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RESUMEN

Con el objeto de valorar la incidencia y repercusion cli-
nica de complicaciones hemorragicas que la terapia anti-
coagulante con acenocumarol genera en la laringe de los
pacientes, se desarroll6 un estudio prospectivo longitudi-
nal observacional sobre una poblacion ambulatoria asi
tratada, a la que al menos en una ocasion se le practico
una exploracion endoscépica de laringe, independiente-
mente de que presentaran o no sintomatologia laringea.
En dos aios fueron incluidos un total de 775 pacientes,
alcanzando un seguimiento absoluto de 1.238,54 pacien-
tes-aio.

Fueron detectados 176 desordenes hemorrdagicos en 132
pacientes —el 17,0% del total—, con una incidencia de
14,2/100 pacientes-afio. Las manifestaciones hemorrigi-
cas mds frecuentes fueron las epistaxis y las de los trac-
tos génito-urinario y digestivo, quedando en sexto lugar
por orden de frecuencia los hematomas laringeos, con 14
casos —el 7,.9% de todas las hemorragias—. con una in-
cidencia de 1,13/100 pacientes-ano. Este tipo de compli-
cacion por acenocumarol afectd tipicamente a pacientes
con defectuoso grado de cumplimentacion del tratamien-
to (66,4%), historial previo de otras complicaciones
hemorrdgicas (100%). mds alla del primer afio de trata-
miento (78,6%) y con un grado intermedio de desencade-
nante traumdtico (58.2%). La exploracion laringea reveld
que el 35,7% de los hematomas de glotis no presentaban
sintomatologia alguna, y cuando lo hacfan siempre empe-
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zaban con disnea. El 85,7% de los casos evidenci6 un
INR excesivamente prolongado, y hasta el 71,4% de los
pacientes mostraba hallazgos objetivos de laringitis cro-
nica. En todos los casos se modifico la dosis de acenocu-
marol, llegando a suspenderse en nueve, y en cinco se
procedio al ingreso hospitalario para tratamiento con he-
moderivados. Existié un caso en que el hematoma ocluyé
por completo la glotis y evoluciond a un desenlace fatal
pese a practicar una traqueostomia urgente.

El hematoma de glotis no es una complicacién inusual
del empleo de dicumarinicos. El mismo debe sospechar-
se en pacientes con malos controles de su terapéutica an-
ticoagulante, con hdbito fumador, y descartarse cuando el
paciente consulta por disfonia o disnea.

SUMMARY

To study the incidence and clinical influence of anticoa-
gulant therapy with acenocoumarol on the larynx of pa-
tients, an observational prospective assay was developed
on treated outpatients by mean of an endoscopic laryn-
geal exploration to everyone at least once, with or wit-
hout laryngeal symptoms. In two years, 775 patients were
included up to reach an absolute follow-up of 1,238.54
patients-year,

In the study, 176 haemorrhagic disorders were detected in
132 patients —the 17.0%— and the incidence was
14.2/100 patients-year. The more frequent ones were
epistaxis, genitourinary and digestive systems haemorrha-
ges, and in a sixth place three glottic haematomas with
fourteen cases —the 7.9% of all bleedings— and an inci-
dence of 1.13/100 patients-year. Patients bearing this
complication due to acenocoumarol showed tipically a
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worse achievement of the desired anticoagulation
(66.4%), a previous story of bleeding (100%). more than
one year treatment (78.6%), as well as an intermediate le-
vel traumatic factor (58.2%). Laryngeal exploration re-
vealed that 35.7% of glottic haematoma did not any
symptoms, but when they did the onset was always dys-
phonia. The 85.7% of cases showed an excesive INR, and
in 71.4% of patients crhonic laryngitis findings were de-
tected. In the whole group acenocoumarol dose was read-
Jjusted, in nine cases it was withdrawn and five were ad-
mitted to Hospital for plasma transfusion. There was a
patient with a totally occlusive glottic haematoma which
derived to a tragic ending in spite of practicing an emer-
gency tracheostomy.

