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MALFORMACIONES
CONGENITAS DE LARINGE

PREVENCION Y MANEJO

DE LESIONES LARINGEAS
CAUSADAS POR INTUBACION
ENDOTRAQUEAL EN
NEONATOS

Dra. Natalia Peraza Cecefia
Dr. Hiram Alvarez Neri

Consideraciones conceptuales

La intubacién endotraqueal es el método de eleccién para la venti-
lacién mecdnica asistida en recién nacidos con dificultad respira-
toria. Las complicaciones atribuibles a la intubacion endotraqueal
incrementan la morbilidad y mortalidad en los neonatos.’

La intubacién endotraqueal es realizada con frecuencia en
las unidades de cuidados intensivos neonatales. Este procedimien-
to es, sin duda, de los més estresantes para el neonatélogo, que
debe hacer mdltiples intentos en la mayoria de las ocasiones y se
produce dafio potencial en la via aérea, de forma aguda o crénica.

A pesar de los riesgos, poca atencion se ha prestado en me-
jorar los esfuerzos y seguridad en la realizacién de la intubacién
endotraqueal en estos pacientes.?

Existen diversas lesiones o complicaciones de la intubacién
endotraqueal: las ocurridas durante el momento de la intubacién:
arritmias (32 a 68%) y el trauma; durante la ventilacion la compli-
cacién mas frecuente es la extubacion accidental (6.9 a 9.2 %),
tapén de moco que oblitera el tubo (1.6 a 3.5 %) y durante la extu-
bacién programada en un porcentaje que va desde el 1 % hasta el
80 % presentan datos de disfonia y edema laringeo.?

Anatomia

Existen variaciones anatémicas de la laringe en los neonatos, que
es importante mencionar, su localizacién es méas alta, es decir,
mas cefélica, entre C2-C3, y la forma de la epiglotis es més larga,
delgada y enrollada, tiene la forma de una omega y no la forma de
una U invertida que se observa en el adulto. Lo anterior explica por
qué es mas facil realizar una laringoscopia directa usando hojas
de laringoscopio rectas o tipo Miller. Los sitios mas susceptibles
de dafio por intubacién son: la superficie medial de los cartilagos
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aritenoides, union cricoaritenoidea, y proceso vocal, la glotis pos-
terior y regién interaritenoidea y la superficie interna de la subglo-
tis a nivel del cartilago cricoides, usualmente la lamina posterior.

Desde el punto de vista histolégico, el anillo cricoideo esta
en mayor riesgo debido a la falta de una capa submucosa, lo que
resulta en una menor proteccion contra la presion y laceracion. Se
revisé un estudio morfométrico de la anatomia del cartilago cricoi-
des fetal en 19 laringes. Las laringes se obtuvieron de 17 recién
nacidos muertos y dos recién nacidos con una edad gestacional
que varié de 5 a 9 meses. La configuracién del lumen cricoideo
mostré una forma casi eliptica que no cambié con la edad gesta-
cional. El drea cricoidea subglética interna media fue 19.27 + 9.62
mm?y se relaciond con el peso y el drea de superficie corporal; sin
embargo, no hubo una diferencia significativa del quinto al noveno
mes. Ademas, el crecimiento de los cricoides es mayor en la por-
cién externa que en la parte interna. Incluso los tubos de cloruro
de polivinilo de didmetro mas pequefio (3.0 mm) son més grandes
que el didmetro interno medio (anteroposterior 2.04 mm 0.63 mm,
diametro latero-lateral 2.86 mm 0.70 mm) observados para la po-
blacién de estudio.

Generalidades

Momento de la intubacién endotraqueal

La falta de un equipo médico y enfermera equipados y experimen-

tados es la causa principal de las complicaciones durante la intu-

bacién endotraqueal. Se requiere en las unidades de terapia in-

tensiva neonatal incluir tecnologia para préctica de simulacién de

la intubacién endotraqueal. Segun Hatch'y colaboradores, son tres

los factores asociados con una intubacién endotraqueal exitosa:

1. Estudio de las condiciones del paciente, como la anatomia
laringea, malformaciones craneofaciales

2. las condiciones durante la realizacién del procedimiento
(equipo adecuado, tubos endotraqueales adecuados; la pre-
medicacién que incluye el bloqueo neuromuscular mejora las
condiciones de intubacion porque disminuyen la bradicardia y
desaturacion de oxigeno)

3. Las caracteristicas del personal que realizara la intubacion,
la comunicacion de equipo para seleccionar al personal con
mayor habilidad.?

Aunque los riesgos y beneficios del uso de premedicacion
para la intubacién de recién nacidos inestables son debatidos, la
evidencia reciente muestra que la premedicacion para la intuba-
cién no urgente o0 semiurgente puede ser mas segura y efectiva
que la intubacién despierta, en especial por personal inexperto, y
permite minimizar el riesgo de lesion orofaringea.®

En México, en el estudio realizado por Torres-Castro y cola-
boradores mencionan una media de intentos de intubacidn (5.5 vs.
2.4; p=0.006)y fue mayor la proporcion de pacientes con reintento
de intubacion en el grupo con complicaciones (92.3 % vs. 51.8 %;
p=0.002). Mencionan ademas que gran parte del personal médico
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corresponde a médicos residentes en formacién y esto disminuye
la probabilidad de éxito en maniobras de intubacién endotraqueal .8

Algunos factores contribuyen a una intubacién endotraqueal
traumética: una laringe anormal (malformaciones congénitas de
la laringe), proceso infeccioso agudo de la laringe (croup), uso
inadecuado de guias o estiletes después de intentos fallidos de
intubacion, el estado de salud del neonato, que ocasiona hipoxia,
anemia, hipotension y falla organica multiple.®

De las lesiones laringeas descritas al momento de la intuba-
cién se encuentra dafio directo a las cuerdas vocales y dislocacion
de la articulacion cricoaritenoidea, principalmente del lado izquierdo
porque el tubo es introducido del lado derecho normalmente, si esta
lesion se detecta de inmediato, se puede reacomodar el cartilago
aretinoides con resultados favorables. Otras complicaciones son
laceracién de la mucosa y sangrado.®

Los dos factores mas importantes que contribuyen directamente a
lesiones de la laringe por intubacién son: el tiempo de intubacién
y las caracteristicas fisicas del tubo endotraqueal.

Tiempo de intubacién. No existe una “regla” del tiempo
adecuado de duracién de la intubacién; en el adulto se maneja
un periodo aproximado de 7 dias. En los neonatos este tiempo es
mayor inclusive de 1 a 2 semanas,’ depende del estado general
del neonato y de los hallazgos endoscopicos. Sin embargo, en
pacientes sin patologfa laringea previa la intubacién endotraqueal
se puede prolongar hasta 3 a 6 semanas.®

Caracteristicas fisicas del tubo endotraqueal. El tamafio del
tubo es de los factores més importantes para dafio laringeo. En
pacientes pedidtricos que inicialmente fueron abordados en hos-
pitales donde no se contaba con el tamafio de tubo adecuado se
presenté mayor nlimero de complicaciones laringeas posteriores
a la intubacion. Actualmente los tubos han sido modificados y en-
contramos tubos con baja presién y alto volumen.

Se recomienda que el tubo del neonato o recién nacido sea sin
globo ya que una ventilacién artificial se logra sin la necesidad de
este. En caso de que sea necesario un tubo con globo (es mas dafiino
colocar un tubo méas grande), se recomienda que el globo no se infle
améas de 20 mm Hg, en que pueda existir una fuga de al menos 20 %
que pueda ser escuchada con estetoscopio y monitorizar periédica-
mente dicha presidn, o desinflar e inflar nuevamente cada 2 horas.?

A nivel nacional existe poca informacién sobre el tema en
el paciente neonatal; Ldpez-Candiani y colaboradores, en el afio
2007, reportaron un estudio realizado en la ciudad de México en
neonatos sometidos a ventilacion mecdnica, en donde encontra-
ron una frecuencia de complicaciones del 81 %, siendo las mds
frecuentes atelectasia, extubacién accidental, neumonia nosoco-
mial y displasia broncopulmonar.

La apropiada fijacién del tubo también es importante. Mu-
chos autores prefieren la intubacién nasotraqueal en neonatos

porgue permite una mejor fijacién y menos movimiento, ademas
de que crea una forma menos curva que reduce la presién en la
laringe posterior y drea aritenoidea.'®?

En un estudio realizado en una unidad de terapia intensiva
més del 20 % de los pacientes presentaron una o mas extubacio-
nes traqueales durante la ventilacion mecdnica, esto condiciona
hipoxia y necesidad de reintubacién. La laringoscopia y la intu-
bacién de un paciente activo no medicado son mas dificiles para
el neonatologo, mas incémodas para el paciente y el riesgo de
complicaciones aumenta.

La mayoria de las extubaciones accidentales ocurren debido
a la accién directa del paciente, maniobras inadecuadas de aspira-
cién por personal de enfermerfa y el peso del circuito de ventilacion
mecanica.

El taponamiento del tubo endotraqueal por secreciones en
el paciente neonatal fue la principal complicacién, sobre todo en
tubos con didmetro de 3.5 mm. Con rangos del 1 al 6% de mortali-
dad. Las principales causas de este problemana son una inadecua-
da humidificacidn, aspiracién de secreciones poco frecuente y no
proporcionar fisioterapia adecuada. La aspiracion de secreciones
endotraqueales juega un papel importante en el cuidado de la via
aérea, pero no es sin riesgo inherente. En la practica habitual de
cuidados intensivos neonatales, el catéter de succion suele inser-
tarse hasta que se siente una ligera resistencia con la punta no
méas de 1 a 2 cm por encima de la carina y luego se retira.® En
més del 90 % de los pacientes el taponamiento endotraqueal por
secreciones necesita el reemplazo inmediato del tubo.®

El reflujo gastroesofégico condiciona la aspiracién de &cido
dentro de la laringe y region subglética, condicién que agrava el
dafio local que de por sf el tubo endotraqueal ocasiona y predispo-
ne a infeccion, ulceracion y tejido de granulacion.

Los cambios en el epitelio subglético se presentan a las pocas
horas de la intubacién. Para prevenir lesiones, idealmente se debe-
ria evaluar por via endoscépica a los pacientes cuyas condiciones
clinicas lo permitan, que lleven mas de 7 dias de intubacién. Las
ventajas de la evaluacion metédica son evitar la realizacion de tra-
queotomias innecesarias y tratamiento oportuno a lesiones.

Si en la laringoscopia de suspension se identifican solo
cambios superficiales y se espera la intubacién por un periodo
corto, puede ser continuado con seguridad, tal vez utilizando en
lo posible un tubo de menor calibre. Por el contrario, si se encuen-
tran lesiones de cierta gravedad debe iniciarse el tratamiento de
estas (limpieza de la zona, retiro de tejido de granulacién, aplica-
cién tépica de antibidticos, inyeccién local o aplicacién tépica de
esteroides) o decidirse por una traqueotomia oportuna para evitar
mayores dafios.’

El promedio de complicaciones laringeas graves que requieren tra-
tamiento va desde el 8 % hasta el 80 % de incidencia. El estridor
y la disfonia son las causas principales.™



Algunos neonatos presentan falla en la extubacion: defini-
da como la recolocacién de tubos endotraqueales en menos de
48 horas posextubacion. Incidencia reportada del 30 al 40 %. Se
recomienda la valoracién endoscdpica en todos los neonatos que
presentan falla en la extubacién, para diagnéstico y tratamiento
de lesiones anatdmicas de la via aérea.”

La presentacion clinica de las lesiones laringeas posin-
tubacién se manifiesta en tiempos diferentes de acuerdo con la
naturaleza de la lesion; por ejemplo, el tejido de granulacién da
sintomatologia de obstruccién laringea (estridor y disfonia), casi
siempre es inmediato después de la extubacién, un edema subglé-
tico causa obstruccion en minutos a horas posextubacién. Un ede-
ma persistente o tejido de granulacion puede causar obstruccion
parcial y llanto débil en los primeros difas (Figura 1). Un granuloma
posintubacién se presenta con llanto débil después de semanas; y
una estenosis gldtica posterior o estenosis subgldtica se presenta
con datos de obstruccion de la via aérea semanas a meses des-
pués de la extubacion.”

Evaluacion endoscopica de lesiones
laringeas por intubacion endotraqueal

Los avances en equipos y técnicas endoscépicas han aumentado
las opciones de tratamiento para las lesiones laringeas relacio-
nadas con la intubacién mds alla de la traqueotomia tradicional
y los abordajes quirtrgicos abiertos. Intervenciones como laser o
balones de dilatacion, tratamiento tépico con mitomicina, este-
roide, antibiético; uso de microdebridadores en lesiones detec-
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Figura 1.

Cambios posintubacionales (2 semanas) en RN, leves
con moldeamiento del espacio interaritenoideo sin
ulceracion. Hiperemia subglética sin exposicion de
cartilago, Traquea distal basicamente sana.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Hiram Alvarez Neri.

tadas pueden modificar la patogénesis de las lesiones laringeas

por intubacidn.

De forma similar a otras revisiones, los autores encuentran
que la probabilidad de éxito con el abordaje endoscépico como la
modalidad de tratamiento primario disminuye el empeoramiento
del grado inicial de una estenosis subglética.*

El método endoscopico a elegir depende de cada hospital;
sin embargo, para tratamiento se recomienda la forma rigida con
broncoscopios o laringoscopia directa con suspension, y/o uso de
endoscopio rigido de 2.7 mm. La laringoscopia indirecta puede ser
de utilidad cuando deseamos evaluar el movimiento de las cuerdas
vocales; sin embargo, no es posible diferenciar una cuerda vocal
paralizada de una fijacién de la articulacién cricoaritenoidea. Y no
es posible evaluar la via aérea por debajo de las cuerdas vocales.

La evaluacién endoscdpica de las lesiones por intubacién
es necesaria para asegurar el sitio, naturaleza y grado de la le-
sién. Es importante entender la patogénesis de las diferentes
afectaciones y dafios tanto agudos como crénicos.

La descripcién de los cambios observados puede ser catego-
rizada en cinco grupos segdn Benjamin Bruce, que son:

1. Cambios tempranos no especificos. Hiperemia, enrojecimien-
to y palidez en algunas é&reas.

2. Edema. En cuerdas vocales puede ocasionar un edema de
Reinke, que produce llanto débil y voz ronca. El edema difuso
de la mucosa es muy comin y desaparece una vez que el tubo
endotraqueal es retirado.

3. Tejido de granulacion. Representa un intento de curacién en
el sitio de irritacién y ulceracién causada por la presion del
tubo. Las “lenglietas” de tejido de granulacién” comienzan a
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aparecer dentro de las 48 horas y contindan proliferando, casi
rodeando la superficie anterior del tubo en cada lado. A me-
nudo aparecen “lengiietas” grandes con forma de aleta y pue-
den causar una obstruccién importante después de intentar la
extubacion. Sin embargo, en la mayorfa de los casos, una vez
que se elimina la irritacién del tubo, hay una resolucién com-
pleta. Ocasionalmente puede ser necesario extraer el tejido
de granulacion de un lado para mejorar la via respiratoria an-
tes de la extubacion, y el cultivo de este tejido podria ser (til
para determinar el tratamiento con antibi6ticos. En algunas
ocasiones se forma un tejido de granulacién pequefio, como
nddulo firme, redondo, llamado granuloma posintubacion.

4. Ulceracion. Si la ulceracion de la mucosa se profundiza y ex-
pone y afecta el pericondrio implica una cicatrizacién retrasa-
da, y esta formacidn fibrosa en el espacio subglético condicio-
na estenasis.

5. Lesiones misceldneas, granulomas, quistes subgléticos ad-
quiridos, estenosis gldtica anterior. El sitio mas frecuente de
estenosis glética posintubacion es la estenosis subglética
posterior. y entre otras, la estenosis subglética (estenosis la-
ringotraqueal) (Figura 2).

En los granulomas cordales o aritenoideos, los sitios mas
afectados suelen ser la comisura posterior, puede ocasionar disfo-
nfa y en ocasiones obstruccion respiratoria; el tratamiento es sim-
ple: la reseccion quirdrgica; sin embargo, la recurrencia es la regla.

En la estenosis glética, si es anterior y solo abarca los dos
tercios anteriores de la cuerda, ocasiona disfonfa, una ocupacion

Figura 2.

Proceso de estenosis, diferentes pacientes.
Granulacion, Glcera posterior, cicatriz temprana
con estenosis completa de luz glética y esteno-
sis completa con deformidad cricoidea.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Hiram Alvarez Neri.

mas posterior condiciona estridor, a diferencia de las bandas con-
génitas, las adquiridas presentan mas fibrosis y afectacién de las
capas anatémicas de las cuerdas, si la lesién no es extensa puede
realizarse un corte directo con laser de CO,. Una técnica de colgajo
limitado puede ser eficaz para prevenir la reestenosis. En lesiones
mas extensas se requiere asegurar la via aérea con traqueotomia
y colocar una endoprétesis.

En la estenosis subglética secundaria a intubacién la alteracion
principal es el estridor con grados de obstruccion variable, por lo que
en estos pacientes, en quienes se presenta semanas 0 meses des-
pués de un periodo de intubacién, la evaluacién endoscdpica debera
realizarse en quiréfano para clasificacion del grado de obstruccién de
acuerdo con la clasificacion de Myer-Cotton, la dilatacion puede ser
efectiva en estenosis tipo | y II, sin involucramiento cartilaginoso, y sin
ser congénitas, en estas la reconstruccion tiene mayor tasa de éxito.

Existe un nimero de pacientes neonatales donde la intuba-
cién endotraqueal a pesar de que sea de pocas horas o dias puede
ocasionar dafio laringeo, por ejemplo: malformaciones congénitas
de la laringe (estenosis subglética congénita), bajo peso al nacer,
pacientes prematuros. Los factores de riesgo propios del paciente
prematuro que lo hacen més vulnerable a complicaciones deriva-
das de la ventilacién han sido descritos ampliamente. Entre estos
factores destacan la inmadurez neurolégica central y debilidad de
la musculatura respiratoria, pulmén con escaso desarrollo alveo-
lar, déficit de sintesis de surfactante y aumento del grosor de la
membrana alveolo-capilar; también algunos relacionados con el
paciente como la edad gestacional menor de 29 semanas, el peso
al nacimiento menor de 1500 g, la presencia de sepsis neonatal,



género masculino y la presencia de ducto arterioso persistente, asf
como el soporte ventilatorio, la concentracién de FiO, y el nimero
de dias que se requiere soporte ventilatorio.

Conclusiones

La intubacién endotraqueal en neonatos ha permitido la supervi-
vencia en pacientes a quienes hace afios no era posible salvar. Sin
embargo, las lesiones laringeas contintian siendo las complicacio-
nes mas comunes.

Las complicaciones laringeas posintubacién pueden ser pre-
venidas con un adecuado manejo interdisciplinario y una mejora en
las habilidades del personal de cuidados intensivos de neonatologfa.

Es necesario que el médico otorrinolaringdlogo identifique
en forma temprana a los pacientes con riesgo de complicaciones
laringeas posintubacién para realizar evaluaciones endoscépicas
que permitan el diagnéstico y tratamiento oportunos.

Consideracion especial en el paciente neonatal son las mal-
formaciones congénitas de la laringe que pueden ser la causa de
la intubacién endotraqueal o coexistir junto con las lesiones po-
sintubacién. Recordar: estenosis subglética congénita, parélisis de
cuerdas vocales, hemangioma subgldtico.

HENDIDURA LARINGEA

Dra. Lourdes Ivonne Garcfa Hernandez
Dra. Ada Alicia Villatoro Paz

Introduccion

Los trastornos respiratorios secundarios a anormalidades larin-
geas en el neonato pueden ocasionar morbilidad significativa y
poner en peligro la vida, por lo que reconocerlas y tratarlas en for-
ma temprana es fundamental. EI aumento en la morbimortalidad
estd relacionado con la falla de un diagnéstico oportuno.

Dentro de los factores de riesgo materno que se han reco-
nocido se encuentran, el consumo de alcohol, el uso de drogas y
el polihidramnios.

Una hendidura laringea es una rara anomalfa congénita del
tracto aerodigestivo superior, la cual fue descrita por Richter en
1972, pero fue desde 1949 en que su diagnéstico fue confirmado
y publicado; la primera reparacion quirtrgica exitosa fue en 1955
por Pettersson y para 1974 solo habian sido descritos 33 casos en
la literatura.® La hendidura laringea se caracteriza por un defecto
de abertura de la pared que separa el complejo laringotraqueal del
complejo faringoesofagico.

Las hendiduras laringeas son afortunadamente muy poco
comunes y representan aproximadamente entre el 0.5y el 1al5 %
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de todas las anomalias congénitas de la laringe. Sin embargo, la
incidencia varia ampliamente entre distintas series, desde 1 en
2000 hasta 1 por cada 20 000 nacidos vivos. En los Gltimos afios
la incidencia ha aumentado, como lo demuestran los estudios
de Parsons' y Chien™ con rangos de prevalencia del 6.2 y el
7.6 %, respectivamente. Esto sucede en parte porque los casos
leves anteriormente eran subdiagnosticados y en la actualidad
ha mejorado el entendimiento de la patologia entre los espe-
cialistas, han evolucionado los métodos diagnésticos y se han
desarrollado centros de tercer nivel con médicos experimenta-
dos en via aérea.

Existe un leve predominio en el sexo masculino™ y aunque
la mayoria de los casos se presenta en forma aislada, también se
han descrito algunos con un patrén hereditario, con unas pocas
familias que presentan casos mltiples.?

Presentan una alta prevalencia (60 %) de anormalidades
asociadas (gastrointestinal, genitourinaria, cardiaca y craneofa-
cial), por lo que se requiere de una investigacion preoperatoria
minuciosa. En los pacientes no sindrémicos, las anomalias mas
comdnmente asociadas son la fistula traqueoesofégica, (30 %),
atresia de eséfago, reflujo gastroesofégico y traqueo o broncoma-
lacia. Las asociaciones sindrémicas incluyen: a) Sindrome Opitz-
Frias G, b) Sindrome Pallister-Hall, ¢) VACTERL y d) CHARGE.3"®

Una hendidura laringea posterior (HL o HLP) (LC o PLC) debe
limitarse a la regi6n interaritenoidea o afectar la ldmina cricoidea.
Cuando la hendidura es mas extensa y alcanza la traquea cervical
o intratoracica, entonces se denomina hendidura laringotraqueoe-
sofégica (HLTE) (LTOC).

Las hendiduras laringeas se clasifican en cuatro tipos, los
cuales se basan en la extension craneofacial de la hendidura.

Presentacion
Patogénesis y definicion
El desarrollo embriolégico de una HLTE es controversial. La laringe
emerge del 4°y 5° arcos branquiales. En el desarrollo fetal tempra-
no la traquea y el es6fago comparten un lumen. La migracion del
sistema respiratorio de la boca primitiva ocurre a los 20 dfas, con
el desarrollo de un septum traqueoesofagico en una direccion ce-
félica. Este proceso normalmente se completa entre la sexta y sép-
tima semanas de gestacién con la fusion del cartilago cricoides.
Sin embargo, independientemente del mecanismo preciso, existe
una falla en la formacién completa del septum traqueoesofagico,
lo que explica la formacién de fistulas traqueoesofagicas y HLTE.
Una hendidura laringea (HL) (LC) es una abertura craneocaudal de
la “pared” entre la laringe y la faringe y en caso de extenderse a la
traquea cervicotoracica y al eséfago se define como una hendidura
laringotraqueoesofagica (HLTE).
Hay cuatro sindromes que presentan HLTE:

e Sindrome G (Opitz-Frias) que incluye otros defectos de la linea

media: labio hendido, paladar hendido e hipospadias, con im-

plantacion anormal de oido externo e hipertelorismo.



16

PAC® Otorrinolaringologia Pediatrica

Cuadro 1

Clasificacién Benjamin-Inglis

Tipo  Extension Diagnéstico Prondstico Tratamiento
Hendidura supraglética Laringoscopia flexible con Sin mortalidad Observacion
interaritenoidea que se extiende  paciente despierto Exito del 80 al 90 % Alimentacion espesa
hacia abajo a nivel de las FEES (evaluacion Tratamiento antirreflujo
cuerdas vocales endoscopica funcional de la Faringoplastia con infiltracion
deglucion) Cirugfa via endoscépica o
Tele de torax robética
Hendidura parcial del cricoides ~ Valoracién endoscdpica Minima mortalidad Manejo médico como en la Tipo |
que se extiende més alld de las  con microlaringoscopia y depende de la extensién  Cirugia endoscdpica
cuerdas vocales broncoscopia rigidas de la hendidura Tratamiento previo de las
I Tele de tdrax y la presencia de anomalias congénitas mayores
anormalidades asociadas  cuando sea posible
HLTE que se extiende a Valoracién endoscopica Mas del 50 % de Apoyo respiratorio si es
través del cartilago cricoides con microlaringoscopia y mortalidad requerido
inferiormente a la traquea broncoscopia rigidas Tratamiento via endoscopica o
cervical cirugia abierta (traqueostomia
Ml u oxigenacion con membrana
extracorpérea) ECMO
HLTE se extiende a traquea Endoscopia bajo anestesia ~ Mortalidad > 90 %.Se Intubacién de un bronquio
tordcica y ocasionalmente general con ventilacion ha reducido al 50 % principal en casos muy graves.
dentro de uno de los bronquios ~ espontanea aproximadamente Cirugia abierta (abordaje cervical
principales anterior con o sin esternotomia o
Y toracotomia)

Fuente: Parkes WJ, Propst EJ, Advances in the diagnosis, management, and treatment of neonates with laryngeal disorders, Seminars in Fetal & Neonatal
Medicine (2016):4-5. Monnier P(ed), Laryngeal and Tracheal Clefts Pediatric Airway Surgery.. (2011):148-149.

e Sindrome de Pallister-Hall con anomalias del SNC (hipopituitaris-
mo, hamartoma hipotaldmico), ano imperforado, anormalidades
cardiacas, pulmonares y renales, asi como polidactilia y sindactilia.

e VACTERL (anomalias Vertebrales, Atresia anal, anomalias
Cardiacas, fistula Traqueo Esofagica, anomalias del Oido,
anomalias Nasales y anomalias de los miembros.

e CHARGE (Coloboma, enfermedad cardiaca, atresia de coanas,
retardo mental y del crecimiento, anomalias genitales y del
oido) (Cuadro 3).25

Clasificacion

Las clasificaciones propuestas en los dltimos 50 afios,'*?"?* se ba-

san en la longitud de la hendidura, lo que se correlaciona con la

gravedad de los sintomas, los retos terapéuticos y el prondstico.
La primera clasificacion fue ideada por Cohen en 1975, pero

la Clasificacién de Benjamin e Inglis (1989), es la que se usa mas

ampliamente,?’ aunque esta fue modificada en 2006 por Sandu,

quien agrego el estadio o Tipo 0, y se distinguen cuatro tipos de

hendiduras:

e Tipo | hendidura supraglética interaritenoidea, que se extien-

de hacia abajo a nivel de las cuerdas vocales.

e TJipo I hendidura parcial del cricoides que se extiende méas
alla del nivel de las cuerdas vocales.

e Tipo /Il HLTE que se extiende inferiormente méas alla del carti-
lago cricoides a la traquea cervical extratoracica.

e Tipo /V:HLTE que se extiende a la trdquea intratorécica y esofa-
go y ocasionalmente dentro de uno de los bronquios principales.

Con el advenimiento de las reparaciones endoscdpicas para
las hendiduras extratoracicas que se extienden a la traquea cervi-
cal, el autor subdividié el Tipo Il en Tipo llla (hendidura completa
de la I&dmina cricoidea) y el Tipo lllb (hendidura que se extiende a
la trdquea extratoracica) con la finalidad de establecer los limites
de la reparacién endoscdpica en el futuro (Cuadro 1).3

Cuadro clinico
La gravedad de los sintomas esta directamente relacionada con la
extension de la hendidura. Aunque no es patognoménico de HLTEs,
una combinacién de dificultades respiratorias y en la alimenta-
cion, nos deben alertar en el diagndstico.

En los nifios pequefios los hallazgos clinicos mas comunes
son los desérdenes respiratorios, mala alimentacion y falla para
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Cuadro clinico

Tipo | Asintomatico o estridor, tos persistente y al comer, dificultad leve para la alimentacién. Laringomalacia
presente en mas del 90 % de los casos. Reflujo gastroesofégico es comin Diagnéstico se realiza entre los 2 y

5 afios debido a la sintomatologia leve

Tipo Il Estridor, tos persistente, disnea con la alimentacidn, regurgitacion, ronquera, dificultad para ganar
peso, diversos grados de dificultad respiratoria, sibilancias, infecciones respiratorias recurrentes (25 %

hospitalizaciones) y neumonia por aspiracién

Tipo lll Mismos sintomas que la Tipo Il, pero mas graves en frecuencia y severidad. Cianosis al comer, neumonias
crénicas por aspiracion y aumento en la obstruccion de la via aérea con estridor.

Tipo IV Dificultad respiratoria temprana y severa con necesidad de intervencion emergente

Fuente: J.Lioy and S.E.Sobol (eds), Disorders of the Neonatal Airway: Fundamentals for Practice, Gudis, D.A. White,D.R Laryngeal and Tracheal Clefts pag 75-76 [15]
Johnston DR, Watters K, Ferrari LR, Rahbar R. Laryngeal cleft: Evaluation and management. Int J Pedriatr Otorhinolaryngol. 2014 Jun;78(6):905-11. [2]

Cuadro 3.
Sindromes asociados con hendidura laringea o hendidura laringotraqueoesofégica
Sindrome Hallazgos
Opitz-Frias Labio y paladar hendido, hipertelorismo, hipospadias, disfagia, ano imperforado, ausencia del cuerpo calloso,
implantacién anormal de la oreja
Frecuencia 1: 50-100 000 nacidos vivos
Pallister-Hall Hipopituitarismo, hamartoma hipotaldmico, polidactilia y sindactilia, epiglotis bifida, anormalidades cardiacas,
pulmonares y renales
Frecuencia <1/1 000 000 nacidos vivos
VACTERL Anomalias vertebrales, atresia anal, anormalidades cardiacas, fistula traqueoesofégica, anomalias del oido,
anormalidades renales y malformacién de los miembros
Frecuencia 1:10 000-40 000 nacidos vivos
CHARGE Coloboma, anormalidades cardiacas, atresia de coanas, retardo mental y del crecimiento, anomalias genitales y

anormalidades del oido
Frecuencia 1: 8-10 000 nacidos vivos

Fuente: Griffith CL, Liveredge TFG. Continuing Education in Anaesthesia. Laryngeal clefts. Critical Care & Pain. 2014:1-6. (Referencia 29).

ganar peso, tos persistente, aspiracién recurrente, estridor, episo-
dios de cianosis o asfixia y falla respiratoria (Cuadro 2).

Mas del 50 % de los pacientes con HL tienen una ano-
malfa congénita asociada con algin sindrome o sin él y la
gravedad de la hendidura corresponde con la incidencia de
anomalias concurrentes. Las enfermedades asociadas que se
encuentran con méas frecuencia se relacionan con el sistema
aerodigestivo e incluyen laringomalacia, traqueomalacia, fis-
tula traqueoesofagica, reflujo gastroesofagico, atresia de eso-
fago, microgastria y malrotacién intestinal; genitourinarias como
hipospadias y malformaciones renales; desérdenes cardiovascu-
lares como defecto septal, anomalias de la aorta, transposicion
de los grandes vasos, persistencia del conducto arterioso y con
menor frecuencia anormalidades craneofaciales como secuen-
cia Pierre Robin, labio y paladar hendidos, atresia de coanas y
micrognatia (Cuadro 3).

Diagndstico
El estandar de oro para el diagnéstico de hendidura laringea sigue
siendo la microlaringobroncoscopia (MLB), laringoscopia directa
con palpacién del area interaritenoidea. Pero un factor fundamen-
tal para el diagnéstico es pensar en esta rara anomalfa (Figura 3).
Los pacientes con hendiduras Tipo Il y IV, con frecuencia re-
quieren una broncoscopia por episodios de hipoxia y apnea y aquf
es donde el clinico avezado puede diagnosticar este padecimiento.
El reto mas dificil es identificar al paciente que requiere laringos-
copia directa debido a sintomas respiratorios persistentes y que
pueden ser atribuidos a otros trastornos como laringomalacia,
reflujo gastroesofégico o pardlisis cordal; o dificultad persistente
para la alimentacién que puede ser debida a hipoxia, trauma al
nacimiento, infecciones congénitas o drogadiccién materna.
Debido a que los sintomas respiratorios como tos cronica,
sibilancias, disnea, etc., de manera usual son tratados por el pe-
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Figura 3.

Abordaje por laringotraqueofisura anterior completo. Se expone el defecto observandose una sonda esofagica entre las aritenoides y el tubo endotraqueal
de ventilacion méas anterior. El principio quirdrgico es la creacién de un colgajo en dos planos y la sutura con PDS o Vicryl 4/0 en dos planos para cerrar el

defecto y finalmente el cierre del abordaje por planos.

Fuente: Penchyna-Grub J, Alvarez Neri H, Blanco-Rodriguez G, Porras-Hernandez JD. Abordaje anterior para el tratamiento quirtrgico de la hendidura

laringotraqueoesofagica (Referencia 28)

diatra y luego son referidos al neumélogo, sigue habiendo un re-
traso significativo para que el paciente finalmente sea referido al
otarrinolaringdlogo. La clave radica en referir a cualquier paciente
pediatrico con historia de neumonia recurrente, dificultad para la
alimentacién con tos y asfixia o estridor, los cuales persisten a
pesar de tratamiento adecuado y agresivo para asma y reflujo.

Tele de tdrax

A todos los nifios con sintomas respiratorios persistentes se les debe
realizar una radiograffa del térax como parte de la valoracién y en casos
de aspiracion cronica persistente se pueden encontrar infiltracién peri-
bronquial 0 neumonfa. Sin embargo, la tele de térax puede ser normal
en el 25 % de las hendiduras Tipo | y en el 13 % de las Tipo Il.

Trago de bario modificado (MBS) (TBM)

EI TBM (O mbs por las siglas en inglés de Modified Barium Swal-
low ) es una parte muy importante en la evaluacion de los pacien-
tes con hendidura laringea, pero cabe resaltar que este estudio
puede llegar a ser normal en pacientes que tienen aspiraciones
intermitentes. El TBM lo realiza un radidlogo del lenguaje y la
deglucién, administrando al paciente diversas consistencias de
comida que tienen un marcador que puede identificarse mediante

fluoroscopia. Se efectlian proyecciones anteroposterior y lateral
para estudiar las fases oral, faringea, esofégica y géstrica de la
deglucidn (Figura 4). El TBM puede identificar pacientes que tie-
nen alteraciones en la coordinacién de la deglucién, como sucede
en nifios con retraso del neuradesarrolla. Por otro lado, un estudio
de la deglucién positivo para aspiracién en un nifio de otra manera
sano implica una fuerte correlacion con una anomalia anatémica.
Johnston y colavoradores mencionan que mas del 75 % de los pa-
cientes con hendiduras Tipo | y Il muestran aspiracién en el TBM.

Laringoscopia flexible (LF) y evaluacion
endoscopica funcional de la deglucién (FEES
o0 EEFD)

La LF y EEFD nos brindan una vista dindmica de la funcién laringea
y pueden realizarse en ciertos grupos de edad permitiendo detectar
anomalias anatémicas, principalmente paresia o paralisis cordal
que pueden disminuir la sensibilidad laringea y condicionar aspira-
cion. La EEFD la realiza el otorrinolaring6logo junto con un patdlogo
del lenguaje y la deglucion, administrando diferentes consistencias
de alimentos marcados para ser identificados con facilidad. Se pasa
un endoscopio flexible por via transnasal, y se coloca en la naso-
faringe u orofaringe posterior para ver después de deglutir, si hay



Figura 4.

Hendidura laringea tipo I, con clinica de aspiracion y antecedente de 2
neumonfas previas. Comisura posterior més abierta de lo normal con
espacio interaritenoideo amplio y aspiracién de secreciones.

Fuente: Penchyna-Grub J, Alvarez-Neri H, Blanco-Rodriguez G, Porras-
Hernéndez JD; Abordaje anterior para el tratamiento quirdrgico de la
hendidura laringotraqueoesofagica. Cir Pediatr. 20 : 122-124. (Referencia
28). Imagen cortesfa del Dr. H. Alvarez-Neri

comida estancada o datos de aspiracion. Las ventajas de la EEFD
sobre el TBM incluyen una evaluacién anatémica superior como la
movilidad de las cuerdas vocales, la localizacién de la aspiracion, la
acumulacion de las secreciones, y la posibilidad de ver los cambios
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después de las maniobras de la deglucién empleadas. Las desven-
tajas incluyen un cuerpo extrafio en la via aérea y la incapacidad de
evaluar la coordinacién completa de la deglucion (Figura 4).

Endoscopia en el quiréfano

El punto central para el diagnéstico es la palpacion del rea intera-
ritenoidea durante la laringoscopia directa. Debido a las diversas
afecciones de los pacientes con hendidura laringea, muchos de
ellos son sometidos a valoracién otorrinolaringoldgica, gastro-
enterol6gica y neumoldgica durante la misma anestesia general
(triple endoscopia). Con el apoyo del anestesidlogo se realiza una
laringoscopia directa bajo ventilacidn esponténea para asegurar
una visualizacién dindmica de la via aérea. La laringoscopia y tra-
queobroncoscopia nos ayudan a descartar edema, estenasis rigida
0 malécica, fistula traqueoesoféagica u otras anomalias anatémi-
cas y entonces se procede a palpar el drea interaritenoidea. Una
hoja laringea sin punta se usa para palpar la profundidad de la
ranura interaritenoidea, teniendo especial cuidado en no aplicar
una presion excesiva que podria deformar o profundizar la mu-
cosa interaritenoidea. Si la hendidura se extiende por debajo de
las cuerdas vocales, se palpa el cricoides para ver si existe de-
hiscencia. Si el cartilago cricoides no se puede palpar con la hoja
laringea, la hendidura es al menos una Tipo Il y se extiende a la
traquea cervical o tordcica (Figura 5).

Parsons y colaboradores usaron un instrumento de dngulo
recto que se inserta en la profundidad del 4rea interaritenoidea, la
cual después se gira de manera que la extensién del angulo recto
sea paralela al plano de una de las cuerdas vocales. Entonces, la
profundidad de la hendidura puede ser medida con precisién con
respecto a las cuerdas vocales.'®

Figura 5.

Imagen endoscépica con dptica rigida de Hopkins de 4 mm mostrando un defecto a todo o largo del cartilago cricoideo (Tipo Ill) que comunica la tréquea
con el eséfago (HLTE= hendidura laringotragueoesofagica) en fase inspiratoria y espiratoria.

Fuente: Penchyna-Grub J, Alvarez Neri H, Blanco-Rodriguez G, Porras-Hernandez JD. Abordaje anterior para el tratamiento quirdrgico de la hendidura
laringotraqueoesofdgica. Cir Peditr. 2007;20:122-124. Imagen cortesfa del Dr. Hiram Alvarez Neri.
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Dentro del &rbol traqueobronquial es comdn encontrar ede-
ma difuso de la mucosa con engrosamiento de los anillos traquea-
les y carina. Durante la broncoscopia flexible se pueden aspirar
secreciones traqueobronquiales para medir el porcentaje de neu-
trofilos y el indice de lipidos en macréfagos, que es un marcador
inespecifico de un proceso inflamatorio.'®

En la Figura 6 se ilustra la clasificacién de Benjamin e Inglis
para hendiduras laringeas.

Tratamiento

Con el avance de las técnicas endoscépicas y anestésicas el abor-
daje de minima invasién (endoscopia) ha ido ampliando sus indi-
caciones y ha dejado reservado el abordaje abierto solo para los
casos de extension intratoracica de HLTE (<20 %) y ciertos tipos IlI
de hendiduras.

Es importante que el paciente sea intervenido en las mejores
condiciones generales; por lo que el control de infecciones pulmona-
res y disminucién de broncoaspiraciones serfa lo ideal, pero en los
casos de hendiduras extensas es necesaria la intervencion inmediata.

a) Control de via aérea. Para las hendiduras tipos |, Il y llla si
es posible ventilacién no invasiva con CPAP o BiPAP. La intubacién
endotraqueal puede ocasionar una reaccién inflamatoria de la mu-
cosa laringotraqueal, incrementando el riesgo de dehiscencia de
herida posterior a la cirugia, ya sea abierta o cerrada.

