciones salinas o preparados oleosos (pelicula pro-
tectora sobre la mucosa). Cuando el moco y los exuda-
dos son espesos, se utilizan mucoliticos. También pue-
de influirse farmacoldgicamente en la secrecidn salival
(tabla 7.4)

En la totalidad de las afecciones de la regién orofarin-
gea puede utilizarse una medicacion enteral o parente-
ral, por tanto, sistémica. 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. €j., por antibiéticos).
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Tabla 3.7. Sintoma: disfagia

Grupo etioldgico Enfermedad principal

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

Neurolbgica; parélisis del nervio vago, del nervio hipogloso, del
nervio glosofaringeo, neuralgia del glosofaringeo, neuralgia del
vago

Obstruccién mecénica: cuerpos extrafios, diverticulos hipofaringeos,
estenosis faringea cicatrizal, sindrome de la apdfisis estiloides.
tumores benignos y malignos

Malformaciones; macroglosia, hendiduras congénitas (labial,
mandibular, palatina), quistes de la base lingual, tiroides lingual
(tiroides ectdpico), anomalias del hioides, quistes cervicales y
fistulas cervicales {medianas, laterales)

Otras: estado posradioterapia, xerostomia, alteraciones de la
humidificacién, fracturas del maxilar superior e inferior, del hioides,
parélisis de la muscutatura masticadora, traumatismos y
guemaduras, estado postoperatorio

Laringeas Inflamatorias: epiglotitis, laringitis especificas e inespecificas,
pericondritis laringea
Neurolégicas: neuralgia del nervio laringeo superior, pardlisis del
nervio laringeo superior
Otras: traumatismos laringeos (contusién, luxacién, fractura), estado
posradioterapia, laringoceles, tumores benignos y malignos,
cuerpos extrafios, estado postoperatorio

Esofégicas Inflamatorias o trauméticas: esofagitis (inclusive ia esofagitis por
reflujo), micosis esofagica, traumatismo esofégico, quemaduras,
estados residuales tras traumatismos u operaciones: estenosis
cicatrizal y estenosis, cuerpo extrafio de eséfago, perforacion
esofagica

Alteraciones de la movilidad: espasmo esofagico “acalasia superior”
{espasmo del musculo cricofaringeo), compresién esoféagica
extrinseca {bocio, aneurisma adrtico, tumores mediastinicos vy
pulmonares), acalasia {cardiospasmo)}, esclerodermia, estado tras
seccidn del vago, varices esofégicas, presbieséfago

De vecindad: bocio

Anomalias: diverticulos, megaeséfago {(enfermedad de
Hirschsprung), hernia de hiato, estenosis congénita del eséfago,
disfagia lusoria

Tumores: tumores esofagicos benignos y malignos (frecuente}

Enfermedades de columna vertebral Artrosis o espondilosis deformante de la columna vertebral cervical,
cervical luxaciones cervicales, fracturas cervicales, hernia de disco,
espondilolistesis, limitacién por costilla cervical

Enfermedades neuroldgicas Esclerosis lateral amiotréfica, parélisis bulbar, parélisis seudobulbar,
poliomielitis {bulbar), polineuritis, esclerosis mditiple, siringomielia,
isquemia cerebral y cerebelosa, trombosis de la arteria cerebelosa
posteroinferior o de la arteria basilar, tumores cerebrales {tronco
cerebral), alteraciones en la circulacion del LCR, insuficiencia
vertebrobasilar, miastemia grave, eorea de Sydenham-Huntington,
Parkinson, tabes dorsal, neuropatia diabética y alcohdlica,
sindrome de Wallenberg, intoxicacién por plomo

Enfermedades generales Enfermedades infecciosas, botulismo, anemia ferropénica
{Plummer-Vinson), anemia perniciosa, agranulocitosis, tetania,
tétanos, bocio, tiroiditis, hipocaliemia, leucosis, avitaminosis (A,
B,), vicios mitrales, aneurisma aértico

Enfermedades dermatolégicas Esclerodermia, urticaria, lupus eritematoso, eritema exudativo
multiforme, pénfigo, aftosis recidivante, epidermdlisis bullosa
hereditaria, dermatomiositis

Disfagia vegetativa Disfuncion vegetativa, componente psicégeno (“globo histérico”}




216

OTORRINOLARINGOLOGIA

Traumatismos
de la cavidad oral y de la faringe

Quemaduras y quemaduras
por substancias cdusticas

Las quemaduras se producen sobre todo en los
nifios. Las quemaduras por substancias causticas
suelen ser la consecuencia de cambios no adverti-
dos en botellas (p. ¢j., en botellas de cerveza en
las que se coloca 4cido acético, lejia, salfumadn,
etc.) y también en los intentos de suicidio (acido
sulfirico, dcido acético, acido clorhidrico, sosa
caustica y otros), especialmente en adultos.

Sintomas. Espectaculares. Dolores intensos en
la cavidad oral y en la faringe, sialorrea, disfagia
intensa. Enrojecimiento y formacién 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 también la mucosa del
esofago; eventualmente, también el estomago y el
intestino, que pueden estar muy afectados (pag.
271); puede aparecer sintomatologia de shock.

Diagnostico. Se desprende de la anamnesis y
del hallazgo local en la boca, faringe y en la ve-
cindad de la boca. Debe aclararse rdapidamente
hasta qué punto el eséfago y el estdbmago estin
afectados (endoscopia instrumental sumamente
prudente, lo mas tarde tras 8 dias; debe esclare-
cerse el tipo de solucidn 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 los dcidos con bicarbonato sdédico,
magnesia; si se trata de alcalis con vinagre dilui-
do o con zumo de limén (pdg. 272); eventual tra-
tamiento antishock. Tratamiento local en boca v
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-
gésicos, etc.; alimentacion liquida fria, eventual
alimentacién por sonda nasoesofigica. En los ca-
SOs graves, en un principio alimentacidén parente-
ral. Antibidticos y, segiin la gravedad de las lesio-
nes, también corticoides (pag. 273).