Glottic haematoma is not an inusual complication of di-
cumarin management. This must be suspected in patients
with a defective anticoagulation follow-up and smoker

habit, and it must be discarded if patient is bearing of
dysphonia or dyspnoea.

INTRODUCCION

La complicacion hemorrdgica secundaria al empleo de
anticoagulantes orales disminuye el beneficio neto de su
administracion en indicaciones tan evidentes como la em-
bolizacion cardiogénica o la enfermedad tromboembdli-
ca. El estudio de las manifestaciones hemorrédgicas es
bien conocido en cada una de las disciplinas donde éstas
pueden generarse, y en general la literatura nacional y
mundial documentan peridédicamente revisiones, ensayos
y casos clinicos de cardcter descriptivo que en la prictica
contribuyen a la progresiva mejoria del seguimiento del
paciente anticoagulado y a la prevencién de los efectos
indeseables del anticoagulante. El resultado en la actuali-
dad es una prevalencia de la hemorragia entre el 5 y el
35% y una incidencia entre los 2 y 40 casos/100 pacien-
tes-ano'",

Mientras que por frecuencia de aparicion las complica-
ciones mds habituales afectan a los aparatos gastrointesti-
nal y génito-urinario, cuando se trata de destacar su gra-
vedad debe hacerse mencién inequivocamente a los
conflictos hemorrdgicos del sistema nervioso central®”,
Comiinmente se acepta como hemorragia grave aquella
que implica importante deterioro hemodindmico y requie-
re transfusion de hemoderivados o maniobras quirtirgicas
de control*°. Hasta la fecha el efecto compresivo de un
hematoma parece haberse reservado a las ya mencionadas
complicaciones cerebrales’, pero la observacion en algu-
nos pacientes tratados con acenocumarol de una sintoma-
tologia de vias respiratorias altas a menudo considerada
insignificante abrié la puerta al conocimiento de una ma-
nifestacién hemorrdgica sobre la que la escasa informa-
cion la convertia en poco frecuente. La facilidad de su
deteccion, pero sobre todo el conocimiento de su poten-
cial existencia, deben hacer que el hematoma de glotis
deje de ser un proceso desconocido en las Unidades de
Terapéutica Anticoagulante y en los Servicios de Otorri-
nolaringologia. Presentamos los resultados de un segui-
miento clinico y endoscépico que ofrecié un estudio des-

criptivo observacional sobre una cohorte de pacientes an-
ticoagulados con acenocumarol.

PACIENTES Y METODOS

Se incluyeron prospectivamente 775 pacientes atendidos
para la monitorizacién ambulatoria del tratamiento anti-
coagulante con acenocumarol (Sintrom® y Sintrom Uno®,
Novartis Farmacéutica), cuya seleccion fue aleatoria entre
aquellos que tenfan previsto un seguimiento no inferior a
los tres meses y que no recibieran de forma protocoliza-
da antiagregantes plaquetarios. El estudio se desarrolld
desde septiembre de 1997 a agosto de 1999. La dosis se
ajusté mediante la razén normalizada internacional (INR)
derivada del tiempo de protrombina, sobre sangre venosa
anticoagulada con citrato sédico en proporcién 1:9 vo-
limenes, en un analizador Electra MLA 900 con trom-
boplastina de cerebro de conejo con un indice de sensibi-
lidad internacional de 1,1 (tromboplastina IS, DADE
Baxter SA). El ajuste de dosis siguié las recomendacio-
nes generales de las sociedades internacionales',

En general, el INR terapéutico se intenté mantener entre
3,0 y 4.5 en los pacientes con proétesis valvular mecinica,
embolia sistémica cardiogénica recidivante o prevencién
secundaria del infarto agudo de miocardio, y entre 2,0 y
3,0 en tromboembolismo pulmonar, de los vasos cerebra-
les o trombosis venosa profunda. Los controles se efec-
tuaron cada 35-45 dias en ausencia de complicaciones. La
dosis de acenocumarol establecida en funcién del control
se comunicaba por el médico a los pacientes el mismo dia
del andlisis. Estos informaban de las eventuales compli-
caciones hemorrdgicas derivadas del tratamiento en el
Servicio de Urgencias, si acudfan a él, y siempre en el
control de terapéutica anticoagulante y en el Servicio de
ORL, donde a todos se les efectué una revision endoscé-
pica laringea mediante telelaringoscopia, independiente-
mente de que presentaran o no sintomatologia derivada
de afectacion laringea —disfonfa, disnea, sensacion de
cuerpo extrafio en glotis, estridor inspiratorio....

