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Prólogo




M.ª del Pilar Navarro Paule, Rafael Pérez Aguilera, Carlos Sprekelsen Gassó





La idea de este Manual de otorrinolaringología infantil surge del trabajo de los especialistas del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca de Murcia, donde existe un Servicio de Otorrinolaringología muy desarrollado, lo que motiva el constante estudio y la búsqueda de material de aprendizaje en los magníficos tratados y artículos existentes. Sin embargo, la continua evolución de los métodos diagnósticos y terapéuticos y, en especial, quirúrgicos, impulsó la necesidad de la redacción de este libro. Así pues, se pensó en el desarrollo de una obra completamente actualizada, didáctica y de gran interés práctico sobre otorrinolaringología pediátrica, de utilidad para otorrinolaringólogos, pediatras, médicos residentes, así como para radiólogos, oncólogos y otros profesionales interesados en este tema.


La obra está compuesta por 52 capítulos, clasificados en 6 partes («Oído», «Nariz», «Faringe», «Laringe y tráquea, «Cuello» y «Miscelánea»). El contenido abarca la totalidad de la especialidad, finalizando con una miscelánea sobre aquellos aspectos que, siendo de gran interés, no pueden integrarse en una parte específica.


Este libro no hubiera podido realizarse sin la colaboración de un grupo de especialistas de reconocido prestigio a los que queremos agradecer su confianza en nosotros y su esfuerzo.










Capítulo 1 Embriología del oído




J.J. Góngora Lencina, C. Arjona Montilla









Introducción


El oído adulto supone una unidad anatómica y funcional que permite la audición y el mantenimiento del equilibrio. Aunque esto sea así, los orígenes embrionarios del oído externo, medio e interno son distintos. De modo general el oído externo procede de la primera hendidura ectobranquial, el medio de la primera bolsa faríngea y el interno de la placoda auditiva del ectoblasto.


El aparato branquial constituye la pared lateral de la cabeza del embrión a nivel del intestino faríngeo. Este aparato lo conforman cuatro arcos que se encuentran separados de delante hacia detrás por 4 hendiduras dorsoventrales recubiertas por ectoblasto. Son las denominadas hendiduras ectobranquiales. En las caras laterales de la cavidad faríngea aparecen cinco hendiduras recubiertas, esta vez por endoblasto, denominándose en consecuencia hendiduras endobranquiales. Todas estas hendiduras se sitúan al mismo nivel del embrión, adosándose entre sí para constituir la membrana obturadora.


Cada arco branquial posee un mesodermo del cual se desarrollarán un nervio, una arteria y un cartílago. Estos arcos reciben nombres propios, siendo el primero de ellos conocido como arco maxilomandibular; el segundo hioideo o estiloestapédico, y el tercero tiroideo.


Todos estos elementos participarán en la organogénesis de las distintas estructuras del oído, las cuales irán desarrollándose de modo progresivo y en un orden propio hasta conformarse éste de modo definitivo.









Oído externo


Su desarrollo se produce en concreto alrededor de la primera hendidura ectodérmica, la cual resulta la frontera entre el primer arco branquial y el segundo. La porción ósea del oído externo deriva del mesectodermo, población celular derivada de la cresta neural que participa en la formación del esqueleto cráneofacial y en consecuencia de la porción ósea del conducto auditivo externo.






Pabellón auricular


El inicio del desarrollo ocurre sobre el día 33–34, en el que en los márgenes de la primera hendidura branquial aparecen los Colliculi de His (6, ordenados en sentido horario: los tres primeros corresponden al borde caudal del primer arco branquial y los tres últimos al borde cefálico del segundo). No se conoce exactamente la participación de éstos colliculi en la formación del pabellón, pero sí que el desarrollo de cada pabellón representa un marcador cualitativo y cuantitativo del desarrollo de los arcos branquiales. De este modo, cuanto más precoz es una malformación, más intensa es la microtía y más ventral y caudal la posición del pabellón auricular. Igualmente, cuando aparecen compromisos graves del desarrollo del pabellón auricular, éstos se asocian generalmente a atresia del conducto auditivo externo (CAE) y en un alto porcentaje a hipoplasia mandibular.


Sobre el día 44–45 estos colliculi migran, pasando estos primordios del pabellón a una posición más dorsal y craneal que en su posición original. Sobre la semana veinte se produce el fin del desarrollo embrionario del pabellón, el cual seguirá creciendo en tamaño durante los siguientes años hasta alcanzar el individuo los diez años aproximadamente, frenándose el crecimiento a partir de entonces.









Conducto auditivo externo


El primer signo de desarrollo del mismo aparece sobre el día 40–41 de desarrollo intrauterino. Deriva de la primera bolsa faríngea. En la fase inicial se encuentran relacionados ectodermo y endodermo, separados únicamente por una delgada capa de mesénquima, constituyendo la placa meática, que crece en profundidad y contacta con la pared externa de la futura caja timpánica, formando el tapón meatal. Hacia el séptimo mes comenzará a ahuecarse, abriendo la comunicación definitiva con la porción cartilaginosa del conducto, que posteriormente se osificará.












Oído medio






Formación de las cavidades del oído medio


Las distintas cavidades del oído medio derivan del divertículo de Kolliker, el cual surge hacia la tercera semana de desarrollo de la primera hendidura endobranquial y dará lugar al epitelio de la trompa de Eustaquio, la caja y mastoides. Este canal se encuentra con la cadena osicular en formación en el mesodermo interpuesto entre el CAE y la cápsula ótica. El desarrollo ocurrirá por tres mecanismos: resorción del tejido conjuntivo embrionario, invasión por el tejido tubotimpánico y neumatización de las cavidades. Las dos primeras ocurren durante la vida fetal, mientras que la tercera no comenzará hasta el momento del nacimiento con la respiración, prolongándose varios años.






Formación de la caja


Surge de la pared lateral del canal tubulotimpánico de Kolliker en tres etapas (formación de la parte baja, de la parte media y del ático), que transcurren entre las semanas 10 y 30. Este canal se pondrá en contacto con el fondo del futuro CAE sobre la quinta semana. La membrana timpánica se formará al adosarse estas dos estructuras en un plano oblicuo entre ellas, lo cual explica la disposición del tímpano una vez completado el proceso.


Por otro lado, el canal de Kolliker también contacta con la cara externa de la vesícula ótica, creciendo ambas de modo desigual, hasta encontrarse la cavidad finalmente alojada contra la pared anterior de la cara externa de la cápsula ótica, futura pared ósea de la caja.


El esbozo de los huesecillos se incorporará con posterioridad a la caja, en el octavo mes, cuando la cavidad primitiva enviará prolongaciones llamadas Saccus Anticus, Medius, Superior y Posticus que se insinúan, y que rodearán por completo los huesecillos con una capa de endodermo.









Formación de trompa


Paralelamente al desarrollo de la caja, el canal se elonga y la porción proximal (por donde se origina) persistirá estrecha, constituyendo la trompa de Eustaquio. Este conducto se irá alargando y estrechando con el tiempo, migrando su desembocadura hasta la definitiva en la rinofaringe.









Formación de antro y cavidad mastoidea


Poco antes del nacimiento surge de la caja un pequeño divertículo que termina en una dilatación mayor. Son el futuro antro mastoideo y aditus ad antrum. De este antro surgirá ya en la vida extrauterina (y tras el inicio de la respiración) la formación y neumatización de las celdillas mastoideas.












Formación de los huesecillos y sus músculos


Derivan del esqueleto de los dos primeros arcos, exceptuando la cara vestibular de la base del estribo, que deriva de la cápsula ótica. Estos huesecillos son los primeros huesos del organismo en alcanzar su tamaño adulto y osificarse, ocurriendo este hecho hacia los seis meses de vida intrauterina. El cartílago que surge del primer arco tiene dos partes: una ventral (de la cual surgirá el martillo) y otra dorsal (de la que aparecerá el yunque). El esbozo del estribo se desarrolla de dos zonas diferenciadas: a partir de la parte posterior del segundo arco en su annulus estapedial, mientras que la lámina estapedial se desarrolla de la cápsula ótica.


El estribo es el primero de los huesecillos en aparecer (hacia el día 32–33), despegándose del cartílago de Reichert casi por completo hacia el día 38, salvo en la zona donde se formará el músculo y tendón del estribo. Sobre el día 43–44 el borde interno del anillo se hunde en lo que será la ventana oval de la cápsula ótica, fusionándose. La osificación del estribo ocurre a partir de un único punto sobre el cuarto mes de desarrollo embrionario, madurando completamente hacia el sexto mes.


El yunque, por su parte, es el segundo huesecillo en aparecer (sobre el día 45) pero el primero en osificarse (en el cuarto mes también, pero un poco antes que el estribo), teniendo su primer punto de osificación sobre la cara anterior de la apófisis larga. Hacia el sexto mes la osificación ya es completa y las paredes empiezan a ganar volumen a expensas de la cavidad medular. En este huesecillo (a diferencia del estribo, el cual ya desde la vida intrauterina tiene características de un hueso envejecido debido al proceso de reabsorción que sufre desde tan temprano) los procesos de osificación y reabsorción seguirán toda la vida, modificándose la arquitectura del mismo.


El martillo es el último en aparecer y sufre una doble osificación membranosa y encondral. El primer punto (osificación membranosa) aparece hacia el segundo mes (bastante antes del esbozo, que aparece hacia el quinto mes), conformando la apófisis anterior del martillo. El segundo (osificación encondral) aparece hacia el quinto mes y de él surgirá el resto del martillo. Posteriormente engrosará, al igual que el yunque, a expensas de la cavidad medular, osificándose por completo hacia el sexto mes de vida intrauterina.


El músculo del martillo se origina del mesodermo del primer arco branquial. Se inerva del nervio masticatorio, nervio del primer arco branquial, rama del trigémino. Dicho músculo está en continuación con el periestafilino externo (músculo tensor del velo del paladar).


El músculo del estribo se desarrolla por su parte del mesénquima que une el estribo al cartílago de Reichert. Se inerva a partir del nervio facial, que es el nervio del segundo arco branquial. La inserción del tendón de dicho músculo puede localizarse a nivel del cuello del estribo y ocasionalmente de modo parcial en el yunque.












Oído interno


Es la porción del oído que antes comienza el desarrollo.


Al inicio de la tercera semana comienza a observarse en la zona posterior del segundo arco branquial la formación de la placoda auditiva, que se pediculizará e independizará completamente después, formándose una vesícula ótica rellena de líquido. Esta vesícula contactará con las prolongaciones dendríticas de de las neuronas que conformarán el ganglio de Scarpa (procedentes de la matriz alar del rombencéfalo).


Con posterioridad la vesícula ótica se prolonga dorsoventralmente. De la zona dorsal y media surge el recessus laberynti, que da lugar al saco y conducto endolinfático. Inmediatamente después la vesícula comienza a diferenciarse en dos regiones: la dorsal, que formará la pars vestibularis, y la ventral, que forma la pars coclear. De la primera se desarrollarán el utrículo, los canales semicirculares y el conducto endolinfático, mientras que de la segunda lo harán el sáculo y el conducto coclear.






Sáculo y conducto coclear


Sobre la sexta semana de desarrollo intrauterino surge de la zona ventral del sáculo una evaginación denominada conducto coclear. A partir de él se formará la cóclea membranosa, el cual irá girando sobre sí mismo hasta formar dos vueltas y media. La unión de éste con su origen, el sáculo, se mantiene a través del conducto de Hensen o ductus reuniens.









Utrículo y canales semicirculares


En la pars vestibularis surgen dos prominencias discoideas: dorsoposterior y externa (que aparecen en este mismo orden), las cuales contactan entre sí reabsorbiéndose su parte central. Son en éste momento los canales semicirculares primarios. La orientación del dorsoposterior es vertical, mientras que la del externo es horizontal. El primero originará con posterioridad dos conductos y girará hacia fuera en ángulo recto, conformando los conductos superior (eje sagital) y posterior (eje frontal), los cuales tienen un punto común en el utrículo.


Los receptores encargados de recoger los estímulos corresponden a células del ganglio de Scarpa, que se sitúan en las ampollas de las bases de implantación de los canales en el utrículo. Aquí el ectodermo se alarga y diferencia en un epitelio ciliado que sobresale del resto y en torno al cual se disponen los receptores ampulares. Son las crestas acústicas.


La formación de las manchas acústicas del sáculo y del utrículo se produce antes de su formación, durante el estadio de vesícula única. En este momento la zona epitelial ectodérmica, en la que penetran las prolongaciones dendríticas del ganglio vestíbulococlear, se engruesa y diferencia en un epitelio ciliado sobre el que se formarán los otolitos, que se originan como productos de secreción calcárea del propio epitelio. Cuando la vesícula primitiva se prolonga y da lugar al sáculo y al utrículo, la mancha acústica ya diferenciada se escinde, dando dos manchas independientes: una para el utrículo y otra para el sáculo.


El ganglio vestíbulococlear primitivo se divide en dos segmentos, de los cuales saldrán las distintas porciones de los nervios vestibulares. Del segmento superior partirán los que se dirigen al utrículo, canal semicircular superior y al horizontal, y del segmento inferior los que se dirigen al sáculo y al conducto semicircular posterior. El resto de elementos ganglionares quedarán próximos al lugar donde se inicie el conducto coclear.









Espacio perilinfático y laberinto óseo


El desarrollo de la esqueletización del laberinto comienza hacia la sexta semana de desarrollo, rodeándose el laberinto membranoso de un tejido mesenquimal, el cual evolucionará en su porción mas interna hacia tejido conjuntivo y en la más externa hacia tejido cartilaginoso. A partir del tejido conjuntivo reticular se constituye el espacio perilinfático, y la perilinfa por licuefacción del tejido cartilaginoso. De la porción externa se desarrolla la osificación y el laberinto óseo.


El espacio perilinfático que rodea al caracol membranoso dará lugar a la formación de una cavidad inferior, futura rampa timpánica, alrededor del segundo mes. Posteriormente dará lugar a la formación de otra superior: la rampa vestibular.


La rampa timpánica se proyectará sobre la base del caracol, frente a la ventana redonda del oído medio, mientras que la vestibular finalizará en el vestíbulo óseo. Ambas rampas se separan del conducto coclear por las membranas basilar y vestibular, respectivamente.
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Pabellón auricular y conducto auditivo externo






Pabellón auricular


Su función fundamental es la localización y recepción del sonido, concentrando las ondas sonoras en el conducto auditivo externo (CAE). El soporte del pabellón auricular es fundamentalmente fibrocartilaginoso, excepto en el lóbulo, donde está ausente, y entre el hélix anterosuperior y trago, donde es deficitario y se compensa con tejido fibroso denso. La piel que rodea a este cartílago está recubierta de glándulas sudoríparas, sebáceas (sobre todo en la concha y fosa escafoidea) y finos pelos.


Esta estructura está firmemente fijada al hueso timpánico por la continuidad con el cartílago del CAE. Además, se fija a la base de cráneo por su piel, tejido conectivo, ligamentos y músculos.


Los músculos intrínsecos suelen ser seis, aunque son variables y sin función, mientras que los músculos extrínsecos son fundamentalmente tres: auricular anterior, auricular superior (ambos inervados por ramos temporales del facial) y auricular posterior (inervado por el nervio auricular posterior, ramo del facial). Todos ellos se insertan en la aponeurosis epicraneal, dejando en profundidad al músculo temporal, importante puesto que su fascia puede ser utilizada como implante en la formación de un neotímpano.