Cuerpos extraifios

Son menos frecuentes en la region oral y farin-
gea que en el esofago (pag. 274). Pequefios cuer-
pos extrafios puntiagudos (astillas de hueso, espi-

nas de pescados, cerdas de cepillo de dientes,
agujas, alfileres, ufias, fragmentos de madera y de
cristal) suelen enclavarse en las amigdalas, en la
base de la lengua, en las valéculas o lateralmente
en la faringe. Los grandes cuerpos extrafios sue-
len quedar detenidos antes de penetrar en el eso-
fago (fragmentos de juguetes, plaquitas, monedas,
botones, espinas de pescado grandes, fragmentos
de proétesis), 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 deglucién, pudien-
do llegar a ser imposible ésta.

Diagnéstico. Anamnesis. Cuando existe sospe-
cha de un material radioopaco: radiografia, tam-
bién con trdnsito (no bario, sino medio de con-
traste incoloro, como sulfato de bario en suspen-
sidn, que no modifica el aspecto de la mucosa a
la hora de realizar una endoscopia ulterior). En-
doscopia instrumental. La confirmacidon de un
cuerpo extrafio enclavado en las amigdalas, en la
base de la lengua, suele lograrse mediante la pal-
pacién suave de las zonas con el dedo; la extirpa-
cidon de estos cuerpos extrafios pequefios, de
asiento relativamente alto, normalmente se con-
sigue sin endoscopia con una pinza de cuerpos
extrafios bajo el control visual directo y del dedo.

Tratamiento. Extraccion instrumental del cuer-
po extrafio tan pronto como sea posible (peligro
de necrosis 0 de herida de la mucosa con ulterior
formacion de flemones o de mediastinitis, etc.).

Nota: Ante la sospecha de un cuerpo extrano
debe realizarse una endoscopia instrumental tan
pronto como sea posible {hipofaringosofagoscopia
con tubos rigidos) y buscar tantas veces como sea
necesario hasta encontrar el cuerpo extrafio ¢
hasta cerciorarse de que ya no existe. El intento
de imputsar el cuerpo extrafio hacia abajo con ali-
mentos sélidos (pan, otros) para que salga por
vias naturales no es aconsejable {complicaciones,
heridas, etc.). '

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

No suelen requerir sutura alguna, gracias a la
tendencia espontdnea a la rapida y buena cicatri-
zacion de la zona. En ocasiones conviene mante-
ner una proteccion antibidtica.

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 trifico) deben ser inmediatamen-
te controladas interna y externamente, junto con
las posibles lesiones concomitantes de los ele-
mentos esqueléticos subyacentes (mandibula, ma-
xilar superior, hioides, dientes, columna verte-
bral, etc.). Limpieza meticulosa de la regidn,
reconstruccion por planos, sutura cuidadosa.
Proteccién antibidtica. 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 nifios (penetraciéon de cuer-
pos extrafios puntiagudos durante una caida, p.
€j., lapices). Se requiere una inmediata explora-
cion por parte del especialista y por regla general
es necesaria la sutura de la herida.

Las mordeduras de lengua curan espontdnea-
mente cuando la lesion es pequefia y superficial
sin necesidad de medidas importantes. Cuando se
trata de mordeduras penetrantes, el peligro de in-
feccion es considerable (dientes cariados), siendo
precisa una revision quirurgica de la herida y una
sutura y cuando la seccidén es casi completa o
completa, con inmediata reimplantacién. El éxi-
to depende de la rapidez con que se realice la
reconstruccion, del estado de la herida y de la
irrigacion arterial.

Las picaduras de insectos, por avispas vivas,
abejas, etc. en el alimento 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; deglucidén por
falsas vias; rinolalia abierta (paralisis del velo del pala-
dar), disfagia especialmente para liquidos con reflujo de
los alimentos por la fosa nasal. Succionar e hinchar los
carrillos resulta imposible. Desplazamiento del velo del
paladar hacia el lado sano, no hacia el lado enfermo.

Patogenia. Agresion apopléctica, tumores de la base
craneal (sindrome del foramen jugulare =1X, X, XI pa-
res craneales) y del cerebro (parilisis seudobulbar, sirin-
gobulbia, también herpes zoster). En la paralisis bulbar
se produce una alteracion progresiva de los nucleos mo-
tores de la medula oblongada con atrofia muscular y
contracciones fibrilares de la lengua y disfagia intensa.
En la seudoparalisis bulbar (lesion bilateral de las vias

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

Diagnéstico diferencial. Procesos expansivos en el
tramo digestivo superior.

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

Pronéstico. Depende de la enfermedad causal y de su
evolucidn.

Espasmos faringeos

Imposibilidad de deglutir o al menos grandes dificul-
tades, a veces con retencion (espasmo ténico) del bolo
alimenticio o regurgitacion del mismo. Ademas dolores
retrosternales.

Patogenia. Aparece como precursor de las paralisis
de las enfermedades neuroldgicas antes citadas, pero
también como reaccién histérica; véase también globo
histérico (pag. 214).

Las consecuencias de las paralisis de los dltimos pa-
res craneales quedan expuestas en la tabla 3.7 y figura
6.16.

Diverticulo hipofaringeo
(diverticulo por pulsion,
diverticulo de Zenker,
diverticulo fronterizo)
(Véanse figs. 3.34 y ldmina 16, fig. 5.9)

Llamado erréneamente diverticulo esofdgico,
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. Pequefios diverticulos: sensacién de
cuerpo extrafio y de presion durante y después de
la ingesta. Cosquilleo en el cuello. Diverticulos

Fig. 3.34. Origen del diverticulo hipofaringeo por pul-
sién. Rojo: pars fundiformis del musculo cricofaringeo.
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mayores: retencién y/o regurgitacion de alimen-
tos. Saliva espumosa; la presién 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 funcién deglutoria hasta que, por bloqueo me-
cénico del eséfago, 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 cricofarin-
gea entre la pars oblicua y la pars fundiformis
(musculo centrifugador de Killian) favorece, al
principio, el abombamiento transitorio, pero des-
pués 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, deglucidn precipitada, deficiente coordinacion
entre el proceso de deglucién faringea y la aper-
tura de la boca esofdgica. La formacién de cica-
trices a este nivel puede favorecer la aparicion
del diverticulo.