Se recogieron edad, sexo, indicacién del tratamiento.
tiempo de anticoagulacion que cada paciente aport6 al es-
tudio, cumplimiento de la hipocoagulabilidad pretendida,
localizacién de las hemorragias e INR detectado en ese
momento. Se anot6 igualmente si existié supresion o ad-
ministracién concomitante de otros farmacos, si la hemo-
rragia fue espontdnea, si existieron factores locales favo-
recedores, si se trataba del primer episodio hemorrigico
del paciente, y si aconteci6 recién iniciada la pauta hipo-
coagulante o bien ésta ya llevaba instaurada mas de un
aiio. Se calculd la incidencia de los conflictos hemorragi-
cos y se identificaron aquellos episodios que resultaron
fatales.

Los datos se expresaron con media y desviacién estandar
o frecuencias relativa y absoluta, y la incidencia en forma
de episodios/100 pacientes-afio (equivalente al segui-
miento de 100 pacientes durante un afio de tratamiento
con acenocumarol). El cumplimiento global de la pauta
de hipocoagulabilidad terapéutica se calcul$ por el méto-
do de andlisis transversal del archivo (Cross section of the
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files), por el que en una fecha escogida al azar se recoge
el cumplimiento de la hipocoagulabilidad en cada pacien-
te en el control inmediatamente anterior a la misma'.
Este procedimiento se repitio tres veces. Para la compa-
racion de grupos se empled el andlisis de la varianza, la
comparacion de proporciones o el test de x* mediante el
Sistema Crosstab del paquete estadistico SPSS. Cualquier
correlacion se considerd estadisticamente significativa si
p < 0,05.

RESULTADOS

De los 775 pacientes incluidos en el estudio 480 (61,9%)
eran hombres y 295 mujeres (38,1%). La edad media fue
de 58,2 = 18.3 afios, con extremos en 18 y 91. De estos
pacientes, 360 (46,4%) iniciaron el tratamiento con ace-
nocumaro! durante el estudio y 415 (53,6%) lo recibian
ya antes de su inclusién, con extremos de 4 a 23 meses.
La indicacién de la terapia anticoagulante fue la preven-
cién del embolismo por recambio valyular cardiaco por
protesis mecdnica en 311 pacientes, el tratamiento de la
trombosis venosa profunda o del embolismo pulmonar en
202, la prevencion del embolismo cardiogénico por fibri-
lacién auricular, valvulopatfa mitral o miocardiopatfa en
198, y la prevencion del embolismo sistémico en el infar-
to agudo de miocardio o prevencion secundaria del mis-
mo en 64. El seguimiento total ascendié a 1.238,54 pa-
cientes-aiio, con un promedio de 1,59 anos por paciente.
El INR deseado se alcanzé en un 75,3% de los controles
realizados, presentando una hipocoagulabilidad excesiva
el 9.9% e insuficiente el 14.8%. El cumplimiento del ni-
vel de hipocoagulabilidad oscilé entre el 72,3 y el 77,8%
en las distintas indicaciones terapéuticas.

Un total de 176 eventos hemorrdgicos fueron detectados
en 132 pacientes (17,0%). con una incidencia de 14,2/100
pacientes-ano. Treinta y dos pacientes presentaron dos o
mas hemorragias. La tabla I recoge la proporcién e inci-
dencia de los episodios recogidos en funcién de su loca-
lizacién en el organismo. Sin entrar a identificar cuadros
mayores y menores, si se anotaron aquellos que pudieron
relacionarse directamente con el fallecimiento del pacien-

te. Estos supusieron el 4,5% de los accidentes hemorragi-
cos bajo anticoagulacion, con una incidencia de 0,64/100
pacientes-afio. Las hemorragias mas habitualmente detec-
tadas fueron las epistaxis y las del tracto génito-urinario
y digestivo.

