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VISTO: El Expediente N° 3532-2019 con el Informe Técnico N° 38-OGC-2019-HCH, de
la Jefa de la Oficina de Gestion de la Calicad, el Oficio N°© 33-2018-DCI-HCH, del lefe del
Departamento de Cirugia, y el Informe de Asesoria Juridica N° 592 -2019-0OAJ/HCH, V;

CONSIDERANDO:

Que, el Articulo VI del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud,
establece que es responsabilidad del Estacsc promover las condiciones que garanticen una
adecuada cobertura de prestaciones de salud a la poblacién, en términos socialmente aceptables
de seguridad, oportunidad vy calidad; Asimismo, sefiala que la informacién en salud es de interés
publico. Toda persona estd obligada a proporcionar a la Autoridad de Salud la informacion que le
sea exigible de acuerdo a ley. La que cl Estaco tiene ¢n su poder es de dominio publico, con las
excepciones que establece la ley;

Que, a traves de la Ley N° 29414, Ley gue establece los derechos de las personas de los
servicios de salud, se modificd la Ley Genera! de Salud, en cuanto al Acceso a los Servicios de
Salud, Acceso a Ia Informacién, Atencién y recuperacion de Salud; asi como las
incompatibilidades, limitaciones y prohibiciones y vulneracion de derechos en los servicios de
Salud;

Que, a traves de la Resolucion Directoral N® 127-2008-SA-HCH/DG de fecha 12 de mayo
del 2008, se aprob¢ la Directiva Sanitaria N® 001-HCH/CGC-V.01 “Directiva Sanitaria para la
elaboracién de Guias de procedimientos Asistenciales”, que tiene como finalidad estandarizar la
elaboraciéon de guias de procedimientcs asistenciales de acuerdo a los  criterios
internacionalmente aceptados que responicn a las prioridades sanitarias nacionales ¥
regionales, buscando el maximo beneficio y minimo riesgo a los usuarios y el uso racional de
recursos en el Hospital Cayetano Heredia:

Que, con Resolucién Ministerial N°® 302-2015-MINSA, se aprueba la Norma Técnica N°
117-MINSA/DGSP-V.01 “Norma Técnica de Sziud para la Elaboracion y Uso de Guias de Practica
Clinica del Ministerio de Salud”, la cual ticne cemo finalidad contribuir a la calidad y sequridad de
las atenciones de salud, respaldadas por Cuias de Préctica Clinica, basadas en evidencias
cientificas, ofreciendo el maxime beneficic vy el minimo riesgo para los usuarios de las
prestaciones en salud;

Que, a través de la Resolucién Minister al N°® 414-2015-MINSA, se aprueba el Documento
Técnico: "Metodologia para la clabe 5n de Guias de Préctica Clinica” el cual tiene la finalidad
de contribuir a la mejora de la calidad de n atencién en salud, con énfasis en la eficiencia,




efectividad y seguridad, a traves de la formuizcion de Guias de Practica Clinica que respondan a
las prioridades nacionales, regionaies y/¢ loca!;

Que, mediante Resolucién Ministerial N® 850-2016-MINSA del 28 de octubre del 2016 se
aprobé las “Normas para la elaboracién de documentes Normativos del Ministerio de Salud”, la
cual establece las disposiciones relacionadas con los procesos de planificacion, formulacion o
actualizacion, aprobacién, difusién, implemeniacién y evaluacién de los documentos normativos
que expide el Ministerio de Salud;

Que, a través del Oficio N° 33-2019-DCI-HCH, el Jefe del Departamento de Cirugia,
entrega y solicita la aprobacion ce las siguientes Guias de Practica Clinica del Servicio de
Otorrinolaringologia: Gulfa dc Prictica Clin'-a para Diagnostico y Tratamiento de Vértigo
Paroxistico Benigno (VPPB); Guia de Préctice Clinica para Diagnostico y Tratamiento de Rinitis
Alérgica; Guia de Préactica Clinica para Ciagncstico y Tratamiento de Rinofaringitis Crénica; Guia
de Préctica Clinica para Diagnostico y Tratamiento de Rinosinusitis Crénica ; Guia de Practica
Clinica para Diagnostico y Tratamiento de Lar, 1gitis Crénica por Reflujo Faringolaringeo;

Que, con Informe Técnico N® 38-OGC-2019-HCH, la Jefa de la Oficina de Gestién de la
Calidad opina a favor de la aprobacién, a .ravés de Resoiucién Directoral, de las Guias de
Practica Clinica del Servicio de Otorrinolaringo ogia;

Que, estando a lo propuesto por ¢l Jefe del Departamento de Cirugia, la Jefa de la Oficina
de Gestion de la Calidad; y lo opinado por la Oficina de Asesoria Juridica en el Informe N° 592 -
2019-0Al/HCH:;

Con visacién del Jefe del Departamento de Cirugia, de la Jefa de la Oficina de Gestién de
la Calidad, y de la Jefa de la Oficina de Asesor'a Juridica; '

De conformidad con las normas contenidas en el TUO de la Ley N° 27444, aprobado por
D.S. N° 004-2019-1US, Ley do Procedimients Administrativo General y el articulo, 6°, literal e)
del Reglamento de Organizaciones y Funcicres del Hospital Cayetano Heredia; aprobado por
Resolucion Ministerial N® 216-7007-MINSA, con fecha 09 marzo del 2007, que establece que es
atribucién del Director General la prerrogztiva de expedir Resoluciones Directorales en los
asuntos de su competencia;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- APROBGAR las siguicntes Guias de Practica Clinica del Servicio de
Otorrinolaringologia del Departamento de Cir.gia, las cuales, en anexo, forman parte integrante
de la presente resolucién:

% Guia de Préctica Clinicz para Diagnoslico y Tratamiento de Vértigo Paroxistico Benigno
(VPPB).

% Guia de Practica Clinica para Diagnostico y Tratamiento de Rinitis Alérgica.

<+ Guia de Practica Clinica para Diagnost co y Tratamiento de Rinofaringitis Cronica.

% Guia de Préctica Clinica para Diagnostico y Tratarmiento de Rinosinusitis Crénica.

< Guia de Practica Clinica para Dizgnos ‘co y Tratamicnto de Laringitis Cronica por Reflujo

Faringolaringeo.
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Articulo 2°.- ENCARGAR &a! Servicio de Otorrinolaringologia del Departamento de
Cirugia, proceda a la difusion, implementi:cién, supervision y seguimiento de las Guias
aprobadas a través del articulo 1° de |a prese-te Resolucién Directoral.

Articulo 3°. - DISPONER que la Olicina de Comunicaciones efecttie la publicacién vy

difusion de la presente Rescluciéon Directoral on el Portal de Transparencia Estéandar del Hospital
Cayetano Heredia.

REGISTRESE ¥ COMUNIQUESE.
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DECENIO DE LA IGUALDAD DE OPORTUNIDADES PARA MUJERES ¥ HOMBRES
"Ano de la fucha contra la corrupcion y 1a impunidad”

GUIA DE PRACTICA CLIiNICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
VERTIGO PAROXIiSTICO BENIGNO (VPPB)

FINALIDAD:
Uniformizar criterios de diagndstico y tratamiento del VPPB.

OBJETIVO:

Describir los tipos mas frecuentes de VPPB, tanto en sus caracteristicas clinicas, métodos
diagnosticos y las diferentes opciones de tratamiento que se conocen.

AMBITO DE APLICACION

Hospitalario: Consulta Externa.

PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR

Diagnostico y Tratamiento de VPPB.

4.1 NOMBRE Y CODIGO: Vértigo Posicional Paroxistico Benigno; Codigo: H811.

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION:

El VPPB es un trastorno otoconial que produce un sindrome vestibular episodico de
caracter paroxistico de breve duracién, generalmente inferior a un minuto: el sindrome se
caracteriza por un nistagmo que se desencadena por la estimuldcion. anormal que
provocan las otoconias en el conducto semicircular implicado. Esto suele ocurrir al
acostarse, cuando el paciente se gira en la cama o al agachar la cabeza.

El sindrome es paroxistico y no se acompafia de alteraciones auditivas (acufenos e
hipoacusia) o cefalea, asociados a los sintomas vestibulares episédicos; la sintomatologia
es basicamente la misma para cualquiera de los 3 conductos, no mostrando en general
diferencias en relacién con la orientacion espacial del conducto afecto, por tanto, el

diagndstico definitivo reside en el nistagmo observado durante las maniobras especificas
de provocacion.

5.2 ETIOLOGIA:

Se explica debido al desprendimiento de otolitos desde el vestibulo hacia los canales
semicirculares.

5.3 FISIOPATOLOGIA:

La mayoria de los pacientes con VPPB presentan un grupo de otolitos libres en el
conducto, es lo que se denomina canalolitiasis: cuando se realiza la prueba de provocacion
los otolitos se desplazan de acuerdo con el vector gravedad, originando un desplazamiento
de la endolinfa que inclina la cupula del conducto, provocando el nistagmo correspondiente
tras una latencia que oscila entre uno y cuatro segundos; este nistagmo tiene
generalmente un curso paroxistico (crescendo/decrescendo) y es autolimitado, durando un
maximo de un minuto, pues una vez que el otolito cesa su movimiento (al llegar a la parte

e
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mas declive del conducto en la posicion adoptada), cesa también la corriente endolinfatica
y la cupula retorna a su posicién de reposo.