Conducto auditivo externo


Se extiende desde la concha al tímpano y mide 2,5 cm aproximadamente. Tiene forma de «S» cursiva, con su parte anteroinferior más larga por la curvatura del canal y la oblicuidad del tímpano. Posee dos porciones: cartilaginosa, en el tercio externo, y ósea, en los dos tercios internos.


La porción cartilaginosa se muestra, en adultos, ligeramente hacia arriba y hacia atrás, lo cual condiciona que debamos tirar del pabellón hacia arriba y hacia atrás para visualizar mejor el tímpano. Los neonatos casi no tienen porción cartilaginosa, por lo que hemos de desplazar el pabellón hacia abajo y atrás.


En la porción superior es deficitario y está ocupado por ligamentos intrínsecos que unen hélix y trago.


Un anillo fibroso une la porción cartilaginosa y la ósea, constituyendo el primero de los dos estrechamientos que encontramos en el CAE. El segundo se sitúa en la parte media de la porción ósea, a 5 mm del tímpano, y se denomina istmo. Es debido a una prominencia del canal anterior o receso anterior en forma de cuña.


La porción ósea se dirige hacia abajo y hacia delante, y su final, en la parte medial, lo marca el surco timpánico.


La piel del CAE cartilaginoso forma una fascia subdérmica definida con folículos pilosebáceos y glándulas ceruminosas. Por el contrario, en la porción ósea la piel está firmemente unida al periostio (lo cual tiene importancia en cirugía por la creación de colgajos timpanomeatales). Esta piel y la capa epidérmica del tímpano tienen capacidad de autolimpieza, que disminuye a medida que nos alejamos del ombligo timpánico.


Las glándulas ceruminosas son glándulas apocrinas modificadas que responden a estímulos apocrinos, es decir, adrenérgicos, emociones (adrenalina, noradrenalina), manipulación, etc.; la cera es el resultado de la mezcla del contenido de las glándulas sebáceas y ceruminosas.












Hueso temporal


El hueso temporal es una estructura compuesta por varias porciones: escamosa, timpánica, mastoidea y petrosa.






Porción escamosa


Estrecha y convexa hacia fuera. Sirve como pared lateral de la fosa craneal media, articulándose superiormente con el hueso parietal y anteriormente con el proceso cigomático y el esfenoides. Su superficie sirve de inserción del músculo temporal, limitado inferiormente por la linea temporalis o cresta supramastoidea. En la porción posterosuperior del CAE encontramos la espina de Henle, que nos orienta sobre la localización del triángulo suprameatal y marca el acceso al antro timpánico.









Porción timpánica


Forma la parte anterior, inferior y posterior del CAE. Se interrelaciona con la escama en la sutura timpanoescamosa, con la mastoides en la sutura timpanomastoidea (a través de la cual va la rama auricular del vago [nervio de Arnold]), y con la petrosa en la fisura petrotimpánica o cisura de Glasser (por donde va la arteria timpánica anterior); además constituye la pared posterior de la fosa glenoidea de la articulación temporomandibular.









Porción mastoidea


Situada debajo y detrás del CAE, en condiciones normales se encuentra neumatizada y dividida en dos porciones: el antro y la punta. Está compuesta de una porción escamosa (lateral) y una porción petrosa (medial), separadas por el septum petroescamoso de Körner. El triángulo suprameatal de Macewen es una importante referencia quirúrgica para la localización del antro mastoideo. Está delimitado por la línea temporal, el margen posterosuperior del CAE y una tangente al borde posterior del CAE.


El antro mastoideo es una zona de hueso aireado cuya pared medial se comunica con el canal semicircular posterior, saco endolinfático y dura de la fosa craneal posterior, su techo es el suelo de la fosa craneal media, su pared posterior se relaciona con el seno lateral o sigmoideo y su pared lateral constituye parte de la escama del temporal, que se corresponde en su superficie con el triángulo de Macewen, y que se haya detrás de la concha. El suelo se relaciona con el músculo digástrico y el seno sigmoideo.


Finalmente, la pared anterior presenta el aditus por arriba y la porción descendente del facial por abajo.


En la punta mastoidea encontramos el lugar de inserción al músculo esternocleidomastoideo y medial a éste la ranura digástrica para la inserción del músculo del mismo nombre. Esta ranura forma en la cara medial una cresta digástrica, importante referencia por su relación con el agujero estilomastoideo, lugar de salida del nervio facial.









Porción petrosa o pirámide petrosa


La porción petrosa se caracteriza por el aumento de su densidad ósea, dentro de la cual se encuentran los órganos sensoriales del oído interno. En su vista superior encontramos la eminencia arcuata (correspondiente al conducto semicircular superior); por delante de ésta se encuentra la fosa que contiene al ganglio geniculado, el hiato facial (salida del nervio petroso mayor del ganglio geniculado) y el foramen espinoso, para la arteria meníngea media. El ápex petroso está marcado por la transición de intrapetrosa a intracraneal de la arteria carótida interna, el orificio del canal óseo de la trompa de Eustaquio y el ganglio cavum trigeminal de Meckel.


La vista medial se caracteriza por la presencia del conducto auditivo interno (CAI) (por el cual pasan el nervio facial, el nervio vestíbulococlear y la arteria auditiva interna) y el foramen de la arteria carótida interna, a través del cual ésta sale del hueso temporal; en la parte posterior se encuentra la porción sigmoidea del seno venoso lateral, mientras el seno petroso superior discurre por el surco localizado en la unión de la fosas media posterior y media.


La cara posterior (cara anterior de la fosa craneal posterior), yace entre seno petroso superior e inferior y se caracteriza por la presencia del CAI, operculum, saco endolinfático y la fosa subarcuata.


Finalmente, en la cara inferior encontramos el bulbo de la yugular y la apertura externa del canal carotideo.












Membrana timpánica


Está compuesta de tres capas: externa, media e interna, y se derivan del ectodermo, mesodermo y endodermo, respectivamente.


Tiene forma ovalada y deprimida medialmente por la apófisis larga del martillo. Alrededor de su circunferencia se encuentra el annulus fibroso, el cual se encuentra sobre el surco timpánico, una escotadura ósea en el final medial del CAE. El annulus es incompleto superiormente, por encima del ligamento anterior y posterior del martillo. Esta zona se denomina pars flácida (membrana de Sharpnell), mientras la parte inferior es la pars tensa. La membrana de Sharpnell conforma la pared lateral del espacio de Prussak; la pared medial, el ligamento lateral del martillo el límite anterosuperior, y el ligamento anterior y posterior del martillo el límite inferior.


La pars flácida se retrae más fácilmente (debido a que su capa fibrosa media es más débil) cuando la presión del oído medio es menor que la del ambiente, constituyendo en muchas ocasiones el inicio de un colesteatoma atical.


Los vasos sanguíneos entran en la membrana timpánica a través de la piel superior del CAE, así como circunferencialmente alrededor del annulus fibroso.









La caja del tímpano


Anatómicamente está constituida por seis paredes: superior, inferior, lateral, medial, anterior y posterior.






Cadena de huesecillos






Martillo


Presenta una cabeza (descansa en el epitímpano uniéndose al techo por un ligamento), cuello, apófisis anterior (donde se inserta el ligamento anterior que busca la fisura petrotimpánica), apófisis lateral (donde se insertan los ligamentos maleolares), mango (que se dirige hacia abajo y hacia atrás discurriendo entre la capa mucosa y fibrosa del tímpano. Presenta una proyección en su porción superior y medial para la inserción del tendón del músculo del martillo) y una carilla articular en su porción posteromedial para su articulación con el yunque.









Yunque


Presenta un cuerpo (que se sitúa en el epitímpano), una apófisis corta (hacia atrás, ocupando la fosa incudis y uniéndose a la pared posterior por un ligamento) y una apófisis larga que se articula con la apófisis lenticular la cual se articula con el estribo.









Estribo


Tiene una cabeza (que se articula con el yunque constituyendo la articulación incudoestapedial), cuello (en cuya cara posterior y porción superior de la rama posterior se inserta el músculo del estribo), ramas o cruras anterior (más delgada y más recta) y posterior, y una platina o base, ovalada, con el eje mayor horizontal, rodeada por el ligamento anular que la fija a la ventana oval.












Músculos del oído medio


El músculo tensor del tímpano, inervado por el trigémino, se origina de las paredes de su semicanal, el ala mayor del esfenoides y el cartílago de la trompa de Eustaquio, luego se ancla al proceso cocleariforme, donde éste gira 90° para insertarse en la apófisis medial del cuello y mango del martillo.


El proceso cocleariforme es una referencia de la parte más anterior del segmento timpánico del nervio facial, ya que éste se encuentra inmediatamente por encima de este proceso.


El músculo del estribo va en un surco vertical en la pared posterior de la cavidad timpánica adyacente al nervio facial, del cual recibe su inervación; su tendón cruza la eminencia piramidal para insertarse en la crura posterior y ocasionalmente en la cabeza del estribo.












Nervio facial


El nervio facial (séptimo par craneal) presenta un recorrido en las tres direcciones del espacio a nivel del hueso temporal. Encontramos así tres porciones y dos codos.


La primera porción, que va de medial a lateral desde el troncoencéfalo hasta la pared medial de la caja del tímpano, presentando un trayecto intracraneal y otro intracanalicular, a través del CAI.


La segunda porción discurre por el canal del facial en la pared medial del oído medio, con una dirección antero-posterior.


Finalmente, la tercera porción se origina tras el segundo codo y tiene un recorrido descendente (supero-inferior) en la pared posterior del oído medio, para salir del cráneo a través del orificio estilomastoideo.









Oído interno


El laberinto es un sistema de sacos y ductos membranosos rellenados por la endolinfa, rodeados por la perilinfa y encapsulados en hueso (cápsula ótica). El componente auditivo (cóclea) ocupa la porción anterior del laberinto, y el aparato vestibular está alojado en la parte posterior, en el vestíbulo y los conductos semicirculares.






La cóclea


Tiene forma de caracol, con 2,5 vueltas de espira alrededor de un eje central denominado cono central, columela o modiolo, que se origina en la porción coclear del fundus del CAI.


A lo largo del modiolo se dispone una lámina ósea, la lámina espiral, que llega hasta el ápex coclear, donde se une al techo a través de la lámina del modiolo, permitiendo no obstante una comunicación entre las dos escalas (superior-vestibular e inferior-timpánica) a través de lo que conocemos como helicotrema.


Desde el borde libre de la lámina espiral hasta la pared externa ósea de la cóclea se sitúa la membrana basilar, que contribuye a cerrar la división entre las dos escalas (vestibular y timpánica) y que será el lugar de asiento del órgano de Corti (aparato sensorial de la cóclea).


La espira basal de la cóclea da lugar en el oído medio al promontorio, mientras que el ápex queda en la porción superior de la pared medial del oído medio.


En la base de la cóclea, la escala vestibular se abre en el vestíbulo (pared anterior), y la ventana oval y el estribo son los encargados de establecer el límite con el oído medio (pared lateral del vestíbulo). La escala timpánica, por su parte, finaliza en la ventana redonda, sellada por el tímpano secundario. Existe además una pequeña apertura para el acueducto coclear, por donde discurre el conducto perilinfático hasta el espacio subaracnoideo.


Aparte de estas estructuras óseas encontramos una estructura membranosa, conocida como escala coclear, que es la responsable de albergar las estructuras sensoriales. Se dispone sobre la membrana basilar y tiene una sección triangular con un techo (membrana de Reissner), un suelo (membrana basilar) y una pared lateral (ligamento espiral). Tiene una longitud aproximada de 30–40 mm.


La membrana basilar presenta en su cara endolinfática el órgano de Corti en su superficie y sobre ésta se encuentra la membrana tectoria, que es una especie de gel acelular con bandas fibrilares que se sitúa sobre el órgano de Corti, englobando parcialmente a los cilios más largos. Su movimiento será el responsable del movimiento de los cilios y la consiguiente estimulación o inhibición de los potenciales de acción.









Conductos semicirculares


Son tres: superior o vertical, lateral externo u horizontal, y posterior.


Se sitúan por encima y por detrás del vestíbulo. Son 2/3 de circunferencia y desiguales en tamaño. Forman entre sí un ángulo de unos 90°. El lateral presenta una inclinación de unos 30° con respecto a la horizontal en un sujeto de pie, lo cual tiene interés porque es el ángulo que hemos de corregir (elevando la cabeza unos 30°) al tumbar al enfermo para la realización de las pruebas térmicas. Además su disposición en el cráneo hace que el conducto semicircular superior de un lado sea paralelo al posterior del lado contrario, teniendo este hecho interés en la fisiología del equilibrio, pues va a determinar que la estimulación de un lado conlleve la inhibición del contrario.


Como antes señalábamos, el conducto semicircular superior hace impronta en el techo de peñasco del temporal, constituyendo la eminencia arcuata. Por su parte, encontramos el conducto semicircular lateral haciendo relieve en el epitímpano medial (pared medial de la caja del tímpano).


Los conductos semicirculares presentan un extremo dilatado, o ampolla, y un extremo no dilatado, que en el caso del conducto semicircular superior y posterior acaban juntos, formando la crux comune. La porción no dilatada del conducto semicircular lateral desemboca por debajo de la crux comune. Tanto la porción dilatada como la no dilatada desembocan en la pared posterior del vestíbulo (cinco orificios).


El extremo ampular contiene al epitelio sensorial vestibular. Éste se dispone en la ampolla formando la cresta, formada por dos tipos de células sensoriales (tipos I y II) y células de sostén.


Sobre esta cresta encontramos la cúpula, de consistencia gelatinosa, que se extiende al techo y paredes laterales de la ampolla, uniéndose firmemente a los extremos de la cresta. Esta cúpula cierra el conducto semicircular, por lo que los movimientos de la endolinfa contenida en el interior de los conductos semicirculares conllevan el desplazamiento de esta estructura, posibilitando así el movimiento de los cilios de las células sensoriales de las crestas. La función fundamental de esta estructura está en relación con las aceleraciones angulares. La transmisión de la información se realiza a través de los nervios vestibulares.


La laberintectomía translaberíntica supone la destrucción de las estructuras sensoriales vestibulares mediante el fresado de los conductos a través de una mastoidectomía y la posterior eliminación de las crestas con un gancho.









Vestíbulo


Es la porción central del laberinto óseo que se sitúa entre el laberinto anterior y posterior, y entre el oído medio y fundus del CAI.


En la pared lateral se encuentra la apertura de la ventana oval cubierta por el estribo y el ligamento anular; en la pared posterior, los 5 orificios para la desembocadura de los conductos semicirculares; en la pared anterior, una apertura elíptica para la escala vestibular de la cóclea, y en la pared medial, en su porción más anterior, el receso esférico, donde se sitúa la mácula del sáculo, siendo perforada por orificios para el paso del nervio vestibular inferior. Por detrás de él nos encontramos la cresta vestibular, que en su región inferior se divide y abarca el receso coclear, que contiene fibras del nervio coclear procedentes de la base de la cóclea. Por encima y por detrás de la cresta vestibular se halla el receso elíptico, que contiene a la mácula del utrículo y es perforado por fibras procedentes del utrículo y conductos semicirculares superior y lateral.