En el tipo Illb asociadas con traqueomalacia importante,
debe realizarse traqueostomia por debajo del borde caudal de la
hendidura, que mantiene al paciente en dptimas condiciones has-
ta la cirugia. En las hendiduras tipo IV se requiere de intubacién
profunda dentro de la abertura traqueoesofégica para mantener el

Figura 6.

Parte superior: vista posterior, parte inferior: vista
superior de las hendiduras laringotraqueoesofégicas
de la clasificacion de Benjamin e Inglis; columna A,
laringe normal; columna B, tipo |, se extiende a nivel
de las cuerdas vocales; columna C, tipo Il, se ex-
tiende por debajo de las cuerdas vocales dentro del
cartilago cricoides; columna D, tipo Ill, se extiende

a través del cartilago cricoides hacia la porcién
traqueoesofagica cervical; columna E, tipo IV, que se
extiende a nivel traqueoesofégico toracico.

Fuente: Johnston DR, Watters K, Ferrari LR, Rahbar

R. Laryngeal cleft: Evaluation and management. Int J
Pediatr Otorhinolaryngol. 2014;78:905-911. (Referencia
2). Imagen elaborada y cortesia del Dr. C. Taylor.

soporte respiratorio necesario hasta que la intervencion quirdrgica
abierta se pueda realizar.
b) Control de aspiracién y de infeccion pulmonar. En los
pacientes con hendiduras menores, que no seran sometidos a
cirugia en las proximas 24 a 48 horas, es necesario iniciar con
espesamiento de fluidos, inhibidores de la bomba de protones y
fisioterapia pulmonar diaria. La posible neumonfa por aspiracion
debe ser tratada en forma temprana con antibiéticos. En los casos
de hendiduras mas extensas (tipo IV) deberd tomarse en cuenta
cada paciente en particular de acuerdo con la gravedad de los sin-
tomas y las comorbilidades asociadas. En muchos de los casos las
medidas son insuficientes; la cirugia debe realizarse lo mas pronto
posible, tomando las medidas necesarias para controlar el grave
reflujo que presenta este tipo de pacientes.
¢) Reconstruccion endoscdpica. Las hendiduras tipo | que no
presentan aspiracion pueden no requerir manejo quirdrgico. Para
las hendiduras tipos I-lll sin comorbilidades significativas, debe
corregirse el defecto por via endoscépica.
Lo ideal es que el procedimiento endoscépico se lleve a cabo
sin tragueostomia o con una traqueostomia baja, si es necesario.
La cirugfa abierta estd indicada solo en los casos donde hubo una
dehiscencia del cierre previo por endoscopia. La ventaja a favor de
la reparacion por via endoscépica sin intubacién posoperatoria es:
¢ Un tubo nasotraqueal o por traqueostomia ejerce presion en la Ii-
nea media posterior incrementando el riesgo de sobreinfeccién en
el sitio de la reconstruccidn, con riesgo de dehiscencia de la herida.

e Al realizar un abordaje externo, la incisién anterior de la linea
media de la laringe y trdquea puede tener un impacto negativo
en la estabilidad de la via aérea reconstruida.



e Durante la reconstruccion, solo el abordaje endoscopico per-
mite una visién axial de la via aérea y digestiva. Por lo tanto,
es mas facil reconstruir una via aérea de tamafio adecuado sin
ningun exceso o falta de mucosa intraluminal, ya que cualquiera
de los dos podrfa resultar en una estenosis laringotraqueal.

La cirugia endoscépica debe ser bajo anestesia general con
respiracién espontanea. Se introduce un laringoscopio ranurado
de Parsons distal a las cuerdas vocales para separar la LTOC y
obtener acceso a su extremidad caudal. Debe utilizarse el larin-
goscopio més largo que encaje en la hendidura. Con el laser CO,
en modo ultrapulsado, 150 mJ/cm?, rango de repeticién de 10 Hz, y
microspot de 250 micras. Se realiza una incision fina de la mucosa
en los bordes laterales de la hendidura desde el extremo distal a
nivel de los cartilagos cuneiformes. Con los mismos pardmetros de
laser CO,, se continda con una incision precisa, 3-5mm de profun-
didad, para crear una separacion adecuada de las capas mucosas
de la trdquea y la mucosa faringoesofégica. En el extremo inferior
de la hendidura, este procedimiento permite una colocacion 6p-
tima de los puntos de sutura para evitar el riesgo de una fistula
recurrente. El cierre de la hendidura se hace en dos capas. Primero
se cierra la porcién laringotraqueal en direccion de distal a proxi-
mal con suturas invertidas a través de la mucosa de la traquea
membranosa posterior, con los nudos atados en el lado faringoe-
sofagico de la reparacién de la hendidura. Se utiliza sutura Vicryl
5-0 de 70 cm de largo, con aguja TF pequefia, ya sea con portaa-
guja Storz o un MicroFrance. Para apretar los nudos, es necesario
un pasa nudos. Las suturas deben de aproximar meticulosamente
la mucosa, con los bordes de la incisioén hacia adentro. La segunda
capa de suturas se coloca de manera similar, en direccién distal a
proximal, con los nudos atados en la superficie mucosa de la re-
paracion faringoesofégica. La mucosa faringea redundante juega
un papel muy importante en el cierre. El limite superior del cierre
de la hendidura esté situado justo abajo del nivel de los cartilagos
cuneiformes.

Para las hendiduras que afectan a la traquea cervical (tipo
lb), el procedimiento endoscdpico es mas demandante. Para pre-
venir apneas o el despertar del bebé, es necesario tener el apoyo
de un equipo experimentado de anestesiologia. En el caso de ap-
neas, se realiza una intubacion temporal mediante laringoscopio
y un tubo Portex Blue Line® para reoxigenar al paciente antes de
continuar con la reconstruccién endoscopica.

Para las hendiduras muy largas, la reconstruccion se realiza
en etapas pequefias usando suturas endoscépicas para evitar mal-
tiples colocaciones del laringoscopio. Se colocan dos lineas de su-
turas en dos capas, luego se mueve el laringoscopio cranealmente
para una mayor exposicion de las incisiones con laser; después de
es0, se realiza una nueva serie de suturas en tres lineas de doble
capa. Este procedimiento se repite hasta llegar al nivel de los car-
tilagos cuneiformes. A veces, cuando se realiza esta técnica, pue-
den ser necesarias mas de 20 suturas. Se debe tener un cuidado
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meticuloso cuando se ponen las suturas, para evitar la dehiscencia
de la zona reconstruida, lo cual provocar una fistula residual.

El paciente (infante) es despertado de manera gradual, sin la
necesidad de la intubacién temporal o la traqueostomia. La presién
positiva a la inspiracién y espiracion es sustituida por el sistema
BiPAP inmediatamente durante la fase de excitacion (fase 2) de la
anestesia. El paciente es trasladado a la unidad de terapia intensiva
para su cuidado. Al final de la cirugia se coloca de manera rutinaria
una sonda pequefia suave nasogastrica (Fresenius®), excepto en los
casos de hendiduras tipo I-Il, donde los pacientes presentan via oral
adecuada al dia siguiente. De rutina se manejan antibiéticos, mien-
tras que los esteroides se indican solo en los casos de obstruccion
laringea leve como resultado de edema posoperatorio.

La complicacién mas temida es la fistula residual debido a
dehiscencia de la linea de sutura. Los sintomas respiratorios pue-
den mejorar con una traqueostomia baja, la cual debe colocarse
distal al extremo mds bajo de la hendidura reparada. Sin embar-
go, cuando la fistula se presenta en la trdquea cervical, no hay
abordaje laringoscépico que proporcione la exposicion adecuada.
Como la hendidura es cerrada proximalmente, la colocacién del
laringoscopio de Parsons para ganar acceso a la fistula no es posi-
ble. Ademas, el acceso desde la faringe hacia abajo del cricoides
es también imposible. En este punto, la cirugia de rescate debe
realizarse mediante fisura laringotraqueal, con tragueostomia baja
para facilitar el procedimiento (Figura 7).

d) Cirugia abierta. Esta reservada para ciertos tipos de hen-
diduras Illb, y todos los tipos de HLTEs y como cirugfa de rescate,
si falla la cirugfa endoscdpica primaria.

|. Extratoracica HLTE. El procedimiento quirdrgico se inicia
con una traqueostomia baja y gastrostomia endoscépica (o puede
realizarse dias previos). Posteriormente se realiza una laringotra-
queofisura extendida que cubre toda la longitud de la hendidura
por encima de la traqueostomia, linea media de anillos traqueales,
cricoides, membrana cricotiroidea hasta cartilago tiroides cuidan-
do no lesionar las cuerdas vocales. Se debe tener mucho cuidado
al separar la comisura anterior laringea exactamente en la linea
media. Se utiliza un retractor Lone Star para mantener la fisura
laringotraqueal abierta bandas elasticas. Se colocan suturas para
retraer ambos lados de la hendidura en la parte mas inferior y su-
perior. Se crean dos colgajos asimétricos, uno para crear la pared
esofégica anterior y el otro para la pared laringotraqueal posterior.
Se suturan ambos con puntos simples de vicryl 5-0, cuidando que
las lineas de sutura no se interpongan. Se lleva la linea de la pa-
red esofégica hasta 3 mm por arriba de las cuerdas vocales. Se
reintuba por via nasotraqueal y se cierran trdquea y laringe con
puntos simples de prolene 4-0. Es importante corroborar que las
cuerdas vocales queden correctamente afrontadas; se mantiene
el paciente de cuidados intensivos en promedio 4 dias intubado;
se realiza una laringoscopia flexible de control a las 2 semanas y
esofagograma para corroborar buen calibre de eséfago y que no
presenta fuga de medio de contraste a la via aérea (Figura 3).%
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Il Intratordcica HLTE. Las hendiduras tipo IV son las ciru-
gias mas desafiantes. Representan menos del 20 % de todas las
HLTE. Como resultado ningln centro tiene la experiencia en su
manejo. Las hendiduras tipo IV son una situacién de emergen-
cia porque la traqueostomia no mejora la ventilacién ya que el
extremo distal de la hendidura puede alcanzar la carina 0 uno
de los bronquios principales. Ademas, el riesgo de neumonias
tempranas; la intubacién de la trdquea y es6fago no se debe
mantener por mucho tiempo; y debe controlarse el reflujo grave.

Estos casos deben contar con un equipo multidisciplinario
incluyendo cirujano tordcico, digestivo y muy importante, aneste-
si6logos competentes.

En la literatura, el porcentaje de cirugfa de revision de las
reconstrucciones primarias fallidas, va del 11 %% al 50 %°® en
las hendiduras méas cortas. Para las hendiduras tipo IV la morta-
lidad se reporté del 93 % en 1983, descendiendo a un 50 % en
series mas recientes.” En el caso de hendiduras cortas, series re-
cientes han reportado menor mortalidad, promediando un 14 %,
con un rango del 6 % al 25 %.*"

Conclusiones

Las hendiduras laringeas tienen diferentes formas y tiempos de
presentacion, las cuales dependen de la profundidad del defec-
to y el estado general de salud del paciente. Las hendiduras més

Figura 7.

Cirugia correctiva de hendidura tipos | a Il. Primer
paso: creacion de un colgajo que separe en dos caras
la superficie mucosa del defecto. Puede realizarse
como en este caso con puntas de tungsteno (o laser
de CO,). Creacidn de una superficie cruenta para
crear una sinequia programada. Cierre en dos lineas
de sutura con PDS o Vicryl 5/0 (cara laringea, cara
esofagica). Resultado PO a las 2 semanas.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Hiram Alvarez Neri.

extensas se presentan en el periodo neonatal temprano, mientras
que las hendiduras Tipo | y Il pueden presentarse en la edad adulta.

Entre més temprano durante la gestacién se presente el
defecto, la hendidura resultante serd més grave y de mayor lon-
gitud. Las hendiduras Tipo | y a veces las Tipo Il, pueden pre-
sentarse de manera insidiosa con signos vagos respiratorios
persistentes y dificultad en la alimentacién. El manejo preferido
es la reparacion endoscépica. En forma contraria, las hendidu-
ras laringeas Tipo Ill y Tipo IV, se presentan réapidamente en el
periodo neonatal con insuficiencia respiratoria significativa y
anomalias congénitas concomitantes. Estas requieren asegurar
la via aérea (ya sea mediante una traqueostomia de emergencia,
la intubacién endobronquial con la ventilacién de un pulmén, la
intubacién endobronquial bilateral usando un tubo de 2 limenes,
un bypass cardiopulmonar de emergencia (CPB) o una oxigena-
cién por membrana extracorpérea [ECMO]) y generalmente se
reparan mediante cirugia abierta.

Algunas de las complicaciones quirtrgicas incluyen: dehis-
cencia de la linea de sutura, enfisema, mediastinitis, lesién del
nervio laringeo recurrente, laringotraqueomalacia, constriccion
esofégica y disfuncién faringoesofagica con dificultad para la ali-
mentacion

Los avances tanto en las técnicas quirirgicas como anesté-
sicas seguiran permitiendo mejorar el prondstico y reducir los ran-
gos de morbilidad y mortalidad, los cuales aln son significativos.



MALFORMACIONES
TRAQUEALES NEONATALES

Dr Jaime Penchyna Grub
Dra. Perla Villamor Rojas

Introduccién

La obstruccion de la via aérea neonatal a nivel traqueal es un es-
cenario raro, pero potencialmente mortal. Este compromiso puede
ser una consecuencia de cualquiera de los siguientes escenarios
clinicos: compresién extrinseca de la trquea, un trastorno del
exoesqueleto traqueal sin la presencia de estenosis, un trastorno
del exoesqueleto traqueal con estenosis y una obstruccion intralu-
minal con un exoesqueleto adecuado (Cuadro 4).

Resaltamos que el manejo de estas enfermedades de mane-
ra usual es desafiante debido a la complejidad del padecimiento
y requiere un abordaje por un equipo especializado, multidisci-
plinario y con disponibilidad de un &rea de cuidados intensivos
pediatricos.

Compresion extrinseca de la traquea

Anormalidades congénitas cardiovasculares

Durante la embriogénesis, seis arcos adrticos emparejados ayu-
dan a formar el sistema del arco aértico maduro. Las anomalfas
del desarrollo, como la persistencia de algunos de estos arcos,
pueden dar lugar a anomalfas vasculares congénitas. Ademas, la

Cuadro 4.

Escenarios y causas de obstruccion de la via aérea neonatal a nivel traqueal
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compresion de la via aérea también puede ocurrir debido a una
enfermedad cardiaca congénita subyacente. Es importante desta-
car que, ademas de los sintomas de las vias respiratorias, puede
haber sintomas de dificultades de alimentacién y disfagia con
compresion relacionada con el sistema cardiovascular.

Las anomalias vasculares mas prevalentes que dan lugar
a la compresion de las vias respiratorias o del eséfago son (en
orden decreciente de frecuencia): arco adrtico doble, arco adrtico
derecho con arteria subclavia izquierda aberrante procedente de
un diverticulo retroesofagico (diverticulo de Kommerell), compre-
si6n de la arteria innominada, arco aértico izquierdo con arteria
subclavia derecha aberrante, y arteria pulmonar aberrante.? El
arco adrtico izquierdo con arteria subclavia derecha aberrante es
altamente prevalente en la poblacién general, pero rara vez causa
sintomas y a menudo se considera una variante normal en el con-
texto de personas sin sintomas. Ademds, aunque el arco adrtico
derecho con un patrén de ramificacion de imagen especular se
considera normal para los arcos derechos, todavfa podria existir un
anillo vascular si el paciente también tiene un ligamento arterioso
izquierdo para completar el anillo. Esta circunstancia puede ser
diffcil de diagnosticar ya que no hay un diverticulo retroesofagico
obvio, sino que la dnica evidencia del anillo puede ser un pequefio
agujero dirigido hacia la izquierda fuera de la aorta.’

Como regla general, los recién nacidos se presentan con
problemas en las vias respiratorias, mientras que la disfagia tien-
de a presentarse en nifios mayores y adultos. La evaluacién ini-
cial incluye radiograffas de térax AP y laterales, esofagograma de
bario, ecocardiograma, angiografia por tomografia computarizada
0 resonancia magnética cardiaca, asi como microlaringoscopia y
broncoscopia directas. La gran mayoria de los anillos vasculares
estan asociados con un arco aértico derecho, que se puede identi-

Escenario

Causas de la obstruccion

Compresion extrinseca de la traquea

Anormalidades congénitas cardiovasculares

Compresion de la arteria innominada

Arco abrtico izquierdo con arteria subclavia derecha aberrante

Anillos vasculares

Arco aértico doble

Arco adrtico derecho con arteria subclavia izquierda aberrante
procedente de un diverticulo retroesofagico (diverticulo de Kommerell)

Trastorno del exoesqueleto traqueal sin la presencia de
estenosis

Traqueomalacia

Trastorno del exoesqueleto traqueal con estenosis

Anillos traqueales completos

Agenesia traqueal
Traquea cartilaginosa completa (0 manga traqueal)

Obstruccién intraluminal con un exoesqueleto adecuado

Estenosis cartilaginosa

Membranas traqueales

Fuente: Elaborado por la Dra. Perla Villamor Rojas.
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ficar en la radiografia de térax.2 La microlaringoscopia y broncos-
copia también permiten documentar el movimiento de las cuerdas
vocales antes de la cirugia cardiovascular. La broncoscopia intrao-
peratoria realizada en el momento de la reparacién de la lesién
cardiovascular puede ayudar a mostrar la descompresion de la via
aérea en tiempo real.

Con los anillos vasculares verdaderos, la traquea y el eséfago
estdn completamente rodeados y comprimidos. A veces, los
bronquios principales pueden estrecharse. Los anillos vasculares
completos incluyen el arco adrtico doble y el arco aértico derecho
con arteria subclavia izquierda aberrante que se origina a partir
de un diverticulo retroesofagico y un ligamento arterioso izquier-
do asociado. Los sintomas incluyen estridor bifasico, sibilancias,
cianosis con la alimentacién, neumonias recurrentes, infecciones
recurrentes de la via aérea y disfagia.

Las pruebas diagnésticas iniciales incluyen el esofagograma
de bario y la fluoroscopia de las vias respiratorias. Esto a menudo
muestra una indentacion posterior del es6fago en vistas laterales.
La angiografia por resonancia magnética cardiaca definira la ana-
tomfa vascular y traqueal y ayudara con el diagndstico definitivo.
A menudo se ve una traqueomalacia pulsatil en la broncoscopia.

Los arcos adrticos daobles representan el 50 al 60 % de los
anillos vasculares y son la causa mas frecuente de compresion
vascular de las vias respiratorias en los nifios.>* Como son com-
pletos y estrechos, a menudo son sintomaticos al principio de la
infancia y con mayor frecuencia requieren una correccion quirlrgi-
ca dividiendo al arco menor y no dominante. Aproximadamente el
30 % de los pacientes sometidos a correccion quirlrgica seguirdn
presentando sintomas después de la cirugia debido a la debilidad
de los anillos cartilaginosos por la compresién de larga duracién.*
Silos sintomas graves no se resuelven con el tiempo a medida que
el cartilago madura y se endurece, es posible que deba realizarse
una traqueostomia.

Un arco aértico derecho con ligamento arterioso izquierdo y
arteria subclavia izquierda aberrante también puede rodear la tré-
queay el eséfago. Esto no suele ser tan restrictivo y, por lo tanto, a
menudo es asintoméatico o presenta sintomas tardios de disfagia.
Esta entidad es el segundo anillo vascular mas comdn y representa
el 12 al 25 % de los casos.® La correccién quirdrgica implica una
division del ligamento arterioso izquierdo. También es importante
retraer o extirpar el diverticulo de Kommerell si esta causando una
compresién significativa. El diverticulo de Kommerell es la salida
de la aorta descendente que deriva embriolégicamente del tejido
del conducto arterioso. El segmento fibroso del ligamento izquier-
do que esté en continuidad con el diverticulo (pero que no se ob-
serva en los angiogramas por resonancia o tomografia) completa
el anillo y esté anclado en la parte inferior de la arteria pulmonar
izquierda. La arteria subclavia izquierda se origina del diverticulo
retroesofagico. Si el anillo se dividid y el diverticulo retroesofégico

quedd intacto, esta situacién puede dar como resultado una com-
presion tardia de la trdquea o el es6fago.’*

Esta anomalia implica el curso anémalo de la arteria pulmonar iz-
quierda, que se origina en la cara posterior de la arteria pulmonar
derecha en lugar de originarse del tronco comun de la arteria pul-
monar. En contraste con los anillos vasculares donde el anillo in-
cluye la traquea y el esdfago, el cabestrillo de la arteria pulmonar
pasa entre la traquea y el eséfago mientras se dirige hacia el hilio
izquierdo, comprimiendo la trdquea distal y el tronco principal del
bronquio derecho, asi como la cara anterior del eséfago. Aunque
es una entidad rara, los cabestrillos de |a arteria pulmonar a menu-
do se asocian con otras anormalidades graves: alrededor del 50 %
tiene cardiopatia congénita, del 58 al 83 % tiene anomalfas congé-
nitas, el 50 % tiene anillos traqueales cartilaginosos completos y
otros tienen traqueomalacia, lobulaciones pulmonares anormales
o bronquios aberrantes.®

Es importante destacar que el estudio de estos nifios no solo
debe incluir angiografia por tomografia o resonancia cardiacas,
también debe incluir una broncoscopia para evaluar la via aérea
antes de la cirugfa cardiaca.*

Los casos leves pueden ser monitoreados; sin embargo, si
hay sintomas respiratorios significativos, puede ser necesaria la
translocacién quirtrgica y el reimplante de la arteria pulmonar
izquierda. Si la estenosis traqueal es limitada, se puede realizar
una reseccion traqueal al mismo tiempo. Sin embargo, si hay una
estenosis traqueal de segmento largo presente, entonces se pue-
de realizar una traqueoplastia con la reparacion del cabestrillo de
la arteria pulmonar (Figura 8).Por lo general, reparar la estenosis
traqueal y el cabestrillo de la arteria pulmonar al mismo tiempo se
asocia con un mejor prondstico.*

Trastornos del exoesqueleto traqueal
sin estenosis

La traqueomalacia es la enfermedad mas prevalente que afecta
la trdquea tanto para recién nacidos a término como prematu-
ros. La traqueomalacia es un estrechamiento dindmico de la luz
de la traquea durante la respiracion debido a una debilidad de la
pared de la trdquea (Figura 9). La trdquea se compone de 16 a
20 anillos cartilaginosos en forma de C en sentido anterior y un
musculo traqueal membranoso blando en la parte posterior. La luz
traqueal normalmente experimenta cambios dindmicos durante
el ciclo respiratorio. Sin embargo, el grado de colapso de la via
aérea es excesivo en pacientes con tragueomalacia y produce sin-
tomas obstructivos.® La mayoria de los casos de tragueomalacia
son intratoracicos con estrechamiento traqueal visto con espira-
cion forzada o tos. La traqueomalacia extratoracica ocurre durante
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Figura 8.

Secuencia intraoperatoria de traqueoplastia por cabestrillo de la arteria pulmonar. Nétese la el calibre traqueal disminuido (flecha negra) a nivel del cabe-
strillo de la pulmonar (flecha blanca). Una vez realizada la traqueoplastia se observa la anastomosis terminoterminal sin compresion vascular asociada.

Fuente: Imégenes cortesia del Dr. Hiram Alvarez Neri.

Figura 9.

Secuencia endoscapica de traqueomalacia en la cual se evidencia un estrechamiento dindmico de la luz de la trdquea durante la respiracion debido a una

debilidad de la pared de la traquea.

Fuente: Imégenes cortesia del Dr. Hiram Alvarez Neri.

la inspiracién cuando las presiones intrapleurales negativas se
transmiten a la trdquea extratordcica.®

La traqueomalacia patolégica se observa tipicamente cuan-
do la luz traqueal se estrecha més del 50 %. La relacion traqueal
normal del anillo cartilaginoso a la pared membranosa posterior
varfa de 4:1 a 5:1 y cambia a entre 2:1y 3:1 con traqueomalacia
patoldgica dando como resultado el desarrollo de sintomas. Los
sintomas de la traqueomalacia pueden incluir tos (83 % de los ca-
s0s), infeccion recurrente de las vias respiratorias inferiores (63 %),
disnea (59 %), sibilancias recurrentes (49 %), traqueteo recurren-
te (48 %), tolerancia reducida al ejercicio (35 %), estridor (28 %),
sintomas de reflujo (26 %) y retracciones (19 %).” Estos hallazgos
a menudo son méas frecuentes con una mayor actividad o agita-
cion. Los pacientes con traqueomalacia también pueden presentar

infecciones respiratorias recurrentes debido a la disminucién del
aclaramiento de las secreciones con colapso luminal. Los pacien-
tes con tragueomalacia intratordcica presentan sibilancias al espi-
rar, mientras que los pacientes con traqueomalacia extratoracica
se presentan con estridor inspirado.® Los bebés con compresién
vascular extrinseca también pueden presentar dificultades de
alimentacién como disfagia, regurgitacion, tos y cianosis con la
alimentacion.

Los hallazgos de la historia y el examen fisico se pueden
combinar con los resultados de las pruebas de funcién pulmonar
y los estudios de imagenes radioldgicas con el fin de determinar
la etiologfa. Las pruebas de la funcién pulmonar pueden mostrar
un ciclo de volumen espiratorio truncado en nifios mayores, pero
no son tan Gtiles en los bebés debido a la necesidad de seda-
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cién. Mientras que la fluoroscopia no es (til para determinar el
area de la seccién transversal de las vias respiratorias, se puede
utilizar para buscar una disminucién luminal anteroposterior en el
didmetro con una especificidad del 96 al 100 %. Sin embargo, esta
modalidad es poco sensible para traqueomalacia (23.8 a 62 %) ya
que, durante los periodos de llanto, el didmetro AP puede disminuir
hasta en un 50 % en nifios normales."® El esofagograma con bario
se puede utilizar para discernir una fistula traqueoesofégica o un
anillo vascular. La tomografia computarizada (TC) y la resonancia
magnética (RM) realizadas con contraste pueden ayudar a evaluar
la compresion externa de la trdquea, cuando se buscan masas o
compresién vascular. La RM se considera preferible a la TC porque
no involucra la exposicién a la radiacién. Sin embargo, la TC puede
ser el estudio ideal en un paciente mas fragil desde el punto de
vista médico, ya que puede realizarse mucho mas rapido y es més
sensible a las vias respiratorias. La TC moderna puede ayudar a
obtener imagenes de las vias respiratorias durante las diferentes
fases de la respiracion, lo que facilita la deteccién de cambios
dinamicos en el calibre. Sin embargo, hay algunas preocupaciones
con este método ya que como se menciond previamente, requie-
re exposicion a la radiacion. Ademas, en los bebés, esto requiere
que el paciente esté sedado e intubado, lo que puede distorsionar
las vias respiratorias y cambiar la dindmica traqueal."®La mejor
forma de evaluar la traqueomalacia sigue siendo la broncoscopia
flexible bajo ventilacién espontanea. Los movimientos dindmicos
de las vias respiratorias durante la tragueomalacia pueden en-
mascararse con sedacion intensa, uso de un agente paralizante o
ventilacion con presion positiva, lo que produce un resultado falso
negativo. Actualmente, persiste el desafio de que el diagnéstico
de traqueomalacia sea en gran parte subjetivo, determinado por el
broncoscopista ya que no existe una definicién estandar en este
momento.

La traqueomalacia puede estar asociada con muchas afec-
ciones. Las anomalias cardiovasculares se asacian en un 20 a 58
% de los pacientes con traqueomalacia. Estas anomalias incluyen
defectos septales de la auricula o del ventriculo, ductus arterioso
permeable, tetralogia de Fallot, anomalias del arco adrtico, co-
razén hipopldsico, dextrocardia y estenosis valvular. La displasia
broncopulmonar se observa en hasta el 52 % de los nifios con tra-
queomalacia. El reflujo gastroesofagico grave se ha visto en hasta
el 78 % de los pacientes con traqueomalacia. Las lesiones secun-
darias de las vias respiratorias también se observan en pacientes
con tragueomalacia, tales como estenosis subglética, laringomala-
cia y parélisis de las cuerdas vocales. También se cree que existe
una relacién neuroldgica, ya que la traqueomalacia se asocia con
el 8 al 48 % de los pacientes que tienen un deterioro neurolégico y
el 26 % de los pacientes con retraso grave del desarrollo.b

La traqueomalacia congénita o primaria es el resultado de
una maduracién inadecuada del cartilago traqueal debido al naci-
miento prematuro 0 a una inmadurez inherente o anormalidad de
la propia matriz del cartilago. La traqueomalacia congénita puede

ocurrir en bebés a término, pero mas generalmente se observa en
bebés prematuros. Se ha informado que la incidencia general de
traqueomalacia primaria es una en 2100 nifios segln estimacio-
nes conservadoras.’ La traqueomalacia primaria se ha asociado
con numerosas afecciones que incluyen el sindrome de Ehlerse-
Danlos, mucopolisacaridosis, CHARGE, anomalia VACTERR/VATER
(anomalias vertebrales, atresia anal, defectos cardiacos, fistula
traqueoesofagica y/o atresia esofagica, anomalias renales y de-
fectos en extremidades), trisomia 21, sindrome de Pfeiffer, sindro-
me de DiGeorge, secuencia de Pierre Robin y fistula traqueoesofé-
gica (FTE). Algunos pueden considerar la tragueomalacia asociada
con FTE como una forma secundaria, pero muchos afirman que es
realmente una forma primaria de traqueomalacia porque la debili-
dad de la trdquea no es causada por compresion externa, sino que
se debe a una debilidad innata del cartilago traqueal involucrado.
La mayoria de los pacientes no requerirdn ninguna intervencién
y mejoraran con el tiempo con el crecimiento y la maduracién
de las vias respiratorias. La mayoria resuelve a los dos afios de
edad.” En raras ocasiones, se puede necesitar una traqueostomia
y ventilacién con presién positiva para los bebés con trastornos del
crecimiento, dificultad respiratoria persistente o dificultades para
alimentarse. Algunos han utilizado endoprétesis endotraqueales
o endobronquiales. Sin embargo, debido a la naturaleza pequefa
inherente de la via aérea pediatrica, los autores consideran que
se deben evitar hasta que se puedan resolver los problemas de
extrusion, migracion, hemorragia, tejido de granulacion, dificultad
para extirpar, neumonia y muerte. Los stents endotraqueales o en-
dobronquiales deben reservarse para situaciones de emergencia
y requieren una estrecha vigilancia de las vias respiratorias. Més
recientemente, se han descrito férulas biorreabsorbibles tridimen-
sionales (3D), impresas y colocadas quirirgicamente para la tra-
queobroncomalacia potencialmente mortal en nifios.®

La tragueomalacia adquirida o secundaria se debe a la
compresion sobre las vias respiratorias, que puede ser de una
variedad de fuentes que incluyen etiologias cardiovasculares,
gastrointestinales, musculoesqueléticas o neopldsicas. Esta
compresion da como resultado tanto un estrechamiento directo
de la luz como un debilitamiento del cartilago traqueal. Una etio-
logia frecuente es la intubacién endotraqueal prolongada y los
dafios asociados de aumento de la presion de la via aérea, toxici-
dad por oxigeno e infecciones recurrentes.5 En los bebés prema-
turos con sindrome de dificultad respiratoria, esto se complica
por una inmadurez inherente del cartilago traqueal. Otra causa
es la colocacion de la traqueostomia. El dispositivo quirdrgico
puede debilitar la trdquea suprastomal y la trdquea adyacente
a un manguito en el tubo de traqueostomia. La compresion car-
diovascular de las vias respiratorias puede deberse a doble arco
adrtico, compresion de la arteria innominada, anillos vasculares
o cabestrillo pulmonar. Los anillos vasculares tipicamente, pero
no exclusivamente, involucran un arco aértico derecho. Ademas,
la compresién puede deberse a un tumor, quiste o absceso cervi-



cal o torécico. La patologia esquelética, como la displasia toraci-
ca, también puede dar lugar a una traqueomalacia secundaria. El
tratamiento de la traqueomalacia secundaria se basa en aliviar
la causa subyacente de la compresidn externa. Es notable que
incluso después de abordar la etiologia subyacente de la com-
presion, la traqueomalacia puede continuar debido al debilita-
miento y la dismorfia del cartilago.!

Trastornos del exoesqueleto traqueal

con estenosis

Agenesia traqueal

Aunque la obstruccion de la via aérea secundaria a problemas

exoesqueléticos con estenosis generalmente es el resultado de

anomalias en la estructura del cartilago, un neonato también pue-
de presentar obstruccién por ausencia de traquea.®La agenesia

traqueal (AT) es muy rara, ocurre en 1 en 50 000 a 1 de 100 000

nacimientos vivos y generalmente resulta en un desenlace fatal.”

La traquea cervical en general esta ausente y la carina o bronquios

estan conectados al eséfago. Floyd propuso una clasificacion de

tres tipos (Figura 10):1°

e Tipo I: Representa el 20 % de los casos. Hay una agenesia de
la trdquea superior con la carina y bronquios normales. Existe
una fistula traqueoesofagica.

e Tipo II: El tipo més frecuente, representa el 60 % de todos los
casos reportados. Hay una agenesia traqueal completa. Los bron-
quios son normales y hay una fistula entre la carina y el eséfago.

e Tipo Ill: Menos frecuente. Los bronquios surgen del eséfago
por separado.

La AT se explica mejor por la teoria que establece que el
tracto respiratorio inferior se desarrolla como un diverticulo res-
piratorio desde la cara ventral del intestino anterior que luego se
alarga caudalmente para formar la tréquea. Esto es diferente de

e

e

> {i :

 ——

Tipas | Tipnd Tipn Ml
Figura 10.

Tipos de agenesia traqueal congénita segn Floyd.

Fuente: Imagen cortesfa de la Dra. Perla Villamor Rojas.
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la teorfa aceptada anteriormente de que la fusion caudocraneal
de las crestas laterales da como resultado la division del intes-
tino anterior en la trdquea ventral y el eséfago dorsal." La nueva
hipétesis se basa en el anélisis del desarrollo anémalo traqueal en
embriones de rata expuestos a doxorrubicina. La etiologia exacta
de la AT se desconoce, pero se han implicado factores genéticos.'

El diagnéstico prenatal podria ser posible solo ante la au-
sencia de una fistula traqueoesofégica, en cuyo caso el feto tendra
caracteristicas del sindrome de obstruccién congénita de las vias
respiratorias altas (por sus siglas en inglés, CHAQS). Se sospecha
CHAOS cuando hay polihidramnios, pulmones hiperecogénicos
agrandados, diafragmas aplastados y traquea y bronquios dilata-
dos llenos de liquido. Sin embargo, ante la presencia de una fis-
tula traqueoesofagica, estos signos no estaran presentes, lo que
dificulta el diagnéstico prenatal. La presencia de polihidramnios y
otras anomalias congénitas puede ser la (nica pista para el clini-
co. En tales casos de sospecha, la resonancia magnética prenatal
puede proporcionar un diagnéstico definitivo.™

El diagnéstico posnatal de esta afeccion generalmente es
una emergencia respiratoria. Se debe considerar ante un neonato
de bajo peso al nacer con dificultad respiratoria sin llanto audible
e incapacidad para intubar a pesar de la buena visualizacién de la
glotis.™ El diagnéstico posnatal, como se menciond, suele ser una
emergencia respiratoria. Asegurar la via aérea, si es posible, es la
prioridad. Para la reanimacién inmediata, la intubacién esofégica
es una solucién temporal. En la agenesia tipo | de Floyd, un peque-
fio tubo endotraqueal puede colocarse directamente en el mufion
traqueal distal bajo guia broncoscdpica. En la agenesia tipo Il y IlI
de Floyd, la intubacién esofégica puede mantener las vias respira-
torias del bebé temporalmente. Sin embargo, la posicion precaria
del tubo y el escape de gases hacia el estémago pueden conducir
a una distensién abdominal que podria empeorar ain mas la difi-
cultad respiratoria del recién nacido."

Una vez que se logra asegurar la via aérea, la tomografia
computarizada es ideal tanto para el diagnéstico como para la pla-
nificacion del tratamiento posterior de la AT. Las maniobras de
ventilacién de las vias respiratorias para mejorar la aireacion
de las vias aéreas colapsadas facilitan una mejor visualizacién
radiolégica.™

En cuanto a manejo quirdrgico definitivo, la neotraquealiza-
cién del eséfago ha sido la cirugia de eleccién, aunque con resul-
tados poco consoladores para esta rara condicién. Generalmente
los pacientes con AT tienen un curso posoperatorio tormentoso
que incluye cirugias mdltiples y un seguimiento posoperatorio pro-
longado. La reparacién ideal serfa posible si una prétesis traqueal
homéloga o sintética estuviera disponible, ya que el eséfago no es
el reemplazo ideal para una trdquea ausente ya que carece de la
rigidez de los anillos traqueales, asi como del epitelio ciliado nor-
mal necesario para las funciones traqueales. El es6fago es un tubo
flexible y plegable y tiende a colapsarse con un esfuerzo inspirato-
rio. Se han probado las férulas internas o externas para endurecer
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el es6fago. Sin embargo, las férulas internas pueden formar gra-
nulaciones o sobreinfectarse y deben limpiarse peridédicamente en
un entorno controlado. Por otra parte, los stents externos pueden
causar problemas como la erosién de las estructuras cercanas con
una perforacion de las vias respiratorias secundaria.”

En la actualidad, no esté disponible un tratamiento curativo
para la AT. Las opciones en el futuro incluyen la ingenieria de te-
jidos que ofrece una esperanza para el trasplante traqueal. Hasta
entonces, la AT sigue siendo una afeccion potencialmente letal.
La mortalidad de estos nifios es de alrededor del 85 %, con unos
pocos casos aislados de supervivencia a corto plazo segin lo re-
sumido por Mohammed y colaboradores.' Por lo tanto, un equipo
médico altamente especializado, con disponibilidad de una unidad
de cuidado intensivo neonatal, es esencial en el manejo de estos
casos complejos.”

Los anillos traqueales completos (ATC) consisten en una verdadera
anomalia embrioldgica del esqueleto traqueal, con la presencia de
anillos tragueales completos que determinan un lumen traqueal
estrecho fijo. En la trdquea normal, los anillos cartilaginosos son
incompletos o tienen forma de herradura.™ En la mayoria de los
casos no hay una zona de transicion entre los anillos normales
y los completos, solo en algunos casos es posible identificar un
segmento traqueal de transicién con anillos desde la forma de
herradura normal hasta una completa.” En el 69 % de los casos
de anillos traqueales completos existe asociada una anormalidad
cardiovascular. La asociacién vascular mas comdn es la arteria
pulmonar izquierda aberrante que se encuentra en el 44 % de los
casos. Por otra parte, un origen traqueal del bronquio superior de-
recho se encuentra en el 50 % de los casos.

El didmetro del segmento traqueal afectado siempre es
méas pequefio que la trdquea por encima de ese segmento. Sin
embargo, el grado de estenosis puede variar de leve a grave. Un
sistema de clasificacion desarrollado por Speggiorin y colaborado-
res marca una serie de patrones morfolégicos reconocibles.? De
estos patrones, los mds frecuentes son: (1) ATC que son de tamafio
razonable proximalmente, pero que se unen a un pequefio anillo
distal cerca de la carina; (2) la via respiratoria tipo “chimenea” con
un segmento largo de ATC de didmetro similar; (3) una estenosis
de segmento corto, a menudo en la mitad de la traquea; y (4) ATC
asociados con un bronquio traqueal alto.

Mas del 75 % de los pacientes también tienen otras anoma-
lfas congénitas que pueden ser graves. Un estudio realizado en el
Cincinnati Children’s Hospital indicé que el 60 % de los pacientes
con ATC tenia anormalidades cardiovasculares, en particular una
arteria pulmonar aberrante en el 21 % de los casos.”-

La tomografia computarizada con reconstrucciones tridimen-
sionales y la resonancia magnética son los estudios radiolégicos
de primera eleccién para lograr una evaluacion clara de la relacién
entre la via aérea y las anomalias cardiovasculares mediastinicas

si estan presentes. Sin embargo, la evaluacién endoscépica de la
via aérea es el estandar de oro para el diagndstico, el hallazgo
més caracteristico es la presencia de anillos traqueales comple-
tos." La endoscopia debe realizarse con extremo cuidado, ya que
la instrumentacion en un drea de estenosis puede causar un ede-
ma que convierta una via aérea angosta en una via aérea critica. Si
el broncoscopio méas pequefio disponible (ya sea rigido o flexible)
no se puede pasar facilmente a través del drea de estenosis, es
mejor identificar la extensién proximal de la estenosis sin evaluar
completamente la via aérea distal. Para facilitar la broncoscopia,
el nifio debe respirar en forma esponténea, para lo cual una bue-
na comunicacion con los colegas de anestesia es esencial.”? De
manera ideal, los objetivos de la evaluacién endoscépica son: con-
firmar el diagndstico de estenosis traqueal; establecer si esto se
debe a los ATC; estimar el tamafio del anillo mas pequefio; estimar
el nimero de ATC, asi como la posicién de los anillos dentro de la
traquea; y evaluar la anatomia bronquial. Es de gran valor estimar
el tamafio de las vias respiratorias. En un recién nacido normal a
término, el punto mas angosto de la via aérea esta en el cricoides,
y debe medir 4.5 a 5.5 mm. La extensidn subgldtica se define como
un didmetro de la via respiratoria de < 4.0 mm (en comparacion,
un tubo endotraqueal de 2.5 mm tiene un didmetro exterior de 3.6
mm). Aunque la trdquea debe ser de mayor capacidad que el cri-
coides, la via aérea en pacientes con ATC puede ser demasiado
pequefia para permitir facilmente el paso seguro de cualquier for-
ma de instrumentacion.

