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CAVIDAD ORAL, NASOFARINGE,
OROFARINGE E HIPOFARINGE

La ciencia médica para su aplicacién depende de varios factores,

entre ellos la disponibilidad de los recursostecnolégicos e institucionales.

Por tal motivo, se realiza una recopilacién de recursos académicos nacionales,
para conformar la Lex Artis Nacional.

Estos recursos académicos son publicaciones cientificas y libros de texto
realizados por profesores mexicanos, adaptadas a nuestra realidad nacional.

De acuerdo a los criterios judiciales, la Lex Artis o "estado del arte médico" se considera
como el conjunto de técnicas médicas o cientificas, normas o criterios valorativos o procedimientos,
que norman la conducta especifica a la que debe cefiirse todo profesional de la salud que intervenga
(directa o indirectamente) en el protocolo clinico de atencion de un paciente. Tienen la particularidad
de haber sido aceptadas por sus similares en el &mbito internacional; cabe puntualizar que el
concepto de Lex Artis es genérico, por ello el especialista en Otorrinolaringologioa y Cirugia de
Cabeza y Cuello debera de valorar rigurosamente el caso en concreto, tomando en cuenta las
condiciones que predominen en el acto médico. Desde el punto de vista juridico, generan en el
profesional de la salud una presuncion a su favor en el momento de justificar su actuacion
médica en las reclamaciones de las que puede ser objeto;, de manera que un ejercicio médico
ajustado a las técnicas médicas o cientificas, normas o criterios valorativos o procedimientos propios
de la Especialidad, constituyen un elemento muy importante para su defensa ante cualquier
autoridad que juzgue su participacion, en tanto que ostenta un enorme valor orientativo para el
organo resolutor, aunque sin dejar de considerar que dicha Lex Artis no le vincula, ni le obliga
a su aplicacion forzosa. En ninguin caso restringe la libertad prescriptiva del profesional de la
salud en el proceso de toma de decisiones, ya qye kis protocolos clinicos se caracterizan por su
flexibilidad y dinamismo, ya que, por su propia naturaleza, son susceptibles de modificacion. Por lo
tanto es posible que se presenten diferentes prondsticos o enfoques terapéuticos para una misma
afeccion, siendo plausible que se presenten casos en los que converjan multiples criterios en la
evaluacion de las causas y consecuencias de las patologias del sistema nervioso.

En virtud de lo anterior, el profesional de la salud podria desviarse de la Lex Artis si el médico
considera, segun su experiencia, que el resultado buscado exige ofra técnica diagndstica y su
actuaciéon se halle fundada cientificamente. En estos casos, ante una hipotética reclamacioén, la
justificacion del médico que se desvie de su contenido debera ser mas rigurosa y exhaustiva,
precisamente por encontrarse en un caso de excepcion
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PATOLOGIA DEL ANILLO DE WALDEYER

El anillo de Waldeyer (anulus lymphoideus pharyngis) es llamado asi en
honor a la descripcion realizada en 1884 por Heinrich Wilheim Gottfried von
Waldeyer-Hartz, quien hizo referencia al tejido linfoide que forma un anillo
incompleto y esta situado en la naso-orofaringe y que juega un papel inmunoldgico
importante en las dos vias de primer contacto con el medio exterior: la nasal y la
oral. El anillo de Waldeyer esta compuesto por una serie de “6rganos” linfoepiteliales
o amigdalas que toman su nombre segun su localizacién: las amigdalas faringeas
o adenoides, las peritubaricas (amigdalas de Gerlach), las amigdalas palatinas y las
amigdalas linguales, asi como pequefios foliculos linfoides (extranodales)
intercomunicados y distribuidos en la superficie mucosa de la faringe (mucosa-
associated lymphoid tissue = MALT). Este tejido es estructuralmente similar a los
nodulos o ganglios linfaticos pero sin vasos linfaticos aferentes.

Las amigdalas palatinas tienen una especial importancia inmunolégica entre
los tejidos del anillo de Waldeyer debido a su morfologia, cuya superficie tiene
invaginaciones o criptas recubiertas de epitelio poroso que, sustancialmente,
incrementan la superficie de la amigdala poniendo en contacto directo los antigenos
inspirados o ingeridos y el tejido linfatico subepitelial. Por lo anterior, la amigdala
palatina se considera un 6rgano inmunolégico que juega un papel fundamental en
la defensa contra las infecciones de la via respiratoria superior, especialmente en el
primer afio de vida, mecanismos que posteriormente son ejecutados por otros
organos.

La actividad de este 6rgano linfatico es especialmente importante en la edad

pediatrica, cuando los retos inmunolégicos del medio ambiente inducen a
hiperplasia de las amigdalas palatinas. Seguido de esta fase activa de iniciacion
inmunitaria que termina entre los 8 y 10 anos, el tejido linfoide amigdalino deja de
tener alta importancia como o6rgano inmunoldgico, evidenciandose con una
disminucién en la densidad de linfocitos en todo el anillo de Waldeyer, y toma mayor
importancia el tejido linfoide pulmonar, intestinal, ganglionar y la
médula osea. El tejido linfoide del anillo de Waldeyer, entonces, involuciona
fisiologicamente entre los 12 y los 20 afios. Cuando la hiperplasia de las amigdalas
palatinas y faringeas ocasiona problemas para comer o respirar, e incluso produce
episodios de apnea, se indica adenoidectomia, amigdalectomia o ambas. El epitelio
de las amigdalas también varia de acuerdo con su localizacion: las amigdalas
faringeas o adenoides estan cubiertas de epitelio ciliado y las palatinas y linguales
por epitelio escamoso estratificado no queratinizado.
Las estructuras que conforman el anillo de Waldeyer, situadas en la faringe pueden
mostrar padecimientos inflamatorios, infecciosos, neoplasias benignas y malignas,
de los cuales haremos una breve descripcion destacando la terapéutica segun sea
el caso.

Patologia inflamatoria e infecciosa

El sintoma principal de la faringitis es la odinofagia, que es la tercera causa
de consulta médica general y de especialidad; sin embargo, las causas infecciosas
representan solo una porcion de los diagnésticos diferenciales del dolor faringeo,
que puede ser ocasionado por factores irritativos como: descarga retronasal en
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las rinitis, sinusitis o por reflujo gastroesofagico, exposicion a solventes u otros
irritantes inhalados o ingeridos, incluidos el tabaquismo y consumo de alcohol. Estas
causas irritativas no ocasionan fiebre, no hay ataque al estado general, puede
experimentarse resequedad faringea, moco viscoso especialmente matutino,
sensacion de cuerpo extrafio; tienen una manifestacion crénica, es decir, se
denominan “faringitis cronica”. En ésta durante la exploracion fisica destaca la pared
posterior de la faringe de aspecto granuloso rojizo, pero las amigdalas
generalmente son pequefias y no estan cubiertas de exudados, muy rara vez se
acompanan de adenomegalias yugulodigastricas. Su tratamiento debe ser
sintomatico o dirigido a la causa que lo ocasiona e incluir medidas antirreflujo,
control de la alergia y las rinitis.

Faringitis infecciosas agudas

Son secundarias a infeccién viral en un 70% de los casos y existen
variaciones cada afo en la prevalencia de virus que las causan. Se han identificado
mas de 200 virus diferentes clasificados en 6 familias en la patogenia de las
infecciones del tracto respiratorio superior: Orthomyxoviridae (influenzavirus A,
influenzavirus B, influenzavirus C); Paramyxoviridae (parainfluenza 1 y 3, sincitial
respiratorio); Picornaviridae (enterovirus, rinovirus); Coronaviridae (coronavirus);
Adenoviridae (adenovirus); Parvoviridae (bocavirus humano); citomegalovirus y
virus Epstein Barr. Alrededor del mundo los que causan el catarro comun en adultos
son los rinovirus, el sincitial respiratorio ocasiona bronquiolitis en los nifios y
parainfluenza virus es el causante del mayor numero de casos de
laringotraqueobronquitis aguda. Todos causan faringitis con odinofagia subita por
lesiones pequefas ulcerativas o vesiculares, ademas de rinorrea, fiebre, ataque al
estado general, lagrimeo, tos, cefalea y linfadenitis cervical, diarrea, conjuntivitis y
disfonia. Su tratamiento es sintomatico y la evolucion natural es menor a 10 dias. Si
hay persistencia de los sintomas debera sospecharse una complicacion por
sobreinfeccidon bacteriana. Una excepcidén a esto se produce por infeccion con el
virus Epstein Barr, un virus ADN de doble cadena de la familia Herpesviridae, que
permanece latente en los linfocitos B y se replica en forma intermitente en las células
epiteliales de la orofaringe favoreciendo su transmision a través de la saliva. La
mononucleosis infecciosa tiene un periodo de incubacién de 3 a 7 semanas con
sintomas prodromicos: fiebre, malestar general, calosfrios seguido durante 1 a 2
semanas de odinofagia (el sintoma mas frecuente e importante), anorexia y
linfadenopatia, especialmente cervical pero también axilar, inguinal y abdominal;
puede haber sintomas de dolor o distencién. Otros sintomas de la mononucleosis
infecciosa son: cefalea, inflamacion en el cuello y eritema cutaneo. A la exploracion
fisica se observa un exudado que cubre las amigdalas hipertroficas con eritema
periamigdalino, también se acompafa de inflamacion del resto de estructuras
linfoides del anillo de Waldeyer y puede extenderse hasta la mucosa epiglética.
Puede encontrarse hepato o esplenomegalia en un 15 al 50% de los pacientes. En
general, por clinica es indistinguible de una infeccion por Streptococcus 3 hemolitico
del grupo A; sin embargo, en lugar de mejorar aun con tratamiento antibidtico, el
paciente paulatinamente va empeorando, incluso dificultandole la alimentacion, o
con datos de obstruccidon respiratoria. En la biometria hematica se encuentran
linfocitosis, neutropenia, trombocitopenia y elevacion de transaminasas (éstas
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generalmente en forma asintomatica). Inmunologicamente pueden ser detectados
en un 70-90% de los pacientes “anticuerpos heterdfilos positivos” pero solo en un
periodo de 2 a 3 semanas desde el inicio de los sintomas. Es recomendable su
tratamiento hospitalario para vigilancia estrecha de complicaciones respiratorias,
abdominales y mantener un buen estado de hidratacion, aunque su tratamiento sea
solo sintomatico. Puede ademas agregarse sobreinfeccién con Streptococcus f3
hemolitico y entonces ser necesario administrar antibioticos, evitando ampicilina y
amoxicilina, que detonan el rash cutaneo. Otras complicaciones raras incluyen
hepatitis con ictericia, ascitis o insuficiencia renal fulminante. Las complicaciones
neuroldgicas ocurren en 1 a 5% de los pacientes y se manifiestan como: meningitis,
encefalitis, neuropatias craneales y sindrome de Guillain-Barré, anemia hemolitica,
miocarditis y ruptura esplénica espontanea. En los casos raros y graves puede ser
necesario administrar dexametasona para intentar frenar el deterioro progresivo y
un desenlace fatal.

Faringitis infecciosa bacteriana aguda

En 5 al 10% de los pacientes adultos el origen de la faringitis aguda son los
agentes bacterianos, cifra que se incrementa en los niflos hasta en un 30-40%. La
bacteria con mayor importancia en frecuencia y por sus posibles complicaciones es
el Streptococcus 3 hemolitico del grupo A (pyogenes). Entre estas complicaciones
se encuentran la fiebre escarlatina, la fiebre reumatica y la glomerulonefritis
posestreptococica. El cuadro clinico inicia abruptamente con odinodisfagia y fiebre
persistente mayor a 38.5°C, adenopatia cervical dolorosa,
petequias palatinas, eritema leve escarlatiniforme (lesiones maculopapulares de
color rojizo que aparecen primero en la cara y luego se extienden al tronco y
extremidades, acentuandose en los pliegues de las mismas) y amigdalas
inflamadas. El tratamiento con antibiéticos en los primeros 8 dias del inicio del
cuadro agudo puede evitar la fiebre reumatica (que plantea riesgo en nifios y
adolescentes y muy rara vez en adultos), no asi las glomerulonefritis, que, si se
manifiestan, no se modifican por los antibidticos. Streptococcus beta hemolitico del
grupo A afecta las amigdalas, el paladar blando, la uvula y la pared posterior de la
faringe. Los sintomas son rapidos, inician con odinodisfagia, linfadenitis cervical,
fiebre, cefalea, malestar general, anorexia. A la exploracion fisica se observa
eritema, edema, exudados fibrinopurulentos blanco-grisaceos o amarillentos en las
amigdalas, y puede agregarse eritema escarlatiniforme; sin embargo, no causa
ulceras, tos, disfonia, conjuntivitis ni disnea, que de haberlas deben hacer pensar
en otro agente causal.

El tratamiento debe iniciarse lo mas pronto posible, aunque se considera que
se puede autolimitar entre 3 a 6 dias; no obstante, es recomendable para evitar las
complicaciones supurativas (choque téxico, fascitis necrotizante secundaria a
diseminacién a compartimientos de espacios profundos del cuello y bacteriemias).
Una vez iniciado, se reducen rapidamente los sintomas (24 a 48 horas) y las
posibilidades de contagio. Es dificil solo por clinica asegurar que un cuadro
corresponda a infeccién por Streptococcus beta hemolitico del grupo A, no es
practico esperar a un cultivo y en México dado su costo y disponibilidad no se realiza
prueba inmunoldgica rapida para deteccion del antigeno, la cual tiene sensibilidad
del 80-90% y especificidad del 95%.
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Diversas agrupaciones, como la Academia Americana de Pediatria, han
creado criterios que ayudan a prescribir antibidticos, si son de alta probabilidad se
indican sin mas, si son de intermedia se recomienda un cultivo o la prueba rapida,
y cuando son de baja probabilidad solo se recomiendan sintomaticos.

Criterios para diagnosticar faringoamigdalitis estreptocdcica

Criterios Puntos
1. Fiebre (mayor de 38 °C) 1
2. Ausencia de tos 1
3. Adenopatia cervical anterior dolorosa 1
4. Hipertrofia con exudado amigdalino 1
5. Edad
* Mayor de 3 a menos de 15 afos 1
* 15 a menos de 45 afios 0
* > 45 anos -1

Wessels MR. Clinical practice. Streptococcal
pharyngitis. N Engl J Med 2011; 364: 648-55.

En adultos, Walsh, Centor y colaboradores refieren que estos criterios son de alta
probabilidad:
1) adenopatias dolorosas,
2) exudado faringeo,
3) exposicion reciente conocida a Streptococcus 3 hemolitico del grupo A,
4)fiebre mayor a 38.5°C,
5) tos ausente.

Si se encuentran 3 de 4 indican un factor predictivo positivo y deben
prescribirse antibidticos, 2 criterios son intermedios y pueden observarse 24 a 48
horas después, y solo uno es menor y debe esperarse a la libre evolucion,
unicamente con tratamiento sintomatico.

El tratamiento ideal es con penicilina parenteral u oral (NOM-031- SSA2-1999
para la atencion de la salud del nifio recomienda penicilina benzatinica combinada
1,200,000 Ul dosis unica por via IM), o penicilinas orales: amoxicilina por 10 dias,
que a pesar del tiempo siguen mostrando eficacia probada, baja tasa (o nula) de
resistencia, espectro reducido y bajo costo.

En pacientes con alergia a penicilinas la opcion inicial es clindamicina, cuya
resistencia reportada es de 1% (dosis en nifios: 7 mg/kg/ dia dividido en 3 a 4 tomas
y en adultos 300 mg por via oral cada 8 horas). Otra opcidon son los macrdlidos
(eritromicina, azitromicina, claritromicina), que se administran por via oral durante 7
dias — a excepcion de azitromicina por 5— con los cuales se ha reportado una tasa
del 5% de resistencias, o doxiciclina a 100 mg por via oral cada 12 horas por 7 dias.

Las fallas al tratamiento médico se deben a: exposicion repetitiva,
copatogenicidad con bacterias productoras de [ lactamasas (especialmente con
Moraxella catarrhalis), condicibn de portador crénico, tratamientos previos o
repetitivos que han erradicado la flora normal de la faringe o contaminacién de los
cepillos dentales o aparatologia ortodéncica, los cuales deben cambiarse para evitar
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la recurrencia desde el inicio del tratamiento con antibidticos. Estas recurrencias o
fallas al tratamiento deben tratarse con amoxicilina con acido clavulanico o
clindamicina, y si continuan las recurrencias es indicacion de amigdalectomia, en
especial como medida de proteccién a pacientes con riesgo de complicarse con
fiebre reumatica o quienes ya padecen cardiopatia reumatica o glomeruloneffritis.

Los principales agentes para el manejo no antibidtico de la faringoamigdalitis
aguda se muestran a continuacion:

Analgésicos y antiinflamatorios sistémicos no esteroideos

El paracetamol y otros AINES son los mas estudiados en esta funcion. tienen
una duracion de efectividad de varias horas, actuando en las primeras dos en el
alivio de los sintomas faringeos. El ibuprofeno a dosis de 200 a 400 mgs disminuye
el dolor faringeo del 32 al 80% en dos a cuatro horas. Varios estudios de diferentes
paises han mostrado que esta reduccion es mayor a la generada por el
acetaminofén, sin embargo se desconoce aun si esto tiene relevancia clinica. La
aspirina ha demostrado Alivio efectivo del dolor faringeo de una a seis horas
despues de su ingestion. El acetaminofén a dosis de 1 g disminuye el dolor faringeo
un 50% después de tres horas. Debido a que el componente inflamatorio es
importante en la generacion algica, el Ibuprofeno y diclofenaco son ligeramente mas
efectivos que paracetamol para el alivio del dolor de garganta. Una ventaja
importante de estos medicamentos es que al actuar en forma sistémica, ayudan en
el manejo de sintomas concomitantes (cefalea, fiebre). Se recomienda su empleo
a dosis minimas, mismas que deberan ser incrementadas de acuerdo a respuesta,
dado que sus dosis maximas estan limitadas por las condiciones médicas del
paciente. Al no contar con evidencia solida de la superioridad clinica de cualquier
AINE, la eleccion del mismo estara guidada por la preferencia del paciente, que se
basa en una experiencia favorable con un agente en particular. Es importante
advertir a los pacientes con hipertension, antecedentes ulcerosos gastricos, reflujo
gastroesofagico o insuficiencia renal significativa del potencial de dafio que
presentan los AINES.