Al volver el paciente a la posicion inicial, las particulas se desplazaran de forma inversa,
creando de nuevo una corriente endolinfatica, en este caso en sentido contrario a la
anterior, con una inclinacion de la clpula en sentido opuesto y un nistagmo inverso al

obtenido en la primera posicién; esta inversion del nistagmo puede ser muy util para
confirmar un VPPB, aunque no siempre se observa.

Con menor frecuencia, el sustrato fisiopatolégico es una cupulolitiasis, las particulas estan
adheridas a la cipula del conducto, de modo que esta se vuelve sensible a la gravedad.

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS ASOCIADOS:

Se estima que la prevalencia de esta patologia puede llegar a ser un tercio de la consulta
otorrinolaringolégica. ?

5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
551 MEDIO AMBIENTE:
No aplica
5.5.2 ESTILOS DE VIDA:

= Deportes de contacto
= Posiciones viciosas
* Riesgo de caidas

5.5.3 FACTORES HEREDITARIOS:
No se describe predisposicion genética.
CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 CUADRO CLINICO:

6.1.1 SIGNOS Y SINTOMAS:

o Vertigo, habitualmente rotatorio (en personas de edad avanzada el
sintoma puede ser inestabilidad), de comienzo brusco y duracion breve,
con movimientos de la cabeza en el plano vertical (acostarse o levantarse
de la cama, mirar hacia arriba extendiendo el cuello, etc.); el diagnostico
esta basado en las pruebas de provocacion y el nistagmo caracteristico
observado. Puede estar asociado a nauseas y vomitos.

o Nistagmo:
Nistagmo en las canalolitiasis:
« Latencia: 1-4 segundos; no deberia superar los 10 segundos.
« Curso: paroxistico, crescendo/decrescendo.
e Duracion: breve; maximo un minuto.
 Inversion al retornar a la posicion de partida (frecuente).

Nistagmo en la cupulolitiasis;
= Latencia: practicamente inapreciable.
= Curso: persistente.
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= Duracion: mientras se mantiene la posicion.
* En posicion de partida: si hay nistagmo esta presente siempre que se
adopte dicha posicion y es siempre el mismo.
6.1.2 INTERACCION CRONOLOGICA:
= Desprendimiento de otolitos

*  Sintomas tras movimientos cefalicos

6.1.3 GRAFICOS:

Flgura 5.
a cupubolt

Fes G hespran

Fraslen
I m=canisma, 3ok
supeiicn antborans

6.2 DIAGNOSTICO:

6.21 CRITERIOS DIAGNOSTICOS:

VPPB DEL CONDUCTO SEMICIRCULAR POSTERIOR:
PRUEBA DIAGNOSTICA:

o Se realiza mediante la prueba de Dix-Hallpike (fig. 1) El nistagmo es
disconjugado (como corresponde a la estimulacién de los conductos
verticales), mostrando el ojo ipsilateral mas marcado el componente
torsional y el ojo contralateral el vertical: el nistagmo viene precedido de
una latencia (que oscila entre 1 y 4 segundos y es inferior a 10 segundos),
tiene un curso paroxistico y su duracién es menor de un minuto, cuando se
incorpora el paciente hasta Ia posicion de partida, se genera un
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deéptazamiento inverso del canalito (ampulipeto) y con ello un nistagmo
vertical inferior y torsional horario, de menor intensidad.

En algunos pacientes puede resultar dificultoso realizar la prueba de Dix-
Hallpike, generalmente por limitaciones en la extensiéon de la cabeza, una
alternativa con el mismo valor diagnéstico, pues realiza también un
movimiento en el planc del conducto posterior, es la llamada prueba de
decubito lateral o prueba de Semont(fig. 2); los nistagmos obtenidos y sus
caracteristicas seran exactamente los mismos que en Igs pruebas de Dix-
Hallpike.

VPPB DEL CONDUCTO HORIZONTAL.:

VARIANTES:

o Canalolitiasis del brazo posterior (geotropica).
o Canalolitiasis del brazo anterior (apogeotropica).
o Cupulolitiasis.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS:
o Prueba de Pagnini-McClure o de rotacién cefalica:

Canalolitiasis del brazo posterior (geotropica) (tabla 2): el lado afectado es el
de nistagmus de mayor intensidad.

¢ Nistagmo horizontal derecho cuando cabeza es girada hacia la
derecha.

« Nistagmo horizontal izquierdo cuando la cabeza es girada hacia la
izquierda.

Canalolitiasis del brazo anterior (apogeotropica) (tabla 3): el lado afectado es el
de nistagmus de menor intensidad.

e Nistagmo horizontal izquierdo cuando la cabeza es girada hacia la
derecha.

» Nistagmo horizontal derecho cuando la cabeza es girada hacia la
izquierda.

Cupulolitiasis (tabla 4), con la maniobra de rotacion cefalica, se obtendra un
nistagmo horizontal, sin latencia y persistente mientras dure la posicion.

e Nistagmo horizontal izquierdo cuando la cabeza esté girada hacia la
derecha.

» Nistagmo horizontal derecho cuando la cabeza esté girada hacia la
izquierda.

6.2.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

« Enfermedad de meniere
* Neuritis vestibular
 Veértigo central

» Migrafa vestibular

e Mareo subjetivo cronico
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6.3 EXAMENES AUXILIARES:
6.3.1 DE PATOLOGIA CLINICA: No aplica.

6.3.2 DE IMAGENES:

e TAC de oidos y hueso temporal si hay antecedente de traumatismo
craneal.

6.3.3 DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTAR"[OS:
e« Videooculoscopia.
6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:
6.41 MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS: No aplica
6.4.2 TERAPEUTICA:
o VPPB canal posterior:

= El tratamiento del VPPB-Canal posterior se basa en las maniobras de
reubicacion de particulas; las maniobras indicadas son la de Epley (fig. 3)
y la de Semont (fig. 4); en ambas maniobras la aparicion de un nistagmo
«ortotropico» es un dato de buen prondstico.

La eleccion de la maniobra depende de la experiencia del clinico y de las
dificultades anatomicas que el paciente pueda presentar para realizar una
u otra maniobra (obesidad severa, rigidez en la columna cervical, etc.).

*= El VPPB se considera resuelto cuando no se observa nistagmo en la
prueba de provocacion correspondiente. )

o VPPB canal horizontal:

= Tratamiento de la canalolitiasis del brazo posterior (variante geotropica):
e Maniobra de Gufoni(fig. 5)
e Maniobra de Lempert o de barbacoa (fig. 6)

* Tratamiento de la canalolitiasis del brazo anterior (variante apogeotropica):
e Maniobra de Gufoni (fig. 7)

= Tratamiento de la cupulolitiasis:

e Se aplicaria el mismo tratamiento que para la canalolitiasis del
brazo anterior (maniobra de Gufoni), con tiempos mas
prolongados entre las distintas posiciones (fig. 7). Aqui también es
esperable que se consiga inicialmente convertirlo en una
canalolitiasis del brazo posterior, una vez desprendidas -las
particulas de la cupula, pasando luego a completar el tratamiento
con las maniobras correspondientes.

El VPPB del canal horizontal se considera resuelto cuando no se produce
nistagmo tras las pruebas de provocacion.
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EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO:
Ninguno.
SIGNOS DE ALARMA:

Vértigo y nistagmus de caracteristicas centrales.
Concomitancia de sintomas neuroldgicos.

CRITERIOS DE ALTA:

Desaparicion de nistagmus en las maniobras diagnosticas.

PRONOSTICO:

Buen pronostico por recuperacion completa tras maniobras de reposicion.

6.5 COMPLICACIONES: Ninguna

6.6 CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRAREFERENCIA:

o Persistencia de vértigo posicional.
o Sintomas neurolégicos concomitantes.
o Patologia osteomuscular.
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6.7 FLUXOGRAMA

DIAGNOSTICO DE VPPB

PACIENTE
CON

VERTIGO

EPISODIOS BREVES DE SENSACION DE GIRO
DE OBJETOS O DEL CUERPO, QUE SE

_— RELACIONAN CON MOVIMIENTOS RAPIDOS

DE LA CABEZA, CON DURACION DE

Y SEGUNDOS O MINUTOS

HISTORIA CLINICA —

EXPLORACION FISICA

e
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VIl. ANEXOS:

Figura |  Pruebade Dix-Hal\pike para la conductolitiasis del conducto poszerior (derecho: a) paciente sentado er una camilla, con
la cabeza mirendo al frerte; b) giramos la zabezz asroximadamente 45 hacia uno de los 2 lados ven este caso hacia la derecnal: c)
mantenicndo esta posizion de la cabeza con respecto al tronco, Lo acostamos, de tal nodo qus

cadcza quede aproximadamente
20 por debajo de .a hcmzontal; mantenemos esta posicion al menos 30 segundos (latencia maxima 1asta la apancidn del mstagme);
¢} incarparamns al pacients.

