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Resumen

Se presenta el andlisis retrospectivo de 10 casos de estridor
laringeo congénito. Se discuten algunos reportes de endos-
copias laringeas con los diagnosticos elaborados. Se define
la laringomalacia como una entidad caracterizada por
flacidez laringea y estridor. Algunos autores postulan,
ademdas de la inmadurez de los tejidos, la posibilidad de
incoordinacion laringea y disquinesia. Se apoyan en casos
de presentacion tardia, de dario neurologico y casos
atipicos relacionados con estado funcional o con anestesia
Se realizaron endoscopias en 10 casos provenientes de una
cohortede seguimiento longitudinal de casos con diagnostico
de dario neurologico perinatal que se atienden en el
Laboratorio del Seguimiento del Neurodesarrollo, del
Instituto Nacional de Pediatria/Universidad Autonoma
Metropolitana. Enun caso se diagnostico paralisis unilateral
de cuerda vocal, postoperatoria. Un caso tuvo anillo
vascular, Los ocho casos restantes cubrieron los criterios
de laringomalacia, pero por sus caracteristicas se insiste en
que no setrata de una alteracion anatomica idiopatica sino
de una hipotonia funcional. Se enfatiza la necesidad de
realizar estudio integral y describir la comorbilidad.

Palabras clave: laringomalacia, estridor laringeo congénito,
laringoscopia, hipotonia supraglotica.

Introduccion

Las nuevas técnicas de manejo del recién nacido y del
lactante con insuficiencia respiratoria, han cambiado
significativamente el panorama de la Laringologia,
especialmente en el campo pediatrico. Estas técnicas
incluyen el uso de ventiladores pediatricos especiales, de
instrumentos de fibra dptica rigidos y flexibles, de técnicas
de documentacion fotografica y de video, asi como el
desarrollodetécnicasquirdrgicasde menorinvasion,basadas
en la utilizaciéon de endoscopios y de rayos laser.

Summary

We conducted a retrospective analysis of 10 cases of
congenital laryngeal stridor. Reports of laryngeal endoscopy
and diagnosis define laryngomalacia as laryngealflaccidity
and stridor. Some authors postulate that in addition to
immaturity of cartilage, there exist the possibility of laryngeal
uncoordination and dyskinesia. They support this idea in
cases of late presentation, neurological damage, and
atypical cases related with functional state or anesthesia.
Laryngeal endoscopies were carried outin 10 cases included
in a cohort of subjects from a longitudinal follow-up
diagnosed with neurologica damage of perinatal origin.
One case was diagnosed with postoperative unilateral
paralysis of vocal chord and another identified vascular
ring. The eight remaining cases fulfilled laryngomalacia
criteria of diagnosis, but because of their characteristics
origin is not an anatomic alteration but a functional
hypotonia. The need to carry out an integral study to
describe co-morbidity is emphasized.

Key words: laryngomalacia, congenital laryngeal stridor,
laryngoscopies, supraglottic hypotonia.

Hasta los 60’s del siglo XX los reportes de morbilidad
de las vias aéreas superiores eran escasos, dada la alta
mortalidad que implicaban tanto las lesiones, como su
principal método terapéutico, a saber, la traqueostomia.
En la actualidad los reportes publicados se cuentan por
centenaresy aun por millares el nimero de endoscopias
delasviasaéreas superiores, (Cuadrol). Las alteraciones
laringotraqueales son multiples y obedecen a causas
diversas, de naturaleza congénita o adquirida. Las
congénitas, por definicion, dada la importancia de la
funcion respiratoria se manifiestan desde el periodo
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neonatal. La agenesia laringea es incompatible con la
vida, pero las demas alteraciones, si se cuenta con un
manejo inmediato pueden permitir la supervivencia de
sus portadores.