En el 89.6% de los casos de epistaxis o gingivorragia y en
el 100% de los hematomas de glotis se pudo obtener el
INR de forma inmediata. Este estuvo por encima del te-
rapéuticamente deseado en el 65.9% (25/94) de las epis-
taxis y el 56,2% (9/16) de las gingivorragias, frente al
85,7% (12/14) de los hematomas de glotis con INR exce-
sivo. En los otros eventos hemorragicos pudo conocerse
de forma ripida el INR en el 65.3%, siendo éste superior
al objetivo clinico en el 40.3% (25/62) de los casos
(p<0.001). El grado de cumplimentacién de la anticoa-
gulacion pretendida en quince controles elegidos al azar
fue del 72,5% en pacientes con hemorragias no otorrino-
laringolégicas, en el 71,9% de los casos con epistaxis o
gingivorragias, y en el 66,4% de los hematomas de glotis
(p < 0.001).

Equiparando manifestaciones en el entorno exclusiva-
mente otorrinolaringolégico (tabla I1), las epistaxis y gin-
givorragias fueron las hemorragias mds frecuentes de to-
das en el primer mes de tratamiento con acenocumarol,
siendo ademas el primer efecto adverso en aparecer —el
62,47% de las registradas supusieron la primera hemorra-
gia del paciente—. De ellas, fueron definidas como es-
pontineas el 70,1% y s6lo se evidencié afectacion focal
desencadenante —variz sangrante, traumatismo, tumor,
gingivitis o rinitis— en el 17.9% de los casos.

Frente a ellas, los hematomas de glotis (n = 14) fueron
detectados casi siempre en pacientes controlados du-
rante mds de un afo. nunca como primera manifesta-
cion indeseable de la anticoagulacion. Soélo un 42.8%
fueron etiquetados como espontineos —aquellos sin
antecedentes de grandes esfuerzos fonatorios, tusigenos
0 gargarismos—, y en un 71.4% pudo detectarse un
cuadro de laringitis crénica como factor local desenca-
denate asociado. El 35,8% de los mismos no presenta-
ba ninguna sintomatologia en el momento de su diag-
nostico, y cuando ésta existio fue la disfonia el hallazgo
mis frecuente. Se constaté en tres pacientes la admi-

Tabla 1

Incidencia de eventos hemorrdgicos bajo anticoagulacion con acenocumarol

n Proporcion Incidencia Eventos mortales

Epistaxis 48 27.3% 3.87/100 pacientes-ano

Génito-urinario 30 17,1% 2,42/100 pacientes-ano

Tracto digestivo 23 13.1% 1.85/100 pacientes-ano 3
Gingivorragia 19 10.8% 1,53/100 pacientes-ano

Piel y misculos 16 9.2% 1,29/100 pacientes-afio

Hematoma de glotis 14 7.9% 1,13/100 pacientes-aio |
Sistema nervioso central b 3.9% 0.56/100 pacientes-aiio 4
Pulmonar 6 3.4% 0,48/100 pacientes-afio

Otras 13 1.3% 1,04/100 pacientes-aiio

Total 176 100% 14.2/100 pacientes-ano 8 (0.64/100 pacientes-ano)
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Tabla IT

Descripcion cronobioldgica del evento hemorrdgico epistaxis/gingivorragia frente al hematoma glético bajo
anticoagulacion con acenocumarol

Epistaxis-gingivorragias

67 (5,41 episodios/
100 pacientes-aio)

Hematomas de glotis o

14 (1,13 episodios/
100 pacientes-aiio)

Incidencia de aparicion

Primera manifestacion hemorrigica del ACO 42/67 (62.7%) 0/14 (09%) < 0,001
Episodios ocurridos en < | mes de tto. 37167 (55,2%) 0/14 (0%) < 0,001
Episodios ocurridos en > | ano de tto. 14/67 (20,9%) 11/14 (78,6%) < 0,001
Frecuencia con INR > terapéutico 38/60 (63.3%) 12/14 (85.7%) < 0,01