Diagnéstico. Tipica anamnesis y sintomas cla-
ros, especialmente la regurgitacion de alimentos
no digeridos, a veces tras varios dias; la laringos-
copia indirecta demuestra la existencia de exuda-
do espumoso en el seno piriforme. Exploracion
radiogrifica con contraste (fig. 5.2). Hipofarin-
goscopia y esofagoscopia.

Diagnéstico diferencial. Globo histérico; forma-
cién tumoral maligna en la hipofaringe, eséfa-
go o en el estomago, hernia de hiato; acalasia;
estenosis cicatrizal de asiento alto; arteria lusoria
(pag. 278).

Tratamiento. Quirurgico. Dos alternativas:

1. Meétodo de eleccidn: exéresis del saco diverti-
cular por via externa.

Principio de la intervencion. Narcosis con intuba-
¢idén o anestesia local. Abordaje por el borde ante-
rior del misculo esternocleidomastoideo izquierdo.
Penetracién entre laringe y triquea y vaina vascu-
lar en el borde lateral del cartilago cricoides. Aisla-
miento del saco diverticular entre el eséfago y la
aponeurosis prevertebral. Busqueda del musculo
centrifugador (umbral del diverticulo) y reseccion
del mismo. Acto seguido, extraccién 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 quirdrgicas limitadas: seccién endos-
copica del istmo diverticular (Seiffert).

Principio de la intervencién. Anestesia general con
intubacién. Introduccién de un esofagoscopio rigi-
do; exposicidn del orificio de entrada del diverticu-
lo y seccidon del istmo del mismo con tijera endos-
copica especial. (La seccidon del istmo y el ensan-
chamiento del diverticulo también es posible con
diatermia o laser.)

Complicaciones: lesion de los 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 congénita en la zona
de transicion entre naso y orofaringe o estenosis entre la
hipofaringe y eséfago. La macroglosia como malforma-
cién por exceso es mas frecuente (tratamiento: plastico
y quiridrgico). La anquiloglosia resulta de la longitud re-
ducida del frenillo (correccidn por Z-plastia, pag. 167).

Fistulas y quistes
cervicales mediales

Véase pagina 299.

Hendiduras de los labios,
del maxilar y del paladar

Se considera que la frecuencia de las hendidu-
ras congénitas de los labios, del maxilar y del
paladar es del 1 % en la poblacion de raza blan-
ca; en los individuos de raza negra esta morbili-
dad es mucho menor, y mucho mayor en los
mongoles. Las hendiduras labioleporinas se pre-
sentan con una frecuencia doble en el sexo mas-
culino que en el femenino; en cambio, las hendi-
duras del velo del paladar aisladas son mas fre-
cuentes en las mujeres. Segin la extensién, dis-
tinguimos hendiduras labiales uni o bilaterales,
completas o incompletas, hendiduras labiomaxi-
lares, hendiduras palatinas y hendiduras comple-
tas labiomaxilopalatinas o totales (cuando esta
malformacién 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 tipicas. a) Hendidura labial. b)
Hendidura labiomaxilar o labioleporino. ¢} Labio leporino
bilateral. d) Hendidura palatina. e} Hendidura palatoma-
xilar. f) Labio leporino completo 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
los alimentos por la fosa nasal y aspiracién por
falsas vias).

Como consecuencia de la mala deglucién y de
la fisiologia respiratoria alterada se presentan in-
fecciones de las vias respiratorias altas y bajas,;
alteracion de la funcidn tubdrica (catarro de oido
medio y de trompa, otitis media crdnica, hipoa-
cusia de conduccidn). Alteracion del lenguaje (ri-
nolalia abierta, siseo, alteracién de la articula-
cion, insuficiencia velofaringea) (pag. 219). Alte-
raciones (considerables) de la dentadura y malim-
plantacion de la misma. Fosa nasal pricticamen-
te afectada en todas las hendiduras.

Patogenia. Causas probablemente multifacto-
riales: trastornos de la maduracion por hipoxia;
embriopatias; enfermedades infecciosas viricas de
la madre; intoxicaciones. Ademds, alteraciones
genéticas (aparicidn familiar manifiesta, irregu-
larmente dominante).

Diagnéstico. Resulta de la simple exploracion
del sujeto. Para el estudio preoperatorio conviene
disponer de documentacion fotografica y algunas
radiografias en proyecciones especiales e incluso
modelos del maxilar.

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

El diagndstico completo exige una combina-
cién de los hallazgos otorrinolaringolégicos con

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

Tratamiento. Quirurgico. Cierre pldstico por
planos del defecto con formacién de un suelo na-
sal sélido y correccién de la deformidad nasal.
Segun la morfologia y la extension del defecto, la
correccion quirdrgica puede realizarse en uno o
en varios tiempos, siendo en ocasiones necesario
el control y el tratamiento ortopédico y foma-
trico.

Momento de la correccion quirirgica
de las hendiduras

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

Labio leporino. Correccidn plastica labial y del vesti-
bulo nasal: 4-6 (-8) meses. Eventualmente correccion
definitiva: 14-16 afios. A partir de los § afos, de ser ne-
cesario, medidas ortopédicas maxilares.

Hendiduras labiomaxilopalatinas. Veloplastia prima-
ria y plastia labial: 4-6 (-8) meses. Cierre del resto de la
hendidura: 12-14 afios de vida. A partir de los 16 aiios:
correccidn plastica definitiva del labio y de la nariz. A
partir del cuarto afio: tratamiento logopédico; a partir
del sexto afio de vida: l4mina ortopédica para el resto
de la hendidura.