De las anormalidades laringeas del recién nacido, la
laringomalacia es la mas frecuente, le siguen la paralisis
de cuerdas vocales, la estenosis subgldtica y las
membranaslaringeas.'® El signo cardinal de las enferme-
dades laringeas es el estridory envista que clasicamente
se ha considerado que la laringomalacia es la alteracion
mas comun, se ha llegado el extremo de manejar como
susinénimo el término estridor laringeo congénito. Estridor
laringeo congénito (ELC) y laringomalaciasonalafecha,
términos que describen untrastorno comun, caracterizado
por su inicio cercano al nacimiento, que cursa con un
ruido audible durante la inspiracién. A pesar de que los
primeros reportes se remontan a mediados del siglo XIX,
las descripciones sistematicas corresponden a Jackson
en 1915y posteriormente a Holinger, entre otros autores.
Belmont (1984) publicd la evolucion histérica de los
conceptos sobre la laringomalacia.®” Originalmente se
conceptualizd como un problema de flacidez de los
tejidos e inclusive condromalacia de las estructuras de la
laringe; a la fecha aun se le clasifica en los textos de la
especialidad como laringe congénitamente flacida; su
etiologia y patogenia contindan desconocidas. En el
cuadro Il se presentala evolucién de los conceptos sobre
esta alteracion.

Con respecto a su etiologia y patogenia ahora se
pueden agregar algunas ideas. Desde el punto de vista
endoscopico lalaringe congénitamente flacidaincluye un
conjunto de alteraciones. En primer lugar se aprecia la
epiglotis incurvada sobre si misma, que se describe con
forma de omega. Los pliegues aritenoepigloticos se
acercanalalineamedia, en concordancia consuinsercion
epigldticay durante la fase inspiratoria de la respiracion,
la epliglotis se dirige hacia el introito laringeo, los pliegues
aritenoepigldticos se colapsan hacia la luz laringea
estrechando la via aéreay al vibrar producen un sonido
caracteristico llamado estridor.

Desde el punto de vista nosoldgico, bajo el término
laringomalacia se engloban una gama muy amplia de
alteraciones, desde casos leves, cuya manifestacion es
exclusivamente el estridor inspiratorio, hasta casos
complejos que incluyen diversas malformaciones
laringotraqueales, insuficiencia respiratoria grave,
alteraciones de la deglucion, reflujo gastroesofagico,
apnea obstructiva, pneumonitis, cor pulmonale,
insuficiencia cardiaca, detencion del crecimiento y
sindromes de muerte subita fallida. Un porcentaje de
casos requiere procedimientos quirdrgicos endoscépicos
otraqueostomia. Esta diversidad de sintomas hamotivado
que se propongan diversas clasificaciones con fines de
diagndstico, planeacion del tratamiento y prondstico.38*
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Se han propuesto una serie de mecanismos para
explicar la laringomalacia. La descripcién clésica
corresponde a lainmadurez del cartilago, pero los datos
histopatoldgicos disponibles ala fechano son suficientes
para apoyarla.'® Se han observado datos de inflamacién
compatibles con reflujo gastroesofagico;'"'? se han descrito
casos de alteraciones laringeas similares a la laringo-
malacia, no congénitas, lo cual contradice las hipétesis
deinmadurez. Desde luego las alteraciones neurolégicas
concomitantes son relativamente frecuentes y a esto hay
que agregar los casos adquiridos por ejercicio, por
anestesia tépica durante la endoscopia y casos en
adultos y adolescentes que cursan dafo neuroldgico
tardio.”>1®

Durante muchos afios el panorama de la laringologia
pediatrica permanecio eclipsado por el diagndstico de
laringomalacia. En las descripciones clasicas, y aun en
reportes recientes, desde el punto de vista epidemiolégico
se sefalan frecuencias de laringomalacia de hasta 90%
del conjunto de alteraciones laringeas.'® Es importante
sefnalar este hecho, dado que se ha sobre-diagnosticado
la laringomalacia, o bien, ha constituido una categoria
muy amplia, que engloba un conjunto de entidades
nosoldgicas diversas. En las series de endoscopias
publicadas a partir de 1980 aparecen progresivamente
nuevas categorias de diagndstico, correlativamente
disminucion progresiva del porcentaje de laringomalacia
y nuevos hallazgos etiopatogénicos como la disquinesia
ylano coordinacién laringea como nuevos enfoques para
entenderlaalteracion o de co-morbilidad como se observa
en el cuadro Il.