Tabla 1 Diagnostico de la conductolitiasis del conducto pastenior

Ladn rueba diagnbstica

MNistag@mo tras incorporacion

CP derecho Prueba de Dix-Halipke derecha . -

Prueba de decubito lzteral derecho

CP izquierda Prueba de Dix-Hallpike izquierda

£

Prueba de decibito lzteral 1
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Figura2 Prueba de decubito lateral para la conductolitiasis del conductc pasterior (derecho): a) taciente sentaco en el cent-o
de la camilla, cen las plernas cclgando: B} giramos la cabeza 45 hadia el lado izquierdo; ¢ sin modificar la posizion d= la czbera
con respecto al tronco, acostamos al saciente sotre el lado derecho: mantenemos esta pasicion al menos 32 segundos (latendia

10
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AMBITO DE APLICACION

PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR
Diagnostico y tratamiento de rinitis alérgica.

4.1 NOMBRE Y CODIGO: Rinitis Alérgica;

O
3

2
o
.
[¥%]
o
¥

¢
o

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION: Reaccion inflamatoria ce la mucose nasal, mediada por |la
inmunoglobulina E (lg E), en respuesta g |a exposicion 2 alérgenos inhalables.
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Segun la frecuencia sintomatica:
= Intermitente (<4dias por semana o <4 semanas por afio)
fa
=

= Persisiente (>4 por semana, >4 semanas por afio)

Segun la gravedad de los sintomas:
1 manifestaciones clinicas no comprometen la calidad de
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DEMICLOGICOS:

5.5 FACTORES DE RIESGC ASQCIADOS:
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VI

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 CUADRO CLINICO:
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6.1. SIGNGS Y SINTOMAS:
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6.1.2

MEDIO AMBIENTE: Exp
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INTERACCION CRONOLOGICA:
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6.1.3 DIAGRANAS:
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6.2.2

6.3.1

6.3.2

z y eden 2
-~ —..—-- = A i - i ~ W mfransrniter |
!-“';L neo, 1geslon conjuniival edema ' ragroilano ae la ple
Deteccion de .r‘r".;;".o:;lo::;‘!:na E especifica contra alérgenos inhalatorios

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

EXAMENES AU XILIARES:

DE PATQOLOGIA CLINCA: Deteccién de inmunoglobuling {lg} E especifica, por
medio de pruebas cuianeas o estudios en sangre:

Pruebas cutaneas:
= Skin prick test-SPT

* Vigintradérmica o intracutanea

Pruebas sanguineas:

= Deteccién de IgE por ELISA.
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DE IMAGENES:

= TAC de senos paranasales si hay sospechez
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DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS: La rinomstria

m

Aatormi

determinacion de los niveles de oxidonitrico

custica, las pruepas olfat \r'aa la
nasal, las pruebas de alergia alimentaria y las pruebas de provocacion nasal con
alérgenos, entre ctros estuc’ioa‘ scic son utiles en circunstancias muy particuiares

6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

6.4.1

6.4.2

MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS:

Prevencidn primaria: limitar exposicién a alérgenos
Prevencién secundaria: inmunoterapia.

TERAPEUTICA:

Corticoides tépicos:
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con un buen perfil de seguridad
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inhiben el reclutamiento nasal
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\os’corticoides intranasales disponit ¢ @socian con una ef

El ;m"to se produce entre 3 ’ primera
aplicacién. Respecio del uso | 2 utllizacion continua s mas
eficaz. Los csrticomes intrar ies tambien mejoran los sintomas oculares
alérgic edema)

Fracaso terapia no se cbserva mejoria
sintom

Antihistaminicos orales:

Indicacion: Los d
estan recomend
alérgica gue
predominantes.
Mecanismo de
receptores H1

A e
Losaniihistaminic

atraviesan
antimuscarinicos
selectivos scbre -

difennidramina, |z clorfenira
antihistaminicos de primera gen
levocetirizing, la loratadina

cl

ntihistaminicos de segunda gen
Impacto: El beneficic maxime d
sosienido; no obstante. el usc a
con sintemas intermitentes.
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observa en el contexio cdel tratamienic
I

1anda puede ser ulil en los pacientes

Antagonistas de los receptores de leucotrienos:

No representan una opcidn terzpéutica de prmera lines, puaoen ser
particularmente beneficioses en geterminados pacientes con rinit tis alérgica
y asma, patologias gue meicran concomitantemente. El montelukast se

olera bien y no se asocia con sedacién; es mas costoso que los

antihistaminicos para uso por via oral '

Terapia combinada:

Cortlcmdes intranasales y los antihistaminicos por via oral: son de
orimera linea, la combpinacién de estas dos clases de farmacoc no se
asccia con beneficios adicionales.
Antihistaminicos y descongestivos orales; La com
dos farmacos se asocia con mejor control de 1as, |
comparacion con el uso exciusivo de cada uno de ellos. El tratamiento con
descongestivos per via oral no estd recomendado en los pacientes de
menos ded anos

Corticoides intranasales y oximetazolina topica: Esta s
mas eficaz, en términes del control de los siniomas, en comparacién con
cualquiera de las nwonote‘apias

@ inmunoterapia:

Unica forma de tretemientc que puede modificar la historia natural de la

il d

.;C_rﬂ
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Cirugia de reduccidn de cornetes:

e o] e - - o~ o~ :
*  Alternative terapéutica de eg s
alérgica y obstruccion nasa rge. la
8] ! ermos que om to

6.43 EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO:

6.4.4

6.4.5 CRITERIOS DE ALTA:
= No aplica

6.4.6 PRONOSTICO:

*  Favorable g largo plazo
6.5 COMPLICACIONES:

= Sinus

is aguda '

= Sinusitis cronica

6.6 CRITERIOS DE REFEREENCIA Y CONTRAREFERENCIA;
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*  Complica s infecciosas
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6.7 FLUXOGRAMA:
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE
‘RINOFARINGITIS CRONICA

FINALIDAD:
La presente guia de practica clinica para diagnéstico y tratamiento de rinofaringitis
cronica tiene por finalidad mejorar y estandarizar Iz practica de atencién clinica en
esta patologia. orientando en la aplicacion de criterios actualizados

OBJETIVO:

Brindar pautas que faciliten se puedan unificar criterios médicos y epidemiologicos
para la atencion de esta enfermedad respiratoria crénica.

AMBITO DE APLICACION:

Usuarios de establecimientos del Ministerio de Salud, niveles de atencién I, [] y .
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE RINOFARINGITIS CRONICA:

4.1. NOMBRE Y CODIGO: Rinofarin

4 4

gitis cronica, codigo  J31.1

CONSIDERACIONES GENERALES.
5.1. DEFINICION

Enfermedad inflamatoria prolongada de la mucosa rinofaringea, de etiologia
multifactorial, que proveca estornudos, rincrrea, congestion nasal, faringodinea y
odinofagia persistentes o recurrentes.

Los cambios gue sepresentan en la mucosa incluyen edema, infiltrado cronico,
hipertrofia e hiperplasia de glandulas mucosas, nasa! y faringea, y a nivel faringeo
extendido a submucosa con hiperplasia de los componentes faringéos del anillo de
Waldeyer.

5.2. ETIOLCGIA
Usuzlmente es multifactorial. pudiendo ser alérgica, no alérgica e infecciosa.
5.3. FISIOPATOLOGIA

La mucosa nasal consiste en un epitelic columnar pseudoestratificado ciliar,
compuesto de cels epiteliales columnares ciliadas y no ciliadas, cels goblet, y cels
basales.5 Los 4 tipos celulares descansan sobre una membrana basal compuesta de
coladgena tipos |, lll y IV, sin embargo no todas las células alcanzan la superficie

tificada. Por debajo de la membrana basa

luminal, de ahi la ilusion de una capa estra

existe una zona casi libre de células compuesta de fibronectina y coléagena tipos lil y V

=

una capa submucosa gue consiste en glanduias, cels interticiales e inflamatorias,
matriz extracelular, nervios y vasos sanguinecs. Tres tipos de giéndulas pueden
encontrarse en esta capa. Mucosas, seromucosas y serosas. Estas glandulas, as

como las cels goblet, sintetizan el moco que riega el epitelio y provee una funcion




antimicrobiaha asi como de transporte para particulas, antigenos, o bacteria a través

del movimiento muce-ciliar. Las glénd
componente importante de la inmunidad de mucosas. El drea de glé
submucosas se encuentra incrementado en pacientes con rinitis alérgica perenne,
representandc aprox. 25% de ia lamina propia, comparada con sdlo 15% en
individuos sin alergia nasal. Del mismo medo, diversos mecanismos no sclamente
alérgicos, infecciosos, irritatives pueden producir cambios en diversbs niveles de la
mucosa y submucosa rinosinusofaringea, con libefacion de sustancias inflamatorias,
migracién de células inflamatorias, llevando a hipersecrecion de moco. congestion

nasal y dolor.

Clasificacidn de las rinofaringitis crdnicas:

* Rinofaringitis cronicas no alérgicas:

Rinofaringitis no alérgicas inflamatorias

- Rinosinusitis cronica
NARES (rinitis ne alérgica eosinofilica)
Rinofaringitis por irritantes
Autoinmunes/vasculares

Rinofaringitis crénicas no alérgicas no inflamatorias

- Rinitis medicamentosas
Rinitis vasomotora

- Rinitis atréfica '

Rinofaringitis cronicas relacionadas con defectos anatéomicos

- Desviacion septal
Tumores y seudotumores nasales
Miscelaneas (fistula de LCR, atresia de coanas, concha bullosa,
hipertrofia de  adenoides)

*= Rinofaringitis cronicas alérgicas

= Rinofaringitis cronicas infecciosas

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

En la actualidad, la rinofaringitis crénica, entidad de origen multifactorial, constituye un
problema de salud serio, pues tiene un impacto significativo en las esferas médica.
social y economica de la poblacion. Selo si mencicnasemos 2 las causas alergicas,
en nuestro medio estariamoes considerando aproximadamente entre el 20-25 % de la

poblacién total. Lo gu

47]

es pecr aun, los reportes epidemiologicos de diversos paises

Indican un aumento en su incidencia, en particular en las Ultimas dos décadas




5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

5.5.1. MEDIO AMBIENTE

Alérgenos inhalados intradomiciliarios (dcaros, mascetas, insectos, plantas)
y extradomiciliarios (polenes, hongaos).