Glucocorticoides sistémicos

Estos medicamentos generalmente no se recomiendan al comparar sus efectos
secundarios contra el beneficio discreto que presentan sobre el empleo de AINES.
Sin embargo, pueden emplearse en forma excepcional en pacientes que se
presentan con dolor faringeo severo o incapacidad para deglutir. Aunque existe
evidencia que pueden disminuir discretamente la duracion del dolor faringeo, los
AINES son también efectivos, con mucho menos riesgo de toxicidad o efectos
secundarios serios (alteraciones psiquiatricas,insomnio, hiperglicemia, calambres.
En una revision de 8 ensayos clinicos controlados con placebo, en los que se
incluyeron 743 pacientes, se observo que una pauta corta de corticoides por via oral
o intramuscular fue mas beneficiosa que el placebo para resolver el dolor de la FAA.
Este beneficio fue mayor para los adultos, aquellos con mayor sintomatologia y
aquellos con FAA estreptococica. No obstante, la calidad de los estudios fue pobre
y la mayoria se llevaron a cabo en servicios de urgencias. A pesar de no encontrar
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diferencias en la aparicion de efectos adversos con su uso a corto plazo, se
considera que esto puede ser debido a limitaciones metodoldgicas de los estudios
(muestras pequenas).

Tratamientos locales

Existen varias terapias locales en forma de pastillas, gotas, tabletas, sprays
y enjuagues para el manejo del dolor asociado con la faringitis. Su ventaja es la
presentacion en altas concentraciones en el area de inflamacion con menor riesgo
de toxicidad comparado con los medicamentos de administracion sistémica. Un
estudio empledé gamagrafia para comparar la eficacia de disponibilidad estas
presentaciones en la boca y faringe de voluntarios sanos. Las tabletas para disolver
en la boca alcanzaron una mayor concentracion inicial en la faringe y cavidad oral y
menores tasas de excrecion que los sprays, sugiriendo que este vehiculo es el ideal
para el alivio sintomatico de la faringitis. Estas medidas generalmente tienen un
inicio de accion mas rapido; Sin embargo, su corta duracién de accion obliga a su
empleo en forma mas frecuente. La decisién de empleo entre las diversas opciones
depente de varios factores. El empleo de liquidos helados o tibios (en
contraposicion con liquidos a temperatura ambiente) funciona muy bien en muchos
casos para dar alivio sintomatico, asi mismo, el empleo de liquidos espesos, como
miel, ayudan con el aporte cal6rico ademas del alivio sintomatico temporal. Existen
muchos tipos de tabletas y productos locales para el tratamiento del dolor faringeo.
Los mas comunes son el Mentol, que ha demostrado poseer propiedades
analgésicas y la benzocaina. Sin embargo, siempre existe la posibilidad de que un
paciente expuesto a la benzocaina pueda desarrollar metahemoglobinemia, una
condicion rara pero potencialmente fatal. EIl ambroxol 20 mg ha mostrado una ligera
disminucién de sintomas, pero la calidad de los 5 trabajos incluidos era pobre. En
una revision de la Cochrane Library, el gluconato de cinc ha demostrado reducir
ligeramente el dolor de garganta comparado con placebo, pero presentd mas
efectos secundarios, por lo que tampoco se recomienda en la faringoamigdalitis
aguda.

AINES locales

Requiere mencién especial el empleo de tabletas AINEs de accion local. Se ha
encontrado beneficio con la adminstracion tépica de AINES en la cavidad oral. El
efecto, que es mucho mas rapido que la analgesia sistémica, ya que se considera
es debido a la absorcién local, tal como se ha demostrado previamente en estudios
de mucosa oral y faringe cadavérica humana. El flubiprofeno es un AINE con accién
analgésica y antipirética, que ha probado eficacia y seguridad en el tratamiento de
entidades tales como la artritis reumatoide, la osteoartritis y otras alteraciones
musculoesqueléticas. Varios estudios recientes demuestran que el Flurbiprofeno
reduce el dolor faringeo comparado con placebo. Estos estudios demuestran que
8.75 mgs de flurbiprofen en tabletas solubles en la boca generan alivio del dolor
faringeo en pacientes a los cuales se les prescribié manejo antibiotico, y que dicha
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mejoria no se afecto por el empleo de antibidtico posteriormente. Asimismo reportan
una mejoria significativa (107%) en la molestia al deglutir comparado con placebo
(P 1/4.04). Ademas de lo anterior, en varios estudios se ha reportado que no se
presentaron efectos adversos serios, ni secuelas clinica. Incluso en los pacientes
con infeccions estreptococcica confirmada, los estudios muestran un efecto superior
de este medicamento comparado con placebo, en dosis uUnica o multiple. El uso de
antiinflamatorios de accion local puede ser una alternativa para el tratamiento de los
sintomas de dolor de garganta sin fiebre alta o para los cuadros que empleen AINES
sistémicos en los que se desee mejor control de dolor o disminuir efectos
secundarios. La evidencia sigue creciendo sobre la eficacia y seguridad del empleo
de antinflamatorios locales. Hasta tener mayores estudios, se sigue considerando
la mezcla de ambas estrategias (sistémica y local) como la mas efectiva para el
manejo de la inflamacioén y del dolor asociado. En estos casos es fundamental estar
atento de los agentes activos de las preparaciones a fin de exceder las dosis
recomendadas.

El portador crénico es el paciente con prolongada infeccion por
Streptococcus beta hemolitico del grupo A (EBHGA), sin evidencia de infeccion, sin
respuesta inflamatoria ni inmunolégica pero que puede ser el transmisor que si
causa enfermedad a otras personas. Esta condicidon de “supervivencia” asintomatica
del estreptococo en la faringe ha sido explicada por el concepto de “internalizacion”
en las células epiteliales con proteccion intracelular de las penicilinas, y en un
periodo de 21 dias estas células epiteliales “externalizan” hacia la superficie
nuevamente a la bacteria, pudiendo ocasionar recaidas en quienes padecen
faringoamigdalitis de repeticion o facilitan el contagio, mecanismo por el cual se
justifica la repeticién del tratamiento cada 21 dias para erradicar la infeccidn por
Streptococcus beta hemolitico del grupo A. También es importante la erradicacion
en el grupo familiar bajo ciertas circunstancias.

Faringitis aguda micaotica

La infeccion micotica orofaringea mas frecuente es la candidiasis en su forma
pseudomembranosa en aftas o en placas que cubren la mu- cosa de carrillos,
lengua, paladar blando, amigdalas y pared posterior de la faringe,
hipofaringe y es6fago. El germen mas comunmente cultivado es Candida albicans,
aunque también se reportan otras variedades como C. glabrata, C. tropicalis, C.
dubliniensis, C. rugosa y C. krusei. Ya que C. albicans es un comensal normal de la
flora orofaringea, puede afectar a pacientes que han recibido multiples antibiéticos
de amplio espectro y también se considera una infeccidn oportunista en pacientes
con cierto grado de inmunodeficiencia (pacientes VIH positivos, diabéticos, con
sindrome de Cushing, que reciben quimio o radioterapia) o factores locales como
resequedad (por consumo de antihistaminicos, antidepresivos, diuréticos) o por
barrido de la flora normal por abuso de antibidticos. Los sintomas incluyen
disgeusia, ardor de las mucosas y disfagia. A la exploracién se observan las aftas
cubiertas de un exudado blanco cremoso, facil de desprender que deja al retirarlo
un lecho rojizo facilmente sangrante, el cual al estudio con la preparacion de KOH
o cultivo nos confirman la causa.
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En casos localizados el tratamiento incluye colutorios con nistatina en
solucién y mejorar las condiciones de higiene. En pacientes con inmunosupresion o
enfermedad que sobrepasa la faringe a tubo digestivo o sistémica es necesario el
tratamiento con antimicéticos sistémicos como fluconazol 100 mg/dia por una o dos
semanas dependiendo de la severidad y extension y puede indicarse una dosis
semanal “profilactica” de 150 mg en quienes tiene situaciones que favorecen las
recaidas.

Posibles indicaciones para el tratamiento antimicrobiano de los portadores crénicos
de EBHGA

+ Historia personal o su contacto, con historia de fiebre reumatica aguda
(FRA) o glomerulonefritis posestreptococica aguda (GNA)

+ Contacto de individuo con enfermedad invasora (El) por EBHGA

* Brote comunitario de FRA, GNA o El por EBHGA

+ Pacientes o personal paramédico de hospitales, asilos, guarderias o
cuidadores de enfermos cronicos

+ Diseminacion repetida entre miembros de una familia (diseminacion en

pingpong)

+ Pacientes a los que se realiz6 amigdalectomia por ser portadores
croénicos

+ Cultivo de seguimiento de unpaciente que tuvo escarlatina (cepa mas
virulenta)

PANDAS (Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders
Associated with Str) Tanz R, Shulman ST. Chronic pharyngeal
carriage of group A streptococci. Pediatr Infect Dis J 2007; 26:
175-176.
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PATOLOGIA INFLAMATORIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Sialolitiasis

La sialolitiasis es la formacion de calculos en el sistema ductal de las
glandulas salivales. La glandula generalmente afectada es la submandibular, y entre
el 80 y 90% de los calculos se desarrollan en el conducto de Wharton, del 10 al 20%
se forman en el conducto parotideo (Stensen) y el 1% en el conducto sublingual.
Las piedras salivales estan compuestas predominantemente de calciofosfato y
carbonato en combinacion con una matriz de glicoproteinas y mucopolisacaridos.

Etiologia
La estasis salival y los cambios inflamatorios en el sistema ductal son los
factores mas importantes que contribuyen a la formacion de calculos.

Clinica

Se manifiesta con episodios recurrentes de colico salival posprandial, dolor y
aumento de volumen. Se observa una piedra palpable en el conducto
submandibular. Hay hallazgos asimétricos en la permeabilidad de los conductos
salivales y la calidad de la saliva, los conductos obstruidos muestran una falta de
flujo salival a la palpacion bimanual, saliva mucopurulenta o liquido de sabor fétido
al masajear la glandula obstruida.

Pruebas diagnosticas

El ultrasonido y la tomografia computada son las técnicas de imagen de
primera linea para evaluacion de la sialolitiasis. La resonancia magnética y la
sialografia digital estan reservadas para casos complejos.

Tratamiento
El tratamiento de los calculos salivales depende del tamano, ubicacién,
orientacion, forma, numero, si la piedra es movil, y de la experiencia del cirujano.
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El tratamiento médico consiste en el uso de sialogogos, calor local, hidratacion y
masaje de la glandula involucrada.

La intervencion quirurgica para la sialolitiasis depende de la ubicacién de la
piedra. Piedras submandibulares que son palpables en la boca y a no mas de 2 cm
del conducto orificio distal se pueden eliminar moviendo manualmente la piedra, a
manera de masaje, a través de la apertura del conducto o haciendo una incision
transoral.

Los calculos proximales, hiliares, intraglandulares, impactados o grandes en
la glandula submandibular, se trataran con reseccion de esta glandula.

La anatomia del conducto Stensen hace que la manipulacién de las piedras
parétidas sea mas dificil; sin embargo, incluye incision transoral, tratamiento médico
o escision de la glandula parétida.

La técnica endoscopica en combinacidon con la transoral, externa o mixta,
tiene una tasa de éxito entre 80 y 100%. Se usan endoscopios semirrigidos que van
desde 0.8 a 1.6 mm de tamafio y tienen un puerto que permite la intervencion
utilizando herramientas para retirar las piedras salivales. La endoscopia es una
herramienta de diagndstico y terapéutica. Los enfoques combinados implican la
visualizacion y localizacion de la piedra por endoscopia o ultrasonido y su extraccion
mediante una incision en el conducto. Se puede colocar un stent salival que puede
dejarse durante 2 a 4 semanas para prevenir estenosis del conducto.
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SIALOADENITIS BACTERIANA

La deshidratacion y la estasis salival favorecen la sialoadenitis bacteriana,
que en general estd causada por S. aureus, S viridans, S. pneumoniae,
Fusobacterium, peptoestreptococos, algunas gramnegativas y anaerobios;
se vincula con sindrome de Sjogren, diabetes mellitus e hipotiroidismo. Es mas
comun en los ancianos. La favorecen la menor produccion salival, la contaminacion
bacteriana faringea ascendente, la sialoadenitis aguda supurativa, la sialolitiasis
cronica recurrente y la obstruccién ductal. Es mas comun en el conducto de
Warthon, concomitante con sialolitiasis. Se relaciona con leucocitosis con neutrofilia
e hipernatremia. Ante la falta de respuesta favorable al tratamiento empirico en 72
h, lo conducente es la toma de una tomografia y con base en ella optar por la mejor
conducta. Ocasiona inflamacion firme unitaleral, eritematosa, en la region parotidea,
que se extiende al angulo mandibular y fiebre (en casos severos). El diagnodstico en
general es clinico. Debe establecerse el diagndstico diferencial con: linfoma,
linfangitis y absceso de Bezold. Se debera descartar la posibilidad de parotiditis.

Tratamiento

Un estudio de 2014, con datos recolectados de 1985 a 2013 con 18
investigaciones sugiere que las cefalosporinas administradas de manera
intravenosa son el tratamiento que alcanza su mayor concentracion en saliva,
seguido por las cefalosporinas y las fluoroquinolonas por via oral;3 sin embargo, en
diversos estudios se han tenido resultados favorables con la administracién de
aminopenicilinas; de éstas, la que ha tenido una mayor eficacia es la amoxicilina.
En casos complicados en que se sospechen bacterias anaerobias esta
recomendado el metronidazol. Una opciéon de antibidtico empirico es la
pristinamicina a dosis de 1 g cada 12 horas o amoxicilina-acido clavulanico 1 g cada
8 horas e incluso espiramicina 9 millones de unidades cada 24 horas. Este esquema
ha demostrado altas concentraciones en secrecion oral y bronquial, no obstante, no
se ha corroborado su efectividad en estudios in vitro de saliva y metronidazol 1.5 g
al dia durante 10 dias, junto con un tratamiento analgésico. Si no existe ningun
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obstaculo ductal, se puede prescribir un tratamiento sialogogo, aunque algunos
autores creen que este tratamiento puede agravar el dolor del paciente. Por ejemplo:
anetoltritiona, 1-2 comprimidos cada 8 horas o salicilato de eseridina, 2 granulos al
dia durante 8 dias e incluso tintura de jaborandi 10-30 gotas, tres veces al dia. En
caso de que no haya respuesta y se aisle un S. aureus meticilino resistente es
conveniente la vancomicina o linezolid. En caso de falla con el tratamiento
antibiotico se recomienda un drenaje por la via abierta; esta contraindicada la
sialoendoscopia por inflamacion del conducto porque dificulta el acceso.

Primera eleccion
1. Amoxicilina-clavulanico via oral cada 8 horas por 7 dias
2. Cefalexina via oral 500 mg-1 g cada 8 horas por 7 dias

Segunda eleccién

En alérgicos a betalactamicos:
1. Azitromicina via oral 500 miligramos cada 24 horas por 3 dias
2. Metronidazol via oral 250 mg-500 mg cada 8 horas por 5 dias
3. Clindamicina via oral 300 mg cada 8 horas por 7 dias

Recomendaciones
1. Siempre hacer cultivo con antibiograma
2. Masaje de la glandula, calor seco local e ingestion de sialogogos o
estimuladores de la secrecion salival para restablecer el flujo
3. Adecuada hidratacion
4. Higiene oral correcta
5. Suspender tabaquismo

Las complicaciones son: tromboflebitis de la vena yugular y septicemia.

Fuente

José Roberto Rios Nava

En: Terapéutica en Otorrinolaringologia y cirugia de cabeza y cuello. Chavolla-M
RMA, Fajardo-D G Editores,

ISBN 978-607-7548-62-1© 2022 Universidad Nacional Autonoma de México
Edicion y Farmacia SA de CV

(Nieto Editores)

REFERENCIAS



Cavidad Oral, Nasofaringe, Orofaringe e Hipofaringe

1. Flint PW, Haughey BH. Cummings Otolaryngology, Head and Neck Surgery.
Philadelphia, PA: Elsevier;

2015.

2. Flynn TR. What are the antibiotics of choice for odontogenic infections, and how
long should the treatment

course last? Oral Maxillofac Surg Clin North Am 2011 Nov; 23 (4): 519-36, v-vi.
doi:

10.1016/j.coms.2011.07.005.

3. Troeltzsch M, Pache C, Probst FA, Troelzsch M, Ehrenfeld M, Otto SI. Antibiotic
con- centrations in saliva:

a systematic review of the literature, with clinical implications for the treatment of
sialadenitis. J Oral Maxillofac

Surg 2014; 72 (1): 67-75. Doi: 10.1016/j_joms 2013.06.214.

4. Frydman AM, Le Roux Y, Desnottes JF, Kaplan P, Djebbar F, Cournt A, et al.
Pharma- cokinetics of

spiramycin in man. J Antimicrob Chemother 1988; Suppl B: 93-103. doi:
10.1093/jac/22.supplement_b.93.

5. Vergez S, Vairel B, De Bonnecaze G, Astudillo L. Patologias salivales de trata-
miento médico. EMC -

Otorrinolaringologia 2014; 43 (2): 1-16. Doi: 10.1016/S1632- 3475(14)67513-5.