Uno de los criterios clasicos para diagnosticar la
laringomalacia fue la desaparicion del estridor al producir
tensién sobre la vallécula, sin embargo, las nuevas
técnicas de endoscopia con instrumentos flexibles y
documentacion por fotos y video, han mejorado las
perspectivas de estudio de la laringe infantil. Por una
parte, es posible suobservacién sin anestesiay por otra,
el progreso de los métodos de anestesia pediatrica
permiten la observacion detallada de lalaringe, sin que el
endoscopio la presione o la modifique. El movimiento de
lalaringe, especialmente de los neonatos es muy rapido
y dificil de observar. A este respecto, las técnicas de
grabacion en videoy la observacion de la laringe cuadro
porcuadro, permiten observar procesos que anteriormente
no pudieron documentarse. Aun mas, se hareportado la
medicién del dngulo de abduccion de las cuerdas vocales
mediante programas de computadora usandoimagenes
digitalizadas, como criterio de clasificacion de las
alteraciones laringeas.'” Se han reportado otros métodos
de estudio como la tomografia computarizada de alta
velocidad e inclusive el estudio ultrasonografico de la
laringe, métodos que no se han empleado o cuyatecnologia
no se cuenta en México.
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4 2\
Cuadro . Reportes publicados de casos clinicos con laringomalacia
Autor Afo (s) Institucién Laringologia Laringomalacia Otros
revisados pediatrica
Albrante, 1992, Hosp. Universitario, 220 endoscopias 42 casos
Jiménez 198121990 Sevilla, Espafia
Altman, 1997, Children’s 56 tragueostomias, Laringomalacia Dafo neurolégico,
Wetmore 9 anos Filadelfia, USA 71% alteraciones lamas frecuente Reflujo GE
laringeas
Altman, 1998, Children’s 186 casos 94% de los casos
Wetmore 1991-1996 Filadelfia, USA hospitalizados
Altman, 1998, Children’s 174 casos Laringomalacia 26% prematuros,
Wetmore 1991-1996  Filadelfia, USA congénitos lamas comun 28% reflujo GE
AminM 1997 Temple Univ. Laringomalacia 5 casos Teorianeurogénica
Filadelfia USA dependientede
estadofuncional
BelmontJR 1984 Retraso del control 30 casos Hipotonia, no alteracién
desarrolloydel anatémicaidiopatica
neuromuscular
Berkowitz 1998, Royal Childrens, 110neonatos, 9Laringomalacias 29 paralisis de cuerdas
RG 2 anos, Melbourne Australia 80término, vocales
prospectivo 30 prematuros
Bath N 2000, 3afos Birmingham, UK 333 endoscopias 44% Laringomalacia
Bjorck G 2000 Karolinska, Estocolmo 43 endoscopias Laringomalaciala
mas comun
Botma 2000, Royal Hosp. 43 endoscopias 35 casos Paralisis vocal 6 casos
1998-1999  for Sick Children,
Glasgow, UK
FroehlichP 1997, Hosp. E. Herriot, 82 casos de 27 casos severos
Lyon, Francia lagringomalacia condiscoordinacion
GiannoniC 1998 Univ. de Florida 33 casos prospectivos 64% reflujo GE,
sintomas severos
y complicaciones
GolzA 2000 Technion Inst. of 12 casos Laringomalacia Apneaatribuiblea
Technology, Haifa, conapneas laringomalacia
Israel
Hoeve LJ 1992, Sophia 1332 de endoscopia, Base de datos
8 anos Childrens’sHospital, = 808 casos
Erasmus Univ.
Rotterdam Holanda
HolingerLD 1989 Children’s 13 casos tratados Laringomalacia Supraglotopastia
Memorial Hosp. quirdrgicamente
Chicago, IL, USA
HuiY Toronto Sick 4 casos Laringomalacia Pardlisis cerebral,
Children’s, Canada incoordinacién muscular.
Tratados quirdrgicamente