)

ases productos de combustion de vehiculos.
Bajas temperaturas.
Ingreso precoz a guarderias.

Alimentos; senc materno, ablactancia, preservantes, etc

Medicamentes.

5.5.2. ESTILOS DE VIDA

Tabaguismo

Alcchol

Calefaccion del hogar con estufa de gas

Vivir en zona de trafico densc de camiones
- Hacinamiento

Estado socicecondmico bajo

5.5.3 FACTORES HEREDITARIOS

Si tomamos como ejemplo a la rinitis alérgica, si existen antecedentes familiares,
se ha visto que si ambos padres son atdpicos, el riesgo para cada hijo bordea el 50
%, si un padre o un hermano son atdpicos, el riesgo es de 29% vy si no existen

antecedentes de atopia el riesgo disminuye al 13%.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS:

6.1. CUADRO CLINICO

6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
El diagnostico es eminentemente clinico.
Sintomas:

Faringodinia, odincfagia, sensacion de cuerpo extrafio, ios en accesos y en las

reagudizaciones pueden presentarse febricula, artralgia, asienia. También
estornudos, rinorrea, congestion nasal, pruritc nasal y faringeo. Cefalea.
Signos:

a) Mucosa orofaringea:

Congestiva en forma difusa, cubierta de secreciér

=X

densa, pilares




+,

anteriores  congestivos o violdcecs, hiperplasia de bandas laterales.

b) WMucosa nasal:
Bisqueda de factores causantes de obstruccion respiratoria, desviacion
septal, hipertrofia de cornetes. Mucosa nasal palida o congestiva
6.1.2. INTERACCION CRONOLOGICA ‘
Dependera del factor etioclégico, procese inflamatoric progresive, a nivel de

mucesa rinofaringea.

6.1.3 GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS
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6.2. DIAGNQOSTICO

6.2.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

El diagnostico es eminentemente clinico, dado que es una entidad de etiologia
multifactorial, lo gue se debe identificar es cual es éste.
6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Existen diversas patologias o condiciones que pueden causar rinofaringitis
cronica.
a) Rinofaringitis crénicas no alérgicas
= Rinofaringitis no alérgicas inflamatorias
Rinosinusitis crénica '
NARES (rinitis no alérgica eosinofilica)
Rinofaringitis por irritantes
Autoinmunes/vasculares
= Rinofaringitis cronicas no alérgicas no inflamatorias
Rinitis medicamentosas
Rinitis vasomotora
Rinitis atrofica
b) Rinofaringitis crénicas relacionadas con defectos anatomicos
Desviacion septal.
Tumores y seudotumores nasales

Miscelaneas (fistula de LCR, atresia de coanas.
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bullosa,
rtrofia de adenoides)

¢) Rinofaringitis crénicas alérgicas

d) Rinofaringitis cronicas infecciosas
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6.3. EXAMENES AUXILIARES:

6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA O CULTIVO DE SECRECION FARINGEA:
- En caso de sospecha de portador de estreptococo beta-hemolitico

- Descarte de portadores de estafilococo dorado en faringe en personal de
neonatologia y nurseria.
- Respuesta inadecuada a tratamiento médico convencional.
Hemograma completo, Ig E sérica, panel alérgico:

- En casc de sospechz de etiologia zlérgica.

6.3.2. DE IMAGENES
Segun sospecha clinica: radiografia de senos paranasales, tomografia del

macizo facial, con o sin contraste, resonancia magnética de nariz y senos

paranasales.

6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOCS
- Endoscopia nasofaringea o nasofaringolaringoscopia. Evaluacion de
vias respiratorias
- Endoscopia gastroesofagica, pH-metria esofagica. Interconsulta al

gastroenterdlogo.

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Evitar consumo de alcohol y tabaco.
- Dormitorios adecuadamente ventilados y limpios, sin ob‘!e‘tos que puedan
albergar peluza &caros domésticos u otros alérgenos, si hay etiologia
alérgica.

- Cambio de habitos alimenticios de ser necesario.

6.4.2 TERAPEUTICA

a) Tratamiento Farmacolégico

Inespecifico:

- Colutorios. Con soclucién salina, bicarbonatada o salicilada.

- Solucién de Mandel. Yodo, 0.25; yoduro de potasic, 0.50; agua de
mentol, 2.5 ml; giicerina, c.s.p. 50 ml. Toques en faringe dos atres
veces al dia

- Pincelaciones. Niitrato de plata, al 5%, o acido tricloroacéiice al 30%.

- Soluciones yoduradas. Como yodopovidona zsociada z otros
componenies.

- Sintomaticos: antinflamatorios no estercideos (AINES), via oral.

Especifico:




>egun  se idenfifigue etiologia, podran wusarse antihistaminicos,

antihistaminicos combinades con descongestivos, vasoconstrictores
nasales,  anticolineérgicos, corticoides  intranasales,  antibidticos
(mayermente innecesarios).

b) Tratamiento quirtrgico o Procedimientos Invasivos

Correccidn del problema estructural. Incluye la cirugia de la obstruccién
nasal, por ejemplo en la desviacion septal, espolones 6seos, u otros.
Cirugia de cornetes. Con conservacion de la fisiologia nasal, cirugia con
laser o radicfrecuencia.

Cirugia endoscépica nasosinusal. En caso de pélipos.
Adenoidectomia. Si el caso reuniese los criterios quirtrgicos.

Amigdalectomia. Si el caso reuniese los criterios quirlirgicos.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO
Dependeran del tratamiento instituido, desde alergias medicamentosas,
sangrado postoperatorio, sommolencia, insomnio, taquicardia, retencion vesical,

aumento de arterial e intraocular, irritacion local, ete.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

En postoperados septumplastia, amigdalectomia, adenoidectomia, sangrado
con alteraciones hemodinamicas (taquicardia, hipotensiéon arterial, efc).
Presencia de rinorraquia en fistula liquido cefaloraquideo, con sintomas y signos

de irritacion meningea

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
Resolucion o control de cuadro de factor etioldgico. Seguimiento periodico si

fuese necesario.

6.4.6. PRONOSTICO

Dependera de cuadro de fondo. En general es favorable

6.5. COMPLICACIONES

ependera del factor etiolégico. Desde cuadros de manejo médico. hasta manejo

quirdrgico.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
6.6.1. CRITERICS DE REFERENCIA DE PRIMER A SEGUNDO NIVEL DE
ATENCION
1. Es recomendable que los pacientes con rinitis medicamentosa, normonal,

ocupacional y gustativa se traten en el primer nivel de atencién. En caso de que

0]
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ne respbndan al tratamiento establecido, considerar envio al otorrinolaringélogo

del segundo nive| de atencién

2. Referir al oforrinolaringdlogo del segundo nivel de atencion a los pacientes con

Q

rinitis y:

Anormalidades anatdmicas que condicionen zlteraciones funcionales como
desviacion septal, hipertrofia de cornetes, crecimiento adencideo, paladar
hendido, tumores y cuerpos exirafios. :
Sangrado y/o descarga nasal unilateral de aparicién reciente.

Sospecha de rinorrea ocasionad or fistula de liguido cefalorraguideo

[44]
® O

(rinorrea hialina con o sin antecedente de traumatisme. ciruaia nasal o
abordaje neuroquirdrgico via nasal; rinorrea unilateral; presentacion nocturna;

sensacion metélica y salada en la boca)

Sospecha de rinitis alérgica, NARES, asociada a variantes anatomicas o

enfermedades sistémicas y vasomotoras (para confirmar el diagndstico y

establecer tratamiento).

6.6.2. CRITERIOS DE CONTRARREFERENCIA DE SEGUNDO A PRIMER
NIVEL DE ATENCION

Se recomienda contra referir del segundo al primer nivel de atencién, en los

siguientes casos:

Después de establecer diagnostico y tratamiento apropiado al tipo de rinitis
Una vez realizado el procedimiento quirGrgico correctivo de la patologia

anatémica asociada. Rinitis no Alérgica: Diagnostico y Tratamiento,




6.7. FLUXOGRAMA RINOFARINGITIS CRONICA
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RECONSIDERAR EL DIAGNOSTICO
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{DOSIS/ICAMBIO DE MEDICACION)

DERIVAR A OTORRINOLARINGOLOGIA
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE
RINOSINUSITIS CRONICA

I. FINALIDAD

Ser de orientacion para el diagnostico y tratamiento oportuno de Sinusitis Cronica

II. OBJETIVO
Diagnosticar y tratar de forma efectiva y oportuna la Sinusitis Crénica.
Evitar recurrencias
Evitar complicaciones.
Utilizar esquemas terapéuticos estandarizados.

l1l. AMBITO DE APLICACION
Nivel de atencion | y |l, diagnostico y tratamiente ambulatorio.
Nivel de atencion Il y IV. tratamiento guirtrgico y de complicaciones.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE RINOSINUSITIS CRONICA

4.1. NOMBRE Y CODIGO:
Rinosinusitis Crénica J32.9

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION

La sinusitis crénica es una enfermedad inflamatoria que afecta a las mucosas de las fosas
nasales y de uno © mas senos paranasales con la presencia o ausencia de derrame en su
interior. Tiene una clinica de mas de 12 semanas de evolucion, sin resolucién completa de
los sintomas.