6. Quenin S, Plouin-Gaudon I, Marchal F, Froehlich P, Disant F, Faure F. Juvenile
recur- rent parotitis:

sialendoscopic approach. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 2008; 134: 715-9. doi:
10.1001/archotol.134.7.715.

7. Fernandez-Urrusuno R, Serrano-Martino C, Corral-Baena S, et al. Guia de
terapéutica antimicrobiana del

area Aljarafe. 2a ed. Sevilla: Distrito Sanitario Aljarafe y Hospital San Juan de Dios
del Aljarafe; 2012.



Cavidad Oral, Nasofaringe, Orofaringe e Hipofaringe

SIALOADENITIS RECURRENTE

Es una afeccidon localizada de la glandula salival que se distingue por
episodios recurrentes y remitentes de dolor e inflamacion. La glandula
submandibular es el sitio mas frecuentemente afectado. El factor inicial incitante
es la obstruccion del conducto salival, lo que produce estasis salival y finalmente
una infeccion bacteriana ascendente. La causa mas comun de obstruccion ductal
es la sialolitiasis; otras causas son: estenosis del conducto salival, compresion
extrinseca por tumor, estenosis secundaria a cicatriz en tejido adyacente,
dilatacion congénita y cuerpo extrano. La estasis salival por obstruccion predispone
a los pacientes a episodios de infeccidn e inflamacion; las reacciones inflamatorias
recurrentes producen irregularidades multifocales de la pared que en consecuencia
forman estenosis; la inflamacién cronica también puede causar destruccion acinar
progresiva con reemplazo fibroso, lo que resulta en atrofia glandular y sialectasia.

Clinica

Episodios recurrentes de edema repentino y sensibilidad de la glandula
afectada, fiebre de bajo grado en asociacion con los episodios; no se ha encontrado
una relacion conocida con las comidas o las estaciones. En
ocasiones, ocurre un episodio inicial de sialoadenitis activa (bacteriana) con
supuracion aguda e intervalos asintomaticos que pueden variar de algunas
semanas a meses; Staphilococus aureus es el microorganismo causal mas
comunmente involucrado en adultos. El examen fisico revela aumento de tamano
de la glandula, y frecuentemente se puede ver moco que drena desde el orificio
ductal; el moco es mas viscoso que la saliva y provoca obstruccion de la luz ductal
con estasis salival.

Diagnéstico
La sialoendoscopia es una herramienta diagnostica y terapéutica; en general,
puede tomarse en cuenta si el paciente sufre mas de un ataque agudo por afio.
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Tratamiento

En un estudio retrospectivo realizado en Boston en el afio 2015 por
Christopher G. Pace y colaboradores, se buscé determinar la efectividad de la
sialoendoscopia intervencionista en el tratamiento de la sialoadenitis obstructiva no
litiasica, por lo que se evaluaron 51 pacientes que habian sido diagnosticados con
sialoadenitis sin calculos en el conducto salival y quienes tenian un trastorno
obstructivo del conducto, con episodios recurrentes de inflamacion o dolor en una
glandula salival mayor. Se encontr6 que la navegacion sialoendoscopica fue exitosa
en 84%; se concluyo, entonces, que la sialoendoscopia intervencionista puede
inducir mejoria y debe considerarse una herramienta util y un procedimiento
minimamente invasivo para tratar la sialoadenitis sin sialolitiasis. En un estudio de
serie de casos retrospectivo realizado en 2013 por Rishi Vashishta y colaboradores
en la Universidad de Carolina del Sur, cuyo objetivo fue describir los hallazgos y el
papel terapéutico de la endoscopia salival para el tratamiento crénico idiopatico de
la sialoadenitis, se estudiaron 258 pacientes con inflamacion
recurrente e inflamacion de una sola glandula salival mayor sin causa identificable.
Los hallazgos mas comunes en la endoscopia salival fueron: estenosis (57%),
constriccion (27%), restos inflamatorios (18%) y calculos ocultos (8%). La
desaparicion de los sintomas se observé en 61%, por lo que se concluye que la
endoscopia salival es una técnica minimamente invasiva y efectiva para tratar a los
pacientes con sialoadenitis cronica idiopatica refractaria a la terapia médica.



Cavidad Oral, Nasofaringe, Orofaringe e Hipofaringe

Fuente

José Roberto Rios Nava

En: Terapéutica en Otorrinolaringologia y cirugia de cabeza y cuello. Chavolla-M
RMA, Fajardo-D G Editores, ISBN 978-607-7548-62-1© 2022 Universidad
Nacional Auténoma de México Edicion y Farmacia SA de CV (Nieto Editores)

REFERENCIAS

1. Haughey PB, Lund V, Niparko J, Robbins K, et al. Cummings Otolaryngology
Head and Neck Surgery. 62 ed. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2015.

2. Pace CG, Hwang KG, Papadaki ME, Troulis MJ. Sialadenitis without sialolithia-
sis treated by sialendoscopy. J Oral Maxillofac Surg 2015; 73 (9): 1-4. doi:
10.1016/j. joms.2015.03.012

3. Vashishta R, Boyd Gillespie M. Salivary endoscopy for idiopathic chronic
sialadenitis. Laryngoscope 2013; 123: 3016-3020. doi: 10.1002/lary.24211.

4. Ardekian L, Klein H, Al Abri R, Marchal F. Sialendoscopy for the diagnosis and
treat- ment of juvenile recurrent parotitis. Rev Stomatol Chir Maxillofac Chir Orale
2014; 115: 17-21. doi: 10.1016/j.revsto.2013.12.005

5. Gillespie MB, Intaphan J, Nguyen S. Endoscopic-assisted management of
chronic sialadenitis. Head Neck 2011; 33 (9): 1346—-1351. doi: 10.1002/hed.21620
6. Gillespie MB, Koch M, Iro H, Zenk, J. Endoscopic-assisted gland-preserving
therapy for chronic sialadenitis. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 2011; 137 (9):
903-908. doi: 10.1001/archoto.2011.130



Cavidad Oral, Nasofaringe, Orofaringe e Hipofaringe

SIALOADENITIS INDUCIDA POR YODO RADIOACTIVO

La sialoadenitis crénica obstructiva no litiasica comprende una serie de
condiciones en las que existe incompetencia sintomatica para el aclaramiento
adecuado de la saliva. Entre las multiples causas de la sialoadenitis crénica
obstructiva no litiasica se encuentra la inducida por la exposicion a yodo radioactivo.
La sialoadenitis inducida por yodo radioactivo (SIYR) es una condicion cronica,
recurrente, que se puede manifestar en los primeros dias de tratamiento de
neoplasias tiroideas malignas y benignas. Los pacientes que se exponen a una
dosis mayor a 150 mCi tienen 2.47 mas posibilidades de padecer sialoadenitis,
comparados con quienes se exponen a dosis por debajo de este parametro. Esta
demostrado que el 24% del yodo radioactivo se excreta por la saliva y que la
concentracion de éste en las glandulas salivales es de 20 a 100 veces mayor que
las del plasma.4 Como parte de la fisiopatologia de la sialoadenitis inducida por
yodo radioactivo, se ha mencionado el papel del cotransportador sodio-yodo en los
ductos estriados de las glandulas salivales mayores, asi como el dafio directo a las
células pluripotenciales glandulares.

Las glandulas con secrecion serosa en comparacion con las de secrecion
mucosa, se encuentran mas afectadas, lo cual explica la predileccion por las
parétidas, ya que éstas son las que concentran la mayor cantidad de yodo.

La sialoadenitis inducida por yodo radioactivo se divide en dos etapas
clinicas: la primera ocurre inmediatamente tras la radiacion, distinguiéndose por
edema glandular transitorio y xerostomia, y se resuelve espontaneamente en
semanas. La segunda etapa cumple caracteristicas de una parotiditis crénica,
posterior a seis meses de la exposicion, ocasionando sintomas obstructivos: saliva
salada, episodios de dolor e inflamacion y xerostomia.

La prevencion de la sialoadenitis por yodo radioactivo incluye medidas de:
ingestion alta de liquidos luego de la exposicion, consumo de alimentos sialogogos
y masaje glandular. El tratamiento convencional se basa en medidas generales:
masaje glandular, compresas calientes, sialogogos, y en caso necesario antibioticos
y esteroides sistémicos. La terapia médica tiene un rango de éxito que va del 63 al
73%, que para algunos pacientes no es aceptable. Recientemente, la
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sialoendoscopia se ha tornado una alternativa diagnéstica y terapéutica para los
pacientes con sialoadenitis inducida por yodo radioactivo. Ofrece una opcion extra
respecto de la observacién de como la cirugia radical entre pacientes que no
responden a las medidas conservadoras. La sialoendoscopia representa una opcion
de tratamiento quirurgico minimamente invasiva que permite la visualizacion directa
del dano glandular estructural en la sialoadenitis inducida por yodo radioactivo,
ofreciendo la ventaja de realizar un diagnéstico ductal integral. Ademas, es un
recurso altamente efectivo y conservador con respecto a la funcion glandular; el
indice de complicaciones es bajo. Los hallazgos endoscépicos mas
frecuentemente encontrados incluyen ductos tortuosos, estenosis y constricciones,
detritus y pérdida del patrén vascular.4 La irrigacion a alta presion durante la
sialoendoscopia permite debridar los detritus acumulados en los ductos, causando
una hidrodilatacion de los ductos tributarios, que finalmente ayuda a mejorar el
aclaramiento de la saliva y por consecuencia reduce la inflamacion.
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PAROTIDITIS

Es la inflamacion aguda y comunmente bilateral, no supurativa, de las
glandulas parétidas,causada por paramyxovirus, ademas de coxsackie A y B,
citomegalovirus, ecovirus y virus de coriomeningitis linfocitica. En el caso de la
parotiditis bacteriana, el agente causal mas frecuente es Staphylococcus aureus, y
en menor frecuencia los gramnegativos. El 85% de los casos se observa en
menores de 15 afios. Es la causa mas comun de sialoadenitis aguda. Es un
padecimiento altamente contagioso que predomina de invierno a primavera.
No hay portadores ni reservorios animales. Se transmite por medio de un paciente
con infeccion aguda y se disemina a través de secreciones nasales, salivales y
urinarias. Su tiempo de incubacion es de 2 a 3 semanas.

Cuadro clinico

El sindrome prodromico se distingue por fiebre de bajo grado, cefalea,
mialgias, anorexia, artralgias, malestar general, edema y dolor de glandula, otalgia,
trismus, disfagia y dolor exacerbado a la deglucién o masticacion. En 75% de los
casos hay edema bilateral, que inicia de un lado y continua en el otro en 1 a 5 dias;
causa desplazamiento del pabellén auricular. A la exploracidén se encuentra edema
indurado, doloroso y difuso de glandula salival. La piel suprayacente se
observa a tension y con aspecto satinado, pero sin eritema o calor.

Otras presentaciones clinicas

Parotiditis aguda supurada

Es un trastorno infrecuente que suele afectar a pacientes
posquirurgicos, ancianos o en el periodo neonatal. Se distingue por
inflamacion y edema parotideo y exudado purulento a través del conducto de
Stenon y cultivo positivo de ese exudado. El tratamiento general es comun a
cualquier otra infeccion supurada.

Parotiditis recurrente
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Es un trastorno raro, de causa desconocida, que se caracteriza por
episodios repetidos de tumefaccion parotidea dolorosa, generalmente
unilateral (aunque puede ser bilateral, suele ser mas llamativa en una de las
dos glandulas). Suele manifestarse entre los 3 y los 6 afios, con un patrén de
recurrencia no establecido; es autolimitada (4-7 dias por episodio) y
desaparece después de la pubertad.

Diagnéstico

Es fundamentalmente clinico y se confirma con serologia viral. Los
anticuerpos S (solubles) son los primeros en aparecer y se relacionan con infeccion
aguda. Alcanzan sus concentraciones maximas en 10- 14 dias y desaparecen entre
8-9 meses después. Los anticuerpos V (virales) aparecen mas tarde, pero persisten
por anos.

Si la serologia es negativa para paramyxovirus, hay que buscar anti- cuerpos
para otros virus, y un aumento en el titulo de mas de cuatro veces es diagnostico
de infeccion aguda. Normalmente es concomitante con leucopenia y puede haber
elevacion de amilasa salival.

Tratamiento

El tratamiento de la parotiditis viral aguda implica medidas de apoyo y
tratamiento sintomatico que incluyen analgésico, antinflamatorio y antipirético,
reposo en cama, higiene bucal acuciosa, hidratacion y modificaciones dietéticas
para minimizar la actividad secretora glandular. La fiebre generalmente desaparece
antes de la resolucion del edema glandular, lo que requiere de varias semanas.

A continuacion, se enlistan los farmacos a prescribir:

= Paracetamol 500 mg cada 6-8 horas por 4-7 dias. La dosis pediatrica es de

10-15 mg/kg cada 6-8 horas durante 4-7 dias.5

= Naproxeno 500 mg cada 8-12 horas durante 4-7 dias. En pacientes

pediatricos 10 mg/kg/dosis cada 8-12 horas por 4-7 dias.5

= Ibuprofeno 200-600 mg cada 6-8 horas por 4-7 dias. La dosis pediatrica es

de 8-10 mg/kg cada 6-8 horas por 4-7 dias.

El tratamiento antimicrobiano esta indicado en situaciones especificas

Complicaciones

Incluyen orquitis, meningitis aséptica, pancreatitis, nefritis y pérdida auditiva
neurosensorial. En pequefios grupos de pacientes con orquitis se sugiere que la
administracion subcutanea de interferon a2b ayuda a conservar el érgano y la
fertilidad.

Opciones de tratamiento antimicrobiano en parotiditis
* Dicvloxacilina 100 mg/ kg/dia, en 4 dosis, IV + gentamicina 5 mg/ kg/dia, en
1 dosis, IV, durante 10 dias
« Amoxicilina/acido clavulanico 100 mg/ kg/dia de amoxicili- na), en 3 a 4
dosis, IV5 Alternativas
* Cefazolina IV (o clindamicina IV) + gentamicina IV, durante 10 dias
* Cloxacilina o cefazolina o clindamicina o vancomicina, IV
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» Amoxicilina/acido clavulanico 40 mg/ kg/dia (de amoxicilina) en 2-3 dosis,7
VO, junto a calor local y masaje parotideo

Parotiditis epidémica (viral)
No esta indicado ningun antimicrobiano; tratamiento sintomatico

Prevencion

La vacuna viva atenuada de Jerry Lynn tiene una efectividad de incluso el
95%. Se administra por via subcutanea, generalmente en combinacion con las
vacunas contra el sarampion y la rubéola después de los 12 meses de edad. Los
anticuerpos producidos persisten durante al menos 5 afios. La vacuna esta
contraindicada en pacientes inmunocomprometidos o con alergias a la neomicina y
durante el embarazo.

Fuente
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SINDROME DE SJOGREN

Es una enfermedad autoinmunitaria de las glandulas exocrinas. Pue- de ser
sistémica e involucrar multiples glandulas; sin embargo, las salivales y las lagrimales
son las mas afectadas. Se distingue por infiltrado linfocitico con consecuente
hipofuncién glandular que conlleva a sequedad de ojos y boca; existe una
interaccidn entre factores genéticos, inmunolégicos y ambientales. Los
autoanticuerpos encontrados en el sindrome de Sjogren son los anti-Ro y anti-La.
Se clasifica en primario (confinado a las glandulas) y secundario (asociado con otra
enfermedad autoinmunitaria). Puede degenerar en una neoplasia linfoide maligna.
Tiene una prevalencia estimada en 1 a 3%, y afecta a pacientes entre la tercera y
cuarta décadas de la vida, y mas del 90% son mujeres.

Manifestaciones clinicas

Sequedad de boca y de ojos, lo que resulta en dificultad para la masticacion,
deglucion, fonacion y caries dental. La manifestacion oftalmica mas comun es
sensacion de cuerpo extrafio, lo cual puede ocasionar queratoconjuntivitis sicca,
malestar general, fiebre de bajo grado, mialgias y artralgias. El crecimiento de las
glandulas salivales (especialmente parétidas), generalmente bilateral, ocurre en 25
a 66% de los pacientes.

Diagnéstico

Examen clinico (queratoconjuntivitis sicca, xerostomia), autoanticuerpos anti-
Ro, anti-La y biopsia de glandulas salivales accesorias. La sialografia demuestra
sialectasis en 85 a 97% de los pacientes.

Tratamiento

El tratamiento debe estar encaminado, en primera instancia, a contrarrestar
los sintomas locales propios de la sequedad en las mucosas. Deben evitarse
algunos factores: tabaquismo, bebidas alcohdlicas, comidas secas y medicamentos
anticolinérgicos. Resulta importante la higiene bucal, ingerir liquidos abundantes y
sustitutos de la saliva; de igual forma el uso de gafas para evitar la irritacion ocular
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debido al aire, el polvo y la luz, el empleo de humidificadores nocturnos y la
aplicacidn de lagrimas artificiales son elementales para contrarrestar la xeroftalmia.

Agonistas receptores muscarinicos M3

Un aspecto conocido recientemente en los pacientes con sindrome de
Sjogren es la existencia de anticuerpos frente al receptor muscarinico M3. La
pilocarpina y la cevimelina son farmacos parasimpaticomiméticos que
estimulan la secrecion de las glandulas exocrinas. Tienen accion agonista de
los receptores muscarinicos M3, presentes en gran medida en las glandulas
salivales y lagrimales, con escasa accion adrenérgica M2 (predominante en
corazon y pulmon).

Pilocarpina.