lyer VK 1999 Birmingham Children’s 9 estudios Inflamacion Reflujo GE,
Hospital, UK histopatoldgicos posible causa
Macfarlane 1985 20 casos revisados Laringomalacia Obstruccion inspiratoria,
8a 16 afos asintomaticos
Narcy P 1984, 687 casos 50% Laringomalacia Paralisis 23%,
1974-1983 15% coninsuficiencia incoordinacion laringea
respiratoriao 23 casos
alteracion de deglucion
NielsonDW 2000 Univ.de UTAH,USA 156 casos Lidocainatépica Exageralos hallazgos
atribuidos alaringomalacia
- J
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( Continuacion del Cuadro I. Reportes publicados de casos clinicos con laringomalacia h
Autor Afio (s) Institucién Laringologia Laringomalacia Otros
revisados pediatrica
NusbaumE 1990 Univ. California, 297 endoscopaas Laringomalacia Casos complicados.
Irvine,USA asociada con otros Edad promedio 9 anos,
trastornos respiratorios 6 semanas a
68% 18 afios de edad
Puhakka 1987, Univ. Central Hops. 1032 broncoscopias 13.8% Laringomalacia 39.8% de los casos
17 afios, Finlandia con estridor
1969-1985
SchildJ 1980, 5afos Chicago USA 100 endoscopias 24 Laringomalacia 36 paralisis de cuerdas
enneonatos vocales. 5 casos con
laringomalacia tuvieron
malformaciones multiples
SahaU 1998 Children’s Hosp. Criterios de clasificacion
Filadelfia, USA
Smith GJ 1981 Seguimientode Desapariciondelestridor ~ Disminucién del 50%
20 casos de 4 meses a 12 anos, delacapacidad vital
promedio 4 afios 2 meses
Waters KA Suny Health Center 78 casos, Laringomalacia 23/78 Disquinesialaringea
Syracuse NY, USA videoendoscopiay casos de enfermedad conlimitaciénde
anadlisis digital de laringea abduccion vocal
iméagenes
- J
4 Sl . . - - . )\
Cuadro Il. Evolucion histérica de los criterios para el diagnéstico de laringomalacia
Rilliety Barthez, 1853 Primera descripcidon sindromatica de estridor laringeo
Lees, 1885 Atribuye el sindrome a malformacién de la epiglotis
Robertson, 1891 Atribuye la causa a pardlisis de abductores laringeos
Thompson, 1892 Atribuye el sindrome a incoordinacion entre las funciones de la laringe y los pulmones
Smith, 1895 Irritacion refleja de adenoides
Sutherlandy Lack, 1897 Estudiaron 18 casos. Malformacion e inmadurezlaringea
Avellis, 1898 Compresiondeltimo
Thompsony Turner, 1900 Prolapso pasivo de la supraglotis, demostrado experimentalmente
Jackson, 1915 Flacidez de los cartilagos supragléticos, condromalacia
Schwartz, 1944 Micrognatia
Wilson, 1952 Combinacién de estenosistraqueal y flacidez laringea
Kelemen, 1953 Edema supragléticoy dilatadores laringeos insuficientes
Holinger, 1960 Flacidez de todos los tejidos, acufia el término laringomalacia
Schwartz, 1961 Alergia
9 Shulman, 1975, Condropatia familiar primaria )
Fuente: Belmonty Grundfast, 11984, Amin e Isaacson, 1997, Jackson y Jackson, 1942.
4 N\
Cuadro lll. Resumen de los casos estudiados
No.decaso Diagnéstico Endoscopia Comentarios Evolucion
1. pcacorregida paralisisdecuerda  dosendoscopias previas:
vocalizq. laringomalacia, hendidura
laringea.
2 laringomalacia laringe normal anillovascular tx. quirdrgico
3 laringomalacia epiglotisen Q* incoordinacion
4 laringomalacia epiglotisen Q* incoordinacion
5 laringomalacia epiglotisen Q* Incoordinacion
6-10 laringomalacia solovisible con
larespiracion tres c/gastrostomia cuatro con secuela
\_ neuroldgica Y,