Debido a que el 50 % de los nifios con ATC tiene un didmetro
interno traqueal de aproximadamente 2 mm en el momento del
diagnéstico, las intervenciones esténdar para el manejo de una
via respiratoria comprometida no son aplicables. Méas especifica-
mente, el tubo endotraqueal mas pequefio de 2.0 mm de didmetro
interno (DI) y 2.9 mm de didmetro externo (DE) y el tubo de tra-
queotomia més pequefio de 2.5 mm DIy 3.9 mm DE no pueden
atravesar el segmento esten6tico sin dafio grave a la mucosa o
ruptura traqueal. El tubo endotraqueal debe tener el tamafio del
cricoides, con el ojo de Murphy justo debajo del nivel del pliegue
vocal. Dado que es inusual que los dos anillos traqueales distales
estén completos, se puede lograr una intubacién superficial en
la mayoria de los nifios con ATC. Es aconsejable una intubacion
nasal para permitir la estabilizacién del tubo (ya que es muy poco
profunda). La ventilacién requiere una fase inspiratoria larga y una
fase espiratoria alin mas larga para permitir que el aire pase la es-
tenosis. Se pueden tolerar presiones de ventilador mas altas que
las tipicas, ya que la estenosis asegura que los pulmones no estén
expuestos a las mismas presiones que la subglotis. El manteni-
miento de altos niveles de humedad es crucial, ya que la acumu-
lacién de moco puede ser letal y suele anunciarse por el aumento
de CO, en lugar de la baja saturacién de oxigeno. En una crisis,
1 mL de epinefrina diluido en 1:10 000 administrado por el tubo
endotraqueal puede ayudar a la ventilacién. Si es posible, la extu-
bacién es deseable, ya que la mayoria de los nifios con ATC man-



tienen la ventilacién de manera méas efectiva ellos mismos que
con un ventilador. Para evitar la acumulacién de maco, la solucion
salina se puede nebulizar regularmente si es necesario.?

En vista de la alta proporcién de pacientes con otras ano-
malias congénitas, una investigacién diagnéstica completa debe
incluir una tomograffa computarizada con contraste del térax
con reconstruccion tridimensional y un ecocardiograma. Es-
tas pruebas identificaran cualquier enfermedad cardiovascular
coexistente, que debe repararse de manera concurrente con la
reparacion traqueal.”

En raras ocasiones, los ATC pueden coexistir con una fis-
tula traqueoesofégica o una hendidura laringea. Las anomalias
pulmonares también pueden ocurrir, con patrones de ramificacién
subsegmentarios casi universalmente aberrantes, aunque de sig-
nificado limitado. La hipoplasia o agenesia pulmonar, que afecta
con mayor frecuencia al pulmén derecho, es mas significativa, ya
que puede causar desplazamiento mediastinico y compresién adr-
tica de la traquea ya estendtica.

Aunque la mayoria de los nifios con ATC requiere una re-
construccién traqueal temprana, un 10 a 15 % tiene suficiente
crecimiento traqueal para evitar la necesidad de reconstruccion.
De estos, otro 10 % adicional puede requerir una reparacién
tardia. La técnica quirdrgica recomendada es la traqueoplastia
por deslizamiento (Figura 11). Este enfoque produce resultados
significativamente mejores que cualquier otra técnica de recons-
truccion traqueal y es aplicable a todas las variantes anatémicas
de ATC.”%La mayoria de los nifios con ATC tienen compromiso
traqueal distal. Si esta involucrado el tercio distal de la trdquea
o si hay anomalfas cardiovasculares coexistentes que requieren
reparacion, se recomienda la reparacién mediante derivacién
cardiopulmonar. Més del 90 % de los nifios que requieren tra-
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queostomia por deslizamiento para el manejo de ATC entraran
en esta categoria. Si solo esta involucrada la trdquea superior
o media, la reparacién se puede realizar con anestesia rutinaria
a través de un abordaje cervical.”

Traqueoplastia por deslizamiento?

e Cualquier reparacion cardiaca se debe realizar previamente.

e Se marca una incision en la linea media, cervical baja. Si hay
una traqueotomia, la incision incluye el estoma y se realiza
como un procedimiento de una sola etapa.

e Dilatador bougie de tamafio apropiado en el eséfago para ha-
cer que el es6fago sea mas prominente durante la diseccién

e |nyeccion local de lidocaina con epinefrina 1:200 000 en la
incision de la piel.

e Colgajos subcutaneos elevados desde el hueso hioides en senti-
do superior hasta inferior por debajo del nivel de la estenosis.

® |avia aérea desde el hioides hasta la traquea distal estd ex-
puesta.

e | os masculos suprahioideos se liberan del hueso hioides me-
dial para permitir la movilizacién de la trdquea proximal. Esto
se facilita usando una pinza Alice para retraccion.

e |atraquea anterior queda expuesta.

e El uso de oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO) o
bypass cardiopulmonar facilita en gran medida la exposicion
del segmento estendtico debido a que la arteria innominada
se retrae y se libera de la trdquea exponiendo asf toda la tra-
quea distal.

e Uso de una aguja hipodérmica e intraoperatoria y por broncos-
copia determinar la ubicacién exacta para marcar la estenosis
en su punto medio, asf como para determinar la longitud de la
estenosis.

Figura 11.

Técnica de traqueoplastia de deslizamiento. El
segmento estendtico se divide transversalmente en
su punto medio después de una diseccién circun-
ferencial. El segmento superior estendtico se incide
verticalmente en sentido posterior, y el segmento
inferior en sentido anterior en toda la longitud de la
estenosis. Las esquinas en angulo recto producidas
por estas divisiones se recortan arriba y abajo. Los
dos extremos se deslizan juntos y se colocan suturas
anastom@ticas individuales alrededor de toda la
circunferencia oblicua del sitio de traqueoplastia.

Fuente: Imagen cortesfa de la Dra. Perla Villamor Rojas.
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e |atraquea se divide en el punto medio de la estenosis

e Se moviliza el extremo de la trdquea proximal y distal

e |a pared posterior del segmento proximal se incide en la par-
te superior a lo largo de la estenosis. La pared anterior del
segmento distal se incide en la parte inferior a lo largo de la
estenosis 0 hasta la carina (lo que ocurra primero). La razén
para orientar estas incisiones en los segmentos proximal y
distal se debe al hecho de que es mucho mas dificil acceder a
la incisién posterior si se realiza en el segmento distal.

e |os extremos distales de cada segmento se recortan para fa-
cilitar el cierre

® Los segmentos se superponen con el segmento proximal colo-
cado anteriormente.

e Sutura con VICRYL® 5-0 a 3 mm de distancia a través del gro-
sor completo de la trdquea para que los nudos sean extralumi-
nales. La sutura se inicia proximalmente y se lleva a cabo en
sucesion paralela distalmente, la sutura final se coloca en el
extremo distal de la pared anterior del segmento superior de
la trdquea.

e Todas las suturas son pasadas antes de ser atadas

e Antes del cierre de la traquea, el paciente esta intubado naso-
traquealmente bajo vision directa.

e Se coloca pegamento de fibrina sobre la traquea.

e Una prueba de fuga se realiza aplicando sobre el campo qui-
rdrgico solucién salina y realizando una Valsalva a 20 cm de
presion de agua.

e Elpaciente es retirado del bypass o0 ECMO.

e Cierre de la caja toracica es realizado por el cirujano cardioto-
rcico si se hizo apertura de caja.

e |aherida del cuello se cierra en capas dejando drenaje pasivo.

e Suturas del mentdn a la altura del pecho durante una semana
para prevenir extension inadvertida de la cabeza del paciente.

¢ Elbougie se quita y se reemplaza con un tubo de alimentacién
nasogastrico.

Cuidado posoperatorio

e Recuperacién posoperatoria en la unidad de cuidados intensi-
vos pediatricos.

e El paciente puede ser extubado en el momento del procedi-
miento o intubado durante varios dias por intubacién nasotra-
queal, segun las preferencias del cirujano y la tensién en la
anastomosis.

e Una broncoscopia se realiza una semana después.

Aunque es extremadamente rara, la trdquea cartilaginosa comple-
ta 0 manga traqueal es la segunda malformacién congénita més
comUn dentro de la clasificacion general de problemas que involu-
cran el exoesqueleto traqueal con estenosis. En los bebés con esta
afeccion, la trdquea consiste en una Unica |&mina de cartilago en

lugar de 15 a 20 anillos traqueales separados; esta lamina cartila-
ginosa puede extenderse proximalmente al cricoides y distalmen-
te dentro de los bronquios.

La trdquea de manga se asocia generalmente con un sin-
drome de craneosinostosis, con sindromes de Pfeiffer, Crouzon y
Apert, representados con mas frecuencia en ese orden.” Sin em-
bargo, solo un pequefio ndmero de pacientes con craneosinostosis
tiene una manga traqueal, y adn menos tienen obstruccion tra-
queal asociada. En craneosinostosis se teoriza que el crecimiento
anormal de fibroblastos estd asociado con la trdquea en manga,
en particular con los factores de crecimiento de fibroblastos 10 y
2.7 |a explicacién embriolégica permanece incierta.” El cuadro
clinico se caracteriza por estridor y dificultad respiratoria y la tra-
queostomia puede ser requerida en forma temprana en el periodo
neonatal y se asocia en general con menor morbilidad.

En cuanto a intervenciones reconstructivas, una traqueo-
plastia deslizante sigue siendo una opcién efectiva, aunque téc-
nicamente mas desafiante que una reparacion directa de anillos
cartilaginosos completos. Es de destacar que la mayoria de los
nifios con manga traqueal tiene multiples niveles de obstruccion
de la via aérea desde la coana hasta los bronquios. Por lo tanto,
una traqueoplastia por deslizamiento podria en algunos nifios no
evitar la necesidad de una traqueostomia.?®

Obstruccién intraluminal
con un exoesqueleto adecuado

La estenosis traqueal congénita es una enfermedad rara con una inci-
dencia estimada de 1 en 64 500 nacimientos.” Su principal etiologia
es cartilaginosa, es muy rara la causa por membranas traqueales. En
general, los sintomas comienzan a los pocos dias del nacimiento. Los
sintomas son variables y estan directamente relacionados con el gra-
do de estrechamiento de la luz y la longitud de la estenosis.

El estandar de oro para el diagndstico es la endoscopia rigi-
da de via aérea. La tomografia computarizada o las imagenes de
resonancia magnética son esenciales para estudiar las malforma-
ciones vasculares asociadas (Figura 12). Una radiografia de térax
puede hacer sospechar el diagnéstico de estenosis traqueal y una
broncograffa con contraste isoosmolar puede ser (til para confir-
mar el diagndstico.

Existe una clasificacion morfolégica para las estenosis tra-
queales propuesta por Grillo en la década de 1990.%

e Tipo |. Estenosis traqueal de segmento largo. Es el tipo més
frecuente y generalmente compromete mas del 85 % de la
longitud traqueal. Solo los anillos superiores primero a cuarto
son normales.

e Jipo Il Estenosis en forma de embudo.

e Tipo/ll. Segmento corto. La estenosis es inferior al 50 % de la
longitud traqueal y se asocia con un bronquio superior anor-
mal derecho.
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Figura 12.

Tomografia computarizada de laringe con reconstruccién tridimensional
en la que se evidencia segmento estendtico traqueal (flecha blanca).

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Hiram ALvarez Neri.

e Tipo IV Se caracteriza por la presencia de un bronquio superior
anormal derecho y un bronquio puente largo. En esta variante
de tipo I, el anémalo bronquio del I6bulo superior derecho se
encuentra en la proximidad de la carina y, a través de bronquios
de ramificacién horizontal, un puente bronquial estendtico co-
necta la trdquea proximal con el resto de los pulmones?

La indicacién quirdrgica depende de la presencia de sinto-
mas respiratorios. Existe controversia con respecto a la indicacion
quirdrgica en pacientes con estenosis traqueal congénita que
tienen sintomas leves. Algunos estudios han demostrado que el
crecimiento del didmetro traqueal a lo largo de los afios podria
reducir los sintomas. Se ha sugerido que la presencia de un anillo
vascular por la arteria pulmonar es una indicacion para una ciru-
gia incluso en pacientes con sintomas leves. Cabe resaltar que la
estenosis traqueal y la malformacion vascular deben repararse al
mismo tiempo. ¥’

En cuanto al manejo quirdrgico, para estenosis cortas
(menores de 1/3 de la longitud traqueal), una reseccion y una
anastomosis termino-terminal es la técnica usualmente conside-
rada. Para estenosis largas, la traqueoplastia deslizante (descrita
previamente) se ha vuelto cada vez mds exitosa en las Ultimas
dos décadas, de modo que la supervivencia a largo plazo ahora
supera el 88 %, con la normalizacion de la calidad de vida para
los pacientes con estenosis traqueal no sindrémica asociada.'
Aunque la traqueoplastia deslizante se puede realizar con éxito
en pacientes con anatomia pulmonar normal, este procedimiento
en pacientes con patologia pulmonar puede ser mas dificil y puede
requerir ventilacién mecdnica prolongada y el uso de oxigenacién
por membrana extracorpérea.®
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Por otra parte, las membranas (webs) traqueales general-
mente ocurren a nivel del cricoides con limite superior en él y ge-
neralmente se tratan con endoscopia. Estas pueden ser cortadas
con un instrumento frio o con un laser seguido de dilatacién con
balén. Las membranas mas extensas pueden necesitar tratamien-
to con reseccion traqueal.’

TRAQUEOSTOMIA NEONATAL

Dra. Hiram Alvarez Neri
Dra. Perla Villamor Rojas

Indicaciones actuales traqueostomia
neonatal

Las indicaciones de traqueostomfa en poblacién pediatrica y espe-
cificamente en neonatos han cambiado considerablemente en los
(ltimos afios en comparacion con la poblacién adulta donde las
indicaciones han permanecido similares.! Previamente, la princi-
pal indicacién eran las infecciones. Sin embargo, con los avances
en la medicina neonatal e inmunizaciones, la indicacién infecciosa
ha disminuido y las causas neurolégicas y el soporte ventilatorio
prolongado son indicaciones més frecuentes cada dia."?

En la década de 1990, el uso de la traqueostomia para esta-
blecer una via aérea habfa comenzado a perder aceptacion debido
a mejorias en el uso de la intubacién endotraqueal. Durante este
tiempo, se presenté un aumento en la proporcién de neonatos y
nifios que requerfan ventilacion mecénica prolongada.® La tasa de
complicaciones inmediatas relacionadas con la intubacién prolon-
gada se acercd al 20 a 30 % incluso en centros de alto nivel.* Mas
recientemente, con el fin de reducir la incidencia de complicacio-
nes asociada a intubacién prolongada, la indicacién mas comun
para la traqueostomfa en la poblacién neonatal ha sido precisa-
mente la ventilacién prolongada, generalmente secundaria a bron-
codisplasia pulmonar o sindrome de distrés respiratorio agudo.®
Los recién nacidos de muy bajo peso al nacer con insuficiencia
respiratoria debido a inmadurez pulmonar, representan cerca del
75 % de los neonatos que requieren una traqueostomia.®

Los avances en la atencién respiratoria prematura parecen
haber aumentado la supervivencia general de neonatos de muy
bajo y extremadamente bajo peso al nacer. Uno de los avances
méas prominentes ha sido el desarrollo de la ventilacién no in-
vasiva, que incluye métodos que reducen los efectos adversos
asociados con la intubacién y la ventilacién mecanica, como la
displasia broncopulmonar, la sepsis y el traumatismo de las vias
respiratorias superiores.” La investigacion respiratoria neonatal
actual indica que la combinacién de estrategias menos invasivas
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evitan la ventilacién excesiva, disminuyen las infecciones posna-
tales y optimizan la nutricién, ademds de disminuir la incidencia
y severidad de displasias y malacias laringotraqueobronquiales.?
La ventilacién no invasiva ha ganado mucha popularidad a través
de protocolos de intubacion, aplicacion de surfactante y posterior
extubacién (INSURE), reduciendo la incidencia de sepsis y neumo-
torax, con una estancia en unidad de cuidado intensivo neonatal
significativamente reducida.® Gépel y colaboradores estudiaron el
uso de dispositivos de presién positiva de la via aérea (CPAP) en
1316 nifios concluyendo que el uso de CPAP da como resultado
una menor dependencia a la ventilacién mecénica y mejoria de la
supervivencia a los 7 dias, asf como una reduccién de la estancia
en una unidad de cuidado intensivo neonatal.’ El uso de la terapia
con surfactante y respiracién esponténea en neonatos con CPAP
reduce significativamente la necesidad de ventilacion mecénica.'

Con este cambio de paradigma en la terapia respiratoria
de la unidad de cuidado intensivo neonatal, el nimero de neo-
natos dependientes de la ventilacién mecénica se ha reducido
en general, lo que resulta en una reduccién secundaria de las
traqueotomias en este grupo de edad. Isaiah A y colaboradores®
sugieren que la tendencia en traqueostomia neonatal puede es-
tar volviendo a la obstruccidn de la via aérea como la indicacién
mas frecuente. Los nifios con obstruccién anatémica conocida
de la via aérea se consideran candidatos mas precoces para
una traqueostomia. La tendencia general hacia una edad mas
temprana en la que se realizé una traqueotomia en este grupo
se debe potencialmente a la expectativa de que las estrategias
de ventilacién no invasiva pueden no desempefiar un papel para
evitar una traqueostomfa.

Puntos criticos quirdrgicos

Técnica quirdrgica

La técnica sugerida es similar para casos planificados y de
emergencia.

La linea media se marca antes de extender el cuello (con
el fin de evitar la extension inadvertida de la herida hacia el
pecho). Todas las estructuras se dividen en la linea media me-
diante un electrocauterio de punta fina, usando la energia mas
baja posible para cortar. La incisién se profundiza con cortes
pequefios, finos, manteniendo una separacion simétrica de las
estructuras paramediales con el fin de no perder la linea me-
dia. Después de exponer la traquea, ésta se confirma median-
te palpacién de los anillos traqueales (la trdquea neonatal es
suave y en malacias alin mas suave)."" La traqueotomia se hace
usando la punta de un bisturi quirdrgico nimero 11, sin pasar al
primer anillo ni descender demasiado hacia abajo. En este pun-
to, se dilata la traqueotomia con un dilatador Hegar o con unas
pinzas mosquito. El tubo de traqueostomia debe estar listo. Se
le pide al anestesiélogo que retire el tubo endotraqueal muy
lentamente hasta que la punta se vea a través de la traqueoto-
miay se introduce lentamente la canula de traqueostomia. Una

vez confirmado que la cdnula esté en su lugar, el anestesi6logo
toma el tubo endotraqueal y conecta el tubo de traqueostomia
al ventilador. Las pestafias del tubo de traqueostomia se fijan
a la piel con suturas de seda o vicryl, asi como con la cinta
de tela en posicion flexionada del cuello.”” Una gasa cortada
en pantalén se puede usar para proteger la herida y tejidos
peritraqueostomales.

Seleccion de la canula de tragueostomia

La seleccion apropiada de la cénula de tragueostomia permite
mantener una ventilacion adecuada al mismo tiempo que pre-
viene complicaciones. La cénula debe ser lo suficientemente
pequefia para no lesionar la mucosa traqueal, evitando la apa-
ricion de estenosis o granulomas, y debe ser lo suficientemente
grande para evitar la hipoventilacién o la extubacién accidental
(Cuadro 5).'2"*

Behl y colaboradores'™ presentan una férmula simple que
relaciona la edad y el didmetro interno para facilitar la eleccién de
canula al momento de cirugia, asf como planeamiento de cambios
de cénula de traqueostomia posteriores.

e Didmetro interno = (edad/3}+3,5
e Diametro externo = (edad/3}+5,5.

Estos son analogos a muchas de las férmulas utilizadas para
seleccionar cénula endotraqueales en funcion de la edad, como la
férmula de Cole ampliamente utilizada.'®
e Didmetro interno = (edad/4)+4.

Una vez establecido el didmetro de la canula, es impor-
tante verificar que la canula de tragueostomia sea especifica-
mente neonatal, puesto que, aunque el diametro sea correcta-
mente calculado, la longitud de la canula varia entre canulas
neonatales, pediatricas y de adultos. La longitud de una canula
de traqueostomia neonatal varia de los 10 a 15 mm, una mayor
extension predispondra al paciente a lesiones traqueales y for-
macioén de granulomas.

Cuadro 5.

Eleccidn de la canula de tragueostomia de acuerdo con edad y peso

Edad Peso(kg)  Tamafio (mm) Largo (cm)
Neonato 2a4d 25a35b 30a34
1 a6 meses 4ab 40a4db 36 a41
6 a 12 meses 6a10 45a50 42 244
1 a3 afios 10a15 50ab55 44 3 46
4 a6 afos 15a20 55a6.5 46 a 50
7a 10 afios 25a35 6.5a7.0 50 a 56

Fuente: Elaborado por la Dra. Perla Villamor Rojas.




Incision elegida y adecuada localizacion

de la trdquea
La diseccién meticulosa en la linea media evita lesiones en las
estructuras laterales tales como las clpulas pleurales, los vasos y
el nervio laringeo recurrente. La traquea se palpa con frecuencia
durante la diseccién para garantizar una orientacion precisa. El ist-
mo tiroideo puede cubrir la trdquea, en cuyo caso se puede dividir
con electrocauterio o se puede desplazar hacia superior o inferior,
segln la facilidad para cada caso. La fascia se sujeta con unas
pinzas a cada lado de la linea media, y se usan tijeras para dividir
cuidadosamente el tejido capa por capa, en una direccién vertical.
Los mdsculos se identifican y se dividen a lo largo del rafe.”
Existe un consenso claro sobre las ventajas y seguridad de
la incision traqueal vertical, ya que disminuye el riesgo de esteno-
sis en el area del estoma, asi como posibles desgarros traqueales
(Figura 13). Sin embargo, no existe un consenso sobre la incisién
de la piel en cuanto a si debe realizarse de preferencia vertical u
horizontal. Por una parte, se realiza de forma tradicional la incisién
en la piel horizontal buscando una cicatriz estética y a favor de
las lineas de tension cervical. Por otra parte, en pacientes neona-
tos, se ha aconsejado la incisién en piel vertical con el fin de no
perder la linea media y tener una incisién mas segura. Algunos
autores aseguran que limitarse a la linea media durante el pro-
cedimiento es la forma mas segura de evitar el neumotérax, asf
como otras complicaciones como el deslizamiento de la traquea
con el paso inadvertido del tubo de traqueotomia lateralmente.™
Adicionalmente, la incisién vertical parece ser mas segura para la
recanulacion en caso de presentarse una decanulacion accidental.

Sangrado intraoperatorio

La mayoria de las complicaciones intraoperatorias se deben a
lesiones de tejidos adyacentes a la traquea o en la inmediacion
del campo quirdrgico, que en nifios pequefios puede ser muy re-
ducido. Las lesiones vasculares se presentan en menos del 1 %.
Sin embargo, en el caso de lesionarse vasos importantes como
arterias o venas tiroideas, yugulares, carétidas o incluso del arco
braquiocefalico, se pueden desencadenar eventos hemorragicos
fatales.?? La lesion de la arteria innominada puede ser causada por
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Figura 13.

La retraccion suave de las suturas de estancia abre la incisién traqueal
vertical.

Fuente: Imagen cortesfa de la Dra. Perla Villamor Rojas
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la creacion del estoma a un nivel inferior al cuarto anillo traqueal.
Las trdqueas de nifios y adolescentes son méviles y se elevan en el
cuello junto con la arteria innominada en hiperextension. Una ar-
teria innominada més alta de lo normal en relacion con la traquea
se ha reportado hasta en el 12 % de los casos.?

Consideraciones del sangrado en el periodo

neonatal
La volemia del recién nacido es de 80 ml/kg. Durante las primeras
semanas de vida va disminuyendo la produccién de hematies a
la vez que aumenta la proporcién de hemoglobina (Hb) A (con lo
que aumenta la liberacién de oxigeno a los tejidos) y se almacena
hierro para la posterior hematopoyesis.

A'las 8-12 semanas los valores de Hb alcanzan su punto mas
bajo (aproximadamente 11 g/dL), disminuye la oferta de oxigeno a
los tejidos, se estimula la produccién de eritropoyetina y, por ende,
la de hematies. Estos cambios no comportan necesariamente una
anemia funcional en el recién nacido.’®

En neonatos a término el 70 a 80 % de la Hb es fetal (HbF)
mientras que en prematuros llega hasta el 97 %. Este tipo de Hb
tiene més afinidad por el oxigeno, por tanto, en iguales condiciones
los prematuros tendran mas dificultad para liberar oxigeno hacia los
tejidos, porque habitualmente tienen unas necesidades inferiores.

Teniendo en cuenta lo anterior, la hipovolemia producida por
pérdidas sanguineas es una probable causa de morbimortalidad
en el paciente quirtirgico neonatal.

Anticipacion al sangrado intraoperatorio

En la preparacién de una traqueostomia neonatal programada es
importante evaluar la hemoglobina, el hematocrito, las pruebas
de coagulacién y las plaquetas. Se debe establecer comunicacion
con el banco de sangre para confirmacion de reserva sanguinea.
Si existe riesgo de transfusién masiva, se deben solicitar glébulos
rojos que sean de menos de una semana de recoleccién.

Antes de la cirugia debe calcularse la volemia del paciente
de acuerdo con su edad (Cuadro 6), asi como las pérdidas sangui-
neas permisibles para tener una guia de transfusién cuando ya se
haya perdido el volumen sanguineo calculado.

Cuadro 6.

Volemia estimada segun la edad del paciente

Edad Volemia
Recién nacido pretérmino 90 mlL/kg
Recién nacido a término hasta los 3 meses 80a 90 mL/kg
Mayores de 3 meses a 2 afos 70 a 80 mlL/kg
Nifios mayores de 2 afios 70 mL/kg

Fuente: Adaptado por la Dra. Perla Villamor Rojas, de Zuluaga M. Manejo
del sangrado perioperatorio en nifios. Revisién paso a paso. Rev. Colomb.
Anestesiol. 2013; 41(1):50-5
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Cuadro 7.

Complicaciones de tragueostomia

Intraoperatorias Tempranas Tardias
lesiones vasculares Obstruccién de la canula Granuloma

Neumotdrax y neumomediastino

Decanulacién accidental

Estenosis subgldtica

Atelectasia Falsa via Traqueomalacia segmentaria
Lesion de nervios laringeos recurrente Neumotdrax Colapso supraestomal
Lesion esofagica Hipoxia Fistula traqueocutanea posterior a

decanulacion

Hemorragia erosiva

Infeccion y exposicion del estoma

Fuente: Elaboracion del Dr. Hiram Alvarez Neri.

Monitorizacion intraoperatoria?

e Monitorizar al paciente de acuerdo con las pérdidas sangui-
neas esperadas.

e Pérdidas sanguineas de menos del 30 % de la volemia: moni-
torizacién de rutina. Prevenir la hipotermia.

e Pérdidas sanguineas del 30 al 50 % de la volemia: monitoriza-
cién de rutina, catéter urinario, 2 accesos venosos periféricos.
Prevenir la hipotermia.

e Pérdidas sanguineas del 50 al 100 % de la volemia: Monitori-
zacién de rutina, catéter urinario, catéter venoso central, linea
arterial, dos accesos venosos periféricos grandes. Prevenir la
hipotermia.

e Pérdidas sanguineas mayores del 100 % de la volemia: mo-
nitorizacion de rutina, catéter urinario, linea venosa central,
linea arterial, dos accesos venosos periféricos de maximo ca-
libre, equipo de infusion rapida. Prevenir la hipotermia.

Umbrales transfusionales

La guia de transfusién de glébulos rojos en nifios menores de

4 meses incluye;?'

e Anemia en las primeras 24 horas de vida: 12 g/dL.

e Recién nacidos en ventilacién mecanica: 12 g/dL.

* Nifios con requerimiento de FiO, mayor del 35 %: 12 g/dL.

* Nifios con requerimiento de FiO, menor del 35 %: 10 g/dL.

e Neumopatia crénica grave, cardiopatia cianosante, insuficien-
cia cardiaca congestiva: 12 g/dL.

e Pérdidas sanguineas mayores del 10 %.

Morbimortalidad asociada
con traqueostomia neonatal

Asi como las indicaciones de traqueostomia y el perfil epidemio-
l6gico de los pacientes pediatricos que requieren este procedi-
miento han experimentado cambios importantes en las Gltimas
décadas, la morbimortalidad y sus complicaciones relacionadas

también se han modificado en forma notable. Adicionalmente,
numerosos autores han destacado que las complicaciones son
més frecuentes en nifios, en especial neonatos y lactantes que
en adultos,”*? ya que a menudo cuentan con mdltiples factores
predisponentes y comorbilidades médicas, sumado a la vulnera-
bilidad asociada con las caracteristicas anatémicas vy fisioldgi-
cas propias de esta poblacién.?

La traqueostomfa en poblacién neonatal requiere una espe-
cial atencion y cuidados en el posoperatorio inmediato, asi como
cuidados a largo plazo. La educacién de los padres y cuidadores
en cuanto al manejo posoperatorio adecuado es fundamental para
reducir las complicaciones y mortalidad después de esta cirugia.?*

Se ha estimado una tasa de complicaciones entre el 10y el
58 %, con una mortalidad directamente relacionada menor al 5 %.2%

De acuerdo con una revisién sisteméatica de la literatura
recientemente publicada, que incluyé 48 estudios rigurosamente
seleccionados, la mortalidad asociada directamente con una tra-
queostomia tiene un rango del 0 al 5.9 % entre diferentes inves-
tigadores. Con base en estos reportes, la mortalidad ha variado
del 2.9 % en la década de 1985 a 1994, al 0.9 % entre 2005 a
2014.% Sin embargo, las complicaciones relacionadas siguen sien-
do elevadas y pueden ser clasificadas en intraoperatorias, cuando
suceden durante la cirugia propiamente dicha; inmediatas, cuando
se presentan dentro de la primera semana de evolucién; y tardias,
cuando se presentan semanas o meses después de realizado el
procedimiento (Cuadro 7).

Estudios de cohortes han demostrado que la enfermedad
broncopulmonar, la cardiopatia congénita, la infeccién sistémica
grave y las neoplasias, son factores de riesgo independientes para
mortalidad.?®% Por otra parte, edades inferiores a los 2 afios también
se han demostrado como un factor de riesgo independiente.®

En cuanto a la mortalidad directamente atribuible a la tra-
queostomia, se han encontrado dos principales causas: la remo-
cion accidental de la canula y la obstruccién de esta.®'™ Las tasas
de morbilidad y mortalidad dependen significativamente de lo bien



informado vy capacitado que esté el equipo médico, asi como los
padres y cuidadores de los pacientes.” Para evitar complicaciones
accidentales y mortales, es necesario proporcionar una instruccién
suficiente en cuanto al manejo de la cénula tanto en el ambiente
hospitalario como en casa. Para ello, tanto profesionales de la sa-
lud a cargo del menor, como principales cuidadores deben poseer
conocimientos basicos en resucitacién cardiopulmonar, ventila-
ciéon manual con méascara, intercambio de cénulas traqueales y
succion de las vias respiratorias.??

Prevencion y manejo de complicaciones

intraoperatorias

Las lesiones intraoperatorias son consecuencia directa de una
evaluacién y/o técnica operatoria inadecuada. Hoy en dia, las in-
dicaciones de traqueostomia son cada vez mas del orden de la
cirugia electiva. Los procedimientos urgentes realizados en con-
diciones y/o equipo inadecuados solo incrementan la posibilidad
de complicaciones, que incluso pueden ser fatales.? Por ello, el
mejor lugar para llevar a cabo esta cirugfa es en un quiréfano, con
el instrumental y equipo completo, con una colocacién adecuada
del paciente, asi como la participacién de un anestesiélogo ex-
perto en via aérea pedidtrica, particularmente importante en los
lactantes y nifios pequefios donde el cirujano puede perderse en el
campo operatorio por tener una experiencia limitada.

Lesiones vasculares

La mayoria de las complicaciones intraoperatorias se deben a
lesiones de tejidos adyacentes a la trdquea o en la inmediacién
del campo quirdrgico, que en nifios pequefios puede ser muy re-
ducido. Las lesiones vasculares se presentan en menos del 1 %.
Sin embargo, en el caso de lesionarse vasos importantes como
arterias o venas tiroideas, yugulares, carétidas o incluso del arco
braquiocefalico se pueden desencadenar eventos hemorragicos
fatales,® La lesion de la arteria innominada puede ser causada
por la creacién del estoma a un nivel inferior al cuarto anillo
traqueal. Las trdqueas de nifios y adolescentes son méviles y se
elevan en el cuello junto con la arteria innominada en hiperexten-
sién. Una arteria innominada més alta de lo normal en relacién
con la trdquea se ha reportado hasta en el 12 % de los casos.®
La lesion vascular puede presentarse durante el acto quirtrgi-
co, asi como en el posoperatorio resultado de una erosion de
la arteria innominada por el contacto directo con la cénula de
traqueostomia. Es importante recordar que recién nacidos vy lac-
tantes tienen un volumen intravascular promedio de 70 a 80 mL/
kg de peso. Ejemplificando, un nifio de 4 kilogramos tendria 280
mL de sangre total, por lo que un sangrado de 14 mililitros seria
un 5 % de su volumen sanguineo.®* En el caso de presentarse
una lesion vascular intraoperatoria, el manejo principal consiste
en la reparacion de la lesién en el mismo tiempo quirirgico. Sin
embargo, si se produce una hemorragia masiva en el posopera-
torio, el manejo implicard tres prioridades simultaneas: el man-
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tenimiento de una via respiratoria permeable, el control de la
hemorragia y la reanimacién cardiopulmonar bésica.®

Neumotorax
Otra lesion probable es la creacion de una falsa via, con neumoté-
rax y extension al mediastino. En el paciente pediétrico las clpulas
pleurales pueden encontrarse muy altas y alcanzar la base del cue-
llo, lo que hace posible este tipo de lesiones si el cirujano no mantie-
ne la diseccién estrictamente en la linea media.” Del mismo modo,
la trdquea es mucho méas superficial, delgada y fina, lo que puede
condicionar una lesién perforante, e incluso lacerante durante la
diseccién. En décadas previas esta era una de las complicaciones
mas frecuentes, hoy en dia, su incidencia ha disminuido gracias a la
norma de realizar el procedimiento en un quirfano con el paciente
en posicion adecuada.” El deterioro stbito de un paciente con desa-
turacion grave y bradicardia durante la realizacién de una traqueos-
tomia puede deberse a un neumotérax o un neumomediastino. La
puncién-aspiracién puede ser obligada para estabilizar al paciente.
Se puede realizar una radiografia posoperatoria para excluir
la presencia de un neumotdrax que pudo resultar de una lesién en
el apice pulmonar o una ventilacién de alta presién en neonatos.
Aunque se ha argumentado que no debe ser rutinaria, sino que
debe reservarse para los casos en los que haya motivos para sos-
pechar una complicacion.®

Otras lesiones intraoperatorias

Es importante considerar que las pequefias estructuras del nifio
pueden perderse de la linea media facilmente, su lateralizacion
puede ser secundaria al uso inadecuado de los separadores por
parte de un ayudante inexperto. Lo anterior facilita las lesiones
esofagicas e incluso vertebrales al profundizarse la bdsqueda de
una trdquea que no se logra ubicar por este motivo. La diseccion
lateral y excesiva de la trdquea puede dar lugar a una lesion direc-
ta de los nervios laringeos recurrentes que puede derivar en una
parélisis transitoria 0 permanente de las cuerdas vocales.

Prevencion y manejo de complicaciones

posoperatorias tempranas

El periodo de méximo riesgo de una traqueostomia comprende los
primeros 7 a 8 dias de realizada la cirugia. En este periodo ain no
se ha formado o madurado el estoma propiamente dicho. Durante
este lapso no deberia retirarse la canula de traqueostomia. Puede
ser imposible recolocarla limpiamente, dando lugar a creacién de
una falsa via, neumotdrax, enfisema masivo o un evento asfictico
con consecuencias fatales.

Cuidados generales durante la primera semana

de posoperatorio
Idealmente el paciente recién intervenido deberia permanecer en
una sala de cuidados intermedios, donde pueda ser monitorizado
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los primeros dfas, y cuyo personal asignado a sus cuidados conozca
los procedimientos requeridos en caso de una complicacion tempra-
nay la serie de acciones en caso de decanulacion accidental.

El personal debe estar informado acerca de: el ndmero y
marca de la canula utilizada, didmetro interno y su longitud, la
causa original de la traqueostomia, si hay una condicién obstruc-
tiva a nivel laringeo o de la trdquea proximal, si el paciente utiliza
0 no un stent en la laringe y las condiciones médicas especiales
de cada paciente. Esta informacién debe estar a la vista en un car-
tel a la cabecera del paciente. La sala de cuidados también debe
contar con un box o kit de decanulacién en caso de extrusion de
la canula y disponer de equipo de resucitacion, oxigeno continuo
y aspiracién de pared.

La rutina de cuidados debe incluir: un calendario y reporte
de aspiraciones, carteles informativos (acciones en obstruccion de
la cénula, decanulacién accidental y técnica de aspiracién a dos
manos), asf como manual de procedimientos.

El personal de una clinica de cuidado de estomas debe
formar parte de los cuidados de estos pacientes cuando se re-
quiera de su participacion en caso de infeccion o exposicion
del estoma.

Obstruccion de la canula

La complicacién temprana mas comdn de una traqueostomia en
un paciente pediatrico es la obstruccién de la canula.’®' La obs-
truccién tiene un amplio rango de causas, siendo la mas comdn
la presencia de secreciones o coagulos de sangre en la cénula. La
aspiracion, humidificacion y limpieza de la cénula interna, tanto
inmediatamente después de la operacién como después del pe-
riodo posoperatorio inmediato (24 a 72 horas) evita la obstruccién
del tubo.

Una cénula que produce sonido puede estar parcialmente
obstruida. Esto puede acompafiarse de inquietud e incomodidad
en el paciente, taquicardia leve, esfuerzo respiratorio y desatu-
raciones. Una cénula completamente obstruida no hace ruido y el
paciente tiene grandes esfuerzos respiratorios, cianosis y taqui-
cardia. En el paciente con una traqueostomia reciente no debe re-
tirarse la canula a menos que haya fracaso respiratorio inminente,
ya que la recolocacion de otra canula puede ser imposible. Si hay
un blogueo importante deben fluidificarse con solucién salina tibia
las secreciones que obstruyen la canula y aspirarse profusamente,
si esto no resuelve el bloqueo, se puede pasar completa la guia de
la canula a través de esta, que debe estar siempre a la mano para
empujar un probable tapdn bien consolidado. Si la canula tiene al
menos seis dias de realizada, la opcién serfa retirar la canula y
cambiarla por otra nueva.

Ante la presencia de desaturacién y preocupacion de una po-
sible obstruccién sin evidencia de un tapén de moco o presencia de
un coégulo sanguineo, es importante visualizar la posicion del tubo
en la trdquea del paciente con el uso de un laringoscopio flexible
para asegurar la adecuada posicién y permeabilidad de este.®

Decanulacion accidental

La decanulacién accidental puede resultar en una morbilidad sig-
nificativa e incluso mortalidad cuando se produce en pacientes
con una traqueostomia reciente (< 7 dias). Es la complicacién méas
temida y puede dar lugar a una serie de eventos rapidamente su-
cesivos: desaturacion sabita, retencién de CO,, hipoxia, acidosis
respiratoria, paro cardiopulmonar, lesién posasfictica y/o muerte.
Generalmente pasa inadvertida y es méas frecuente después de
maniobras de movilizacién del paciente inadecuadas, que realiza
una sola persona sin ayuda, tales como aspiraciones, toma de pro-
ductos o estudios de imagen.¥

El personal de guarda debe considerar la gravedad de este
evento y anticipar la imposibilidad de restablecer una via aérea
exitosa y prontamente. Debe ser manejado en equipo como un
evento de paro cardiopulmonar, sin tiempos muertos y actuar de
manera secuencial.