Bajo el receso elíptico encontramos la apertura del acueducto vestibular, que atraviesa el hueso temporal hacia atrás, abriéndose en la fosa posterior por fuera de la duramadre, conteniendo en su interior al conducto endolinfático, que desemboca en el saco endolinfático. Dicho conducto endolinfático se origina en el adelgazamiento que se produce en la porción posterior del sáculo y la unión con el conducto utriculosacular. Desde aquí se introduce en el interior del acueducto vestibular, para finalizar en el saco endolinfático. Este saco endolinfático se sitúa en el espacio epidural, adosado a una porción engrosada de la duramadre. Ocupa el área entre el seno lateral o sigmoideo y bulbo de la yugular (límite inferior) y el conducto semicircular posterior (límite superior).


Otra estructura destacada, aunque no forma parte propiamente del vestíbulo, es el acueducto coclear, que atraviesa el hueso petroso hacia la fosa posterior por debajo del CAI, estableciendo una comunicación de la perilinfa con el espacio subaracnoideo.


Las estructuras membranosas del vestíbulo son el utrículo, que ocupa el receso elíptico y que presenta en su pared posterior la desembocadura de los canales semicirculares y en su pared medial la salida de conducto utriculosacular, y el sáculo, que ocupa el receso esférico, estableciendo comunicación a nivel anterior con la cóclea mediante el ductus reuniens y a nivel medial con la salida del conducto endolinfático. En ellas encontramos el epitelio sensorial, que también está compuesto por células sensoriales (tipos I y II, como en las crestas) y células de sostén (células oscuras) más una membrana gelatinosa, en cuya superficie encontramos cristales de carbonato cálcico denominados otoconias. Estas estructuras conforman lo que conocemos cómo máculas, cuya disposición espacial es vertical en la mácula del sáculo y horizontal en la del utrículo, recogiendo ambas información en relación con las aceleraciones lineales.
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Audición


La audición es el complejo proceso mediante el cual el ser humano es capaz de analizar, integrar e interpretar las señales acústicas que provienen del medio externo y, lo más importante, desarrollar el lenguaje, hecho definitivo en el desarrollo de nuestra especie.


En la audición intervienen tres partes fundamentales: oído (con sus tres partes: externo, medio e interno) vía auditiva y corteza auditiva.






Fisiología del oído externo


Tiene dos funciones: protección del oído medio (y en especial de la membrana timpánica) y sobre todo la de amplificación de determinadas frecuencias auditivas comprendidas entre 500 y 4000 Hz. Las alteraciones de conducto por tapones de cerumen o infecciones del CAE causarán por tanto un trastorno en la localización del sonido e hipoacusia, que los niños no siempre saben reflejar.









Fisiología del oído medio


Su función principal es transformar las vibraciones sonoras aéreas que llegan a la membrana timpánica (energía mecánica) en variaciones de presiones en los compartimentos líquidos del oído interno.


La energía sonora recogida en el CAE impacta sobre el tímpano y moviliza la cadena de huesecillos, que transmite la energía acústica a la perilinfa a través de la platina del estribo acoplada a la ventana oval. El oído medio debe evitar la pérdida del 99% de la energía que se produce en el paso del sonido desde el medio aéreo del CAE al medio líquido de la perilinfa del oído interno. Es decir, es un sistema adaptador de impedancia que actúa por dos mecanismos: el primero se basa en que hay una diferencia de tamaño significativa entre el área de la membrana timpánica y la ventana oval. Esta relación es de 20 a 1. Así, la energía que llega al tímpano se incrementará aproximadamente 20 veces al nivel de la ventana oval. El segundo dispositivo minimizador de la impedancia se basa en que la cadena osicular se comporta como una palanca de primer grado, de forma que en su extremo distal (platina) el recorrido es menor, aumentando la potencia generada en el extremo proximal (mango del martillo).


Hemos de recordar el reflejo estapedial, por el cual los músculos se contraen ante un sonido intenso, lo que produce rigidez en la cadena, siendo un mecanismo de protección que restringe los movimientos tímpano-osiculares ante estímulos muy intensos.


Por último, cabe señalar la trompa de Eustaquio, cuya función es equilibrar la presión entre el exterior y el oído medio, asegurando la ventilación del mismo para evitar la tendencia a presiones negativas de la cavidad timpánica debida a la absorción de gases por la mucosa. Otra función de la trompa de Eustaquio consiste en la eliminación de secreciones hacia la nasofaringe. Las diferentes patologías, tan frecuentes en los niños, que afecten a todo este sistema que acabamos de explicar, como otitis seromucosas y otitis medias agudas, ocasionarán hipoacusia de transmisión









Fisiología del oído interno


De forma sencilla, la función del oído interno puede resumirse diciendo que realiza la transducción de la energía que recibe del oído medio en impulsos bioeléctricos, mediante la codificación de la frecuencia, la intensidad y la localización espacial y temporal de los sonidos.


Estas funciones, realizadas en la cóclea, se resumen en dos:



• Discriminación tonal del sonido: es decir, actúa como un sistema analizador de frecuencias. Se produce de forma pasiva con la vibración de la membrana basilar que provoca el sonido, y de forma activa por la acción de las células ciliadas externas (CCE). Cuando se introduce la platina en la ventana oval, se produce un desplazamiento de los líquidos perilinfáticos de la rampa vestibular. La onda producida deforma la membrana basilar, reproduciendo el movimiento ondulatorio del sonido, y se desplaza a lo largo del caracol hasta llegar al ápex, donde vibra en la zona basal en respuesta a los tonos agudos y en la porción apical por tonos graves. Esto quiere decir que la cóclea presenta zonas con especificidad a la frecuencia y por tanto puede decirse que un grupo de neuronas y sus correspondientes células ciliadas responden a una frecuencia específica, determinada según su localización en la cóclea. Esto conforma la teoría de la onda viajera de Bekesy.

El desplazamiento de la membrana basilar hace que se desplacen los cilios de las CCE, los cuales se encuentran en íntima relación con la membrana tectoria, que es una estructura rígida. Esta actividad contráctil de las CCE hace que se desplacen los cilios de las células ciliadas internas (CCI) en la zona de la cóclea estimulada. El movimiento de las CCI amplifica el sonido, por lo que aumenta la capacidad de discriminación de frecuencias.





• Transducción: transformación de la energía acústica en bioeléctrica. La transformación de la señal mecánica en bioeléctrica se realiza en la CCI cuando se mueven sus cilios, produciendo así una energía mayor que la que recibió, actuando por tanto de amplificador. A esto contribuye la diferente concentración de iones de sodio y potasio en los líquidos laberínticos. La activación de células ciliadas produce liberación de neurotransmisores. Estos impulsos generados en el oído interno contienen información sobre la amplitud, frecuencia y localización temporal y espacial de los sonidos. Este estímulo viajará por las vías auditivas centrales del tronco del encéfalo hasta llegar a la corteza del lóbulo temporal, donde será interpretado.


Los avances en la composición molecular de los sistemas de transporte hidroelectrolíticos implicados en la fisiología de los líquidos del oído interno han permitido conocer mejor algunas enfermedades, en especial las hipoacusias genéticas de los niños, lo cual es fundamental para permitir el desarrollo de nuevos tratamientos.


Por otro lado, es fundamental conocer de forma precisa al espectrograma de los sonidos complejos para que los implantes cocleares o del tronco del encéfalo que se insertan en los niños estén inspirados en lo que realiza el sistema auditivo normal, para hacer que los circuitos neuronales funcionen del modo más natural y eficaz posible.


Señalar, para finalizar, que la audición puede transmitirse por vía aérea o por vía ósea. Debemos considerar que el fenómeno de la transmisión de los sonidos por vía ósea no es tan simple como podríamos pensar si creyéramos que únicamente la vibración de los huesos del cráneo pone en movimiento los líquidos laberínticos. Se conoce que esta energía mecánica se reparte en el oído externo, el medio y el interno, y es difícil precisar cuál es la contribución de cada una de estas partes al total de la conducción. La inercia de los fluidos cocleares es la contribución más importante a la audición por vía ósea, la inercia de los huesecillos contribuye a la conducción de las frecuencias medias, mientras que la compresión de las paredes cocleares influye en la conducción de las frecuencias agudas.












Equilibrio


Es la función que permite mantener en condiciones óptimas una adecuada posición corporal, tanto estática como dinámica.


En la percepción del equilibrio participan tres sistemas que aportan información a un centro coordinador, el cerebelo. Estos son:






Propioceptivo


Recoge información de los sistemas articulares y musculares, ayudando así a mantener la postura. Se realiza a través de los fascículos vestíbuloespinales.









Visual


Recibe información exterior informándonos de la posición de nuestro cuerpo en relación con objetos que nos rodean y registra la velocidad y cambios de nuestros movimientos y de los objetos de alrededor. Existen conexiones entre los núcleos vestibulares y los pares craneales III, IV y VI para mantener la estabilidad visual durante el movimiento de la cabeza.









Vestibular


El sistema del equilibrio situado en el oído está compuesto por utrículo, sáculo y conductos semicirculares.
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Capítulo 4 Exploración física del oído
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Introducción


La exploración física del oído incluye la inspección del pabellón, conducto auditivo externo (CAE) y membrana timpánica, en la que se debe detallar el estado de sus distintas estructuras.


La posibilidad de visualizar directamente el aspecto de la afección nos permite contrastar la anamnesis y en muchos casos asegurar el diagnóstico.


Actualmente la exploración del tímpano cuenta con diversas opciones que salvan las dificultades derivadas de la incurvación anatómica del conducto auditivo externo: desde el otoscopio simple o monocular al microscopio binocular, y en los últimos años se ha incorporado al material de exploración y quirúrgico el otoendoscopio.


En la mayoría de los niños un ambiente distendido y una exploración cuidadosa, evitándoles el dolor, consiguen la colaboración necesaria para llegar a un diagnóstico.









Pabellón auricular






Inspección


La piel del pabellón, sobre todo la del borde superior del hélix en el adulto y anciano es un área de asiento preferente de lesiones malignas de piel debido a su exposición directa y prolongada a los rayos solares. En la edad pediátrica estas lesiones no suelen manifestarse, pero sí debe alertar la presencia de quemaduras solares en el reborde superior del hélix a fin de advertir a los padres de los riesgos que conlleva a largo plazo y aconsejarles medidas protectoras.


Las malformaciones del pabellón se hacen evidentes desde el nacimiento con la simple inspección, aunque algunas, como los apéndices preauriculares (figura 4-1) pueden confundirse con lesiones de piel. Las fistulas preauriculares, que aparecen como una mínima hendidura unos milímetros por delante de la raíz del hélix, en ocasiones de presentación bilateral, pueden permanecer asintomáticas durante años o debutar como supuración persistente o bien como un absceso preauricular.





[image: image]

Figura 4-1 Apéndice preauricular.




El ángulo de separación entre pabellón y cráneo es muy variable en la edad pediátrica, desde unos pocos grados hasta casi 90° en el caso de orejas en soplillo. Pero en todos estos casos se mantiene la presencia del pliegue retroauricular. Su borramiento en procesos infecciosos del oído debe hacer sospechar mastoiditis o absceso subperióstico como complicación de otitis media aguda (figura 4-2). En ocasiones un leve despegamiento del pabellón durante un proceso ótico agudo puede ser consecuencia de otitis externa aguda: la inflamación del CAE cartilaginoso desplaza a éste sobre el CAE óseo y provoca un efecto de desplazamiento lateral de todo el pabellón. El diagnóstico diferencial se realiza al apreciar signos de otitis externa: CAE estenosado, estado general con menos afectación que en caso de otitis media aguda complicada y tímpano normal. En cualquier caso la sospecha fundada de mastoiditis debe confirmarse con tomografía computarizada (TC).





[image: image]

Figura 4-2 Mastoiditis infantil.











Palpación


En el diagnóstico de otitis externa es determinante que la presión sobre el trago o la tracción suave del pabellón despierte un intenso dolor; no así en el caso de otitis media, aunque en los bebés, por la cortedad de su CAE, el signo del trago puede ser positivo en caso de otitis media aguda (OMA), al transmitirse la presión sobre el trago hasta la membrana timpánica.


En caso de complicación mastoidea de una OMA, la palpación mastoidea es positiva. Al buscar puntos dolorosos sobre mastoides debe evitarse palpar cerca del pabellón auricular, ya que en caso de otitis externa esta palpación puede ser dolorosa y provocar un falso positivo mastoideo. La inflamación retroauricular se muestra como un área enrojecida y caliente, llegando a fluctuar en caso de mastoiditis evolucionada a absceso subperióstico.


Ante otalgias recidivantes sin otros signos acompañantes, la palpación debe explorar la articulación temporomandibular. La inflamación de esta articulación suele ser referida por el paciente como otalgia e inducir al diagnóstico erróneo de otitis.


Es importante en la exploración del pabellón no olvidar que éste se puede dividir en dos áreas: la de mayor superficie, que incluye hélix, concha y trago, con el esqueleto cartilaginoso que le da soporte, y otra menor, el lóbulo, sin esqueleto cartilaginoso. Esta apreciación deriva en distintos pronósticos de los procesos traumáticos o infecciosos que sufra la oreja. La palpación nos mostrará una pérdida de soporte cartilaginoso si la evolución del proceso es desfavorable. En el caso de pericondritis se marcará un eritema que afectará a todo el pabellón excepto el lóbulo.


Por las mismas consideraciones respecto al cartílago, los hematomas de pabellón presentan distinto pronóstico que los del lóbulo. Mediante la inspección y palpación se debe evaluar si el hematoma afecta a una o las dos caras del pabellón, puesto que el necesario drenaje debe ser completo cuando afecta a áreas soportadas por cartílago.


En el caso de heridas abiertas, si éstas afectan a la región cartilaginosa, debemos explorarla con detalle para detectar y reparar las áreas de cartílago sin protección de piel.












Conducto auditivo externo


Debe tenerse en cuenta el aspecto de la secreción. La presencia de material en el CAE orienta el diagnóstico evocado por la historia clínica: así, ante una secreción purulenta, de larga evolución y fétida debe considerarse el diagnóstico de colesteatoma. Si es de corta evolución, precedida de dolor intenso y fiebre sugiere OMA. Si el trago es positivo y el CAE estenosado impide aplicar adecuadamente el espéculo, orienta a otitis externa aguda.


Si la secreción es hemorrágica, precedida de cuadro catarral y dolor que cede cuando aparece la otorragia, sugiere inflamación timpánica vírica (miringitis bullosa).


Si es blancuzco, algodonoso, con puntos negros definidos y acompañado de prurito intenso ótico, orienta a otitis externa micótica.


La exploración del CAE tiene varias premisas:



• La incurvación fisiológica en «S» puede ser tan marcada que impida un examen completo tanto del CAE como del tímpano.



• La inspección del CAE y tímpano comienza antes de aplicar el espéculo del otoscopio. En los lactantes y niños pequeños, la tracción suave hacia atrás y abajo del pabellón con los dedos corazón y pulgar en oposición a la tracción hacia delante del trago empujado por el dedo índice nos permite una adecuada inspección del meato auditivo externo y, a continuación, orientar la correcta entrada del espéculo en el CAE para concluir la exploración otoscópica sin dañarlo.



• En niños mayores y adolescentes la tracción del pabellón se hará igual que en adultos (hacia atrás y arriba).



• Los restos epiteliales o de cerumen en el meato acústico externo pueden ser retirados cuidadosamente con espátula de oído antes de aplicar el espéculo. De no hacerlo así se corre el riesgo de arrastrarlos al interior del CAE al utilizar el otoscopio. Mediante un lavado de oído suave previo uso de cerumenolíticos o agua oxigenada se extraerá el cerumen si no hay contraindicación al lavado (oídos perforados o intervenidos, infecciones agudas).