Al seguimiento persiste laforma Q de la epiglotis pero desaparece el estridor
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Conestos avances, es oportuno discutirnuevamente
el problema de la flacidez laringea.

El objetivo de este reporte es iniciar la discusion
tendiente a proponer una nueva nosologia de estos
cuadros, enfatizando la base neural de la etiologia y sus
implicaciones en la comorbilidad.

Material y métodos

Se trata de la revision retrospectiva de una muestra a
conveniencia integrada por la totalidad de casos
estudiados por el autor, procedentes de las cohortes de
Seguimiento Anual del Laboratorio de Seguimiento del
Neurodesarrollo del Instituto Nacional de Pediatria-UAM
Xochimilco. Las cohortes anuales a partir de 1987-2001
acumulan un total de 2 425 casos. El 40% de los casos
son prematuros y 60% nacidos a término. Todos tienen
antecedentes de encefalopatia, pero solamente 14% ha
desarrollado secuelas neuroldgicas frave del tipo de la
paralisis cerebral, dafio sensorial o retraso grave del
desarrollo. El criterio de inclusidon correspondié a la
presentacion de estridor respiratorio y manifestaciones
de insuficiencia respiratoria, sobre todo durante la
alimentacion o durante los cuadros de infeccion aguda. A
todos los casos se les tomaron radiografias laterales de
cuellocontécnicade partes blandasy estudio radiografico
deladeglucion. Se realizé videoendoscopia contelescopio
rigidode 30°y flexible de 4.5 mm, sin emplear anestesia.
Las grabaciones obtenidas se analizaron cuadro por
cuadro. Tres casos se observaron mediante estroboscopia
y videograbacion. En el estudio de estos casos no se
realizé estudio porcomputadora deimagenes digitalizadas.
En ningun caso se realizé tratamiento quirdrgico de la
laringomalacia.

Resultados

Seis casos del sexo masculino y cuatro femeninos. La
edad deinicio reportadatuvo media de 26 dias, conrango
de 7 a48 dias. La edad al momento del estudio vari6 de
26 a 240 dias, con media de 79 dias. Por condicién al
nacimiento tres fueron prematuros y los demas nacieron
atérmino. Por medio de las radiografias se investigaron
y descartaron la estenosis subgléticay lafistula traqueo-
esofagica.