5.2. ETIOLOGIA

La rinosinusitis cronica es una enfermedad multifactorial en la que puedén estar implicados
trastornos mucociliares, procesos infecciosos (bacterianos), cuadros alérgicos, estados
Inflamatorios de la mucosa de otras etiologias, 0, en raras ocasiones, obstrucciones fisicas
debidas a variaciones morfologicas o anatdémicas de la cavidad nasal o de los senos
paranasales. Sin dude, el complejo ostiomeatal (una unidad' funcional compuesta por los
orificios de drenaje de los senos maxilares, las celdas etmoideas anteriores y sus orificios
de drenaje, el infundibulo etmoideo, el hiato etmoideo, y el meato medic) desempefia un
papel importante en la patogenia de la rinosinusitis, El elemento fundamental es el
mantenimiento de la permeabilidad de los orificios de drenaje.

5.3. FISICPATOLOGIA

El complejo ostiomeatal desempefia un papel fundamental en la patogenia de las
rinosinusitis. Esta estructura es una unidad funcional que comprende los orificios de
drenaje de los senos maxilares, |as ceidas etmoideas anteriores y sus orificios de drenaje,
el infundibulo etmoidec, el hiato etmoideo y el meato medio. La cuestién clave es el
mantenimiento de la permeabilidad de los orificios de drenaje, ya que, en concreto, ésta
afecta significativamente a la composicion y a la secrecion del moco. De hecho, silos
orificios de drenaje estan abiertos, el transporte mucociliar puede eliminar faciimente las
sustancias particuladas y las bacterias. Los problemas surgen cuando el orificio es
demasiado peguefio para la cantidad de moco presente, cuando aumentz la produccion de
moco (p. €]., en el curso de una infeccion del tracto respiratorio superior [(ITRS]), y cuando
existen alteracicnes de la funcién ciliar, ya que entonces se produce una estasis de las
secreciones vy cesa la eliminacidon de bacterias. En esias circunstancias. se infiamz |z
mucosa o0 empeoran los procesos inflamatorios ya existentes y disminuye la ventilacién,
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jue la disfuncidn ciliar se hace aln mas pronunciada. Este circulo vicioso es dificil

q
iper, y si la situacion persiste puede desemboecar en una rinosinusitis cronica.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

A pesar de la elevada incidencia de la Rinosinusitis Aguda y de la prevalencia y la
importante morbilidad de la Rinosinusitis Crénica {RQ"N con o sin polipes nasales, solo se
dispone de un conjunto limitado de datos precisos scbre su epidemiologia. Este problema
se debe sobre todo & que no se dispcne de una definicion de RSC aceptada
uniformemente. Ademas, los criterios para la seleccidn de los pacientes difieren mucho
entre los distintos estudios epidemiclégicos, lo cual dificulta adn mas las comparaciones

La prevalencia de esta enfermedad se ha estimado 146/1000 habitantes y en diversos
estudios, se indica que excede a la prevalencia de cualquier otra enfermedad.

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADROS

5.5.1. MEDIO AMBIENTE
Contaminacién del aire, natacion en agua clorada -

5.5.2. ESTILOS DE VIDA
Habitos nocivos (consumo de tabaco, cocaing, etc)

5.5.3. FACTORES HEREDITARIOS
Rinitis alergica.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO

6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
En la sinusitis cronica los sintomas suelen ser insidiosos o faltar por completo, la
fiebre y la cefalea son poco frecuentes,

SINTOMAS MAYORES:
Obstruccion nasal persistente

- Rinorrea purulenta.

- Goteo Post-nasal.

- Hiposmia.

- Dolor a la presion.

- Tos cronica.

SINTOMAS MENORES:
- Fiebre.
- Cefalez
Halitosis
- Dolor dental.
- Sintomas oticos.

La rincsinusitis cronica es muy probabie en caso de que el paciente presente.
- 2 0 mas sintomas mayores.

a

- I sintoma mayor y 3 menores.
Es tan solo sugestiva en caso de:

1 sintema mayor,
2 menores

os inflamatorios debe estar presente en relacion con los sintomas
oi




Secreciones nasales no hizlinas, polipos nasales y/o edema polipoideo de |z
nucosa nasal

Edema vy eritema del meato medio o bulla etmoidal identificados por
endoscopia nasal

Eritema generalizado, tejido de granulacion o costras, en la cavidad nasal

6.1.2. INTERACCION CRONOLOGICA

La Rinosinusitis en funcion del tiempo se puede clasificar en:

Rinosinusitis Aguda: Clinica de menos de 12 semanas de evolucién.
Resolucion completa de los sintomas

Rinosinusitis Cronica: Clinica de mas de 12 semanas de evolucion. Sin
resolucion completa de los sintomas

L2 rinosinusitis crénica también puede cursar con exacerbaciones.

6.1.3. GRAFICOS DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

6.2. DIAGNOSTICO

6.2.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
El diagndstico de Rinosinusitis cronica se hace cuando presenta:

Sintomas de rinosinusitis cronica.

Signos endoscopicos: Polipos nasales, y/o secrecion mucopurulenta,
principalmente en el meato medio, y/o edemalobstruccidon mucosa
principalmente en el meata medio.

Cambios en la TC: En la mucosa del complejo ostiomeatal y/o de los senos
paranasales

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Rinitis viral, alérgica

y no alérgica, inducida por farmacos, anormalidades sistémicas

(fibrosis quistica, discinesia ciliar, menigocele), causas mecénicas (cuerpo extrafo,
mucocele, piocele, desviacion septal), tumores benignos o malignos y rinitis
secundaria a sindrome de wegener, inmunodeficiencia, sarcoidosis, sensibilidad al
Acetilsalicilico e infecciones especificas.



6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1.

6.3.2.

6.3.3.

DE PATOLOGIA CLINICA
En general, no se ha conseguidc demostrar que las citologias sean utiles para el

diagndstico de las rinosinusitis, aungue para descartar afecciones mas graves y de
peor pronostico, como las neoplasias y las vasculitis, puede estar indicada la
practica de una biopsia.

DE IMAGENES

La radiografia simple de los senos tiene poca sensibilidad y una utilidad limitada para
el diagnéstico de la rinosinusitis debido al elevado nimero de resultados falsos
positivos y faisos negativos.

La TC es la técnica de obtencién de imagenes de eleccion para confirmar la
extension y la localizacién anatémica de la afeccion,

Sin embarge, no se ha de usar como primer paso en el diagnostico de la
enfermedad, excepto en el caso de que exista clinica unilateral u otros signos de
alarma, sino para corroborar la evolucién clinica~y la exploraciéon endoscépica
después del fracaso del tratamiento medico.

DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

La endoscopia nasal con endoscopio o fibroscopio flexible permite visualizar
alteraciones anatomicas predisponentes, presencia de secrecionesmuccpurulentas
en meato medio o polipos nasales entre otros.

Estudio bacteriolégice a traves de puncion de los senos maxitares.

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1. MEDIDAS GENERAL Y PREVENTIVAS

La mejor manera de prevenir la sinusitis es evitando o tratando la gripe y los
resfriados:
Evitar el tabaco, el humo y los olores fuertes.
Evitar nadar en piscinas tratadas con cloro o utilizar pinzas nasales, ya que
el cloro es muy irritante pars las fosas nasales.
Cuidar la dentadura para evitar la sinusitis odontégena.
Aumentar el consumo de liguidos.
Realizar inhalaciones de vapor.
Cambiar los habitos dietéticos en caso de que la causa de la sinusitis sea
reflujo gastroesofagico, evitando los fritos y las bebidas gaseosas o que
contengan cafeina o chocolate. También es recomendable intentar cenar 3
horas antes de acostarse y no tomar ni leche ni zumos de frutas
Vacunacion anual contra la influenza.

6.4.2. TERAPEUTICA

Segun la recomendacién de varios autores y de la Academia America de
Otorrinolaringologia se debe comenzar con antibidticos de amplio espectro dado el
origen polimicrobianc de la enfermedad, ademas en adicion al espectro de accién
del antibidtico debe considerarse la penetracion tisular y osea por la osteitis
asociada con la rinosinusitis crénica. Se ha demostrado la persistencia de sintomas
en un 30 a 40% de pacientes tratados por 2 semanas o menos por lo que se
recomienda un pericdo de tratamiento de con antibisticos de 3 a 4 semanas

Los anfibidticos usados en rinosinusitis cronica son amoxicilinalacciavulanico como
primera linea tanto en nifios como en adultos por un pericdo de 3 a 4 semanas. En
caso de persistencia de sintomas o exposicion previa a antibidticos en las ultimas 4
a 6 semanas se deben usar los de segunda linea como acetil cefuroxima,
moxifloxacine y levofloxacino (solo en adultos); se debe considerar macrélidos como
tipo claritromicina para pacientes alérgicos a fa penicilina. En las complicaciones
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infecciosas de la sinusitis se recomienda asociacion de antibidticos como ceftriaxona
+
\icina

con clindam ademas del drenaje quirdrgico si esta indicado

El tratamiento de los factores de los factores coexistentes es imporiante en e
manejo global de la sinusitis cronica para corregir el resultade comun a todas las
causas euoiogua‘s la inflamacion

El uso de esteroides nasales es ampliamente aceptade y actualmente se describe su
usc en rinosinusitis crénica, ademas del uso de esteroides orales. Las irrigaciones
con solucion salina reducen los sintomas, se ha demostrar"u mejoras en el
aclaramiento ciliar con el suero de solucién salina hipertonica. No hay evidencia
suficiente para el uso de mucoliticos en esta patologia. .