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

Medidas pldsticas para mejorar el lenguaje

El cierre plastico de las hendiduras citadas consigue
mejorar el lenguaje y la articulacion en aproximada-
mente un 70 % de los casos. Sin embargo, puede ser

2 N\ iy

Fig. 3.36. Plastia velofaringea. a) Fundamento de la
formacién de un puente mucoso por un ¢olgajo supe-
rior. b) Situacién vista desde la cavidad oral.
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insuficiente el material para corregir la insuficiencia ve-
lofaringea residual (pag. 337). Para normalizar en lo
posible la funcién del velo del paladar corto, poco mo-
vil e insuficiente, pueden utilizarse diferentes principios
plasticoquirtrgicos (plastias estenosantes de la faringe):

1. Plastia faringea con formacion de un puente velofa-
ringeo (fig. 3.36); el velo del paladar se pone en
contacto con la pared posterior de la faringe por
medio de un puente de tejido blando (p. ej., método
de Schénborn-Rosenthal o de Sanvenero-Rosselli).
Abombamiento de la pared posterior de la faringe
por implantacién de tejidos propios o material sin-
tético (sustitucion del rodete de Passavant) con for-
macion de mamelones mucosos.
3. Desplazamiento dorsal del velo del paladar (push-
hack) por medidas pldsticas en el velo del paladar
blando.

b

Tumoraciones
de la cavidad oral

Tumoraciones benignas de la boca,
lengua y orofaringe

En principio. en esta region, pueden presentarse to-
das las formas de tumores benignos. pero son raros. En
parte son objeto de estudio del estomatologo v del ciru-
jano maxilofacial, puesto que muchas veces derivan del
sistema dentario. Con [recuencia aparecen tumores be-
nignos de estirpe conectiva; fibromas. lipomas, mixo-
mas, condromas, hemangiomas v linfangiomas, neuri-
nomas. Fibromas de irritacion (p. ¢j.. por defectos den-

- 1arios o por maloclusion dentaria).

Los tumores de origen epitelial benignos que mas fre-
cuentemente aparecen en esta region son: papilomas:
queratoacantomas; adenomas y adenomas pleomorfos.

El diagnostico resulta de la biopsia: el tratamiento es
siempre quirurgico cuando el tamafio del tumor, la his-
tologia y la tendencia de crecimiento u otros caracteres
del mismo asi lo aconsejan.

Caracteristicas

Hemangiomas y linfangiomas. Generalmente
son congénitos (90 % en el sexo femenino), asen-
tando preferentemente en la lengua, la mejilla y
la region parotidea, pudiendo ser tan grandes que
constituyan un compromiso para la vida (hemo-
rragias recidivantes, desplazamiento y reduccion
de las vias respiratorias, dificultad para la toma
de alimento, etc.). En el primer y segundo afo
de vida suelen presentarse involuciones espontd-
neas; por ello, la extirpacion quirtrgica debe pos-
ponerse hasta el tercer o cuarto aio de vida; la
radioterapia no debe indicarse por el peligro de
provocar alteraciones en el crecimiento y desa-
rrollo del esqueleto facial y por la posibilidad de
aparicion tardia de carcinomas. Cuando el creci-

miento es rapido, debe recurrirse a la emboliza-
cion de los vasos arteriales del tumor (a partir de
la arteria carotida externa) y/o intentar adminis-
trar estilbestrol durante un tiempo limitado.

Papilomas. En la cavidad oral son casi siempre
asintomaticos. Sélo cuando se extiende a la farin-
ge v a la laringe constituyen enfermedades serias
que exigen tratamiento (pag. 246).

Tiroides lingual. Véase pagina 311.

En la cavidad oral v en la orofaringe tambi¢n pueden
hacer su aparicion tumores de la vecindad. Manifesta-
cion mas frecuente: tumores de la parotida que surgen
en la orofaringe por el espacio retromandibular (tumo-
res en iceberg) v desde ahi desplazan la pared lateral de
la faringe, la amigdala y/o el velo del paladar (p. ¢j..
adenoma pleomérfico, pag. 327). También los tumores
vasculares cervicales (p. ej., tumores del glomus caroti-
deo) pueden manifestarse de esta forma. Las modifica-
ciones de los limites anatomicos de la cavidad oral por
tumores benignos de la vecindad son muy raras (p. ej..
tumores de las partes blandas de la mejilla, de la epifa-
ringe o del seno maxilar). Por el contrario, los tumores
malignos de la vecindad se extienden muchas veces a la
cavidad oral, incluso con mavor frecuencia que a la
orofaringe.

Tumores malignos de la cavidad
oral, lengua y orofaringe

La inmensa mayoria de estos lumores son carcinomas
epidermoides. mas rara vez carcinomas no queratiniza-
dos y anaplasicos, carcinomas adenoides quisticos (ci-
lindromas) y rara vez adenocarcinomas. En conjunto,
este grupo representa aproximadamente el 3 % de todos
los tumores malignos. Una forma clinica especial es el
linfoepitelioma de Schmincke, que hoy se considera
mayoritariamente como un carcinoma anaplasico.
También pueden manifestarse a este nivel en la cavidad
oral y en la lengua tumores malignos de estirpe conecti-
va (mucho mas raros). sobre todo el fibrosarcoma, mio-
sarcoma y linfomas malignos (antigua denominacion:
sarcoma retotelial). la enfermedad de Hodgkin y linfo-
mas no hodgkinianos, el plasmacitoma, el tumor malig-
no de células gigantes, el rabdomiosarcoma. el heman-
giotelioma v los melanomas malignos.

Segun su origen, extension y grado de diferen-
ciacion histologica, los tumores malignos de la
cavidad oral y de sus zonas vecinas tienen un
pronostico muy diferente, incluso cuando consi-
deramos aisladamente los carcinomas. Para do-
cumentacion, eleccion del tratamiento y pronods-
tico se utiliza la clasificacion TNM. En la tabla
3.8 se resume la clasificacion, atendiendo ademas
al estadio evolutivo, tanto para los carcinomas
del labio como de la cavidad oral y de la faringe.

Sintomas. Toda ulceracion que no cura rapida-
mente v toda zona hiperqueratosica y leucoplasi-



CAVIDAD ORAL Y FARINGE

221

Tabla 3.8. Clasificacion TNM para labios, cavidad oral y faringe*

Regiones y distritos

Clasificacion

Labios
Labio inferior
Labio superior
Comisuras

Cavidad oral
Mucosa oral
Cara interna de los labios superior e inferior
Mucosa de la mejilla
Region retromolar
Surco bucoalveolar en el maxilar superior o
inferior
Arcada dentana inferior
Arcada dentaria superior
Paladar duro
Lengua
Dorso de la lengua y bordes hasta las papilas
caliciformes (dos tercios anteriores)
Suelo de boca