En todos los casos se cubrieron los criterios clasicos
para categorizar la laringomalacia, sin embargo, se
obtuvieron otros hallazgos endoscdpicos: en un caso se
observé paralisis de cuerda vocal izquierda, posterior a
correccién quirurgica de conducto arterioso. En este caso
es relevante enfatizar la utilidad de la revision del video,
cuadro por cuadro, ya que se habian realizado dos
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laringobroncoscopias con anterioridad. En una de ellas
se diagnosticé laringomalacia y en la otra hendidura
laringea posterior. En un caso los datos de colapso
laringeo fueron leves, pero la persistencia de sintomas
obligd a realizar broncoscopia y estudios angiograficos,
conlos cuales se diagnosticd anillo vascular. Soloentres
casos se observo la epiglotis en omega. Los otros cinco
casos, en reposo tuvieron la epiglotis de forma habitual,
pero conlos movimientos respiratorios se incurvabaenla
forma de omega. El colapso respiratorio se presenta
especialmente al final de la inspiracion. Al principio de la
inspiracion se logra la abduccion de las cuerdas vocales
enangulosvariables, empiezalaentrada de aire y alfinal
delainspiracion se colapsa, nosololalaringe, incluyendo
las cuerdas vocales, sino la hipofaringe y la base de la
lengua, haciala pared posteriorde lafaringe. También es
notorio el colapso de los cartilagos aritenoides hacia la
luz de la laringe al grado que se unen con la epiglotis,
cuando ésta se cierray se desplaza hacia atras. Figuras
1y 2. Se observa ademas mala coordinacién entre el
llantoy la fonacién conlos movimientos respiratorios y el
movimiento de las cuerdas vocales, es decir, aveces los
nifos fonanolloran conlas cuerdas enabducciény otras
conlas cuerdas enadduccién, alavez que por momentos
tienen las cuerdas en adduccion durante la inspiraciony
otras en abduccion durante la fonacion, produciendo
llanto disfénico. La mayoria de los casos corresponde a
incoordinacién e hipotonia de la supraglotis. En los
estudios realizados no se buscaron especificamente
manifestaciones de laringitis por reflujo gastroesofagico,
ni setomaron biopsias, aunque todos los casos cursaron
con alteraciones de la deglucidon de grados diversos.
Efectivamente, enalgunos casos quedalaimpresion que
la epiglotis estd aumentada de volumen. Durante la
endoscopia se aprecia unmal manejo de secreciones que
produce el "estridor humedo", es decir, conflictos hidro-
aéreos en la hipofaringe. En tres de los casos fue tan
importante el problemade las secreciones que dificultaba
el estudio y haciendo necesario realizar aspiraciones
frecuentes, para observar la laringe. En ningun caso se
produjo broncoaspiracion durante el estudio, pero en
todoslos casos, laendoscopia tuvo que interrumpirse de
manera transitoria por aumento de la frecuencia respi-
ratoria, por espasmo laringeo o por apnea breve, con
cianosis transitoria y diaforesis. Tres casos llegaron al
estudio, ya con gastrostomia; uno de ellos ya estaba en
seguimiento en el laboratorio, pero la gastrostomia la
indicaron los servicios de Nutricion y Gastroenterologia
del propio Instituto, ante la falta de ganancia de peso en
tres mesesy dos internamientos al hospital por datos de
broncoaspiracion. Los dos casos restantes ya tenian la
gastrostomia cuando ingresaron al laboratorio. Cuatro
casos tienen secuela neuroldgica motora, tipo paralisis
cerebral, con datos de atrofia o cavitacion cerebral,
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demostrados por estudios ultrasonograficos y de TAC
realizadas en el laboratorio a su ingreso o durante el
seguimiento, perofuera del protocolo de estudiolaringeo.
Dos de esos casos han tenido gastrostomia y uno de
ellos requiere tratamiento con antibiéticos y dexametasona
a dosis altas, ya que durante los cuadros intercurrentes
de infeccion de vias aéreas superiores presenta
manifestaciones de insuficiencia respiratoria. Se han
realizado estudios poligraficos del suefo, pero no han
sido sistematicos. Aunque se han documentado apneas
obstructivas centrales no se cuenta con los datos
suficientes para sustentarla disfunciéon neural desde este
punto de vista. Los casos observados con el apoyo de
técnicas estroboscépicas han permitido la evaluacién
detallada de la movilidad laringea, previa al analisis
cuadro porcuadro.

Los casos se han seguido de seis meses a dos afos.
Durante el periodo de seguimientolos signos han mejorado
en lamayoria de los casos. La gastrostomia se retird en
uno de los casos. Uno persiste con gastrostomia y el
tercer caso desertd del seguimiento por lo que no se
cuenta con datos. De los casos cuya epiglotis tiene la
forma de omega, esta caracteristica no se modifica con
eldesarrollo, sinembargo, disminuyen o desaparecen el
estridory las manifestaciones de insuficiencia respiratoria.
Todos los casos se han tratado transitoriamente con
medicamentos beta adrenomiméticos como la aminofilina
oelsalbutamol, paramejorar el manejo de las secreciones
ymejorareltono simpatico del sistema nervioso autonomo,
sobre todo en los casos que han cursado con apneas.
Desde el punto de vistaempirico se ha observado mejoria
sintomatica, pero no se ha protocolizado el estudio de
manera rigurosa, como doble ciego, estudios antes y
después o estudios cruzados con placebo AB/BA. Ningun
caso harequerido tratamiento quirurgico sobre lalaringe
y no se presentaron casos de mortalidad. En el cuadro Il
se presenta el resumen de los hallazgos y evolucion de
los casos estudiados.