• La correcta manipulación instrumental debe estar garantizada por la inmovilidad del niño. Cuando son pequeños y no cooperan es fundamental la ayuda de un adulto instruido, debiéndose inmovilizar las piernas, los brazos y la cabeza del niño. El adulto, sentado en la silla de exploración con el pequeño encima, cruza sus piernas envolviendo a las de éste. Con una mano sujeta los dos brazos del niño y con la otra mano fija la cabeza del niño contra el pecho del adulto. Si la exploración se realiza en camilla y el niño no coopera suele ser necesaria la colaboración de dos adultos.



• Dada la diversidad de diámetros entre distintos pacientes, la normalidad de un CAE supuestamente patológico puede compararse con el contralateral.



• Un detalle de mucha importancia (y generalmente desatendido) es la potencia luminosa del otoscopio. No es infrecuente encontrar otoscopios portátiles en uso diario con las baterías exhaustas que sólo proporcionan una información muy deficiente e incompleta del oído explorado. Tanto las baterías como las bombillas se deben recambiar al menor signo de pérdida de luminosidad.



• El avance del otoscopio a lo largo del CAE debe evitar rozar sus paredes. Por tanto hay que conducir el espéculo evitando el impacto contra la piel, como si de un vehículo se tratara. Mantener la tracción del pabellón ayuda a disminuir la angulación de sus curvas.









Tímpano


Antes de enfrentarse a la exploración de la membrana timpánica es conveniente tener mentalmente presente el esquema de las áreas timpánicas y el orden en que éstas se van a evaluar. Más aún tratándose de niños, ya que no siempre se tiene todo el tiempo necesario para una exploración detenida. Dos regiones principales se reparten toda la superficie timpánica: la pars flácida y la pars tensa.






Pars flácida


Se denomina así porque en su estructura falta la capa fibrosa, que es la que mayor resistencia da al tímpano. Es la más pequeña de las dos y a menudo pasa desapercibida en la exploración poco atenta. Su olvido es inexcusable, ya que es asiento frecuente de inicio de colesteatomas y retracciones timpánicas. Se localiza en la región superior del tímpano, por encima de la apófisis corta del martillo y de los ligamentos timpanomaleolares.









Pars tensa


Ocupa la mayor parte de la superficie timpánica y en ella se reconocen varias estructuras: la más destacada es el mango del martillo, que cruza radialmente el tímpano. Está limitado por otras dos estructuras bien definidas: la apófisis corta del martillo, reconocible como un resalte blanquecino en su nivel superior, y el umbo, que es su límite inferior, localizado en el centro del tímpano. Trazando una línea longitudinal a lo largo del mango del martillo se puede dividir el tímpano en dos mitades: anterior y posterior. Una línea imaginaria que corte perpendicularmente a la anterior a la altura del umbo divide al tímpano en cuatro cuadrantes (anterosuperior, anteroinferior, posteroinferior y posterosuperior), que ayudan a localizar estructuras y a describir lesiones.


De la cadena de huesecillos sólo son visibles el mango y la apófisis corta del martillo. El resto quedan ocultos a la visión. La cabeza del martillo y cuerpo del yunque se localizan en el epitímpano. La rama larga del yunque y estribo se localizan en el cuadrante posterosuperior. Estos últimos, en tímpanos muy delgados, pueden a veces vislumbrarse por transparencia.


Todos los puntos luminosos que definen estructuras de la membrana timpánica no son más que reflejos provocados por la fuente luminosa. El tímpano se comporta como un espejo que devuelve la luz que le llega. Por tanto, los cambios en la forma o localización de estos reflejos informan de cambios en la forma de la membrana timpánica. Una transformación del triángulo luminoso (en el cuadrante anteroinferior) por un brillo puntiforme puede estar indicando que en esa localización el tímpano ha perdido su tensión habitual y ahora está sufriendo una retracción o un abombamiento. El desplome de la membrana timpánica, debido a una presión negativa mantenida que se aprecia en la secuencia «disfunción tubárica–otitis media serosa–retracción timpánica–otitis adhesiva», provoca un cambio en la forma y distribución de los brillos así como un resalte de estructuras de la caja, que en condiciones normales se encuentran ocultas por la membrana timpánica. La retracción timpánica severa provoca la emergencia de la cabeza del estribo y su tendón, hay lisis de la rama larga del yunque y en el centro de la imagen la membrana timpánica aparece apoyada en el promontorio.


La coloración timpánica también ayuda al diagnóstico. El color blanco-nacarado sin otros signos sugiere normalidad. Una peculiaridad de la otoscopia infantil es el aspecto timpánico durante el llanto. La congestión vascular fisiológica del tímpano durante el llanto intenso provoca una hiperemia que puede conducir al erróneo diagnóstico de otitis media aguda. Tranquilizar al niño y volver a repetir la otoscopia puede resolver la duda diagnóstica.


La imagen patológica por excelencia en la edad pediátrica es la correspondiente a la otitis media secretora (OMS) en cualquiera de sus fases: un tímpano de aspecto mate y engrosado, con pérdida de los relieves óseos, que progresivamente va mostrando retracción y un tono ambarino que puede presentar por transparencia niveles hidroaéreos es la imagen más sugestiva. En fases más avanzadas el tímpano se hunde y adelgaza, provocando el aumento de los relieves de las estructuras de la caja timpánica.


Los procesos infecciosos agudos muestran en su inicio un tímpano hiperémico, que en el transcurso de los días empalidece y abomba con posterior perforación.


Las perforaciones timpánicas centrales son en general fáciles de diagnosticar: a veces forman parte del cuadro clínico de otitis media crónica, otras son postraumáticas o hallazgos casuales en oídos asintomáticos y un tercer grupo queda como secuela tras la expulsión de tubos de ventilación. Son las perforaciones marginales las que se deben explorar bajo la sospecha clínica de colesteatoma. No siempre es apreciable la imagen blanca y definida, y lo que se muestra al otoscopio es un área de rotura marginal, incluido el marco timpánico, generalmente en cuadrante posterosuperior o en pars flácida, perforada y con secreción de aspecto purulento, granulomatoso, a veces costroso y maloliente en el contexto clínico de colesteatoma.












Conclusión


La exploración otoscópica ofrece la oportunidad de contrastar, y a veces confirmar, la sospecha diagnóstica elaborada durante la anamnesis. Es una gran oportunidad para ver directamente la anatomía patológica de muchos procesos.


El caso de los niños, no siempre colaboradores ni dispuestos a soportar dolor, nos exige realizar la exploración de la forma más depurada y menos traumática posible. Más aún teniendo en cuenta que en muchos de ellos ésta debe ser repetitiva. Conseguir la colaboración del niño es la mejor garantía de una correcta exploración.
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Introducción


El diagnóstico de la hipoacusia consiste en determinar los umbrales auditivos para cada frecuencia en cada oído y localizar dónde se encuentra la lesión que origina dicha hipoacusia. Para ello disponemos de una serie de pruebas audiológicas tanto objetivas como subjetivas que utilizaremos en función de las necesidades de cada paciente, adaptándonos a la edad mental y a las características de comportamiento de cada niño. Ambos tipos de pruebas se consideran complementarias y de la concordancia entre ellas obtendremos un diagnóstico preciso de la hipoacusia.


Dada la importancia de una buena audición para el correcto desarrollo del lenguaje, se deben realizar pruebas audiológicas a todos los recién nacidos a través de los programas de screening auditivo con otoemisiones y/o potenciales evocados en función de las normas establecidas por la Comisión para la Detección Precoz de la Hipoacusia (CODEPEH) para niños con y sin factores de riesgo.


La comisión de expertos del Comité Español de Audiofonología (CEAF) editó en 2005 una guía para la valoración integral del niño con discapacidad auditiva en la que quedan reflejadas todas las herramientas de trabajo de que disponemos para llegar a un diagnóstico audiológico desde el nacimiento hasta los 8 años. En este capítulo trataremos de hacer un repaso de las pruebas audiológicas, tanto objetivas como subjetivas, de que disponemos para realizar el diagnóstico de la hipoacusia. Al final del capítulo haremos una exposición rápida de cuáles serían las pruebas más apropiadas para llegar al diagnóstico en función de la edad del paciente.









Acumetría


En la acumetría se agrupan una serie de pruebas que tratan de hacer una evaluación audiológica con medios no radioeléctricos. Existen dos tipos en función del estímulo utilizado: la acumetría fónica o verbal y la acumetría instrumental. Estas pruebas son fáciles de realizar e interpretar y, aunque no son óptimas para obtener el grado de hipoacusia, sí se siguen recomendando, sobre todo el estudio con diapasones, para el estudio topográfico de la hipoacusia.


La acumetría con voz nos orienta sobre el grado de hipoacusia del paciente. Consiste en ver a qué distancia el paciente entiende hablándole con voz cuchicheada, normal y fuerte. En los niños nos puede dar una aproximación al estado auditivo de forma más sencilla que la audiometría tonal. Fowler describió una tabla (tabla 5-1) que puede orientar sobre los decibelios de perdida del paciente según éste escuche la voz a una distancia (76 cm) que siempre debe ser la misma y que suele ser la normal entre explorador y paciente. Para realizar esta prueba deben utilizarse palabras que contengan fonemas agudos, como la i, s, o ch, medios, como la a y la e y graves, como la o y la u. Hay que dar el mismo volumen de voz y ensordecer el oído contralateral.


Tabla 5-1 Prueba de Fowler para acumetría verbal






	Oye voz débilmente cuchicheada

	Pérdida hasta 30 dB






	Oye voz fuertemente cuchicheada

	Pérdida hasta 45 dB






	Oye voz moderada

	Pérdida hasta 60 dB






	Oye voz alta

	Pérdida hasta 75 dB






	Oye voz gritada

	Pérdida hasta 90 dB






	No oye voz gritada

	Sordera total







La acumetría instrumental se basa en el estudio audiológico con instrumentos diseñados para este fin. Existen muchas pruebas que se pueden realizar con diapasones, aunque las más importantes son la de Rinne y la de Weber.


La prueba de Rinne compara la vía ósea y la vía aérea de cada oído. Se realiza haciendo vibrar el diapasón y colocando la base del mismo a nivel de la mastoides para explorar la vía ósea. A continuación se le indica al paciente que avise cuando deje de oírlo, momento en el que se coloca el diapasón por delante del pabellón, a unos 2 cm del conducto auditivo externo, para valorar la vía aérea y se le pregunta si todavía lo oye. El Rinne se considera positivo cuando la audición es mejor por vía aérea, lo cual ocurre en la normoacusia y la hipoacusia neurosensorial; el Rinne es negativo cuando la audición es mejor por vía ósea, lo cual ocurre en hipoacusias de transmisión. En caso de cofosis o hipoacusia neurosensorial profunda unilateral puede darse un falso Rinne negativo debido a que cuando se coloca el diapasón en el oído mas afectado el paciente refiere que lo oye mejor por vía ósea, lo cual es debido a la lateralización que se produce al oído sano. El diagnóstico se confirma al realizar la prueba de Weber, que lateralizará al oído sano.


La prueba de Weber compara la audición por vía ósea de ambos oídos, intentando determinar si la audición es simétrica. Para realizarla se hace vibrar el diapasón y se coloca en línea media de la cabeza a nivel del vértex, de la frente o entre los dientes y se le pregunta al paciente si oye el sonido en ambos lados por igual o si predomina en algún oído. Existen tres posibles resultados: que el sonido no se lateralice, lo cual ocurre en normoacúsicos e hipoacusias simétricas, tanto de transmisión como neurosensoriales: se dice entonces que el Weber es indiferente; que el sonido lateralice al lado más hipoacúsico, lo cual ocurre en hipoacusias de transmisión unilaterales o asimétricas, o que el sonido lateralice hacia el oído menos hipoacúsico, lo que ocurre en hipoacusias neurosensoriales unilaterales o bilaterales asimétricas (tabla 5-2).




Tabla 5-2 Esquema de las pruebas de Rinne y Weber


[image: image]




La prueba de Schwabach compara el tiempo de transmisión por vía ósea del paciente con el del explorador, que se presupone con audición normal. Para realizarla se coloca la base del diapasón vibrante sobre la mastoides del paciente y se le dice que avise cuando deje de oír. En ese momento se coloca el diapasón al explorador: si el paciente deja de percibir el sonido antes que el examinador, se dice que el Schwabach está acortado, lo cual es típico de las hipoacusias neurosensoriales, mientras que es normal o puede estar alargado en hipoacusias de transmisión.









Audiometría tonal liminar


Es la prueba por excelencia con la que se inician todos los estudios audiológicos. Su objetivo es determinar el umbral auditivo, que se define como la mínima intensidad a la que un sujeto es capaz de percibir un tono puro tanto por vía aérea como por vía ósea en cada frecuencia. En niños, por lo general, se puede realizar a partir de los 6 años de edad, obteniendo resultados semejantes a los de los adultos.


Para realizar la prueba el paciente se introduce en una cabina insonorizada y se explora la vía aérea a través de auriculares o en campo libre a través de altavoces, mientras que en la vía ósea lo hacemos a través de un vibrador que se coloca en la mastoides. Para medir la audición se utiliza un audiómetro que básicamente está formado por un oscilador generador de frecuencias entre 125 y 8000 Hz, un potenciómetro calibrado en decibelios capaz de regular la intensidad entre 0 y 120 dB, salidas para auriculares, vibrador, altavoces, interruptor para cortar a voluntad las salidas y un selector de las mismas para poder enviar el sonido a unas u otras. Los resultados se registran en una gráfica denominada audiograma, en la que quedan representadas las frecuencias entre 125 y 8000 Hz en el eje de abscisas y la intensidad en decibelios en el eje de ordenadas. La simbología utilizada es estándar, utilizando el color rojo para el oído derecho y el azul para el izquierdo; la unión entre frecuencias se realiza con trazo continuo para la vía aérea y en trazo discontinuo para la vía ósea.


Para obtener el umbral auditivo por vía aérea se deben colocar al paciente los auriculares, comenzando a explorar siempre el mejor oído y en la frecuencia de 1000 Hz. A continuación se pasa a explorar las frecuencias agudas (2000, 4000 y 8000 Hz) y después las graves (500, 250 y 125 Hz). En los niños se debe tratar de investigar siempre las frecuencias de 500, 1000 y 2000 Hz, y si hay buena colaboración se puede ampliar a 250, 3000 y 4000 Hz. El paciente debe comunicarnos, bien levantando la mano o pulsando un botón, cuándo es capaz de oír un estímulo sonoro. El estímulo se puede presentar de forma ascendente o descendente y de forma intermitente o continua; generalmente suele utilizarse el modo intermitente y descendente (se comienza a investigar con una intensidad superior al umbral esperado para que el paciente identifique el sonido; una vez identificado se baja a la mínima intensidad del audiómetro y se va subiendo progresivamente hasta obtener respuesta, se bajan 10 dB y se sube nuevamente: si coincide con la respuesta anterior se dice que ése es el umbral auditivo). La duración del estímulo sonoro debe ser mayor de 0,2 s. Además del umbral auditivo se puede determinar el umbral de inconfort y el umbral del dolor. El umbral de inconfort se define como el punto en el que al subir un tono resulta desagradable, en tanto que a 5 dB menos no lo es. En pacientes normoyentes se sitúa entre 95 y 110 dB. El umbral del dolor es el punto en el que un aumento de intensidad produce dolor: en pacientes con audición normal se sitúa entre 130–140 dB.