Los pacientes con enfermedades respiratorias importantes,
con aumento de la circunferencia del cuello, oxigenacién marginal
o en los que el tubo de traqueostomia es esencial para la ven-
tilacién mecdnica parecen ser particularmente vulnerables.® En
estas situaciones, la permeabilidad de las vias respiratorias debe
restablecerse rapidamente para evitar la hipoxemia prolongada,
lesiones organicas o muerte. Sin embargo, si la reinsercién de la
cénula no se realiza cuidadosamente, se puede formar una falsa
via anterior a la traquea durante la reinsercion del tubo.

Tan pronto como se reinserta la canula de traqueostomia, la
colocacion debe ser confirmada mediante auscultacion, observacion
de la elevacion del térax y documentacion de oximetria y capnogra-
fia. Ademds, se debe vigilar el desarrollo de enfisema subcutaneo
en el cuello, cuya aparicion podria indicar la colocacién del tubo en
un tracto falso de los tejidos blandos o una perforacién traqueal.

Para prevenir la remocién accidental de la canula, se debe
ajustar la cinta de manera cuidadosa, colocando suturas de se-
guridad no absorbibles a través de la trdquea a cada lado de la
incision traqueal. Ante una decanulacién accidental, las suturas
se pueden retraer hacia ambos lados para abrir la incisién y traer
la traquea a la superficie, logrando una reinsercién segura y eficaz
de lacénula. Las suturas o “riendas” de seguridad adecuadamente
colocadas son la mejor forma de prevenir una falsa ruta después
de una decanulacién no programada (Figura 14).

Otras complicaciones del posoperatorio inmediato

Las lesiones vasculares, ya comentadas previamente, pueden pre-
sentarse por erosion vascular varios dias después de realizada la
traqueostomfa. Aunque son verdaderamente raras, son eventos
catastroficos que ponen en peligro la vida.

Otras adversidades son las relativas a la exposicién de seg-
mentos traqueales por infeccién local y presion sobre el area del
estoma (Figura 15). El manejo incluye curacién diaria y aplicacién t6-
pica de antibiéticos en ungliento y favorecedores de la cicatrizacion,
en ocasiones puede ser necesario el cierre por segunda intencién.



Figura 14.

Suturas o “riendas” de seguridad para apertura de traqueostoma en
caso de decanulacion accidental.
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Figura 15.

Infeccion local del estoma con exposicion de segmentos traqueales.

Fuente: Imagen cortesia del Dr. Hiram Alvarez Neri.

Fuente: Imagen cortesia del Dr. Hiram Alvarez Neri.

Prevencion y manejo de complicaciones

tardias

Entre ellas se incluyen: granuloma supraestomal, estenosis sub-
glética, traqueomalacia, erosion de la carina y fistula traqueocu-
tanea persistente una vez retirada la canula. La mayoria de estas
complicaciones se relacionan con un tamafio inadecuado de la
céanula, por lo que la seleccién de la canula es muy importante.

La seleccion apropiada de la canula de traqueostomia permite
mantener una ventilacién adecuada al mismo tiempo que previene
complicaciones. La canula debe ser lo suficientemente pequefia
para no lesionar la mucosa traqueal, evitando la aparicién de es-
tenosis o granulomas, y debe ser lo suficientemente grande para
evitar la hipoventilacion o la extubacion accidental (Cuadro 6).% %

Granuloma supraestomal
Los granulomas son la complicacién tardia mas frecuente de una
traqueostomia, la incidencia de los granulomas de la pared tra-
queal varfa del 4 al 80 %.%'*? Los granulomas con mayor frecuen-
cia son supraestomales, pero también pueden ocurrir en la punta
inferior de la cénula si ésta es demasiado larga.

Los granulomas supraestomales son consecuencia de una
irritacion e infeccién de la mucosa por la cénula de traqueostomia.
Con frecuencia no dan problemas y son lesiones blandas y fria-

Figura 16.

Granuloma supraestomal en paciente de 2 afios de edad, usuario de
traqueostomia, asintomatico. Hallazgo incidental durante laringoscopia
directa de control. La lesion es de bordes lisos, blanda en relacién con
borde superior intraluminal de traqueostomia.

Fuente: Imagen cortesfa de la Dra. Perla Villamor Rojas.

bles facilmente resecables (Figura 16). No obstante, en ocasiones
se acompafan de fibrosis marcada y neoformacién cartilaginosa
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por condritis crénica, en los margenes del traqueostoma con una
obstruccién importante de la luz respiratoria que impide la decanu-
lacion del paciente a pesar de haberse resuelto la causa original y
motivo de la traqueostomia. Con frecuencia son de dificil manejo
y deben ser retirados quirirgicamente por cirugia endoscopica a
través de una laringoscopia de suspensién.

Estenosis subglttica

Es una complicacion cada vez menos frecuente, de origen iatrogé-
nico por una traqueostomia demasiado alta en la cercania de los
bordes del cartilago cricoides donde la curvatura de la canula con-
diciona una friccién constante que deriva en formacién de granu-
loma, fibrosis y finalmente la estenosis.*'* El uso de fibroscopios
para asegurarse de la posicién de la canula evita esta complica-
cién. Aunque es poco frecuente, es la primera causa de estenosis
traqueal en nifios. Una vez establecida la lesién, la (nica manera
de tratarla es con cirugia reconstructiva.

Traqueomalacia segmentaria

El uso prolongado de una traqueostomia se asocia con la forma-
cion de traqueomalacia. La pérdida de soporte cartilaginoso por
absorcion de anillos traqueales puede terminar en malacia seg-
mentaria. Aunque no exista una deformidad aparente u obstruc-
cién mecénica, al retirar la canula puede presentarse un colapso
con los movimientos inspiratorios, generando una obstruccion
dindmica que obliga a mantener la cénula. Desafortunadamente
no existe algtn tipo de manejo definitivo para la traqgueomalacia,?
aunque se han intentado la suspension traqueal y el uso de préte-
sis externas como miniplacas.

Colapso supraestomal

Otra causa de fracaso en la decanulacién de un paciente pedia-
trico traqueostomizado es el colapso o malacia supraestomal,
la cual representa una obstruccion de la via aérea proximal a la
traqueostomia. Aunque ocasiona una importante disminucion de
la luz traqueal, no se trata de una auténtica estenosis ya que no
es una lesién rigida y permite el paso del fibrobroncoscopio sin
dificultad. Se ha descrito una mayor incidencia en pacientes tra-

Figura 17.

Colapso supraestomal en pacientes usuarios
de traqueostomia. Nétese la marcada reduccion del
didmetro anteroposterior traqueal.

Fuente: Iméagenes cortesfa del Dr. Hiram Alvarez Neri.

queostomizados con una técnica de ventana traqueal con colgajos
laterales, en comparacion con la técnica de traqueofisura vertical
anterior. El colapso habitualmente es leve y no interfiere con la
decanulacién del paciente. Sin embargo, en aproximadamente un
10 % de las traqueostomias de més de un afio de evolucidn, el
cuadro obstructivo es grave y la decanulacién no es factible y se
requiere correccion quirdrgica (Figura 17).4

Fistula traqueocuténea persistente
La fistula traqueocuténea es una complicacion tardia. En la ma-
yoria de los casos, el estoma cierra por segunda intencién al reti-
rar la canula. Sin embargo, entre el 1 % y el 3 % de los pacientes
después de la decanulacién pueden desarrollar una fistula per-
sistente secundario a la epitelizacién escamosa del estoma. Una
serie de 172 pacientes, no evidencid una diferencia estadistica-
mente significativa en la incidencia de fistula traqueocuténea ni
formacién de tejido de granulacién entre estomas a los que se
les realizé sutura de la piel a los bordes del cartflago traqueal
(maduracién quirtrgica) y los que no tenfan suturas.* Por otra
parte, la incidencia de fistula traqueocutanea si estd asociada
con tragueostomias de larga evolucién.*

La fistula puede resultar en secreciones persistentes con irrita-
cién de la piel, fonacion perturbada, infecciones frecuentes y altera-
cién cosmética. En cuyo caso estarfa indicado el manejo quirdrgico.*#

Resumen de puntos clave
en tragueostomia neonatal

1. La indicacién méds com(n para la traqueostomia en la po-
blacién neonatal es la ventilacién prolongada secundaria a
broncodisplasia pulmonar o sindrome de distrés respiratorio
agudo, seguido de insuficiencia respiratoria en neonatos con
muy bajo peso al nacer.

2. Una vez que se cuenta con la indicacién de traqueostomia se
debe tener una adecuada preparacion prequirtrgica que inclu-
ya cdlculo de la volemia del paciente, reserva de hemoderiva-
dos, canula de traqueostomia de tamafio apropiado, quiréfano
(ambiente controlado).



3. Los tres pilares de una adecuada técnica quirdrgica incluyen:
mantenerse siempre en linea media, contar con un ayudante
experimentado, palpacién constante cervical verificando ubi-
cacién de la traquea.

4. Lamortalidad global en pacientes pediatricos con traqueosto-
mia oscila entre el 13y el 19 %. Sin embargo, menos del 3 %
es directamente atribuible a la traqueostomfa.

5. Las principales causas de mortalidad atribuibles a traqueostomia
son: remocién accidental de la canula y obstruccién de la canula.

6. Una radiografia posoperatoria se puede utilizar para excluir la
presencia de un neumotdrax.

7. La aspiracién y limpieza de la cénula interna durante el poso-
peratorio inmediato (0 a 72 horas) evita la obstruccién del tubo.

8. La decanulacion accidental se puede prevenir ajustando ade-
cuadamente las cintas de la canula.

9. En caso de decanulacién accidental, las suturas de estancia
se pueden halar hacia ambos lados para abrir la incisién y
traer la traquea a la superficie, logrando una reinsercion se-
guray eficaz de la canula de traqueostomia.

10. Las lesiones vasculares se presentan en menos del 1 % pero
conllevan una alta morbilidad y mortalidad.

11. Ante una hemorragia masiva en el posoperatorio, el manejo
implicara tres prioridades simultaneas: el mantenimiento de
una via aérea permeable, el control de la hemorragia y la rea-
nimacién cardiopulmonar béasica.

12. La hiperinflacion del manguito de traqueostomia puede con-
trolar temporalmente un sangrado, pero el manejo definitivo
sera quirdrgico.

13. Lacénula de tragueostomia debe ser lo suficientemente peque-
fia para no lesionar la mucosa traqueal, evitando la aparicién de
estenosis o granulomas, y debe ser lo suficientemente grande
para evitar la hipoventilacién o la extubacién accidental.

SINDROME DE APNEA/
HIPOPNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO (SAHOS) EN
PACIENTES CON ALTERACION
CONGENITA LARINGEA

Dra. Maria Cristina Cortés Benavides

Introduccion
Las anomalfas congénitas de la laringe incluyen un amplio espectro
de causas de distrés respiratorio que pueden provocar una morta-
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lidad y morhilidad significativa en neonatos y lactantes menores,
con una prevalencia estimada de 1 en 10 000 a 1 en 50 000 naci-
dos vivos.! Dentro de las principales causas, la laringomalacia es
el padecimiento congénito mas comin de la laringe y la causa méas
frecuente de estridor en recién nacidos y lactantes menores, repre-
sentando aproximadamente del 60 al 90 % de los casos de estridor
congénito.?

Sibien la causa méas frecuente y més estudiada de sindrome
apnea/hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) en la poblacion
pediatrica es la hipertrofia adenoamigdalina, la contribucién la-
ringea ha sido motivo de estudio recientemente como fuente
primaria en la apnea del suefioy se ha encontrado que la laringo-
malacia y otras anormalidades dindmicas de la via aérea son la
mayor causa de SAHOS en nifios menores de 1 afio.* Esto provoca
episodios de apneas e hipopneas que exponen al paciente a un
estado de hipoxemia crénica, que a largo plazo esta asociado con
la presentacion de retraso en el crecimiento, alteraciones psico-
motoras, deterioro cognitivo, alteraciones del comportamiento,
cor pulmonale, hipertensién pulmonar, sindrome de muerte sdbita
infantil, entre otros.®

Esto justifica la necesidad de una intervencién temprana;
sin embargo, a pesar de la preocupacion de los efectos en la po-
blacién pediatrica, la estrategia del manejo de SAHOS no engloba
completamente a la poblacién neonatal e infantil.

Definicion del sindrome de apnea/
hipopnea obstructiva del suefio
(SAHOS)

El sindrome de apnea/hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) es
caracterizado por episodios repetidos de obstruccién ya sea par-
cial o completa de la via respiratoria superior, que altera la venti-
lacion alveolar y la arquitectura del suefio.®

Aunque se ha estudiado méas en adultos, hay una creciente
preocupacion de la asociacion de SAHOS pediatrico con proble-
mas cardiovasculares, metabdlicos, alteraciones de la conducta,
de crecimiento y de aprendizaje.

La prevalencia de desérdenes respiratorios durante el suefio
pedidtrico oscila entre el 1 al 4 %.* A pesar de los estudios repor-
tados del SAHOS y el éxito de la adenoamigdalectomia en pobla-
cion escolar (tasa de éxito del 27.2 % al 82.9 %)?, este manejo
no abarca completamente a la poblacién neonatal. Los neonatos
y lactantes menores experimentan una amplia gama de patrones
respiratorios asociados con trastornos del suefio como respiracion
periddica, apnea del prematuro y apnea central, propiamente la
apnea obstructiva del suefio en estos pacientes esta poco defi-
nida; sin embargo, se ha observado su relacién con anomalias en
la estructura de la via aérea superior, alteraciones en la mecani-
ca pulmonar, en el control ventilatorio y el umbral de activacion
(arousal), asi como el quimiorreflejo laringeo y la distribucion pre-
dominante del suefio REM.%° Por lo que el tratamiento del SAHOS
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se dirige hacia la causa subyacente y la correccion de las estructu-
ras laringeas involucradas si es necesario.

La contribucién laringea ha sido motivo de estudio reciente-
mente como fuente primaria en la apnea del suefio, encontrando
que la laringomalacia y otras anormalidades dindmicas de la via
aérea son la mayor causa de SAHQOS en nifios menores de 1 afio.*

Es caracteristico que en la poblacién neonatal e infantil
con SAHQS, haya un incremento en la resistencia de la via respi-
ratoria durante el suefio, debido a la presencia de estrechamien-
tos de la via respiratoria que pueden ser resultado de anormali-
dades congénitas o adquiridas, que pueden presentarse desde la
nariz hasta la laringe y por lo tanto ser un factor de riesgo para
desarrollar SAHOS.™

Se ha observado que los determinantes de la estabilidad
de la via aérea superior incluyen la estructura anatémica, la acti-
vacion neuromuscular de los dilatadores de la via respiratoria, el
control ventilatorio y el umbral de activacion del suefio.™

El SAHOS en poblacién neonatal e infantil se ha observado
con mayor frecuencia en prematuros, exposicion a tabaquismo
prenatal, displasia broncopulmonar, sexo masculino, obesidad y
bebés pequefios. Los neonatos y lactantes menores con enferme-
dad pulmonar crénica presentan una mayor incidencia de SAHOS
e hipoxemia asociada con el suefio no sospechada.™

Comorbilidades

En la poblacién neonatal y lactante con alteracion laringea y SAHOS,
es importante identificar otros sitios de colapso que pudieran estar
contribuyendo a incrementar la gravedad del trastorno, tales como:
anormalidades craneofaciales, esqueléticas, alteraciones en teji-
dos blandos o combinacién de ambos, por mencionar algunos. En
el Cuadro 8 se describen factores predisponentes asociados con la
presentacion de SAHOS infantil.

Los pacientes con alteraciones neuromusculares generalmen-
te presentan alteracion en la inervacion laringea y en la musculatura
dilatadora faringea, condicionando el colapso de las estructuras la-
ringeas y faringeas que lleva a la presencia de SAHOS?

Otro tipo de anormalidades asociadas son la presentacién de
malformaciones a nivel de caja toracica, estas alteraciones anato-
micas provocan una asincronfa en los movimientos toracicos, condi-
cionando un térax restrictivo. Esto origina que haya una marcada di-
ferencia de presion entre el térax y la faringe, que genera un mayor
riesgo de estructuras laringeas y faringeas (Figura 18).

El SAHOS vy la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE)

La prevalencia de ERGE se encuentra hasta en el 67 % durante
los primeros 6 meses de vida.™ Adn no esta claro si existe una
relacién causal entre las 2 enfermedades o si ambos procesos
simplemente comparten factores de riesgo comunes. Estudios
reportan que el tratamiento anti ERGE disminuye la gravedad

Figura 18.

Neonato con malfomacién en caja téracica, presentando un térax
restrictivo.

Fuente: Imagen cortesfa del Serviicio de Otorrinolaringologia del Hospital
Infantil de México Federico Gémez.

del SAHOS, pero no se demuestra definitivamente una rela-
cién causal. Durante la evaluacién endoscépica del paciente
con ERGE casi siempre se demuestra inflamacion y eritema de
cartilagos aritenoides, cuerdas vocales y regién subglética.™
Se ha reportado que la ERGE puede desencadenar directamen-
te SAHOS a través del quimiorreflejo laringeo (cierre glético)
o provocando edema sin una asociacién temporal clara. Otros
han reportado que posterior a episodios de ERGE siguen even-
tos obstructivos, tal vez mediados por grandes oscilaciones de
presion intratoracica negativa.'

Si bien la asociacién entre ambos desérdenes es compleja,
se reportd que el tratamiento antirreflujo fue la terapia mas utili-
zada en el manejo de SAHOS neonatal, y este produjo una dismi-
nucién media en el IAH del 45.5 %."° Esto sugirié que si bien el
tratamiento puede disminuir la gravedad del SAHOS y mejorar la
enfermedad, por si sola no ofrece una cura.

Prematurez

Los bebés prematuros son vulnerables a trastornos respiratorios del
dormir como a sus secuelas. Aunque los mecanismos no estan cla-
ros, la asociacion puede estar mediada por un desarrollo alterado de
las vias respiratorias, pulmones o sistema nervioso. En el Cleveland
Children’s Sleep and Health Study (CCSHS) se demostrd que los ni-



Cuadro 8.

Factores asociados a sindrome de apnea obstructiva del suefio infantil
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e Hipoplasia maxilar

e (raneosinostosis
- Sindrome de Apert
- Sindrome de Crouzon
- Sindrome de Pfeiffer
- Sindrome de Muenke
- Sindrome de Saethre.Chotzen

e Acondroplasia

e Sindrome de Down

e Treacher Collins

e Micrognatia

- Secuencia Robin no sindromatica

- Secuencia Robin sindromica (Stickler, Treacher Collins)
- Sindrome de Nager

- Microsomia Hemifacial

e Macroglosia
- Sindrome de Beckwith-Wiedemann
- Sindrome de Down
- Hemangioma, linfangioma
- Acondroplasia

e Neurol6gica

- Parélisis cerebral

- Malformacién de Chiari

- Atrofia muscular espinal

- Desordenes mitocondriales

e |aringeos
- Laringomalacia
- Pardlisis cordal bilateral
- Edema laringeo
- Estenosis subglética congenita y adquirida
- Membranas laringeas
- Quistes laringeos
- Hemangioma

e Nasal
- Atresia coanal
- Estenosis de Apertura piriforme
- Quiste de conducto nasolacrimal
- Infeccion de Via respiratoria superior
- Desviacién septal
- Rinitis alérgica

e (Control ventilatorio/mecanismos respiratorio
- Alta complianza de la pared torécica
- Configuracion de costillas /horizontalizacion
- Pequefa aposicion de zona diafragmatica
- Limite apneico no REM cerca de nivel eupneico de C02
- Alteracién en ventilacién-perfusion

e Miscelaneo

- Sindrome de Prade-Willi

- Mucopolisacaridosis

- ERGE

- Obesidad
Hipertrofia adenoamigdalina
- Tabaquismo prenatal
Incremento del Suefio REM
- Flexion del cuello
Deprivacién del suefio
Sedantes

Fuente: Katz ES, Mitchell RB, D'Ambrosio CM. Obstructive sleep apnea in infants. Am J Respir Crit Care Med. 2012;185(8):805-816.

fios prematuros tienen tres veces mas probabilidades de presentar
un trastorno respiratorio del suefio que un nifio de término."

Laringomalacia y SAHOS
Dentro del espectro de las alteraciones congénitas de la laringe,
la laringomalacia es el padecimiento mds estudiado y relacionado
con SAHOS reportado en la literatura. Esta relacion presenta una
prevalencia del 3.9 %.°

La laringomalacia es el padecimiento congénito més comin
de la laringe y la causa mas frecuente de estridor en recién na-
cidos y lactantes menores, representa aproximadamente del 60
al 90 % de los casos de estridor congénito.3® Se caracteriza por

un colapso inspiratorio de la epiglotis y cartilagos aritenoides que
causan constriccion de la via aérea (Figura 19).

La traqueomalacia y la estenasis subglética son lesiones co-
morbidas que se llegan a presentar en un 10 a 50 % en pacientes
con laringomalacia.

Por lo general es una enfermedad autolimitada, con una re-
misién completa entre los 18 y 24 meses de edad. Solo un 10 a
15 % presentard una forma grave de obstruccién, SAHOS grave,
hipoxemia y retraso del crecimiento que ameritara tratamiento
quirdrgico.5®

Se ha reportado que la supraglotoplastia reduce el I1AH al
aumentar el tiempo total de suefio (TST) y mejorar la saturacion
de oxigeno.?
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Figura 19.

Colapso supraestomal en pacientes usuarios de traqueostomia.
Nétese la marcada reduccién del didmetro anteroposterior traqueal.

Fuente: Imé&genes cortesfa del Dr. Hiram Alvarez Neri.

Estenosis subglética

Es un estrechamiento en el didmetro subglético, a menos de 4 mm

en neonatos y 3 mm en prematuros (Figura 20). Principalmente a

nivel del cartilago cricoides. Puede ser congénita o adquirida.™®
Generalmente se presenta como un estridor bifésico y diver-

sos grados de dificultad respiratoria. La mayoria de los pacientes

mejoraran gradualmente a medida que la laringe crece.

Figura20ayb.

Estenosis subgldtica adquirida en neonatos con antecedente de intubacién prolongada.

Nifios con anomalias en el intercambio de gases, dificultad
a alimentacién o SAHOS pueden requerir intervencién quirdrgica
0 traqueostomia.®

La estenosis subgldtica adquirida surge posterior a intuba-
cion prolongada, principalmente infecciones o ERGE.'®

Etiologia
El sindrome de apnea obstructiva del suefio se caracteriza por el
aumento de la resistencia de las vias respiratorias superiores du-
rante el dormir. Como se mencioné anteriormente, las anomalias
craneofaciales, agrandamiento de tejidos blandos o alteracién
neuromotora condicionan estrechamiento de la via respiratoria y
presentacion del SAHOS 312

La posicién del cuello parece ser un determinante en el co-
lapso de las vias respiratorias, en flexion de 15° a 30° aumenta la
posibilidad de colapso en 4-5 cm H,0, mientras que con la exten-
sion esta posibilidad disminuye de 3-4 cm H,0.382

Elcolapso de la via aérea ocurre cuando la presion de la pared
de la via respiratoria excede la presion luminal. Este proceso puede
ocurrir como un proceso pasivo o activo. Presentar un cambio de 2
cm H,0 enla presion luminal es suficiente para producir una reduc-
cion en el rea de seccion transversal del 50 %°, lo que contribuye
a una ventilacién inestable y por lo tanto, a un patrén obstructivo.
La actividad de los mdsculos de la via drea es modular el drea de la
seccion transversal. La presion media del cierre de la via aérea en
menores de 2 meses de edad es de -0.5 cm H,0 bajo paralisis
completa durante la anestesia. y de -0.7 2 cm H,0 en estudios
post mortem.®'? Por lo tanto, en ausencia de actividad muscular la

Fuente: Imagenes cortesa del Dr. Hiram Alvarez Neri.




presion de cierre de la via aérea esta cercana a la presién atmos-
férica, lo que indica un alto riesgo de colapso. Los pacientes con
debilidad neuromuscular pueden tener problemas de control motor
en los madsculos dilatadores de las vias respiratorias que contribu-
ye a la presentacién de SAHOS. Durante el suefio, la presion de
cierre gldtico en nifios es de -25 cm H,0, lo que indica la efectivi-
dad de activacion neuromuscular para mantener la permeabilidad
faringea."

Los neonatos y lactantes tienen una caja toracica compati-
ble con respiraciones paraddjicas que pueden persistir hasta los 3
afios de edad durante el suefio REM, el resultado es una relajacion
mas pequefia del volumen pulmonar. Al presentar una ventilacién
con un volumen pulmonar bajo da como resultado aumento en el
trabajo respiratorio y disminucién de la reserva pulmonar de oxige-
no.®Estos mecanismos parecen estar intactos durante el suefio no
REM pero se encuentran atenuados o ausentes durante el suefio
REM, lo que resulta en una disminucién de volimenes pulmonares
y una propensioén a la desaturacién de oxigeno con pausas res-
piratorias normales. Estos mecanismos pueden estar dafiados en
disfuncién de cuerdas vocales o pardlisis diafragmatica y causar
dificultad respiratoria®.

Los neonatos o lactantes con anomalias anatémicas
graves hacen que la resistencia de la via aérea superior se
encuentre acompafiada de marcados aumentos en el esfuerzo
respiratorio que incrementan la presion luminal negativa. Los
bebés con SAHOS tienen una activacion disminuida del mdscu-
lo principal dilatador de la via aérea superior en comparacion
con los no apneicos.® En pacientes de término, durante obs-
trucciones espontaneas, disminuye el esfuerzo respiratorio al
inicio del evento, seguido por aumento del esfuerzo por encima
de la basal, en contraste, en pacientes pretérmino se observa
una disminucién del esfuerzo respiratorio durante el evento
obstructivo espontaneo.

Control de la ventilacion: el principal determinante del im-
pulso respiratorio central y tono de la via respiratoria superior es
el nivel de didxido de carbono (CO,).2

Durante el suefio no REM, el coeficiente de ventilacién mi-
nuto es mas alto en los prematuros (39 %) contrario a los recién
nacidos de término (25 %) y adultos (14 %), la funcién quimiorre-
ceptora periférica es mucho menor en la ventilacién minuto de los
bebés (38 %) que en los adultos (6 %), lo que contribuye a que la
respiracion infantil sea mas superficial e inestable.® En bebés el
umbral de apnea del CO, es de aproximadamente 1 mm Hg por
debajo de la respiracién eupneica, lo que condiciona a una respi-
racion inestable, en contraste con los adultos, en quienes es de
4 mm Hg por debajo de la respiracién eupneica. Por lo tanto, la
inestabilidad ventilatoria, en especial en la apertura y cierre de la
via aérea, puede incrementar el patrén obstructivo y causar oscila-
ciones en la ventilacion.5812

Quimiorreflejo laringeo. Puede ocurrir como un proceso acti-
vo, es resultado de una estimulacién aferente de la laringe. Es un
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mecanismo de defensa de la via aérea. Clinicamente el 22.26 %
de las apneas se asocia con la deglucion; sin embargo, en general
solo el 4 % de las degluciones esta asociado con apnea.®

La funcién laringea competente representa una interaccion
entre los reflejos aferentes sensoriales periféricos, la funcién del
tallo cerebral y las respuestas eferentes motoras a la laringe. Se
ha observado en nifios con laringomalacia, presentan una dismi-
nucién en la sensibilidad laringofaringea, probablemente como
resultado de la inmadurez neuroldgica, que provoca una menor
respuesta en el tronco encefélico, menor gasto motor y, posterior-
mente, una disminucién del tono en el tracto aerodigestivo.>"

Esta disminucién en el tono neuromuscular participa de
manera importante dentro de la patogénesis del SAHOS, favore-
ciendo la presentacién de colapso de estructuras supragléticas
dentro de la glotis, provocando eventos obstructivos de la via aé-
rea. Durante el suefio estos episodios tienden a incrementarse, ya
que, durante este estado fisioldgico normal, se caracteriza por una
reduccion de la actividad motora voluntaria y un incremento en el
umbral de respuesta a estimulos externos.

La presentacion de eventos de apnea e hipopneas asociados
con desaturaciones y despertares condiciona que el paciente esté
sometido a un estado de hipoxia intermitente, hipercapnia episé-
dica y fragmentacion del suefio.

El colapso de las vias respiratorias puede ocurrir de forma
pasiva en relacion con el equilibrio entre las propiedades elésticas
de la faringe, los dilatadores faringeos y la presién transmural 8

La activacién constituye una intrusion transitoria paroxistica de un
estado de mayor vigilancia durante el suefio.®

Esta es un proceso jerarquico que comienza en el tallo ce-
rebral, con extension rostral para mantener la homeostasis en
respuesta a un problema respiratorio o estimulo no respiratorio.
Esta respuesta de excitacion se observa en respuesta a la hiper-
capnia, obstruccion de la via respiratoria o estimulacién tactil, por
lo contrario, la hipoxemia es un estimulo débil para la excitacion
en bebés.”™

Aumentos menores en la resistencia de la via aérea supe-
rior inducen respuestas de excitacion localizas en el tallo cerebral
incluyendo cambios en la frecuencia cardiaca y presién arterial,
el siguiente nivel incluye sobresalto y respiraciones aumentados,
que también derivan del tronco encefalico.’

Los suspiros son importantes para redistribucion de sur-
factante y mantener el cociente ventilacién-perfusién. Aunque
los despertares componen las anormalidades del intercambio de
gases y normalizan el esfuerzo respiratorio, pueden provocar se-
cuelas de fragmentacion del suefio.®

La privacién de suefio estéd asociada con un aumento del um-
bral de activacién que puede perjudicar los mecanismaos de control
ventilatorio, lo que resulta en un aumento de la obstruccion de la
apnea del suefio.®®
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Fisiopatologia

Los determinantes de la estabilidad de la via aérea superior in-
cluyen la estructura anatémica, la activacion neuromuscular de
los dilatadores de las vias respiratorias, el control ventilatorio y el
umbral de activacion del suefio.?

Durante la vigilia, los mdsculos dilatadores laringeos y farin-
geos mantienen activamente la permeabilidad de las vias respira-
torias y se mantiene un patrén de respiracion estable. El bebé pa-
rece tener dificultad para respirar y estridor, obstrucciones francas
y las anomalfas en el intercambio de gases suelen estar ausentes,
a menos que exista una debilidad neuromuscular comérbida o un
marcado estrechamiento de la via aérea superior.>®

Al inicio del suefio hay una reduccién en la actividad de las
vias respiratorias y los mdsculos respiratorios, asi como la apari-
cién de un umbral apneico a CO, que es aproximadamente 1 mm
Hg por debajo de los niveles eupneicos. A medida que avanza
el suefio, se produce disminucién gradual en la actividad de los
musculos dilatadores de la via aérea superior y un aumento del
impulso respiratorio en respuesta a la hipercapnia y presion lu-
minal negativa.

La respiracion estable se logra de forma intermitente siem-
pre y cuando el aumento en el impulso respiratorio, la hipercapnia
y la presién luminal negativa permanezcan por debajo del umbral
de activacion del bebé. La apertura subita de las vias respiratorias,
como se ve durante una excitacion, promueve un sobreimpulso
ventilatorio que baja el CO, por debajo del umbral apneico, con lo
que se inicia el ciclo obstructivo.>

Impacto de la hipoxia crénica

Durante los episodios de apneas ocurren cambios en el flujo ce-
rebral y la combinacién de apnea/hipoxemia reduce la perfusién
cerebral, provocando degeneracién neuronal y disfuncién axonal
en la corteza y el tronco cerebral.” La hipoxia intermitente crénica
y la fragmentacién del suefio, son los dos arquitectos principales
de la lesién inducida por SAHOS en el sistema nervioso central.
Dentro de las regiones neuroanatémicas mas reportadas afecta-
das por SAHOS se encuentran la modulacién cerebelosa, el flujo
de informacion del talamo y ganglios basales, disminucién de la
neurogénesis en el hipocampo que esté criticamente involucrado
en el aprendizaje y la memoria, y su conectividad con las regiones
prefrontal y parietal regula una variedad de procesos atencionales,
de memoria y emocionales™. Es por ello que en nifios con SAHOS
se ha documentado la disminucién en capacidad de aprendizaje,
el aumento de la hiperactividad y la incidencia de trastornos por
déficit de atencion.

Se ha observado que en pacientes con SAHOS aumenta la
etapa N2 del suefio (no REM) mientras que las etapas N1, N3y el
suefio REM disminuyen. Esto es de relevancia clinica ya que en la
fase REM hay una gran actividad cerebral, la frecuencia cardiaca
y respiratoria son irregulares, la presién arterial es variable y el

tono muscular disminuye, hay un aumento del consumo de oxigeno
por el organismo, asociado con la actividad propia del cerebro, los
procesos de aprendizaje y memoria estdan mds relacionados con
esta fase de suefio.” " Se ha descrito que la funcién del suefio
REM es procesar y almacenar los acontecimientos y aprendizajes
del dia en la memoria a largo plazo. En la etapa N3 se sintetiza la
hormona del crecimiento y el cortisol, se producen algunos neu-
rotransmisores que garantizan la actividad del sistema nervioso y
otros factores protectores relacionados con la inmunidad.™

Respecto a las vias inflamatorias mediadas por la ciclooxi-
genasa-2, el 6xido nitrico y el factor activador de plaquetas,
estan implicadas patogénicamente en las pérdidas de células
neuronales asociadas con la presencia de hipoxia intermitente
durante el suefio.”"*

Apnea central en laringomalacia

Ante la alteracién neuromuscular que origina la laringomalacia,
que si bien se sabe que en su mayoria presenta un patrén obstruc-
tivo, es importante mencionar el papel de la apnea central en este
padecimiento como parte de un SAHOS residual.

Esto debido a una funcién anormal en los nicleos del
tronco encefalico, principalmente del nicleo del tracto solitario,
dentro de sus funciones presenta vias aferentes que modulan
la respiracién, modula motoneuronas en la médula espinal que
controlan la actividad del diafragma, da proyecciones axonales
a los cuerpos celulares del nervio laringeo recurrente (NLR) en
el ndcleo ambiguo, responsable del tono laringeo.® En resumen,
presentar una alteracién o inmadurez en los nicleos del tronco
encefalico puede causar un tono laringeo débil, apnea y proble-
mas de deglucion.

Se ha reportado que la presencia de comorbilidades o le-
siones secundarias asociadas con la laringomalacia, aumentaron
la incidencia de apneas centrales. Tanphaichitr y colaboradores,®
en una serie de 81 pacientes con laringomalacia, reportaron una
mayor prevalencia de apneas centrales en lactantes con ciertos
factores de riesgo, incluida la enfermedad neuroldgica subya-
cente, hipotonia, sindrome congénito, antecedentes de ALTE
(eventos aparentes que amenazan la vida), lactantes prematuros
y edad inferior a 3 meses. Los pacientes con estas afecciones
tienen un mayor riesgo de apnea central (OR: 2).

El sindrome de Down es el trastorno genético asociado con
laringomalacia que se reporta con mas frecuencia; hasta el 50 %
de pacientes con sindrome de Down tienen un aumento en los
eventos respiratorios centrales.®®

Cuadro clinico

El ronquido v la respiracién oral son los sintomas mas frecuentes
asociados con SAHQOS en la poblacién infantil, de estos solo el del
3 al 26 % buscard ayuda especializada y solo del 1 al 3 % presen-
taran sindrome de apnea obstructiva del suefio."



En poblacién neonatal y lactante menor el ronquido solo se
llega a presentar en un 1-9 %. Y de estos, el 11.8 % reportara
su presentacion dos veces por semana y en 5.3 % al menos tres
veces por semana.®!

El ronquido es el sonido vibratorio producido en la nasofarin-
ge durante la inspiracién. Existe el ronquido primario que no esta
asociado con la presentacion de apneas, hipoventilacion, hipoxia
e hipercapnia.® Sin embargo, en la poblacién neonatal y lactante
menor con alguna obstruccién a nivel laringeo, ya sea supragl6ti-
co, glético y/o subgldtico lo que se presentara con mayor frecuen-
cia es el estridor.

En un estudio de Bonilla-Alvarez Neri realizado en el Hos-
pital Infantil de México® se observd que la laringomalacia es res-
ponsable del estridor inspiratorio en nifios en un 85 % en la etapa
neonatal y un 87.2 % en lactantes menores, con una predileccion
por el sexo masculino en un 61.7 %. El estridor de tipo inspiratorio
se encontré en el 100 % de los pacientes, episodios de cianosis en
un 80.9 % y un 76.6 % con pausas respiratorias durante el suefio.®

Principalmente se presenta como un estridor inspiratorio,
cuyas caracteristicas son: intermitente, de tono bajo a moderado,
exacerbado por el llanto, agitacién, alimentacion, o una posicién
en decubito dorsal; puede agravarse o ser aparente Gnicamente
durante infecciones de la via aérea superior. Se acompafia de di-
ficultad respiratoria en diversos grados de gravedad y dificultad
para la deglucién.®*

Se ha reportado que en pacientes con laringomalacia impor-
tante el 90 a 100 % estd asociado con SAHQS.'68

Dependiendo del sitio laringeo involucrado, el estridor sirve
de referencia para localizar el &rea afectada.

Ademads de presentar el estridor y ronquido, se pueden pre-
sentar con respiracion ruidosa, movimientos corporales frecuentes
al dormir, despertares, respiracion oral, sudoracion profusa duran-
te el suefio y disfagia.®

Cuadro 9.

Criterios diagndsticos para el SAHOS pediatrico
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Aproximadamente el 5 al 10 % de los casos se presentan
con disnea, cianosis, falla para el crecimiento, cor pulmonale, pec-
tus excavatum e incluso la muerte. Estos sintomas son indicadores
de gravedad y pueden llevar a insuficiencia respiratoria con desa-
turacion de oxigeno y necesidad de soporte ventilatorio, agravado
si existe una infeccion del tracto respiratorio superior.

La privacién de suefio secundaria a un incremento en el
umbral de activaciones puede afectar los mecanismos de control
ventilatorio, umbral de activacién y el tono neuromuscular de la
via aéreas, por lo que se ha visto como un factor de riesgo para el
sindrome de muerte stbita del lactante (SMSL).5#

Dado que el suefio REM se asocia con hipotonia de la pared
torécica y la musculatura de vias respiratorias superiores, volime-
nes pulmonares bajos, reducciones paroxisticas del tono faringeo
y aumento de la variabilidad respiratoria, es frecuente que los
eventos obstructivos y la hipoxemia se presenten frecuentemente
en el suefio REM.89

Diagnaostico

Aunque el SAHOS pediatrico atin no esta completamente entendi-
do, se sabe que no hay un solo mecanismo responsable de dicha
enfermedad, por lo que una historia clinica completa, identifican-
do los factores de riesgo predisponentes y la blsqueda de signos
y sintomas asociados con un trastorno respiratorio de suefio, es la
piedra angular para identificar bebés en riesgo de SAHOS.

De acuerdo con la clasificacion de trastornos del suefio, los
criterios diagndsticos para el sindrome de apnea obstructiva del
suefio pediatrico estan descritos en el Cuadro 9.

El examen otorrinolaringolégico juega un papel importante en
la deteccidn de posibles estrechamientos en la via respiratoria su-
perior, ya que evalia las estructuras desde la nariz hasta la laringe."

La valoracion de PARCAS se ha empleado en el servicio
de Otorrinolaringologia del Hospital Infantil de México Federico

e Criterios Ay B se deben cumplir

A. La presencia de uno o mas de los siguientes:

1. Ronquido

2. Respiracion forzada, paraddjica u obstructiva durante el suefio del nifio
3. Somnolencia, hiperactividad, problemas de comportamiento o problemas de aprendizaje

B. PSG demuestra uno o més de los siguientes:

1. Una o méas apneas obstructivas, apneas mixtas o hipopneas por hora de suefio
2. Un modelo de hipoventiacion obstructivo, definido por al menos el 25 % del tiempo total
de suefio (TST) con hipercapnia (PaCQ, > 50 mm Hg) en asociacion con uno 0 més de los siguientes:

a. Ronquido

b. Aplanamiento de la onda de presion nasal inspiratoria

¢. Movilidad toracoabdominal paradgjica

Fuente: Clasificacion Internacional de Trastornos del sSuefio. Academia Americana de Medicina del Suefio. Tercera edicién. 2014 p.p.63.
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Cuadro 10.