Discusion

En primer término hay que sefalar que las alteraciones
laringeas representan ya un capitulo muy importante de
la practica pediatrica. Tienenimplicaciones parala salud
publica, porque son casos que pueden requerir
hospitalizacién prolongada por morbilidad compleja,
manejo domiciliario dificil y riesgo de mortalidad. En
México y en otros paises de Latinoamérica, no siempre
se cuenta con la instrumentacidon necesaria para su
estudio y tratamiento lo cual incrementa el riesgo de
secuelas por hipoxia y de mor*/talidad. En la literatura
médica consultada no hay publicaciones relativas altema
que informen la experiencia o la dimension del problema
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en Latinoamérica, lo cual puede serun indice de que aun
no se ha generado la conciencia de su magnitud y no se
le concede la importancia debida. Con este reporte
preliminar se pretende llamarla atencion de los pediatras
y otorrinolaringdlogos para que reporten su experienciay
se sistematice el manejo de este tipo de problemas.

Conlosdatos disponibles enla actualidad, algunos de
los cuales fueron expuestos brevemente, se hace
necesario reconsiderar los aspectos etiopatogénicos de
este tipo de alteracion. Puede desde luego considerarse
el enfoque sindromatico a partir del cual se aclaren o
discutan las categorias nosolégicas especificas. En el
presente informe se pretende enfatizar la naturaleza
neuroldgica del problema. No se trata simplemente de
postularla como un caso de pardlisis laringea, de las
cuerdas vocales, porque en los casos de lesiones
periféricas se observan manifestaciones como la paralisis
unilateral de las cuerdas, que no produce el estridor
caracteristico de lallamada laringomalacia, nilaflacidez
supragldtica. Se trata de un problema de hipotonia difusa
de la supraglotis y de incoordinacion motora global. El
cartilago cricoides es la estructurarigida que garantizala
permeabilidad de la via aérea, tal vez por esta razén no
es posible la hipotonia de la region glética y subglética,
que también podran estar afectadas. El caso extremo de
las lesiones del tallo cerebral como la malformacion de
Chiari, cursan con flacidez laringea que en ocasiones
llega a ser de tal magnitud que condiciona la muerte de
sus portadores.’™ En apoyo de la base neural de la
etiopatogenia se agregala comorbilidad reportada: reflujo
gastroesofagico, alteraciones de la deglucion, apneas
centrales, dafo y secuelas neuroldgicas en cierta
proporcion de sus portadores y los casos recientemente
publicados de tipos hereditarios de la alteracion. 92

Entre los casos aqui reportados no se documentaron
aspectos genéticos, pero los avances en el estudio del
genomahumanoy en labiologia molecular podran darluz
aesterespecto enfechas proximas. Los casos tardios de
flacidez laringea posteriores a cirugia radical del cuello,
a radioterapia, los casos inducidos por ejercicio o la
laringomalacia dependientes del estado funcional de
suefo-vigilia son contra ejemplos a las hipdtesis de
inmadurez de las estructuras anatémicas.® Con estos
datos se propone como hipétesis para futuras contrasta-
ciones que la flacidez laringea es un problema funcional
y no una alteracion anatdmica de naturaleza o causa
desconocida, porunaparte, o bien una alteracién funcional
en el contexto de malformaciones variadas de las vias
aéreas superiores o de otras estructuras del organismo,
como en los sindromes complejos. La hipétesis no es
nueva, se ha postulado desde hace tiempo, por diversos
autores, pero no ha tenido impacto en estudios pros-
pectivos ni en el desarrollo de conceptos nosoldgicos
especificos.
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Figura 1. Diversas etapas del colapso epigldgico. 1. Epiglotis en
omega. 2. Iniciacolapso en el sentido lateral. 3. Se cierrala epiglotis.
4. Laepligotis se dirige hacia atras cerrando el introito laringeo.

Figura 2. Diversas etapas del colapso de la hipofaringe y lalaringe.
5. Epiglotisen omega. 6. Desplazamiento anteriorde lalaringe anivel
delauvula?.Inicia desplazamiento hacia atras. 8. Se colapsalavia
aérea.