Episodios espontaneos 47167 (70,1%) 6/14 (42.8%) < 0,05
Episodios con patologia focal 12/67 (17,9%) 10/14 (71,4%) < 0,001
Grado de cumplimiento de hipocoagulabilidad 656/912 (71,9%) 99/149 (66,4%) NS

nistracion previa de drogas potenciadoras del acenocu-
marol (sulfametoxazol-trimetoprim, clorpromacina,
amiodarona); en otros dos, importantes transgresiones
dietéticas y endlicas anteriores; en cuatro, el hematoma
se desarroll6 en el contexto de una infeccion de vias
aero-digestivas superiores, y en tres existié relacion con
esfuerzos fonatorios exagerados o empleo de colutorios

o gargarismos. La tabla III define el entorno de cada
paciente en que se diagnosticé un hematoma glético,
asi como el grado de afectacion laringeo del mismo. En
los catorce casos la dosis de acenocumarol se modificd,
llegando a suspenderse en nueve, y en cinco se optd por
el ingreso para administracion de plasma fresco conge-
lado y observacion. En un caso (paciente n.° 14) la obs-

Tabla 111

Caracteristicas del compromiso hemorrdgico laringeo detectado en cada paciente (Post-IMA: prevencién postinfarto
agudo de miocardio; FA: fibrilacion auricular; Prot-M: vdlvula mitral protésica; EM: estenosis mitral: EA: estenosis
adrtica; TVP: trombosis venosa profunda; TEP: tromboembolismo pulmonar; MCPD: miocardiopatia dilatada;

CV: cuerda vocal)

Mg/semana  Indicacion Meses  Historial ~ Cumplimentac, ~ Laringitis Circunstancias Tipo de lesidn d ;
offt i szjr'mmnr‘ TA0 i TAO  hemorragias 1o, cronica previds P:n glotis st
I V4 Il PostIMA  Indetect.  7m * 316 (30%) + Gargarismos (agua y Hematoma CVD Disfonfa, disfagia
miel) por laringitis aguda
2 H3H b FA 48 [1'm - 0 (70%) — - Hematoma 1/3 anterior -
VD y CVI
I Val 14 TEP  Indetect.  §m + 47 (57.1%) + Transgresion dietética Hematoma CV1 Disfonia, sensacion de
Cuerpo extraiio
4 V49 13 EM  Indetect. 28m + 2B0(T3%) + Inicia amiodarona Sufusidn /3 anterior CVI -
ST n EM-FA 44 [1m + 416 (66,0%) + - Hematoma CVD -
6 VN 4] EMEA  Indetect.  10m - 4705701%)  + Inicia clorpromacina, Hematoma CVI, banda  Disfonia, afonfa, tos seca
Laringotraquetis y aritenoides izqdo.
7T HS? 16 Prot-M 53 Bm + 14720 (70%) - - Hematoma CVD -
B Vi 2 Prot-M 38 Im - 36 (50%) + — Hematoma CVD y Disfona, afonfa
aritenoides dcho.
9 H#& ) TVP 55 Sm + 415 (80%) + Enjuagues (bicarbonato)  Sufusin 113 anterior CVI  Disfonia, faringodinia
por faringitis virica
0 V39 16 EM-FA §2 Ym * 316 (833%) + - Hematoma CV1 Disfonfa
Il Hab 16 MCPD 48 2m - 3T (42.8%) + - Sufusion comisura anterior -
12 V3l 9 TVP 6.6 4m - 24 (50%) - [ntensos enjuagues Hematoma CVD y 13 Disfona, afonia, tos seca,
con clorhexidina anterior CVI estridor inspiratorio
13 H63 12 TVP 6.2 9m - 316 (83,3%) —  Inicia sulfametoxazol por Hematoma CVD Disfonia, disfagia,
amigdalitis aguda faringodinia
14 V30 25 PtM  Indetect. 4lm + 1929 (65.5%) + Transgresicn dietética ~ Hematoma ambas CV,  Disfonfa, afonfa, disfagia,
y endlica epiglotis y aritenoides  disnea, estridor completo,

cianosis, asfixia
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truccion de la via respiratoria fue total y determing un
desenlace fatal, pese a la realizacién urgente de una tra-
queostomia, la cual, por otro lado, resulté especialmen-
te sangrante.