Indicaciones para realizar DISE en poblacién pediatrica

e SAHOS persistente posterior a adenoamigdalectomia

e Previo a realizar adenoamigdalectomia para paciente con alto riesgo de SAHOS persistente

e (besidad
e Sindrome de Down
e Anomalias craneofaciales (ejemplo : Secuencia de Pierre-Robin)

e Sintomas significativos de trastorno respiratorio del suefio con amigdalas y adenoides pequefias

e laringomalacia oculta dependiente del suefio
e Previo a la colocacion del estimulador de nervio hipogloso

Fuente: Wilcox L, Bergeron M. Reghunathan S., Ishman S. An Updated Review of Pediatric Drug-Induced Sleep Endoscopy. Laryngoscope Investig Otolaryngol.

2017;2(6):423-431.

Gémez; permite seleccionar a los pacientes que ameritan trata-
miento quirdrgico sospechando de alguna enfermedad laringea (se
comenta en el capitulo de laringomalacia).** La presencia de dos o
maés de los signos y sintomas incluidos indica la necesidad de una
valoracion endoscépica y probablemente la correccién quirdrgica.
La presencia de disnea importante, hipoxemia e hipercapnia indi-
can la necesidad de cirugfa inmediata.

El diagnéstico definitivo solo puede establecerse por endos-
copia. Esta evaluacién endoscdpica puede hacerse en consultorio
si el paciente no tiene un compromiso respiratorio importante.

La nasofibrolaringoscopia permite visualizar directamente la
laringe en movimiento, en especial si existe colapso supraglético o
alteraciones de la movilidad de las cuerdas vocales.'> Su principal
limitacién es que no permite visualizar mas alld de las cuerdas
vocales. Si se sospecha una lesion mas baja debe optarse por la
laringoscopia directa.’!

La laringoscopia directa, ademds de permitir valorar mejor
la estructura subglética, puede documentar mejor el cierre diné-
mico de la faringe y laringe en los pacientes, asi como identificar
lesiones comérbidas de las vias respiratorias.'

DISE (Drug induced Sleep Endoscopy)

La endoscopia bajo sedacién parece tener un papel central en la
presentacion de un diagnéstico alternativo para el sitio de obstruc-
cién en SAHQS, incluso méas entre los casos que presentan apnea
del suefio grave o apnea del suefio no asociada con hipertrofia
adenoamigdalina.?

Sin embargo, la DISE ha sido estudiada ampliamente entre
los adultos, mientras que en los nifios se ha realizado una investi-
gacion limitada, dirigida principalmente a poblaciones especificas,
como pacientes con sindromes, malformaciones craneofaciales,
alteraciones neuromusculares o adenoamigdalectomia fallida.

A pesar de que la DISE estd permitida por la existencia de
farmacos sedantes, hoy en dia no hay evidencia acerca de la com-
binacién méas efectiva de agentes anestésicos utilizados para el
estudio. Sin embargo, la combinacién de dexmedetomidina y keta-
mina es preferida por muchos cirujanos pediatras debido a un bajo

riesgo de depresion respiratoria y la obstruccion de la via aérea
comparado con otros agentes. Asi mismo esta combinacién replica
el suefio No REM,? por lo cual hace mas valorable la dindmica
del colapso respiratorio. En el Cuadro 10 se proponen indicaciones
para realizar la DISE en poblacion pediatrica.

Utilidad de la polisomnografia
La polisomnografia (PSG) es el método diagnéstico de eleccion
para valorar los desérdenes respiratorios durante el suefio. Los
estudios de suefio en nifios deben ser realizados en laboratorios
especificamente disefiados para ellos, con personal capacitado y
acostumbrado al manejo de los nifios e interpretados por personal
con experiencia en patologia del suefio infantil 26101

Estudios previos han documentado anormalidades en nifios con
patologfa laringea. Sin embargo, atn no hay recomendaciones defini-
tivas respecto al papel de la PSG en nifios con patologfa laringea 341

La polisomnografia est4 indicada cuando la evaluacion clinica
sea sugestiva de un trastorno respiratorio del dormir, particularmen-
te en bebés con factores de riesgo para SAHOS como: anormalida-
des craneofaciales, prematurez, obesidad, trastornos neurolégicos y
alteraciones congénitas.341819

Si bien la PSG no es un estudio de rutina en pacientes con
alguna laringopatia, estudios recientes han demostrado una pre-
valencia del 43.6 % de SAHOS en pacientes con laringomalacia.*

Caracteristicas polisomnogréaficas
en neonatos

Es esperado que los bebés pasen la mayor parte del dia durmiendo,
la cantidad de suefio es més alta durante el periodo neonatal que
en cualquier otra etapa de la vida. Esta etapa es de suma importan-
cia por presentar un alto potencial de desarrollo evolutivo dada su
gran capacidad de plasticidad cerebral. El sistema nervioso central
estéa en desarrollo constante, lo cual se refleja en la evolucién del
ciclo suefio-vigilia, cuya organizacién depende de la maduracién
de circuitos neuronales cortico-subcorticales.” En el Cuadro 11 se
describe la ontogenia del suefio de acuerdo con la edad.
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Ontogenia del suefio por edad

Libro 3 ¢ Otorrinolaringologia neonatal 3 47

Edad Caracteristicas

3ab Inicia una disminucion del tiempo de suefio comparado con los primeros meses y el rango va de 12 a 15 horas, comienza a

meses  establecerse el ritmo circadiano, el tiempo que pasan dormidos predomina en la noche, aunque contindan con despertares
nocturnos para comer y pasan aproximadamente el 30 % de su dormir en siestas durante el dia

6a9 Desde el segundo semestre de vida se expresan ya los ritmos fisiolégicos propios del dormir, es decir, mas suefios nocturnos

meses Y menos siestas. En este periodo se considera el ideal para ensefiar a dormir a los nifios. En este momento comienzan a

expresarse los ciclos de suefio con 4 etapas definidas. Dos de suefio ligero (N1, N2) y dos de suefio profundo (N3, REM)
esta (ltima es la etapa en la que se dan los suefios. El ciclo de suefio aproximadamente dura una hora. El tiempo de suefio
contintia disminuyendo, intervalos de 11 a 14 horas, con el 25 % en dos a tres siestas por la mafiana y tarde

10a36  Alrededor del primer afio de vida el tiempo de suefio sigue en descenso, lo cual refleja un desarrollo normal del nifio.

meses  Consiguen dormir de 10 a 13 horas, el 15 % en dos siestas y més tarde en una sola. Los despertares nocturnos siguen siendo
normales y pueden ocurrir en 2 a 3 ocasiones. Suelen ser breves y conciliar el suefio con facilidad

3a4d En este momento el suefio suele darse durante 9 a 12 horas. Pueden hacer todavia una siesta, aunque esta comienza

afios a desaparecer. Por la noche, son posibles algunos despertares, los cuales son expresién correcta de los ciclos de suefio que

ya se dan con mayor solidez

Fuente: Mufioz J, Haro R, Dominguez G, Cruz E, Huerta R, Sainos C, Gutierrez R.

Taller de Suefio. XXV reunién anual de la Sociedad Mexicana de Neurologfa Pediatrica A.C. 2016.

Para determinar el estado suefio-vigilia en neonatos pre-
término y término se deben considerar variables poligraficas que
incluyen: electroencefalograma (EEG), registro de movimientos
oculares (EOG), del tono muscular—mentén (EMG), de la respira-
cion nasal, toracica y abdominal, y electrocardiograma (EKG).2> %

Composicion estructural del suefio

en neonatos

En el recién nacido se exhiben patrones electroencefalograficos

durante el suefio diferentes a los adultos.

Se dividen en:

e Suefio quieto (precursor de la fase de suefio lento (NO MOR)),
el neonato permanecerd quieto con ojos cerrados, sin mavi-
mientos oculares y respiracion regular.

e Suefio activo: (precursor del suefio MOR), los ojos perma-
necen cerrados, pueden abrirse un poco coincidiendo con

Cuadro 12.

movimientos oculares, es mas evidente a partir de la 32
SDG, presentan movimientos faciales, del cuerpo y dedos
en general.

e Suefio indeterminado: es una etapa en la cual no se diferencian
los criterios de clasificacion de suefio quieto ni suefio activo.
Algunos autores sugieren que esta etapa es una manifestacion
de la falla de los mecanismos de control del SNC para iniciar o
mantener el suefio activo o el estado de despierto.”

El porcentaje de cada etapa se describe en el Cuadro 12.

El ciclo de suefio dura aproximadamente de 30 a 40 minutos.
Esta organizacién se extiende tanto en el dia como en el noche, es
por esto que el suefio del recién nacido es multifasico. La transi-
cién de los patrones del suefio neonatal a patrones infantiles se
completa hacia la semana 50, con disminucion progresiva de la
cantidad del suefio REM.

Porcentaje de suefio activo, suefio quieto y suefio indeterminado desde el nacimiento hasta los 5 afios de edad

Etapas de suefio Nacidos pretérmino

Nacidos de término

29 a 31 32a36 37a49 2ab 6a23 2~a3 3_a5

semanas semanas semanas meses meses afios afios

Suefio activo (MOR) 75a65 % 65a55 % 60 a 50 % 40 % 30a25% 25 % 20 %

Suefio quieto (no MOR) 30 % 40 % 45335 % 60 % 70 % 75 % 80 %
Suefio indeterminado 20210 % 10a5% 5% - - - -

Fuente: Mufioz J, Haro R, Dominguez G, Cruz E, Huerta R, Sainos C, Gutierrez R.
Taller de Suefio. XXV reunién anual de la Sociedad Mexicana de Neurologia pediatrica A.C. 2016.
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En cuanto a los pardmetros respiratorios en poblacién pe-
diatrica, es importante definir algunos pardmetros para establecer
el diagnéstico.

e Apnea obstructiva: cese del flujo aéreo en nariz y boca du-
rante mas de 2 ciclos respiratorios mientras se mantiene un
esfuerzo toracoabdominal.

e Apnea central: cese de flujo aéreo y de los movimientos tora-
coabdominales durante mas de 2 ciclos respiratorios. Duracién
20 segundos, asociado con un arousal o desaturacion del 3 %.3

e Apnea mixta: €s una apnea que comienza como obstructiva y
termina como central, o viceversa.

¢ Hipopnea: reduccion del flujo aéreo mayor del 50 % que se
acompafia de una caida de la saturacién de oxigeno > 4 % y/o
con un microdespertar.

e Indice de apnea obstructiva (IA0) o central (IAC): nimero de
apneas obstructivas o centrales por haora de suefio.

e Indice de apneas hipopnea (IAH): niimero de apneas e hipop-
neas por hora de suefio.

e Desaturacion: caida de la saturacion de oxigeno > 4 %. Indice
de desaturacién: nimero de desaturaciones por hora de suefio.

e RERA: esfuerzo respiratorio asociado con un despertar.

* Hipoventilacién: PCO, arterial se mantiene > 50 mm Hg en >
25 % del tiempo total de suefio.

e Respiracién periddica: tres episodios de apnea central, con
duracién > 3 segundos separadas por periodos de respiracion
normal ® 20 segundos (Figuras 21y 22).
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Para determinar la gravedad de la patologia del SAHQOS se
toma como punto de referencia el IAH (Cuadro 13).

Es importante subrayar que la presencia de apneas centra-
les de corta duracion (menor de 15 segundos) es un hallazgo co-
mun en el suefio de los neonatos. Por lo cual es importante saber
diferenciar la apnea central patoldgica de la fisioldgica.

La utilidad de la PSG ha sido cuestionada como criterio Gni-
co para definir la gravedad y decidir un tratamiento quirdrgico en
los pacientes con laringomalacia.® %

En el estudio de Farhood y colaboradores,'® concluyeron
que la PSG deberfa ser considerada ante la sospecha de hipoxe-
mia nocturna o SAHQOS, asi como una herramienta (til para la
evaluacién en caso de falla quirdrgica y sospecha de enfermedad
residual.

Otros estudios concluyen que la PSG es un método efecti-
vo para valorar objetivamente la eficacia de la supraglotoplas-
tia, y observar la correccién de los pardmetros respiratorios
anormales que ocurren en pacientes con laringomalacia mode-
rada-grave.'®-%

Lo cierto es que la polisomnografia es una herramienta de
apoyo en el diagnéstico y seguimiento de pacientes con larin-
gomalacia y SAHOS, que por sf sola no es un criterio definitivo
para la decisién quirdrgica, en conjunto con la evaluacién clinica,
(PARCAS) y hallazgos endoscépicos proveen un mejor sustento
para la decisién quirlrgica, asi como monitorizar la resolucién del
padecimiento.
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Figura 21.
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Polisomnografia de un paciente de 2 meses con laringomalacia y SAHOS, Se observa apnea obstructiva, caracterizada por ausencia de flujo (1)

con permanencia de esfuerzo toracoabdominal.

Fuente: Imagen cortesfa de la Clinica de Trastornos de suefio, UNAM
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Figura 22.

Polisomnografia de un paciente de 1.5 meses con laringomalacia y SAHOS. Se observa apnea central, caracterizada por ausencia de flujo (1) y

ausencia de esfuerzo toracoabdominal (2).

Fuente: Imagen cortesfa de la Clinica de Trastornos de suefio, UNAM

Tratamiento
El SAHOS pediétrico es el resultante de una combinacién de fac-
tores anatémicos y funcionales; por ello, el abordaje terapéutico
debe ser multidisciplinario.*®" Por lo tanto, es importante estable-
cer cudles son los factores causantes de su patologia para poder
establecer el tratamiento ideal de acuerdo a las caracteristicas
del paciente. El objetivo del tratamiento no es solo controlar los
sintomas, sino evitar las complicaciones a largo plazo

Existen algunas condiciones que pueden resolverse espon-
taneamente, incluido el edema inducido por el ERGE en las vias
respiratorias, y algunos casos de laringomalacia, pueden manejar-
se mediante intervenciones temporales a menos que la obstruc-
cién sea severa. En contraste, los pacientes que presentan una
desaturacién marcada, SAHOS moderado-grave y alteraciones en
el crecimiento y desarrollo ameritaran una terapia mas agresiva.

La presencia de comorbilidades influye en la eleccién de la
terapia del SAHOS.

Cuadro 13.

Indice de apnea/hipopnea

Normal 0 a 1 eventos/hora suefio.
Leve 1 a5 eventos/ hora suefio
Moderado 5a 10 eventos/ hora suefio
Severo >10 eventos/ hora suefio

Fuente: Kushida CA, et al. J Clin Sleep Med 2008;4(2):157-171.

Terapia médica

Como se habia comentado anteriormente, la presencia de SA-
HOS Y ERGE es comdn en la infancia, no esté claro si existe
relacion causal entre los dos. Sin embargo, dada la prevalencia
de ERGE en neonatos y lactantes (68 %), se ha reportado en
algunos estudios que el tratamiento anti-ERGE disminuye la gra-
vedad del SAHOS. En un estudio de 126 pacientes, se observé
que la principal intervencién de manejo de SAHOS en neonatos
e infantes fue el tratamiento antirreflujo, con lo que se presenté
una mejorfa subjetiva leve a moderada y una disminucion del
IAH del 45.5 %, lo que sugiere que a pesar de que muestra una
mejoria en la gravedad del SAHQS, por si solo el tratamiento no
ofrece una cura.

Cabe mencionar que la ERGE también presenta una fuerte
asociacion con laringomalacia, por lo que recomendaciones ac-
tuales enfatizan en la importancia de tratar el ERGE con el fin de
mejorar la enfermedad concomitante, disminuyendo el edema y
la irritacion laringea.*®

Dispositivo de presion positiva aerea
continua (CPAP)

El dispositivo de presién positiva continua es el tratamiento de
eleccion para el sindrome de apnea obstructiva del suefio en adul-
tos; sin embargo, se ha demostrado su efectividad en el tratamien-
to en el SAHOS pediatrico.”® Aunque la experiencia en nifios es
mas limitada, en adultos este tratamiento estd muy establecido,
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habiéndose apreciado sus efectos beneficiosos sobre la calidad
del suefio y la remision de los sintomas diurnos.*

El dispositivo incorpora diferentes funciones para tratar las
alteraciones respiratorias de forma no invasiva. En primer lugar,
adapta automaticamente la presion positiva de la via aérea al fi-
nal de la espiracion, ya que este periodo del ciclo respiratorio es
critico para la apertura de las vias respiratorias superiores. En se-
gundo lugar, el dispositivo aplica diferentes volimenes corrientes
que se definen por la diferencia entre IPAP y EPAP (nivel de presion
en el periodo de vencimiento anticipado), que se puede ajustar
dependiendo de las necesidades del padecimiento del paciente.
En tercer lugar, disminuir la asincronia toracoabdominal.®

La decision de comenzar CPAP requiere una evidencia clara
de SAHQS, asi como las comorbilidades presentes en el paciente,
esto cobra importancia al determinar el tiempo de duracién del
tratamiento.

La cantidad de presién de CPAP se debe titular individual-
mente mediante polisomnografia; el objetivo es conseguir la pre-
sién dptima que elimine las apneas y minimice el ronquido resul-
tando a la vez tolerable por el nifio.* Gracias a la presion positiva
continua, la via aérea superior se mantiene abierta durante todo el
ciclo respiratorio, con lo que se evita su colapso.

De la literatura reportada sobre el uso de los dispositivos
de presion aérea continua positiva, la poblacién pediatrica mas
estudiada ha sido la de nifios escolares; en poblacién neonatal y
lactantes, hay pocos estudios realizados.

Se ha demostrado que la utilizacion de CPAP en poblacién
neonatal y lactante, aumenta la cantidad de ciclos de suefio,
aumento en la proporcién del suefio REM de forma similar a las
condiciones fisiolégicas normales infantiles. Se asocia con una
reduccion de apneas centrales y obstructivas durante el suefio No
REM y REM, mejora las velocidades de crecimiento en pacientes
con retraso en el desarrollo.®%

De manera general, la terapia con CPAP ha demostrado ser
efectiva en el manejo de SAHOS en neonatos, independientemen-
te del sitio y mecanismo de colapso en las vias respiratorias. Es
efectivo como tratamiento a corto plazo, como tratamiento a largo
plazo en especial para pacientes con anormalidades anatémicas
de la via superior y alteraciones craneofaciales. Es una alternativa
segura en pacientes que eventualmente requerirdn de algdn pro-
cedimiento quirdrgico.”

En un estudio reportado por Mcnamara y Sullivan,? se reportd
que en neonatos y lactantes menores con diagndstico de SAHOS, la
presion Gptima oscild entre 4a 6 cm H,0, por lo que es importante
considerar que una vez iniciada la terapia con CPAP es necesario
mantener un seguimiento regular, debido a que la gravedad del
SAHOS y el nivel de presién de CPAP a menudo cambian de acuer-
do con la edad y desarrollo del paciente.

Aunque la presién positiva es una terapia efectiva, para
proporcionar el éxito del tratamiento es necesario tener padres
comprometidos, cooperadores y entrenados para el manejo del

dispositivo y la mascarilla. Se ha reportado que una de las princi-
pales causas de falla en el tratamiento, cercano a un 25 % se debe
al incumplimiento por parte de loa padres.

La desensibilizacién al CPAP puede tomar varias semanas, por
lo cual se sugiere iniciar en un entorno hospitalario supervisado para
facilitar la adaptacion de la mascarilla, seguido de un estudio de
titulacion para garantizar la eficacia terapéutica. Asi como repetir el
estudio de titulacién posterior, de 2 a 6 meses de iniciada la terapia,
que dependeré de la causa de obstruccidn, tratamientos intercurren-
tes, y/o la presencia de signos y sintomas de SAHOS ¥

La seleccion de la mascarilla juega un papel principal en el apego a
la terapia, debe de ser individualizada de acuerdo con las caracte-
risticas corporales y craneofaciales de cada paciente, el tamafio de
la caray el tipo de respiracién que presente: nasal, oral 0 ambas.

Las puntas nasales cortas se asocian con una menor inciden-
cia de insuficiencia de CPAP®' Sin embargo, la fijacién de las puntas
requiere equilibrar la posibilidad de un desplazamiento frecuente, y
el riesgo de lesion nasal es probable con fijacién ajustada.

La bisqueda de una mejor interfaz nasal ha resultado en la apa-
ricién de la mascarilla nasal como una interfaz alternativa. Sin embar-
go, la evidencia sobre la eficacia relativa de las puntas nasales contra
la mascarilla nasal es escasa. Pero se ha observado que la incidencia
de lesién nasal fue menor en el grupo de mascarilla nasal. %'

Los puntos de presion y el patrén de traumatismo nasal son
diferentes entre ambos dispositivos, la lesién de la columella y el
septum nasal se observa con mas frecuencia con las puntas nasales.
La aplicacién de mascarilla nasal es mas probable que cause pre-
sién en el dorso nasal y en la unién del septum nasal y el filtrum.

Independientemente de la interfaz nasal que se utilice, el
éxito del CPAP depende de lograr una presién precisa y cons-
tante y de minimizar la lesién iatrogénica nasal. Por lo tanto,
uno necesita encontrar la interfaz perfecta para cada neonato.
Es casi imposible para los fabricantes de dispositivos elaboren
diferentes tamafios y formas que se ajusten a la anatomia Gnica
de cada recién nacido. Esto significa que la fabricacién de la
interfaz CPAP debe ser individualizada. Se ha demostrado que
la mascarilla nasal personalizada como concepto de prueba
mejora la eficacia de CPAP en nifios con apnea obstructiva del
suefio y anomalias craneofaciales. La disponibilidad de un ana-
lizador de anatomia espacial tridimensional (3-D) en el sitio y de
una impresora 3-D en un futuro cercano puede hacer realidad la
perspectiva de tener una interfaz de CPAP de ajuste perfecto y
personalizada para cada neonato.?s*

Dentro de las complicaciones asociadas con la utilizacion del dis-
positivo de presidn aérea positiva continua se ha reportado: se-
quedad nasal o faringea, ojo seco (asociado con fuga de aire hacia
la conjuntiva), rinorrea, aerofagia, distension abdominal y epis-



taxis. Como se ha mencionado, la lesién en dorso nasal, trauma
nasal y lesién en columella son asociados con el uso de mascarilla
nasal o puntas nasales.

Ha habido informes aislados de efectos secundarios gas-
trointestinales, como perforacién intestinal y enteracolitis necro-
sante en neonatos en CPAP. Cambio no significativo en la presion
intragastrica con la aplicacion de CPAP.

En los casos en que el paciente no tolere el CPAP y presente
SAHOS severo o la patologia concomitante comprometa el estado
de salud del paciente de manera inmediata, la cirugia puede ser
considerada de primera eleccién.

Terapia quirdrgica
La decisién de proceder con el tratamiento quirdrgico se determina
por la gravedad de los sintomas del paciente.

Se ha observado que el SAHOS severo encontrado en
neonatos y lactantes menores (rango 0-3 meses), fue maneja-
do principalmente con mds intervenciones quirdrgicas que en
aquellos de edad mayor (3-9 meses)." Debe considerarse que
en el contexto de que un porcentaje (36.5 % aproximadamente)
de recién nacidos presenta anomalias anatémicas, malformacio-
nes craneofaciales y/o sindromes congénitos, existe la necesi-
dad de un diagnéstico de SAHOS y por lo tanto, intervenciones
quirdrgicas mas tempranas.?

En patologia laringea existe una amplia variedad de pro-
cedimientos quirtrgicos, dependiendo del &rea involucrada. Sin
embargo, dentro de los procedimientos laringeos, la supragloto-
plastia es la intervencién mas estudiada en cuanto a resultados
positivos en la disminucion de la gravedad del sindrome de apnea
obstructiva del suefio en neonatos.

Supraglotoplastia

Como se habfa comentado, en el 5 al 10 % de los pacientes con la-
ringomalacia, la gravedad es tal que puede ser necesaria la cirugia
para su resolucion y la seguridad del paciente.

El manejo quirdrgico de la laringomalacia en neonatos con
SAHOS ha evolucionado lejos de la traqueostomia a favor de la
supraglotoplastia, lo que resulta en una menor morbilidad y la re-
solucién del SAHOS en la mayorfa de los nifios 218181927

La supraglotoplastia es el tratamiento quirdrgico de elec-
cién para paciente con laringomalacia severa, subdivido en
procedimientos como epiglotoplastia, aritenoplastia, ariepiglo-
toplastia y/o epiglotopexia, dependiendo del colapso asociado
a la patolologia.®

Diversos estudios han reportado que esta intervencion me-
jora significativamente el indice de apnea/hipopnea (IAH) en nifios
con laringomalacia y SAHOS. De manera més especifica se ha en-
contrado una disminucién del IAH enun 72 % (20 + 23.91AHa 4.0
+4.51AH), disminucidn del indice de apneas obstructivas en un 66
%, un aumento en la saturacion de oxigeno en un 10 %.2169
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Un estudio reciente realizado en el Hospital infantil de México
(Cortés-Benavides, Alvarez-Neri) en una serie de 9 pacientes con larin-
gomalacia y SAHOS confirmado por polisomnografia pre y posquirdr-
gica, se observd una mejoria estadisticamente significativa en el IAH
(p<0.008), eficiencia de suefio (p < 0.015), indice de apneas obstruc-
tivas (p < 0.030), indice de hipopneas (p < 0.021) y saturacién de O, (p
<0.11) posterior a la supraglot plastia combinada con epiglotopexia.*

En paciente con comorbilidades se ha reportado una tasa de
fracaso de la supraglotoplastia hasta en un 27 %, respecto al 18
% en poblacién general. Dentro de las comorbilidades encontra-
das con més frecuencia, son pacientes con alteracion neurolégica,
alteraciones craneofaciales, nifios sindromaticos, alteraciones en
la mecanica de la deglucién, patologfa cardiaca.®

Como se habfa comentado, la integracién sensorimotora
anormal, en algunos casos, predispone a que ningln procedimien-
to quirdrgico pueda tener un efecto a nivel de mucosa laringea o
cartilaginoso, para realizar una integracién sensorimotora, presen-
tando enfermedad residual o falla en el tratamiento.®

Traqueostomia

Solo se realizarfa si las alteraciones anatdmicas presentadas por
el paciente no fuesen posibles de corregir en ese momento, ano-
malias craneofaciales con multiples sitios de obstruccion, si las
apneas obstructivas fuesen muy graves y no se pudiesen realizar
otros tratamientos menos agresivos.*

La traqueostomia esté asociada con una considerable mor-
bilidad, esto es por tener mayor riesgo de presentar infecciones,
estenosis traqueal, granulomas, sangrado, fistulas, traqgueomala-
cia y accidentes de decanulacion.?

DEGLUCION EN NEONATOS

Dr. Mario Canales Medina

Definiciones

Deglucion. Es el proceso mediante el cual se transportan en
forma anterdgrada los alimentos y la saliva desde la boca hasta
el estémago.™

Disfagia. Es una dificultad para la deglucién ocasionada por la
disrupcion en la capacidad para transportar de manera segura y
eficiente los alimentos (sélidos o liquidos) o |a saliva desde la boca
a través de la faringe y el eséfago hasta el estdmago.3®
Penetracion laringea. Entrada de bolo alimenticio (BA) hacia el
introito laringeo."®

Aspiracion. Paso de BA por debajo del nivel de las cuerdas voca-
les (CV). Si ocurre durante las fases de la deglucion oral, faringea
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o esofdgica, es considerada “aspiracion anterégrada”. Si la aspi-
racion se presenta durante eventos de reflujo extraesofégico, es
considerada “aspiracidn retrégrada”. Si la aspiracion no produce
sintomas evidentes durante la alimentacién, es llamada “aspira-
cion silente” "4

Ahogamiento. Bloqueo fisico de la via aérea por el BA.®

Epidemiologia de la disfagia
en neonatos

La prevalencia exacta de trastornos de la deglucién en neonatos es
desconocida. La prevalencia de disfagia en poblacién pediatrica de
las diferentes edades es estimada en el 1 %, y en poblacion general
se estima en el 13 %.*%La prevalencia de disfagia en los nacidos
antes de las 37 semanas de gestacion (SDG) se ha estimado desde
el 10.5 % hasta el 70 % segun distintas publicaciones*’y se incre-
menta a aproximadamente el 24.5 % en aquellos nacidos con
menos de 1500 gramos de peso, y hasta el 90 % en neonatos
con enfermedades neurolégicas.*® La disfagia tiene causas diver-
sas, y los métodos y criterios diagnésticos no son uniformes, ello
puede contribuir a la dificultad para estimar la prevalencia real y la
gran variacién en la que reportan diversos autores.?

En nifios con enfermedades respiratorias inexplicables se ha re-
portado una prevalencia de aspiracion laringea de aproximadamente
el 60 %, entre los cuales el 100 % presentaba aspiracion silente.5

Fisiologia de la deglucion en neonatos
El tracto aerodigestivo superior se compone de las cavidades oral
y nasal, la faringe y la laringe; tiene tres funciones principales:
respiracion, deglucion y habla.®

El objetivo de la deglucién a cualquier edad es el transporte
seguro y eficiente de cualquier BA (o saliva) desde la boca hasta
el estémago, sin que este se introduzca a la via aérea; para ello
es necesaria una correcta sincronizacion entre las fases, el cierre
glético apropiado, la ausencia de residuos alimenticios en hipofa-
ringe, y la coordinacién entre respiracién y deglucion.510

En la deglucion (a cualquier edad) participan el sistema ner-
vioso central (SNC), el sistema nervioso periférico (SNP) a través
de diversos nervios, el sistema nervioso auténomo, masculos lisos
y estriados, el esqueleto cartilaginoso de la laringe, y otras estruc-
turas tales como la mucosa oral y faringea. La deglucion es una
tarea compleja que requiere de seis pares de nervios craneales
(NC) y 31 pares de madsculos 5910

El SNC participa a través de generadores centrales de patro-
nes de deglucion (GCP) localizados en el tallo cerebral en la misma
zona que aquellos ndcleos nerviosos relacionados con el control de
la respiracion, la presion arterial, la temperatura y otras funciones
vitales.*'® EI GCP de deglucién localizado en la médula oblonga-
da (MO) incluye 2 grupos principales de neuronas: un grupo dorsal
dentro del tracto solitario y la formacion reticular, y un grupo ventral
de neuronas en la MO ventrolateral, adyacente al niicleo ambiguo.

El grupo dorsal participa en el disparo del inicio del trago, y de-
termina la secuencia y el ritmo del patrén de deglucién. EI grupo
ventral distribuye impulsos nerviosos a los diferentes grupos de
motoneuronas involucradas en la coordinacién de la deglucién.™
Debe considerarse que, aunque existe un GCP que determina el
inicio y la secuencia de la deglucién, se requiere necesariamente
de una retroalimentacion sensorial periférica hacia los ndcleos del
tallo cerebral para lograr una deglucién segura y efectiva, mediante
reflejos excitatorios e inhibitorios. En neonatos, la succién debe ini-
ciarse, mantenerse o detenerse mediante los impulsos generados
por los GCP que a su vez reciben retroalimentacion sensorial. La
hipoestesia en faringe y laringe es por si sola causante de disfa-
gia."?"La mucosa supragldtica debe poder detectar la presencia de
BA, lo cual provocard el cierre glético y la apertura del esfinter eso-
fagico superior (EES); este mecanismo es importante a cualquier
edad, pero lo es aln mas en neonatos cuya deglucion es mas de-
pendiente de reflejos y menos basada en el control voluntario.’>'®

Existe también una deglucién voluntaria en la cual partici-
pan, ademas del tallo cerebral, la corteza cerebral, (particularmen-
te el opérculo frontal, y la corteza prefrontal), los ganglios basales,
el tdlamo, la insula y el cerebelo. Sin embargo, estas estructuras
no parecen cobrar tanta relevancia en la deglucién neonatal, mis-
ma que es casi enteramente refleja.’

En la fisiologia de la deglucién se encuentran involucrados
varios NC en distintos momentos de las fases de la deglucién: el
nervio vago (NCX) a través de los nervios laringeo superior y laringeo
recurrente; el nervio glosofaringeo NCIX (participa en el gusto, sen-
sibilidad general de orofaringe y base de lengua, e inervacién mo-
tora al musculo estilofaringeo), el nervio trigémino (NCV2 y NCV3),
y el nervio hipogloso (NC XII). En la fase oral (FO) se encuentra
también involucrado en forma indirecta el NC VI8 Sgis de los
doce NC emergen del puente y la MO y se encuentran involucrados
en diferentes aspectos de las distintas fases de la deglucién. En la
deglucién intervienen, integrados en el tallo cerebral, reflejos pul-
monares, reflejos cardiacos y reflejos faringoesofégicos.*'®

La deglucion desde neonatos hasta adultos comprende las fases
oral, faringea y esofagica.""” Mientras que las fases faringea y
esofagica se encuentran presentes desde el desarrollo fetal tem-
prano, la fase oral (FO) es mas compleja y alcanza la maduracion
entre las 32 y las 34 SDG.*™En neonatos y lactantes menores to-
das fases de la deglucion son involuntarias, posteriormente la FO
se transformara en voluntaria.®

Fase oral (FO)

Inicia cuando el alimento ingresa a la boca, y termina cuando el
BA cruza hacia la orofaringe a nivel de los pilares anteriores (que
corresponden al musculo palatogloso de cada lado).2'? En esta
fase participan las siguientes estructuras: mandibula, maxilar,
labios, mejillas, cojinetes grasos, paladar y lengua.""”



Algunos autores la subdividen en FO preparatoria y FO de
transito."” En neonatos la FO incluye la extraccion del alimento en
fase liquida mediante secuencias de “expresion y succién”, esta
fase contempla también la proteccion del paso prematuro del BA
hacia la faringe mediante el sello funcional entre la lengua y el
paladar, que ha sido descrito como un mecanismo de esfinter
funcional 413

La “expresién” corresponde a los movimientos bucales y
linguales que preceden al inicio de la presion negativa intraoral
para extraer el alimento desde el pezén materno o un biberdn.
La “succidn se define como la presion intraoral generada durante
el descenso el complejo lingual-mandibular en trayectoria antero-
inferior.'320

El éxito de la alimentacién en la FO depende del acopla-
miento efectivo entre la expresion, la succién y el inicio del trago,
asf como entre el fin de un ciclo y el inicio del siguiente ciclo de
expresion-succion (E-S). La FO es independiente de la fase farin-
gea (FF) y no todos los ciclos de E-S son seguidos por el inicio del
reflejo de deglucion durante la FF.'22

En neonatos (de término y pretérmino) se considera que
existen dos formas bésicas de succion: succion nutritiva (SN) y
succion no nutritiva (SNN). La SNN suele ocurrir a una velocidad
de 2 ciclos por segundo, en tanto que la SN ocurre a 1 ciclo por
segundo.™' La SNN ocurre cuando hay presién negativa intrao-
ral sin que exista un alimento involucrado (por ejemplo, al suc-
cionar un dedo o un chupén). La SN ocurre cuando un nutriente
estd siendo ingerido desde el seno materno o desde un biberén.'

Fase faringea (FF)

Inicia cuando el alimento cruza entre los pilares anteriores desde

de la boca hacia la faringe. Termina cuando el alimento cruza a

través del EES (esfinter esofagico superior) desde la faringe hacia

el esdfago.? En esta fase participan el paladar blando, los méscu-
los constrictores de la faringe, la laringe (estructuras musculares,
cartilagos, y hueso hioides), y la base de la lengua.""’

Al cruzar el alimento hacia la faringe, se desencadena el refle-

jo de deglucién, durante el cual ocurre la siguiente secuencia de

eventos:

1. Cierre del velo del paladar mediante la elevacion del velo para
evitar el paso del BA hacia la nasofaringe.

2. Cierre de la laringe a nivel glético para prevenir aspiracion
acompafado de una pausa en la respiracion.

3. Contraccidn peristaltica de los misculos constrictores de la
faringe en direccién de superior a inferior para dar propulsion
al BA en direccion al eséfago.

4. Elevacion del hioides (también llamada excursion hiolaringea)
y el resto del esqueleto laringeo con direccion hacia la base
de la lengua para acortar la distancia que el BA debe reco-
rrer durante el trago, y para favorecer el desplazamiento de
la epiglotis en direccién posterior ayudando con ello al cierre
de la laringe.
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5. Relajacion del musculo cricofaringeo que corresponde al EES,
para permitir el paso del BA hacia el es6fago. El disparo del
reflejo de deglucion es generalmente un evento involuntario
(aunque en nifios mayores y adultos puede hacerse en forma
voluntaria).®

Fase esofdgica (FE)

Es involuntaria al igual que la FF, comprende desde que el BA cru-
za EES desde la faringe hacia el eséfago, hasta que el BA cruza el
esfinter esofagico inferior (EEI) desde el esdfago hacia el estémago.
Esta fase es independiente de las dos fases previas.2'™ En esta fase
participan el eséfago y los esfinteres esofégicos superior e inferior."’

Coordinacidn entre respiracion y deglucion

En humanos, la faringe funciona como un tracto comdn a la respi-
racién y a la deglucion; aunado a lo anterior, la faringe, el es6fago
y la via aérea superior comparten una inervacién semejante pro-
vista principalmente por el NCX.#%?" Esta configuracion permite
la posibilidad de aspiracién de BA, o incluso saliva o material re-
gurgitado hacia la via aérea; varios mecanismos previenen la pe-
netracion y/o la aspiracion: el trago se acompafia del cierre de la
glotis mediante la aduccién de las CV verdaderas, al mismo tiempo
ocurre también aproximacion de las CV falsas y de los pliegues
ariepigléticos; la epiglotis contribuye a la deflexion del BA lejos
del aditus laringeo hacia los senos piriformes y desde estos dlti-
mos hacia el eséfago; a pesar de los mecanismos de proteccién de
la via drea mencionados, la deglucién debe aln interactuar con la
respiracion, interfiriendo de un modo minimo (o no interfiriendo)
con el ciclo respiratorio.?!

En adultos en vigilia los tragos se encuentran acompafiados
de un periodo de apnea, también llamado la “apnea de deglucién”
(AD) con una duracion de 0.6 a 2 segundos.?' En neonatos, la AD no
se encuentra estudiada y descrita con tanta precision.

En adultos sanos, la AD es seguida por espiracion en 95 %
de los tragos (en neonatos no hay datos precisos); este es un me-
canismo fisiolégico Gtil para el aclaramiento de los recesos farin-
geos antes de la inspiracién subsecuente, y se piensa que tiene
un papel en prevenir la aspiracién recurrente. En pacientes con
ciertas alteraciones en SNC se han descrito patrones de coor-
dinacién respiracién-degluciéon menos seguros, en los cuales se
presenta inspiracion luego de la AD. Se ha descrito también que
en neonatos es mas comdn la AD en fases no seguras de ciclo
respiratorio, es decir, luego del trago continta el ciclo respiratorio
en inspiracién.’®?!

Diferencias en fisiologia de deglucion entre

neonatos (de término) y adultos

La primera diferencia se encuentra en la FO, mientras que en adul-
tos existe una secuencia masticatoria, en neonatos no la hay.”
En neonatos, la alimentacidn exitosa requiere la integracion en-
tre los procesos de succién y deglucién, y para ello se requiere
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del movimiento peristéltico en un érgano en comdn a ambos pro-
cesos: la lengua. La succién en neonatos esta caracterizada por
dos patrones de movimiento: la expresion, que ocurre al elevar
el dorso de la lengua en una onda peristaltica de contraccién de
anterior a posterior; el segundo patrén corresponde a la succién,
en la cual se genera presion intraoral negativa debida al descen-
so del complejo lingual-mandibular en direccién anteroinferior. La
E-S constituye un ciclo, luego del cual debe acoplarse el inicio de
la FF de la deglucidn; sin embargo, no todos los ciclos de E-S se
acoplan con la deglucién, segun algunos autores la relacion es de
2:1 (2 ciclos de E-S por un trago con disparo de la FF), puede existir
succion acoplada, y succién desacoplada.?® Al no haber mastica-
cién en neonatos, el evento primario durante la FO es el transporte
del liquido a través de la boca mediante contracciones musculares
ritmicas principalmente de los mésculos intrinsecos de la lengua;
a diferencia de los adultos, los neonatos tienen unos cojinetes de
grasa bucales (ubicados entre los misculos buccinador y masete-
ro) mas prominentes para ayudar en la succion, pero esta diferen-
cia también favorece que la cavidad oral tenga un menor volumen
comparado con lactantes mayores de 6 meses (edad en la que
tienden a disminuir los cojinetes bucales de grasa) y ello confiere
un menor espacio para la movilidad lingual.*'2"7 En neonatos, a
diferencia de edades posteriores, la FO es refleja; en lactantes la
FO de la deglucién es voluntaria (no es claro la edad precisa en que

Cuadro 14.