En la actualidad es posible realizar el diagnéstico
diferencial. Cabe pensar que cuando se considera que
90% de los casos con alteracion laringea corresponde a
laringomalacia, se estd omitiendo el diagndstico de otras
alteraciones. En las casuisticas reportadas, cada vez
aparecen con mayor frecuencia otras entidades
nosoldgicas y no hay razdn para pensar que antes no se
presentaron. Unavezdiferenciada laflacidezlaringeade
otrasalteraciones comolaspardlisislaringeas, la estenosis
subgldtica, los hemangiomas, las membranas, se
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procedera a establecer; 1) si se trata de una alteracién
aislada o si se presenta en el contexto de otras
alteraciones; 2) definir la comorbilidad como la apnea, el
reflujo, el dafio neuroldgico, etc. Es necesario enfatizar
que la flacidez laringea es un cuadro diferente e
independiente de los cambios sefialados, es decir, coincide
con el reflujo y las alteraciones de la deglucién, pero no
son causales; 3) en estas condiciones sera posible
avanzar en la comprension de la etiopatogenia. Esto
implica que el estudio de estos casos debera serintegral
e incluir estudios radiograficos, endoscopias, estudios
poligraficos de suefio, estudios para determinar el reflujo
gastroesofagico como la medicion continua del pH 'y los
estudios con mediode contraste. Los estudios de pHmetria
no se han sistematizado en nuestros casos. Los avances
de la neurofisiologia hacen posible que se estudie la
electro miografia y los potenciales locales de tipo
somatosensorial. Estos estudios no seincluyenennuestra
casuistica nienlos reportesinternacionales consultados.

El colapso de las estructuras supragléticas obedece
al principio de Bernoulli, que permite explicar el colapso
de los conductos no rigidos cuando aumenta la presion
delflujointraluminal. Porestarazén se colapsalalaringe,
sobre todo al final de la espiracidn. Los otros cambios
funcionales de incoordinacion permiten postular que las
lesiones olainmadurez no selocalizan enlalaringe, sino
eneltallocerebral. Aunque la hipétesis de condromalacia
ha sido sostenida de manera consistente, no hay reportes
que la confirmen.

Otra via que puede abrirse a la investigacion es el
manejo farmacolégico de laflacidezlaringea, con el rigor
debido. Los reportes de tratamiento quirdrgico consistentes
en la vaporizacion por laser de los tejidos redundantes o
la epiglotoplastia con fijacion a la vallécula, asi como
reportan resultados satisfactorios en un alto porcentaje
de los casos, también reportan fracaso en un numero
menorde casos,?' que podrian sercandidatos atratamiento
médico, antes o después del tratamiento quirurgico.

Se enfatiza la necesidad de que los casos sean
analizados con el apoyo del video y que se revisen las
grabaciones cuadro por cuadro. Hay multiples reportes de
la experiencia coninstrumentos flexibles, sinembargo, el
empleo de los telescopios de visién angulada es muy
cémodo, tampoco esinvasivoy se obtienenimagenes de
grancalidad. Desdeluego, cuando se sospechalanecesidad
demanipulaciones, tomadebiopsias, posible cuerpoextrafno,
se debera considerar la infraestructura necesaria de
anestesia, instrumentacion, quiréfanos, etc.?2 Finalmente,
resta sefalar la necesidad de estudios histopatoldgicos en
los casos de mortalidad.

Con la sintesis de toda esta informacion y mediante
estudios de metaanalisis sera posible obtener el cono-
cimiento adecuado respecto de la laringomalacia.
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Conclusiones

Se enfatizalanecesidad de discutir una nueva nosologia
delaflacidezlaringea. Se postula su etiologia neuroldgica,
basada en la comorbilidad, en la presentacion de casos
tardios y en la diversidad de situaciones que pueden
favorecerla.

Seplantealanecesidad de realizar el estudio integral
en todos los casos. Se insiste en que se publiquen y
discutan las caracteristicas y la dimensién del problema
en los paises latinoamericanos.
Agradecimientos: El Dr. Masao Kume Omine gentilmente
realizo los estudios estroboscoépicos en la Clinica de la voz.
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