El umbral auditivo por vía ósea nos informa sobre la reserva coclear del paciente, quedando la curva audiométrica como mínimo a nivel de la vía aérea. El estímulo se realiza a través de un vibrador óseo, que debe colocarse sobre la superficie mastoidea sin que contacte con el pabellón auricular. Se estudian las frecuencias entre 250 y 4000 Hz y el procedimiento es similar al utilizado para buscar el umbral por vía aérea: comenzamos por la frecuencia 1000, posteriormente pasamos a frecuencias agudas y por último a los tonos graves.


Para estudiar la vía aérea en sorderas asimétricas, en las que la diferencia de la vía aérea entre ambos oídos es superior o igual a 40 dB, se debe enmascarar el oído con mejor audición. El enmascaramiento en niños pequeños sólo es posible en audiometría vocal y cuando ésta puede realizarse. Para estudiar la vía ósea se debería enmascarar siempre, ya que el sonido llega a través del hueso con la misma intensidad a ambas cócleas, pero en la práctica clínica se enmascara cuando la vía ósea del mejor oído sea por lo menos 10 dB mejor que la vía aérea del oído mas hipoacúsico. En este caso se debe repetir la vía ósea del oído peor enmascarando el oído con la mejor vía aérea. En niños pequeños, en los que el enmascaramiento no es posible, haremos sólo una vía ósea, que nos informará de la reserva coclear global.


En la práctica clínica, para enmascarar se utiliza sonido de banda estrecha, si el audiómetro lo permite, o bien ruido blanco a una intensidad mínima de 60 dB y máxima de 85 dB.


Para la interpretación del audiograma debemos tener en cuenta que en pacientes adultos y niños mayores de 6 años se considera normal una pérdida auditiva de hasta 20 dB, aunque en frecuencias agudas 4000 y 6000 Hz se podrían admitir hasta 30 dB. En niños pequeños se considera audición normal cuando pasan las otoemisiones, lo que ocurre con pérdidas menores de 30 dB. Con potenciales evocados de tronco cerebral puede considerarse normal una respuesta a 20 dB.


Los patrones audiométricos de las hipoacusias son: el de las hipoacusias de transmisión, en el que se observa un gap positivo entre la vía ósea y la vía aérea; el de las hipoacusias perceptivas, donde observamos una caída de ambas curvas en igual medida, encontrando un gap negativo entre ambas vías, y las hipoacusias mixtas, que muestran una mezcla variable de los dos patrones anteriores por afectación de la percepción del sonido y de la transmisión del mismo.


Los grados de intensidad de la hipoacusia según la BIAP (Boureau Internacional dAudio-Phonologie) son: hipoacusia leve: entre 20 y 40 dB; hipoacusia moderada: entre 40 y 60 dB; hipoacusia severa: entre 70 y 90 dB, e hipoacusia profunda: por encima de 90 dB. Según ANSI (American National Standards Institute), se considera hipoacusia leve entre 15 y 30 dB; moderada entre 30 y 60 dB; severa entre 60 y 90 dB, y profunda por encima de 90 dB. Los promedios mas usados para expresar la pérdida o la ganancia en dB se obtienen por la media aritmética de pérdida en las frecuencias conversacionales, que son las frecuencias medias de 500, 1000 y 2000 (media HAIC) o 500,1000, 2000 y 3000 según ANSI.









Audiometría tonal supraliminar


La audiometría tonal supraliminar se refiere al conjunto de pruebas que se realizan con un estímulo sonoro superior al umbral para estudiar la existencia de los fenómenos de reclutamiento, fatiga auditiva y adaptación auditiva patológica, que son característicos de las hipoacusias neurosensoriales. Estas pruebas nos aportan información para llegar al diagnóstico topográfico de la hipoacusia perceptiva, ya que el reclutamiento es típico de las hipoacusias de origen coclear por afectación de las células del órgano de Corti, mientras que la fatiga auditiva perestimulatoria es típica de las hipoacusias de origen retrococlear.


El reclutamiento es un fenómeno que ocurre en las hipoacusias neurosensoriales de origen endococlear. Se describe como una distorsión de la sensación sonora. Un paciente con reclutamiento tiene una sensación sonora mayor que la de un oído sano para una misma intensidad.


La fatiga auditiva perestimulatoria o adaptación auditiva patológica es una distorsión de la temporalidad del sonido y es sugestiva de patología retrococlear. El fenómeno de la fatiga auditiva consiste en la disminución de la audición que ocurre ante una exposición prolongada a un sonido intenso. La adaptación es un fenómeno que se manifiesta como una pérdida de agudeza auditiva en el umbral cuando recibimos durante cierto tiempo un estímulo liminal.









Audiometría verbal y audiometría en campo libre


La audiometría verbal o logoaudiometría es una prueba subjetiva que trata de obtener una valoración cualitativa de la audición, informándonos sobre el estado funcional de la misma. Su objetivo es conocer el grado de comprensión o inteligibilidad de la palabra.


Las pruebas logoaudiométricas evalúan la capacidad auditiva del paciente para detectar, discriminar, identificar, reconocer y comprender auditivamente la palabra hablada. Para ello se han establecido una serie de pruebas en las que se emplean listados de palabras o frases, que se pueden pasar en un contexto cerrado o abierto, con y sin apoyo de lectura labial y que deben estar adaptados al desarrollo madurativo, cognitivo y lingüístico del paciente a explorar. Los listados de palabras o frases se pueden presentar a viva voz o preferiblemente en una grabación en CD digital. Éste permite una mayor estabilidad, mejor calibrado y evita lectura labial, sin embargo las palabras a viva voz resultan más útiles en pacientes ancianos, niños y con patología asociada.


Las pruebas se deben realizar en cabina correctamente insonorizada, con auriculares (que permiten estudiar cada oído por separado) o bien en campo libre a través de altavoces. La prueba se debe empezar siempre por el mejor oído, lo cual es importante en hipoacusias asimétricas que conviene enmascarar. Los tests que se pasan son listados de palabras o frases fonéticamente balanceadas, como los de Cárdenas et al. en español. Los listados de palabras se presentan a distintas intensidades, considerándose una respuesta correcta cuando el paciente repite correctamente la misma palabra sin cambiar ningún fonema. Los resultados se representan en las gráficas de logoaudiometría, en las que aparecen en el eje de abscisas la intensidad en decibelios y en el de ordenadas el porcentaje de palabras repetidas correctamente. Los parámetros que se deben identificar en este gráfico son: el umbral de inteligibilidad o de recepción verbal (URV), el porcentaje de discriminación y el punto de máxima discriminación.


El URV es la intensidad en decibelios a la que el paciente repite correctamente el 50% de las palabras y representa la intensidad a partir de la cual se entiende el lenguaje hablado. La prueba se puede realizar en modo ascendente o descendente (generalmente se utiliza el modo descendente), presentándole al paciente dos palabras a 30 dB sobre el umbral tonal conversacional (de las frecuencias 500, 1000 y 2000 Hz). Posteriormente se va descendiendo la intensidad a intervalos de 10 dB hasta que no sea capaz de repetirlas, momento en el cual se incrementa 15 dB y se le presentan cuatro palabras: si responde correctamente las cuatro palabras, descendemos en intervalos de 5 dB hasta que sólo sea capaz de repetir dos de las cuatro palabras presentadas. El URV se corresponde con la intensidad a la cual el paciente es capaz de repetir el 50% de las palabras, expresándose el resultado en dB HL. El URV se sitúa entre 0 y 15 dB respecto al umbral tonal conversacional. Por tanto, debemos sospechar un simulador cuando la diferencia de URV sea mayor de 15 dB. Esta prueba nos permite inferir el umbral tonal conversacional en pacientes no colaboradores en la audiometría tonal, ayudándonos además a conocer la intensidad necesaria para buscar la máxima discriminación (URV + 35 dB HL), a determinar la calidad de rehabilitación protésica y el estado de la reserva coclear cuando se realiza por vía ósea. Para estudiar el URV se utilizan listados de palabras polisilábicas de Cárdenas et al.


La discriminación auditiva nos informa de la capacidad del sujeto para reconocer y diferenciar los fonemas de una lengua determinada. Para realizar las pruebas de discriminación se utilizan listados de palabras fonéticamente balanceadas que presentan una dificultad similar. El número de palabras es de 25 por lista. Existen listados especiales adaptados para niños que también se pueden utilizar en adultos con vocabulario limitado o con retraso mental. La discriminación se expresa en porcentaje de palabras identificadas correctamente frente a las emitidas. Hay dos formas de evaluarla: con las curvas completas de discriminación y con el punto de máxima discriminación. La máxima discriminación es la obtenida a una intensidad suficientemente alta para que un incremento en ésta no vaya acompañado de un aumento del número de palabras repetidas correctamente. Para obtener las curvas de inteligibilidad se debe expresar el resultado en porcentaje de la discriminación a diferentes intensidades. Estas pruebas nos ayudan a evaluar la eficacia auditiva del paciente, la rehabilitación protésica y al diagnóstico topográfico de la disfunción auditiva, de forma que pacientes con hipoacusia de transmisión obtienen porcentajes de discriminación semejantes al normoyente al incrementar la intensidad; sin embargo, las hipoacusias perceptivas de origen coclear se caracterizan por la incapacidad de llegar al 100% de discriminación, a pesar de aumentar la intensidad debido al fenómeno del reclutamiento.


La logoaudiometría infantil se diferencia de la del adulto en los recursos que se han de emplear para que el niño participe y realice la prueba. Uno de los procedimientos puede consistir en mostrarle al niño una lámina con una serie de imágenes y decirle que señale lo que le decimos verbalmente a una intensidad determinada con y sin lectura labial perteneciente a la prueba de percepción temprana de la palabra hablada, y otro puede ser decirle que señale distintas partes del cuerpo o que identifique a personas conocidas de su entorno. A partir de los 6 años se suelen utilizar los listados que Cárdenas et al., que presentan en su obra Cuadernos de Logoaudiometría listas infantiles para niños entre 6 y 12 años. En la evaluación de la prueba se debe permitir un error entre un 5 y un 10%.


Al igual que en el adulto, la audiometría infantil permite realizar un estudio completo del órgano auditivo desde la vía periférica hasta los niveles centrales, facilitándonos el conocimiento de la integridad de ésta vía desde los pocos meses de edad, circunstancia no lograda por las pruebas electrofisiológicas que se describen mas adelante. Podemos decir que la logoaudiometría, en sus distintas variantes, permite en los niños una exploración audiológica más fiable para hallar el umbral auditivo que la audiometría tonal, al menos hasta los 6 años de edad.


La audiometría en campo libre se realiza en una cabina insonorizada a través de altavoces. La fuente de sonido no tiene contacto físico con el niño. El estímulo se puede presentar a cada oído por separado o simultáneamente. Cuando se estudian ambos oídos de forma simultánea puede pasar inadvertida una hipoacusia unilateral, ya que siempre obtendremos información del mejor de los oídos, siendo además la determinación de los umbrales algo imprecisa.


Esta técnica resulta especialmente útil para estudiar el rendimiento de audífonos, prótesis semi-implantables o implantes cocleares.


El paciente se debe situar en una cabina correctamente insonorizada a un metro de distancia de cada uno de los altavoces en un ángulo de 45, 90 o 0°. La intensidad del estímulo es controlada por el explorador. El test se realiza a través de una grabación en CD en adultos y a viva voz en niños y en pacientes a los que haya que variar el ritmo de emisión constantemente.


Cuando es necesario estudiar la localización del sonido en pacientes portadores de implante coclear bilateral o implante coclear en un oído y audífono en el contralateral, la cabina debe disponer de altavoces colocados cada 10 grados aproximadamente.









Audiometría conductual


Los métodos audiométricos subjetivos o conductuales son fundamentales para el estudio auditivo del niño, debiendo realizarse de forma habitual en la práctica clínica diaria. La interpretación de éstos junto con los métodos objetivos nos ayudará a realizar un diagnóstico audiológico con precisión. La audiometría conductual se clasifica en dos categorías. La primera de ellas depende únicamente de la respuesta no condicionada al sonido: es la denominada audiometría de observación del comportamiento. La segunda basa sus resultados en el uso de un condicionamiento operante donde la respuesta al sonido irá seguida de un refuerzo positivo, dando lugar a las siguientes pruebas: audiometría de refuerzo visual, audiometría condicionada de actuación y audiometría condicionada mediante Juego. La elección de la prueba apropiada depende del desarrollo y da la edad madurativa del niño, dependiendo el éxito de la misma de la capacidad del audiólogo de adaptar cada prueba a la edad madurativa del niño. El tiempo empleado en la realización de la prueba es variable en función de la edad y de la colaboración del paciente, siendo necesarias, por lo general, varias sesiones para que los resultados sean fiables.


La audiometría conductual sin condicionamiento al sonido se basa en la observación de reacciones involuntarias e inconscientes por parte del niño ante un estímulo sonoro. Es la audiometría por observación de la conducta. Se emplea generalmente en los lactantes desde el nacimiento hasta los 6-8 meses de vida. Los resultados de esta prueba no informan sobre el umbral auditivo, sino del nivel más bajo de intensidad del estímulo capaz de provocar una respuesta coherente, lo que se conoce como nivel mínimo de respuesta. Estos niveles dependen en gran medida de la edad de desarrollo del niño. Así, niños con edad de desarrollo normal por encima de cinco meses pueden lograr niveles mínimos de respuesta iguales o mayores de 50 dB HL: en estos casos podremos descartar hipoacusias moderadas, severas y profundas. Sin embargo, en niños menores de dos meses de desarrollo, el nivel mínimo de respuesta se sitúa por encima de 80 dB HL. La respuesta del niño depende de distintos factores, como son la naturaleza del estímulo, el nivel de ruido ambiente, el estado del niño, la rápida habituación a la presencia del estímulo y la experiencia del explorador. Las respuestas pueden ser reflejas, como el reflejo de succión, reflejo cócleopalpebral (el niño presiona los párpados si los tiene cerrados y los cierra con fuerza si los tiene abiertos) y el reflejo de Moro (extensión de las extremidades seguidas de flexión y recogimiento hacia el cuerpo) que suelen aparecer en neonatos y lactantes hasta los dos meses. También pueden ser respuestas de orientación o de cambios en la atención, como búsquedas y localizaciones, aumento o disminución en la movilidad, cambios en la frecuencia respiratoria, etc., que suelen aparecer en lactantes por encima de los tres meses de edad. Para la realización de la prueba se requieren varios examinadores: uno que distrae al niño mediante una actividad simple de juego y otro que presenta el estímulo. La estimulación acústica se puede hacer a viva voz, con audiómetro pediátrico, instrumentos musicales, juguetes sonoros e instrumentos musicales calibrados en intensidad y frecuencia.


La audiometría conductual con condicionamiento al sonido se basa en la obtención de una respuesta que ha sido previamente condicionada al sonido. En este grupo se incluyen la audiometría de refuerzo visual, audiometría condicionada de actuación y audiometría condicionada mediante juego. En la audiometría de refuerzo visual la señal acústica indica al niño que la respuesta (girar la cabeza) producirá un refuerzo positivo (generalmente la iluminación de un juguete animado). Esta técnica se suele utilizar en niños desde 6 meses hasta los tres años y nos aporta información específica por oído, frecuencia, tipo y grado de hipoacusia. Para esto se deben utilizar auriculares estándar y vibradores óseos. El estímulo utilizado puede ser viva voz, tonos puros, de banda ancha o juguetes sonoros testados acústicamente. La técnica se realiza con, al menos, dos examinadores: uno que entretiene al paciente y otro que controla el estímulo acústico y el refuerzo visual.