Orofaringe

Pared anterior

Tercio postenor de la lengua y base lingual hasta
la V lingual

Valéculas
Pliegues glosoepigloticos

Pared lateral: amigdalas, pilares del velo, hendidura
glosoamigdalina

Pared posterior: pared posteror de la faringe

Pared superior: cara anterior del velo del paladar
blando vy Uvula

Nasofaringe
Techo con pared posterior: limite entre paladar
blando y duro hasta base craneal
Pared lateral: incluye la fosita de Rosenmuller
Pared anterior: cara dorsal del paladar blando

Hipofaringe
Seno piriforme
Cara posterior del cricoides
Pared posterior de la hipofaringe

T .= carcinoma preinvasivo (carcinoma in situ)

Tg=tumor primario no demostrable

Ty=tumor de didmetro maximo de 2 cm o menor,
superficial o exofftico

T4 =tumor de didmetro maximo de 2 cm o menor con
discreta infiltracidn en profundidad

T4=tumor de didmetro > 2 cm o con infiltracién
profunda independientemente de su extension

Ta=tumor que afecta el hueso

T .= carcinoma preinvasivo (carcinoma /i situ)

Ty =tumor de 2 cm o menos de extension

Ty=tumor de didmetro > 2 cm pero < 4 cm

T3=tumor de extensién > 4 cm pero con crecimiento
todavia superficial

T4 =tumor con infiltracion en profundidad (independiente
de su extension)

T,e=carcinoma preinvasivo (carcinoma i1 situ)

Tg=tumor primario no demostrado

T =tumor limitado a una zona (extension < de 2 cm)

T, =tumor limitado a dos zonas {extension > de Z cm,
pero < de 4 cm)

T4=tumor que sobrepasa la orofaringe (extension de 4
cm, pero todavia superficial)

T4=tumor con infiltracidn profunda masiva
(independientemente de su extension)

1,5 =carcinoma preinvasivo (carcinoma in situ)

Tg=tumor primitivo no reconocido

T =tumor limitade a una regién

T 5=tumor limitado a dos regiones

T4=tumor que desborda la nasofaringe, pero sin
participacion 6sea

T4=tumor que sobrepasa los limites de la nasofaringe
con invasion dsea

Ts= carcinoma preinvasivo (carcinoma in situ)

To=no demostrable el tumor primitivo

T, =tumor limitado al seno piriforme (en el segundo caso
a la superficie posterior del cricoides y en el tercero a
la pared posterior de la hipofaringe) sin afeccion ni
fijacion de las estructuras vecinas

T,=tumor que se extiende desde el seno piriforme hasta
la pared posterior de hipofaringe o hasta la cara
posterior del cricoides, sin fijacion a las estructuras
vecinas

T4=tumor extenso que afecta varias regiones con
fijacion a la vecindad

T,=tumor que sobrepasa la hipofaringe con invasion
masiva de la vecindad

* Clasificacion N, clasificacion M v clasificacion por estadios, véase tabla 2.12, figura 6.23 vy paginas 304 vy 305,
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ca (precancerosis) son sospechosas de constituir
un tumor maligno. Al principio: escasos o nulos
dolores.

También los basaliomas de los labios pueden trans-
formarse en auténticos carcinomas en su modalidad de
basalioma metatipico. Esto debe tenerse en cuenta a la
hora de instaurar el tratamiento (pag. 223).

Cuando crece el tamano del tumor, se presenta
dolor, induracion e infiltraciéon de la base y au-
mento de los ganglios linfaticos regionales (suelo
de boca, borde inferior de la mandibula, dangulo
mandibular, cadena yugular interna) como signo
de una metastasis por via interna.

Frecuencia. Carcinoma de labio inferior y de la
lengua (aproximadamente 50 %), suelo de la boca
(un 10 %), mejilla (cerca 10 %), paladar (un
10 %), carcinoma de la mandibula (un 10 %).

El carcinoma que asienta en la cavidad oral
(suelo de boca y cuerpo de la lengua) no ofrece
una sintomatologia caracteristica ni llamativa al
principio (véase anteriormente); por cllo, el diag-
nostico suele ser muchas veces tardio. Tras un
periodo mas o menos largo de evolucion: ulcera
de bordes cortantes y salientes, hemorragias, do-
lores progresivamente crecientes que irradian al
oido v a la region cervical. Dificultad para la ar-
ticulacion de la palabra y para la alimentacion,
Joetor ex ore, sialorrea, aparicion de una afeccion
de los ganglios linfaticos regionales (véase ante-
riormente) y, por ultimo, como consecuencia de
la imposibilidad de alimentarse, pérdida de peso
y grave decaimiento general. Localizacion mas
frecuente: borde de la lengua, algo menos fre-
cuente en el suelo de boca v en la proximidad del
frenillo, por ejemplo, en el punto de emergencia
del conducto excretor submandibular. Muchas
veces, como sintoma inicial, el paciente observa
que la dentadura no encaja bien.

En los malignomas de la orofaringe (base de
lengua y amigdalas) la sintomatologia tipica co-
mienza mas pronto: dolores progresivamente cre-
cientes, sobre todo al deglutir; a menudo sélo
unilaterales; voz gangosa. Ulceracion en la amig-
dala; aumento de tamano de la amigdala (no
obligado). A la palpacion: induracién de la amig-
dala o de la base lingual. Foetor ex ore. Hemorra-
gias o esputo hemorragico. Fijacion de la lengua,
trismo, engrosamiento del cuello y del suelo de la
boca. Pérdida de peso; a menudo tipico color pd-
lido de la piel.

Observacion: Para la confirmacién diagnostica de
una alteracion tumoral en esta region se requiere
tanto el empleo del espejillo laringeo como la pal-
pacion digital.

Diagndstico. Ante toda induracion histica pal-
pable en la cavidad oral y en la lengua y ante
toda ulceracion mucosa que no cura rapidamente
debe pensarse en un carcinoma. Biopsia; palpa-
cion de los ganglios linfaticos (pag. 291). Ante
sospecha persistente, tras un resultado poco cla-
ro, hay que proceder a la endoscopia v a la
exploracién radiografica (para clasificacion TNM
y estadios, tabla 3.8 y pdg. 221).