Aunque la respuesta es individual, la dosis oral utilizada es de 5 mg,
de 3 a 4 veces al dia. El efecto aparece durante la primera hora y se mantiene
alrededor de tres horas. Se aconseja mantener varias semanas el tratamiento
antes de retirarlo por falta de eficacia. Los efectos secundarios se relacionan
con su accion colinérgica y afectan a 10-30% de los pacientes: sudoracion,
escalofrios 0 nauseas, que desaparecen al disminuir la dosis. En los estudios
clinicos no se han detectado alteraciones en el ritmo cardiaco o de la tension
arterial. Ante efecto secundario grave, se debe utilizar atropina subcutanea o
intravenosa. Debe evitarse en pacientes con asma bronquial activo, iritis,
glaucoma de angulo estrecho y enfermedades cardiacas no controladas.
Algunos pacientes refieren mejoria de la sequedad ocular e incluso cutanea,
nasal y vaginal.

Cevimelina.

Con accion mas potente y duradera que la pilocarpina y menor afinidad
por el receptor M2. La dosis indicada es de 30 mg cada 8 horas por via oral;
provoca menor sudoracion que la pilocarpina (19 vs 40%), pero con mayor
frecuencia nauseas (14 vs 9%) o diarrea (10 vs 6%). Las contraindicaciones
son las mismas que para la pilocarpina.

Xerostomia

Su tratamiento se basa en el uso de saliva artificial, que es una so- lucion
acuosa salina, en aerosol, con distintas concentraciones de fluor y lubricantes que
aumentan su viscosidad. Actua como lubricante oral, con excepcionales efectos
secundarios. Para el maximo beneficio, se aplica las veces necesarias, de forma
abundante, incluyendo la lengua. Bien realizado, proporciona adecuada lubrificacion
al menos durante 30 minutos. En pacientes con xerostomia grave y que usan
prétesis dental, se aconseja utilizar gel lubricante por la noche. Se debe evitar el
uso continuo de lubricantes con acido (limon) pues pueden afectar al esmalte dental.
Se han desarrollado reservorios para depositar saliva artificial en dentaduras y
paladar artificial, con resultados dispares. Los pacientes que mantengan cierta
reserva glandular podran beneficiarse de sialogogos y, de esta forma, obtener
secrecion de sustancias protectoras de la mucosa oral, como enzimas y anticuerpos
gue solo se encuentran en la saliva natural. Dependiendo del mecanismo, se dividen
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en mecanicos y sistémicos. Mecanico: se refiere al estimulo mecanico local de la
masticacion y también gustativo, con semillas-huesos de frutas, chicles o caramelos
sin azucar. El abuso de estos ultimos puede alterar el sabor de los alimentos y
provocar aumento de caries por su contenido en carbohidratos. Farmacos
sialogogos: se pueden indicar a los pacientes que encuentren mejoria, al menos
subjetiva. Los compuestos con yodo (yoduro potasico) se deben evitar dado que
pueden provocar inflamacién de las parétidas. Varios farmacos se han valorado en
estudios controlados: Ni la Nacetilcisteina, ni la bromexina han demostrado
aumentos objetivos de la secrecion salivar, aunque algunos pacientes refieren
mejoria subjetiva con su uso.

Xeroftalmia

Lagrimas artificiales:

La mayoria de los pacientes mejora con su aplicacion. Los lubricantes
mas utilizados son compuestos de celulosa, hialuronato sodico y, en
secreciones espesas, sustancias dispersantes (alcohol polivinilico,
dextrano). En los casos de secrecion abundante de mucosa filamentosa
pueden indicarse agentes mucoliticos, como la acetilcisteina al 10%. Se
aconseja que los pacientes se los apliquen de forma regular, sin esperar a
sentir molestias, sobre todo en lugares secos (viajes en avidn, aire
acondicionado, etc.). Los pacientes con sintomas nocturnos pueden
aplicarse lubricantes en forma de pomada oftalmica que retardan la
evaporacion.

Tratamiento estimulante de la secrecion lagrimal
Ciclosporina A:

En concentraciones de 0.05 o0 0.1% 2 veces al dia, por- que se cree
que, independientemente de su origen, la xeroftalmia moderada o grave, en
definitiva, es un proceso inflamatorio.

Sequedad cutanea

El tratamiento se basa en la aplicacién de hidratantes-lubricantes locales y
en evitar la desecacion cutanea. Los lubricantes mas im- portantes son productos
grasos, con vaselina, acidos grasos, ceras y parafina. Se prefieren unguentos a las
pomadas, y las cremas (mas grasas) a las lociones (mas liquidas). Se aconseja
aplicarlas después del bafio o la ducha, con la piel seca, sin frotar.3
La avena tiene efecto emoliente y es poco alergena o irritante. El lactato, ademas,
actua reponiendo el manto acido de la piel. La urea tiene efecto descamativo en la
piel, lo que es especialmente importante en zonas de piel muy seca o
hiperqueratdsica, asociada a un vehiculo graso.

Terapia biologica

Rituximab (anticuerpo monoclonal antiCD 20): es uno de los
tratamientos que genera mayores expectativas en pacientes con sintomas
graves. Ademas, ya ha demostrado eficacia en el tratamiento de linfomas B.
Las indicaciones de este farmaco en el sindrome de Sjogrenson las
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siguientes: sindrome de ojo seco severo, disfuncién de glandulas salivales,
artritis severa, neuropatia periférica, glomerulonefritis, vasculitis,
crioglobulinemia y citopenias resistentes.

Hidroxicloroquina

Desde hace varios afos se utiliza en el tratamiento del sindrome de
Sjogren. Algunos estudios han sugerido que reduce la actividad inflamatoria
en las glandulas, los sintomas secos que caracterizan a la enfermedad
(xerostomia y xeroftalmia), otros sintomas extraglandulares, como las
artralgias y la fatiga, ademas de los marcadores inflamatorios sistémicos
como la VSE , la proteina C reactiva (PCR) y la hipergammaglobulinemia.2

El mecanismo que da lugar a estos efectos no esta completamente
aclarado, pero se ha sugerido que inhibe la actividad de la colinesterasa a
nivel glandular, lo que mejora la secrecion de las glandulas salivales y
lagrimales. A dosis de 6.5 mg/kg/dia induce un efecto positivo principalmente
en los sintomas glandulares de esta enfermedad.

Fuente
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ENFERMEDAD POR ARANAZO DE GATO

Se trata de un proceso infeccioso que se distingue por linfadenopatia regional
de alivio espontaneo que resulta comunmente por herida causada por rasguino del
gato domeéstico. Es de distribucion mundial; comunmente afecta a nifios y adultos
jovenes, sobre todo que habitan en lugares de climas templados. En Estados Unidos
se estima que ocurren mas de 24,000 casos anualmente y que 2,000 requieren de
hospitalizacion. En algunos sitios geograficos representa la causa mas frecuente de
linfadenopatia crénica.3

Etiologia

El agente causal es la Bartonella henselae, un bacilo gramnegativo
intracelular. Aproximadamente 90% de los afectados han reportado exposicion a
gatos, y de éstos, 75% refiere haber sufrido el rasguiio o la mordida de algun felino.
Se ha demostrado que el reservorio para B. henselae son los gatos y el mayor vector
es la pulga del gato. Los perros se han encontrado involucrados en 5% de los casos.

Presentacion clinica

La cabeza y el cuello representan el segundo sitio mas comun de aparicion,
después de la extremidad superior. La historia clinica tipica es de una papula o
pustula en el sitio del rasguio o mordida seguida de 1 a 2 semanas de
linfadenopatia adyacente al sitio de inoculacion. Los ganglios linfaticos crecen
lentamente en un periodo de 1 a 2 semanas y permanecen durante 2 a 3 meses.
Los sitios afectados mas comunes en la cabeza y el cuello son las areas
submandibular y cervical, en la region preauricular se confunde con neoplasias
parotideas. En 10-30% de los casos se vincula con eritema, dolor y supuracion
espontanea de los ganglios involucrados. Una tercera parte de los pacientes refiere
sintomas sistémicos: fiebre, mialgias y artralgias. Se han reportado presentaciones
clinicas atipicas, como el sindrome oculoglandular de Parinaud, que se manifiesta
con conjuntivitis granulomatosa unilateral asociada con linfadenopatias
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preauriculares o submandibulares ipsilaterales. También se han reportado casos
concomitantes con: osteomielitis, encefalitis, hepatitis

granulomatosas, neuritis Optica, asi como con lesiones vasculares cutaneas
proliferativas en pacientes inmunocomprometidos.

Diagnéstico

El diagndstico clinico se establece mediante 3 de 4 criterios.
1. Historia de contacto animal (gato doméstico) con anteceden- te de
rasgufo, mordida o contacto ocular.
2. Test cutaneo positivo.
3. Linfadenopatia regional manifestada dos semanas después del contacto.
4. Biopsia linfatica con los hallazgos histopatoldgicos tipicos de la
enfermedad.

Se realiza comunmente mediante la identificacion de anticuerpos para B
henselae mediante dos métodos: las pruebas de inmunofluorescencia y de
inmunoensayo (ELISA). La prueba de mayor sensibilidad es la técnica de
amplificacion de ADN mediante PCR para Bartonella tomada por aspirado o biopsia
de ganglio linfatico. En caso de toma de biopsia para examen histologico es posible
la observacion del bacilo B. henselae mediante la tincion argéntica de WarthinStarry,
su cultivo requiere de un periodo de incubacién de 6 semanas.

Tratamiento

El tratamiento se basa en las manifestaciones clinicas y el estado
inmunologico del paciente. En la mayoria de los casos de pacientes
inmunocompetentes y nifios la enfermedad desaparece espontaneamente en 2 a 8
semanas, solo con tratamiento sintomatico, que se basa en AINES y observacion.
En caso de sufrir dolor incontrolable o supuracién, los ganglios linfaticos afectados
deben drenarse mediante puncidén con aguja o retirados quirurgicamente.

En pacientes con diseminacion sistémica, inmunodeprimidos o
comorbilidades, el tratamiento con antibidticos es el indicado.

En pacientes con linfadenopatia importante, el tratamiento antibidtico de
eleccion es la azitromicina en dosis de 10 mg/kg de peso en el primer dia, seguido
de 5 mg/kg por dia de los dias 2 al 5.

Otras opciones antibidticas son:

+ Rifampicina 20 mg/kg por dia dividido en 2 dosis durante 2-3 semanas.

+ Ciprofloxacino 20-30 mg/kg por dia dividido en 2 dosis por 2 a 3 semanas.

» Trimetoprima con sulfametoxazol: trimetoprim 8 mg/kg/dia, sufametoxazol

40 mg/kg/dia en 2 dosis por 2 a

3 semanas.

En pacientes con VIH el tratamiento debe tener una duracion de 6 a 8
semanas. En pacientes inmunodeprimidos con recaida posterior, el esquema debe
reiniciarse y durar de 3 a 4 meses.

En los casos de afectacidn neuroldgica u ocular deben prescribirse farmacos
que penetren al sistema nervioso central; una opcion es doxiciclina 100 mg cada 12
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h + rifampicina 300 mg cada 12 h de 4 a 6 semanas en casos de neurorretinitis, y
de 2 semanas en caso de otro tipo de afectacion neurologica.

Pronéstico

En pacientes inmunocompetentes es excelente porque genera completa
recuperacion posterior a 2 a 8 semanas. Ocurre morbilidad significativa en 5-10%
de los casos usualmente cuando involucra al sistema nervioso central o periférico o
con dafo diseminado multi- sistémico. Un solo episodio de enfermedad confiere
inmunidad de por vida para exposiciones futuras.
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INSUFICIENCIA VELOPALATINA POSQUIRURGICA

Las alteraciones del habla y del lenguaje se encuentran en muchos
padecimientos donde existe insuficiencia velofaringea. Puesto que la calidad de los
servicios ofrecidos a los pacientes con insuficiencia velofaringea es heterogénea es
importante identificar las estrategias que reduzcan los riesgos que implica su
atencion. Los pacientes deben ser atendidos por equipos multidisciplinarios:
terapeutas del lenguaje y habla, maxilofacial, neurdlogo,
psicologos, entre otros. Las complicaciones posquirurgicas de la faringe y el anillo
de Waldeyer son la disfuncién velofaringea en cualquiera de sus modalidades:
estenosis nasofaringeas, faringitis seca, entre otras. La complicacién de la cirugia
faringea implica una alteracion en la dimension de la nasofaringe y su apertura en
la orofaringe.

Si se crea una apertura excesiva, genera hipernasalidad al habla y
regurgitacion nasofaringea durante la deglucion (disfuncion velofaringea). Si crece
tejido cicatricial excesivo puede reducir la luz nasofaringea y resultar en obstruccion
respiratoria o estenosis.

La complicacion de mayor incidencia se debe a la fisura palatina parcial o
completa que persiste después de una cirugia o como complicacion por una fisura
submucosa no advertida. Esta complicacion con frecuencia se asocia con:
adenoidectomia, adenoamigdalectomia, faringopalatoplastias y cirugia de apnea;
también puede relacionarse con traumatismos craneofaciales, cirugia cervical,
enfermedades sindromaticas o neoplasias.

Incidencia y prevalencia

La insuficiencia velofaringea es un trastorno con mayor incidencia en nifios;
se reporta 1 caso por cada 1200 o incluso 1 por cada 10,000 nifios.6 Es mas
frecuente después de una palatoplastia primaria en fisuras palatinas; se registra en
5-46% en distintas series publicadas, por cierre velofaringeo insuficiente. Alrededor
de 20-30% requieren correccion secundaria.1 Algunos pacientes con gran
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hipertrofia adenoidea pueden exhibir hipernasalidad transitoria o emisiéon nasal
inmediatamente después de la operacién a corto plazo. Lo maximo de espera es de
2 a 3 meses para su remision espontanea. Aproximadamente de 10 a 20% de los
pacientes refieren resultado insatisfactorio posterior a una palatoplastia primaria por
incompetencia velofaringea; en ocasiones pueden requerir tratamiento secundario.

La insuficiencia velofaringea permanente, luego de una adenoidectomia, se
reporta en 1 a 15 casos por cada 1500 a 3000 postadenoamigdalectomias.17 El
riesgo de complicaciones es mayor cuando se asocia cirugia de adenoides con
uvulofaringopalatoplastia.

La disfuncion velofaringea es una posible complicacion posoperatoria en
pacientes con sindrome de Prader Willis después de una adenoamigdalectomia. Se
reporta que 3 de cada 11 pacientes con este sindrome tuvieron
esta complicacion.

Aspectos anatomofisioldgicos

El paladar blando se une al duro a través de la aponeurosis palatina y
diversos musculos: elevador del velo y tensor del velo del paladar, de la uvula,
constrictor superior, palatofaringeo y palatogloso que actuan conjuntamente para
permitir el cierre velofaringeo. El esfinter se localiza entre la cavidad oral y nasal y
permite separar ambas cavidades. El cierre velofaringeo se consigue mediante la
tension del velo del pala- dar y la elevacion hacia las paredes de la faringe por la
contraccion del constrictor superior de la faringe y los musculos palatofaringeo, que
se desplazan hacia el paladar; esto disminuye la luz faringea. Todo parece indicar
que el desarrollo del sistema fonoldgico-articulatorio tiene una estrecha relacidén con
el del sistema linguistico general. La respiracion, fonacion, articulacion, resonancia
y prosodia interactuan para la emision del habla y voz de
calidad. El conducto vocal esta constituido por las camaras de resonancia de la nariz
y los senos paranasales, la cavidad oral, la faringe, la laringe y el cuello; todos estos
contribuyen a emitir la energia requerida para producir y emitir la voz.6 Cualquier
inadecuada interaccion se refleja en alteracion y secuelas en la resonancia de la
voz. En la fonacién, deglucion y succion debe haber un sello hermético faringeo que
prevenga la regurgitacion nasal de liquidos o sdlidos: separa la orofaringe de la
nasofaringe, le da curso al flujo aéreo y la presion de la via vocal hacia los
resonadores. Cuando el cierre hermético falla hay un escape excesivo de acustica,
energia y flujo de aire que suele deberse a la insuficiencia anatdmica o a las
alteraciones neuromusculares del mecanismo valvular.

Es imprescindible evitar al maximo el exceso de manipulacion quirurgica, lo
mismo que las resecciones amplias o cauterizaciones. Las complicaciones
posquirurgicas en el nifio tienen alto riesgo de retrasar el inicio del habla. Durante
el desarrollo normal de la articulacion de la palabra, algunos nifios producen los
sonidos con una ubicacion de la articulacion anormal en la faringe, que genera
trastornos del sonido porque la valvula faringea debe estar abierta para que permita
liberar el flujo aéreo a través de la cavidad nasal, dando nasalidad a la
emision del fonema.3 Los signos que permiten la identificacion de esta alteracion
son la hiperrinofonia y la emision nasal. La hiperrinofonia es la resonancia nasal
anormalmente aumentada durante el habla. La articulacion compensatoria aparece
asociada a una disfuncion del esfinter velofaringeo que ocurre durante el
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desarrollo fonolégico, lo que produce retorno aéreo nasal.

La disfuncidn velofaringea puede deberse a alteraciones estructurales del
esfinter, consecutiva a una cirugia extensa, remocion excesiva, tumores o heridas
traumaticas. Los patrones basicos de cierre son: a) sagital donde el desplazamiento
medial de las paredes faringeas es responsable del cierre y limitacion posterior del
movimiento; b) circular, las paredes posterior y lateral de la
faringe contribuyen al cierre faringeo; c) coronal, el movimiento del velo se desplaza
hacia la pared posterior con minima contribucion del resto de las paredes.