Principales eventos fisioldgicos en deglucion neonatal

la FO se convierte en voluntaria), mientras que las fases faringea y
esofagica contindan siendo reflejas toda la vida.31*%

Los neonatos tienen frecuencias respiratorias basales mas
elevadas que los adultos, en los neonatos pretérmino puede alcan-
zar de 40 a 60 respiraciones por minuto, lo cual podria dificultar
la coordinacién de la deglucidn con la respiracion. Los neonatos
son respiradores nasales obligados y la coordinacién succién-de-
glucién-respiracién es mas rapida, con minima interrupcion en el
ciclo respiratorio.’"”

La alimentacién con alimentos en fase sélida requiere una
funcién de deglucién voluntaria méas alla de la succién primitiva,
la deglucion voluntaria no ha madurado atn al nacimiento, por lo
cual los neonatos no pueden alimentarse con sélidos."

Otra diferencia entre neonatos y adultos que cobra rele-
vancia en FF es la posicién de la laringe. En neonatos la laringe,
esta situada en una posicién méas superior en el cuello y con fre-
cuencia la epiglotis hace contacto con el paladar, esta configu-
racion es mas favorable para la respiracién durante la deglucién.
En neonatos la punta de la epiglotis se encuentra a nivel de la
segunda vértebra cervical; mientras que en adultos esta estruc-
tura, que indica la extensién superior de la laringe, se encuentra
anivel de la tercera vértebra cervical. En neonatos, la migracion
(elevacion) de la laringe y el desplazamiento de la epiglotis du-
rante la deglucion son mucho menores (Cuadro 14).49

Fase Eventos principales

Estructuras anatomicas involucradas

Ciclo expresién-succion

e lengua
e (ojinetes de grasa
e Misculos faciales

Oral Transporte del alimento dentro de la boca en direccion posterior hacia

faringe

e |engua
Cojinetes de grasa
Muasculo buccinador

Formacién de sello funcional entre lengua y paladar

Base de lengua
Paladar
Pilares anteriore
Misculo palatogloso de cada lado)

Elevacion del velo del paladar

e Misculos del paladar

Peristalsis y movimiento del alimento en direccién hacia el eséfago

e Misculos constrictores faringeos

Faringea e Base de lengua.
Elevacion de laringe y cierre glético * Laringe
gey g e Misculos suprahioideos
. e laringe
Apnea de deglucion nng
e Diafragma
Apertura del esfinter esofagico superior e Misculo cricofaringeo (EES)
. N . . o . ) e Misculd liso esofagico
Esofdgica  Peristalsis y movimiento del alimento en direccion hacia el estémago g

e Plexo mioentérico esofagico

Apertura del EEI

e (ardias (EEIl)

Fuente: Elaboracion del Dr. Mario Canales Medina.




Mecanismos fisiopatoldgicos
en disfagia neonatal

Los mecanismos causantes de las dificultades para la alimenta-
cién neonatal incluyen alteraciones en los reflejos en SNC y refle-
jos entéricos, fallas en los mecanismos de deglucién y proteccién
de la via aérea; disfuncion en los mecanismos de generacion de
patrones de ritmo cardiorrespiratorio a nivel de tallo cerebral.

Existen tres sistemas principales que podrian estar implicados en

la génesis de la disfagia neonatal, y que afectaria de distintas for-

mas las fases de la deglucion:

a. El sistema nervioso en desarrollo (SNC, y sistema nervioso
auténomo entérico).

b. Lavia aéreay los pulmones.

c. Los sistemas orofaringeo y esofagogastrico. La aspiracion (paso
de BA por debajo del nivel de las CV verdaderas) puede ser
anterdgrada cuando el BA aln no ha ingresado al es6fago, o
retrdgrada cuando el BA proviene del eséfago durante eventos
de reflujo esofagofaringeo. En términos generales, la aspiracion
anterégrada puede ocurrir antes del trago por paso prematuro
de BA desde la boca hacia la faringe, durante el trago por cierre
incompleto de la laringe, o después del trago por la presencia
de residuos de BA en valléculas o senos piriformes.*'19

En la FO podria estar alterado el control motor, o existir debilidad
facial o masticatoria; la disfuncién del sello funcional entre el pa-
ladar vy la lengua podria ocasionar el paso de BA hacia faringe
antes del inicio del trago, lo cual a su vez podria provocar penetra-
cién o aspiracion; los trastornos neuromusculares o del desarrollo
podrian también alterar la FQ.'32".22

En diversas malformaciones faciales podria también presentar-
se disfagia por paso de alimento hacia nariz o nasofaringe debidos a
defectos en el paladar, en este tipo de malformaciones puede encon-
trase también dificultad para general en la boca la presién negativa
para la succion; finalmente, al haber alteraciones estructurales, puede
dificultarse la coordinacién entre las fases oral y faringe 3%

La FO puede desacoplarse de la siguiente fase, es decir, la FF podrfa
no acompafiarse de la fase esofégica a continuacion, a lo cual se le
conoce como trago fallido.' Otro posible mecanismo de disfagia es
la debilidad de faringe o la disminucién de la sensibilidad en orofa-
ringe responsable del inicio del reflejo del trago; al encontrarse dis-
minuida la sensibilidad en faringe y/o laringe podrian verse compro-
metidos los mecanismos de proteccion de la via aérea tales como el
cierre glético. Si el cierre de la glotis esta ausente o es incompleto,
es probable que ocurra aspiracion durante esta fase debida a falla
en la funcién de proteccién de la laringe. La disfuncién en la pro-
pulsion peristaltica en los masculos constrictores podria permitir la
permanencia de BA en las valléculas y/o en los senos piriformes, y
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ello incrementarfa el riesgo de aspiracion después del trago, una vez
que la epiglotis se ha elevado, la laringe ha descendido y la glotis se
ha abierto. Otro posible mecanismo fisiopatol6gico causante de dis-
fagia en esta fase es la obstruccion de la via aérea superior, misma
que produciria fatiga temprana en la respiracion y en la deglucion,
causando eventualmente aspiracion; de manera semejante, la obs-
truccién nasal causarfa dificultad para la coordinacién respiracion-
deglucion, y fatiga temprana.’s"#

La hipoestesia en laringe y faringe disminuye por si misma
los reflejos de cierre glético y relajacién del misculo cricofaringeo,
con lo que incrementa el riesgo de aspiracion. En condiciones nor-
males existe un reflejo de cierre faringoglético, durante el cual se
presenta una aduccion de las CV en respuesta a la estimulacion
de la supraglotis y/o de la glotis; la finalidad de este reflejo es
impedir el paso de BA hacia la via aérea; sin embargo, este re-
flejo se encontrara disminuido o ausente en casos de hipoestesia
laringea.*141°

Entre los mecanismos de disfagia que pudieran presentarse en
esta fase se encuentran la presencia de una comunicacién anor-
mal entre el es6fago hacia la via aérea, que produciria un paso in-
mediato de BA desde el eséfago hacia la laringe y/o la traquea. La
falta de relajacién del masculo cricofaringeo produciria un retraso
en el aclaramiento del BA en hipofaringeo que condicionaria even-
tos de aspiracion luego de ocurrido el trago. Finalmente, los even-
tos de reflujo desde el es6fago hacia la faringe podrian asociarse
con aspiracion retrégrada, que podria también ocurrir en caso de
presentarse obstruccion en el eséfago en sus porciones media y/o
inferior. El reflujo gastroesofagico (y eventualmente laringofarin-
geo) son también una causa bien establecida de sintomatologfa
respiratoria crénica, y se asocian también con edema de la mucosa
e hipoestesia en faringe y laringe (Cuadro 15).4172

Condiciones médicas asociadas
con disfagia neonatal

Si bien las fases de la deglucion son semejantes en nifios y adultos,
y algunos mecanismos de disfagia son semejantes en nifios y adul-
tos, la disfagia suele estar asociada con enfermedades diferentes
en pacientes en edad pedidtrica. Las poblaciones con riesgo par-
ticularmente elevado de disfagia incluyen a aquellos con pardlisis
cerebral, lesion cerebral traumdtica, trastornos neuromusculares,
malformaciones craneofaciales, malformaciones de via aérea, mal-
formaciones cardiacas, nacidos prematuros o con bajo peso, pato-
logfa gastrointestinal, asfixia perinatal, sepsis neonatal, y estados
posquirdrgicos.*S.

Los nacidos bajo esta condicién merecen su propio apartado en
este capitulo por la frecuencia con que se presentan los nacimien-
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Cuadro 15.

Principales mecanismos fisiopatolégicos en disfagia neonatal

Fase Posibles mecanismos Posibles enfermedades asociadas ~ Consecuencias directas inmediatas
fisiopatolégicos principales
Falla en la coordinacién entre expresion @ Nacimientos prematuros e Imposibilidad para la alimentacion oral
y succion e Alteraciones neuroldgicas e Alargamiento en el tiempo
de alimentacion
Oral Falla en generar presion negativa e Defectos en paladar e Imposibilidad para la alimentacién oral
intraoral e Alteraciones neuroldgicas e Alargamiento en el tiempo
e Hipotonia de alimentacién
Paso prematuro ¢ Malformaciones craneofaciales e Aspiracion
de alimentacion faringe e Alteraciones neuroldgicas e Reflujo nasofaringeo en
malformaciones de paladar
e Episodios de ahogamiento
Falla en la coordinacién entre e Nacimientos prematuros e Aspiracion
respiracion y deglucion e Alteraciones neuroldgicas/ e Fatiga durante la alimentacion
pulmonares e Episodios de ahogamiento
Faringea  Disminucién de sensibilidad e Reflujo laringofaringeo e Episodios de ahogamiento
laringeofaringea e Alteraciones neuroldgicas e Aspiracion
Reflujo nasofaringeo e Defectos en paladar e Aspiracion

e Hipotonia

e Aversion a los alimentos

Falla en la peristalsis de musculos
constrictores

o Alteraciones neuroldgicas/
musculares

® Aspiracion
e Ahogamiento
e Reflujo nasofaringeo

Falla en la apertura oportuna del EES

e Acalasia
e Reflujo gastroesofagico

® Aspiracion
e Ahogamiento
e Reflujo laringofaringeo

Esoféagica Falla en el cierre apropiado
del EES

* Reflujo laringofaringeo

® Aspiracion
® Edema en laringe y faringe

Falla en la peristalsis esofagica

e Prematurez —acalasia
e Reflujo gastroesofégico

e Reflujo laringofaringeo con posible
aspiracion

Incompetencia del EES

e Reflujo gastroesofagico y
laringofaringeo

e Edema en mucosa esofégica
e Aumento del tono del EES

Fuente: Elaboracion del Dr. Mario Canales Medina.

tos antes de las 37 semanas, y la fuerte correlacion que hay en-
tre esta condicién médica y la presencia de disfagia. Los nacidos
antes de las 37 SDG representan del 9.5 al 12.8 % de los nacidos
vivos en los Estados Unidos de América.’™

Entre los neonatos pretérmino es frecuente que existan dificul-
tades durante la alimentacién, pueden presentarse en aproximada-
mente el 10.5 % de los nacidos antes de 37 SDG, y esta prevalencia
se incrementa hasta el 24.5 % en aquellos nacidos con peso inferior
a 1500 g. Dentro de este mismo grupo de pacientes, existen algunos
con comorbilidades que incrementan atin més las dificultades para
la alimentacion y el riesgo de aspiracidn, entre las que se incluyen:
aquellos con muy bajo peso como ya se ha mencionado, malforma-
ciones diversas, asfixia perinatal, estados posoperatorios o sépticos;
también se incrementa el riesgo de disfagia en quienes cursan con

reflujo gastroesofagico, o quienes han permanecido con intubacién
orotraqueal prolongada, tienen dependencia de oxigeno o requieren
soporte con dispositivos de ventilacion mecénica no invasiva, la esti-
mulacién oral y faringea téctil continua en las unidades de cuidados
intensivos neonatales contribuye también a la disfagia.*"®

Maduracion de la deglucion y disfagia en nacidos
pretérmino (NP)

La adecuada nutricién neonatal por via oral requiere una FO efecti-
va y segura, que a su vez necesita de una SN madura, la cual debe
por definicion incluir la alternancia ritmica entre succion (presion
negativa intraoral), y expresion (compresién de la lengua contra el
pezén materno, o el chupén del biberén para extraer leche hacia




la boca). El patrén de E-S de un nacido pretérmino, se asemeja a
un nacido de término alrededor de las 32 a 34 SDG; una alimenta-
cion via oral (AVO) efectiva debe completar una toma de alimento
dentro de 20 minutos.'
La succion (SN'Y SNN) alcanza la maduracion a lo largo de
cinco estadios primarios:
e Estadio 1, con expresién arritmica sin succion
e Estadio 2, con expresion ritmica y aparicién de succién arritmica
e Estadio 3, se agrega la succion ritmica
e Estadio 4, se progresa a un patrén de alternancia entre E-S
e Estadio 5, hay un aumento en la amplitud y duracién de la suc-
cion. Es posible que un pretérmino se alimente con un estadio
de succion inmaduro, e incluso es posible que la deglucion
ocurra con seguridad, pero no ocurrird de manera eficiente
hasta que se alcance el estadio 5 de maduracion.’

La deglucién neonatal esta regulada enteramente por las
estructuras del puente y MO, la neurogénesis de estas estructuras
es completada en la vida fetal temprana permitiendo movimientos
primitivos de succién y deglucién inclusive desde las semanas 11
a 13 de gestacion; sin embargo, la FO de la deglucién no serd fun-
cional hasta al menos la semana 32 a 34, y la maduraci6n neuronal
continuara adn durante la infancia. De manera semejante la coor-
dinacién entre succion, deglucion y respiracion completa su madu-
racién al menos hasta las 32 a 34 SDG, por lo cual un nacido de
término puede coordinar adecuadamente la respiracion-deglucion,
mientras que un nacido antes de las semanas 32 a 34 no lograra
acoplar con seguridad y eficacia ambas tareas.*?%

La AVO segura y efectiva implica un riesgo minimo de
aspiracién y depende también de una adecuada maduracién y
coordinacion entre la succién, la deglucion y la respiracion. Para
esto (ltimo, el trago debe ocurrir durante una fase segura del
ciclo respiratorio. Los eventos mds inseguros de deglucién son
aquellos que ocurren cuando ocurre una pausa respiratoria du-
rante la inhalacion y continda el ciclo respiratorio con inhalacion
después de completado el trago. En recién nacidos pretérmino
(NP) son menos comunes los tragos durante una fase segura del
ciclo respiratorio, por lo cual se incrementa el riesgo de eventos
de aspiracion, a partir de las 36 SDG mejora significativamente
el acoplamiento entre la respiracion y la deglucion.'

Con frecuencias respiratorias de 40 a 60 respiraciones por
minuto, los NP tienen en promedio 1 a 1.5 respiraciones por se-
gundo; y dado que un evento de deglucién puede durar entre 0.35
y 0.7 segundos, podria no existir suficiente tiempo entre los tragos
para respirar adecuadamente, afectando con ello la ventilacion y
finalmente la oxigenacién. Aunado a lo anterior, durante la AVO
disminuye por reflejo la frecuencia respiratoria, la espiracién se
prolonga y la inspiracién se acorta. Todos estos eventos amena-
zan el intercambio de oxigeno y bidxido de carbono, y algunos NP
podrian tener dificultad para tolerar la AVO por periodos prolonga-
dos, no olvidando que cada trago conlleva un evento de AD. Los
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NP podrian cursar durante la alimentacion con bradicardia, apnea
y desaturacion de oxigeno. En el pasado se pensé que los neona-
tos podian respirar y deglutir en forma simultanea; sin embargo, la
evidencia disponible actualmente indica que los tragos en neona-
tos, al igual que los tragos en edades posteriores, ocurren durante
periodos de AD 3132124

En NP es mas comin que la AD de deglucion se presente
interrumpiendo la inspiracién y continuando el ciclo respiratorio
en inspiracion, lo cual incrementa el riesgo de aspiracién; a par-
tir de las 36 semanas mejora significativamente el acoplamien-
to entre la respiracion y la deglucién, y se hace mas segura la
deglucion. Se ha observado que los adultos mayores presentan
patrones de acoplamiento respiracién-deglucién similares, es
decir, el trago tiende a ocurrir durante una fase insegura del ciclo
respiratorio, sugiriendo que tanto la inmadurez como un posible
deterioro neurolégico podrian producir dificultades en la coordi-
nacion entre la respiracion y la deglucién.'9%

En NP suele haber también falta de maduracién en el esé-
fago, que tendrd una repercusién negativa en la fase correspon-
diente de la deglucién. El esfinter esofagico superior (EES) suele
tener presiones débiles al menos hasta las semanas 33 a 34, y
existe una mala coordinacion entre la propulsion faringea y la
apertura del EES. En el eséfago suele haber también inmadurez
de las neuronas motoras, misma que afectara la peristalsis. Es
comln encontrar también fallas en el tono del EEl, las cuales
favoreceran eventos de reflujo gastroesofagico. "

Existe gran cantidad de trastornos neurolégicos y sitios de lesio-
nes en los cuales la AD de deglucion es seguida de inspiracion
(incrementandose el riesgo de penetracion o aspiracidn) entre
las condiciones causantes de este patrén anormal se encuentran
incluidos los NP, y los pacientes con afectacion en tallo cerebral
que involucre a los nlcleos ambiguo y/o del tracto solitario.'9?
Existen también muchas alteraciones neuroldgicas tales como
malformaciones en SNC en las cuales pudiera existir disfuncion
en el control de la FO o en la coordinacién entre esta fase y la
siguiente; dentro de los trastornos neuromotores pueden con-
siderarse también a aquellos asociados con el cuadro clinico
del sindrome de Down tales como hipotonia, dificultad para el
control motor de la lengua, y postura de la mandibula (con la
boca abierta en forma persistente).”? De especial mencién es
la parélisis cerebral, ya que del 85 % al 90 % de los pacientes
cursan con disfagia."

En neonatos, la deglucion requiere necesariamente de una respi-
racién nasal adecuada, y no serd hasta los 4 a 6 meses de edad
cuando empiece a presentarse la respiracién oral en forma oca-
sional,*3"7 por lo cual es de esperarse que los padecimientos que
cursen con obstruccién nasal se acompafien de disfagia.
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Entre las causas de obstruccion nasal se encuentran la es-
tenosis congénita de la apertura piriforme, atresia de las coanas,
desviacion septal, tumores, quistes, e incluso rinitis neonatal "%

Entre las principales malformaciones craneofaciales se encuentra
el labio y paladar hendido (LPH), cuya prevalencia se ha estimado
en 1 de cada 1000 nacimientos. Ocurre debido a la falla en la fu-
sién de los procesos faciales embrionarios entre las semanas 4
y 9 de desarrollo intrauterino. Los principales sintomas durante
la alimentacién en pacientes con LPH son reflujo nasal, ahoga-
miento, tos, y dificultades en el proceso de succién; estas Gltimas
son causadas por una succion débil y por dificultad para la coor-
dinacién entre la succién, la deglucién y la respiracion. En el caso
del reflujo este es causado por el paso directo de alimento des-
de la boca hacia la nasofaringe y/o la nariz; existe una dificultad
también para el acoplamiento al pezén materno y/o al biberén.®
Luego de la correccién quiridrgica del LPH, pueden resolverse los
sintomas de disfagia en aproximadamente 90 % de los casos, si
bien la cirugfa no suele realizarse completa al nacimiento si no
que frecuentemente se divide en al menos 2 tiempos quirdrgicos,
con la realizacién del segundo tiempo hasta 18 meses después del
nacimiento (o incluso en edades mas avanzadas). Debe recordarse
que la correccién tardia retardaré el desarrollo de la deglucion y
el lenguaje, y de manera semejante la presencia del LPH produce
tiempos de alimentaciéon més prolongados: 30 minutos con LPH
versus 20 minutos en neonatos sin LPH; esta dificultad podria a su
vez tener complicaciones nutricionales, aunado a las complicacio-
nes respiratorias por aspiracién 3%

Otra enfermedad craneofacial congénita acompafiada de disfa-
gia es el sindrome de Apert, que cursa con craneosinostosis; en estos
pacientes se ha demostrado aspiracion silente y falla para el creci-
miento en la mayorfa de los casos que han sido estudiados.?® Entre
otras malformaciones craneofaciales que cursan con disfagia se en-
cuentran también la micrognatia y el paladar con arco elevado, ambas
con dificultad para el acoplamiento entre las fases oral y faringea.?

Asumiendo que la respiracion se interrumpe durante la deglucidn,
los pacientes con compromiso respiratorio no tendran la capacidad
de coordinar de manera segura la succién, la deglucién y la respira-
cién, lo cual conllevara a disfagia y eventualmente a aspiracion, y
por otra parte las cirugias dirigidas a restablecer la via aérea podrian
por sf mismas ocasionar o exacerbar problemas de deglucion.*"
Entre las enfermedades congénitas de laringe mas comunes
y que se encuentran asociadas con disfagia se encuentra la larin-
gomalacia, que es la causa mas comin de estridor en neonatos y
lactantes menores, y se considera que afecta del 50 al 75 % de
todos aquellos que presentan estridor.* Suele verse agravada por
reflujo gastroesofégico y laringofaringeo: el 65 % de los pacientes

con laringomalacia grave tiene reflujo, a pesar de no estar del todo
aclarado el porqué de la asociacion entre laringomalacia y reflu-
jo, uno de los mecanismos propuestos sugiere que la aerofagia
durante la alimentacién produce distension gastrica, que a su vez
conlleva reflejos vagales seguidos de vémito y regurgitacion pos-
prandial.’™ El diagndstico de laringomalacia se realiza mediante
endoscopia, en la cual se observaran prolapso de los cartilagos
aritenoides durante la inspiracién, mucosa de aritenoides redun-
dante, pliegues ariepigléticos acortados, y epiglotis en omega,
podrian observarse también datos de reflujo extraesofégico. La
incidencia real de aspiracion en pacientes con laringomalacia es
desconocida, si bien algunos autores han reportado disfagia en
aproximadamente el 50 % de quienes cursan con laringomalacia,
explicable por la dificultad para coordinar respiracién y deglucién,
y/o por disminuci6n en la sensibilidad laringofaringea secundaria
a reflujo. En cualquier caso, dada la frecuente asociacién entre
laringomalacia y disfagia, debera evaluarse la deglucién en forma
intencionada.®*

Las hendiduras laringeas producen un paso anormal de BA
hacia la via aérea con cada trago."”

Otra enfermedad congénita de laringe que suele acompa-
fiarse de disfagia es la estenosis subglética, en la cual se presenta
una obstruccion parcial de la via aérea que dificulta la coordina-
cién entre respiracion y deglucién, la disfagia en esta enfermedad
suele estar agravada por la presencia simulténea de reflujo hasta
en dos tercios de los pacientes, esto se correlaciona con edema de
la mucosa que empeora la obstruccién de la via aérea y disminuye
la sensibilidad laringea y faringea.""®

En este apartado consideraremos también al reflujo gastroesofagico
y esofagofaringeo (también llamado reflujo laringofaringeo o reflujo
extraesofagico). Se ha estimado que existe una prevalencia de en-
fermedad por reflujo en poblacién pediatrica de aproximadamente el
20 %, no se dispone de estimaciones en neonatos."® La estimulacion
del eséfago durante eventos de reflujo causa contraccion del miscu-
lo cricofaringeo; esto podria ayudar a prevenir el paso de material
gastrico del eséfago a la faringe, y eventualmente a la laringe, pero
también podria dificultar el paso de BA desde la faringe hacia el
es6fago durante la deglucién generando la acumulacién de residuo
en senos piriformes que eventualmente serfa aspirado después de
cada trago; por otra parte, el edema en la mucosa es capaz de al-
terar la sensibilidad en hipofaringe y laringe (dificultando el control
neuromuscular durante la deglucién) y de favorecer la obstruccion
en laringe, en especial en pacientes con laringomalacia o estenosis
subglética.'"'El reflujo laringofaringeo tiene en si mismo un papel
en la disfagia y se ha demostrado que al tratar el reflujo mejoran los
puntajes en la escala de penetracion-aspiracion evaluada por medio
de videofluoroscopia en pacientes pediatricos con disfagia, se ha
demostrado también que el manejo del reflujo durante tres meses
es capaz de normalizar la sensibilidad laringofaringea.”



En neonatos y lactantes, los sintomas de reflujo tipicamente
incluyen regurgitacion, vémito, disfagia, anorexia, falla en el cre-
cimiento, episodios de apnea, y cuadros de CROUP recurrentes.’

Dentro de las alteraciones anatémicas mas comunes de
es6fago asociadas con disfagia se encuentran también las fistu-
las traqueoesofagicas y la atresia (o estenosis) esofagica. En ca-
sos de acalasia cricofaringea congénita el cuadro clinico incluye
ahogamiento, tos durante la alimentacién, reflujo nasofaringeo,
y sialorrea.” %

Patologia pulmonar

La patologfa pulmonar dificultarfa la respiracién y por ende la coor-
dinacién entre esta ltima y la deglucién, causando eventualmente
aspiracion y enfermedad pulmonar; sin embargo, en muchos casos
no estard claro si la patologia pulmonar favorecié la disfagia, o si
la aspiracién ocasiond la enfermedad pulmonar. En aproximada-
mente el 31 % de los pacientes con disfagia persistente después
del afio de edad se ha encontrado displasia broncopulmonar.*917.22

Diagndstico de disfagia

Sospecha clinica de disfagia en neonatos

El diagnéstico de aspiracion en poblacién pediatrica puede ser elu-
sivo porque en muchos casos se presentaran dnicamente sintomas
inespecificos tales como tos o sibilancias, y se consideraran primero
otros diagndsticos especialmente en aquellos pacientes en que no
sea evidente la asociacién entre la alimentacién y los sintomas res-
piratorios; por ello debe considerarse la presencia de disfagia en
todo paciente con problemas respiratorios inexplicables.®?

Para evaluar clinicamente la deglucién y sospechar disfa-
gia puede considerarse la presencia durante la alimentacién de
tos, ahogamiento, voz himeda, desaturacién de oxigeno, regur-
gitacién nasofaringea, arqueo, irritabilidad o datos de dificultad
respiratoria. Pueden emplearse en varias consistencias durante
la evaluacién clinica de la deglucién: liquidos finos, liquidos con
consistencia de néctar (una onza de harina de arroz por dos cucha-
radas de liquido) o liquidos con consistencia de miel (una onza de
harina de arroz por una cucharada de liquido), aunque en neonatos
no suele usarse una consistencia mas espesa que la de néctar. Se
recomienda en algunos casos en nifios mayores la aplicacion de la
prueba de deglucién de las “3 onzas de agua” (90 mL); sin embar-
go, esta prueba seria dificil de realizarse en neonatos, y a pesar de
tener alta especificidad, tiene baja sensibilidad. En cualquier caso
hay que considerar que no existe una evaluacion clinica de la de-
glucién que sea de aceptacion universal, y si se sospecha disfagia
(incluso aspiracion silente) debe realizarse un estudio de deglu-
cién por endoscopia flexible o videofluoroscopia para determinar
el riesgo real de aspiracion; en poblacién pediatrica la utilidad de
la evaluacion clinica es incierta, ya que al compararse el diagnés-
tico clinico de aspiracion contra VFSS se ha reportado sensibilidad
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del 17 al 93 % y especificidad del 0 al 100 % segun distintos es-
tudios, y no se dispone de datos especificos en neonatos.*68303+
La obstruccion nasal, misma que generalmente se asocia-
ra con disfagia, se sospecha clinicamente, y la etiologia precisa
debe confirmarse mediante tomografia computarizada. 2%

Estudios paraclinicos para el diagnéstico de

disfagia en neonatos y lactantes menores
Entre los métodos més comunes y confiables para determinar la
seguridad de la AVO en edad pediétrica estén el estudio de la
deglucién por videofluoroscopia (VFSS por sus siglas en inglés),
en el cual es posible observar penetracién o aspiracion laringea,
reflujo nasofaringeo, retraso en el inicio del trago, y residuos de
alimento en hipofaringe; y la evaluacion de la deglucién por endos-
copia flexible (FEES por sus siglas en inglés) en el cual es posible
observar en general los mismos pardmetros que en el VFSS; sin
embargo, con el estudio endoscdpico pueden observarse los acon-
tecimientos que ocurren inmediatamente antes e inmediatamente
después del trago pero no los que ocurren en el momento preciso
de este (Figura 23).58

La VFSS, a pesar de ser el estudio mas comun y confiable,
tiene algunas limitaciones, tales como ser solo una muestra en
el tiempo en un momento particular, requiere exposicion a ra-
diacién con al menos 15 pulsos radiogréficos por segundo, y el
medio de contraste no es exactamente igual al BA real; la FEES
no tiene las limitaciones de la radiacion y el medio de contraste,
pero sigue teniendo la limitacién de ser solo la muestra de un
trago en un momento en especifico, y tiene también la desven-
taja de no poder observar el momento justo del trago. Quiza la
mayor limitante de VFSS y FEES sea que ambas son por su natu-
raleza estudios breves que podrian no detectar todos los eventos
de aspiracion (Figura 24). 682

La concordancia diagndstica en general para VFSS y FEES
se ha reportado como baja, pero el acuerdo entre ambos estudios
para diagnosticar penetracion y aspiracion es elevado, por lo cual

Figura 23.

Penetracion laringea en paciente con laringomalacia. Observada con
endoscopia.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.
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Figura 24.

Penetracion laringea en paciente con laringomalacia. Observada con
videofluoroscopia.

Fuente: Imagen cortesfa del Dr. Mario Canales Medina.

pudiera decirse que ambos son suficientemente confiables para
la evaluacion de disfagia, y de hecho los dos estudios podrian ser
complementarios. Con ambos estudios serfa posible valorar dife-
rentes consistencias; en el caso de VFSS para evaluar la deglucion
puede emplearse bario no diluido para simular consistencia de
néctar, y bario diluido al 50 % con agua para lograr una consisten-
cia semejante a la leche humana.53*

Las radiografias de térax son inespecificas para diagnosticar
aspiracion, pueden encontrarse infiltrados intersticiales difusos,
cambios inflamatorios peribronquiales, o incluso mostrarse nor-
males.”

Se ha descrito para el diagnéstico de aspiracion crénica la
tincion de macréfagos alveolares, y el célculo del indice de ma-
créfagos espumosos, asi como la abundancia relativa de grasa
dentro de los macréfagos; sin embargo, este método diagnéstico
es controversial, los valores normales no son claros especialmen-
te en poblacién pedidtrica, y su sensibilidad y especificidad son
muy bajas; para diagnosticar reflujo gastroesofagico el estandar
dorado sigue siendo la pHmetria, y el mejor método para detectar
aspiracion en edad pediatrica segin algunos autores es la VFSS
a pesar de las limitaciones que esté an tiene hoy en dia. Puede
ocurrir aspiracion en pequefias cantidades sin que ello represente
un riesgo, los adultos sanos aspiran pequefios volimenes de en-

tre 0.01 y 0.2 mL durante el suefio, que pueden ser compensados
por mecanismos fisiolégicos; en neonatos, sin embargo, no esta
aclarado el volumen de aspiracién permisible por lo que alin no es
clara la utilidad en disfagia neonatal de los estudios que detectan
microaspiracion.*?

En pacientes con malformaciones craneofaciales se ha des-
crito el uso de electromiografia con electrodos con agujas en el
paladar blando, lengua y misculos faciales, en muchos casos se
han encontrado datos de denervacion e incoordinacién motora.”

Otro estudio que merece mencién a pesar de no contar ac-
tualmente con amplio respaldo es la manometria faringoesofagica,
con la cual se ha observado mejor pronéstico para lograr la ali-
mentacion oral en aquellos pacientes con mejor coordinacion del
trago, mejor propagacion del trago en faringe, mejores reflejos pe-
ristélticos, y mejor control (auténomo) del tono del EES. Sin embar-
go, se requiere mayor investigacion en el area antes de que la ma-
nometrfa pueda usarse de rutina para la evaluacion de disfagia.>®

Complicaciones e implicaciones de la
disfagia en neonatos y lactantes menores

Sociales

En este rubro es prudente mencionar que la disfagia suele pro-
longar la hospitalizacién en neonatos, e incrementar de manera
significativa los costos a corto, mediano y largo plazo, toda vez
que se ha estimado en los Estados Unidos de América que el cos-
to de alimentacién por sonda durante los primeros 5 afios puede
ser de hasta 180 000 délares americanos. La alimentacién tiene
una implicacién social, por lo cual muchos padres podrian tener un
sentimiento de culpa al no poder alimentar a su hijo por via oral,
y/o por la desnutricién asociada con muchos casos de disfagia; de
manera semejante, la alimentacién por sonda podria generar un
estigma social, por lo que muchos padres podrian ser renuentes
en un inicio a esta via de alimentacion.®

Nutricionales

Los trastornos de deglucién pueden interferir con la ingesta nor-
mal de nutrientes, y en consecuencia producir desnutricién, falla
en el crecimiento y retraso en el desarrollo cognitivo. En el corto
plazo puede producir deshidratacion. La desnutricion por si misma
podria empeorar la disfagia, y los pacientes con alimentacién por
sonda por periodos prolongados tendrén dificultades para retomar
la AVO (especialmente si nunca se alimentado por la boca).589

Respiratorias

La disfagia, y en particular la aspiracién, puede producir enfermedad
pulmonar crénica progresiva, bronquiectasias, falla respiratoria, ate-
lectasias, sibilancias recurrentes, estridor intermitente, neumonia por
aspiracién o incluso la muerte. El nervio vago tiene una mielinizacién
menor en neonatos y podrfa tener un funcionamiento diferente entre



neonatos y adultos. Se ha observado que en lactantes menores falle-
cidos a causa de “sindrome de muerte stbita del lactante” el nervio
vago tiende a tener fibras nerviosas en menor cantidad y de menor ta-
mafio con respecto a pacientes de la misma edad fallecidos por otras
causas. En modelos animales se ha observado que mientras en adul-
tos se produce cierre glético al estimular el nervio laringeo superior, en
neonatos se produce apnea y bradicardia con ese mismo estimulo.3?

Manejo de la disfagia neonatal
El éxito del tratamiento puede definirse como el logro de una AVO
segura y eficiente.

Debido a lo heterogéneo de los pacientes pediétricos con
disfagia, el manejo deberd ser individualizado para cada caso.t

En todos los casos debe considerarse que el manejo de la alimen-
tacién debe ser seguro, debe cubrir las necesidades nutricionales,
y debe ser realista considerando el contexto de cada caso en par-
ticular?® No hay un manejo preciso que sea aplicable a todos los
casos de disfagia neonatal; sin embargo, se han descrito algunas
recomendaciones, entre las que se encuentra el uso de chupén
para mejorar la SNN, ya que en neonatos la SNN puede ayudar de
manera indirecta a mejorar la SN; al chupén puede afiadirse en-
dulzante en algunos casos para mejorar el apego. El uso de chupén
puede proveer un estimulo sensitivo que activa los componentes
sensitivos y motores de los NC V, VII, X, X'y XlI, mejorando con ello
la expresién-succion y disminuyendo el tono basal del EES me-
diante disminucién de la descarga colinérgica del nervio vago.>'?
Durante la alimentacién o el entrenamiento con chupén debe man-
tenerse una posicién adecuada. La progresion en la alimentacion
oral debe ser gradual y evitarse la alimentacion si existe taquip-
nea; el volumen debe incrementarse progresivamente iniciando en
5a 10 mL de leche e incrementarse en la siguiente sesién si no
hubo sintomatologia de disfagia.®

Puede también manipularse la motilidad y el reflejo de de-
glucién mediante ciclos de alimentacidn y ayuno con intervalos de
3 horas (considerando ayuno de 3 horas también en pacientes con
alimentacién suplementaria por sonda). Desafortunadamente, no
existe suficiente evidencia que avale la efectividad de la terapia
oral motora en pacientes pedidtricos con disfagia, es decir no se
ha demostrado que la terapia motora logre mejorar por si misma
la disfagia en FO o faringea.>® Otra posible intervenciéon médica
consiste en modificar las caracteristicas del bolo, haciéndolo méas
espeso, en el caso de los neonatos espesando la leche para darle
consistencia de néctar.®

De manera general, puede decirse que la intervencién te-
rapéutica en FO debe estar dirigida hacia el mejoramiento de las
habilidades sensoriales y motoras; en la FF, la terapia en neonatos
debe estar dirigida hacia modificaciones en el bolo y adaptaciones
posturales durante la alimentacidn.>® Se han descrito otros méto-
dos menos convencionales para el manejo médico de la disfagia
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neonatal, entre los que se han reportado incluso el uso de bandas
de adhesivas en la mandibula semejantes a las empleadas para
lesiones musculoesqueléticas; sin embargo, tales tratamientos no
han sido respaldados por otros autores.*®

En pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofégico se
ha observado mejoria en la sensibilidad laringea luego del trata-
miento antirreflujo, y por ende mejoria en la disfagia.

En laringomalacia, a pesar de existir cierta controversia y
requerirse adn de mas investigacion sobre el tema, debe tratarse
el reflujo con inhibidores de bomba de protones (IBP), ya que se
ha demostrado una mejorfa significativa en los sintomas luego del
tratamiento antirreflujo. Es claro que existe una preponderancia
del beneficio sobre el dafio en el empleo de IBP en pacientes con
laringomalacia, por lo cual estos deberan considerarse en todos
los casos.

Se ha descrito el uso de inyecciones de bdtox en algunos ca-
sos de disfagia secundaria a acalasia congénita del cricofaringeo;
sin embargo, este tratamiento alin no cuenta con amplio respaldo
y se requieren de mas estudios para esclarecer las dosis 6ptimas,
la frecuencia con la cual deben aplicarse las inyecciones, y en qué
casos debe progresarse a un manejo quirtrgico.®

En pacientes en los que en forma temporal o permanente no
sea posible corregir la disfagia con manejo médico y/o quirdrgico
y lograr una alimentacion eficiente y segura, debe considerarse el
uso de una sonda de alimentacién nasogdstrica o por gastrostomia
tomando en consideracion el pronéstico de recuperacion en cada
caso en particular, ya que no se dispone ain de guias claras acer-
ca del mejor momento para decidir la colocacién de gastrostomia.
Ademaés de la sonda de alimentacion debe valorarse también el
manejo de las secreciones orales, de manera semejante tampoco
se dispone aln de guias claras acerca de en quiénes, y cuando de-
berd decidirse la colocacién de una traqueostomia para el manejo
de secreciones, por lo que cada caso deberé evaluarse en forma
individual basandose en la gravedad de la disfagia y el prondstico
para la recuperacion.**'

De manera general, podria decirse que el manejo solo es posible
luego de que se ha entendido la fisiopatologfa del caso.?

En LPH el manejo primario es quirdrgico mediante el cie-
rre del defecto en labio y /o paladar. Pudiera ocurrir persistencia
de disfagia luego del manejo quirdrgico inicial con escape nasal,
ahogamiento, tos, y vomito; en estos casos la causa podria ser la
presencia de una fistula o la incompetencia velopalatina, mismas
que debieran ser corregidas con una nueva cirugia ®

En laringomalacia, el tratamiento de eleccién en casos gra-
ves es la supraglotoplastia; sin embargo, esta podria implicar por
si misma un riesgo de disfagia, aunque suele ser transitoria."” %

En acalasia cricofaringea congénita se recomienda manejo
quirdrgico temprano, con el cual suelen resolverse todos los sin-
tomas de disfagia.®
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En malformaciones congénitas causantes de obstruccién na-
sal tales como la estenosis congénita de apertura piriforme el ma-
nejo deberé ser quirdrgico encaminado a resolver la obstruccion y
lograr una adecuada respiracion nasal, se reserva manejo conser-
vador (inicamente para algunos pacientes con sintomatologia leve
(y malformaciones menos graves). Salvo en la rinitis neonatal, la
mayorfa de los casos de obstruccién nasal requerirdn un manejo
quirtrgico, que debera ser considerado en forma individual depen-
diendo de la patologfa.?%

Prondstico de recuperacion en disfagia
neonatal

La SNN nutritiva es buen indicador del reflejo de succién en si
mismo, y madura més rapido que la SN, pero la SNN no es en sf
misma predictiva de la capacidad de maduracién de la SN o del
prondstico para la AV0."