La audiometría condicionada de actuación debe considerarse como una fase intermedia entre la audiometría de refuerzo visual y la audiometría de juego. Se puede utilizar en niños desde los 18 meses hasta los 3–4 años. La audiometría condicionada de refuerzo operante visual es el «Método de Peep-Show» descrito por Dix Hallpike en 1947, y que consiste en adiestrar al niño para que cuando reciba un estímulo accione un pulsador. La coincidencia de ambos eventos hace que el juguete se ponga en marcha durante unos segundos. Si el niño acciona el pulsador sin estímulo auditivo el juguete no se pone en marcha. La prueba se puede realizar con auriculares, vibrador óseo o en campo libre, permitiendo obtener un audiograma tanto de vía aérea como de vía ósea y de cada oído por separado. En la audiometría de refuerzo operante tangible se condiciona al niño para que pulse un botón que abra un dispensador de gominotas, caramelos, etc.


La audiometría condicionada mediante juegos es el método conductual de elección en niños. Se puede realizar en éstos a partir de los tres años y consiste en condicionar al niño a responder a un estímulo sonoro realizando una tarea que puede ser apilar cubos, colocar las piezas de un rompecabezas o alguna acción similar. La tarea debe se coherente con el desarrollo motor y el grado de interés del niño. Esta técnica permite obtener los umbrales tonales para cada frecuencia.









Impedanciometría


La impedanciometría es una prueba objetiva que estudia la impedancia o resistencia que ofrece el complejo tímpano-osicular para la transmisión de la onda sonora. Realmente valora la facilidad o distensibilidad con la que la onda sonora progresa a través del sistema tímpano-osicular, lo que se denomina admitancia o complianza.









Timpanometría


Registra las variaciones de la complianza de la membrana timpánica y del oído medio en función de la aplicación de una presión sonora en el CAE a través de una sonda. El punto de máxima complianza indica la presión a la que el sistema tímpano-osicular presenta mayor movilidad, lo que ocurre cuando la presión en el oído externo iguala la del oído medio, que, en condiciones normales, es igual a la atmosférica. La representación gráfica de estos resultados se expresa de forma gráfica mediante la curva timpanométrica, que representa en el eje de abscisas las presiones de aire medidas en mm H2O y en el eje de ordenadas la complianza medida en cm3.









Reflejo estapedial


Se denomina así a la contracción refleja del músculo del estribo en respuesta a un estímulo sonoro elevado. Este reflejo es polisináptico y bilateral, suponiendo un mecanismo de defensa frente a sonidos de alta intensidad. En este reflejo intervienen el nervio acústico, núcleo coclear ventral ipsilateral, complejo olivar superior ipsilateral y contralateral, núcleo motor facial ipsilateral (cada núcleo recibe inervación del complejo olivar del mismo lado) y músculo del estribo.


El umbral del reflejo estapedial es la intensidad mínima a la que es posible obtener un reflejo, situándose entre 70 y 90 dB por encima del umbral auditivo de la frecuencia estudiada. En las hipoacusias de transmisión mayores a 30 dB no habrá reflejo.


El estudio del reflejo del estribo permite obtener una primera orientación sobre el umbral auditivo del paciente y aporta información sobre la integridad de las estructuras que en él intervienen. Puede ser útil para el estudio topográfico de las parálisis faciales, estudio de enfermedades que afecten al complejo tímpano-osicular como la otoesclerosis, otitis media seromucosa, etc. Especial consideración merece el efecto on-off típico de la otoesclerosis incipiente y que consiste en la detección de una caída en la impedanciometría al final de la estimulación sonora. En ocasiones puede registrarse un efecto on-off invertido que puede ser medido contralateral pero no ipsilateralmente. Por último, el estudio del reclutamiento auditivo a través del test de Metz y de la fatiga auditiva a través del Reflex Decay Test (RDT) también ayudan al estudio topográfico de la hipoacusia. En las de origen endococlear hay reclutamiento, siendo el test de Metz positivo, y no suele haber fatiga auditiva, siendo ésta típica de las hipoacusias de origen retrococlear. Sin embargo, en hipoacusias endococleares profundas puede aparecer un RDT positivo debido al proceso de degeneración neuronal.









Otoemisiones acústicas


Las otoemisiones acústicas (OEA) se definen como la energía acústica generada por la actividad fisiológica de la cóclea que puede registrarse en el CAE mediante un micrófono. Fueron descubiertas por Kemp en 1978, quien llegó a la conclusión de que su origen estaba en las células ciliadas externas de la cóclea.


Las OEA se clasifican en espontáneas o provocadas, según se utilice o no un estímulo acústico para su producción. Las provocadas se subdividen a su vez, en función del estímulo utilizado para su producción, en: transitorias, cuando se utiliza un tono clic; específicas, cuando se utiliza un tono puro continuo, y productos de distorsión, cuando se utilizan dos tonos puros continuos.


Las otoemisiones acústicas transitorias (OEAT) están presentes en el 96–100% de los individuos con audición normal y desaparecen en hipoacusias de transmisión y neurosensoriales de origen endococlear con umbral superior a 30 dB HL. Para que el registro sea adecuado se requiere que los oídos externo y medio sean normales y que no haya ruido ambiental ni biológico. El tiempo de realización de la prueba suele ser breve y no precisa de personal altamente especializado para su realización. Todas estas características hacen que las OEAT constituyan el primer paso para el despistaje en los programas de screening auditivo con carácter universal del recién nacido. Para ello hay que detectar si las otoemisiones están presentes o ausentes. Si están presentes puede decirse que la audición tiene un umbral inferior o igual a 30 dB. Dado que la prueba tiene una alta sensibilidad (100%) y especificidad (82%) para la detección de la hipoacusia y que la mayoría de éstas son de origen endococlear, constituye la técnica de elección para los programas de screening auditivo, si bien ante la sospecha de patología retrococlear habría que completar el estudio con potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC). Además, las OEA ayudan al diagnóstico topográfico de las hipoacusias, ya que el estar presentes informan del buen funcionamiento de la cóclea.


Los productos de distorsión se generan cuando la cóclea se estimula con dos tonos puros de distinta frecuencia (f1 y f2), de forma que se genera un tercer tono con una frecuencia resultante de la aplicación de la siguiente regla matemática 2f1-f2. La ventaja es que aportan información con especificidad de frecuencias. Cuando los umbrales audiométricos superan los 55 dB se observa reducción de la amplitud o ausencia de los productos de distorsión. La principal aplicación se da en la monitorización de la posible afectación coclear, ya que en algunas ocasiones la sensibilidad en la alteración de los productos de distorsión es mayor que la audiometría tonal.









Potenciales evocados de tronco cerebral


También llamados potenciales evocados de latencia corta, representan la respuesta electrofisiológica de la vía auditiva, desde el nervio auditivo hasta el tronco cerebral, ante un estímulo sonoro, con una latencia de 10–15 ms. Los PEATC se desencadenan por estímulos instantáneos en tiempo e independientes del estado de vigilia o sueño, no siendo influenciables por la sedación o anestesia.


El procedimiento consiste en enviar a través de un auricular un estímulo sonoro en forma de clic que abarca las frecuencias de 2000 a 4000 Hz y registrar a través de los electrodos de superficie la actividad de la vía auditiva. Los electrodos se colocan sobre la mastoides ipsi y contralateral del oído a estudiar y el electrodo de referencia se coloca en el vértex.


El registro se compone de 5 a 7 ondas que se corresponden con distintos niveles de la vía auditiva, desde el nervio auditivo hasta el tronco cerebral. La onda I se genera en el nervio auditivo; la II en el núcleo coclear bulboprotuberencial; la III en el complejo olivar superior; la IV en el cuerpo trapezoide, y la onda V en el colículo inferior. De forma inconstante pueden identificarse la onda VI, generada en el cuerpo geniculado medial del tálamo, y la VII, que parece generarse en las proyecciones talamocorticales. Los parámetros que se deben estudiar son la morfología del PEATC, las amplitudes y latencias de las distintas ondas, los intervalos interondas I-III, III-V y I-V y la diferencia interaural de la onda V entre ambos oídos. Las cinco primeras ondas son constantes (excepto la I) en todos los sujetos normales.


Las principales aplicaciones clínicas de los PEATC son dos: en primer lugar, la obtención del umbral auditivo. Se considera que el umbral coincide con la mínima intensidad a la que aparece la onda V, ya que esta onda es la última en desaparecer. El umbral obtenido mediante los PEATC se sitúa 10–20 dB por encima del umbral audiométrico. Esta aplicación es de especial utilidad en niños, ya que permite obtener de forma objetiva un umbral audiométrico. Sin embargo esta prueba tiene el inconveniente de aportar información sólo sobre frecuencias agudas, quedando sin estudiar las frecuencias graves, precisando completar el estudio audiológico con otras pruebas (como los potenciales de estado estable, OEA y la audiometría conductual) para llegar a un diagnóstico cierto. Los PEATC en el recién nacido difieren en morfología de los del adulto, de forma que la onda I es de mayor amplitud y de latencia mas prolongada que en el adulto, dando un cociente de la onda V/I menor que en el adulto. La latencia de la onda V y la latencia interondas I-V también se encuentran incrementadas respecto a las del adulto, situándose la latencia de la onda V en el recién nacido en 7,1 y 8,5 ms a 60 dB y 30 dB aproximadamente. El límite superior de normalidad, en cuanto al umbral del recién nacido se refiere, se puede establecer en 20 dB. Todo ello se debe a la incompleta madurez de las células sensoriales de la cóclea y de la vía auditiva. Las características de los PEATC del niño no alcanzan las características de los del adulto hasta los 12–18 meses de vida. La segunda aplicación es el diagnóstico topográfico de las hipoacusias. Como regla general, la patología del oído medio y del nervio auditivo altera y retrasa todas las ondas de PEATC, pero el intervalo I-V no se modifica. Sin embargo, en las hipoacusias de origen retrococlear las primeras ondas del PEATC suelen tener una latencia normal, observándose un aumento del intervalo I-V.









Potenciales evocados de estado estable


Los potenciales evocados de estado estable (PEAEE) constituyen una prueba capaz de identificar de forma objetiva el umbral auditivo en cada frecuencia (500, 1000, 2000 y 4000 Hz) del paciente desde los primeros meses de vida, lo que resulta de gran utilidad para el diagnóstico de hipoacusia en niños menores de 6 meses y proporciona importante información para el audioprotesista en el momento de adaptar a pacientes no colaboradores y a niños de muy corta edad, a los cuales resulta imposible realizar una audiometría tonal. El registro de los PEAEE es sencillo. La amplitud y la fase del estímulo pueden ser cuantificadas por un ordenador, evitando la interpretación subjetiva del examinador. Se trata por tanto de una prueba doblemente objetiva que no precisa de la colaboración del paciente ni del examinador.


Se ha observado que hay una clara correlación entre la audiometría tonal objetiva electrofisiológica y el audiograma subjetivo conductual. En la práctica clínica se ha constatado que a mayor pérdida auditiva, menores son las diferencias entre umbrales electrofisiológicos y psicofísicos.


La prueba se debe realizar, a ser posible, en una cabina insonorizada, colocándose al paciente unos electrodos convencionales de superficie en los puntos Cz y Oz del sistema internacional 10/20 y procediendo se a registrar los potenciales.


La posibilidad de estudiar de forma simultánea ambos oídos permite reducir de forma considerable el tiempo de exploración, sin pérdida apreciable en la precisión de la estimación.
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Capítulo 6 Estudio radiológico del oído
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Anatomía radiológica


En el interior del peñasco del temporal se encuentra gran parte del oído, excepto el pabellón auricular y la parte externa del conducto auditivo externo (CAE). El oído externo está compuesto por el pabellón auricular y el CAE. El oído medio está constituido por la caja del tímpano y las celdillas mastoideas. La caja del tímpano está formada en su cara externa por la caja timpánica. En el interior se encuentra la cadena osicular. La caja se comunica con la rinofaringe mediante la trompa de Eustaquio. En el oído interno se encuentra la cóclea y el vestíbulo (compuesto por el utrículo, sáculo y canales semicirculares) (figura 6-1).
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Figura 6-1 TC simple de oídos normales, proyección coronal (A) y axial (B). A: de arriba hacia abajo podemos identificar la cóclea, caja timpánica con cadena osicular, CAE, CAI y canales semicirculares. Mastoides bien neumatizadas. B: de arriba hacia abajo visualizamos oído medio, interno y CAE.




Las mastoides contienen las celdillas neumatizadas que comunican con el antro mastoideo. El antro mastoideo está presente en el nacimiento y su neumatización se puede ver en el recién nacido (RN) mediante tomografía computarizada (TC) y es habitual a los dos o tres meses de edad. La neumatización de las celdillas mastoideas ocurre a los 4–6 meses de edad y continúa hasta la pubertad.


El peñasco separa las fosas craneales media y posterior, contiene el oído interno y por él discurren la arteria carótida interna, vena yugular, los acueductos coclear y vestibular y los pares craneales VII a XI.









Técnicas de imagen


Debido a los avances técnicos de las dos últimas décadas, la radiografía (Rx) simple ha sido reemplazada por la TC multicorte y la resonancia magnética (RM), aunque sigue utilizándose en determinadas circunstancias.






Radiología simple


Las radiografías simples del peñasco del temporal son útiles en la evaluación de la neumatización de las celdillas mastoideas, en las grandes lesiones destructivas óseas y en la visualización de la posición y la integridad de electrodos cocleares. Son difíciles técnicamente, rara vez realizadas en el niño y deben incluir proyecciones frontal (anteroposterior [AP] o posteroanterior [PA]), Towne y angulaciones laterales (proyecciones de Laws u Owens). En los niños pequeños la proyección de Towne es especialmente útil para la visualización de las mastoides y la comparación directa de la simetría de aireación, trabécula ósea y la mineralización. La proyección de Schüller es una proyección lateral de la mastoides con una angulación caudal del rayo de 30°. La transorbitaria (PA o AP) permite la visualización de toda la longitud del conducto auditivo interno (CAI) (aunque para ello se suele utilizar TC) y la proyección de Stenvers permite ver la punta del peñasco y la mastoides.


Dada la variabilidad de la aireación y las dificultades técnicas de su examen, las radiografías simples de mastoides son difíciles de interpretar y han sido reemplazadas por la TC. Es muy importante la comparación bilateral de ambas mastoides.









Tomografía computarizada multicorte


La TC es la técnica de imagen que mejor valora las estructuras óseas existentes en el interior del hueso temporal.


Nuestro protocolo incluye planos axiales y coronales de hueso temporal, con estudio comparativo y aislado de ambos oídos. En la actualidad el uso de la TC multicorte permite realizar adquisiciones de 0,6 mm que permiten hacer posteriormente reconstrucciones multiplanares y tridimensionales (3D). Se deben valorar con algoritmo de hueso y de partes blandas con y sin contraste intravenoso (i.v.) para estudio de la patología tumoral del hueso temporal y de la base de cráneo.


El principal inconveniente de esta exploración es la administración de una mayor dosis de radiación respecto a otras exploraciones radiológicas. Los protocolos de TC deben ser optimizados para que la calidad de las imágenes sea óptima con la menor dosis de radiación, según el criterio ALARA (as low as reasonably achievable).









Resonancia magnética


La RM se debe utilizar para estudio de estructuras de partes blandas, vasculares y afectación intracraneal. Normalmente para la evaluación de todos los componentes del oído se realiza una combinación de TC y RM. Entre las indicaciones de la RM se encuentran la pérdida sensorial de audición, parálisis facial y el vértigo.