Etiologia
Causas de insuficiencia velofaringea
Estructural

+ Paladar hendido submucoso

* Adenoides irregulares

» Adenoidectomia

* Hipertrofia amigdalina u otra afeccion que afecta el paladar

* Fistula palatina

« Paladar corto

* Displasia velar

* Avance maxilar

* Neoformacién oral o faringea (tumor, reseccion, radiacion)

* Uvulofaringopalatoplastia

« Cirugias de faringe

* Traumatismos

Neuromuscular

e Lesion neurovascular aguda (accidente cerebrovascular).

e Proceso intracraneal (tumor cerebral).

e Deterioro neurologico del plexo faringeo (esclerosis lateral
amiotrofica, enf de Parkinson, paralisis cerebral, sindrome de
Moebius)

Tumor de nervio craneal

Distrofia muscular, miastenia gravis (miopatias)
Lesion de pares craneales

Trauma craneal

Disartria (de diversa etiologia neurologica adquirida)
Hipotonias

Infeccion

Apraxias moderadas

Miastenia

Miopatias

Insuficiencia velofaringea

Es un problema realmente excepcional debido a causas muy heterogéneas.
Su origen puede ser estructural (insuficiencia), neuromuscular (incompetencia),
adquirido e incluso una colocacion defectuosa de la articulacion en la faringe
(aprendizaje erroneo velofaringeo). Predomina en pacientes con paladar hendido;
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no obstante, hay otras alteraciones que pueden causar hipernasalidad o emision
nasal, como alteraciones quirurgicas, fisura palatina, alteraciones estructurales del
esfinter velofaringeo (fisuras submucosas), alteraciones neurofisioldgicas
resultantes en movimientos inadecuados, fallas en la articulacion por
incompetencia, malformaciones congénitas, tumorales o iatrogénicas, donde la
afeccion de la funcién esfinteriana es resultado de una intervencion que afecta las
inserciones del elevador y tensor del velo y el musculo de la uvula.

Coexiste como hallazgo sindromatico, en paralisis cerebral, hipoacusia
neurosensorial o posterior a cirugias orofaringeas: de paladar hendido y
adenoidectomia (transitoria) submucosa, en particular porque la deficiencia
del paladar pudiese mostrar la expresién anormal posterior a la intervencion.

Displasia velar y faringe profunda

Es comun en sindromes craneofaciales: microsomia hemifacial (sindrome de
Goldenhar, oculo-auriculo-vertebral, facio-auriculo-vertebral, platibasia, etc.). Debe
evaluarse minuciosamente para evitar complicaciones posquirurgicas. Las causas
neurolégicas adquiridas son las consecutivas a traumatismos, aneurismas,
accidente vascular cerebral, reseccion de neoplasias que afecta areas de control
motor en cualquier area (motora, premotora, corteza, etc.). Los nifios con disfuncion
velofaringea de pequefio grado, previa a la cirugia, tienen mayor riesgo de
complicaciones que se agravan por la adenoidectomia o la intervencidn quirurgica.
Antes de la operacidon es importante evaluar la posibilidad de paladar submucoso.

Adenoidectomia

Los niflos con hipertrofia adenoidea cursan con alteracion transitoria del
cierre velo adenoideo, que suelen compensar horas o hasta 6 a 12 semanas
después sin intervencion o terapia del lenguaje.

Palatoplastia-faringopalatoplastia

Por lo general se asocian con cirugia para sindrome de apnea obstructiva del
suefo. Los pacientes con antecedentes de cirugia de paladar hendido o submucoso
estan en mayor riesgo de insuficiencia velofaringea debido a la retraccion o
limitacion de la movilidad muscular, o con resecciones amplias.

Cicatriz queloide

Algunas alteraciones en la articulacion del habla se consideran
comportamientos secundarios a la insuficiencia velofaringea e incluyen un mal
funcionamiento de todo el aparato vocal.

Otras

Postraumatismos, cirugia articular, facial u ortognatica, avance del tercio
medio facial, Le Fort, y otras.

Se asocia con insuficiencia o estenosis debido a un traumatismo excesivo a
los tejidos, uso de cauterio, cicatriz retractii o estenosis secundarias al uso
inadecuado o abuso de laser, radiofrecuencia o electrocauterio, cicatrizacion
velofaringea e inmovilidad por inserciones repetidas de sonda nasogastrica y uso
prolongado, entre otros.
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Clasificacion

Anormalidades neuromusculares

Denota un velo del paladar sin alteraciones estructurales con afeccion
neuroldgica o musculoesquelética subyacente: afecciones intracraneales, paralisis
palatina, deterioro neuroldgico progresivo del plexo faringeo (esclerosis lateral
amiotrdfica, Parkinson, paralisis cerebral, sindrome de Mdbius, Down) o cualquier
lesion neural de los pares craneales IX, X'y XI.

Anormalidades estructurales

Son consecuencia de alguna irregularidad en posicion, tamafo, volumen de
los tejidos, insercion o combinacion de todo ello. Aqui se incluye la iatrogenia, causa
mas frecuente de complicaciones en lesiones velopalatinas (avances del tercio
medio y palatal, adenoidectomia, faringopalatoplastia, estenosis faringeas, fistulas,
y otras).

Anormalidades de la articulacion

Son las posteriores a la reparacion quirurgica del paladar o debidas a un
aprendizaje mal articulado aprendido y persistente. Hay patrones de cierre
velofaringeo descritos inicialmente por Skolnick y Croft: patron de cierre coronal,
sagital, circular y circular con rodete.

Diagnastico, prevencion y tratamiento

Evaluacion clinica

La identificacion de su causa es decisiva en el proceso de evaluacion. Los
pacientes con insuficiencia velofaringea posoperatoria (en particular
faringopalatoplastias o palatoplastias) con frecuencia tienen tension
en los colgajos o suturas, dehiscencia de herida, hematoma, infecciones o necrosis.
En el nifio, las complicaciones posquirurgicas tienen alto riesgo de retrasar el habla.

Datos clinicos

Obstruccion nasal significativa de grado variable, apnea del suefio
(sospechar estenosis), incapacidad para limpiar las secreciones nasales, sequedad
de boca y cambios en caracteristicas del habla. Las muecas faciales
durante el habla pueden orientar, donde los pacientes estrechan las narinas
externas para disminuir el flujo de aire nasal. Si hay estenosis hay obstruccion nasal,
rinorrea anterior e hipo o hipernasalidad.

El examen intraoral es de suma importancia; deben evaluarse:
e Mucosa de revestimiento del paladar

Fisuras

Asimetrias o atrofia velar

Uvula bifida o hipoplasica

Retraccién palatina
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Edema tisular

Eritema

Hendidura palatina

Movilidad y permeabilidad faringea

Palpar la muesca en la unién del paladar duro y blando. Figura 4

Usar un espejo para detectar el empafiamiento con sonidos no nasales.

También deben identificarse las lesiones o crecimiento, cicatriz retractil,
resecciones amplias o incluso estenosis.

Evaluacion de la funcion velofaringea
Deben examinarse: la longitud, la funcidn, la postura del paladar blando, la
profundidad, la anchura de la nasofaringe, la actividad de las paredes posterior y
laterales de la faringe. Para ello: abrir la boca, decir a constante que permita
identificar de manera dinamica los siguientes signos:
e Simetria de la linea media y completa elevacion velar y retraccion.
e Desviaciones y que la movilidad sea bilateral.
e Hipernasalidad
Ante un paciente con cicatriz hipertréfica siempre se debe estar alerta: las
complicaciones pueden sobrevenir ante el menor descuido. Puede aplicarse la
prueba del espejo. La niebla de éste debajo de la fosa nasal puede confirmar el
escape de aire normal con sonidos nasales o el escape de aire anormal con sonidos
no nasales.

Evaluacion del habla

El nivel del lenguaje, la articulacion, la resonancia y la ausencia o no de
emisiones de las vias respiratorias nasales son aspectos relevantes del examen. Es
importante identificar el tipo de disfuncién, calidad y tipo de lenguaje, abombamiento
del velo en fonacion. Debe incluirse la evaluacion por un terapeuta de lenguaje quien
determinara el grado de afectacion a los fonemas y exploraciéon aerodinamica.
Evaluar la existencia de discriminacion auditiva alterada.

La disfuncidén velofaringea de pequefo grado, previa a la cirugia, tiene mayor
riesgo de complicaciones y de agravarse por la adenoidectomia o la misma
intervencidn quirurgica.

Patrén de cierre
La identificacion del patron de cierre se efectua mediante la emisién de
sonidos como “S” sostenida, bebé, pa pa pa, etc.) para evaluar:
e El cierre coronal.
En movimiento el paladar mantiene una separacion con la pared
posterior velofaringea.
e Sagital
Las paredes proporcionan el mayor movimiento, con brecha en o cerca
de la linea media.
e Circular
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Ambas paredes y el paladar proporcionan el movimiento dejando un
espacio circular central, en la parte posterior la linea media; y Circular con
Passavant, donde tantas paredes laterales, el paladar y la pared posterior
contribuyen al patron de cierre, circular, central.,

La aplicacion del instrumento de incompetencia velofaringea
(Velopharyngeal incompetence Effects on Life Outcomes, VELO) mide problemas
del habla, para tragar, dificultad situacional, percepcion de otros, impacto emocional
y del cuidador. Se ha validado como una medida efectiva de calidad de vida en nifios
con problemas velopalatinos.

Nasofaringoscopia

Este procedimiento es util, preferido y, sobre todo, valioso para la
planificacion terapéutica. Permite observar la estenosis, adenoides , cicatrices
retractiles, defectos o abertura en la musculatura del paladar. Examinar las paredes
faringeas, determinar el patron de cierre (coronal, sagital o circular, con o sin cresta
de Passavant), el grado de cierre o tamarfo relativo de apertura, la ubicacién vy,
quiza, identifica la posible causa.
Videofluoroscopia

Determina la longitud de la insuficiencia. En la vista lateral, el velo a menudo
parece estar por debajo del nivel del paladar duro durante el habla y la eminencia
velar (punto alto del velo cuando se dobla) no sera significativo, va en desuso.

Cefalometria lateral
Método directo para evaluar las estructuras velofaringeas y el tejido
circundante, es simple, fiable, y cuantificable.

Imagenologia

La tomografia computada y la resonancia magnética son utiles
particularmente en pacientes con estenosis o alteraciones estructurales
importantes; proporcionan imagenes con alta resolucion y el contraste de los tejidos
blandos, visualizacion en 3-D la anatomia de las estructuras.

Nasometria

Es una técnica que permite la medicidn objetiva de la energia acustica
emitida en la nariz en comparacion con las cavidades oral y nasal. Utiliza microfonos
que se colocan frente a la boca y la nariz, con ellos se consigue la medicion objetiva
pura de la energia acustica trasmitida a la nariz. A pesar de eso, su uso se ha
limitado a un estudio adicional a la valoracion y los estudios descritos.

Prevencion oportuna y determinacion del riesgo

Siempre debe considerarse una posible complicacion. La prevencion del
riesgo es decisiva para limitar las complicaciones. Es necesario fortalecer la
capacitaciéon clinica y académica, y establecer estandares especificos de
competencia. Es sumamente importante evitar las manipulaciones quirurgicas
excesivas, lo mismo que las resecciones amplias y las cauterizaciones. La
evaluacion preoperatoria del paladar blando, retraccion, fisura submucosa, zona
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pelucida o alteraciones de calidad o emision de voz no solo evitaran complicaciones,
sino limitaran la posible persistencia o exacerbacién de insuficiencia. Se recomienda
identificar los datos clinicos referidos en la evaluacion clinica.
+ Evitar la tension de suturas o colgajos, control 6ptimo de la hemostasia,
identificar los riesgos de infeccion o dehiscencias.
» Evitar las resecciones amplias, lesionar la mucosa circundante, uso
excesivo de cauterizacion, laser y otros y en su caso, considerar uso con
intensidad baja.
* Lo mas trascendental es la seguridad del paciente y la limitacion del dafio.

Diagnéstico temprano

Riesgo de insuficiencia: uvula bifida o hipoplasica, diastasis del velo del
paladar, paladar hendido submucoso o0 muesca central en el borde posterior del
paladar 6seo.

Cada caso debe individualizarse porque los elementos del esfinter
velofaringeo estatico y dinamico varian, sobre todo ante secuelas posquirurgicas o
neurologicas. La tension de tejidos durante el posoperatorio, nfeccion, hematoma o
dehiscencia debe alertar la existencia de posibles complicaciones. Efectuar
evaluaciones complementarias ante la sospecha de complicaciones, mediante
nasofibroscopia.

Tratamiento

La opcidn terapéutica dependera de las condiciones clinicas y puede requerir
multiples acciones. La evaluacion del habla y el lenguaje proporciona la informacion
para planificar el tratamiento, en particular el quirdrgico y dental.

Objetivo

Conseguir un sello funcional entre la naso y orofaringe que permita la
adecuada articulacion durante el habla, con una resonancia nasal y articulacion
dentro de limites normales, ademas de la importancia de la visualizacion directa del
esfinter durante el habla. Tener un enfoque temprano de la insuficiencia
velofaringea precedido de evaluaciones foniatrica y médica para determinar la
opcion terapéutica mas adecuada. Lograr el cierre funcional del puerto velofaringeo
durante el habla no nasal y limitar la repercusion en el flujo de aire nasal y la
obstruccién de las vias respiratorias

El tratamiento y prondstico difieren segun la categoria de la disfuncion
velofaringea. El diagnostico diferencial de la causa y los factores contribuyentes es
decisivo para determinar el modo apropiado de tratamiento y las mejores estrategias
de éste.

El trastorno que afecta significativamente la inteligibilidad del habla se
denomina articulacion compensatoria (y requiere de un largo periodo de terapia del
lenguaje para su correccion) que suele iniciarse con terapia de lenguaje de 3 a 6
meses antes de la cirugia.

La planeacion terapéutica debe efectuarse, conjuntamente, de manera ideal
por el otorrinolaringdlogo, foniatra y terapeuta de lenguaje quienes deben conocer
a fondo la anatomia y fisiologia del esfinter velofaringeo, sobre todo los aspectos
relacionados con el habla.m Analizar dénde esta la afectacion, tipo de lesion
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(estenosis, fibrosis, asimetria), condiciones de las paredes, tamafo y cambios
dinamicos existentes a través de fibronasofaringoscopia o faringofluoroscopia. Ante
el cierre velofaringeo incompleto causado por tejido adenoideo que interfiera con el
cierre completo, valorar la adenoidectomia de revision. Ante la desproporcion
velofaringea; es decir, si la distancia entre paladar y pared posterior faringea es
demasiado amplia para lograr el cierre completo, considerar reducir el espacio
existente de tal manera que se aumente la pared posterior ante la busqueda de
aliviar la insuficiencia velofaringea.

Tratamiento no quirargico

Objetivos de la terapia
* Tonificar los musculos con fortalecimiento de los movimientos suaves de la
para mejorar la fuerza del esfinter velofaringeo.
* Fortalecer la respiracion oral con ejercicios de respiracion que permitan de
forma consciente la emision oral del aire para promover mejor coordinacion
de movimientos velofaringeos.
* Crear y restaurar la buena articulacion de los sonidos. Para ello, se propone
suprimir los mecanismos de compensacion (el golpe de glotis) y los fonemas
sustitutos velofaringeos.
* Adjuntar a la articulacion una buena técnica de la voz.
La terapia de lenguaje asegura una adecuada coordinacion, lo que permite
ganar poder, sello en el sonido y claridad.

La terapia del habla sola puede ser apropiada para nifos con insuficiencia
velofaringea leve que muestran mejoria después de la estimulacion apropiada, VPD
especifica o fonematica intermitente o VPD con problemas de articulacion
significativos. Se recomienda practicarla por un periodo determinado y revalorar.

La terapia posquirurgica puede ser necesaria para superar errores de la
articulacion desadaptativa adquiridos antes de la intervencidn quirurgica.

Las intervenciones activas de la insuficiencia velofaringea son multiples, desde
obturadores de tejido que cierren el hueco o defecto que se produce durante el
habla, e incluso la cirugia.44

Tratamiento quirurgico de la insuficiencia velofaringea

La evaluacion del problema es decisiva para indicar el tratamiento quirurgico
o de rehabilitacion. Enseguida se enumeran algunos conceptos generales de la
reconstruccion de la funcion velofaringea:

Existen multiples colgajos faringeos. Las principales opciones para el
tratamiento quirdrgico de la hipernasalidad son el pediculo superior, las
faringoplastias de esfinter y el Furlow.

En la plastia de la pared faringea, como la faringoplastia de ala
doblada,7 deben considerarse los implantes o la inyeccion de grasa, fascia,
tejido graso, teflén o bioimplantes en el futuro. Ante la estenosis, que es dificil
tratar, la severidad determinara las acciones a realizar, dilataciones, uso de
laser, W o Z-plastias de expansion, escision, colgajos locales, expansores
protésicos e, incluso, plastias con colgajos miocutaneos pediculados.
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Opciones quirurgicas:

Doble contra Z-plastias (Furlow), plastia con colgajo de base
superior, implantes con resultados limitados, palatoplastia intravelar,
colgajo de solapa laminado, entre otros. Entre las distintas opciones
quirurgicas para tratar la insuficiencia velofaringea sobresalen: la
palatoplastia de Furlow, la doble Z plastia opuesta, el colgajo faringeo
posterior y la faringoplastia.

Palatoplastia de Furlow-doble Z plastia opuesta

Esta técnica, descrita por Donald Furlow en 1986, consiste en
trasponer un musculo elevador del velo anormalmente insertado en
una posicion mas posterior y transversa, que le confiere una posicion
anatomica, elonga el velo del paladar y estrecha el espacio
velofaringeo. Esta indicada en patrén de cierre sagital con un paladar
acortado o elevacion palatina disminuida y en la correccidn primaria, a
diferencia de la doble Z plastia opuesta que esta indicada para la
correccion secundaria de la insuficiencia velofaringea.Esta traspone
las fibras musculares elevadoras palatinas orientadas sagitalmente en
una direccion transversal mas anatomica, mientras alarga el paladary
estrecha el puerto nasofaringeo.
El tratamiento y prondstico difieren segun la categoria de la disfuncion
velofaringea.