Despues de 4 a 6 semanas de terapia medica se debe revaluar 2l p ente con una
TC de control y endoscopia nasal. Silos sintomas se han resuelto debe mantener
una terapia con esteroides nasales e irrigaciones de solucién saéina. Si hay evidencia
de enfermedad en la TC acompafiada de sintomas persistentes se debe pensar en
la opcion quirlrgica, ademas de pensar en patologias concomitantes.

6.4.3. EFECTOS ADVERSO O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO
Se debe tener en cuenta los efectos adversos de cada farmaco que se usa en el
tratamiento medico de |z rinosinusitis crénica, como reacciones alergices

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
Edema palpebral/ absceso palpebral.
Inflamacion de las mejillas.
Signos rm..mgeos
Paralisis oculomoto
Cuadro grave en paciente inmunocomprometido

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
La ausencia de sintomas y evidencia radioldgica (tomografia) de ausencia de
omplicaciones son criterios para dar de aita a un paciente.

6.4.6. PRONOSTICO
El prondstico es bueno, siendo variable |as cifras.

6.5. COMPLICACIONES

Complicaciones orbitarias:
Celulitis periorbitaria o preseptal.
Celulitis orbitaria.
Absceso Subperiostico.
Absceso Orbitario.
Trombosis del seno cavernoso

Complicaciones endocranesales:
Meningitis.
Absceso extradural
Absceso Subdural.
Absceso cerebral.
- Tromboesis del sistema venoso cerebral profundo.

o




VI,

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA
Se debe referir a uh paciente con

y/o presenta alguna complicacion.

ine
rino

sinusitis cronica si no respende al tratamiento médico

6.7. FLUXOGRANMA

MANEID ANTIALERGICO CIRUGIA
CONTROL DE FACTORES CE RIESGC |
| |

ANEXOS

|
/
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1.

GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE
LARINGITIS CRONICA POR REFLUJO FARINGOLARINGEQ

FINALIDAD

Servir de guia para el diagnéstico y manejo oportuno de la laringitis crénica causada por
reflujo faringolaringeo, estandarizando esguemas de tratamiento.

OBJETIVO '

Recuperacion del tono de la voz, disminuir los sintomas faringeos crénicos vy evitar el uso
inadecuado de antibicticos.

ANBITO DE APLICACION:

Las recomendacicnes contenidas en Ia presente guia basada en la evidencia son
aplicables a todo paciente adulto que presente molestias faringeas cronicas (por mas de 2
meses) sin resolucion a pesar de tratamiento medico, atendidos en el ambito de atencion
primaria o de la consulta especializada. Centros de atencion con nivel |, Il 1]

- PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR:

Diagnostico y tratamiento de laringitis crénica por reflujo faringolaringeo:

NOMBRE: Laringitis Cronica por Refiujo Faringolaringeo (RFL)
CODIGO: J37.0

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION

El RFL, que corresponde a una variante de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), es una de las condiciones mas  comunmente
diagnosticadas en la practica de la otorrinolaringologia®.

EL RFL tiene manifestaciones extraesofagicas, cuando el contenido del estémago
(acido, pepsina, bilis y enzimas pancreaticas) pasarian hacia la via respiratoria
superior e inferior, nasofaringe o cavidad oral: provocando varias patologias como
rinosinusitis, laringitis crénica, neumonia recurrente o asma.

5.2 ETIOLOGIA

La etiologia de la ERGE es multifactorial, siendo el resultado del desequilibric entre
factores defensivos y agresivos al nivel de mucosa esofagica

FACTORES DEFENSIVOS

Son los que componen la barrera natural o Barrera anti-refluje, encargada de
prevenir el paso del contenido gastrico al esofago;

ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR (EEI): Es esencial para prevenir el paso del
alimento en sentido ascendente. dependiente de cambios de presién. Se relaja en
respuesta a la distension gastrica para el paso de alimento y se contrae por
estimulos fisiologicos




ACLARAMIENTO ESOFAGICO: Las ondas secundarias del esofago son las
encargadas del aclara- miento, ademas la saliva que contiene HCO3 y neutraliza el
3cido. -

RESISTENCIA DE LA MUCOSA:

1. Defensa pre-epitelial: Constituida por el moco y los iones bicarbonate que
neutralizan el acido que entra en contacto con mucosa esofagica.

2. Defensa epitelial: La mucosa de epitelio plano poligstratificado es una
barrera natural muy importante al movimiento de iones. En los pelos apicales
celulares como en los complejos interceluiares, con el transporte epitelial
(bomba de Na/K y ia de HCO3/CL- ) v formacién de tampones intra e
intercelulares?

3. Defensa post epitelial: Fiujo sanguineo que aporta HCO3, oxigeno y
nutrientes, arrastra y diluye los hidrogeniones

4. Esfinter esofagico superior (EES): Muscu cricofaringec se encuentra en
estado de contraccién ténica Y su relajacion estd mediada por un estimulo
vagal. Evita la aerofagia durante Ia deglucién y es la barrera superior del
reflujo.

FACTORES AGRESIVOS

El dafio dependera del volumen y naturaleza del contenido refluido, acido, pepsina,
bilis, ademas del tiempo que este permanezca sobre la mucosa®.

MECANISMOS RESPONSABLES DE DISFUNCION BARRERA ANTI-REFLUJO®:

* La Hipotonia del Esfinter Esofagico Inferior,

* Episodios transitorios de relajacién del Esfinter esofagico inferior:
Descensos bruscos de >10 s de la presion esfinteriana. no relacionados
con la deglucién ni peristaltismo debidos estres con influencia de
farmacos, tabaco, alcohol, dieta rica en grasas y carbohidratos.

* La alteracidén del vaciamiento esofagico, que es dependiente del flujo
salival y la motricidad intrinseca del esofago.

* Fenomenos de retraso de vaciamiento gastrico.

FACTORES ANATOMICOS QUE INFLUYEN EN LA PRODUCCION DEL RGE:

* Soporte extrinseco del diafragma crural sobre el EEI.

* Presencia de Herniz de Hiato que tendria interaccién con un EE]
hipoténico, dificultaria el aclaramiento esofagico, re-reflujo (contenido acido
retenido en Ia hernia tras un episodio de reflujo volveria al esofago durante
una relajacion transitoria del EEI) y disminuiria el soporte diafragmatico.

* El segmento intraabdominai del esofago también contribuye a Ia
competencia EEI, porque este se encuentra expuesto a la presion del resto
de la cavidad abdominal aumentos de dicha presion se trasmitiria hacia el
esofago inferior y cavidad gastrica, tendiendo a cerrar el esofago.

EFECTO DE CIRCULO VICIOSO DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO:

Todo Cbstaculo de las vias respiratorias endotoracicas aumenta el RGE. Un
esfuerzo exagerado de los musculos parietales del abdomen en |z expiracion para
luchar contra una obstruccion de este tipo aumentaria Iz presién intraabdominal
con la consecuencia de reflujo de contenido gastrico hacia el eséfago. El asma Iz
mucoviscidosis, y la displasia broncopulmeonar son las principales afecciones con




5.3

RGE implicado en las que se ha establecido un circulo vicioso. Estas patologias
son inductoras del RGE y @ menudo resultan agravadas por este dltimo

FISIOPATOLOGIA

MECANISMOS DE LESION
Los efectos del reflujo podrian estar causados por dos tipos de mecanismos:

Contacto directo del material refluido sobre mucosas:

Se produciria dafio por el contacto nocivo de aspiraciones consecutivas a
regurgitaciones del jugo gastrico con acido. pepsina, etc; sobre las mucosa
laringea, faringea, oido medio, complejo nasosinusal y via aérea inferior.

Se ha evidenciado que la aplicacion tépica experimental de &cido sobre laringe tres
veces por semana puede mostrar un dafic visible (Koufman, JA et al). La
observacion de cicatrices patoldgicas en casc de RGE después de la cirugia de la
laringe y de la coana, o presencia de granulacion y estenosis tras |a instilacion de
liquido gastrico después de un traumatismo mecanice de la subglotis también
apoyaria esta hipotesis, Sin embargo estudios de doble monitorizacion de pH por
periodos de larga duracién han demostrado que algunos pacientes padecian
sintomas respiratorios intensos o repetidos mientras que el acido en la faringe era
menos importante que la presente en grupos control. Se supone gue no es solo el
grado de acidez lo que genera Ia patologia sino el tipo de sustancia en el liguido
regurgitado y que su reaccion varia de persona z persona. La pepsina podria
lesionar y franquear el moco protector del epitelio respiratorio ¢ aprovechar su
deterioroc con una posterior accion citolitica con perturbacién de los reguladores de
crecimiento histico.