El protocolo incluye estudio cerebral y centrado en peñascos. Se suele realizar también una secuencia sin contraste intravenoso que utiliza un cortísimo tiempo de repetición entre los pulsos de radiofrecuencia, obteniendo imágenes 3D de alta resolución que proporcionan un gran contraste entre la señal del parénquima cerebral y el líquido cefalorraquídeo, muy útil para el estudio de las estructuras nerviosas del oído interno. La secuencia tiene diferente denominación según el equipo de RM (CISS, 3D FIESTA). La cóclea debe ser evaluada con imágenes 3D (maximum intensity proyection [MIP]).


Se deben realizar secuencias antes y después de la inyección de contraste paramagnético para valorar la extensión de tumores y estudio de su vascularización.


La angio-RM es útil para la evaluación de estructuras vasculares (trombosis, aneurismas, etc.).









Arteriografía


Es una técnica indicada en el estudio de lesiones vascularizadas para establecer la relación entre los tumores y grandes vasos y para la embolización de tumores muy vascularizados previa a la cirugía.












Patología congénita






Anomalías del conducto auditivo externo y del oído medio


El desarrollo del oído externo y medio es independiente del desarrollo del oído interno. Generalmente la displasia del CAE se asocia a malformaciones de pabellón auricular y anomalías del oído medio y mastoides (figura 6-2). Éstas pueden ser aisladas o asociarse a síndromes hereditarios, como microsomía hemifacial y síndromes como Treacher Collins, Crouzon y Goldenhar.
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Figura 6-2 TC simple de oídos en plano axial (A) y coronal (B). Se observa una malformación de oído externo y medio izquierdo con agenesia de CAE, displasia de caja timpánica y cadena osicular.




En un tercio de los casos la atresia del CAE es bilateral, y puede ser parcial o completa. La atresia completa u ósea consiste en una lámina ósea situada en la membrana del tímpano. La atresia parcial o membranosa consiste en un aumento de partes blandas en la localización de la membrana timpánica. Está indicada la cirugía (a partir de los seis años de vida) en casos de atresia bilateral, siempre que el oído medio e interno sean normales.


La hipoplasia de la caja timpánica puede ser aislada o asociada a atresia del CAE. Pueden asociar anomalías en la cadena osicular (ausencia, rotación, fusión o displasia).









Malformaciones del oído interno


En un 20% de los casos de pérdida auditiva sensorial congénita existen anomalías en el oído interno.


La anomalía más frecuente del oído interno es la malformación del conducto semicircular lateral, y es raro encontrar una alteración en los conductos superior y posterior cuando el lateral es normal. Pueden estar ausentes o malformados, estrechos o aumentados de calibre. Cuando existe una malformación severa puede llevar asociada una dilatación del vestíbulo. Las anomalías del vestíbulo suelen coexistir con anomalías de los conductos semicirculares.


Las alteraciones cocleares se clasifican según el estadio de alteración del desarrollo.


La aplasia laberíntica completa (anomalía de Michel) es una entidad rara que consiste en una pequeña cavidad quística única (figura 6-3). Se define como una ausencia bilateral de las estructuras del oído interno. Puede asociar anomalías de la base de cráneo y vasculares.
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Figura 6-3 Anomalía de Michel bilateral. TC de oídos simple en plano coronal (A) y axial (B). RM con secuencia 3D de alta resolución centrada en CAI (C) con reconstrucción Volume Rendering (VR) (D). El asterisco en B muestra una cavidad común del vestíbulo y la cóclea. Agenesia de canales semicirculares lateral y posterior. La flecha en D muestra hipoplasia de canal semicircular superior.




Entre otras anomalías de la cóclea se encuentran la formación de una cavidad única para vestíbulo y cóclea, aplasia y la hipoplasia coclear.


La malformación de Mondini es una división incompleta de la cóclea, siendo ésta pequeña, tiene tabiques incompletos y menos de dos vueltas y media. Es la segunda causa malformativa más frecuente en caso de sordera congénita. En la aplasia de Mondini se incluyen aquellas cócleas con un desarrollo anómalo, en las que sólo se identifica claramente la espira basal. Ésta puede ser unilateral o bilateral, puede heredarse con patrones autosómicos dominantes o recesivos y puede formar parte de diversos síndromes clínicos.


Las malformaciones del CAI consisten en la estenosis y la atresia. Las malformaciones del acueducto vestibular varían desde la obliteración a la dilatación. En el 60% de los pacientes con malformaciones del acueducto se asocian alteraciones cocleares, vestibulares o de los conductos semicirculares.









Implante coclear: imagen normal y complicaciones


Las técnicas de imagen juegan un papel fundamental en la evaluación de los candidatos a implante coclear. El requisito absoluto para implante es la presencia de una cóclea (normal o malformada) y un nervio coclear.


El protocolo de imagen incluye TC de oídos sin contraste i.v. y RM con secuencias centradas en CAI.


La aplasia coclear puede identificarse con facilidad mediante TC y RM. La TC es útil para valorar estructuras óseas, mientras que la RM permite identificar mediante secuencias 3D de alta resolución las estructuras nerviosas del oído y realizar reconstrucciones MIP de cócleas y canales semicirculares. Estas secuencias proporcionan un contraste óptimo entre los nervios y el líquido cefalorraquídeo (LCR) (figura 6-4).
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Figura 6-4 RM con secuencia 3D de alta resolución (A) y posterior reconstrucción sagital del CAI derecho (B). Se identifican CAI con estructuras nerviosas en su interior (VII y VIII pares craneales) y cócleas. En reconstrucción sagital se pueden identificar nervio coclear (1), facial (2) y vestibular (3).




Con las técnicas de imagen podemos evaluar también las complicaciones postquirúrgicas del implante coclear (como puede ser una migración del electrodo, [figura 6-5A] y otras entidades que pueden dificultar la realización de una cirugía: otomastoiditis [figura 6-5B], laberintitis, otoesclerosis [figura 6-5C], alteraciones del saco o canal endolinfático [figura 6-5D] y anomalías vasculares).
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Figura 6-5 Paciente con implante coclear en OD (A) y migración del electrodo visto en TC simple coronal y reconstrucción MIP. Otomastoiditis izquierda (B), se observa en TC simple axial una ocupación por material de densidad de partes blandas de mastoides y caja timpánica. Osificación de cóclea izquierda en paciente portador de implante coclear retirado (C) en un estudio comparativo de ambos oídos, el derecho muestra cóclea normal (1), el izquierdo muestra sustitución de la cóclea por hueso (2). Dilatación del saco endolinfático (*) (D).




Algunos implantes son incompatibles con la RM, debido a la presencia de materiales ferromagnéticos en el implante y estructuras magnéticas en la antena. El tipo de implante se debe especificar en la historia quirúrgica, y el fabricante debe indicar si es compatible. En el caso de que el implante sea compatible con el equipo de RM, es necesario retirar el transmisor antes de introducir al paciente en la máquina. Puede aparecer un artefacto local.












Patología adquirida






Otitis media aguda, otitis media crónica, colesteatoma y mastoiditis


El elemento clave en la patología inflamatoria del oído es la trompa de Eustaquio. Los diferentes tipos de otitis, su evolución y los resultados de los tratamientos dependen del tipo, intensidad, duración o reversibilidad de la función de la trompa.


Cuando existe una obstrucción continua tubárica pueden producirse diferentes tipos de otitis por las siguientes causas:



• Infección: cuando el trasudado del OM se infecta por bacterias que dan lugar a la otitis media aguda (OMA). Si la presión generada supera la capacidad de distensión de la membrana timpánica, ésta se perfora (OMA supurada).



• Atelectasia: por hipopresión constante en el OM, que desencadena que el tímpano tienda a atelectasiarse hacia la pared interna de la caja timpánica (otitis media crónica adhesiva).



• Invaginación: ocurre por la degeneración y atrofia de la capa fibrosa del tímpano inducida por la hipopresión. En las zonas de atelectasia se forman invaginaciones del tímpano. Si la invaginación progresa hacia el interior de la caja, se crean insaculaciones cubiertas por un epitelio escamoso que genera queratina. Estas insaculaciones pueden erosionar el hueso y sobreinfectarse localmente, denominándose otitis media colesteatomatosa (OMC) o colesteatoma.



• Esclerosis: como consecuencia de los procesos inflamatorios e infecciosos de repetición, la mucosa del OM y el tímpano sufren degeneración con calcificación. Puede existir también actividad osteoblástica, que produce formación del hueso nuevo laminar en las paredes de las cavidades del OM (OMC cicatricial).


La OMA es un proceso muy frecuente en la infancia (un 70% de los niños menores de 7 años ha tenido un episodio). Existe un pico de incidencia de 6–15 meses. Los factores predisponentes son: inmadurez tubárica, inmadurez inmunológica u obstrucción nasal por adenoides. Suelen tener tendencia a la recurrencia y presentan síntomas más sistémicos que locales. Si existen más de 6–7 brotes de OMA florida se suelen tratar con drenajes timpánicos.


Las otitis medias agudas y crónicas producen pérdida auditiva de conducción, pero no suelen requerir evaluación radiológica. En niños lactantes y de corta edad es frecuente una sobreinfección bacteriana secundaria por H. influenzae, S. pneumoniae y M. catarrhalis. En TC se observa ocupación por material de densidad de partes blandas en la caja timpánica y celdillas mastoideas. El fluido de una otitis media serosa es indistinguible del pus que aparece en una otitis purulenta y tiene la misma densidad en los estudios de TC.


La OMC se asocia a atelectasia persistente, perforación de la membrana timpánica, infección recurrente y a las secreciones crónicas del OM. El tejido afectado puede realzar tras la administración de contraste en RM. El síntoma principal es la otorrea o supuración. La OMC puede dar complicaciones como parálisis facial, laberintitis, tromboflebitis del seno lateral, abscesos, meningitis, absceso cerebral y petrositis.


El colesteatoma consiste en la presencia de tejido epitelial escamoso en el interior de la caja timpánica originado por una invaginación timpánica. Este epitelio tiene capacidad para erosionar y lisar el hueso, tanto en las paredes óseas de las cavidades del oído medio como de la cadena osicular. Se clasifican en congénitos (más raros y de etiología no inflamatoria) y adquiridos. Los de la pars flácida suelen comenzar en el espacio de Prussak (figura 6-6), y los de la pars tensa afectan al receso posterior y desplazan lateralmente a la cadena osicular. En TC se observan como una masa homogénea de tejidos blandos que protruye la membrana timpánica y erosiona la cadena osicular. Es frecuente la expansión del ático.
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Figura 6-6 Colesteatoma. Dos pacientes diferentes (A y B). TC simple de oídos en planos axial y coronal que muestra ocupación de caja timpánica derecha (A) e izquierda (B) con erosión de cadena osicular y del scutum (A).




La mastoiditis aguda puede ser una complicación de una OM o consecuencia de otras enfermedades crónicas del OM, como el colesteatoma. Es la complicación más frecuente de las OMA, aunque tan sólo ocurre entre el 0,02 y 0,2% de las OMA y puede ser el origen de otras complicaciones intratemporales o extratemporales. Es mucho más frecuente entre los 6 meses y los tres años de edad.


Esta patología se define como la abscesificación de la apófisis mastoides. Se caracteriza por osteítis de las celdas mastoideas con fenómenos de reabsorción ósea. Sólo cuando el proceso inflamatorio de la mastoides se exterioriza, perforando la cortical ósea, y produce síntomas clínicos se puede establecer el diagnóstico de mastoiditis.


En TC y RM se observan como ocupación de las celdillas mastoideas por material de tejidos blandos.


Si no se tratan, las mastoiditis se exteriorizan, o pueden extenderse al interior del cráneo con complicaciones más graves. Para la evaluación urgente de las complicaciones de la mastoiditis se debe realizar TC, ya que es la prueba de elección ante la sospecha de una mastoiditis, tanto para confirmar el diagnóstico como para descartar la presencia de otras complicaciones y evaluar la necesidad o no de tratamiento quirúrgico urgente. Se realiza un protocolo de estudio centrado en oídos con contraste y reconstrucciones tanto en plano axial como coronal, con algoritmo tanto de hueso como de partes blandas. Si se sospechan complicaciones intracraneales se debe extender el estudio a todo el parénquima cerebral o completar la evaluación con RM con secuencias sin y con contraste, además de realizar un estudio de angio-RM si existe sospecha de afectación de senos venosos intracraneales.


Las complicaciones intratemporales de una mastoiditis son:



• Mastoiditis coalescente: se diagnostica en TC cuando se observa erosión de los septos o de las paredes de la mastoides. La TC permite evaluar la integridad de los septos de las celdas mastoideas, así como de la cortical mastoidea externa o lateral y de la cortical del seno sigmoideo.



• Absceso subperióstico: que se forma cuando la infección se exterioriza a la región retroauricular con erosión del córtex externo, pudiéndose extender hacia el tejido celular subcutáneo, CAE o a través del hueso zigomático.



• Absceso de Bezold: la exteriorizac1ión de la infección se produce en la región apical externa de la mastoides, en la inserción del esternocleidomastoideo, y se produce una miositis de este músculo y formación de una colección purulenta.



• Absceso periseno: se produce cuando la osteolisis ocurre en el córtex interno. Se produce diseminación del material inflamatorio hacia la dura próxima al seno sigmoideo, con la posterior formación de absceso periseno y epidural.



• Laberintitis, parálisis facial y pérdida de audición: son más comunes como complicaciones de la OMC y del colesteatoma.


Las complicaciones intracraneales que nos podemos encontrar son:



• Absceso epidural: es la complicación intracraneal más frecuente y surge de una infección del oído medio que se disemina por contigüidad, con destrucción ósea en una mastoiditis coalescente. Puede ocurrir en la fosa media, aunque es más frecuente en fosa posterior.



• Tromboflebitis venosa dural: se debe realizar angio-RM o angio-TC utilizando contraste i.v. Se observa ausencia de relleno del seno tras la administración de contraste y ausencia del vacío de señal normal por el flujo venoso en RM. El trombo puede diseminarse hacia otros senos venosos y vena yugular interna.



• Empiema subdural: se asocia más con las sinusitis que con la OMA. Suele localizarse en la cisura interhemisférica y en tienda de cerebelo como una colección extraaxial con efecto de masa.


Otras complicaciones descritas son la meningitis, hidrocefalia, encefalitis y absceso cerebral o cerebeloso.









Patología traumática: fracturas de peñasco


Las fracturas del peñasco del temporal se producen por un traumatismo de alta energía, representando un 21–45% de todas las fracturas de la base de cráneo. El examen de elección es la TC multicorte simple con reconstrucción ósea. Se deben valorar los bordes del peñasco, el tipo de fractura, recorrido del nervio facial, cadena osicular, celdillas mastoideas y la presencia de aire en lugares no habituales. También pueden encontrarse en TC hemorragia y lesión intracraneal asociada.


Se clasifican en:



• Fracturas longitudinales: siguen el eje mayor del peñasco. Son las más frecuentes (85%) y se asocian a los traumatismos temporoparietales. Provocan otorragia y asocian pérdida de la audición conductiva por daño en la cadena osicular. En un 20% de los casos asocian parálisis facial.



• Fracturas transversales: su trayecto es perpendicular al eje mayor del peñasco. Representan el 15% y se asocian a traumatismos occipitales. La línea de fractura puede ir desde el agujero magno hacia el peñasco a la altura del CAI u oído interno. Es frecuente que asocie parálisis facial, pérdida de la audición neurosensorial y vértigo por compromiso del VIII par.