Colgajo faringeo posterior de pediculo superior

Este procedimiento se reserva para casos especiales sobre
todo cuando otras alternativas no dieron buenos resultados. Algunos
casos de fracaso se deben a inmovilidad de los musculos laterales.
No existe una sola causa y una unica solucidon, cada caso debe
tratarse individualmente.

Faringoplastia dinamica de esfinter

La propuso Orticochea para restaurar el mecanismo del esfinter
miomucoso formado por el velo del paladar en la pared anterior, los
pilares posteriores de las paredes faringeas situadas lateralmente y el
constrictor superior de la faringe localizado en la pared faringea
posterior. Se disefid, primariamente, para cambiar la insercion inferior
de los pilares posteriores y llevarlos hasta la pared posterior de la
faringe. Preservar la inervacion de estos musculos y mantenerlos
funcionales es un procedimiento ideal para pacientes con un patron de
cierre coronal o circular.

Proétesis

El uso mas frecuente de las protesis es en la insuficiencia velofaringea
iatrogénica. Las protesis de extension palatina han demostrado una eficacia
similar a la cirugia. La protesis elevadora del velo del paladar es una placa
acrilica horizontal para forzar al velo a proyectarse superior y posteriormente,
lo que favorece el cierre. Se indica cuando el defecto es pequefio y no hay
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movilidad muscular, ante reseccion palatal por tumor, uso de ascensor u
obturador palatino (paladar corto). El obturador retrovelar consta de una
placa acrilica palatina horizontal conectada a otra porcién vertical del mismo
material. Esta indicado cuando el espacio es muy amplio y no existe otra
opcion quirurgica.

Inyeccion de grasa

Es un procedimiento simple, seguro y minimamente invasivo indicado
en insuficiencia velofaringea leve.También es util en pacientes con emision
de aire suave, pero continua, durante la fonacién. Es facil de obtener, de bajo
costo, no causa efecto inmunolégico o reaccion a cuerpo extrafio. La
desventaja es que puede disminuir, rapidamente, debido a la resorcion grasa,
debida a la necrosis en el momento de la transferencia y reabsorcion
progresiva.

Complicaciones
Las principales complicaciones de la cirugia de reconstruccion incluyen:
* Hipernasalidad velofaringea persistente.
* Hiponasalidad y obstruccion nasal.
+ Cierre mayor al deseado del esfinter o retraccion de colgajos.
* Retracciones faringeas severas con resequedad secundaria.
» Obstruccién respiratoria grave con la consecuente respiracion oral,
considerar importante el tratamiento con glucocorticoides sistémicos y
la vigilancia estrecha en el posoperatorio inmediato.
* La calidad de la voz posquirurgica no siempre es satisfactoria.

Incluso 25% de estos procedimientos quirurgicos pueden requerir
revision, inicio o agravamiento de la apnea obstructiva suefo. La aparicion
de apnea obstructiva del suefio después de una intervencion quirurgica para
la disfuncién velofaringea es una complicacién conocida debido a la hipotonia
funcional. La terapia del lenguaje no es apropiada para pacientes con
hipernasalidad secundaria a estructuras anormales (insuficiencia
velofaringea, estenosis) o debida a la neurofisiologia anormal (incompetencia
velofaringea) en contraste con la que es consecuencia de la funcién anormal
(aprendizaje erroneo velofaringeo) que resulta en hipernasalidad o emision
nasal debida a la colocacién anormal de los sonidos.

Como evitar las complicaciones posquirurgicas

+ Es comun ante una fisura palatina y posterior al cierre primario de paladar
hendido.

* En caso de hipernasalidad posoperatoria prolongada es importante iniciar
la terapia de lenguaje, que reducira la retraccion fibrosa y repercutira en
mejoria clinica importante.

* La rehabilitacion foniatrica siempre debe iniciarse antes de la cirugia.

* La comunicacién efectiva con los pacientes y familiares, en relacion con
el prondstico esperado, disminuye la inconformidad y las demandas.
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* Lo ideal es llevar a cabo la adecuada planeacién quirurgica primaria,
evitar el uso excesivo de cauterios y resecciones amplias.

Fuente
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INFECCIONES PROFUNDAS DE CUELLO.

La infeccion profunda de cuello es frecuente y potencialmente mor- tal tanto
en nifos como adultos. Al ser de inicio y avance rapidos su deteccion oportuna es
fundamental para evitar las complicaciones. El conocimiento de los espacios del
cuello y la forma en que se comunican son necesarios para entender las
manifestaciones clinicas y para proponer el tratamiento quirurgico adecuado. El
conocimiento de la ubicacion de la infeccién proporciona informacion fundamental
acerca de su origen y de los probables agentes causales.

En seguida se revisaran los conceptos anatémicos relevantes, las causas,
manifestaciones clinicas, diagnostico y tratamiento de la infeccion profunda de
cuello.

Etiologia y vias de diseminacion

Las infecciones profundas de cuello suelen originarse en un foco séptico de
la cavidad oral, la orofaringe, los senos paranasales o las glandulas salivales.7
Alrededor del 30% se asocian con una fuente odontogénica, otro 30% con faringitis
y el 10% surge en el contexto de una sialoadenitis. Las causas menos comunes
incluyen:linfadenitis supurativa, infeccion de quistes congénitos, infeccion otoldgica
y administracion de farmacos inyectables, que engloban 20 a 30% de los casos en
su conjunto. La bibliografia no es concluyente respecto a la ubicacidon mas
frecuente. Har El G y colaboradores12 establecen que el espacio parafaringeo es
el mas comunmente afectado. Por el contrario, Chow y su grupo consideran al
espacio submandibular la ubicacion mas frecuente de las infecciones profundas del
cuello porque anatdmicamente las raices dentales de la mandibula se encuentran
proximas al espacio submandibular. Ambos autores concuerdan en que estas
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infecciones son raras en los nifios y en que el espacio periamigdalino es la ubicacion
mas frecuente. Con independencia de la localizacién, la diseminacion de la infeccion
puede ocurrir por continuidad, o por via linfatica o hematica con necrosis muscular
significativa y sintomas locales (edema, disnea, disfagia, rigidez cervical). Si no se
trata oportunamente, la infeccion puede propagarse desde el sitio de origen hasta
los espacios profundos delimitados por los planos faciales. La propagacion de la
infeccion al mediastino puede complicar y agravar la situacion del paciente; la
mortalidad en estos casos es del 40% y las principales complicaciones son:
mediastinitis, derrame pleural y pericardico o empiema.

La incidencia de las infecciones profundas del cuello es muy variable en la
bibliografia, por lo que no esta claramente establecida. En México se desconoce la
incidencia actual de la enfermedad, por lo que es fundamental fomentar la
prevencion al actuar en pacientes con enfermedades orales, sobre todo la caries y
la enfermedad periodontal.

Microbiologia

La microbiologia de las infecciones profundas del cuello es polimicrobiana
(bacterias aerodbicas, facultativas y anaerdbicas). También pueden encontrarse
varias especies de hongos, virus e, incluso, protozoos. La mayor parte de estas
bacterias forman parte de la microbiota oral normal, y estos organismos pueden
aumentar en cantidad, sobre todo en pacientes con enfermedad periodontal crénica.
Los patégenos mas comunes son: Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans,
Streptococcus milleri, Streptococcus pyogenes, Prevotella spp, Peptostreptococcus
spp Yy Klebsiella pneumoniae. Rega y su grupo publicaron un documento de
consenso referente a las infecciones profundas del cuello de origen dental que
establecio los patdégenos asociados con las enfermedades orales mas frecuentes
(caries, gingivitis, enfermedad periodontal). El diagndstico del origen de la infeccidon
debe establecerse con base en el examen otorrinolaringoldgico, odontologico y
microbioldgico. A diferencia de las de origen dental, las infecciones provenientes de
la faringe y la nariz con frecuencia contienen anaerobios y estreptococos
facultativos, particularmente Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes. Los
gérmenes anaerobios se encuentran en gran parte de las infecciones del espacio
profundo del cuello, una pequefia pero significante proporcién de casos también
contienen otros patogenos. Las infecciones que involucran estos organismos
adicionales, como bacilos gramnegativos facultativos, incluyendo Pseudomonas
aeruginosa, son comunes en pacientes inmunocomprometidos.

Manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento

Evaluacion clinica

Estan determinadas por el proceso inflamatorio generalizado y los sintomas
varian segun el sitio de localizacion de la infeccion. Debido a la respuesta
inflamatoria es comun la manifestacion de dolor, fiebre, edema y eritema. Los
procedimientos recientes, como las intervenciones dentales, cirugias o intubacion
de la via respiratoria superior, la administracion de farmacos intravenosos,
padecimientos recientes (sinusitis, faringoamigdalitis, otitis) o traumatismos en
tejidos blandos que precedieran el inicio de los sintomas, permiten identificar un
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posible origen y los microorganismos asociados. Existe una variedad de signos y
sintomas que se explican por las alteraciones que la infeccion provoca en los tejidos
blandos. Por lo general hay disfagia y odinofagia o, bien, estridor y disnea debido a
manifestaciones de presion local o extensidn de la infeccion hacia el mediastino. La
disfonia o afonia son hallazgos tardios en este tipo de infecciones y aparecen
cuando hay afectacion del nervio vago. El trismo es indicador de incremento de la
presion o infeccion en los musculos de la masticacion (masetero y pterigoideo).
Debe obtenerse informacion del inicio y la duracion de los signos y sintomas.

Examen fisico

En todos los pacientes en quienes se sospeche una infeccidén profunda del
cuello debe hacerse una exploracion fisica completa de la cabeza y el cuello. Los
principales hallazgos incluyen: edema y eritema a la palpacion del cuello. La
exploracion del oido y las fosas nasales puede revelar, rapidamente, edema,
secrecion purulenta y descarga posterior. La dificultad para abrir la boca durante la
exploracion oral indica que la inflamacion ya se ha extendido a los espacios
parafaringeo, pterigoideo o masetérico. Debe considerarse un posible origen
odontogénico si hay edema alveolar y caries, dientes rotos o flojos. También es
fundamental evaluar el edema en el piso de la boca y corroborar la permeabilidad
de los conductos de Stenon y Wharton; al palparse debe determinarse si existe
descarga purulenta u obstruccion. Puede haber sialorrea y asimetria de la orofaringe
dependiendo del sitio de localizacion de la infeccion. La palpacién de la cavidad oral,
cuando es posible, permite identificar una masa o fluctuacién focal.

Diagnéstico

En pacientes en quienes se sospeche una infeccion profunda del cuello es
indispensable tener los reportes de una biometria hematica. Lo comun es que haya
leucocitosis, aunque ésta puede estar ausente en pacientes inmunocomprometidos.
El conteo diario de leucocitos puede ser util para controlar la respuesta del paciente
los antibioticos y el drenaje quirurgico.

Las imagenes radiograficas son utiles en pacientes en quienes se sospecha
una infeccion profunda del cuello. En las radiografias laterales del cuello debe
buscarse el engrosamiento de la epiglotis o un nivel liquido en el aire o un
engrosamiento del tejido prevertebral en C2 mayor de 5 mm en nifios y mayor de 7
mm en adultos. Esto es indicativo de una infeccidn retrofaringea. Sin embargo, la
tomografia computada con contraste es la técnica de eleccion para la evaluacion de
una infeccién profunda del cuello porque proporciona informacion valiosa para
evaluar el sitio y extension de las infecciones en los espacios del cuello. Permite
diferenciar de manera confiable entre el edema generalizado de flemon y el absceso
purulento porque ambos aparecen como colecciones hipodensas con realce
periférico. La tomografia computada con contraste permite la evaluacion critica de
los tejidos blandos y del hueso, la visualizacion de los grandes vasos del cuello y la
extension de las infecciones al mediastino o la boveda craneal. La resonancia
magnética puede considerarse en circunstancias selectas. Se puede indicar cuando
existe sospecha de trombos supurativos de vasos, como el seno sigmoideo y la
vena yugular interna. El ultrasonido esta sobre todo indicado en nifios debido a que
no es invasivo y no produce radiacion; permite la localizacion y drenaje de abscesos
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de forma segura. No es util cuando el edema es grande y en la valoracién de
espacios del cuello no laterales (parafaringeo, retrofaringeo) que estan mas alla de
su rango focal.

Infecciones de los diferentes espacios

Angina de Ludwig

Si bien el término angina de Ludwig se ha aplicado de manera generalizada
a una variedad heterogénea de infecciones, el término debe restringirse a la
siguiente descripcion clasica:

+ Lainfeccion se inicia en el piso de la boca, se caracteriza por una celulitis
musculosa agresiva que se propaga rapidamente y afecta el espacio
submandibular, sublingual y submental;

* No hay dano linfatico y por lo general se manifiesta sin formacion de
absceso; esos espacios deben estar afectados y debe ser bilateral. La
causa mas comun de infeccidn es a través de los dientes molares
inferiores infectados, y suelen padecerla individuos con algun tipo de
inmunosupresion (diabetes, neutropenia, lupus eritematoso sistémico).

Presentacion clinica

Los sintomas incluyen: dolor en el piso de la boca, disfagia,
acumulacion de saliva, rigidez en el cuello y fiebre. La lengua puede
agrandarse hasta dos o tres veces su tamafio normal y distenderse en la
hipofaringe, en la parte superior contra el paladar, y en la parte anterior
sobresaliendo de la boca. El trismus esta ausente a menos que se disemine
al espacio parafaringeo. Existe una conexion peligrosa, poco conocida, entre
los espacios submandibulares y parafaringeo denominada brecha
bucofaringea. Esta se forma por el musculo estilogloso cuando sale de la
lengua y pasa entre los musculos constrictor medio y superior para unirse al
proceso estiloides. El peligro de esta via de diseminacion es que desde el
espacio parafaringeo puede propagarse al espacio retrofaringeo y al
mediastino superior.En el examen fisico, los pacientes tienen una induracion
simétrica y “leflosa” con crepitacion palpable. El piso de la orofaringe suele
ser eritematoso y sensible a la palpacion.

Complicaciones

Las mas comunes son muerte por obstruccion de la via aérea,
neumonia por aspiracion, asfixia, erosion de la arteria carétida, celulitis
necrotizante cervicofacial y mediastinitis. Esta ultima es una complicacion
poco frecuente que se deriva de la diseminacion al espacio retrofaringeo y el
mediastino superior.

Diagnostico

El diagndstico se establece en funcion de los hallazgos clinicos
sugerentes con el apoyo de estudios de imagen. La radiografia lateral del
cuello permite identificar edema de los tejidos blandos submandibulares,
aunque la tomografia computada es la modalidad de eleccion porque permite
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identificar bolsas de gas si hay organismos formadores de gas. Puesto que
la angina de Ludwig no suele implicar la formacion de abscesos, el
diagndstico microbioldgico resulta complejo. Puede obtenerse la aspiracion
con aguja del espacio submandibular y deben obtenerse muestras para la
tincion de Gram vy el cultivo de los microorganismos.

Tratamiento

La angina de Ludwig implica la evaluacion y tratamiento de la via aérea
con antibiéticos empiricos de amplio espectro. Por lo general, la cirugia no
€s necesaria porque no es comun tener una coleccion drénale. Sin embargo,
existen partidarios de una descompresion de la celulitis identificada para
lograr un desenlace mas rapido.

Cuidados de la via aérea

En la mayoria de los casos solo requiere observacion cercana; sin
embargo, ante una franca afectacion de la via aérea y antes de llegar a
sintomas especificos (estridor, disnea, cianosis) debe conseguirse el control
de la via aérea (traqueotomia). El enfoque recomendado es la intubacién con
fibra optica a través de la via nasal. La intubacion oral o nasotraqueal es
traumatica e insegura por el riesgo de inducir laringoespasmo severo. Si no
es posible intubar debe procederse a la traqueotomia de urgencia para el
control quirurgico de las vias respiratorias.

Sitios comunes de infeccion en pacientes con angina de Ludwig
Espacio afectado
Espacio submandibular, submental y sublingual (Angina de Ludwig)

Origen: dientes molares inferiores infectados Manifestaciones
clinicas: edema del piso de la boca, disfagia, acumulacion de saliva
(babeo), rigidez en el cuello y fiebre. Induracién submandibular
"lefiosa" y lengua edematosa. No hay trismo ni compromiso linfatico,
sin formacion de abscesos, la infeccion es bilateral.

Espacio periamigdalino

Origen: infeccion amigdalina o faringitis previa, obstruccion de
las glandulas de Weber. Manifestaciones clinicas: odinofagia
unilateral con otalgia ipsilateral, fiebre, “voz de papa caliente”
apagada, acumulacién de saliva (babeo), trismo. Edema en el cuello y
amigdalas hipertroficas, respiracion fétida, adenopatia cervical y
submandibular ipsilateral.

Espacio parafaringeo anterior o pre-estiloideo
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Origen: infeccion odontogénica, uso de drogas inyectables,
traumatismo local y amigdalitis. Manifestaciones clinicas: trismo,
edema submandibular, desplazamiento medial de la pared faringea,
fiebre, disnea (afeccion de la epiglotis y la laringe).

Espacio parafaringeo posterior o post-estiloideo

Origen: infeccion odontogénica, uso de drogas inyectables,
traumatismo local y amigdalitis. Manifestaciones clinicas: fiebre,
desplazamiento medial de la pared faringea lateral, edema de la
glandula parotida. Debilidad del musculo trapecio y desviacion lingual
ipsilateral, sindrome de Horner. Sin trismo ni edema externo.

Espacio retrofaringeo

Origen: infeccion primaria o secundaria a diseminacion faringea
o de las vértebras cervicales. Manifestaciones clinicas: fiebre, rigidez
del cuello, faringodinia, odinofagia, disfagia y disnea. Disminucion de
la movilidad del
cuello, abultamiento de los tejidos blandos de la pared faringea
posterior. Sin trismo.