Nota: Toda alteracion de la mucosa que subsiste
mas de 3 semanas (superficie rugosa, alteracion
de la coloracion, ulceracion, etc.) en un principio
debe hacernos sospechar un tumor maligno inci
piente y constituye, por tanto, una indicacion para
la biopsia. Cuando existe una sospecha justificada
de tumor maligno y la biopsia es negativa, no de-
bemos darnos por satisfechos. La biopsia puede
proceder de zonas marginales o de tejidos sin
alteracion twmoral, Por ello debe repetirse la biop
sia hasta que el resultado histoldgico y clinico
coincidan.

Diagnostico diferencial. Lues (estadio III). tu-
berculosis. En la amigdala: tuberculosis, ltes (ul/-
cus durum), angina de Vincent, agranulocitosis.

Tratamiento. Depende de la localizacion ini-
cial y del estadio tumoral (detalles mas adelante).
El vaciamiento de los ganglios linfiticos del cue-
llo (neck dissection) (pag. 309) debe realizarse
ante la sospecha de metastasis linfaticas bilatera-
les, que en esta localizacion primitiva de los
tumores son muy frecuentes con caracter bilate-
ral. (Para mads detalles relativos a la metodologia
sobre el vaciamiento bilateral en uno o en dos
tiempos, pag. 309.)

Caracteristicas de algunas
localizaciones tipicas

Carcinoma labial
(lamina 10, figs. 3.37, 3.38, 3.39)

Es mas frecuente en los individuos de raza
blanca que en los de raza negra. Incidencia: hom-
bres:mujeres=30:1; edad media de aparicion:
60-65 anos. Localizacion: preferentemente en el
labio inferior, mds raramente en el labio supe-
rior. Al parecer, el factor etioldgico mas impor-
tante es la irradiacidn ultravioleta. Otros factores:
defectuosa higiene bucal, tabaco (cigarrillos y
pipa) y exceso en ¢l consumo de alcohol. Histolo-
gicamente: el 95 % de los tumores malignos del
labio inferior son carcinomas de epitelio plano
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estratificado, bien diferenciados; en el labio supe-
rior predominan los basaliomas sobre los carci-
nomas epidermoides. Distribucion: un 88 % de
los tumores malignos epiteliales en el labio infe-
rior, 6% en el labio superior, 6 % en ambos
labios. En el carcinoma de labio inferior suele
presentarse inicialmente un lento crecimiento sin
metastasis a distancia. En el carcinoma de labio
superior el prondstico es peor.

_ Tratamiento. El tratamiento quirurgico pro-
porciona mejores indices de curacion que la ra-
dioterapia (supervivencia a los 5 anos tras la ope-
racion: aproximadamente 85 %; tras la irradia-
cion: aproximadamente 80 %). Principios quiriir-
gicos: escision en cufa de distinta extension con
sutura de los bordes de la herida o con aplicacion
de distintos métodos de reconstruccion pldstica
(p. ej.. empleo de un colgajo de Abbe-Estlander,
fig. 3.40).

Resultados. La supervivencia a los 5 anos (qui-
rargica y radiologica juntas) en los pequenos car-
cinomas del labio inferior (< 2 cm de didmetro)
es del 90 %; en los carcinomas de labio inferior
de tamano mediano (> 2 c¢cm de didmetro), del
60 Y%, v en los carcinomas de labio inferior de
gran tamarfio (> 3 cm de diametro), del 40 %.

Carcinoma de la boca y/o de la porcion
movil de la lengua
(lamina 10, figs. 3.41, 3.42; lamina 11, fig. 3.43)

Manifestacion relativamente frecuente de tu-
mores malignos. Incidencia hombres:mujeres =
70:30 (sin embargo, varia con la localizacion y la
raza). Edad de aparicion: 50-60 anos. La combi-
nacion de consumo elevado de alcohol y de taba-
co tiene significacion estadistica en la anemnesis
(el 85% son fumadores v bebedores, el 15% no
presentan esta combinacion). Otros factores etio-
logicos supuestos: mala dentadura, mala higiene
dental: histologia: 95 % carcinomas epidermoides
diferenciados; localizacion: en el 75 % se originan
en la hendidura entre la arcada dentaria inferior
y el borde lateral de la lengua (zona de drenaje de
la boca); en la lengua la localizacion mas fre-
cuente es la lateral (50 %); el 90 % de estos epite-
liomas malignos crecen infiltrando y con ulcera-
cion superficial; frecuencia muy elevada de las
metastasis linfaticas, que dependen, sin embargo,
de la localizacion del tumor primitivo (mas del
50 % en la lengua y menos del 10 % en el paladar
duro); metastatizacion linfatica bilateral, sobre
todo cuando el tumor asienta en la lengua y la
porcidn anterior del suelo de la boca.

Fig. 3.40. Exurpacion de un carcinoma del labio infe
rior y reconstruccion del labio. a) Escision del tumor. b)
Talladoe de un colgajo modificado de Abbe-Estlander,
c) Insercidn de este colgajo en la pérdida de substan-
cia labial. d} Resultado final transitorio. Méas tarde,
plastia de la comisura labial.

Tratamiento. En estadios precoces (T)) (tabla
3.8) el tratamiento quirurgico y la radioterapia
tienen aproximadamente las mismas probabilida-
des; cuando la extension es mayor (T, y T3) o
cuando existen metastasis linfaticas demostra-
bles, el tratamiento quirtrgico da mejores resul-
tados. En el estadio T; y cuando existe afeccion
osea, el prondstico es desfavorable; entonces la
combinacion de intervencion quiridrgica y de ra-
dioterapia proporciona los mejores resultados.
Fundamentos de la intervencion: segun la locali-
zacion, se emplean distintas vias de abordaje (fig.
3.44). Extirpacion tridimensional del tumor con
margen de seguridad amplio. Para el carcinoma
de lengua, seguin la extensién, distintas posibili-
dades: glosectomia parcial, subtotal o total y, en
determinadas circunstancias, asociada a laringec-
tomia con mandibulectomia parcial. Vaciamien-
to ganglionar sistematico. Para obtener un abor-
daje suficiente es necesaria la seccion medial del
labio inferior y la mandibula. Reconstruccion de
los defectos de partes blandas subsiguientes con
colgajos regionales pediculados (de frente, torax
y/o de cuello) y de los defectos mandibulares con
hueso autdlogo procedente de la pelvis.