En laringomalacia suele recuperarse la funcién normal de
deglucion con el paso de los meses en casos leves y moderados,
al tiempo que comienza la mejoria en los sintomas respiratorios.
Un dato interesante es que no se ha observado una relacién entre
la gravedad de la laringomalacia y la gravedad de la disfagia una
vez evaluada esta Gltima en forma directa de manera clinica, o
mediante estudio de deglucién por fluoroscopia o endoscopia. Sin
embargo, en pacientes con laringomalacia grave si se ha obser-
vado mayor dificultad para ganar peso, también se ha asociado
la presencia de reflujo gastroesoféagico con mayor frecuencia en
laringomalacia moderada y grave que en pacientes con enferme-
dad leve. Luego de la supraglotoplastia suele haber dificultades
para la deglucion, aunque suele normalizarse en los primeros tres
meses luego de la cirugia. La disfagia posoperatoria (luego de
una supraglotoplastfa) suele ser transitoria salvo en los pacientes
que presentan otras comorbilidades ademas de la laringomalacia
como es el caso de los NP menores de 32 semanas, quienes pue-
den cursar con problemas de deglucion posquirdrgicos en aproxi-
madamente un tercio de los casos.?30%3

En la bdsqueda de indicadores pronésticos para el éxito de
la rehabilitacién de la deglucion en neonatos, se ha buscado una
base genética, y entre los genes involucrados en la disfagia se ha
estudiado a aquel que codifica para la proteina FOXP2. Las neuro-
nas que expresan esta proteina se encuentran en las capas corti-
cales profundas, los ganglios basales, algunas partes del tdlamo,
y las células de Purkinje del cerebelo. Se ha descrito que la expre-
sién de esta proteina en la saliva de NP correlaciona de manera
directa con el éxito de la recuperacion de la disfagia; sin embargo,
se requiere aun de mayor investigacion en el campo antes de que
la expresion de FOXP2 pueda ser usada como un marcador pronds-
tico en el dmbito clinico.”

En neonatos pretérmino con lesiones cerebrales y disfagia,
se han analizado mediante resonancia magnética cambios estruc-
turales en el cerebro que pudieran servir como indicadores prongs-

ticos para la recuperacién de alimentacion oral; sin embargo, no se
ha observado correlacién entre los hallazgos en dicho estudio de
imagen y el prondstico de la recuperacién de la AVQ.'®

En términos generales, podria decirse que el prondstico para
la mejorfa de la disfagia depende del pronéstico de mejorfa de la
enfermedad subyacente responsable del trastorno de deglucion.

Conclusiones

La disfagia en cualquier grupo de edad es una manifestacién de
enfermedades muy diversas, con causas muy variadas. Los abor-
dajes diagndsticos son igualmente distintos dependiendo del
contexto del caso en particular; sin embargo, con la evidencia
actualmente disponible es prudente recomendar la realizacién
de VFSS o FEES en todo neonato con sospecha de disfagia. Asf
mismo, el manejo dependeré de la patologia asociada, debiendo
estar enfocado en la correccién del mecanismo fisiopatolégico
responsable del trastorno de deglucién en cada caso. Asi mismo,
deberan identificarse aquellos casos que en forma temporal o de-
finitiva tienen un trasfondo fisiopatolégico no susceptible de ser
revertido, para de este modo buscar en conjunto con el resto de
las especialidades involucradas en el caso un modo alterno para
cubrir los requerimientos de alimentacién de un modo seguro y
eficaz, y prevenir complicaciones por aspiracion, ahogamiento,
deshidratacién o desnutricién. Para todo ello es fundamental el
entendimiento de la fisiologia de la deglucién, y la comprensién
integral de la fisiopatologia de la disfagia, ya que con el manejo
apropiado (considerando que algunos casos requeriran la coloca-
cién de una sonda para alimentacién temporal o permanente) en
general podrd lograrse en casi todos los casos una alimentacion
segura y efectiva.

AMIGDALAS Y ADENOIDES

FARINGOAMIGDALITIS AGUDA

Dr. Sarbelio Moreno Espinosa

La faringoamigdalitis aguda (FA) es una enfermedad aguda carac-
terizada por inflamacién de las mucosas del area faringoamigda-
lina, que se acompafa de edema, eritema, exudado, vesiculas o
Glceras. Puede ser ocasionada por agentes virales o bacterianos
y gran parte de casos en nifios estad causada por virus con una
evolucion benigna y autolimitada.



Existen varios puntos necesarios para establecer un diag-
néstico adecuado que nos permita establecer una terapéutica efi-
caz, minimizando los dafios tanto a la ecologia interna (microbiota)
como a la comunitaria (resistencias).

Etiologia

Existen varios agentes etioldgicos que pueden ocasionar FA. Es-
tos los podemos dividir en virales y bacterianos.™ Todos los virus
respiratorios pueden causar faringitis durante el curso de la en-
fermedad que ocasionan, pero también es claro que existe dife-
rente tropismo hacia ciertas partes del tracto respiratorio, lo cual
origina que haya mas asociacién con algin tipo de enfermedad
dependiendo del virus.* A pesar de ocasionar cuadros gripales con
afeccion faringea, virus sincicial respiratorio, metapneumovirus y
parainfluenza se asocian mds con infecciones de vias respiratorias
bajas e intermedias como bronconeumonia, bronquiolitis y larin-
gotraqueitis.* Rinovirus y coronavirus ocasionan mas rinofaringitis
caracterizadas por estornudos vy rinorrea mas que cuadros de FA.
El cirus de la influenza a pesar de ocasionar un cuadro febril, se
asocia con cuadros catarrales con afeccién sistémica, diferentes a
FA. Coxsackie virus A si puede ocasionar cuadros exclusivamente
amigdalinos, caracterizados por la presencia de Glceras en pilares
y techo del paladar, amigdalas y Gvula, a diferencia de herpes sim-
ple 1 en que las Ulceras se presentan en carrillos, encias y lengua®
y son la causa principal, en especial en pacientes con meningitis
aséptica. Los problemas prdacticos con enterovirus meningitis que
derivan de la investigacion de nuestros pacientes, son: (1 El virus
Epstein Barr causa el sindrome caracteristico de mononucleosis in-
fecciosa, donde a la farigoamigdalitis la acompafian adenomega-
lias importantes, hepatomegalia y esplenomegalia, con sindrome
de fatiga crénica y ocasionalmente exantema.® Adenovirus puede
ocasionar cuadros enterales y de infeccion respiratoria baja, pero
la forma clésica de presentacién es FA y sindrome faringoconjunti-
val (SFC).” Para fines practicos, cuando hablamos de faringitis o FA
viral hablamos de adenovirus.

Streptococcus pyogenes o estreptococo beta hemolitico
grupo A (EBHGA) es la bacteria que con més frecuencia causa FA'y
el Unico agente en el que el tratamiento antibidtico esta definitiva-
mente indicado.® Existen otras bacterias que causan FA con menor
frecuencia como lo son estreptococos beta hemoliticos como los
del grupo C y G. Algunos anaerobios bajo circunstancias especifi-
cas pueden ocasionar faringitis con gingivoestomatitis necrosante
(angina de Vincent) y entre ellos el Fusobacterium necrophorum
que puede causar tromboflebitis de la vena yugular interna (sin-
drome de Lemierre). Arcanobacterium haemolyticum puede cau-
sar ocasionalmente FA con exantema escarlatiniforme. Algunas
otras bacterias como Neisseria gonorrhoeae, Treponema palli-
dum, Francisella tularensis, Yersinia enterocolitica y Yersinia
pestis en el curso de su enfermedad presentan faringoamigdlitis.
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae y Chlamy-
dophila psittaci son agentes de neumonias atipicas principalmente
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en escolares y adolescentes, que pueden ocasionar cuadros ais-
lados de FA. Recientemente, debido a fallas en las coberturas
de vacunacion en algunos paises europeos y mas recientemente
en Venezuela y paises vecinos a los que se ha diseminado, como
Brasil, ha habido un resurgimiento de difteria. Esta enfermedad
de gran mortalidad en el pasado se caracteriza por la formacién de
membranas en las amigdalas a manera de alas que dificultan la
respiracion, y su mortalidad es debido a la produccién de exo-
toxinas que acttian a nivel cardiaco y del sistema nervioso central.®

Para fines préacticos, por la mayor frecuencia en que se
presentan, carga de enfermedad y su importancia clinica, cuando
hablamos de faringitis o faringoamigadalitis viral, nos referimos a
adenovirus y cuando hacemos referencia a FA bacteriana, estamos
hablando de FA estreptocdcica. En el Cuadro 16 se muestran los
principales agentes que causan FA.

Para terminar de complicar el diagnéstico, en 1987, Marshall
y colaboradores reportaron un nuevo sindrome de fiebre periédica
en individuos aparentemente sanos, con aftas en la mucosa, farin-
gitis y adenitis cervical, al cual se le llamd con el acrénimo PFAPA,
por sus siglas en inglés (Periodic Fever, Aphthous, Pharyngitis y
cervical Adenitis)."® EI PFAPA puede confundirse con infecciones
virales y bacterianas de repeticion que duran en promedio 5 dias,
con un intervalo de un mes entre cada episodio. Suele resolverse
de manera esponténea con el tiempo y en algunos casos aminora
con el uso de corticoesteroides, cimetidina o amigdalectomia.™

Epidemiologia

Los agentes que causan FA tienen una estacionalidad marcada
que nos orienta inicialmente a pensar en un agente etioldgico.
La infeccion por EGHGA es més frecuente en invierno e inicio de
la primavera."'? De manera ocasional ocurren fuera de este perio-
do, y en regiones tropicales esta estacionalidad puede perderse.
Las infecciones por adenovirus se presentan durante todo el afio.
Las infecciones respiratorias tienen un predominio en invierno, so-
bre todo en adultos, pero en la poblacién pediétrica se ha descrito
también en primavera y un comportamiento bifasico con un pico
en verano similar al presentado en invierno-primavera. El SFC se
presenta marcadamente en verano.” La infeccién por virus de Eps-
tein Barr puede presentarse durante todo el afio, por lo cual puede
coexistir tanto con adenovirus como EBGHA. La difteria no se ha
presentado en México en los Gltimos afios, pero cuando se presen-
taba tenia predominio en otofio. PFAPA puede presentarse todo el
afio y también puede confundirse con FA por EBGHA y adenovirus.

Edad de presentacion

La edad de presentacién de la FA es esencial para hacer un diag-
néstico adecuado. EI EBGHA es responsable del 15 al 30 % de
casos de FA en nifios de edad escolar entre 5y 15 afios, con un
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Cuadro 16.

Causas infecciosas de faringitis aguda

Agentes Manifestaciones clinicas
Virus

Rinovirus Rinofaringitis (catarro comdn)
Coronavirus Rinofaringitis

Adenovirus SFC, FA

Virus influenza Ay B Influenza

Virus parainfluenza

Coxsackievirus A

Virus herpes simplex 1y 2

Virus de Epstein-Barr
Citomegalovirus

Virus de la inmunodeficiencia humana

Rinofaringitis, croup

Herpangina, enfermedad pie-mano-boca
Gingivitis, estomatitis, faringitis
Mononucleosis infecciosa
Mononucleosis infecciosa (similar a)
Infeccién primaria por VIH

Bacterias

Estreptococo 3 hemolitico grupo A (EBHGA)
Estreptococo 3 hemolitico grupo Cy G
Anaerobios mixtos

Fusobacterium necrophorum
Neisseria gonorrhoeae

Treponema pallidum

Francisella tularensis
Corynebacterium diphtheriae

Yersinia enterocolitica

Yersinia pestis

Arcanobacterium haemolyticum
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydophila pneumoniae
Chlamydophila psittaci

Faringitis, amigdalitis, escarlatina

Faringitis, amigdalitis

Angina de Vincent (gingivoestomatitis necrosante)
Sindrome de Lemierre (tromboflebitis séptica vena yugular interna)
Faringitis, gonorrea

Sifilis secundaria

Tularemia faringea

Difteria

Faringitis, Enterocolitis

Peste

Faringitis, exantema escarlatiniforme

Neumonia, bronquitis, faringitis

Neumonia, bronquitis, faringitis

Psitacosis

Fuente: Elaborado por el Dr. Sarbelio Moreno Espinosa.

intervalo entre 3y 18 afios. Existen reportes de la presencia de
EBHGA en menores de 3 afios. Se ha repotado una prevalencia
del 3 al 7 % en nifios menores de 2 afios y del 9.5 % en nifios
de 2 a 3 afios. Tamhién existen reportes en adultos, donde se
indica un porcentaje del 10 % de todas las causas de FA en esta
poblacién.>™ De acuerdo con lo descrito anteriormente es rara
la presencia de faringoamigdalitis antes de los 3 afios de edad
y esto debe quedar muy claro en la préctica clinica, para no mal
clasificar un brote o pseudobrote como ocurrié en Wisconsin
en que se incluyeron nifios menores de 3 afios y sus cuidadores
adultos, que ademads tenfan datos clinicos no compatibles con
infeccion estreptocécica como rinorrea y tos, con un falso posi-
tivo para prueba rapida de deteccién de antigeno (RADT por sus
siglas en inglés).”

Para que exista una infeccién por EBGHA debe existir unién
entre el agente bacteriano y la célula epitelial amigdalina. Por parte
del EBGHA existen determinanttes de adhesién como el &cido lipotei-
coico y las proteinas de unién a la fibronectina, mientras por parte de
la célula eucariota epitelial amigdalina existen receptores de natura-
leza carbohidrato, més especificamente oligosacaridos (Figura 25)."®

Se desconocen a ciencia cierta las razones de la baja pre-
valencia de infecciones por EBHGA en menores de 3 afios, pero
una explicacién sugerida pudiera ser la edad de expresion de los
receptores oligosacaridos en la membrana celular del epitelio
amigdalino.”'®'® Otro estudio que apoya la poca frecuencia de
EBGHA en lactantes se realizé en 1131 nifios de 2 a 12 afios de
edad en 23 estados en Estados Unidos, a los que se midieron en
invierno y principios de primavera titulos de antiestreptolisina 0
y desoxirribonucleasa B, que resulté en duplicacién de la media
geométrica de dichos valores después de los 5 afios, lo que indica
contacto con EBHGA."®

Al contrario de lo que ocurre con EBHGA, el adenovirus,
que puede presentarse en todas las edades, es mas frecuente en
nifios menores de 5 afios, en los que presenta cuadros febriles
de alta intensidad, con amigdalitis usualmente acompafiadas de
secrecion purulenta, ocupando el lecho que no ocupa EBHGA;
puede confundirse por su alternancia en invierno, mas no en los
episodios que ocurren en verano.”'? En el Cuadro 17 se mencionan
las principales caracteristicas epidemioldgicas de los agentes que
ocasionan faringitis.
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Figura 25.

Unién de adhesinas de EBHGA a receptores de
membrana celular de célula epitelial amigdalina.
Modificado de: Courtney HS, Hasty DL, Dale JB.
Molecular mechanisms of adhesion, colonization,
and invasion of group A streptococci.

Fuente: Ann Med. 2002;34(2):77-87.

Caracterl'sticas C||,niCaS esta sintomatologfa resulta en remision después de los 5 dfas, o
Existen caracteristicas clinicas que diferencian a la infeccion la presencia de complicaciones. Los principales signos, ninguno
estreptocdcica de las infecciones virales. Las FA por EBHGA se de ellos patognoménico, son faringitis exudativa, petequias en
caracterizan por un inicio stbito, con fiebre de moderada inten- el paladar y uvulitis —estas dos, bastante sugerentes—, adenopa-
sidad, con dolor faringeo, disfagia y odinofagia, cefalea, ocasio- tias cervicales dolorosas y en los casos en que EBHGA produce
nalmente dolor abdominal (cuando existe adenitis mesenterica), toxina eritrogénica, exantema escarlatiniforme. Algo muy carac-
Cuadro 17.
Caracterfsticas epidemioldgicas de la faringoamigdalitis (FA)
Agente Enfermedad Edad Estacionalidad Referencia
5a 12 afios
(edad EBHGA) Inviermno
EBHGA 3 a18afios N
A <2 afios 37 % d:”:‘i‘;']zf;a 813
2a3afies 9.5 % P
Adultos 10 %
SFC: Verano
Adenovirus FA <5 afios FA: Todo el afio 7
SFC Todas las edades >inviernoy
primavera

Paises en desarrollo:
80 % > 4 afios:
Seropositivos Todo el afio 20,21
Pafses desarrollados:
adolescente y adulto joven

Virus Mononucleosis infecciosa
Virus Epstein Barr

Fines de verano

Virus Coxsackie A Herpangina <5 afios Principios de otofio 12,22
<5 afios

Corynebacterium . <10 afios -

diphteriae Difteria Adultos: falta de cobertura Otofio o
vacunal

Desconocida - No hay

Autoinmune? PAPA a5 anos estacionalidad I

Fuente: Elaborado por el Dr. Sarbelio Moreno Espinosa.
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terfstico es la ausencia de conjuntivitis, rinorrea, tos y estridor, lo
que hace la diferencia con los agentes virales en que de manera
usual se encuentran presentes.” En el Cuadro 18 se presentan
los principales signos y sintomas de la FA estreptocécica.

Las infecciones por adenovirus se caracterizan por la pre-
sencia de fiebre que puede fluctuar entre 38 °C y 40 °C, amigda-
las inflamadas en el 80 % de los casos con punteado de exudado
blanquecino que suele llegar a ser mas amplio parecido al de la
FA por EBGHA en el 80 % de los casos. Un sindrome distintivo
que cursa en brotes epidémicos es la fiebre faringoconjuntival
caracterizado por conjuntivitis, faringitis, rinitis, adenopatia cer-
vical y fiebre alta.”? En la herpangina también hay inflamacién

Cuadro 18.
Signos y sintomas de la FA por EBHGA

Inicio abrupto de la fiebre

Dolor faringeo

Disfagia

Cefalea

Dolor abdominal sin diarrea
Ausencia de tos, estridor o rinitis
Sintomas que duran < 5 dias
Faringitis exudativa, petequias en el paladar
Uvulitis

Adenomegalias cervicales anteriores
Exantema escarlatiniforme

Fuente: Elaborado por el Dr. Sarbelio Moreno Espinosa.

Cuadro 19.
Criterios de Mclsaac de Orientacion Diagnéstica FA por EBHGA
Criterios Puntos
1. Fiebre (> 38 oC) 1
2. Hipertrofia o exudado amigdalino 1
3. Adenopatia cervical anterior dolorosa 1
4. Ausencia de tos 1
5. Edad
e 3-14 afos 1
e >15afios 0
Puntos  Actitud Riesgo (%)
0al No estudio microbiolégico 2ab
2a3 Estudio microbioldgico, 10a28
tratar solo si es positivo
4ab Estudio microbiolégico e iniciar 38a63

antibidtico si se realiza cultivo,
a la espera del resultado

Fuente: Adaptadodo por el Dr. Sarbelio Moreno Espinosa.

faringoamigdalina, fiebre de alta intensidad, cefalea y vémito,
que precede a odinofagia ocasionada por su rasgo distintivo
que es la presencia de un enantema papulovesicular en paladar
blando, dvula y pilares amigdalinos, de 1 a 2 mm de didmetro,
blanco grisaceas, en una base eritematosa que progresan a (l-
ceras. Estas pueden distinguirse facilmente de una infeccién por
virus herpes simplex tipo 1 ya que en estos las Glceras son de 3
a 8 mm de didmetro, circulares, dolorosas, sobre las amigdalas,
paladar blando, mucosa gingival y labios, que acompafia también
un proceso febril con enrojecimiento faringoamigdalar y ulcera-
ciones y adenopatia cervical 512

El virus Epstein-Barr origina la mononucleosis infecciosa,
que se caracteriza por fiebre, malestar general, amigdalas muy
inflamadas cubiertas de exudado amplio o membranas, hepato-
megalia (10 al 15 % de los casos), esplenomegalia (50 % de los
casos), adenopatia bilateral, edema periorbital o palpebral. Los
nifios mas pequefios pueden tener una clinica méas sutil, aunque
con frecuencia tienen fiebre, hepatoesplenomegalia variable,
adenopatia y una erupcién exantemética (10 % de los casos).
Una carcteristica muy especial de la mononucleosis infecciosa
es la intensidad de la fiebre, la cual ademés de ser de alto gra-
do puede durar hasta 3 semanas.®?% Cuando coincide estacio-
nalmente con EBHGA, ya que no tiene predominio estacional y
puede ocurrir de manera indistinta en verano o invierno, suele
ser confundida y los pacientes reciben esquemas antibiéticos
de manera repetida sin obtener mejoria. La administracién de
amoxicilina provoca una erupcién maculopapular pruriginosa en
el 90 % de los pacientes.?

Diagnostico

Tomando en cuenta los datos epidemioldgicos de la estacionalidad
y la edad, junto con el cuadro clinico se han realizado diversas
escalas que nos ayudan a diferenciar entre FA por EBHGA y una
FA viral. Las primeras escalas eran muy complicadas y no eran
précticas para seguir en la préctica clinica.?”% Con el tiempo se
fueron simplificando tomando datos cardinales que conferian ma-
yor sensibilidad y especificidad. La de Centor, modificada por Mcl-
saac que con cinco pardmetros: presencia de fiebre, crecimiento
y exudado amigdalino, adenopatfas cervicales, ausencia de tos y
edad menor de 15 afios, nos da resultados que pueden predecir la
existencia de FA por EBHGA y método para corroborar el diagnés-
tico (Cuadro 19).%

Tratamiento

El tratamiento antibiético de la FA por EBHGA esté justificado e
indicado, al haberse demostrado con su empleo una resolucién
mas rapida de los sintomas, reduccién del tiempo de contagio y
transmision del EBHGA en la familia y la comunidad, y preven-
cién de las complicaciones supurativas locales y no supurativas,
aunque no existe evidencia definitiva en la proteccion frente a la



Cuadro 20.

Régimen de antibiéticos recomendado para FA por EBHGA
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o ’ ) ) Duracién o Recomendacion
Antibiotico, via Dosis (horas/dia) ) .
cantidad Fuerza o Calidad
Individuos sin alergia a la penicilina
Penicilina V. oral Nifios: 250 mg cada 8 o cada 12 adolescentes y adultos: 250 mg 10 dias Fuerte, alta
cada 6 horas 500 mg cada 12 horas
Amoxicilina, oral 50 mg/kg cada 24 (max = 1000 mg); alternar: 25 mg/kg 10 dias Fuerte. alta
(max =500 mg) cada 12
Penicilina G <27 kg: 600 000 U; > 27 kg: 1 200 000 U 1 dosis Fuerte, alta
benzatinica, IM
Individuos alérgicos a la penicilina
Cefalexina, oral 20 mg/kg/dosis cada 12 (max = 500 mg/dosis) 10 dias Fuerte, alta
Cefadroxilo, oral 30 mg/kg cada 24 (max=1g) 10 dias Fuerte, alta
Clindamicina, oral 7 mg/kg/dosis cada 8 (max = 300 mg/dosis) 10 dias Fuerte, moderada
Azitromicina, oral 12 mg/kg cada 24 (max = 500 mg) 5 dias Fuerte, moderada
Claritromicina, oral 7.5 mg/kg/dosis cada 12 (max = 250 mg/dosis) 10 dias Fuerte, moderada

Fuente: Elaborado por el Dr. Sarbelio Moreno Espinosa.

glomerulonefritis posestreptocdcica (GNPE) y ni la enfermedad

neuropsiquidtrica autoinmune pediatrica asociada con infecciones

estreptocécicas (PANDAS, por sus siglas en inglés). El tratamiento

no debe demorarse en caso de estar indicado; la prevencion de las

complicaciones no supurativas ya no es el principal objetivo del

tratamiento en paises desarrollados, sino la resolucion de los sin-

tomas y la reduccién del tiempo de contagio y transmision del EBH-

GA. Las indicaciones para iniciar tratamiento son las siguientes:*

e (asos confirmados mediante RADT o cultivo

e Alta sospecha de EBHGA de la FA (4 a 5 puntos de los criterios
de Mclsaac), en caso de RADT negativo o no disponibilidad de
la prueba y a la espera de los resultados del cultivo

e Presencia de un cuadro de FA cuando se ha confirmado el
EBHGA en alguno de los contactos, con independencia de los
resultados de las pruebas microbiolégicas

e Antecedentes de FRA en algin contacto familiar

El tratamiento de eleccidn para la FA por EBHGA sugerido
por la Sociedad Americana para las Enfermedades Infecciosa se
muestra en el Cuadro 20.

Un esquema antibidtico adecuado debe lograr una eficacia
terapéutica mayor al 20 %. Antes de la década de 1980 se logra-
ban estas cifras con penicilina V oral, asi como con amoxicilina.*'
A partir de la década de 1990 es cada vez mas dificil alcanzar
estos porcentajes de erradicacion, incluso con formulaciones de
penicilina G benzatinica intramuscular. Este porcentaje de erradi-
cacion sigue siendo posible con el uso de cefalosporinas.®? EBHGA
es incapaz de producir B-lactamasas y tampoco induce cambios en
las proteinas de unién a las penicilinas, ambos mecanismos de re-

sistencia de los cocos grampositivos. Se desconoce con exactitud
cudles son los mecanismos reales de falta de eficacia terapéutica
de la penicilina. A continuacién enumeramos algunas de las posi-
bles causas:*

® Interacciones bacterianas

- Bacterias productoras de B-lactamasas que protegen al
EBHGA contra las penicilinas.

- Ausencia de microbiota oral que interfiera en el creci-
miento del EBHGA mediante produccién de bacterioci-
nas 0 competencia por nutrientes.

- Coagregacion entre EBHGA y Moraxella catarrhalis.

e Internalizacién del EBHGA: supervivencia dentro de células
epiteliales escapando de la erradicacién de las penicilinas.

e Dosis, duracion o antibiético inadecuados.

e Apego insuficiente.

e Readquisicion de EBHGA de un contacto u objeto (cepillo de
dientes o hilo dental).

e Estado de portador, no enfermedad.

El mecanismo de internalizacién del EBHGA ha sido de-
mostrado en maltiples experimentos y es actualmente el meca-
nismo mas aceptado como causa de fracaso terapéutico.” No
se sabe nada en relacién con los genes. Existen también me-
tanalisis donde se demuestra que cursos cortos de 5 dfas con
cefalosporinas de segunda y tercera generacion son mas efica-
ces que 10 dfas con penicilina V. En estos estudios también se
demuestra que 10 dfas con penicilina V son mejores que cursos
cortos de 5 dias con penicilina V y que ciclos habituales con
macrdlidos y amoxicilina.®*
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Cuadro 21.

Alternativas terapéuticas, ventajas y desventajas de cada una de las opciones

Grupo Ventaja

Desventaja

Penicilina G benzatinica combinada
Bajo costo

No seleccién bacteriana

Una dosis: 100 % apego

Erradicacion < 80 %
Intramuscular

Azitromicina
Claritromicina

Esquemas cortos
Erradicacion 90 %

No seleccién bacteriana

Resistencia creciente
Costo elevado
Cardiopatia isquémica > 40 afios

Cefalosporina 1° Erradicacion 90 % Posologia
Poca seleccion bacteriana Duracién
Bajo costo

Cefalosporina 2° Erradicacion 90 a 95 % Toxicidad

Esquemas cortos

Seleccion bacteriana

Cefalosporina 3
Esquemas cortos
Buen sabor

Erradicacion 90 a 95 %

Pobre absorcion en adultos
Gran seleccion bacteriana
Costo elevado

Fuente: Elaborado por el Dr. Sarbelio Moreno Espinosa.

El objetivo fundamental de este escrito es el adecuado ma-
nejo de antibidticos y no usar un espectro incrementado que pueda
alterar la microbiota oral, intestinal, de la piel o de cualquier parte
del cuerpo, ni mucho menos generar resistencias. En el Cuadro 21
enumeramos ventajas y desventajas de algunas de las opciones
terapéuticas alternativas a lo sugerido por las guias de IDSA para
casos especificos, en México.

La penicilina G benzatinica combinada tiene la ventaja de
que con una sola aplicacién se obtiene el 100 % del apego del
tratamiento, con la desventaja de fallas en la erradicacion. Es el
esquema ideal para pacientes nuevos virgenes a tratamiento que
no han desarrollado mecanismos de evasién por parte del EBHGA.
Cuando tenemos una madre apegada al cuidado del nifio la cefa-
losparina de primera generacién es una buena opcién que no se
excede en espectro y con buenos cuidados se puede cumplir con
la posologfa. Las cefalosporinas de tercera generacion que tienen
mayor poder de erradicacion, pero se exceden en espectro y pue-
den causar dafio irreversible en la microbiota deben reservarse
para casos con comorbilidades o que haya habido miltiples fallas
terapéuticas a esquemas anteriores.

Impacto de la antibioticoterapia
en la microbiota

Una practica desafortunada en el ejercicio de la medicina es la
toma frecuente de muestras de exudado faringeo para cultivos
de EBHGA. Existen mdltiples organismos que forman parte de
la microbiota oral de los cuales alrededor de 50 son estreptoco-
cos de diferentes grupos.®® También la cavidad oral suele estar
colonizada por potenciales otopatégenos como Streptococcus

pneumoniae, Haemophillus influenzae y Moraxella catharrallis
que junto con Staphyllococcus aureus, otro colonizante habitual,
no participan en la patogénesis de la FA. Desafortunadamente
estos examenes se realizan como tamizaje para ingresar a guar-
derfas y jardines de nifios, a una poblacién donde EBHGA no es
un patégeno habitual y por lo cual no se identifica. El desco-
nocimiento de la microbiota habitual y transitoria de la cavidad
oral ocasiona que en algunas ocasiones se les dé tratamiento
antibiético a estos aislamientos. Ademas del impacto que ejerce
el tratamiento erréneo de cuadros virales y el tratamiento ade-
cuado de las FA por EBHGA, estos tratamientos para esterili-
zar la cavidad oral conllevan a dafio grave a la integridad de la
microbiota oral y generacién de resistencias por la microbiota
intestinal formadora de beta lactamasas que posteriormente
influird en la génesis de infecciones abdominales y urinarias
multirresistentes. La seleccién en la microbiota oral conlleva a
sobrecrecimiento de Streptococcus mutans, que juega un papel
importante en la génesis de caries dentales al reclutar glucanos
de la dieta y atraer otros patégenos como Actinomyces que nutre
el biofilm de la placa dentobacteriana.®® Ademds esta abrasion
de la microbiota oral favorece el sobrecrecimiento de Candida
albicans, componente habitual de |la microbiota bucal. Esta abra-
sién también conlleva a un ambiente més 4cido de lo habitual
de la cavidad oral, tiene como resultado reactivacion del virus
herpes simple tipo 1 0 2, ocasionando estomatitis herpética.

Para terminar este capitulo recalcamos que un nimero redu-
cido de las FA son de origen bacteriano, por lo que debemos op-
timizar el tratamiento antimicrobiano y hacer uso de las opciones
terapéuticas mas adecuadas de acuerdo con las caracteristicas de
los pacientes.



ADENOAMIGDALITIS
RECURRENTE

Dra. Nuria Esperanza Boronat Echeverria
Dr. Romén Alberto Pefia Medina

Introduccion

El anillo de Waldeyer (AW) esta constituido por las amigdalas
palatinas o amigdalas, la amigdala faringea o adenoide, las
amigdalas peritubarias, las amigdalas linguales y pequefios ci-
mulos de tejido linfatico que se encuentran en la faringe (Figura
26).3Es a su vez, parte de una estructura sumamente importante,
el tejido linfatico asociado con mucosas conocido como MALT,
por sus siglas en inglés.” Actualmente, el AW se considera un
sitio primario en la defensa inmunolégica con produccién de Ig
A, lgM, g G, Ig E e Ig D.*7 Su funcién activa es importante sobre
todo en los primeros 3 afios de vida. Este tejido crece principal-
mente entre los 3 a 6 afios, aunque es posible encontrar lactan-
tes con tejido adenoide obstructivo,® al igual que adolescentes,
lo que no es frecuente ya que hacia la pubertad estos 6rganos
entran en una etapa de regresion.*®

Definiciones

El dolor faringeo u odinofagia es una causa frecuente de consul-
ta con el médico de primer contacto y este sintoma puede ser
causado por faringitis o por amigdalitis, que suelen ser usa-
dos indistintamente, y es casi imposible distinguir clinicamente
entre estas dos condiciones."® La amigdalitis aguda es un cua-
dro viral o bacteriano que cursa, como ya se dijo, con odinofagia
ademds de aumento de volumen e hiperemia amigdalina. Puede
asociarse con acumulacién de exudado amigdalino, adenopatias
cervicales generalmente dolorosas y fiebre > 38 °C."°"" Ademas
de los términos faringitis y amigdalitis, otros sinénimos utilizados
son adenoamigdalitis y faringoamigdalitis, asi como faringi-
tis estreptococica, que se refiere a una entidad especifica.”La
amigdalitis aguda recurrente (AAR) se refiere a la presencia
de episodios repetitivos de dolor faringeo que remiten para volver
a presentarse.’™ Algunos autores consideran que deben ser méas
de cuatro cuadros de amigdalitis aguda por afio, sobre todo si se
confirmé al estreptococo betahemolitico como agente etiolégico
por lo menos en uno de ellos, para referirse al término AAR." El
término amigdalitis crénica se utiliza como sinénimo de AAR,
aunque se considera inadecuado por arbitrario e inespecifico."
Los cuadros de AAR pueden ariginar fibrosis del espacio periamig-
dalino por peritonsilitis, lo que da un aspecto “congelado” a las
amigalas. El tamafio de las amigdalas no se considera un parame-
tro diagnéstico de amigdalitis aguda y estd més relacionado con

Libro 3 ¢ Otorrinolaringologia neonatal 3

Amigdala
lingual

Figura 26.

Muestra la estructura del anillo de Waldeyer. En la nasofaringe, de color
morado, el tejido adenoideo o amigdala faringea. También ubicado en

la nasofaringe, justo al lado de la trompa de Eustaquio en color azul la
amigdala tubaria. En la orofaringe, en amarillo las amigdalas palatinas.
Y en la base de la lengua, en negro, las amigdalas linguales. Recordar
que existen ademas pequefios cimulos de tejido linfoide de la mucosa
de la faringe que también pertenecen a este sistema.

Fuente: Bayley B (2014) Adenotonsilar disease in children. In: Head and
Neck Surgery Otolaryngology/Revised/expanded ed. Vol 1:pp1430-42.
Philadelphia; Lippincot Williams & Wilkins. Cummings C (2005). Pharyngitis
and adenotonsilar disease. In: Cummings Otolaryngolgy Head and Neck
Surgery (4thed). Philadelphia, Elsevier Mosby.

obstruccién crénica de via aérea o disfagia alta.™ La hipertrofia
amigdalina hace referencia al crecimiento anormal de las amig-
dalas (palatinas).!” Debe distinguirse de la hiperplasia amigdalina
fisioldgica de la edad pedidtrica, para lo cual se ha clasificado en
grados (Figura 27), donde el grado Il y IV son considerados patol6-
gicos, en cuyo caso suele asociarse con desérdenes respiratorios
durante el suefio como sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS) y roncopatia. Menos frecuente es la presencia
de disfagia alta y una voz caracteristica denominada nasal o hipo-
nasal.'"" Adenoiditis hace referencia a la inflamacién adenoidea
generalmente de causa infecciosa.? Al igual que en el caso de las
amigdalas palatinas, pueden presentar un crecimiento exagerado
(hipertrofia adenoidea) que se asocia con obstruccion de la via
aérea y por su vecindad con la zona de la trompa de Eustaquio
con problemas de otitis serosa 0 aguda recurrente.® El crecimiento
adenoideo obstructivo también se relaciona con hiposmia, ciertos
problemas de pronunciacion por la nasalidad de la voz y cambios
en el crecimiento facial por la respiracion oral ®

Fisiopatologia

Los cuadros infecciosos agudos de faringoamigdalitis aguda ge-
neralmente son de etiologia infecciosa. Los cuadros recurrentes
0 crénicos pueden estar relacionados con otros factores. En la
actualidad se sabe que amigdalas y adenoides pueden ser un
reservorio ideal para biopeliculas bacterianas.’ Este punto es
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Grado | Grado Il

Figura 27.

Grado Ill Grado IV

Grados de hipertrofia amigdalina. Grado | son aquellas amigdalas que se ven apenas por fuera del pilar amigdalino y ocupan hasta un 25 % del ancho de
la orofaringe. El grado Il ocupan de un 25 a un 50 %, grado IIl: 51 a 75 %, grado IV: mas del 75 %.

Fuente: Tomado de: Ng S, Lee D, Martin A, Wing Y, Chi Fai M. Reproducibility of Clinical Grading of Tonsillar Size. Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 2010;136:159-162.

de especial importancia en el tejido adenoideo, donde estas bio-
peliculas tienen un papel protagénico en la relacién de este con
rinosinusitis y otitis en los nifios, siendo la razén por la cual la
adenoiditis atn en ausencia de hipertrofia obstructiva se consi-
dera patoldgica.' Otra bacteria cuyo reservorio se ha encontrado
interesantemente en estos tejidos (adenoides y amigdalas), es el
Helicobacter pylori, aunque la relacién con las infecciones recu-
rrentes o los cambios crénicos en los mismas, asf como con la
presencia de reflujo gastroesofagico no ha sido esclarecida.”' Se
ha sugerido cierta susceptibilidad genética a infecciones crénicas
o recurrentes de faringe. Particularmente se ha encontrado aso-
ciacién a dicha cronicidad o recurrencia ciertos alelos del antigeno
leucocitario humano (HLA) de riesgo para psoriasis sin embargo es
ain un campo de estudio."

Microbiologia

La microbiologia tradicional de las infecciones faringoamigdali-
nas estan bien descritas y se ha encontrado tanto etiologfa viral
como bacteriana. La faringoamigdalitis estreptocécica se refiere a
un cuadro méas especifico causado por estreptococo B hemolitico
del grupo A (GAS por sus siglas en inglés o S. pyogenes). Cabe
mencionar que este microorganismo es responsable solo del 5 al
15 % de los casos en adultos y del 20 al 30 % de los casos en
nifios.” La mayor parte de los cuadros son causados por agentes
virales como adenovirus, virus de Epstein Barr, Bocavirus huma-
no, influenza, parainfluenza, rinovirus; enterovirus (incluyendo el
virus Coxsackie), coronavirus, virus sincitial respiratorio (RSV) y
meta-pneumo-virus humanos.”® Con menos frecuencia agentes
bacterianos como estreptococos del grupo C y G, Haemophilus

influenzae, Nocardia, Corynebacterias y Neisseria gonorrhoeae
se han aislado como agentes etioldgicos de amigdalitis aguda.'
Una simbiosis bacteriana entre Fusobacterium nucleatumy Bor-
relia vincentii origina una enfermedad muy particular denominada
angina de Vincent, que se caracteriza por una amigdalitis aguda
ulcerativa, generalmente unilateral, con halitosis fétida intensa.'
Otros microorganismos que habitualmente forman parte de la flora
de la orofaringe se han descrito en forma aislada, sobre todo en
pacientes inmunocomprometidos, como causa de amigdalitis.”
Las infecciones por Actinomyces sp, se han asociado con hiper-
plasia linfoide del AW cuando se encuentra en dicho tejido, y no
tanto con infeccién crénica o recurrente.?’

Se conoce que las amigdalas y adenoides pueden actuar
como portadores o reservorios de microorganismos. Sin embargo,
evidencia reciente muestra que este estado de reservorio es posible,
no solo por un microorganismo sino por un conjunto de microorga-
nismos que coexisten en estos tejidos, incluso con una organizacion
espacial determinada, lo cual ha dado pie al concepto de micro-
bioma. Se ha observado en estos estudios, en amigdalas prove-
nientes de pacientes con infecciones recurrentes, no solo infiltra-
cién difusa de las amigdalas por bacterias, microabscesos, bacterias
adheridas al epitelio, fisuras llenas de pus y bacterias con marcada
respuesta inflamatoria, sino que se ha observado que los distintos
grupos bacterianos tienen una organizacion especifica dentro del
tejido, por ejemplo, se observé que Bacteroides y Streptococcus se
encontraban cominmente en las criptas, H. influenzae infiltraba el
tejido y Fusobacteria, Pseudomonas y Burkholderia solo se encon-
traban en infiltrados y capas adherentes.2' EI microbioma entonces
es evidentemente polimicrobiano dentro de estos tejidos.?' La ma-
yorfa del conocimiento actual de la microbiologia de las vias aéreas



superiores se ha derivado de estudios de cultivo, que reflejan solo
una fraccién muy pequefia de las bacterias presentes en la superfi-
cie de la mucosa. Las conclusiones y las respuestas de los estudios
més recientes basados en la secuenciacion de la fraccion 16S del
RNA ribosomal, han contribuido al conocimiento de la biota dentro
del tejido del adenoide y las amigdalas palatinas identificando la
presencia de bacterias patégenas mdltiples localizadas en varias
ubicaciones anatémicas e incluso intracelularmente. Sin embargo,
no se ha establecido un vinculo causal entre la presencia de bacte-
rias y la hiperplasia. Los datos disponibles respaldan la “hipétesis
del reservorio de patdgenos”, confirmando que el tejido adenoideo
acttia como un reservorio de bacterias tanto para la amigdala como
para el oido medio.”