Espacio prevertebral

Origen: diseminacion de una infeccion de columna vertebral
(espondilodiscitis y osteoporosis) instrumentacion. Manifestaciones
clinicas: dolor del cuello, odinofagia, disfagia, rigidez del cuello, fiebre,
edema de la pared posterior de la faringe y de la columna cervical,
dificultad a la movilizacion.

Antibidticos

La infeccion es polimicrobiana y los organismos mas
comunmente aislados son Streptococos viridans, agentes vy
Staphylococcus aureus. En pacientes inmunocomprometidos o en
infecciones intrahospitalarias es mas frecuente S. aureus resistente a
meticilina y Pseudomonas aeruginosa. La terapia antimicrobiana debe
continuarse durante dos o tres semanas hasta que se evidencie
mejoria clinica.

Tratamiento quirargico

El 50% de los casos requerira drenaje quirurgico; los abscesos
se desarrollan de forma mas tardia (36 a 48 h) y algunas veces son
dificiles de detectar clinicamente. Si el paciente no reacciona
favorablemente al tratamiento antibiotico o si se observa una coleccion
en las imagenes, esta indicado el drenaje con anestesia general.
Ademas, debe eliminarse el foco séptico inicial, como los dientes
molares infectados. Con la administracién combinada de antibi6ticos
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sistémicos e intervencion quirurgica en ciertos pacientes, la tasa de
mortalidad por angina de Ludwig ha disminuido en mas del 50% a solo
0 a4%.

Infeccion del espacio periamigdalino

Las principales causas del absceso periamigdalino son secundarios a una
amigdalitis o faringitis (en el 50% de los casos). Los casos que ocurren sin infeccion
previa se relacionan con la obstruccidon de la glandula de Weber (glandula salival
menor en estrecho contacto con la amigdala palatina). Se ha descrito que el
principal factor de riesgo asociado es el tabaquismo.16 El absceso suele ocurrir en
el polo superior de la amigdala en el 70% de los casos, mientras que la ubicacion
en el polo medio e inferior es mas rara. La infeccion puede afectar la via aérea
superior o diseminarse a los musculos maseteros y pterigoideos, o incluso a la vaina
carotidea.

Manifestaciones clinicas

La manifestacion clinica tipica consiste en una odinofagia severa (por
lo general unilateral) con otalgia ipsilateral, fiebre y una “voz de papa
caliente”. Se puede acompanar de acumulacion de saliva en la boca y trismo,
relacionado con la irritacion y el espasmo reflejo del musculo pterigoideo
interno; esto ayuda a distinguir el cuadro de una faringitis grave. Otros signos
asociados con frecuencia son la intolerancia a la via oral, diaforesis, disfagia
y fatiga.

la exploracion fisica pueden encontrarse: edema, dolor en el cuello y
hacia el oido ipsilateral, desviacion de la uvula edematizada hacia el lado
opuesto de la amigdala afectada, abultamiento del paladar blando y
desplazamiento del mismo hacia el lado no afectado, ademas de edema y
eritema del paladar. El aliento puede ser fétido y puede haber adenopatias
cervicales y submandibulares de forma ipsilateral a la afeccion. En los nifios
debe buscarse babeo, lo que sugiere la posibilidad de epiglotitis; ante esto
debe tenerse cuidado en no practicar una exploracion agresiva de la cavidad
oral. En caso de duda acerca del diagndstico diferencial debe obtenerse
apoyo de estudios de imagen o del examen en el quiréfano para controlar la
via aérea. El absceso periamigdalino bilateral es raro.

Complicaciones

La infeccion puede diseminarse desde el espacio periamigdalno a
otros espacios, como el parafaringeo y, posteriormente, hacia el espacio
retrofaringeo que ocasiona obstruccion de la via aérea, neumonia por
aspiracién si el absceso se rompe en la via aérea, septicemia, fascitis
necrotizante, trombosis de la vena yugular interna y tromboflebitis supurativa
de la vena yugular, rotura de la arteria carétida (afectacion del espacio
parafaringeo) y mediastinitis (afectacion del espacio retrofaringeo).

Diagnostico
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El diagndstico es fundamentalmente clinico, no requiere parametros
de laboratorio o estudios de imagen, sobre todo si el paciente tiene un
desplazamiento medial de la amigdala y desviacion de la uvula. Los estudios
de imagen son de utilidad para diferenciar el absceso periamigdalino de la
celulitis. En la bibliografia se describe que un estudio util es la ecografia
intraoral o submandibular. Fordham y colaboradores18 encontraron que tiene
una sensibilidad del 89 al 100% vy el principal hallazgo es que el absceso
aparece como una cavidad hipoecogénica rodeada con un borde irregular, y
la celulitis aparece como un area homogénea. La tomografia computada
ayuda a diferenciar el absceso periamigdalino de otro tipo de abscesos, y no
esta recomendada para distinguir el absceso de la celulitis. En la tomografia
computada contrastada el absceso se observa como una masa hipodensa
con realce del anillo (periférico), a diferencia de la celulitis que se observa
solo con edema de tejidos blandos, pérdida de los planos de grasa y falta de
reforzamiento periférico. Los estudios de laboratorio demostraran una
elevacion de leucocitos con predominio de neutrofilos polimorfonucleares.
Ademas de las imagenes, el liquido drenado del absceso debe cultivarse y
obtener la tincion de Gram.

Tratamiento

Consiste en el control de la via aérea, drenaje quirurgico y tratamiento
antimicrobiano. La intervencidn quirurgica rapida esta indicada en pacientes
con afectacion inminente de la via aérea.

Antibioticos

Los abscesos periamigdalinos son polimicrobianos. Las bacterias
predominantes son S. pyogenes, S. anginosus, S. aureus (incluido S. aureus
resistente a meticilina), anaerobios respiratorios y H. infuenzae. Por lo
anterior, el tratamiento empirico debe incluir el espectro para estreptococos
del grupo A, S. aureus y anaerobios. El tratamiento empirico puede
modificarse segun sea necesario en funcion del reporte del cultivo. En caso
de no practicar el drenaje, el régimen antibidtico debe ser susceptible a S.
aureus resistente a meticilina. El tratamiento parenteral debe permanecer
hasta que el paciente esté afebril y muestre mejoria clinica. El tratamiento
con antibiético oral debe continuarse hasta completar 14 dias.

Tratamiento quirurgico

El tratamiento mas adecuado es la aspiracion con aguja o incision y
drenaje. La aspiracién con aguja se prefiere a la incision y el drenaje si el
paciente puede cooperar, debido a que es menos invasivo y doloroso. La
toma de una ecografia antes de la aspiracion se asocia con mejor éxito
respecto a la técnica de referencia (uso de puntos anatomicos). Las
indicaciones para la amigdalectomia incluyen: obstruccion significativa de la
via aérea superior, episodios previos de faringitis recurrente grave o dos o
mas abscesos periamigdalinos previos, falla de otras técnicas para eliminar
el absceso. Si se requiere amigdalectomia puede practicarse de inmediato
(amigdalectomia tipo Quinsy), o después de la desaparicion de la infeccion
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aguda. La amigdalectomia Quinsy evita la necesidad de repetir la
hospitalizacion y la anestesia, pero se asocia con mayor riesgo de sangrado.

Infeccion del espacio parafaringeo

Las causas mas frecuentes de la infeccion del espacio parafaringeo incluyen:
infeccion dental (33%), medicamentos inyectables (20%), traumatismo local (9%) y
amigdalitis (4%). Con frecuencia, los pacientes llegar a padecer algun tipo de
inmunosupresion (diabetes mellitus, virus de inmunodeficiencia humana).

Presentacion clinica

Desde el punto de vista clinico, las infecciones del espacio
parafaringeo anterior se manifiestan con trismo, por irritacion del musculo
pterigoideo interno, edema en el angulo de la mandibula, desplazamiento
medial de la pared faringea y fiebre. También puede coexistir disnea, aunque
no es el sintoma principal, salvo que el edema abarque la epiglotis y la
laringe. Las infecciones del espacio parafaringeo posterior se manifiestan de
manera diferente. Los sintomas incluyen: fiebre, mal estado general,
desplazamiento medial de la pared faringea lateral y edema de la glandula
parétida; el trismo y el edema externo no son frecuentes. La afectacion de
estructuras vitales puede ocurrir y ocasionar la paralisis del nervio craneal IX-
XIl, debilidad del musculo trapecio ipsilateral, desviacion lingual ipsilateral y
el sindrome de Horner, por dafio en la cadena simpatica cervical. Los
hallazgos durante el examen fisico pueden ser: edema de la cara y el cuello,
eritema, secrecion purulenta y linfadenopatia. La palpacién del cuello puede
revelar una masa cervical al inicio difusa y, posteriormente fluctuante. Girar
la cabeza hacia el lado opuesto del absceso aumenta el dolor debido al
estiramiento del musculo esternocleidomastoideo ipsilateral. Estos hallazgos
concuerdan con la afectacidn mas comun, que es la del compartimento
anterior.

Complicaciones

Las complicaciones de los abscesos parafaringeo se relacionan con
las estructuras afectadas. El dafio a la vaina carotidea puede ocasionar
erosion de la arteria carétida, afectar la vena yugular interna, provocar
trombosis de la vena; la extensién cefalica de la trombosis puede conducir a
trombosis del seno cavernoso. La extension a la regidn retrofaringea y al
espacio peligroso puede conducir a una mediastinitis posterior y una via de
acceso hacia la base del craneo.

Diagnostico

Se establece con base en las manifestaciones clinicas mencionadas,
con el apoyo de estudios de imagen. La tomografia computada con contraste
es una herramienta sumamente util para distinguir el absceso parafaringeo
de la celulitis y su localizacion para la planificaciéon quirdrgica. Chuang su
grupo20 demostraron que el valor predictivo positivo para la tomografia
computada con contraste en esta afectacion es del 79.6% para un absceso
drenable; el principal hallazgo fue una lesion hipodensa con un diametro
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superior a 3 cm. Otros hallazgos incluyen la pérdida de definicion entre los
espacios anatomicos del cuello. Ademas de las imagenes deben obtenerse
hemocultivos en todos los pacientes con una infeccidn de este tipo.

Tratamiento
Contempla la indicacién de antibiéticos de amplio espectro de forma
empirica y el drenaje quirurgico del absceso.

Antibioticos

Al igual que en otros abscesos, la infeccion es polimicrobiana, aunque
el enfoque dependera del origen de la infeccion. Cuando se sospecha un
posible origen odontogénico debe indicarse un régimen con actividad contra
estreptococos, H. influenzae y bacterias anaerobias. En pacientes con un
probable origen otogénico (pabellén auricular, conducto auditivo o mastoides)
debe considerarse, ademas de los patdgenos mencionados, gramnegativos
facultativos (incluido P. aerugiosa). No se incluye de forma habitual el alcance
contra S. aureus resistente a meticilina salvo que existan factores de riesgo
de infeccion o colonizacion. Por ultimo, cuando se sospecha un origen
sinogénico (senos paranasales) debe buscarse un régimen con actividad
contra S. pneumoniae, M. catarrhalis, S. aureus (incluidos S. aureus resisten-
te a meticilina) y bacterias anaerobias. Los factores de riesgo para S. aureus
resistente a meticilina incluyen: antecedentes de administracién de farmacos
inyectables, comorbilidades (diabetes mellitus, insuficiencia renal, accidente
vascular cerebral previo), residencia en un centro de atencion de largo plazo,
como los asilos para adultos mayores, hospitalizacion en los ultimos 12
meses y hemodialisis. El tratamiento antibidtico empirico puede ajustarse una
vez que los reportes del cultivo estén listos; sin embargo, el alcance contra
anaerobios debe mantenerse, incluso, si los anaerobios no estan aislados.
La duracion del tratamiento debe continuarse por espacio de tres semanas
hasta que las manifestaciones clinicas y los estudios de laboratorio
comiencen a normalizarse.

Tratamiento quirurgico

El método convencional para tratar este absceso es una incision
externa con suficiente exposicion para proporcionar acceso inmediato a la
arteria carétida comun para ligadura, en caso de que exista erosidn de ésta.
Se ha descrito a la ecografia intraoperatoria que facilita el drenaje externo de
los abscesos con ubicacion dificil en la parte medial de los grandes vasos y
cerca de la base del craneo. El drenaje intraoral antes no se recomendaba
porque el acceso rapido a las estructuras vitales del cuello es imposible; sin
embargo, diferentes autores han reportado casos exitosos con este acceso,
apoyandose en la tomografia computada con contraste para ayudar a la
localizacion del absceso en la cavidad. Marques y coautores, reportaron que
la duracion del tratamiento con antibidtico y la estancia hospitalaria fueron
mas cortos en los pacientes tratados con esta opcion, aunque las diferencias
entre los grupos no fueron estadisticamente significativas.



Cavidad Oral, Nasofaringe, Orofaringe e Hipofaringe

Infeccion del espacio retrofaringeo

Los abscesos retrofaringeos se manifiestan como: infecciones primarias,
secundarias a la extension posterior de la faringe o anteriormente de las vértebras
cervicales infectadas y mediante la propagacion hematogena.

Son frecuentes en niflos pequefios y al parecer secundarios a la adenitis
supurativa de los ganglios retrofaringeos, debido a que este espacio contiene dos
cadenas paramediales de ganglios linfaticos que reciben drenaje de la nasofaringe,
adenoides, senos paranasales, oido medio y trompa de Eustaquio. Estas
estructuras son prominentes en la infancia y se atrofian en la pubertad. Otras vias
de infeccion incluyen cuerpos extrafios penetrantes, endoscopia, traumatismo,
faringitis, procedimientos dentales y anomalias de la hendidura
branquial.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas del absceso retrofaringeo, en la mayoria de los casos,
son precedidos por una infeccidn de la via aérea superior. Se manifiestan con
fiebre aguda, faringodinia, odinofagia, intolerancia a la via oral y acumulacién
excesiva de saliva, rigidez de cuello, disfagia y disnea. La obstruccion de la
via aérea puede ocurrir como consecuencia del abultamiento anterior de la
pared faringea con compresion supraglotica. El 50 a 80% de los pacientes
tiene limitacidén en los movimientos del cuello y torticolis.

A la exploracién fisica, los principales hallazgos incluyen: inflamacion
de la pared faringea posterior, que a la palpacibn muestra una masa
fluctuante. Debe evitarse la palpacion profunda porque puede ocasionar que
el absceso se rompa.

Complicaciones

Un absceso retrofaringeo puede erosionarse inferiormente a través de
la union de la capa media y profunda de la fascia cervical profunda para,
posteriormente, extenderse hacia el espacio prevertebral. Esto ocasiona una
mediastinitis posterior. La infeccién en este espacio puede diseminarse por
debajo del diafragma hacia los musculos psoas. Cuando el absceso se
extiende al espacio parafaringeo e involucra grandes vasos y nervios
craneales pueden observarse otras complicaciones. La diseminacién hacia
el espacio de peligroso, un espacio potencial que conecta la base del craneo
con el mediastino posterior y el diafragma, es otra posible complicacion. La
infeccion puede propagarse sin impedimentos dentro de este espacio. Se
sospecha que hay afectacion a este espacio cuando sobrevienen: dolor,
infeccién pleural o mediastinica. La mediastinitis secundaria a infeccion en
este espacio es fulminante, con extensién pleural y una alta tasa de
mortalidad.

Diagnostico

Al igual que en los casos anteriores, el diagnostico es sobre todo
clinico, con el apoyo de los estudios de imagen. Las técnicas de imagenes
necesarias incluyen radiografias laterales del cuello que muestren la pérdida
de lordosis cervical normal y engrosamiento del area retrotraqueal
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(normalmente menos de 22 mm) o de la fascia prevertebral (normalmente
menos de 7 mm).

La tomografia computada con contraste, al igual que en el absceso
parafaringeo, distingue la celulitis de un absceso retrofaringeo. Su capacidad
para definir las diferencias en la densidad del tejido permite una
determinacion precisa de la extension del absceso y su extension. Un
absceso se distingue de la celulitis por un area homogénea de baja
atenuacion rodeada por un realce en anillo del material de contraste. Freling
y colaboradores informaron que el contorno festoneado de la pared del
absceso, junto con el aire dentro o adyacente a la coleccion de liquido, es
indicativo de un absceso en todos los casos. El valor predictivo positivo en
abscesos del espacio retrofaringeo fue del 87.9%.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion, al igual que en el absceso parafaringeo, es
la administracion de antibiéticos intravenosos empiricos, con posterior
incision y drenaje del absceso.

Antibioticos

La bacteriologia de las infecciones retrofaringeas es la misma que la
del espacio parafaringeo, debido a que en la mayoria de los casos la
infeccién se debe a diseminacién. Dependiendo del caso debe elegirse un
régimen empirico con actividad contra los patdgenos previamente descritos.
Al igual que en el absceso parafaringeo, el tratamiento empirico con
antibiotico puede ajustarse cuando se disponga del reporte del cultivo; la
duracion en este caso también sera de tres semanas o hasta que las
manifestaciones clinicas desparezcan.

Tratamiento quiruargico

Si la masa es pequefia, una incision intraoral con el cuello hipere
tendido puede proporcionar una via de drenaje, pero existe el riesgo de
aspiracién. El acceso recomendado es una incision externa, sobre todo
cuando existe extension lateral a los grandes vasos. En caso de afectacion
de la via aérea puede requerirse una traqueotomia e, incluso, la intubacion
postintervencion

Infeccidn del espacio prevertebral

El origen de las infecciones del espacio prevertebral es muy diferente al de
otras infecciones profundas del cuello. Por lo general se originan por la diseminacion
contigua de una infeccion de la columna vertebral (espondilodiscitis cervical y
osteomielitis vertebral), por instrumentacion local de la traquea o el es6fago, o por
diseminacién hematogena. Estas infecciones afectan, principalmente, a pacientes
que reciben medicamentos por via intravenosa, inmunosuprimidos (diabetes
mellitus) y en alcohdlicos.