Resultados. Segiin una estadistica de aproxi-
madamente 1.500 casos (American Joint Com-
mittee) la supervivencia a los 5 afios es de: carci-
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Fig. 3.44. Vias de abordaje para los wumores de la ca
vidad oral y de la faringe: 1, transoral; 2, abordaje con
seccidn transitoria de labio inferior y de mandibula; 3,
faringotomia suprahicidea media; 4, faringotomia sub-
hioidea media; b, faringotomia lateral.

noma de lengua estadio I, 90 %; carcinoma de
lengua estadio II, 64 %; carcinoma de lengua es-
tadio 111, 34 %, y carcinoma de lengua estadio 1V,
6 %.

En el carcinoma de lengua y del suelo de la
boca la supervivencia a los 5 afios decae rapida-
mente cuando antes del tratamiento existen ya
metastasis linfiticas (< 20% para la lengua,
< 10 % para el suelo de boca).

En los pacientes con esta localizacion tumoral
surgen numerosos problemas postoperatorios,
que necesitan una vigilancia especial y un trata-
miento adecuado (lenguaje, masticacion, deglu-
cion, alimentacion por sonda, dificultades con las
protesis).

Carcinomas de la amigdala palatina
y/o de la base lingual
(lamina 11, fig. 3.45)

Muy frecuente. Incidencia hombres:muje-
res = 80:20; edad de apariciéon: 50-70 afos. Apa-
rentemente, también en la anamnesis combina-
cion estadisticamente significativa del consumo
de alcohol y del tabaco. Histologicamente: el
90 % epiteliomas de epitelio plano estratificado
(con mas frecuencia bien diferenciados que poco
diferenciados). Afeccion de los ganglios linfaticos

clinicamente en el 60% (en el 15% bilateral).

Metastasis a distancia en un 7 % (pulmon, esque-

leto, higado). Con relativa frecuencia (sincronica-
mente 0 no), existe un carcinoma secundario en
el tramo aerodigestivo superior. Extension, véase
figura 3.46.

Tratamiento. Posible combinacion de radiote-
rapia y operacion ulterior. Principios quirtrgi-
cos: antes o inmediatamente después de la irra-
diacién (6.000-8.000 rad o 60-80 Gy) extirpacion
de la amigdala, incluida la base lingual cuando
esta afecta, de la pared de la hipofaringe, del velo
del paladar, de las ramas del maxilar, etc., con
amplia zona de seguridad alrededor del tumor v
vaciamiento de cuello. Reconstruccion pldstica
de los defectos subsiguientes mediante colgajos
regionales pediculados (de la frente, del cuello o
del torax).

Resultados. La supervivencia a los 5 afos tras
radioterapia es solo de un 30 %; tras interven-
cion, de un 35%; tras tratamiento combinado
radioquirtrgico. aproximadamente del 40-45 %.

Cuando estd afecta la base lingual, el pronosti-
co se ensombrece, disminuyendo la supervivencia
a un 20 %: cuando existen metastasis linfaticas
bilaterales, desciende a un 10 %. En caso de tu-
mores exofiticos del suelo de la boca, de la lengua
y de las amigdalas, el tratamiento citostatico ac-
tual (con empleo intraarterial de bleomicina y/o
de metotrexato con cis-platino o sin él, menos
ofensivo, pero también menos eficaz) alcanza re-
misiones espectaculares cuando éste se instaura
consecuentemente antes de una radioterapia. Sin
embargo, por el momento todavia no se han ob-
servado curaciones definitivas con este procedi-
miento. Posibles inconvenientes ulteriores de los
citostdticos: anemia, fibrosis pulmonar, alopecia,
ulceraciones cutdneas torpidas. En la actualidad,

Fig. 3.46. Extension de los tumores malgnos de la
amigdala palatina
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el tratamiento con citostaticos para este tipo de
localizaciones tumorales sélo esta indicado con
caracter paliativo. Tampoco la combinacién de
citostaticos con radioterapia, por ejemplo, en for-
ma de radioterapia con cinética celular orienta-
da, ha permitido obtener resultados convincentes
en la actualidad. En cambio, los tumores de ori-
gen mesenquimal de estas regiones deben tratarse
solamente con radioterapia, al igual que los tu-
mores linfoepiteliales, concretamente los carcino-
mas anaplasicos (de Schmincke-Regaud).

Tumores benignos de la nasofaringe

Los tumores benignos de la nasofaringe son
poco frecuentes. El mds 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 los 10 afios. La capacidad de regresion
espontanea atribuida a estos tumores entre los
20-25 afios no siempre se manifiesta.

Sintomas. Dificultad respiratoria nasal crecien-
te. Como consecuencia de la ocupacion de la
nasofaringe aparece rinosinusitis supurada. He-
morragias intensas espontaneas (nasales y/o fa-
ringeas). Rinolalia cerrada. Cefaleas. Alteracio-
nes de la permeabilidad tubdrica por cierre del
ostium pharyngicum tubae (hipoacusia de con-
duccidn; catarro tubarico de oido medio, también
otitis media purulenta). Ocupacién 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 mds avanzados, y por su expansion,
abombamiento de las porciones correspondientes
del esqueleto nasal y del macizo facial (cara de
rana), abombamiento de la mejilla, eventual
exoftalmos. Por ultimo, dificultad para la toma
de alimentos. Este tumor se aprecia a la palpa-
cién como duro (la palpacién digital debe reali-
zarse con mucha prudencia por el peligro de
lesién tumoral: hemorragia).

Patogenia. El fibroma nasofaringeo tipico es
histolégicamente benigno, pero por su crecimien-
to expansivo y su comportamiento clinico 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 implantacion. Crecimiento relativamente
rapido: tras rellenar por completo la nasofaringe
se extiende hacia el maxilar superior y los senos
maxilares y esfenoidales, a la fosa pterigomaxilar
y a la regién nasogeniana, etmoides y Orbita.
También puede penetrar en los espacios endocra-
neales por usura de la base craneal.

Diagnéstico. Palpacién y rinoscopia posterior;
endoscopia con Jupa; radiografia: tomografias an-
teroposteriores y laterales; angiografia bilateral
de la arteria cardtida externa (en los tumores
muy extensos también de la cardtida interna bila-
teral); tomografia axial computadorizada (para
poder juzgar la participaciéon del endocrdneo);
angiografia selectiva de las ramas carotideas para
preparar y realizar una embolizacion terapéutica
(véase mas adelante).