En un estudio in vitro con cerdos, Johnston N, et al demostré gue la actividad
nociva de la pepsina podia mantenerse sobre un pH tan alto como 6, si el tejido
faringolaringeo se expone a pepsina después de un episodio de reflujo el dafio en
el epitelio continuaria hasta que el acido sea eliminado. En la doble prueba del
reflujo se considera un descenso significativo a un pH menor de 4, pese a ya existir
dafic de la mucosa faringo-laringea con valores mas altos a este. Johnston et al
demostraron la presencia de pepsina en tejido laringeo de pacientes con reflujo
faringolaringeo asociado a disminucién de la isoenzima Il de anhidrasa carbénica
(CAH lII). Esta enzima esta encargada de mantener el balance del pH, catalizando
la conversion de dioxido de carbono y agua en bicarbonato e iones hidrégeno. Los
resultados de estos sutores sugerian que la pepsina causaba dafio sobre el tejido
con un intento de proteccién por la CAH 111,

Se encontrd altos niveles de anhidrasa carbonica Il en los individuos normales.
pero no fue detectada en pacientes con reflujo faringolaringeo. La exposicion a un
pH bajo causo una disminucion reversible de la enzima pero la pepsina en un pH
de 4 y 2 ocasioné una irreversible supresion de la CAH Il en la laringe, lo gue no
pasc en esdfago. También se ha visto el descenso de la proteina de estrés del
epitelio escamoso Sep70 por accién de Ia pepsina en reflujo laringeo. Todo esto
apoya la importancia de |a pepsina en el dafio de la mucosa durante el reflujo
faringolaringeo.

La faringe y |a laringe carecen de peristaliismo como el eséfage por lo que el cido,
la pepsina ylo el contenido refluido pueden permanecer en estz durante largos
periodos, el epitelio laringeo es delgado y no esta preparado para e! dafio
producido por los mismos. Ademas de no tener la presencia de la saliva que
neutraliza ei acido. La respuesta del organo diana (laringe. traquea, nasofaringe)




tendrian .un comportamiento diferente en cada individuo pPOr mecanismos
inmunoalérgicos, esto podria explicar una distinta suseptibilidad.

Mecanismo indirecto Reflejo esofagobronquial:

Este tendria su punto de partida en el tercio inferior del esofago por irritacién del
mismo lo que desencadenaria un reflejo de mediacion vagal (fos crénica, asma,
brococonstriccion). La lesion dronquial o el empeoramiento de las lesiones
bronquiales, en el asma procederian de este mecanismeo. La liberacion de
mediadores de la inflamacion y sustancias broncoconstrictoras en la pared de las
vias respiratorias inferiores pueden estar bajo la influencia de un estimulo parietal
esofagico inferior, probablemente nociceptivo y de un reflejo de mediacion vagal y
central. La formacion de granulomas y Ulceras de contacto, el eritemz de la glotis,
del vestibulo y su margen podrian ser explicados por el contacto directo de I3
pepsina sobre el epitelio. Mientras cue el edema submucoso un espasme de Ia

glotis pueden producirse por un reflejo neurovegetativo.

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Keufman ha estimado que el 10% de pacientes en la practica ORL tienen sintomas
relacionados con reflujo gastroesofagico, La estimacion epidemiologica de la
prevalencia de RGE esta basadz en tomar como indicadores de la enfermedad 2 I3
pirosis y/o a la regurgitacion. En una revision sistematica de 15 estudios Dent et al
encontraron una prevalencia de 10 a 20 % de ERGE en el mundo occidental y 5 %
en Asia. Son limitados los datos epidemiolégicos en relacién con el reflujo
laringoesofagico. En un estudio de 105 adultos que no reportaban enfermedad
Hicks, DM et al, encontraron que un 86% tenian algun hallazgo laringoscépico
asociado con reflujo incluido en el Reflux Finding Score. En un meta analisis de
estudios que usaron pH-metria. Merati, y sus colaboradores, encontraron que una
media del 30% de los pacientes controles demostraron reflujo y en los pacientes
con laringitis (grupo estudio) la prevalencia de reflujo fue de 51,2%. Sander J et al,
en otro meta-analisis de estudios prospectivos con doble prueba'de monitorizacion
de pH en 24 horas, compararon uno o mas eventos de refiujo faringeo entre
controles normales (22,99%) y pacientes con sintomas y/o signos de laringitis por
reflujo (38,3%) sin encontrar diferencia significativa entre los dos grupos,
concluyendo que solo una minoria de pacientes con diagndstico clinico de reflujo
faringolaringeo muestra eventos de reflujo registrado por la prueba de pH. Sin una
prueba gold Standard que determine la existencia o no de reflujo extraesofagico es
dificil determinar la prevalencia real del mismo dentro de la poblacion.

5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:

5.5.1 MEDIO AMBIENTE Los cuadros de laringitis crénicas por reflujo
faringolaringeo se han asociado a las mismas causas ambientales que se
presentan en los pacientes con rinitis alérgica, como exposicion a polvg,
pelo de perros o gatos, exposicion a algunos detergentes, humedad,
tabaco.

5.5.2 ESTILOS DE VIDA: Se ha comprobade que la dieta basada en el consumo
de citricos, chocolate. café, tabaco, alcohol y condimentos predisponen 2
‘a aparicion de sintomas caracteristicos de reflujo faringolaringeo. Por lo
tanto, es necesario una diets estricta evitando dichos alimentos para una
mejoria de sintomas.




5.6.3

FACTORES HEREDITARIOS: No se ha comprobado que exista unz
relacion de herencia en esta patologia,

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 CUADRO CLINICO

6.1.1

6.1.2

SIGNOS Y SINTOMAS '

Disfonia

Carraspera

Sensacion de flema faringea

Sensacion de cuerpo extrafio faringeo

Tos irritativa

Sensacion de ahogo

Disfagia

Prurito faringeo

Los signos se RFL se evidencian al realizar una laringoscopia (ver punto
6.1.3)

INTERACCION CRONOLOGICA

Un estudio en el que se entrevistaron a 1.383 pacientes con RGE
determind que el RLF aumenta de acuerdo con la severidad del refiujo y
otro estudio evidencié gue en pacientes con esofagitis por reflujo el 24%
tenian RLF. Un tercer estudio incluyd pacientes con laringitis cronica que
fueron divididos en un grupo con RGE y sin RGE, los dos grupos fueron
tratados con IBPs y se encontrd que los sintomas laringeocs vy los signos de
laringitis mejoraron de forma significativa Gnicamente en el grupo con RGE.
EI RLF es una enfermedad de etiologia multifactorial en la que intervienen
factores determinantes como la funcidn de los esfinteres esofagicos
(esfinter esofagico inferior en RGE y esfinter esofagico superior en RLF), la
sensibilidad de los tejidos y el tiempo de exposicion al contenido gastrico.
La ubicacién de la laringe y su cercana proximidad al sistema digestivo
hacen que sea un organo con alto riesgo de exposicion al contenido
proveniente del esdfago, es por esto que es logico pensar que cualquier
tipo de reflujo que llegue hasta el esofago proximal y sobrepase el esfinter
esofagico superior pueda afectar también a Ia laringe. Aungue también se
ha descrito otro mecanismo de lesion laringea producida por reflujo en el
que no es necesario gue este tenga contacto directo con la laringe, y es el
que se produce como un reflejo vagal por la acidificacion del esofago distal,
produciendo tos, carraspeo y laringoespasmo.




GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS

Imagen de laringoscopia de un paciente
con sintomas de RFL, se evidencia
aumento y espesamiento de las
secreciones en la glotis, con aumento del
patron vascular

Imagen de laringoscopia de un paciente
con sintomas de RFL en la gue se
evidencia marcado edema del borde libre
de los pliegues vocales con aumento del
patron vascular, ademas de edems y
eritema de la mucosa interaritenoidesz.




A. Laringoscopia de un paciente con sintomas
de RFL en la que se evidencia una lesion de
tipe granuloma en el borde libre tercio
posterior del pliegue vocal derecho, sobre el
proceso vocal del aritenoides

B. Laringoscopia del mismo paciente anterior 3
meses después de iniciar tratamientc con
IBPs y medidas de control antirreflujo. Se
evidencia resolucion de la lesion  tipo
granuloma en laringe posterior

6.2 DIAGNOSTICO

6.2.1

6.2.2

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Para poder identificar esta patologia es indispensable realizar una
excelente historia clinica, con una completa anamnesis, indagando sobri
los sintomas comunes de reflujo y sintomas relacionados con patologias de
cabeza y cuello, teniendo en cuenta que la ausencia de sintomas no
descarta esta enfermedad.