Resistencia bacteriana

El GAS se mantiene sensible a penicilina, el antibidtico de elec-
cién en el tratamiento empirico de la faringitis estreptocdcica. Los
macrélidos son una alternativa terapéutica en pacientes alérgi-
cos a la penicilina; sin embargo, se ha desarrollado resistencia a
ellos por parte del GAS convirtiéndose en un problema emergente
a nivel mundial. El mecanismo de resistencia es la dimetilacion
del RNA ribosomal 23S ya sea inducible o constitutivo (fenotipo
MLSB). Adicionalmente la existencia de un mecanismo de extru-
sién activa (fenotipo M) ha sido descrito.”" Es evidente que la biota
intratisular de las amigdalas y adenoides organizada probable-
mente como biopeliculas debe jugar un papel predominante en la
resistencia bacteriana, los fenémenos inflamatorios crénicos y la
recurrencia de infecciones en estos drganas, que no ha sido bien
aclarada, pero que, sin duda, tiene una importancia fundamental
para explicar los casos de hipertrofia que dan pie a las indicacio-
nes quirdrgicas.”’

Cuadro clinico

Es evidente que el diagnéstico de estas entidades es eminentemen-
te clinico, aunque el microbioldgico especifico es de sospecha. Es
frecuente que la hipertrofia de tejido linfoide amigdalino y adenoi-
deo se encuentre simultdneamente en un mismo paciente; sin em-
bargo, los cuadros infecciosos pueden tener predominio amigdalino
o adenoideo, pudiendo incluso diferenciarlos por sus manifestacio-
nes clinicas, la odinofagia es mas frecuente en patologia amigdalina
y la obstruccién nasal en patologia adenoidea, El tratamiento médi-
€0 0 quirdrgico puede variar en funcién de esto.

En el caso de la faringitis estreptocécica, los criterios de
Centor siguen vigentes desde la década de 1980 y son fiebre ma-
yor de 38.3 °C, ausencia de tos, inflamacién amigdalina con o sin
exudado y adenopatfas cervicales dolorosas.' Estos criterios tan
sencillos tienen 40 a 60 % de valor predictivo positivo y su ausen-
cia (las cuatro variables) tiene un valor predictivo negativo supe-
rior al 80 % comparados con el cultivo de exudado faringeo como
estandar de oro para el diagnéstico de faringitis estreptocécica.?
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Algunos indices clinicos cuantitativos se han construido a partir de
los criterios de Centor como el de Mclsaac, (Cuadro 22) aportando
mayor precision a la tarea diagnéstica.?

En cuanto a la adenoiditis aguda, constituye una entidad
que puede ocurrir concomitante a la amigdalitis o aislada o puede
representar una situacioén de agudizacion en un proceso crénico
de hipertrofia. En estos casos ocurre fiebre y secrecion retrona-
sal.% De manera caracteristica se acompafia de respiracion oral,
ronquidos e hiponasalidad. Cuando la infeccién aguda se asocia
con hipertrofia, los nifios pueden tener tos, dificultad para comery
respirar al mismo tiempo e incluso son usuales las alteraciones del
suefio.?> Aunque no hay un consenso, algunos autores consideran
que los sintomas obstructivos de més de 12 semanas definirian
una adenoiditis crénica; sin embargo, los sintomas de adenoiditis,
rinosinusitis e hipertrofia adenoidea pueden traslaparse, lo que
dificulta el diagnostico diferencial 28

Pruebas diagnosticas

En lo tocante al diagnéstico microbioldgico, sabemos que el estandar
de oro para determinar etiologia bacteriana o viral de una amigdalitis
aguda sobre todo en el caso del GAS ha sido el cultivo de exudado
faringeo; sin embargo, el resultado de esta prueba no se obtiene de
manera inmediata.’ Existen también las llamadas pruebas rapidas de
deteccién de antigenos (RADT por sus siglas en inglés). Se basan en
la realizacién de inmunoensayo dpticos (OIA), inmunoabsorcion enzi-
mética (ELISA) o procedimientos de aglutinacién con latex. Las RADT
identifican al antigeno A del grupo de estreptococos de Lancefield'™ por
lo que estreptococos B hemaliticos, del grupo Cy G, asf como otras es-
pecies, no son evaluados por estas. La sensibilidad y especificidad de
las RADT para la identificacién de GAS varia entre el 65.6 y el 96.4 %

Cuadro 22.
Sistema de calificacion clinica para el diagnéstico de faringitis
estreptocdcica

Criterio Puntuacion
Fiebre > 38 °C

Ausencia de tos

Linfadenopatias

Inflamacién amigdalina y/o exudado

1
1
1
1

Edad

3a<1banos 1
15 a <45 afos 0
> 45 afios -1

El puntaje total de este indice da una calificacién de riesgo para faringitis
estreptocécica, de tal modo que un total de 0 0 negativo se asocia con un
riesgo de 1a 2.5; 1 se asocia con un riesgo del 5 al 10%; 2 puntos implican
un riesgo del 11 al 17 %; 3 puntos un riesgo del 28 al 35 % y 4 o m4s, un
riesgo del 51 al 53 % de padecer faringitis por GAS.

Fuente: Tomado de Mclsaac JW, Kellner DJ, Aufricht P, Vanjaka A, Low

ED. Empirical validation of guidelines for the management of pharyngitis in
children and adults. JAMA 2004;291:1587-1535.
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al 68.7 y al 99.3 %, respectivamente, dependiendo del fabricante y del
desempefio del usuario.” Otras pruebas de laboratorio, como la pro-
teina C reactiva, la cuenta leucocitaria y el nimero total de neutréfilos
se han utilizado; sin embargo, los valores de sensibilidad y especifici-
dad son claramente menores comparados con los sistemas de puntua-
cion clinica y la deteccion de las bacterias.” La evidencia disponible al
respecto se muestra favorable hacia la proteina C reactiva, en donde
los valores por arriba de 35 mg/L pueden interpretarse como infeccién
por GAS probable; sin embargo, este valor debe combinarse con los
indices clinicos para mejorar la precision.”

Hasta el momento hemos hablado del diagnéstico de amig-
dalitis aguda y de la probabilidad de distinguir la etiologfa micro-
biolégica de los cuadros. Algunos autores consideran que, en la
amigdalitis recurrente, las bacterias patdgenas estén alojadas en el
nicleo de la amigdala y, por lo tanto, los cultivos de exudados farin-
geos no son precisos para identificar tipos especificos de bacterias
alojadas en ella.? Por esto se ha recurrido a los cultivos tomados
por aspiracion con aguja fina (FNA), que se han correlacionado es-
trechamente con los hallazgos de cultivos realizados directamente
en amigdalas extirpadas,” con objeto de tener una idea més clara
de la microbiologfa que participa en la recurrencia o persistencia
de estos procesos y ofrecer tratamiento especifico. En general, la
sensibilidad y especificidad del muestreo de la FNA fue del 100 y del
50 % respectivamente, en comparacion con el 82.9y el 30.8 % para
el cultivo de exudado faringeo.? Esta propuesta no es nueva; sin
embargo, se ha retomado con cierta recurrencia por algunos autores
y considero que no termina de ganar su lugar debido a que es un
método invasivo y por supuesto doloroso,? pero como revisamos
en el capitulo de microbiologia, puede jugar un papel diagnéstico en
algiin momento debido al concepto de microbioma.?

En lo que respecta a las adenoides, los métodos diagnds-
ticos para evaluar el grado de crecimiento son bdasicamente la

radiograffa simple lateral de cuello con técnica para partes blan-
das y la fibroscopia o endoscopia nasal (Figura 28), este Gltimo es
mé&s preciso ya que permite evaluar cavidad nasal y regién coanal
directamente, evitando la radiacion; sin embargo, es un método
disponible solo para el especialista.?

Tratamiento

Es necesario primero puntualizar algunos conceptos:

1. Tratamiento médico conservador: El curso clinico de un episo-
dio agudo de amigdalitis, con o sin infeccion por GAS demos-
trada, es por lo general autolimitante. Los antibidticos estan
indicados solo cuando se tiene alta sospecha o confirmacion
de infeccidn por estreptococos beta-hemoliticos (del grupo A,
C o G). La administracién inadecuada de antibiéticos puede
resultar en resistencias bacterianas. Para el alivio de los sin-
tomas, especialmente en los 3 primeros dias después de la
aparicion de la enfermedad, pueden utilizarse medicamentos
como paracetamol o antiinflamatorios no esteroideos como el
ibuprofeno con resultados satisfactorios. Debido a la posible
hepatotoxicidad, el paracetamol no debe recomendarse si se
sospecha o confirma la infeccién por EBV. No se ha demostra-
do el efecto de los anestésicos y antisépticos locales como
aerosoles faringeos, pastillas y enjuagues bucales.”' Para
pacientes con alta sospecha o confirmacién de infeccién por
estreptococo beta hemolitico la gufa de la Academia Ameri-
cana recomienda como primera linea de tratamiento algunos
antibiéticos que seran revisados in extenso en el capitulo de
tratamiento médico de faringoamigdalitis recurrente.

2. Conrespecto a la adenoiditis y la hipertrofia adenoidea se han
descrito tratamientos conservadores con base en esteroides
nasales en esquemas de 6 semanas a 12 meses, con 0 sin

Figura 28.

Fotografia de una hipertrofia adenoidea que obstruye méas del 50 % de la luz de la coana tomada por medio de fibroscopia.

Fuente: Dr. Roman Alberto Pefia Medina. Departamento de ORL pediatrica UMAE pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXI
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Figura 29.

Muestra una adenoidectomia bajo control endoscépico, con técnica de radiofrecuencia.

Fuente: Dr. Roman Alberto Pefia Medina. Departamento de ORL pediatrica UMAE pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXI

combinacién de antibiético, con buenos resultados en dismi-
nucion del tejido adenoideo, nimero de apneas obstructivas y
necesidad de cirugia.?%®

Amigdalectomia: se define como un procedimiento quirdrgico
realizado con o sin adenoidectomia que elimina completamen-
te la amigdala, incluyendo su cépsula, mediante la diseccion
del espacio periamigdalino, entre la capsula de las amigda-
las y la pared muscular. Dependiendo del contexto en que se
utilice, puede indicarse amigdalectomia con adenoidectomia
especialmente si se relaciona con trastornos del suefio,"? cua-
dros de sinusitis u otitis relacionados a adenoiditis o hipertro-
fia adenoidea.® Existen diversas técnicas para su realizacion
(calientes o frias).'2%"%

Hay que recordar que la amigdalectomia/adenoamigdalecto-
mia, no esté exenta de complicaciones. Las mas frecuentes de
acuerdo con un metaanalisis reciente, son compromiso respira-
torio (9.4 %) y hemorragia secundaria (2.6 %).* Existen diver-
sas técnicas para realizar la cirugfa, las denominadas calientes
con cauterizacion térmica y las frias con base en diseccién con
instrumentos.®' Cada una tiene ventajas y desventajas. Las téc-
nicas calientes en general disminuyen el riesgo de sangrado y
algunas aumentan el dolor posoperatorio.®" En la actualidad, no
solo las amigdalas pueden intervenirse quirdrgicamente con
técnicas calientes como radiofrecuencia sino que se ha introdu-
cido la endoscépica para el control de la cirugia y la hemostasia
y el uso del microdebridador (Figura 29).2

Los nifios con SAHOS son cinco veces mas propensos a com-
plicaciones respiratorias y esto esta relacionado con la severi-
dad preoperatoria del SAHOS. La hemorragia parece ser mas
frecuente en nifios sin obstruccién respiratoria, aunque el va-
lor de riesgo en este caso es mucho menos importante que el
caso anterior (0.41)."2%" Otras complicaciones frecuentes son
dolor posoperatorio fiebre, nausea, vomito y deshidratacion.®'

En términos generales, la amigdalectomia es una cirugia fre-
cuente en la edad pediatrica y sus rangos de complicacion
no son tan elevados; sin embargo, una serie de riesgos po-
tenciales han sido descritos tales como aspiracion de sangre,
lesiones de articulacion temporomandibular, labios, dientes,
Gvula, lengua, disfonfa, lesion del paladar blando (voz hiperna-
sal, regurgitacion nasal), lesion del hipogloso, glosofaringeo
nervio vago que produzcan disfagia o disgeusia, infeccién de
los espacios profundos del cuello, trombasis de la vena yugu-
lar interna, cicatrizacion prolongada de la herida asociada con
dolor, alteracién de la ingesta oral y la actividad, enfisema,
mediastinitis y subluxacién atlantoaxial *' volviendo a resaltar
que estas Ultimas son infrecuentes.?

En cuanto a la preocupacion de algunos padres con respecto a
cambios en la inmunidad posterior a la adenoamigdalectomfa,
los estudios al respecto no han demostrado impacto negativo
posterior a la cirugia.?

Las gufas de amigdalectomia pediétrica de la academia

americana del 2011 y su contraparte europea un poco mas recien-
te (2015) plantean las siguientes recomendaciones:

1.

Se sugiere tratamiento conservador como la eleccién en amig-
dalitis recurrente, cuando los pacientes presenten menos de
siete episodios en el dltimo afio, menos de cinco episodios por
afio en los Gltimos 2 afios 0 menos de tres episodios por afio
en 3 afios. Esta recomendacion esta basada en ensayos clini-
cos controlados con limitaciones y estudios observacionales
con una preponderancia del beneficio sobre el dafio. El propé-
sito de esta recomendacion es evitar la intervencion innece-
saria en nifios que tienen una historia natural favorable y en
los cuales la mayoria de los estudios demuestran que pueden
mejorar por su cuenta sin cirugfa. El tratamiento conservador
y la vigilancia no implican inaccién, los pacientes deben ser
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Cuadro 23.

Informacidn dtil para los padres de nifios con trastornos respiratorios del suefio (RS) que seran sometidos a amigdalectomia

5.
6.
7.

La obesidad juega un papel clave en el desarrollo de RS

1. La causa de los trastornos respiratorias del suefio (RS) es multifactorial

2. El crecimiento o hipertrofia de las amigdalas puede contribuir a la presencia de RS
3.

4. La polisomnografia o estudio del suefio es la mejor prueba diagnéstica para RS

Su realizacién puede ser costosa, de dificil acceso y no siempre es necesaria

La amigdalectomfa puede ayudar a controlar los RS en el 60 al 70 % de los nifios con hipertrofia amigdalina obstructiva significativa
La amigdalectomfa en nifios con obesidad solo resuelve del 10 al 25 % de los casos de RS

Es necesario que los padres estén informados de que la amigdalectomfa no siempre es curativa en nifios con RS, en especial si son obesos

Fuente: Tomado de: Baugh FR., Sanford MA, Mitchell BR, Rosenfeld MR, Raouf A, Burns JJ et al. Clinical Practice Guideline: Tonsillectomy in Children. Otolaryngol
Head Neck Surg 2011;144(1S) S1-S30.

monitoreados de cerca y los episodios de faringoamigdalitis
documentados con precisién.'?*"

Se debe recomendar amigdalectomia en el caso de pacientes
con cuadros recurrentes que presenten al menos siete episo-
dios en el ltimo afio o cinco episodios por afio durante 2 afios
o tres episodios por afio durante 3 afios con documentacion
para cada episodio de dolor de garganta de uno o més de los
siguientes: temperatura > 38.3 °C, adenopatia cervical, exu-
dado tonsilar o prueba positiva para GAS. Opcién basada en
revisiones sistematicas y ensayos controlados aleatorizados
con limitaciones menores, con un equilibrio entre beneficio
y dafio. De esta forma, podemos asegurarnos de que los pa-
cientes seleccionados para amigdalectomia tengan una enfer-
medad grave, consistente con descripciones de la enfermedad
encontrada en los ensayos clinicos bien disefiados, sobre todo
en los estudios de Paradise, uno de los autores que mas lite-
ratura valiosa ha producido al respecto. '

Los clinicos deben evaluar tratamiento quirdrgico en aquellos
pacientes con amigdalitis recurrente que no cumplan los crite-
rios de la recomendacion anterior, pero que presenten algunos
factores como multiples alergias/intolerancia a antibidticos,
la entidad conocida como PFAPA (fiebre periddica asociada
con estomatitis aftosa, faringitis y adenitis cervical) o ante-
cedentes de absceso periamigdalino. (Recomendacién basada
en ensayos controlados aleatorios y estudios observacionales
con una preponderancia del beneficio sobre el dafio).’

Los médicos deben recomendar la realizacion de amigdalec-
tomia en pacientes pedidtricos con trastornos del suefio rela-
cionados con obstruccién de la via aérea, por hipertrofia. Tam-
bién se recomienda en el caso de factores asociados como
retardo de crecimiento, bajo rendimiento escolar, enuresis y
problemas de conducta. (Recomendacién basada en estudios
observacionales antes y después, con preponderancia de be-
neficio sobre el dafio )."2*'% Vale la pena mencionar que la
hipertrofia adenoamigdalina es la causa més comdn de tras-
tornos respiratorios durante el suefio en los nifios. El volumen
combinado de ambas se correlaciona més estrechamente con

la gravedad de la obstruccién. Debe tomarse en cuenta que la
gravedad de la obstruccién se relaciona también con la ana-
tomia craneofacial y el tono neuromuscular." En la actualidad
esta es una de las indicaciones mas importantes de amigda-
lectomia o adenoamigdalectomia.®' Esta recomendacion se
soporta mas en presencia de un estudio del suefio o polisom-
nograffa positiva.’?" Es necesario fomentar la comunicacién
con los familiares acerca de los beneficios y riesgos, sobre
todo, en los casos donde se espere mejorfa sin remision total
(por ejemplo, obesidad). La Academia Americana da algunas
recomendaciones muy (tiles (Cuadro 23).

Indicaciones para adenoidectomia

La indicacién actual més estandarizada y aceptada es la obs-
truccion de la via respiratoria asociada a trastornos del suefio y
se realiza sola 0 en conjunto con la amigdalectomia. La tenden-
cia en nifios pequefos (antes de los dos afios) es realizarla sola
y en conjunto con la amigdalectomia en edades posteriores.®
Otras indicaciones son la otitis media con efusién, sobre todo
si se ha colocado un tubo de ventilacion previamente y existe
recurrencia.'” La evidencia actual sefiala que la adenoidectomia
por si sola puede ser de utilidad como primer procedimiento en
aquellos pacientes menores de 6 afios con rinosinusitis crénica
refractaria a tratamiento médico.*

Técnicas y tipos de amigdalectomia

y adenoidectomia

Las técnicas de amigdalectomia se dividen en frias y calientes de
acuerdo con el método empleado para el control del sangrado.”
Las técnicas frias utilizan diseccion con instrumental y hemosta-
ticos 0 puntos para control del sangrado mientras las calientes
utilizan diseccién con instrumentos que generan calor al igual que
se utilizan para la hemostasia, las energias utilizadas en la actua-
lidad con mayor frecuencia son diatermia con bipolar, monopolar o
radiofrecuencia llamada coblacién.¥” Sin embargo, en la préctica,
cualquier combinacién es posible, es decir, puede hacerse disec-



cién fria con instrumental y hemostasia con diatermia bipolar,
monopolar etc.; siendo dificil una técnica pura. En algunos repor-
tes las técnicas frias se asocian con menor dolor posoperatorio y
mayor riesgo de hemorragia y las calientes con mayores indices
de dolor posoperatorio.®2 También existen reportes que asocian la
utilizacion de diseccién y hemostasia electroquirlirgica con mayo-
res tasas de hemorragia secundaria o posoperatoria, incluyendo
aquellos casos que requieren reintervencién quirdrgica. Por su
parte, las técnicas frias se han asociado con tasas mas altas de
hemorragia primaria o transoperatoria.’

La evidencia actual sobre la seguridad y eficacia de la
electrocirugfa (diatermia y coblacién) para la amigdalectomia
parece adecuada para respaldar el uso de estas técnicas, siem-
pre que existan disposiciones establecidas por las Normas para
el consentimiento, auditoria y gestién clinica.”’ Los cirujanos que
usan diatermia en la amigdalectomia para diseccion y/o hemos-
tasia deben estar completamente capacitados en su uso y deben
comprender las posibles complicaciones.®” El uso de coblacién
para la amigdalectomia puede dar lugar, de acuerdo con lo repor-
tado, a tasas méas altas de hemorragia que otras técnicas y los
médicos que deseen utilizar la coblacién deben recibir capacita-
cién especifica. Algunas instituciones como la Asociacién Brita-
nica de Otorrinolaringélogos y Cirujanos de Cabeza y Cuello han
establecido pautas y normas precisas para la capacitacion de
los cirujanos.¥” Se recomienda el uso de la “Informacién para el
plblico” del National Institute for Health and Clinical Excellence
(disponible en www.nice.org.uk/IPG150publicinfo). Es necesario
enfatizar que en todas las técnicas sefialadas solo existen dife-
rencias minimas, las cuales estan sujetas a los sesgos propios
de la metodologia de los estudios.

Otra clasificacion de las técnicas de amigdalectomia se ha
establecido con base en si son resecciones totales o parciales
de las amigdalas (amigdalectomia total vs. parcial o amigdalo-
tomia).® En las primeras se hace una diseccion clasica de toda
la amigdala en el plano de la cépsula amigdalina, mientras que
las segundas quitan porciones periféricas de esta sin disecar la
capsula.® En las primeras se ha documentado mayor riesgo de he-
morragia y dolor posoperatorio con buen control de los problemas
obstructivos asi como de los problemas infecciosos recurrentes,
mientras que la amigdalotomia ha reportado menor incidencia de
sangrado o dolor pero no ha sido tan eficaz en el control de las
recurrencias infecciosas.®® Por lo tanto, una recomendacion de
buena préctica en este sentido es evaluar la indicacién del proce-
dimiento considerando que, en el caso de los pacientes con infec-
ciones recurrentes, mas de 7 cuadros en un afio de las caracteristi-
cas ya mencionadas en pérrafos anteriores como las indicaciones
actuales, debiera preferirse la reseccion completa de la amigdala.
Considerar también el hecho de que los estudios al respecto no
son tan numerosos y tienen debilidades metodolégicas.

En lo tocante a la adenoidectomia, la técnica tradicio-
nal consiste en el legrado ciego de este tejido a través de la
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boca, colocando instrumental cortante como legras o curetas de
Beckmann o adenotomos de Laforce, con hemostasia posterior a
la aplicacién de tampones de gasa en la nasofaringe. Si no se
controla la hemorragia, se utilizan otros métodos como irrigacion
salina, tampon de epinefrina o puntos hemostaticos con suturas
absorhibles.* Es dificil colocar puntos hemostéaticos en esta zona
debido a que la faringe alta es poco accesible; es por ello por lo
que se ha recurrido al uso de electrocauterio monopolar o bipolar
y més recientemente a la radiofrecuencia o coblacion.®® En muy
raras ocasiones, el sangrado puede requerir un taponamiento na-
sofaringeo posterior o incluso una ligadura de la arteria carétida
externa.*® Se sabe que el exceso de cauterio conlleva el riesgo de
estenosis nasofaringea, dafio de estructuras vitales circundantes,
dolor posoperatorio intenso y sindrome de Grisel y, por otro lado,
el sangrado no controlado aumenta la duracién de la operacién,
el riesgo de infeccidn, la posibilidad de transfusién sanguinea, el
costo de la atencion y las tasas de morbilidad®. Esto es de gran
importancia, especialmente en nifios pequefios donde los meca-
nismos fisiolégicos normales son menos adaptables a una pérdi-
da rapida de sangre incluso en pequefias cantidades. Lograr una
homeostasia rapida y efectiva es un objetivo fundamental para
el cirujano. Los agentes hemostaticos tépicos ahora se utilizan
con frecuencia en sitios quirrgicos y trauméaticos. Como ejem-
plo destacan el denominado tapén Ankaferd (ABS) que contiene
algunos derivados de plantas, incluyendo (Urticadioca 0.06 mg/
mL), (Vitisvinifera 0.08 mg/mL), (Glycyrrhiza glabra 0.07 mg/mL),
(Alpinia Vinifera Officinarum 0.07 mg/mL) y (Thymus vulgaris 0.05
mg/mL). Cada uno de estos componentes tiene algln efecto sobre
el endotelio, las células sanguineas, la angiogénesis, las prolife-
raciones celulares, la dindmica vascular y los mediadores celula-
res.® El feracrylum contiene una mezcla de sal ferrosa incompleta
soluble en agua (4cido poliacrilico) que se compone de 0.05-0.5 %
de hierro en combinacién con el disolvente farmacéutico que es
agua o solucién fisiolégica. El feracrylum se obtiene por polime-
rizacién de &cido acrilico inhibido por el sistema redox en medio
acuoso a una temperatura de 50 °C.* Comprender cémo y cuan-
do usar cada una de las herramientas hemostaticas disponibles
puede afectar en gran medida los resultados clinicos y ayudar a
reducir la morbilidad y la mortalidad, asi como a limitar el costo
general del tratamiento.

Otro punto importante es la utilizacién de endoscopia para
asegurarse de realizar una adenoidectomia completa, auxiliar
en el control de la hemostasia o por el contrario ser selectivo en
resecar Unicamente el tejido adenoideo que obstruya el orificio
nasofaringeo de la trompa de Eustaquio, lo que se ha denominado
adenoidectomia parcial, en pacientes con secuelas de labio y pa-
ladar hendido o paladar hendido submucoso, para no favorecer la
insuficiencia velofaringea.**® Se ha introducido el uso de microde-
bridadores para la reseccion del tejido adenoideo en conjunto con
el uso de endoscopios, para mejorar la precisién de la técnica y la
hemostasia. Los estudios son pocos y los resultados, variables.
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Figura 30.

Muestra la secuencia de una amigdalectomia (total), con diseccion con electrocauterio monopolar y hemostasia con radiofrecuencia o coblacion. Ay B
observe el pinzamiento y luxacion medial de la amigdala. C incisién mucosa en pilar anterior con cauterio monopolar. D localizacion de capsula amigdalina
introduciendo una tijera de corte tipo Metzembaum en la incisién mucosa. E. Una vez localizada la cépsula se procede a disecar con el mismo cauterio
monopolar sobre dicha cépsula de superior a inferior hasta F polo medio y G polo inferior, para extraccion completa posterior al corte del pediculo inferior.
H hemostasia con coblacidn. | vasos sangrantes en polo superior y medial que se cauterizan con coblacion (J). Resultado final en K mostrando el lecho

completamente exangtie. Ndtese la ausencia de puntos hemostaticos.

Fuente: Dra. Nuria Boronat Dr. Roman Pefia Medina. Departamento de ORL Pediatrica. UMAE Pediatria CMN Siglo XXI.

La eleccién clinica para decidir qué técnica emplear depen-
de de muchas cuestiones como el tipo de paciente, la experiencia
del cirujano, la disponibilidad de recursos y las practicas locales
marcadas o designadas por las instituciones donde se llevan a
cabo estos procedimientos, si es que existen en la localidad en
donde el médico se desempefie.

La Figura 30 muestra una adenoidectomia bajo control en-
doscdpico vy la Figura 31 los pasos para una amigdalectomia en
donde se utilizé diseccién con electrocauterio monopolar y hemos-
tasia con radiofrecuencia o coblacion.

Prevencion

Ademés de la prevencion primaria con las medidas de barre-
ra para disminuir contagios, se estan buscando opciones para
desarrollar vacunas contra el GAS.* La investigacion se ha
enfocado en la proteina M; sin embargo, reacciones cruzadas

con los epitopes de dicha proteina son causales de enferme-
dad autoinmune con la fiebre reumética y la glomerulonefritis
posestreptocdcica, por lo que la vacuna potencialmente podria
tener una reaccion cruzada. Se ha desarrollado una vacuna mul-
tivalente recombinante basada en los epitopes méas prevalentes
en Norteamérica y Europa; sin embargo, la especificidad de los
anticuerpos inducidos limita su uso en poblaciones de pafses de-
sarrollados donde serfan més (tiles, ademas de que las varian-
tes de proteina M répidamente cambian por la prevalencia de
la infeccion.®*% Se estan desarrollando vacunas con el antigeno
J8 de la region carboxilo terminal de la proteina M, la cual es
menos variable entre las cepas con resultados prometedores.*#
Otras opciones en investigacion son vacunas de vectores bacte-
rianos vivos (S. /actis modificados que expresan cadenas N ter-
minales de la proteina M del GAS) aplicados por via intranasal,
pero aln se encuentran en fase de experimentacion.®® Se han



propuesto tratamientos profildcticos antibidticos con combina-
ciones de penicilina con azitromicina por 12 meses para prevenir
enfermedades asociadas como PANDAS o fiebre reumatica; sin
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Los antibidticos tienen indicaciones precisas, no deben pres-
cribirse indiscriminadamente y estan indicados en los casos
intermitentes agudos.

embargo, dichos tratamientos pueden favorecer la prevalencia 6. La amigdalectomia/adenoamigdalectomia debe recomendar-
1 1 i 12,45 . s . .
de la resistencia bacteriana. se en pacientes pediatricos con recurrencia, particularmente
con mas de 7 cuadros de amigdalitis aguda por afio, 5 epi-
COﬂClUSIOﬂES sodios por afio durante 2 afios 0 al menos 3 episodios por
Las conclusiones y puntos clave del presente capitulo se resumen afio durante 3 afios, acompaiiados de fiebre mayor de 38.3 °C,
a continuacion: adenopatia cervical, exudado tonsilar o prueba positiva para
1. Las amigdalas palatinas y adenoides se ubican dentro del ani- GAS. También debe recomendarse en pacientes con alteracio-
llo de Waldeyer, que a su vez forma parte del sistema linfético nes del suefio de tipo obstructivo por hipertrofia.
asociado a mucosas conocido como MALT. Es un sitio primario 7. Laamigdalectomia/adenoamigdalectomia es un procedimien-
en.f.la. defer:sa ||nmuno|og|ca localizada estratégicamente en to frecuente y sus principales complicaciones son compromiso
orificios naturales. S : .
e . L . respiratorio (9.4 %) y hemorragia secundaria (2.6 %), aunque
2. La estructura anatémica e histopatolégica de amigdalas y i - )
. o . . la frecuencia depende de la poblacién estudiada.
adenoides difiere entre sf; sin embargo, ambos 6érganos son o o , ) )
inmunologicamente activos en la etapa pediatrica, hasta alre- 8. Lag técnicas pa‘ra la realizacién de I? am|gda|ect‘omla son fr|a§ 0
dedor de los 6 afios. calientes y parciales o totales. Las diferentes opciones se asocian
3. La faringitis aguda, amigdalitis aguda, faringoamigdalitis o amayor o menor incidencia de sangrado y dolor posoperatorio.
adenoamigdalitis aguda son las formas clinicas de infeccion 9. Enlaactualidad se ha introducido el uso del endoscopio y las
viral 0 bacteriana de las amigdalas palatinas y adenoides. La técnicas con microdebridador, cauterios y agentes hemostéti-
faringitis estreptocdcica forma parte de este espectro y se cos para mejorar los resultados de la adenoidectomia y redu-
diagnastica c|.|n|camentle. Su confirmacioén microbiologica se cir el sangrado.
hace por medio del cultivo de exudado faringeo. 10. La utilizacion de las diferentes técnicas quirtirgicas depende
4. Se denomina amigdalitis/adenoamigdalitis aguda recurrente . S .
) , . del paciente, de la experiencia del cirujano, de los recursos y
a la presencia de 4 o mds cuadros agudos en un periodo de un . . . . X
- . . . . o politicas locales y sin duda se requiere entrenamiento especi-
afio. La hipertrofia de amigdalas/adenoides es el crecimiento G .. binarl
patol6gico de estas estructuras y debe distinguirse clinica- 1o péra Implementar una u.otra 0 combinarias. o
mente de la hiperplasia reactiva normal de estos tejidos du- 11. La amigdalectomfa/adenoamigdalectomfa cuando estd bien in-
rante los primeros afios de vida. dicada, es exitosa para mejorar la calidad de vida del paciente.
5. El tratamiento conservador de estas entidades es sintomatico 12. LaFigura 31 muestra un algoritmo préctico para el diagnéstico
a base de analgésicos y antipiréticos, vigilancia y educacion. y tratamiento de esta entidad.
AMIGDALITIS
ADENOAMIGDALITIS
> 4 cuadros al afio ||
Considerar problema recurrente
[ { l |
Miltiples alergias / intolerancia a - L .
antibicticos, la entidad conocida 728p'~80d|03 en elultlmo ano. Sen Hipertrofia que condiciona
- e . i o afios, 3 por afio en 3 afos + 1 o
<7 episodios en el dltimo afio, |——|  como PFAPA (fiebre periédica do los siquientes fisbre » 38.3 °C trastornos del suefio, retardo de
< 5 ED_ISUdIUS por afio 0 asociada con estomatitis aftosa, adenogat\'a cervical exudédo ! crecimiento, bajo rendimiento
<3 episodios por afio en 3 afios faringitis y adenitis cervical) o Ions?lar o prieba bositiva escolar, enuresis y problemas de
antecedentes de absceso conducta
SR para GAS
periamigdalino
Tratamientq/cunservador Amigdalectomia
Documentacién de cuadros Adenoaamigdalectomia
Vigilancia estrecha
Figura 31.

Algoritmo para el manejo de la amigdalitis/adenoamigdalitis recurrente.

Fuente: Tomado de Baugh FR., Sanford MA, Mitchell BR, Rosenfeld MR, Raouf A, Burns JJ, et al. (Ref 12).
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EVALUACION

1. Son de los factores mas importantes que contribuyen directamente a lesiones de la laringe:

a. Edady peso del neonato

b.  La condicién médica del neonato

c. Eltiempo de intubacién y las caracteristicas fisicas del tubo endotraqueal
d.  Elreflujo gastroesofagico

2. Son los sitios de la laringe que mas se dafian por intubacion:

a. Superficie medial de los cartilagos aritenoides.
b.  Lamina anterior del cricoides

c.  Comisura anterior a nivel de cuerdas vocales

d.  Primer anillo traqueal

3. Son las lesiones agudas laringeas al momento de la intubacidn:

a. Granuloma laringeo

b.  Edema de Reinke

c.  Quistes subgldticos

d. Dislocacién de la articulacion cricoaritenoidea

4. Manejo ideal para evitar la realizacion de traqueotomias innecesarias y dar tratamiento oportuno a lesiones de la laringe:

a. Fijacién adecuada del tubo endotraqueal

b.  Evaluacién metédica endoscépica laringea

c. Realizar intubacién nasotraqueal, evitar orotraqueal

d.  Aspiracion de secreciones de forma gentil a través del tubo

5. El diagnéstico certero de hendidura Laringea se realiza mediante:

a.  Cuadro clinico con estridor, tos persistente, disnea y dificultad para la alimentacién

b.  Tele de tdrax, infecciones respiratorias recurrentes, disfonia y reflujo gastroesofagico
c. Laringoscopia directa con palpacion del &rea interaritenoidea

d. Porla presencia de otras anormalidades congénitas asociadas

6. En relacién con la hendidura laringea:

a. laclasificacion se basa en la gravedad de los sintomas

b. Laclasificacién de Benjamin-Inglis es la mas utilizada y se divide en cuatro tipos

c. LaTipo Il se extiende hasta la traquea cervical

d.  Mas del 90 % de los pacientes con hendidura larfngea tienen un estudio de trago de bario modificado (TBM) positivo (=
aspiracion)

7. El abordaje de eleccién para las hendiduras laringeas | Y Il es:

a. Intratoracico
b.  Extratoracico
c.  Endoscépico
d.  Mixto




86 PAC® Otorrinolaringologia Pediatrica

8. iCudl es la complicacién mas temida en las reconstrucciones de hendiduras laringeas tipo lllb y [V?

a. Lesion de cuerda vocal
Granuloma glético
Estenosis traqueal
Fistula residual

oo

9. La indicacién mas comun para la tragueostomia en la poblacién neonatal es:

a. Intubacién prolongada secundaria a sepsis neonatal
Malformaciones laringeas congénitas

Intubacién prolongada secundaria a broncodisplasia pulmonar
Laringotraqueitis aguda bacteriana

oo o

10.  La mortalidad directamente atribuible a traqueostomia en neonatos oscila entre el:

a. 0y5%

b. 5y10%
c. 10y15%
d. 15y20%

11. Laaspiracién y limpieza de la canula interna de traqueostomia debe iniciarse:

a. 24 horas después de la realizacién de la traqueostomia

48 horas después de la realizacién de la traqueostomia

En el posoperatorio inmediato

No debe realizarse aspiracion ni limpieza de la cénula interna hasta después de 72 horas de realizada la traqueostomia

oo o

12. Dentro de las malformaciones traqueales congénitas, la traqueomalacia se clasifica como:

a.  Una compresion extrinseca de la traquea

Un trastorno del exoesqueleto traqueal sin la presencia de estenosis
Un trastorno del exoesqueleto traqueal con estenosis

Una obstruccién intraluminal con un exoesqueleto adecuado

oo

13.  Laanomalia vascular que da con mayor frecuencia una compresion de la via respiratoria es:

a. Elarcoadrtico doble

b.  Elarco adrtico derecho con arteria subclavia izquierda aberrante procedente de un diverticulo retroesofagico (diverticulo de
Kommerell)

La compresion de la arteria innominada

d.  Elarco adrtico izquierdo con arteria subclavia derecha aberrante

o

14.  El estandar de oro para el diagnéstico de una estenasis traqueal es:

a. Tomograffa computarizada con reconstruccion 3D de laringe y traquea
b.  Resonancia magnética contrastada de laringe y trdquea

c. Endoscopia flexible de la via aérea

d.  Endoscopia rigida de la via aérea

15.  Respecto a la posicion del cuello en pacientes neonatales durante el suefio, sefiale la respuesta correcta:

a. La posicion cambia 2 cmH,0 en la presion luminal suficiente para reducir el area en un 50 %

b.  Enextension aumenta la colapsabilidad en 4 a 5 cm H,0, en flexion disminuye la colapsabilidad de 3 a 4 cmH,0
c. Laposicién no es determinante en el colapso de las vias respiratorias superiores

d.  Enflexion aumenta la colapsabilidad en 4 a 5 cm H,0, en extension disminuye la colapsabilidad de 3 a 4 cm H,0
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16.  ;Cuéles son los determinantes de la estabilidad de |a via aérea superior?

a.  Frecuencia cardiaca, nivel de PaC0,, tallo cerebral, arousal, suspiros

b.  Laestructura anatémica, la activacion neuromuscular de los dilatadores de las vias respiratorias, el control ventilatorio y el
umbral de activacién del suefio

c. Estructura anatémica, hipercapnia, fragmentacion del suefio, frecuencia cardiaca, cociente ventilacion- perfusion

d.  Activacién neuromuscular de los dilatadores y constrictores faringeos, control ventilatorio, hipercapnia, umbral de activacién
del suefio y la estructura anatémica

17. Paciente masculino de 20 dfas con estridor inspiratorio, se corrobora diagnéstico de laringomalacia severa, se solicita
polisomnografia que reporta IAH: 30 eventos/hora de suefio, de predominio obstructivo y 4 apneas centrales en tiempo total de
suefio. De acuerdo con este reporte, el paciente cursa con:

a. Laringomalacia severa + sindrome de apnea obstructiva del suefio infantil grave
b.  Laringomalacia severa + sindrome de apnea central infantil severo

¢. Laringomalacia severa + sindrome de apnea obstructiva y central infantil severa
d. Laringomalacia severa + sindrome de hipoventilacion + apnea central infantil

18.  ;Cudl de los siguientes mecanismos implicados en la deglucion es diferente entre neonatos y adultos?

a. Los neonatos no presentan apnea de deglucion

b.  La propulsion del bolo en faringe no implica masculos constrictores en neonatos

c. Lafase oral de la degluciéon

d.  Enneonatos la fase faringea inicia cuando el alimento cae directamente a los senos piriformes

19. ;A qué edad gestacional se logra una fase oral de la deglucién madura y funcional?

a. Alas 28 a 30 semanas de edad gestacional
b. Alas 30 a 32 semanas de edad gestacional
c. Alas 32 a 34 semanas de edad gestacional
d. Alas 34 a 36 semanas de edad gestacional

20.  ;Cudl de las siguientes cirugias confiere por si misma un riesgo de desarrollo de disfagia en el periodo posoperatorio?

a. Craneoplastia

b.  Septoplastia

c. Palatoplastia

d.  Supraglotoplastia
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