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

Nota: Biopsia extraordinariamente prudente {(posi-
bilidad de hemorragia masiva). Por ello, en los tu-
mores de la epifaringe y en los individuos j6venes
entre 10 y 25 aifos, cuando se sospecha un fibro-
ma sangrante juvenil de la epifaringe, s6lo debe
realizarse la biopsia en la clinica, puesto que la
hemorragia masiva puede ir seguida inmediata-
mente de la extirpacién quirdrgica y otras medidas
terapéuticas propias del fibroma nasofaringeo. De
otra parte, la angiografia da una imagen tan carac-
teristica de la vascularizacién del tumor que el
diagnéstico puede ser realizado Unica y exclusiva-
mente por ella.

Tratamiento. Dada la estructura histolégica de
este tumor, no cabe esperar una buena radiosen-
sibilidad. El tratamiento fisico con una dosifica-
cioén elevada por encima de lo normal sdlo puede
utilizarse como terapéutica paliativa (p. €j., en
los tumores con invasién masiva en la fosa cere-
bral media o cuando el riesgo quirtrgico es de-
masiado elevado). Debe intentarse la reduccién
del tumor con tratamiento hormonal (andrége-
nos; de otra parte también estrogenos; estilbes-
trol), con resultados de todas formas inciertos.

Meétodo de eleccién. Extirpacién quirdrgica con
abordaje combinado por via transpalatina y
transmaxilar, eventualmente tras rinotomia late-
ral complementaria. En los grandes tumores debe
realizarse una embolizacién terapéutica preope-
ratoria de los vasos nutricios del tumor. Con ello
se consigue evitar las hemorragias masivas du-
rante la operacion (sin embargo, también pueden
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presentarse efectos secundarios no deseables de la
embolizacion). Eventual ligadura previa de los
vasos afluentes y especialmente de las ramas de
la carétida 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 %).

Tumores benignos poco frecuentes de la epifaringe

Cordoma. Derivan de la Chorda dorsalis; especial-
mente en el sexo masculino (entre los 20 y los 50 afios).
Crecimiento lento. Por erosion del hueso basicraneal
pueden producirse alteraciones funcionales de los pares
craneales correspondientes y también irrupcién en el
seno esfenoidal.

Tratamiento. A ser posible quirtirgico; sin embargo,
se observan recidivas con mucha frecuencia. Radiotera-
pia sélo paliativa. Puede presentarse metdstasis cervi-
cales.

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

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

Tumores malignos de la nasofaringe
(ldmina 11, fig. 3.47)

El representante mas genuino de esta localiza-
cién tumoral poco frecuente es el carcinoma de
epitelio plano estratificado, asi como el tumor
linfoepitelial (= Schmincke-Regaud; nueva no-
menclatura: carcinoma anaplasico) (en conjunto
75 %); en los nifios se presentan linfomas malig-
nos, plasmocitomas; en Africa (en determinadas
regiones), el sarcoma de Burkitt (virus de Eps-
tein-Barr, pdg. 203). Frecuencia de los tumores
malignos de la nasofaringe hombres:muje-
res=2:1.

Sintomas. Obstruccion respiratoria nasal; alte-
raciones de la permeabilidad tubdrica (hipoacusia
de conduccién unilateral, trasudado en el oido
medio, supuracién de oido medio); rinorrea su-
purada o serohemorragica; cefaleas profundas en
el interior craneal. Metdstasis linfaticas frecuen-
tes y muy irregularmente distribuidas (en un
90 %). A menudo metastasis en los ganglios linfa-
ticos del 4ngulo mandibular (uni o bilaterales)
como sintoma inicial que debe orientar al pacien-
te. También metastasis en ganglios linfiticos re-
trofaringeos y en la nuca. El tumor primitivo
puede no visualizarse a pesar de una bisqueda
endoscopica, minuciosa y exhaustiva, puesto que

en ocasiones este tumor crece de forma oculta y
en parte submucosa. Paulatinamente abomba-
miento y disminucién de la movilidad del velo
del paladar. Dolores cefalicos y/o faciales (trigé-
mino) de intensidad creciente y a menudo unila-
terales. Exoftalmia; pardlisis de los musculos
oculares (pares IlI, IV, VI); posible participacion
también de los pares V, IX, X, XI y XII; foetor
ex ore. Posibles hemorragias nasales masivas;
metastasis hematdgenas relativamente frecuentes
(pulmén, higado, esqueleto).

Diagnéstico. Rinoscopia, endoscopia con lupa
especial, palpacion, 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 atencion a la inspeccion al techo de
la faringe y a la fosita de Rosenmiiller, pues es
aqui donde con mas frecuencia se originan estos
tumores. La demostracion de antigenos frente al
virus de Epstein-Barr gana cada dia mayor signi-
ficacion clinica.

Tratamiento. En los tumores malignos de ori-
gen mesenquimal y carcinomas anaplasicos (tu-
mores de Schmincke) el método terapéutico de
eleccion es la radioterapia, debido a su elevada
radiosensibilidad. Eventualmente, combinacion
con la quimioterapia en forma de radioterapia
celulocinética orientada. En los carcinomas naso-
faringeos sélo deberia realizarse un tratamiento
quirurgico en los tumores pequefios y circunscri-
tos, combinado con la electrocoagulacién, cuan-
do todavia no puede comprobarse la invasién de
la trompa o de la base craneal. Irradiacién inme-
diata postoperatoria. En los carcinomas avanza-
dos, el tumor primitivo sélo puede tratarse con la
radioterapia (eventual combinacién con citostéti-
cos) y las metdstasis linfaticas regionales pueden
ser resueltas, mediante una diseccién del cuello
sistematica en caso de necesidad curativa y siem-
pre bajo la premisa de que el tumor primitivo
haya sido destruido.

Pronéstico. Las perspectivas de supervivencia
a los 5 afios en los carcinomas nasofaringeos es
de un 15 % sélo en el estadio I (pacientes que por
desgracia no suelen acudir al tratamiento) la
perspectiva de supervivencia a los 5 afios es de
un 30 %.

Tumores de la hipofaringe
Véase pagina 254,