Es importante resaltar que los pacientes con RLF usualmente no tienen las
manifestaciones clinicas clasicas del RGE, se ha demostrado que muchos
de los pacientes con RLF no tienen esofagitis asociada o epigastralgia, y
en varios estudios se ha determinado que en pacientes con RLF la
incidencia de epigastralgia es menor del 40% y menos del 25% tienen
esofagitis’

En los nifios pueden presentarse con episodios recurrentes de
faringoamigdalitis, laringitis y tragueitis, consecuencia de la EXpCsIcion
anormal al acido en el tracto respiratorio superior. En estos casos. la
presencia de un pH acide genera inflamacién que favorece cambios en la
flora bacteriana y procesos infecciosos recurrentes

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL :
Laringitis cronica por otras causas, no asociadas a Reflujo faringolaringec:

- Laringitis cronica bacteriana. debida a tuberculosis, sifilis, lepra
actinomicosis y rinoescleroma

- Laringitis cénica micotica

- Laringitis crénica por parésitos

- Laringitis virales

(=]




- Papilomatosis laringea
- laringitis cronicas asociadas a enfermedades sistemicas
Sarcoidos!s, amiloidosis |
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6.3 EXAMENES AUXILIARES

6.3.1

6.3.2

6.3.3

™

DE PATOLOGIA CLINICA: no son necesarios.

- 7 e . .

DE IMAGENES': Nasofibrolaringoscopia  (ver punto 6.1.3) vy
estroboscopia (para visualizar la movilidad de las cuerdas voc les, que
puede estar alterada en el RLF)

DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS:

Doble monitorizacion de pH ambulaforia en 24 horas: Considerada
como la principal prueba diagnostica de reflujo faringolaringeo). El
registro se realiza mediante pHmetria ambulatoria de 24 horas con
doble sonda (en 2 sitios):

# 1a2cmde EES (justo por detrés de la entrada laringea) y

~ abcmdel EEIL

~ La distancia entre el monitor de pH distal y proximal es
aproximadamente de 15 cm

La disminucién simultanea en el pH < 4 durante 2 g 4 minutos, en el
esofago proximal o en pH monitorizando sobre hipofaringe con una
disminucion similar en el esofago distal van a favor de sintomas y
alteraciones en el area ORL. Figura 2 y 3. Mas de 4 eventos de refiujo
laringofaringeo es considerado como anormal.

Pese a que los eventos de reflujo &cido tienen una mayor sensibilidad
y especificidad que los sintomas y hallazgos de la exploracion ORL.
Noordzij et al encontraron gue la doble prueba de pH no predecia la
severidad de los sintomas y signos de los pacientes con reflujo, ellos
postularon que una pequefia exposicion al acido podria ser necesaria
para causar reflujo extraesofagico y no siempre ser registrada en las
24 horas de estudio. La reproducibilidad de esta prueba es del 69% lo
que se podria explicar en parte por el limitado tiempo en la
monitorizacion del pH (solo 24 horas). Un meta-andlisis (Merati, AL
2005) tuvo resultados mas favorables acerca de la utilidad de Ia
monitorizacién de pH, concluyeron que el tiempo de exposicion al
acido distinguia fiablemente a los pacientes con reflujo extraesofagico
y a los controles, pero la sensibilidad y especificidad no fueron
calculados.

Los problemas asociados con la prueba de pH incluye la falta de
consenso sobre los limites normales de pH que se debe encontrar,
numeros de eventos de reflujo, la dificultad de Ia realizacion de la
misma ya que no esta generalizado su uso. La pHmetria a nivel del
EEl es mas usual y esta mas estandarizada que la faringea

e
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6.4 MANEJO’SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1

6.4.2

MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS:

Modificaciones en Ia Dieta: Los alimentos gue contienen cafeina (cafe,
te, soda, etc) el alcohol, el chocolate, la menta debilitan 1a funcién
protectora del esfinter esofagico inferior. La mayoria de comida tiene
un rango de pH entre 2.5 y 6.0. La comida poco acida tiene un pH por
encima de 4.6 e incluye: carne, ave comida de mar. leche y vegetales
frescos (excepto los tomates). Los alimentos acidos tienen un pH bajo
4.6 e incluyen la mayoria de frutas (especialmente citricos), tomates,
mermeladas y jaleas, salsas y alifios, La comida &cida y picante irrita
directamente la garganta y puede causar inflamacion. Ademas se debe
tomar en cuenta que la pepsina es un tipo de encima que cuando el pH
disminuye puede reactivarse aumentando el dafio®.

Modificaciones en Estilo de vida: Et consumo de tabaco (nicotina)
estimula la produccion acida y se deberia evitar. Conforme mas se
distiende el estémago o cuando se aplica presion sobre el abdomen (al
inclinarse sobre él, realizar ejercicios, levantar objetos pesados) existe
mas probabilidad de reflujo. Se deberia instruir a los pacientes para
que ftraten de evitar el ingerir un exceso de liquidos durante la
realizacion de ejercicio fisico y un poco antes del mismo para asi no
provocar una distension excesiva del estomago. No realizar ejercicio
vigoroso en las dos primeras horas posteriores a comer. Es
recomendable no hacer comidas muy copiosas, sino varias
fraccionadas de menor cantidad durante el dia. Ademas no comer ni
beber 3 horas antes de ir a dormir. Algunos pacientes pueden
beneficiarse de levantar la cabecera de la cama para gue la gravedad
ayude a prevenir RGE.

TERAPEUTICAS:

Inhibidores de la Bomba de Protones: El manejo’ usual que se ha
recomendado es una terapia empirica con Inhibidores de la Bomba de
Protones 2 veces al dia durante 3 meses en los pacientes con asma
que no mejoran con tratamiento habitual, en los individuos que
presentan tos cronica y sintomas extraesofagicos. Y en los que no
responden a la terapia realizar monitorizacién de pH durante 24
horas". En un ensayo clinico que utilizé una muestra peguefia El-Serag
et al observd que 6 de 12 pacientes tuvieron resolucién completa de
sintomas laringeos recibiendo lansoprazol 30mg dos veces al dia por
tres meses comparado con 1 de 10 pacientes en el grupo placebo con
una diferencia significativa’.

Antagonistas de Receptores H2: Algunos autores recomiendan un uso
inicial de estos farmacos, como Ranitidina 150mg dos veces al dia y si
los sintomas no mejoras después de 8 semanas de terapia la dosis
puede aumentar a 300mg dos a tres veces por dia. Utilizando el
farmaco al menos 6 meses. Se puede ayudar dandc conjuntamente
con IBP antes de que el paciente se acueste a dormir para reducir la
produccién de acido en la noche'®.

Antiacidos: Como los que contienen calcio, magnesic, compuestos de
aluminio pueden ser usados después de haber ingerido alimentos
acidos. También se utilizan en anticipacién a eventos gque puedan




6.4.3

6.4.4

6.4.5

6.4.6

provocar reflujo, como el gjercicio, para neutralizar el acido presente
en el estomago

EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES DEL TRATAMIENTO:
Depende de cada medicamento utilizado.

SIGNOS DE ALARMA:
Disnea, disfonia y disfagia progresiva, que indica agravamiento de la
patologia o presencia de lesiéon tumoral que obstruya luz glética.

CRITERIOS DE ALTA:

La indicacion de alta en caso de Laringitis crénica por reflujo
laringofaringec es la desaparicion de sintomas laringeos, luege de un
maximo de 6 meses de tratamiento antirrelfujo y cambios en estilo de
vida. :

PRONOSTICO:
Favorable.

6.5 COMPLICACIONES

Ninguna

6.6 CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

REFERENCIA: Nivel I, II, lll al Servicio de ORL con capacidad de resolucion en

caso de:

W hN =

Laringoscopia

Falta de respuesta al tratamiento
Disnea y disfagia severa
Disfonia progresiva

CONTRAREFERENCIA: Segln criterioc de |a especialidad para el control
ambulatorio con indicaciones.
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6.7 FLUXOGRAMA

LARINGITIS CRONICA

-
|
H
.

Disfonia
arraspera

Sensacion de flema faringea

1on de cuerpo extrano faringeo
! Sensaci |
I Disfagia i
| Prurito faringeo |
= ]
LARINGOSCOPRIA
L ;
!
* — —
! Pseudo sulcus [
l Obliteracion del ventriculo laringes
1 | Eritema / hiperemia
| Si se descarta: | ) Edema del pliegue vocal
| | : | Edema laringeo difuso
L : | Hipertrofia de |z comisura posterior
| | Granuloma / tejido de granulacion
{ Moco espeso endolaringeo
| | = —
v [
Laringitis cronica bacteriana, | |
debide a tuberculosis, sifilis, | |
lepra, actinomicosis y | \ 4
rinoescleroma. i
Laringitis conica micotica | i_" S |
Laringitis cronica por pardsitos | |  REFLUJO I
Laringitis virales e LARINGOFARINGEO !;_ —p
Papilomatosis laringea ! B |
Laringitis crénicas asociadas a: | |
o5t {
sarcoidosis, amiloidosis. [ |
1
| |
‘ Control cada Z meses con |
. aringoscopia ‘
|
Si no mejora en maximo 6 meses de
tratamiento
|
| INTERCONSULTA |
| GASTROENTEROLQOGIA
1
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i |
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tratamien

Mayor a 2 meses, sin

tratamiento o con fzalla en e
+
1o

(=14
|
|

!

—

| TRATAMIENTO: |
MODIFICACIONES EN |

DIETA

MODIFICACIONES EN
ESTILO DE VIDA

IBP

ANTAGONISTAS H2
ANTIACIDOS




VII.LANEXOS

Indice de sintomas de reflujo (RSI):

Puntaje de .-ﬁaf."azqos endoscopicos de mﬁu;o:
f & !
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