Manifestaciones clinicas
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Varian segun la fuente primaria de infeccion, y si hay absceso epidural
espinal asociado. Los principales signos y sintomas son: dolor de cuello,
odinofagia, disfagia, rigidez del cuello y fiebre. En la exploracion fisica debe
revisarse la orofaringe donde es comun encontrar edema de la pared
posterior de la faringe, eritema y edema de la columna cervical y dificultad
para la movilizacion.

Complicaciones

Estan relacionadas con las colecciones epidurales espinales que
causan compresidon medular. Estos pacientes resultan con déficits
neurolégicos que van desde dolor en la raiz nerviosa hasta paralisis
irreversible en 22% de los casos. La propagacion de la infeccion hacia los
cuerpos vertebrales puede causar destruccion local, con inestabilidad
mecanica de la columna vertebral. Como el espacio prevertebral se extiende
desde la base del craneo hasta el coxis y es contigua a la vaina del musculo
psoas, pueden formarse abscesos distantes en el musculo psoas en un
paciente con infeccidn en el espacio prevertebral.

Diagnostico

Se establece con base en los hallazgos caracteristicos de imagen en
pacientes con sintomas sugerentes o con sospecha de osteomielitis cervical.
El estudio de eleccién en estos casos es la tomografia computada con
contraste porque permite evaluar el sitio y la extension en tejidos blandos y
especialmente en el hueso. El absceso debe buscarse en el espacio
preverebral, asi como la asociacion con la columna cervical. Deben
obtenerse hemocultivos en todos los pacientes, independientemente de si
hay fiebre o no, para identificar a los microorganismos asociados.

Tratamiento

Al igual que en resto de los abscesos, el tratamiento consiste en la
indicacion de antibidticos empiricos deamplio espectro mas el drenaje
quirurgico del absceso.

Antibioticos

Debido a que el origen es diferente al resto de los abscesos, la
microbiologia de las infecciones del espacio prevertebral también lo es.
Existe predominio de organismos grampositivos, el mas comun es S. aureus
(incluido S. aureus resistente a meticilina) y estreptococos viridans. Otros
microorganismos asociados incluyen bacilos gramnegativos facultativos
(incluida Pseudomonas aeruginosa), micobacterias y hongos. Puesto que la
mayoria de estos pacientes tienen riesgo de infeccion por S. aureus
resistente a meticilina, el régimen antibidtico inicial debe tener actividad
contra este grupo de patdgenos. La duracion del esquema antibidtico, al igual
que en los casos previos, puede ajustarse si se dispone del reporte del
cultivo. Para las infecciones no complicadas sin evidencia de afectacion al
hueso se aconsejan tres semanas de tratamiento. Sin embargo, la mayor
parte de las infecciones del espacio prevertebral se deben a la propagacion
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de la infeccién por espondilodiscitis cervical u osteomielitis vertebral; en estos
casos se recomienda una duracion mas prolongada del tratamiento.

Tratamiento quiruargico

Debe intentarse el drenaje en todas las infecciones del espacio pre-
vertebral en las que hay un absceso claro o una coleccién de liquido
demostrada por imagen. Se prefiere la incision y el drenaje percutaneo
guiado por ultrasonido en vez del drenaje quirurgico tradicional. En caso de
asociacion con osteomielitis cervical se aconseja el desbridamiento del hueso
necrotico.

Complicaciones

Las infecciones anaerobicas cérvico-mediastinicas son
complicaciones de las infecciones profundas de cuello que pueden
evolucionar a situaciones de urgencia graves. Su frecuencia es muy baja,
pero la tasa de mortalidad sigue siendo alta.

El sindrome de Lemierre se define como una infeccion faringea,
complicada por septicemia y trombosis de la vena yugular interna seguida de
embolia séptica. Se inicia con faringitis que invade el espacio parafaringeo y
puede llegar a ser mortal si evoluciona a una embolia pulmonar séptica;
alcanza una mortalidad del 5 al 9%.

La bacteria con mayor participacién es Fusobacterium necrophorum,
seguida de Streptococcus, Staphylococcus y Enterococcus. Los pacientes
con sindrome de Lemierre son adultos jévenes, previamente sanos, con el
diagndstico inicial de una infeccidn profunda del cuello, especificamente
absceso periamigdalino, o con una faringoamigdalitis. Posteriormente cursan
con edema e hipersensibilidad en el cuello secundarias a tromboflebitis
séptica de la vena yugular interna. El diagnostico definitivo de sindrome de
Lemierre se establece por el antecedente descrito; se complica por una
trombosis de la vena yugular interna evidenciada radiolégicamente y el
hallazgo de F. necrophorum en el hemocultivo.

El diagnostico puede establecerse con base en una ecografia de
Doppler para la deteccion de trombos en la vena yugular interna; es menos
sensible en el area profunda de la clavicula y la mandibula y puede pasar por
alto el trombo recién formado por la baja ecogenicidad. La tomografia
computada de cuello con contraste es la modalidad diagnostica de eleccion
para demostrar el trombo, especialmente cuando el reporte ecografico no es
concluyente.

El tratamiento incluye a la anticoagulacién para la embolia séptica; sin
embargo, esto sigue siendo motivo de controversia por lo que en la actualidad
se sugiere solo recurrir a ella si hay evidencia de extension del trombo y falla
en el control de la infeccidn, ante el tratamiento antibiotico de amplio espectro
(durante 7 a 15 dias), y en casos que no reaccionan favorablemente al
tratamiento médico, y se requiere de incision y drenaje quirurgico.

La mediastinitis necrotizante descendente es otra complicacion,
infrecuente pero relevante por su alta tasa de mortalidad. Se inicia a partir de
una infeccion profunda del cuello o infeccion originada en la region faringea,
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con riesgo de propagacion al torax y mediastino. La tasa de mortalidad es de
20 al 50% debida, en parte, al retraso en el diagnéstico y la falta de
tratamiento quirdrgico. Es especialmente frecuente en pacientes
inmunocomprometidos. En los ultimos afos, los avances en los agentes
antibacterianos han disminuido este tipo de complicaciones. Estrera y
colaboradores definieron los criterios para el diagnostico de mediastinitis
necrotizante descendente como: a) evidencia clinica de infeccion orofaringea
severa, b) caracteristicas radioldgicas caracteristicas de mediastinitis, c)
documentacion de infeccion mediastinica necrotizante en la operacién o
postmortem, y d) establecimiento de la relacion entre mediastinitis
necrotizante descendente y el proceso orofaringeo.

El diagnostico inicial puede establecerse con fundamento en el
antecedente y reconocimiento de una infeccion profunda del cuello y del
examen fisico. Las radiografias simples de cuello y térax pueden mostrar
enfisema subcutaneo, mediastino ensanchado y derrame pleural. Estos
signos, a menudo, se revelan tarde en el proceso de la enfermedad. La
tomografia computada confirma inmediatamente la mediastinitis con alta
precision porque muestra la infiltracion de tejidos blandos con pérdida de los
planos de grasa normales o acumulacion de liquido, densidad con o sin
burbujas de gas. Esto demuestra la continuidad del proceso infeccioso entre
el cuello y térax y establece la relacion entre la infeccion del cuello y la
mediastinitis. Por lo tanto, es indispensable que todos los pacientes tengan
una tomografia de rutina, sobre todo en quienes tienen infeccidn profunda del
cuello. Al igual que en otros tipos de infecciones necrotizantes, la
administracién intravenosa de antibiéticos de amplio espectro, por si sola, no
es efectiva sin un drenaje y descompresién, asociados con un debridamiento
extenso, con escision del tejido necraotico.

El drenaje quirurgico agresivo es decisivo para tratar a los pacientes
con mediastinitis necrotizante descendente, incluido el drenaje cervical y
mediastinico. La exploracion y el drenaje cervical y toracico (mediastinal) es
el tratamiento definitivo para su adecuada atencion. En la bibliografia esta la
propuesta de multiples opciones para el drenaje mediastinico y a pesar de
ello aun existe controversia acerca del mejor enfoque y si es necesario o no
un enfoque transtoracico de rutina. Muchos sostienen que el acceso
transcervical es adecuado si la infeccidn se ubica, principalmente, en el
mediastino superior anterior, por encima de la carina. El acceso transtoracico
debe reservarse para las infecciones que se extienden mas inferiormente.

Se han propuesto otros enfoques alternativos para la toracotomia,
como la esternotomia media o la incision en cubierta. Su ventaja es que con
una sola incision puede accederse al mediastino y a ambas cavidades
pleurales; sin embargo, debido al riesgo de dehiscencia esternal y
osteomielitis, estas técnicas van perdiendo practica. Otro enfoque quirurgico
propuesto es la toracoscopia asistida por video, que puede aportar las
ventajas de la cirugia minimamente invasiva.
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ESTENOSIS TRAQUEAL

La estenosis traqueal se define como un estrechamiento parcial o
circunferencial de la luz de la traquea que en casos extremos puede llegar a ser
completa. Es un problema relativamente poco comun, y esta relacionado con una
gran variedad de procesos etioldgicos. Su gravedad puede clasificarse en leve,
moderada y grave, dependiendo del grado de obstruccion. El principal problema
vinculado con esta enfermedad en nuestro medio es su diagnostico tardio, ya que,
debido a su caracter insidioso, el cuadro clinico puede ser subestimado o
interpretado erroneamente como un trastorno diferente o de menor gravedad.

Causas

Hay multiples causas de estenosis traqueal, siendo la traumatica la mas
comun, en particular el traumatismo interno. Esto se asocia a un tubo endotraqueal
o a traqueostomia. El traumatismo externo también puede ser causa del
padecimiento, pero es poco frecuente. Cuando no hay antecedente de traumatismo
traqueal, el origen de esta alteracion puede ser dificil de determinar. Ademas de la
causa traumatica, el diagnostico diferencial de la estenosis traqueal puede dividirse
en cuatro categorias: congénitas (raras), neoplasicas (condromas, hemangiomas,
fiboromas o compresion por tumores extrinsecos de la traquea), infecciosas
(histoplasmosis, blastomicosis, rinoescleroma) o inflamatorias (granulomatosis de
Wegener, policondritis, amiloidosis y sarcoidosis). Por ultimo, también se han
reconocido estenosis de tipo idiopatico.

Fisiopatologia
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Se comentod que la intubacion endotraqueal es la causa mas frecuente de la
estenosis traqueal. El problema principal con el tubo endotraqueal es el globo, ya
que los de alta presion o de baja presion inflados de manera excesiva, como ocurre
con frecuencia en nuestro medio, pueden producir lesiones circunferenciales de la
mucosa; esta parte del tubo por lo general se posiciona por debajo de las cuerdas
vocales en la traquea cervical. Cuando dicho globo se insufla a presiones mayores
de 20 o 30 mmHg, la presion del mismo es mayor que la presion de riego capi- lar
de la traquea, con lo que se desarrolla isquemia de la mucosa. La lesion
laringotraqueal mas temprana es la ulceracion, misma que puede evolucionar a
condritis, necrosis del tejido traqueal y reparacion del mismo con tejido de
granulacion. Por ultimo, aparece tejido cicatrizal con el tiempo.

Estos fendmenos pueden ocurrir tan temprano como a las 36 horas de la
intubacion, y por lo general se vuelven sintomaticas, en promedio, alrededor de la
quinta semana después de retirar el tubo de la traquea. Antes del decenio de 1970,
la incidencia de estenosis traqueal después de intubacion se informaba hasta en un
20% de los casos. Con la apariciéon de nuevos tubos endotraqueales que contaban
con globos conocidos como de alto volumen y baja presion, la incidencia de este
padecimiento en algunos paises comenz6 a disminuir, y para 1981, algunos
estudios dieron a conocer una merma muy significativa en la presentacion de este
problema. En términos generales, se ha notado a nivel mundial un decremento de
hasta 10 veces comparado con la época de tubos endotraqueales con globos de
alta presion. Desafortunadamente, en nuestro medio aun falta mucho para alcanzar
estas cifras de paises desarrollados. En un estudio reciente, se establecié que la
presion digital utilizada para determinar el llenado 6ptimo del globo tiene un muy
bajo valor predictivo sobre la presion real del globo. Por tanto, un parametro es
insuflar el globo
justo lo suficiente para evitar fuga de aire durante la ventilacidn con presion positiva.

Diagnéstico

Algunos datos clinicos en el paciente con problemas respiratorios, como
disnea, datos recurrentes de neumonitis, estridor, sibilancias, tos metalica y
cianosis, pueden hacer pensar en diagnosticos como bronquitis crénica y asma,
cuando también son parte del cuadro clinico de la estenosis traqueal. Por esta
razon, los datos médicos son fundamentales, ya que el antecedente de intubacion
endotraqueal o traqueostomia debe ser siempre considerado con atencion en los
pacientes con esta sintomatologia.

Para que un paciente presente sintomas en reposo, la estenosis debe haber
alcanzado casi un 70% del diametro de la via respiratoria. Cabe considerar que un
paciente que se presenta dias a semanas después de haber sido extubado, con un
cuadro agudo que puede desencadenarse por la extensidon forzada del cuello o la
inspiracion enérgica, y que manifiesta estridor inspiratorio o sibilancias espiratorias
y tos, no debe etiquetarse de manera automatica como asmatico.
Desafortunadamente, casi la mitad de los pacientes que se presentan en estas
circunstancias lo son. Esta supuesta “asma” o “hiperreactividad bronquial” no
respondera a broncodilatadores. Por tanto, cabe recordar siempre que un paciente
con sintomas de obstruccion de la via respiratoria, asi como con antecedente de
haber sido intubado en fecha reciente debe considerarse que tiene una lesion
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organica de tipo obstructiva. Solo el reconocer la posibilidad de esta entidad podra
ayudar a su diagndstico temprano y tratamiento oportuno.

Estudios de gabinete

Cuando hay sospecha de una estenosis traqueal, hay una gran cantidad de
meétodos disponibles para la valoracion del paciente. Sin embargo, ninguno es mas
importante que un método l6gico y disciplinado para realizar un diagnostico de
calidad. Ademas de las radiografias simples de torax, se deben solicitar radiografias
que estudien de manera directa la traquea, como incidencias para tejidos blandos
anteroposteriores de cuelloo tomografias lineales de traquea en los sitios que
cuenten con este equipo. Las tomografias computarizadas de alta resolucion con
reconstruccion tridimensional o resonancia magnética nuclear de la regién pueden
ser muy utiles en la valoracion de estos pacientes en escalones de tercer nivel. A
pesar de lo anterior, el estudio mas importante es el endoscopico. Consiste en
laringoscopia directa y broncoscopia rigida, flexible, o ambas, bajo anestesia
general. Es muy importante evitar estudios con anestesia local que pueden
desencadenar una obstruccion completa y evitar una valoracién adecuada. Este es
un estudio que debe ser realizado por personal altamente especializado y en un
entorno quirurgico seguro. La endoscopia ayuda a detectar lesiones gloticas o
subgldticas, disfuncidn de la cuerda vocal, lesiones por debajo de las obvias,
longitud y diametro de la estenosis, grado de inflamacion traqueal y areas de
malacia o de tejido de granulacion coexistente. Antes de cualquier procedimiento
definitivo, debe llevarse a cabo este estudio.

Indicaciones para traqueostomia en pacientes con intubacion prolongada

Se considera a un paciente con intubacion prolongada cuando la intubacion
endotraqueal es de mas de 72 horas y no se espera que el paciente sea extubado
en las siguientes 48 horas en virtud de su enfermedad subyacente. En un paciente
con estas caracteristicas, se debe decidir si se convierte la intubacion a
traqueostomia a la brevedad o si se espera al menos 7 a 10 dias, para evitar
problemas futuros de estenosis. La conducta dependera basicamente de factores
intrinsecos del paciente, como edad avanzada, enfermedades concomitantes que
originen inmunodeficiencia (diabetes mellitus, desnutricion, sida), enfermedades
infecciosas concomitantes (sepsis, neumonias), datos de re- flujo gastroesofagico,
agitacion psicomotriz, y de factores extrinsecos, como instalaciones y personal
suboptimo, material insuficiente, etcétera.

En estos casos, se recomienda realizar la traqueostomia de manera
temprana y no esperar hasta 7 a 10 dias como en muchos procedimientos se
establece como limite para conversion .

Tratamiento

El tratamiento de las estenosis traqueales se puede conceptualizar a dos
niveles. El primero y mas importante se fundamenta basicamente en la prevencion.
Es imperativo que tomemos conciencia que el tratamiento adecuado de la via aérea,
sobre todo de los pacientes que requieren intubacion prolongada, es el factor mas
importante para que en México se alcance la tendencia mundial de disminucion en
la incidencia de este padecimiento. Fundamentalmente, hay que evitar inflar de
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manera excesiva el globo del tubo endotraqueal, e identificar al paciente con altas
posibilidades de presentar esta entidad, a fin de vigilarlo de manera estrecha y
convertirlo de modo temprano a traqueostomia. El control de las enfermedades
subyacentes de la agitacion, la aspiracion cuidadosa y frecuente de las secreciones,
el desinflar el globo de manera frecuente, asi como también el tratamiento
antirreflujo son medidas basicas para el buen tratamiento preventivo.
El tratamiento quirurgico de este problema depende de la localizacién y de la
extension de la estenosis. La prioridad fundamental es el asegurar la via
respiratoria. Se pueden considerar basicamente tres modalidades de tratamiento,
todas ellas del recurso del especialista:
1. Tratamiento endoscopico, que consiste en la reseccidn directa con pinzas
especiales, el uso de laser de CO2 o dilatadores internos.
2. Cirugia abierta, que es el tratamiento definitivo, incluye reseccion y
anastomosis primaria termino-terminal y aumento de diametro anterior en
casos seleccionados.
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