DISCUSION

Las complicaciones hemorrdgicas que genera la terapéu-
tica con anticoagulantes orales son atin hoy habituales y
sus manifestaciones clinicas muy diversas en funcion de
su ubicuidad. En general, se les reconoce una prevalencia
entre el 5 y el 35% y una incidencia entre 2 a 40/100 pa-
cientes-afio™. Cada vez mds se insiste en su prevencion
mediante controles periédicos y hébitos conductuales
mantenidos, y en la identificacion precoz de aquellas he-
morragias que puedan suponer una seria amenaza para la
vida del paciente. Estas dltimas, cldsicamente denomina-
das mayores, han tenido en general una ambigua defini-
¢ién —y por tanto un ambiguo diagnéstico— hasta que,
en 1989, Landefeld publicé los indices de severidad de
las complicaciones hemorrdgicas". Segtn el autor, eran
hemorragias con compromiso vital aquellas con deterioro
cardiopulmonar o necesidad de una actitud quirtirgica o
angiografica para su control, o bien las generadoras de se-
cuelas irreversibles —infarto agudo de miocardio, hemo-
rragia cerebral, ceguera...—, o bien aquellas en las que se
verificaran dos o mas criterios de los siguientes: necesi-
dad de tres o mas unidades de hemoderivados, hipoten-
sién sistélica < 90 mm Hg. hematocrito < 20% y apari-
cién de la complicacion en las dltimas 72 horas. El
conocimiento de estas especificaciones unificé criterios y
aporté fiabilidad en las revisiones que de ellas hicieron
USOI’\.I(LJJ‘

A nuestro juicio, el encasillamiento de estos episodios en
funcién del entorno clinico en que se desarrollan nos si-
gue pareciendo insuficiente. Por un lado, algunos autores
argumentan que el cardcter retrospectivo que implica la
cuantificacién de la intensidad de la hemorragia no sol-
venta el problema al facultativo, especialmente cuando se
trata de una atencién urgente del anticoagulado™. Por
otro, la gravedad de la complicacién puede no tanto rela-
cionarse con el deterioro hemodindmico como con la lo-
calizacioén de la misma. Asi, las epistaxis a menudo vie-
nen referenciadas como uno de los efectos indeseables
més habituales de la anticoagulacién oral®*'*'7, si bien su
mortalidad por compromiso hipovolémico resulta extre-
madamente inusual®. Sin embargo. la hemorragia nasal
en pacientes anosos con mala coordinacién motora, res-
piratoria y deglutora facilita las aspiraciones y atraganta-
mientos y predispone a la insuficiencia respiratoria
agudaw.:l!‘

Esta disparidad en el concepto de gravedad se acentiia en
los casos en que el estado de hipocoagulabilidad terapéu-
tica interesa las vias aero-digestivas superiores, en parti-
cular, hipofaringe y laringe. La superficie del espacio re-
tro-base lingual oscila entre 3.5 y 5 cm’ y el de la glotis
entre 1 y 2,5 cm’, amén de que este Gltimo es un 6rgano
muscular dindmico que ocluye la via respiratoria durante
la fonacion. Asi pues, aciimulos hemdticos submucosos
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de 5 6 10 cc a este nivel son susceptibles de reducir en
mds de la mitad la luz aérea y condicionar clinica de ma-
yor o menor urgencia con distress respiratorio y altera-
cién de la voz y la deglucion. Existen precedentes en la
literatura revisada que interesan pilares del istmo de las
fauces y base de lengua®', retrofaringe™ *, boca de eséfa-
go”, cuerdas vocales™ *, epiglotis y subglotis®, pero son
especialmente aislados y se descubren por una sintomato-
logia aparatosa. Todos ellos con el nexo comiin de un de-
sencadenante claro que prolongé los tiempos de coagula-
cion.