Pueden producir complicaciones como lesiones vasculares (aneurismas o fístulas arteriovenosas carotídeas, que requieren estudio mediante arteriografía), lesiones de los nervios craneales, fístulas de líquido cefalorraquídeo y neumoencéfalo.
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Capítulo 7 Patología auricular y del conducto auditivo externo
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Introducción


Las relaciones entre la otorrinolaringología (ORL) y la pediatría han sido siempre estrechas por la sencilla razón de que la morbilidad ORL en la población infantil es muy elevada. La patología del oído externo no constituye una patología frecuente en la edad pediátrica, pero las implicaciones estéticas y funcionales que tienen estas patologías hacen que sea de sumo interés conocerlas a fondo. Además, en contadas ocasiones, determinadas entidades nosológicas pueden comprometer la vida del paciente.


El diagnóstico de todas estas enfermedades se basará, eminentemente, en los datos clínicos obtenidos de la anamnesis y exploración física del pabellón auricular y del conducto auditivo externo (CAE), tanto de su inspección como de la palpación de sus relieves, así como de la otoscopia, que es especialmente dificultosa en los pacientes pediátricos con otitis por dos motivos fundamentales: las características anatómicas de los niños y la falta de colaboración del paciente en muchos casos.


Es fundamental conocer la existencia de factores desencadenantes y los antecedentes personales del paciente, ya que nos orientarán hacia la etiología de la enfermedad a la que nos enfrentamos. Así, es muy importante investigar las actividades deportivas del niño, como por ejemplo deportes de contacto, que pueden favorecer la presencia de traumatismos auriculares, enfermedades dermatológicas que agraven el curso del proceso inflamatorio y el uso de piscinas en el verano, que favorece el desarrollo de otitis externas.


En este capítulo abarcaremos la patología inflamatoria, infecciosa, traumática y tumoral que afectan al esqueleto osteocartilaginoso y los tejidos superficiales que tapizan el pabellón auricular y el CAE. Para tales fines organizaremos las patologías según su etiología en los siguientes grandes grupos: patología traumática, patología inflamatoria e infecciosa y patología tumoral.









Patología traumática


Las características anatómicas del pabellón auricular, debido a su posición exteriorizada, hacen que sea susceptible a traumatismos en accidentes de tráfico, deportes de contacto, mordeduras o agresiones. Sin embargo, en la población pediátrica los traumatismos del oído externo son, en su mayoría, infligidos por la introducción de cuerpos extraños (juguetes, útiles escolares, etc.), con la potencial producción de lesiones en el CAE o la membrana timpánica. Con respecto al pabellón, aunque la pérdida de sustancia es la complicación más llamativa de esta patología, la pericondritis es una potencial complicación común a todo traumatismo y sumamente frecuente. Es importante tener en cuenta la posible asociación a violencia domestica que tienen estas lesiones en los niños.






Heridas del pabellón auricular


Las más frecuentes se producen en accidentes de tráfico, deportes violentos, accidentes durante el juego y mordeduras, tanto de personas como de animales. Se suelen diferenciar según exista perdida de sustancia o no, y éstas pueden afectar más o menos extensamente al pabellón auricular, tanto en superficie como en profundidad.


La mayoría de las heridas con perdida de sustancia son consecuencia de accidentes de tráfico, con lo que ello comporta en el aspecto legal, tanto por las posibles lesiones como por los defectos estéticos que pueden quedar, al ser el pabellón un órgano simétrico.


Como norma general, la reparación será como sigue:



• Cuando la pérdida es menor de 1 cm de hélix se realizan incisiones en cuña o en estrella y cierre con sutura directa posterior.



• En cuanto a las heridas condrocutáneas mayores de la concha, del tercio superior o inferior, exigen reconstrucción con colgajos.



• En el caso de amputaciones incompletas donde queda un pedículo vascular, existe la posibilidad de reimplantación con éxito mediante una meticulosa microsutura, mientras que en las amputaciones completas, la pronta reimplantación mediante técnicas microvasculares puede surtir efecto sólo en casos excepcionales.


En niños habrá que valorar de forma personalizada si esta reparación se podrá realizar bajo anestesia local, sedación o incluso anestesia general, con el objetivo de trabajar lo más cómodamente posible para alcanzar una buena reconstrucción estética, lo que dependerá de la edad del niño y de su grado de colaboración.


El arrancamiento de pendiente sigue siendo la herida del pabellón auricular sin pérdida de sustancia más frecuente, mientras que la complicación más habitual es la pericondritis y sus posibles secuelas (deformidades cicatriciales y queloides).


El tratamiento se realizará con una meticulosa limpieza de la zona con agua, jabón y antisépticos, como povidona yodada, vigilando que no queden cuerpos extraños y, si se precisa, realizando un mínimo desbridamiento, con el que se pueden eliminar pequeños fragmentos de cartílago sueltos. El tratamiento quirúrgico siempre será conservador, con bloqueo nervioso loco-regional preferiblemente y posterior sutura directa, evitando hacer ésta sobre el cartílago si es posible para evitar mayor riesgo de infecciones secundarias y procurando que el cartílago este siempre cubierto por pericondrio y piel.


Se realizará cobertura antitetánica si lo precisa y antibioterapia (amoxicilina-clavulánico o macrólidos) durante 7 días.









Otohematoma


El cartílago del pabellón está recubierto por una capa de pericondrio que se encarga de la nutrición del mismo y que a su vez se une íntimamente a la piel del pabellón. Un traumatismo tangencial producido sobre el mismo diseca el espacio subpericóndrico, despegando el pericondrio del cartílago subyacente y provocando la rotura de la arteria perforante del pabellón con el consiguiente acúmulo de sangre entre ambos planos, lo que condiciona la formación del otohematoma y la isquemia del cartílago.


Es una lesión típica de los niños que practican deportes de contacto, pero también es posible por la actividad normal y los juegos propios de la infancia, no siendo siempre evidente el antecedente traumático. Excepcionalmente se produce de forma iatrogénica en el postoperatorio de intervenciones otológicas.


En la exploración física encontraremos una tumefacción de color azulado o vinoso oscuro, blanda, poca dolorosa y fluctuante. Puede afectar a toda la porción cartilaginosa del pabellón o a una determinada zona, y en el caso de que sea muy extenso puede hacer que desaparezca el contorno normal del pabellón. Su localización más habitual es en su cara anterior, a nivel de la fosa navicular del antihélix.


El tratamiento dependerá de la etiogenia del otohematoma, valorando la probabilidad de sobreinfección. En los otohematomas pequeños y sin lesión de la piel podemos mantener el paciente en observación. En otohematomas más grandes podemos evacuarlo mediante punción-aspiración y con estrictas medidas de asepsia y antisepsia. Cuando la colección es mayor y compromete varios pliegues de la anatomía de la oreja realizaremos una o varias incisiones en las zonas más caudales de cada pliegue, con toma de cultivo siempre que realicemos el drenaje para descartar una posible sobreinfección (más frecuente por Staphylococcus aureus).


Una vez drenado el otohematoma debemos poner en contacto la piel-pericondrio con el cartílago para garantizar su irrigación. Se han descrito varias técnicas para estos fines, siendo la más práctica el modelado de los pliegues y surcos con gasa y/o algodón embadurnados en pomada antibiótica durante 7 días, sujetados con vendaje compresivo. No es recomendable la colocación de ningún material a modo de drenaje que se interponga entre el cartílago y la piel, y es imprescindible la antibioterapia de protección con cobertura antiestafilocócica (por ejemplo cloxacilina). Deberá tenerse cuidado con el uso de antiinflamatorios para no incrementar el sangrado.


Aunque en la mayoría de casos se resuelven sin secuelas, pueden aparecer complicaciones inmediatas que ensombrecen el pronóstico, como son la sobreinfección, que puede ocasionar un absceso y posterior pericondritis, o la recidiva del hematoma. Estas complicaciones favorecen el desarrollo de secuelas, como la llamada «oreja en coliflor». Incluso otohematomas dejados a su libre evolución pueden abrirse espontáneamente dividiendo la oreja en dos partes, anterior y posterior (algo bastante raro).









Congelación


La oreja es una de las partes más desprotegidas y expuestas a la intemperie y, por tanto, con más riesgo de congelación. La exposición a temperaturas inferiores a 10°C durante un tiempo prolongado priva al paciente de la sensación dolorosa (por el bloqueo de la sensibilidad neuronal) y provoca un cese de la microcirculación, lo que determina la necrosis avascular del cartílago. En la actualidad se observa en practicantes de deportes invernales, como el alpinismo o el esquí, y también en la población indigente de ciudades frías con algún factor predisponente (vasculopatías periféricas, diabetes mellitus, etc.).


Clásicamente se distinguen tres estadios o grados:



• Primer grado: presencia de una placa blanquecina rodeada de una zona de eritema insensible.



• Segundo grado: aparición de edema, con ampollas llenas de líquido claro o lechoso.



• Tercer grado: ampollas hemorrágicas y aparición de necrosis tisular.


La perniosis o eritema pernio (sabañones) es el grado mínimo de la congelación y lo más frecuente. Se produce una lesión anóxica de los capilares con presencia de áreas eritematocianóticas que si persiste la exposición al frío pueden ulcerarse (figura 7-1). Cursa con prurito, quemazón y dolor a la palpación.





[image: image]

Figura 7-1 Eritema por congelación.




Tanto en las congelaciones como en las quemaduras el objetivo será evitar la exposición del cartílago y la infección. Debemos calentar la oreja nuevamente de forma rápida con torundas de algodón humedecidas a una temperatura entre 38 a 42°C, sin frotar (la fricción y el calor seco están contraindicados). El tratamiento mediante cámara hiperbárica, la heparina y el dextrano son tratamientos discutibles, mientras que el ibuprofeno como inhibidor de las prostaglandinas es útil. Parece ser beneficiosa la apertura de las ampollas con líquido claro o lechoso, no así las hemorrágicas, y cubrir las heridas con aloe vera. El uso de antibióticos tópicos es recomendable, mientras que su uso por vía oral queda limitado a la existencia de signos infecciosos. En las congelaciones de primer y segundo grado estas medidas son suficientes, mientras que las de tercer grado necesitan un desbridamiento de todo el tejido no vitalizado, una vez se ha realizado el recalentamiento, para poder discernir con claridad el límite entre lo recuperable y lo irrecuperable. El mejor tratamiento es la prevención, con una adecuada protección de las zonas acras expuestas a bajas temperaturas.









Quemaduras


Son comunes en todas las quemaduras faciales (90%), y pueden deberse a fuego (las más frecuentes), corriente eléctrica, radioterapia, líquidos calientes (habitualmente agua hirviendo), productos químicos corrosivos o exposición al sol. La gravedad de la quemadura vendrá determinada por la profundidad (afectación del cartílago), la extensión a la región temporoparietal (que dificultará la reconstrucción) y por la superficie auricular afecta.


La clínica estará definida por la magnitud y estadiaje de la quemadura, siendo de la siguiente manera:



• De primer grado: aparece prurito, eritema y zona caliente-turgente. En este grado el dolor suele ser leve, de aparición inmediata (quemaduras térmicas por fuego o agua hirviendo), tras algunas horas (dermatitis actínica aguda) o días (radiodermitis). La cicatrización es espontáneamente favorable.



• De segundo grado: brotan vesículas en la zona afecta. Los anejos de la piel no están afectados. Su evolución es más imprevisible.



• De tercer grado: aparece necrosis por carbonización, o radionecrosis si es secundario a radioterapia. Estas áreas quedan permanentemente depiladas, al producirse una necrosis de los anejos cutáneos. El dolor es mucho más intenso y si se deja a la evolución espontánea lleva a la destrucción del pabellón.


En líneas generales en las quemaduras de primer y segundo grado basta con la utilización de antiinflamatorios no esteroideos por vía oral (sobre todo ibuprofeno) y limpieza diaria con agua fría e incluso aplicando corticoides tópicos, pudiendo combinarlas en las de primer grado con tul graso o cremas grasas de hidratación; en las de segundo grado, y sobre todo si las vesículas son mayores de 2 cm, se tiene que evacuar el contenido de las vesículas de manera aséptica y a ser posible sin eliminar la piel, administrando antibióticos tópicos y en ocasiones por vía oral (amoxicilina-clavulánico o macrólidos), y, por último, en las de tercer grado se debe hacer un desbridamiento de las áreas necróticas y, si se precisase, en un segundo tiempo reconstrucción con colgajos de piel. En los tres estadios el tratamiento conservador suele acarrear menos perdida de tejido.









Causticaciones


Las quemaduras químicas producen lesiones en el pabellón auricular y en el CAE bastante similares a las ocasionadas por el calor. Son lesiones raras y las que más frecuentemente afectan al oído son las producidas por la introducción de pilas de botón alcalinas en el CAE, sobre todo en niños, y con menos frecuencia por agentes líquidos. Su tratamiento consiste en la extracción urgente de la pila, estando absolutamente contraindicada la utilización de gotas tópicas antes de extraer la pila, pues pueden agravar las lesiones. En el caso de sustancias líquidas deben eliminarse todos los restos del cáustico que puedan persistir en contacto con el oído externo. Deberá despegarse ropa u otros tejidos adheridos al pabellón, así como extirparse los esfacelos de piel y los tejidos necrosados, lo que requiere una buena anestesia, siendo en niños muy apropiada la anestesia general. Es importante descartar lesiones en la membrana timpánica u oído medio.


Una vez conocido el agente líquido causal se pueden utilizar agentes neutralizantes, siendo los indicados el bicarbonato sódico para los ácidos y el ácido acético o vinagre para los álcalis. Se realizará cura oclusiva, con estricta asepsia y, al igual que en otras lesiones del pabellón auricular, se usarán moldes de gasa estéril para dar forma a los pliegues y relieves de la oreja, además de cobertura antibiótica.









Traumatismos del conducto óseo


Los traumatismos aislados del CAE en la infancia suelen ser banales, producidos en su gran mayoría por la introducción de cuerpos extraños que provocan heridas incisas, contusas o desgarros cutáneos con otorragias autolimitadas, pero que suelen alarmar bastante a los padres. En estos casos se debe descartar una lesión timpánica y pautar gotas tópicas antibióticas que eviten la sobreinfección bacteriana si el traumatismo se produjo en situaciones sucias o contaminadas.


Las fracturas del CAE óseo no suelen ocurrir aisladas, sino que suelen ser la prolongación de fracturas de base de cráneo, con la excepción de las fracturas producidas por traumatismos sobre el mentón, que hacen que el cóndilo mandibular impacte en la pared anterior del conducto fracturándolo. La gran flexibilidad de los huesos en la infancia hace que esta lesión sea poco frecuente en niños, a pesar de la importante incidencia de traumas directos en mentón, no obstante es posible en aquellos donde la osificación sea similar a la adulta. El diagnóstico se realiza por la otoscopia, encontrando sangre en el conducto procedente de una herida en la pared anterior del tercio medio del CAE o bien una estenosis parcial o total del mismo por un desplazamiento de la fractura (figura 7-2), y la inspección de la zona mentoniana, que tendrá signos de traumatismo evidentes. Su tratamiento es el de la patología mandibular por parte de Cirugía Maxilofacial, debiendo descartar la estenosis del CAE, que nos obligaría tras la fijación a taponar el CAE con gasa de borde impregnada de terramicina durante 48–72 h.





[image: image]

Figura 7-2 Traumatismo del conducto óseo.
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