En general, las hemorragias en pacientes anticoagulados
con acenocumarol en el entorno otorrinolaringol6gico no
revisten gravedad, por cuanto su deteccion se realiza pre-
cozmente y las maniobras de control son a menudo in-
mediatas, incluso por el individuo que las padece. En la
revisién publicada al efecto por nosotros en 1997 sobre
cuatro anos de seguimiento fueron recogidos hasta 273
episodios hemorragicos de estas caracteristicas, un 15,9%
de todos los atendidos en el Servicio de Urgencias en ese
tiempo™’. Tres de estos casos fueron hematomas de glotis
—el 1,09% del total— frente al 29,3% de epistaxis o el
18,7% de gingivorragias acontecidas bajo terapia con
acenocumarol. El discreto volumen de hematomas de glo-
tis no permitié emitir conclusiones al respecto, pero fue
evidente una presencia de “mecanismos traumaticos” de-
sencadenantes y un INR prolongado en ellos.

Tanto este estudio como todos aquellos casos publicados
de hematomas laringeos ofrecieron sus resultados en fun-
cién de lo detectado en pacientes que consultaban por
sintomatologia previa. El presente articulo obvia este ses-
go al desarrollar la exploracion laringoscopica a pacien-
tes anticoagulados con y sin clinica. Como hallazgos de
interés destacan el aumento en la incidencia registrado en
el trastorno glético, asi como la confirmacién de que el
mismo requiere de factores predisponentes, pero no nece-
sarios, cuya asociacion incrementa la posibilidad de ge-
nerarlo, a saber: un mal control del grado de hipocoagu-
labilidad, la deteccién de un INR excesivamente elevado,
un mecanismo traumético y la existencia de una lesion
focal previa.

Sin querer entrar en grandes disquisiciones sobre la his-
tologia y el comportamiento mecdnico de las cuerdas vo-
cales, es preciso una somera explicacion que justifique la
aparicion de colecciones hemdticas en esta localizacion.
Una seccion transversal de la cuerda vocal permite dis-
tinguir las siguientes capas de superficie a profundidad:
1. Epitelio plano poliestratificado no queratinizado y
aglandular; 2. Membrana basal de anclaje; 3. Corion de
fibras coldgenas, elasticas, fibroblastos y sustancia funda-
mental, y 4. Misculo vocal. El estrato del corion diferen-
cia a su vez tres niveles perfectamente en funcion de su
composicion en coldgeno tipo II1. Asi la subcapa mis su-
perficial de este estrato —llamada espacio de Reinke—
es rica en fibras de coldgeno y sustancia fundamental y
pobre en elastina y fibroblastos (Fig. 1), lo cual confiere
a la microrregion una llamativa capacidad de distensibili-
dad, engrosamiento y desplazamiento sobre el musculo
vocal. Ni siquiera son precisas, pues, fuerzas especiales
de compresion o traccion sobre la glotis para generar ci-
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Fig. 1. Seccidn transversal histoldgica de una cuerda vocal, La celularidad
epitelial y la riqueza celular de las fibras musculares identifican bien las ca-
pas superficial v profunda por su apetencia tintorial. En medio, el corion,
mds laxo, cuyo estrato advacente al epitelio o espacio de Reinke es miis eo-
sinofilico que el resto por su contenido en coldgena Il (HE, x20).

zallamientos submucosos. En la fonacidn, la aproxima-
cién progresiva de las cuerdas vocales culmina en la oclu-
sién completa de la glotis, lo que combinado con el ini-
cio de la espiracién genera un aumento rapidisimo de la
presion subglotica hasta que vence la resistencia del cie-
rre glético produciéndose la salida del aire con la ondula-
ci6n de la mucosa de las cuerdas, emitiendo finalmente el
sonido fundamental que generard la voz. La tos irritativa
crénica, los gargarismos de repeticion o los ejercicios fo-
natorios intensos o mantenidos en el tiempo —el conoci-
do “habito chillén™— intensifican la actividad ondulato-
ria de la mucosa vocal y el cizallamiento secundario
generado en el corion. Asimismo, la degeneracion del es-
pacio de Reinke hacia un magma edematoso glicoprotei-
co aumenta el tamaio de éste sin desestructurar el epite-
lio ni el misculo vocal, limitando la distensibilidad de las
cuerdas. Esta circunstancia, conocida como edema de
Reinke, supone una forma de laringitis cronica caracteris-
tica del individuo hablador y fumador. y su presencia in-
crementa la presion ejercida sobre la cuerda vocal cada
vez que el misculo de ésta es solicitado, lo que aumenta
la resistencia a la ondulacién mucosa durante la fonacién
y hace de esta funcion tan vital para el ser humano una
fuente de microtraumatismos locales de repeticion.

Fig. 2. Telaringoscopia de un hematoma de cuerda vocal izquierda sin com-
promise de luz.

Al respecto del mecanismo generador, el caso publicado
por Ferndandez en 1990 documentaba un varén que pre-
viamente a la sintomatologia laringea habfa efectuado in-
tensos enjuagues con un gel bucal de miconazol®”. Mds
que estos ejercicios en si, e incluso por encima de cual-
quier suposicion de que la aplicacion local de un agente
potenciador del efecto anticoagulante pudiera originar en
vecindad un hematoma, figura el hecho de tratarse de un
paciente con antecedentes de cirugia laringea por antigua
neoplasia, lo cual orienta a su antecedente fumador y
eventualmente a patologia focal preestablecida. La aso-
ciacion de un dltimo factor desencadenante como es la
prolongacién del INR por empleo de un gel de micona-
zol —conocida forma de interaccién con el acenocuma-
rol**— debi6 suponer el mismo peso especifico que la
administracion en cualquier formato de otro agente pro-
hemorrdgico.

La intensidad de la hemorragia no se correlaciond bien
con la clinica observada, ya que episodios que afectan a
la totalidad de una cuerda pudieron pasar desapercibidos
(Fig. 2). y sin embargo pequefas sufusiones hemorrdgi-

Fig. 3. Telaringoscopia de un hematoma de epiglotis v glotis con blogueo
casi total de la luz (paciente n.” 14).
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cas parciales condicionan alteracién de la voz. Probable-
mente el tiempo de evolucion condicione la respuesta cli-
nica del paciente, de igual forma a como lo hacen otras
lesiones tumorales de glotis, tal que un trastorno que se
instaura en semanas o meses no genere efecto masa sobre
la cuerda y pueda pasar desapercibido o confundirse con
un episodio inflamatorio o infeccioso y por tanto ser erré-
neamente tratado. Sélo aquellos hematomas con suficien-
te ocupacion de espacio asociardn disfonia, disnea, estri-
dor, tos y por extension regional disfagia v sensacion de
cuerpo extrano (Fig. 3).

Concluimos, pues, que el hematoma de glotis por aceno-
cumarol no es una lesién infrecuente ni insignificante,
que no queda bien encasillada en los criterios de severi-
dad clinica cominmente aceptados, y que el paciente con
tendencia a presentarlo muestra un perfil si no caracteris-
tico si identificable en el entorno de una consulta de tera-
péutica anticoagulante. Es recomendable por ello la
exploracién laringoscopica de todo paciente con antece-
dentes tabaquicos o habito especialmente hablador —in-
cluidos profesionales de la voz: cantantes, radiofonistas,
maestros, comerciantes...— que inicia tratamiento anti-
coagulante de cara a detectar factores favorecedores loca-
les. También deberan revisarse aquellos que, ademds de
ser 0 haber sido fumadores, no muestran un adecuado
control de sus niveles de hipocoagulabilidad o presentan
sintomatologia achacable a vias respiratorias altas, por
inespecifica que sea. La prevenciéon de complicaciones
especialmente peligrosas estd en juego.,
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